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INTRODUCCION. -

deficiencia de insulina,

dependientes se enfrentan a la

"neée;iaad;vit;i’de admiﬁsgrérse‘diariamente insulina exbgena,
de medir o monitorizar periddicamente su propio equilibrio
metabélico, asi como de prestar mucha atencién y llevar un
control en su ingesta de sus alimentos. (1,.2.) La Cetodcidosis
diabética (CAD) es la complicacién més comdn de la Diabetes
Mellitus (DM), Tipo I, en el nifio y el adolescente, y represen-
ta una verdadera urgencia médica ya que su mortalidad continua
siendo alta afin en hospitales de 3er. nievl. (3) Dicho trastor-
no consiste en hiperglicemia, poliuria, polidipsia y deshidra-
tacidén de leve a severa, acidb6sis metabdlica, cetosis, pudiendo
llegar al coma o la muerte. (l,4)

En la actualidad se sabe mucho sobre la fisiopatologia
de 1aCAD (3), y antes de que se dispusiera de insulina exbgena,
la cetoasidosis grave era inevitablemente fatal. Persiste
ain como enfermedad grave, con mortalidad significativa vy

necesita de un cuidado obsesivo para obtener un resultado

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



calidad''de atencibn

brindandole beneficio

ual de éste cuadro,

ranjero 'y las hay también

lmente,en;hogpitales de tercer nivel,

il de México. (1) Em nuestro centro

““implementado un protocbdlo de estudio

{y'maneqdfactualizéuo'para ser llevado acabo, este es el princi-
pal objetivo; motivo de realizacién de este estudio que busca
conocer desde las medidas de causa, deteccibn, manejo, preven-
cibn de complicaciones y prevencibn, de la CAD. De esta manera
se busca disminuir la morbilidad de este cuadro con el fin
de ofrecer mejor atencidn al paciente y encontrarnos a la
par con las mAximas instituciones de salud del pais.

Siendo el Hospital Infantil del Estado de Sonora, en
la regibn noroeste del pais uno de los hospitales de mayor
prestigio de atencidén a los pacientes pedidtricos, creemos
contribuir a una mejor calidad de atencidn de salud multidisci-

plinaria a nuestra sociedad que asi lo demanda y merece.



Definicibni oot el

emia,  acidbsis metabdlica,

‘cetonuri.y deshidrtacién.

‘cuén;e es ‘la cetoacidosis con

hipergli
Histb:la:f'

Antes de que se dispusiera de la Insulina, la cetoacido-~
sis grave era dinvetiablemente fatal. (&) El tratamiento con
insulina se requiere para todos los pacientes con DM tipo
I, y en muchos con enfermedad no insulino dependiente. (4)

A continuacibén se presenta un panorama histérico de

la Diabétes Mellitus. (1)
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ripcién clinica
‘el nombre de "Diabetes"

e advierte el sabor dulce de la -
orina

Descripcidn de alteraciones pancrea
ticas en los diabéticos,

Se empieza atratar la diabetes con-
regimenes diversos

Se descubren los islotes pancredti-
cos.

Se descubre la funcidn glucogénica-
del higado (conejo) y la hipergluce
mia del aiabético.

Se describe la hiperpnea de la ace-
tonemia uiabética,

La pancreatectomia en el perro pro-
duce diabetes experimental.

Se menciona la naturaleza heredita-
ria de la diabetes. Se distingue la
juvenil y la tardia.

Se descubren lesiones en los islo -
tes de los daibéticos.

Se da el nombre de "Insulina" a una
posible hormona de los islotes.
"Casi" se aescubre la Insulina.

Se descubre la Insulina (perro).
Mejoria de la giabetes pancredtica
despues de la hipofisectomia

Se estudian diversas vias metabdli-
cas.

Mejoria de la diabetes pancreitica-
después de la suprarenalectomia(gato)
Se produce diabetes permanente por -
inyeccién de extractos de hipofisis
(perro).

Se establece la estructura de la In-
sulina.

Descubrimiento de la proinsulina a -
clarecimiento de su férmula.

Nuevo papel del glucagon.
Descubrimiento de la estructura tri-
dimensional de la insulina.
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FECHA DESCRIPCION INVESTIGADOR

V’?léjd%lggb ,Cﬂatgécaéés y. Roth

‘Mltiples- autores
b111aad y.su relac1on con la ala—
“:betes” tipo:I.

- 1980 y= it B1051snte51s de la Insullna humana. Diversos autores
,51gu1entes. :

Fuente: Laredo-AA. Conceptos Acutuales de Diabétes Mellitus en nifios. Medi-
cina Interna Pedlétrlca 2a Ed1c16n ed: Interamerlcana McGrawn-Hill 1990:87.

Inc1uenc1a;-

La . 'mayoria de los pacientes

Qh DM tipo I presentan al

:mépos una vez en su vida -un ébiS§dio,de cetoacidosis:

- Al rededor del 20-25% de los nifios diabéticos debutan con
un cuadro de cetoacidosis.

- Usualmente es méds frecuente entre la edad preescolar y escolar.

- En.. indice de mortalidad varia entre 0-187 con un promedio
de 1O0Z.

~ Se sabe que en los hospitales de 3er. nivel para nifios es
de alrededor del 2% con limites que van del 0 al 15%. (3,5)

- La cetoacidosis diabética (CAD) tiene un indice de mortalidad

de 3 a 15%. (7)
Etiologia:-
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 predisposicidén genética se



guda:se: han- encontrado infiltrados

os:existentes en determinadas enfer-

meuédes'autoinmuplta:ias;'En los enfermos con DM tipo I,son

més frecuentes ibsi t;aJStorhos autoinmunitariso tales como;

tiroiditis de Hashimoto, Enfermedad de Adadison, hipoparatiroi-

dismo, anemia. permiciosa  y miastenia gravis. En los pacientes

con diagnbstico reciente de diabetes se pueden observar anti-

cuerpos anticélulas de los islotes. El argumento a favor de

la etiologia viral se bas en estudios epidemiolébgicos., Los

virus més frecuentemente asociados a la DM son los de la paro-

tiditis, rubéola y coxsaquie B, La infeccibdbn viral, la autoin-—

munidad o ambas probablemente actfie como desencadenantes en

un paciente predispuesto geneticamente a "presentar" una diabe-

tes. '

- La causa de la cetoacidosis giabética es siempre la aeficien-
cia absoluta o relativa de insulina.

~ Debida a un mal control de uso de insulina (relativa).

- Incumplimiento del tratamiento (relativa)

- Pérdida del control existente a causa de un factor externo

concomitente; faringoamigdalitis, enteritis, urosepsis,

septicemia, traumatismos, cirugia, emociones (absoluta).




.1h$ﬁliﬂé, §fo;6cék una disminucién
e;:fériﬁg!éekglucosa éspecialmente de las
célﬁiés;mpS¢g; gsqﬂglé;icésky en los adipocitos, una inhibicidn
ugAla $inﬁé$iéCHéb5££ca de glucbgeno, (glucogénesis). El dese-
qﬂiiibfio entre las Hofmonas principales contrareguladoras
del metabolismo: Insulina-Glucagon, a favor del segundo, provo-
ca desenlace de gluconeogenesis aumentada, también por la
participacién de hormonas tales como, catecolaminas, cortisol,
hormona del crecimiento y hormonas tiroideas, que suelen estar
elevadas en la cetoacidosis diabética.

De>manera general puede decirse que en la descompensacibn
diabética se produce un estdo de catabolismo exagerado, con
ruptura de los almacenes de glucdgeno, hidrolisis de los tri-
gliceridos en el tejido adiposo y movilizacibdn de aminoécidos
a partir de proteinas musculares, estos energéticos son utili-
zados por el higado para aumentar la cantidad de glucosa (3,6)
"cuando no hay insulina, las glucosa de las células desaparece
y, a pesar de los niveles elevados de glucosa extracéluliar,
el cuerpo respionde como si estuviera en ayuno". (6) Este
aumento de la glucemia provoca aumento de la presibdn osmbtica

del liquido extracelular, de manera que como.el peso molecular



de ‘la glucosa : > i Omg. “cada
mmo. e ‘aumente

,10  mOSm/kg

*;tmm :tqiél agua
este “proceso
“caus y: expansibén
los solutos
extracéi@iafes
(mﬁoi/blgﬁpr y g

encueﬁﬁra;cbn uh~102~de déficiﬁ ;n el espacio extracelular.

La cargar ‘glucosa filtrada - también aumenta y exede su

umbral'dekfeabsorcién tubular renal y aparece la glucosuria
que bprovocé diuresis osmética, con pérdida importante de
agua, . glucosa y sales, sodio, cloro, potasio. Esta es la
principal causa de la deshidratacibn., Ademds de que la cetoa-
cidosis provoca vémitos frecuentes, hiperventilacibén y oca-
cionalmente fiebre que acentlla la pérdida de agua.

Las hormonas contrareguladoras, encabezadas por el
glucagon provocan la gluconeogenesis a nivel del tejido
adiposo, ya que por ausencia de insulina se activa la funcibn
de la lipasa la cual también es activada por el glucagon,
as{ se 1lleva a cabo la movilizacién de 4&cidos grasos de
los adipocitos, donde se encuentran almacenados como. triglice
ridos, por lo que se presenta hiperlipidemia. Los 4&cidos
grasos libres llegan al higado y a otros tejidos. En el
higado pueden esterificarse y formar nuevamente trigliceridos
o puden oxidarse a acetil CoA. En la diabétes en contraposi-

cidn a lo que sucede en el ayuno y el ejercicio la via de



dcidos grasos

~de'ﬂéétos, y

6nde. la.4cetil CoA grasa
embrana ’ mitocondrial donde
kanéferasa I, esta enzima

i trans ai'con ‘la carnitina., K1

"éstef ~de-"carnitina i puede’ientr la mitocondria donde 1la

esterificaéiéﬂiesiféy?{tidagyprh,aic;rnifina palmitoil trans-
feraéa II. La mayor péité de.ié”éteiil CoA grasa reformada
es enconces oxidada a acetoacetato y -B hidroxibutirato por
via de la hidroximetilglutarin CoA. Los altos niveles de gluca-
gon suprimen la produccién de malonil CoA que es un inhibidor
de 1la transferasa palmitil carnitina 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 higado facilitando la disponibilidad de &cidos
grasos libres para la biosintesis de las cetonas, A éste proce-
so se le llama Cetogenesis. (Fig. 1)

La primera cetona formada es el Acido acetoacético
y éste se descarboxila para formar acetona. La tercera cetona
que se forma al A4cido B-hidroxibutirico que es el producto
de la reduccién del .aceroacetato. Los cuerpos cetbnicos
son los principales productores de &cidosis. La &cidosis se

manifiesta por la caida del bicarbonato y aumento del hiato



elrbicafbo—
iéifican la

?ei'fbsfato
c ééié#yde grandes
.de. varias horas

toacidosis en ausencia

s imulada por la acidemia

disminucidn de:"Ta PCO2 y é&cido carbonico

vy wla‘rconsecuent

'érterial hacia la normalidad.

‘que aétdén pétakfeéresar‘ele
(35527) o
' De esta manera se presenta hiperglicemia, cetonemia,
acidbésis metabblica, glucosuria, cetonuria y deshidratacién.
Como se vidé la hiperinsulinemia provoca liberacibn de
glucagon que estimula la produccibdn hepdtica de glucosa
y .cetonas. La participacibén del mfisculo esquelético por
medio de la proteolisis estimulada por el catabolismo exagera
do dada por el glucagon con aparicidn de aminoécidos que
son metabolizados por el higado para formar glucosa. (Fig. 2)

Ademés los trastornos metabblicos y déficit hidrico, ias

afecciones electroliticas mAs comunes que se presentan son

debidas dilucidén en el espacio extracelular, hipercatabolismo



2 Esi deb] eshiaratacién. ‘progresiva- intracelular

y l&'ékééhsibn extracelula coq~lai}dnéiéﬁiéhte diluciébén del
souiof; Pé; géhéen;:aq1§n ‘§éﬂ:$Qdio sérico disminuye de 1.5 a
l,6’mE§/L}pé;}caqaf106 mg/dl que aumente la glucosa plasmética
en pacieﬁteé.éuvoiémicos. Si el paciente se encuentra en hipo-
volemia con un 10% de deficit en el espacio extracelular,
la caida del sodio sérico sera de 1.8 a 1.9 mEq/L por cada
100 mg/al que aumente la glucosa plasmAtica. Si apesar de
la hiperglicemia la concentracibn sérica de sadio es normal
o alta, éste sugiere deshidratacidén més grave. Una aproximacidn

de la verdadera concentracidén de sodio puede obtenerse -con

la siguiente fbérmula:

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

Si la concentracibn de sodio es extremadamente baja debe
sospecharse hipertrigliceridemia por la descompenzacidn diabé-
tica.

La diuresis osmbtica provocada por la glucosuria favorece

la pérdida de agua y sales de sodio. (355)



“Emesis-deicontenido

3. Pérdida de potasiaiiu

"es metabolizado:

4.~ Liberacién de potasio intracelular:durante la degradacibn

de proteinas.

En presencia de &cidosis éevera el potasio es movilizado
hacia el espacio extracelular, produciendo disminucidén 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/1l tiene
un déficit corporal total ae 20% aproximadamente., La correccibn
rdpida de la acidbsis produce desplazamiento del potasio hacia

las células con disminucibén rédpida del potasio sérico.

Hipofosfatemia:-

En la CAD existe un déficit de fosfato, debido a un aumen-
to del catabolismo tisular, a una alteracién de la captacibn

célular de fésforo y una mayor eliminacidén renal.



:;1‘3,, ;

“ide . fbsfato - suele

as .primeras horas de

tario, desplaza- la curyv

+ld.‘izquierda o la vulve a su

disposicién previa a  laacidaésis. Con la correccidén ael pH

pero sin la correccién-de los-valores de 2.3-DPG eritrocitario
la curva se desplaza hacia la izquierda disminuyendo la libera-

cibn de oxigeno a los téjidos. (3-3-7)
Hipocalemia:~

Con la diuresis osmbtica inducida por la hiperglucemia
se pierde calcio y la administracibdn de fbésforo puede disminuir
alin mids lo niveles séricos de éste ion, produciendo hipocalce=-
mia e hiperfosfatemia, por lo tanto el manejo se debe acompafiar
de un_ control atento a los niveles séricos de calcio. sin
embargo, existen pruebas de que, alln con suplementos de fésfo-
ro, la fosfatemia puede disminuir en las 24 a 36 horas inicia-

les al tratamiento.
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Cuadrokglinidoié

El: cuadro clinico; ;se.fpf sentaizen. forma mOltiple, como

una forma ' aguda o subaguda,’en scurso de horas o aias.

Generalmente se manifiesta po
Anorexia

Nduseas

Vomitos

’D@lb;vqbaomin517,,JifﬁﬂDismanci6h de’'la agugeza visual

Las:'alteraciones en el estado de conciencia varian desde:

Sqmnolencia Estupor
Confusibn Semicoma
Letargo Coma

Esto depende del tiempo de evolucibn, severdidad de la
cetoacidosis y estado de deshidratacibn.

Respiracibébn rédpida y profunda "tipo Kussmaul"

Aliento a "Frutas dulces"

Deghiaratacién que puede ser desde leve a deshiaratacidn

con choque hipovolémico.

En el estado de hidratacién se pueden evaluar como un
porcentaje del peso corporal perdido.

Comunmente se clasifica como: Leve con un 5% de péraiaa,
Mouanadé: 10% de péraida, Severa: 15% de péraida. (Fig. 3)

A En éste punto se deben evaluar peso corporal previa y

al ingreso turgencia de la piel, membranas mucosas, coloracibn

de la piel, presencia de orina, presidn arterial, pulso.(7)



"Hallazgos de Laboratorio:~

Los hallazgos mAs comunmente encontrados en un cuadro

de cetoacidosis diabética es el siguiente:

- Hiperglucemia - Hiperosmolariad sérica

- Cetonemia - Hiponatremia

- Acidosis metabélica - Hipokalemia (inicalmente . -
hiperkalemia)

- Hipertrigliceridemia

- Hipercolesterolemia ~ Hipofosfatemia

- Leucocitosis - Hiperamilasemia (ocacional)

La presencia de leucocitosis no necesariamente denota pro-
ceso infeccioso, sin embargo, como en el paciente con un cuadro
de CAD es frecuente encontrar que un proceso iﬁfeccioso es
el factor de secadenante del desequilibrio metabbdblico, se

debe. descartar septicemia. (5)
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ia intrahospitalaria.

La cetoacidbsis diabética debe distinguirse de la &cidosis

y coma relacionando a otras causas como lo son:

-

Hipoglucemia: Manifestada por temblor, nerviosismo, diaforesis,

p4dlidez, taquicaraia, hambre, nduseas y vbémitos (manifestacio-
nes adrenérgicas). Amodorramiento, céfalea, debilidaa, incama-
cidad de concentracidn, conductas grotescas, confusibn, convul-
siones, coma. Dextrostix bajo menor de 40 mgs 7% corroborar
con glicemia.

Intoxicacibn por salicilatos: Antecedente de ingesta previa

o no. Dosis tbéxica de AAS mayor de 150 mgrs/Kg. Se manifiesta
por hiperventilacibn, vbémitos, fiebre, aclfenos, letargia,
confusién, deshidratacibén (rara). Mas grave: edema pulmonar,
convulsiones, coma, hiper-hipoglicemia, TP alargado (el sangra-

do raro).
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B Gastroenteriti

“retardad

Encefalitis:-

Coma

~positivo, sminuida, llenado capilar

Sinurome infecéioéag ‘fiebré;M:irritabilidad, ataque al
estado general. ’

Sindrome de irritacidn meningea: rigidez de nuca, kerning,
Brudzinski positivos.

Sindrome de hipertensibn intracraneana: céfalea, fontanela
abombada, vémitos en prdyectil, cambios del estado de
conciencia, fondo de.ojo alterado, papiledema.

Sindrome de dafio neuronal: apnea,  crisis éonvulsivas,
comportamiento y actitud irregulares, coma.

hepltico:-

Trstorno metabbdlico del SNC por una enfermedad hepatoce-
lular.

Anorexia profunda, vbmitos.

Alteraciones en el estado de conciencia: ~somnolencia

pronunciada, marcha inestable. confusidn, estupor, asteri-

xis, coma.



‘voltage.
Uremia:; :
SinurpmélrFiiqico g;é&é de
la‘,funcién,irgnal, 0571£6kicds
Cuadro clinico ueiufemié}Ayth

Traumatismos cridneo encefilico:-

Antecedentes de TCE

Datos de edema cerebral, céfale, vbmitos. alteraciones
en el estado de conciencia, confusibn, sopor, coma, con-
vulsiones, alteracibn de la respiracibn por dafio al centro
respiratorio.

F.0. con papiledema

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

COMPLICACIONES:~

Como en la mayoria de los procesos patolbgicos, 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-
patologia para evitarlos.

~ Hipokalemia

~ Hipoglicemia



el cuairh‘
cacioné$; 

Este tfatéﬁiehto*iﬂcld&e:'

1. Rehidratacibn

2. Reduccibn de la glucemia

3. Prevencibn y correccibébn de anomalias electroelétricas

(1-3=13)

Michael Traister, propone una grifica d¢e seguimiento
de la CAD usada en el departamento de pediatria ael CM ae
la Universidad dae Nueva York. (5) Debe tenerse en cuenta gque
la terapia tiene que individualizarse para cada caso en parti-
cular, aaeﬁés del seguimiento cuidadoso de la evolucidn de
los wgatos clinicos y bioquimicos dara la indicacién de las
necesidades terapéuticas de forma evolutiva en cortos periodos

de tiempo con frecuentes reevaluaciones clinicas. (3)(Fig; 4)
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TOMA DE MUESTRAS. PARA LABORATORIO:

Biometri mpleta

solucibén salina normal o Ringer lactato y se puede

calcular por metro cuadrado de superficie corporal
b6 por Kg/hr.
300 ml m® SC para 1 hora

"10-20 ml/kg par 1 hora

. 81 el paciente continua con colapso circulatorio
a pesar de haber repetido, dinclusive wuna segunda
carga, administrar plasma o alb{mina como expansores
intravasculares, plasma a 20 ml/kg (1); Albémina
10 ml/kg, al 5% afiadida a las soluciones. (5)
Durante esta primera hora {inicamente se adminstrara

solucidn mencionada sin ningfn otro electrolito.



iéiolégica

“al  0.45%, ﬁés o 'pothsico, esto
‘nOS‘p;dpofcid

150 mEq de Na, 60 150 mEq de C1, 40 mEq P.

ke fase:— Inciuye l‘ast:;2’41 ras,élguiéntes calculando liquido
a  75-100 mi/hr; Se ~emplea solucidn fisiolégica
al 0.2 normal, més Vglucosa al 5% con 40 mEq ae
potasio en forma de fosfato. Esto proporciona:
75 mEq de Na, 100 mEq de K, 75 mEq de C1 y 60 mEq
de F./ La glucosa se emplea cuando la glucemia

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

surias negativas. (3,5,8,10,13) (Cuadro 5)
Tratamiento de la Hiperglicemia:-

Hasta 1975, el tratamiento de la CAD en nifios se realizaba
utilizando insulina por via subcutdnea a dosis de 0.5 a 2.0
U/kg cada dos a cuatro horas. La mitad de la dosis via intra-
venosa y el resto via subcutinea. A finales de los aifios 70,
el manejo cambib6 radicalmente debido a la introduccibén con

dosis bajas de insulina en perfusibén intravenosa continua.



~para“mejorar la cetosis y corregir la acidosis, evitanado asi

la céida'brusca de la glucemia. Valores més elevados de insuli;
na ﬁo disminuyen la glicemia con méds répidez. Los niveles
relativamente altos de insulina conseguidos con el protocdlo
de "altas dosis" por via subcutinea no daisminuyen la glucemia
mis répidamente que las dosis bajas, por lo tanto, el concepto
de que en la cetoacidosis diabética existe una resistencia
a la insulina puede ser artificial., También se ha demostrado
que la sensibilidad a la insulina no disminuye en el paciente
acidbtico.

Cuando el paciente no se encuentra desidratado {esto
disminuye 1la capacidad de absorcibébn subcutdnea y muscular.)
en el paciente normotenso puede usarse insulina IM a dosis
de 0.2 U/kg/hr. 6 5-10 U cada hora hasta que la glucemia sea
menor de 250 mg/dL. Con estas dosis al principio ael tratra-
miento, con la rehidratacién la glucosa aisminuye més répido,

pero una vez establilizada la volemia, la glucosa sérica des-
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rmite'él”clinico

ormoglucemia;

arhpida recaida, en venticinco

‘minutos, hasta los’ asales”de’insulina. La hipoglicemia

e 'hiperkéléﬁiérbbéuffevveh ﬁés dél 252 de  los pacientes que

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

Las ventajas de ia .perfusibn continua con dosis bajas
de insulina son: »

1.- La perfusibdbn continua libera al médico de tomar desiciones
empiricas sobre dosis, frecuencia y via de administracibn
de la insulina.

2.~ Existe un descenso previsible de la glucemia, a un ritmo
lineal de 75-100 mg/dL/hr. por extrapolacidn el médico
puede preveer la normoglicemia.

3.- Existe un menor riesgo de hipoglicemia, debido a que 1la
vida media de la dnsulina es corta, se puede modificar
répidamente 1la insulinemia alterando 1la velocidad del
goteo.

4.- La insulinemia es mhs fisiolbgica, mas prbdxima a los valo-

res normales de las personas no diabéticas. La insulinemia

no supera el nivel eficéz méximo.




squéma’ de dosis bajas

;sin embargo la cetone-

‘0;1 U/kg Insﬁiiné‘regﬁlar 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 infusibén de insulina a dosis bajas se
diluyen 50 U de insulina regular puridicada en 500cc de solu-
ciébn salina; esta mezcla contiene 0.1 U de insulina por ml.
Anteriormente se purgaba el sistema (equipo) para evitar preci-
pitacibén 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 infusibén es de 1 ml/kg/hora.

Si 1la concentracién de glucosa en sangre se aproxima
a 300 mg/ dL, se suspende la infusién de insulina y sé continua
el tratamiento con inyecciones subcutidneas con la siguientes

dosis:



Tratamiento de lé AcidosiskMetabblica:—

Las tabletas de Acetest, por reaccidén del nitropusiato
detecta en orden de importancia al acetoacetato, poco a la
acetona y no detecta al betahidroxibutirato. E1 indice betahi-
droxibutirato/acetona es de 3/1. En 1la CAD éste indice se
incrementa hasta 8/1 por lo que esta télaica subestima €l grado
de cetosis.

Normalmente la correccibn de la acidosis se logra mediante
el uso de hidratacibn e insulina, ya que los cuerpos cetbdnicos,
betahidroxibutirato y acetoacetato se oxidan en el ciclo de
Krebs a dibxido de carbono y agua, produciéndose de este modo

bicarbonato endbgeno.



“esta

n"de bicarbonato
funcibn mental

“1tr;£é@ien£o 'conffbit;fﬁeﬁégs $6dico, aunque corrige
'féiipHiSéfico, buedéldé;‘iﬁgar’é ‘acidosis en el LCR y a
;ﬁ" empeoramiento en el estado mental del enfermo. (14)
2.< La administracién del bicarbonato aumenta el pH sérico
y desplaza la curva de disociacibén de la hemoglobina hacia
la izquierda disminuyendo la liberacibén de oxigeno a los
tejidos.
3.~ La répida correccidén 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 correccidn completa de la acidosis, puede
dar lugar a una sobrecorreccibén de la misma, originando

un alcalosis.
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foétémiént

éficit de ‘potasio corporal total,

‘eété‘ normal o elevado. Solo

’hrppkaiemia. Esta puede ‘ocurrir

‘én;iég—pfiméraS'efaﬁaérdéi”ﬁ;afémiéﬁto y pone en peligro la
Vﬁvi&éﬁﬁéf'ioé méCénismbé7éntés mencionados.
Se’ debe monotorizar al paciente peribdicamente con ECG
‘‘de -preferencia en la derivacién II, la manifestaciébn electro-
cafdiogréfica mds temprana de hiperpotasemia es la presencia
de onda T, estd aplanada, ancha e incluso invertida,
puede aparecer onda U; el intérvalo QT esta prolongado y existe
una deplesibén del segmento ST. Finalmente exsiten latidos
ectopicos tanto supraventriculares como ventriculares. Durante
el tratamiento de la CAD del 10 al 507 del potasio adminis-
trado por via intravenosa se pierde por la orina. Este dato
debe ser tomado en cuenta al determinar la cantidad y velosidad
de los suplementos de potasio.
Administracibén de potasio.
20 mEq de KCL en la segunda fase del tratamiento hidrico
30 mEgq/1 de fbésfato potésico en la tercera fase (60 mEq)
40 mEq/1 de fosfato potésico en la cuarta fase (100 mEq)

Se administra fosfato potéAsico para prevenir la acidosis

hipercloremica.
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qutamiénﬁd ﬁé:SSQ

Al disminuir la glicemia,

normal o llgeramente elevada.

~el: sodlo 'sér1co debe elevarse .para mantener la osmolaridad
'sérlca.VUnifallo en éste mecéniémo puede originar un estado
hipoosmolar significativo,. con sobreexpansién del vollmen
intratélular y quizds edema cerebral.

La solucién hidratante inicial debe ser salina fisiolégica
o lactato Ringer, seguida de solucién salina al medio, ésto

aporta cantidades adecuadas de sodio.
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Tratamiento con. Fdsforo

[ipereatabolis~

“intfvenosa ‘que proporciona &40

:kj760 ﬁﬁﬁ%fé;p;éﬁiQaméhfe ;Vfaée del tratamiento
hidrico. »

Se debe monotorizar la calcemia y fosfatemia ya que debido
a la administracién de fésfato potédsico puede producir hipocal-
cemia e hiperfosfatemia. (1,3,5,8,10,12)°

S5i el paciente lo amerita, por ejemplo, si esta inconcien-
te deberd instalarse sonda vesical para llevar el control
adecuado de liquidos.

Al paciente con vbmitos persistentes o datos de ileo

paralitico se le podra instalar sonda nasogéstrica. (1,12)
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OBJETIVOS: .

ejada. en ingresos y reingresos

§Jé6n'D.M. tipo I,

,-prevenir complicaciones propias de el cuadro, acortar

1os’dias de ‘estancia hospitalaria y costos del mismo.

4.~ Valorar la suficiencia de métodos de ayuda diagnbstica
para ser utilizados en el servicio de tarapia de urgencias
en nuestro hospital.

5.~ Conocer las complicaciones més 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 interdis-
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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sversal, obser-
1o/ de Urgencias

onora, ‘El .periodo

977° ' Octubre de

sibn fueron los siguien-—

:'Sé;inéi@yé_o;   ips'ékpediéntes de los pacientes con
y sihlidiégﬁésticby pfévio de 'Diabétes Mellitus tipo I, con
ingreso de primera vez o reingreso que contaran con criterios
clinicos y de laboratorio de Cetoacidosis Diabética (Hipergli-
cemia, Glucosuria~Cetonuria, grado de deshidratacidn, acidosis
metabblica por gasometria y a los que no contaron con esta
por datos clinicos). El resto de los expedientes fueron exlui-
dos.

Las unidades de observacibn y variables que se incluyeron
en la seleccibn de estos expedientes que se incluyeron en
este estudio fueron:

Dependientes:

- Nivel de glicemia sanguinea al ingreso (Determinado
como hiperglicemia el valor de 300 mgr/dL o més. (5)

~ Grado de deshidratacién al momento del ingreso (se
evalud el grado de deshidratacibén como porcentaje del

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

5% de pérdida), Moderada, (hasta 107 de pérdida), Severa
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gasometrialj: pH
rico* inferior

o) contavron con gasome-

'ddéis;ﬁ(fespiracién répida

“‘alteraciones en el estado

Presencia’del” cuadro clinico més comln, caracteristico

;devtéfoécidosis diabética (poliuria, polidipsia, aumento
de 1é sed, anorexia, dolor abdominal, vémitos, debili-
dad, estado nauceoso, céfalea, aliento cetbnico, altera-
ciones en el estado de conciencia, ademis de deshidrata-
cibn.

Intercurrentes:-

— Cédula: tomada del expediente clinico.

Fecha de ingreso yAreingreso, tomada del expediente.

- Edad al momento de ingreso o reingreso, tomados del
expediente.

~ Sexo.

- Diangbstico previo, o no conocido como diabético tipo I,

- Dias de estancia intrahospitalaria, incluyendo reingre-

sos.

- Complicaciones dentro de evolucién y manejo.



linico, electrolitico,

nsulinico -tipo

4 MOMENt o

insulina’:en: de'*'iniciado

-ipode la misma.

e-suspensibn del-tratamient

Tipo.de estress asociaco  .previo:‘al ‘desenlace de el

*iqﬁadfdyde'Cetoacidosis digﬁ ica (gui;ﬁrgico, infeccio-
3sa,véﬁpéional, traumétigoj-flsigbjTendocrinolégico).
= Diabéticos no diagnosticadééj(ﬁé‘conocidos diabéticos)
- Procedencia.
Los datos fueron recopilados de los expedientes clinicos,
de las notas de ingreso, evolucién, historia clinica incluyendo

exploracién fisica al ingreso, asi como indicaciones de hojas

de enfermeria.
Recursos:-

- Humanos: el autor y sus colaboradores.

- El1 apoyo brindado por el hospital y el Departaﬁento
de Ensefianza (incluyendo material didictico e instala-
ciones).

Palabras Claves:-

- Diabétes Mellitus, Cetoacidosis Diabética.
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RESULTADOS. - .

1 perfodo

“se .encontrd
co’'un total de

'(100%) con una

afios dé vidaiactivawdél ﬁbspital 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 (23.52%), Otro
6 ingresos (17.64%) otro 3 ingresos (8.82%), dos de ellos
2 ingresos respeticamente (5.88%), y trece, tuvieron 1 ingreso
respectivamente (2,947).

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 1007Z total, y en los centros de tercer nivel se repor-
ta una mortalidad del 2% con un rango de 10-15%.

La distribucibébn por edad fué la siguiente con una edad

méxima de 17 afios y minima de 8 meses, promedio de 9.7 afios.
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un: promed

fjto:al"de'kihgresos 34 (100%)

oy

xo masculino 11 (32.35%).(Gréaf. 3)

de 8;83ZLéﬁos. Y déiféexdkmésculino rango de 17 afios a 4 afios
con promedio de 10.6’éﬁos.

Del total de pacientes que debutaron con cuadro de CAD
fueron: mujeres 6 (50%) hombres 4 (66.66%); del totalde 18
pacientes (100%) en general fué de (55.55).(Graf.4)

De las causas que originaron CAD encontramos que 24
(45.28%) correspondieron a infecciones respiratorias agudas
(IRA), en éstas se incluyeron rinofaringitis, faringoamigdali-
tis, sinusitis, otitis y bronconeumonia), 7 (13.20%) por trata-
miento inadecuado 5 (2.43%) por transgresiones del tratamiento,
5 (9.43%) por transgresiones de la dieta, 3 (5.66%) relaciona-
dos con ciclo menstrual en la misma paciente adolescente,
3 (5.66%) por infeccién de vias urinarias, 1 (1.88%Z) por gastro
enteritis aguda, 1 (1.88%) por ingesta de alcohol, 1 (1.88%)
por estress emocional, 1 (1.88%) por varicela y 1 (1.88%)

por causa no determinada. (Graf. 5)
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“ con cuadro de CAD) (55.55%)

Todos iés pacientes recibieron insulina intermedia (NPH)

‘una vez establecido el diagnéstico de DM tipo I, y estabiliza-
dos del cuadro de CAD, progresivamente se les actualizardn
las dosis de acuerdo a sus necesidades y estabilizacibn de
su metabolismo.

Los valores de glicemia al momento del ingreso fueron
los siguientes: (Graf., 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 deshidratacibén al ingreso:

Sin deshidratacién 1 (2.94%); Deshidratacibén leve 12
(35.29%); Deshidratacibén moderada 18 (52.947%Z) y Deshidratacidn
severa 3 (8.82%). (Gr&f. 9)

De los 34 ingresos 12 de ellos presentaron una deshidrata-

cién del 10% (32.35%).
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v al' 8 (23.52%),
_ hipercalcemia 0 (0.00% 5 (73.52%).(Gr&£.10)

Aciaoéisiﬁetabblica b6f;Gé

ng;hPé}'gasoﬁetrié 237(67, 4%);
= 'Porclinica-11 (32.352) k
= Por gésometrié y ?linica 23 (67;642)
De acuéfdo al estado de conciencia al ingreso se recopild
lo siguiehte por datos de notas e historia clinica: (Gréaf,1ll)
- Concientes 15 (44.11%) -
- Desorientados 1 (2.94%)
- Somniolentos 11 (32.35%)
- Soporosos 5 (14.70%)
- Comatosos 2 (5.88%)
Total: 34 (100%)
De acuerdo al cuadro clinico por &érden de frecuencia
se encontrd lo siguiente:
Poliuria 33 (97.05%Z) Polidipsia 32 (94.11%Z), Nauseas
y vémitos 25 (73.527), Dolor abdominal 16 (47.05%), Céfalea
16 (47.05%), Astenia 16 (47.057%), Adinamia 153 (44.11%Z), Aliento
cetdsico 11 (32.35%), Polifagia 8 (23.527%), Hiporexia 7 (20.58%

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



de.

=20""devellos’(58.82%) ‘recibieron ménejo con "dosis altas

que:se-empleo en el manejo

“"en.bolos horarios seguidos de insulina subcuténea.

14 de ellos (41.7%) recibieron "dosis bajas" con infu-
sién continua seguidas de administracibén subcuténea
una vez que la glicemia se 1llevé aproximadamente a
300 mg/dL.

5 (14.70%) recibieron (nicamente insulina subcuténea.

2 (5.88%) recibieron insulina subcuténea combinada
con via intramuscular.

1 (2.94%) recibio insulina en bolo 1 dosis seguida

de via intramuscular. (Gr&f., 13)

La dosis calculadas en el manejo de "dosis altas" (bolos

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

1.0 U/kg por dosis.



taban gfado

de hiperglicemia

encontraban en edad adoles

,Lg ?evisiéh del1magejg»déiiiqﬁid6s7mostré:

5‘Séfém§1eéf6n las ;iguiéﬁteé éoluciones en general; solu-
7ci6n fisiolégica en carga répida- en la mayoria de los casos.
solucidn fisiolbégica sola, soluciones mixtas (glucosada al
5% m&s fisiolbgica). Se empleo solucibén bidestilada para dismi-
nuir la concentracibén de sodio. Se emplearon soluciones con
bicarbonato adicional, también se observé uso de glucosada
al 107 en todos se empleo KCL y en pocos calcio y fésforo.

En el 23.52%, se empleo solucidén glucosada al 107 e
inclusive al 507 para reestablecer la glicemia ya que descendibd
mds de lo esperado por empleo de tratamiento demasiado répido
de liquidos. Se provocd hipoglicemia en 3 (8.827%).

En 21 (61.76%Z) se emplebd bicarbonato y gasométricamente
solo estaba indicado en 14 de ellos (41.17%Z) con pH menor
de 7.2.

En el 100% de los pacientes se utilizé KCL.
Uno de ellos recibié solucidbédn Hartmman

Uno de ellos desde el inicio del tratamiento se emplearon



1 paciénte adolescen-

ultad ‘para estabilizarlo

enor  edad “no mostré dificultad en su
manejo. y suievoluciédn fué buena.
"‘Los pacientes que presentaron antecedentes herdo familia-

res positivos para DM fueron: (Graf. 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 gque contaban con antecedentes personales
patolégicos predisponentes de DM tipo I mostraron: (Gréaf. 15)

-5 (27.77%) sufrieron parotiditis

‘-1 (5.55%) sarampibn.

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

En total 7 (38.88%) presentd APP predisponentes.

Las complicaciones observadas fueron: (Graf. 16)

- 4 (11.76%) hipoglicemia

- 3 (8.827%) acidosis persistente

- 2 (5.887) deshidratacibn persistente



1 (2.90%): edemacerebral
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DE LA DIABETES MELLITUS
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FIGURA 3

SIGNOS DE DESHIDRATACION :
LEVE . 'MODERADA' SEVERA
PESO CORPORAL 5% ae péraida . 10% de péraida’ . 15% ae péraida

Reseca

TURGENCIAS CUTANEAS ) ‘

MEMBRANAS MUCOSAS

REDUCCIONES COLORACION CUTANEA

Moteada
DEL LEC

ORINA Oligu;;allévé‘i 4ﬁdiigqfia':. . ... Oliguria
DR IR R ‘marcada
PRESION ARTERIAL Normal " % Normal Reaucida

PULSO GRS g 4t
Signos de geshicaratacién leve, moderada y severa,

Fuente: Morray PJ. Tratamiento de la Cetoacidosis diabética. ed. Panamaericana 19890



FIGURA 4

:SEGUIMIENTO DE LA CETOACIDOSIS DIABETICA
: DEPARTAMENTO DE PEDIATRIA

500

300

100

GLUCOSA~SERICA
(mg/dl) :

HORA
TIEMRO

PULSO
BP
Hct
Respir.
pH
ACETONA
COo,
EKG
Na/K
C1/p
CLU.Est
GLUCOSA
VOLUMEN
(m1)
Clinites
(%)

ACETEST

TIPO DE

SOLUCTON

VOLIIMEN
(m1)

HIDRATA-
CION.

HIPER (ELECTRO-, ACIDOSIS
GLUCE}LITOS

MIA

DIURESIS

INGESTA
Po I.V.

TIPD

UNIDADES

VIA

DOSIS
DEL BOLO

RITMOD IV
{ml/hr)

INSULINA

Fuente: Sol.S.Simerman. Cetoacidosis aiabética. Cuidados Intensivos y uregen-—
cias en pediatria ed; Interamericana Mcurawn-Hill 1990:273-281.



PROCEDIMIENTO DE SUSTITUCION EN' LA CAD
CON UN 10 POR 100 DE DESHIDRATACION (30 K'

Cuadro 5

DURACION PAROXIMADA

LIQUIDOS
(COMPOSICION)

50010

PRIMERA HORA
SEGUNDA HORA

32-122 HORAS 200ml/hora
durante 10 horas)

500ml NaCl 0.9 por (fisio-
16gico)

500ml NaCl 0.45 por 100(hipo

témico)mis 20mEq KCL.
2000ml de suero salino 0.45-

por 100 con 30 mEq/1 de fos

fato potésico

: CmEq)

75
35

150

Subtotal priemras 12 horas

3000 ml

260 -

24 horas siguientes,100ml/h.

Suero salino 0.2 normal en —
glucosa al 5 por 100 con 40

mEq/1 de potasio en forma de
fosfato,

75

Total en 36 horas.

5400 ml

335

Nota: Si el estdo de hidratacibn estimado es eel 5 por 100, de

a la mitad. La demanda de mantenimiento permanéce invariable.

Fuente: Nelson Compedio de Pediatria Tratamiento de la Cetoacidosis diabética. 1990: 663

los valores indicadosise‘debé
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Grafica 1

INCIDENCIA DE DM TIPO 1Y CAD

HILES. 15 ANOS

Casos
a7
S WO—— 18
Bl Diab. Mellitus 100% Cetoacidosis 48.64%

Ings.Tot, 99.69% CAD

Archivo Clinice HIES. [ = -
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vV”chid’de?éétudiovy ﬁanejo que ha demostrado buenos resulta-
”déé iyuhSﬁihimo de complicaciones.

h La incidencia de este cuadro es frecuente ya que se demos-
trbd que casi la mitad de los pacientes con DM tipo I, cumplian
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 1lo
tanto este problema debe ser conocido para afrontarlo en el
servicio de urgencias de nuestro hospital.

Se encontrbd que existe predominio del sexo femenino con
relacién 2:1. E1l total de pacientes que debutaron con cuadro
de cetoacidosis diabética similar al referido en la literatura,

lo mismo podemos decir de la edad presentacidn.



CoA2n

uerte’ en 'nuestra serie estudiada revela

ceptable compafada*cbﬂ'la referida en la lite-~
‘les;de tetcer nivel de atencibn,

a podria disminuir si no apega-

cuadro. principalmente

ééiinfecciones respira-

raﬁégreéiones en la dieta

or 1o_qué.uha vez identificados

‘ly.COrrobPradps pUedenrser‘prevenidéé y una de las principales

'?atﬁlonesﬁén\ésferﬁuﬁfg é; 1aradécuada informacibén de acuerdo

na'létedad del diagnéstico y de las complicaciones agudas ¥
tardias haciéndole conocer la importancia de su posible preven-
cién 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 empirico muestra que la cobertura
de salud para el paciente en edad pediétrica alin no es completa
principalmente en el medio rural, Por tal motivo se cae en
el error de manejar al paciente con un diangbstico erréneo
y como adulto, también con ideas mAgicas con el afln de brindar
ayuda al paciente, sin embargo, estas acciones provocan retardo

en el diagnbéstico y manejo del paciente exponiéndoloc a la



~liquidos y electrblitos,

‘medidas generales y de las

posibles C6mpli;acibﬁ§§kque sewﬁueden presentar, de esta manera
garéntiiamos al’;baﬁiehﬁé. una. atencibén mAs calificada, con
mayores posibilidades de 6xito en el tratamiento, eliminar
complicaciones y disminuir la mortalidad.

El cuadro clinico que presenta el paciente con CAD, no
representa mayor dificultad para relizar un diagnéstico, 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 diagnbéstico diferencial con un nlmero
importante de padecimientos que cursan con acidosis, por lo
que se debe contar con un servicio de laboratorio exlusivo
para la terdpia de urgencias, que sea funcional y cuente con
los implementos necesarios tanto técnicos como humanos, ademéis
de financieros para que sea adecuado. Los estudios bésicos
que se mencionaron para realizar el diagnbéstico de CAD no
fueron realizados en un nfimero importante de nuestra serie,
por t&l razébn se exlcuyeron los que carcian de ellos y en

el resto nos basamos en la clinica por medio del interrogatorio
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inecesarios por=

los pacientes encontra-

imos que menos_ de la mltad fué manegado con esquema de insulina

por nfu516n contlnua en pequenas dosis,. un nfmero 1mportante
:'con'es'quema de bolos horarios y dosis distintas, lo mismo
se puede decir del manejo de liquidos, electrolitos y 4cido
base. Se detecto que el 11.7 por 100 presento hipoglicemia.
8.8 por 100 acidosi metabblica persistente, 5.8 deshidratacibn
persistente, 2.9 edema cerebral y muerte, porcentajes similares
para hipokaliemia, hiponatremia e hiperglicemia.

Los pacientes que presentaron mayor nimero de complica-
ciones y en el manejo fueron los pacientes adolescentes por
lo que tAdl vez sea necesario averiguar si el protocolo expuesto
se ajusta a ellos tomando en cuenta sus caracteristicas como
personas casi adultas y realizar por t&l motivo cambios en
el mismo, dando pauta para que en el futuro sea revisado en
un estudio prospectivo.

Se encontrd que existe predisposicidn hereditaria y de

etiologia infecciosa en algunas pacientes de nuestra serie,
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”oporﬁunidades de
"mﬁnéjéfseie adecua&ameﬁ;é T}V'conr éxito se hace
anéﬁéSa}ia ié pafticipacibnr multidiééiﬂlinaria 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 informacibén detallada sobre las
complicaciones principalmente agudas haciéndolas conocer su
adecuada prevencibén y profilixia.

Si se tiene posibilidades o existen los medios locales
se recomienda pertenecer a un grupo o asociacibén de diabéticos.
En el Instituto Naciona de Pediatria desde 1988 se fundb 1la
Asociacién de nifios diabéticos de la Secretaria de Salud,
A.C. que es una Asociacibén no lucrativa, donde se cuenta con
un centro de informacidbn, documentacibén, enseifianza y entrena-
miento para los diabéticos tipo I. Dicha medida seria de gran

ayuda si se implanta en nuestra regibdn.
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’LcomENfARIb§

: ici : de Amortali'cii'ad en general varia del
0—18% con un 'prémtajdi‘o de 10 por 100. En los hospitales de
“tercer nivel la mortalidad se estima en 2 por 100. Esta morta-
l‘idad Ha venido disminuyendo con el paso de los afios y el
conocimiento de la fisiopatologia, lo que ha permitido 1la
introduccién de normas terapéuticas acertadas. (3,'8,12)

La mayoria 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 nifos diabéticos deblitan con un cuadro
de este tipo. (5) En nuestra serie se presentd una incidencia
de 1.25 por cada 1000 egresos en el servicio de urgencias
terapia en 15 afios; en 55.55% de los casos debutaron con el
cuadro y por la presencia de un fallecimiento se tiene una
mortalidad del 2.94%. La relacién en cuanto al sexo es de
2:1 predominando el femenino.

La incidencia de la cetoacidosis diabética y su mortalidad
continfta siendo elevada si se toma en cuenta que con un adecua—‘
do tratamiento podria ser nula por tal motivo se propone .un

esquema actualizado de manejo que ha demostrado ser seguro
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durac16n ‘}’iora".'Lé‘ segunda fase, indica administrar 20 mEq
de ‘KCL 4’dﬁraci6n 1 hora. Tercera fase, indica administrar 30
mEq de Fbésfato potésico, en un lapso de 10 horas, (de la terce-
ra a la 122 hora). La cuarta fase indica: administracibn de
solucidn fisiolbgica hipoténica més glucosa al 5%, si la glice-
mia es cercana a 250-300 mg/dL con 40 mEq de potasio en forma
de fésfato., (incluye las 24 horas siguientes).

Este procedimiento de sustitucién en la CAD esa calculado
para un paciente que presenta un 10% de deshidratacibén 30kgs
y 1 de m®/SC. Si el estado de hidratacién 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 infusidén continua de insulina, indicando ini-

cialmente una dosis en bolo IV y apartir de la segunda hora
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z;hidratqﬁd“el,paciente

calcular el tiempo
é;glicemia deberéd ser

requerira de uso

icarbonato

-7 ményfQﬁpedé 'aqafféé£f éémﬁiiééciones. Los electrolitos que
kAébéﬁiéﬁﬁiéafséwébn'él botasio ya que existe hipokalemia por
hiﬁércéfaﬁgiismo’abésér de que en suero este normal o elevado

“el” 'valor, ‘pero -sistemAticamente esta disminuido y lo mis fre-
cuente . .es. .que -provoque alteraciones a nivel cardiolbgico.
Se emplea fésfato potédsico, ya que el fb6sfato en forma de
2.3-DPG se encuentra disminuido a nivel eritrocitario, lo
que provoca disminucibdn en la capacidad de transporte y disfu-
sibn de oxigeno, ademids de esta forma se evita el abuso del
uso del Cloro, lo que podria producir como complicacibén una
acidosis hipercloremica. Se empleard calcio si los niveles
se reportan bajos durante el manejo.

Este protocolo terapéutico ofrece seguridad en el manejo,
disminucidén de complicaciones, una mejor evolucibn vclinica,
disminucién de dias estancia hospitalaria y consecuentemente
disminucidn de costos.

En la serie estudiada encontramos que solo el 41.7% fué

mane jado con dosis bajas de insulina por infusibén continua,



STA TESIS WO DEBE
SAEIR DE LA biSLIOTECA

49

e electrolitos no fué regular
son evaluables ni aplicables
puesto, sin embargo en el

Vtruzdio prospectivo, podré

‘ectivo’ serd en el servicio
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