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INTRODUCCION

La presente Tesina tiene por objeto analizar las Intervenciones de
Enfermeria Especializada, en pacientes con Cetoacidosis Diabética,

en el Hospital General Chalco, Estado de México.

Para realizar esta investigacion documental, se ha desarrollado la

misma en siete importantes capitulos que a continuacion se presentan:

En el primer capitulo se da a conocer la Fundamentacion del tema de
la Tesina, que incluyen los siguientes apartados: Descripcion de la
situacion problema, identificacion del problema, justificacion de la
Tesina, ubicacion del tema de estudio y objetivos, general y

especificos.

En el segundo capitulo se ubica el Marco tedrico de la variable
Intervenciones de Enfermeria Especializada en pacientes con
Cetoacidosis Diabética, a partir del estudio y analisis de la informacion
empirica primaria y secundaria, de los autores mas connotados que
tienen que ver con las medidas de atencion de enfermeria en
pacientes en Cetoacidosis Diabética. Esto significa que el apoyo del

Marco tedrico ha sido invaluable para recabar la informacion necesaria



que apoyan el problema y los objetivos de esta investigacion

documental.

En el tercer capitulo se muestra la Metodologia empleada con la
variable Intervenciones de Enfermeria en pacientes con Cetoacidosis
Diabética, asi como también los indicadores de esta variable, la
definicion operacional de la misma y el modelo de relacion de
influencia de la variable. Forma parte de este capitulo el tipo y disefio
de la Tesina, asi como también las técnicas e instrumentos de
investigacion utilizados, entre los que estan las fichas de trabajo y la

observacion.

Finaliza esta Tesina con las conclusiones y recomendaciones, los
anexos y apéndices, el glosario de términos y las referencias
bibliograficas que estan ubicadas en los capitulos: cuarto, quinto,

sexto y séptimo, respectivamente.

Es de esperarse que al culminar ésta Tesina, se pueda contar de
manera clara con las Intervenciones de Enfermeria Especializada en
pacientes adultos en estado critico con Cetoacidosis Diabética, para

proporcionar una atencion de calidad a este tipo de pacientes.



1. FUNDAMENTACION DEL TEMA DE TESINA

1.1 DESCRIPCION DE LA SITUACION PROBLEMA

El Hospital de Chalco fué fundado en 1986 para atender a la
comunidad abierta de los siguientes municipios: Ixtapaluca, Chalco,
Amecameca, San Pablo Atlazalpan, Tlalmanalco, Ayotzingo, San

Martin, los Reyes y Ayotla.

El nacimiento del Hospital de Chalco se debié a que el afio de 1974,
el IMSS en combinacién con la Coordinacion general del Plan
Nacional de Zonas deprimidas y grupos marginados de la Presidencia
de la Republica, crearon Unidades hospitalarias con el objeto de
estudiar y proporcionar una atencion eficaz a las necesidades de
grupos y zonas prioritarios. Por tal efecto, se construyeron las
unidades médicas rurales del IMSS, y clinicas hospital de campo.!
Para 1984 ya sumaban 3 mil 35 unidades médicas rurales y 71
clinicas hospital de campo con una capacidad para atender a una
poblacion totalmente desprotegida, estimada en 18 mil 667 personas
que radicaban en zonas rurales. Por ello, en Chalco se construye en

Febrero de 1986, una Clinica Hospital de Chalco.

'Instituto de Salud del Estado de México. Antecedentes del Hospital de
Chalco, Estado de Meéxico. En Internet: http://salud.edomexico.
gob.mx/html/article.php?sid=65. México, 2002 p. 187. Consultado el
dia: 20 de octubre 2011.



Asi, la Clinica Hospital de campo de Chalco estaba destinada a
brindar apoyo a las Unidades Médico Rural y por ello, solo se

instalaron de primer instancia 42 camas.?

Después de 10 afios de haber sido fundada la Clinica Hospital de
Chalco y debido a que las personas atendidas no proporcionaban
ninguna aportacion econodmica por la atencion meédica brindada, en el
afilo de 1986, pasa a depender de la Secretaria de la Salud
dependiente del ISEM. Para 15 de enero del afio 2006, se inicia
ampliacion de esta institucion con la finalidad de brindar un mejor

servicio a su poblacién.®

Para brindar la atencién a los usuarios, la Clinica Hospital de Chalco,
cuenta con diversos recursos humanos que permite coadyuvar en la
atencion de calidad a los pacientes. La Direccion de Enfermeria
planea, organiza, dirige, coordina, supervisa, controla y evalla las
actividades de los diferentes servicios, constituye un 40% del personal
adscrito al hospital, motivo por el cual se requiere tener una
organizacion sélida ya que es el encargado de dictar las deposiciones
necesarias para el funcionamiento adecuando de los servicios de

enfermeria.

* |bid. p188
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Teniendo un total de 164 enfermeras, de las cuales 18 son
Enfermeras Especialistas, por ello es importante resaltar la necesidad
de personal especializado que coadyuve al cuidado multidisciplinario
de personas afectadas con diversas patologias, como son pacientes
con Cetoacidosis Diabética, que constituye una causa importante de

morbilidad y mortalidad entre los pacientes diabéticos”.

1.2 IDENTIFICACION DEL PROBLEMA

La pregunta de esta investigacion documental es la siguiente:

¢, Cuéles son las Intervenciones de Enfermeria Especializada en
pacientes con Cetoacidosis Diabética en el Hospital General Chalco,

Estado de México?

1.3 JUSTIFICACION DE LA TESINA

La presente investigacion documental se justifica ampliamente por

varias razones:

En primer lugar se justifica porque La Cetoacidosis Diabética (CAD)
es una complicacion de la diabetes mellitus (DM). De acuerdo con la

Organizacion Mundial de la Salud (OMS), la DM es el tercer problema

41d



de salud publica mas importante en el mundo. En términos globales,
en 1995 la poblacion de diabéticos adultos era de 135 millones y se

incrementara a 300 millones en el afio 2025.°

Asi mismo, segun la International Diabetes Federation (IDF), es
probable que para 2030 esta cantidad de personas enfermas aumente
a mas del doble y en los paises en via de desarrollo el nimero de
personas con diabetes aumentara 15% en los proximos 25 afios. Por

ello, la DM representa hoy el mayor problema de salud publica.

En segundo lugar esta investigacion documental se justifica por que se
pretende contribuir a mejorar la calidad de vida de las pacientes con
CAD, valorar en ella la identificacion y control de los factores de riesgo
originada por un déficit de insulina que conduce a una hiperglicemia y
acidosis derivada del aumento de la oxidacién de acidos grasos hacia

cuerpos ceténicos.®

*International Diabetes Federacién. Tipos de Diabetes. En internet:
http://www.eatlas.idf.org/Types_of diabetes#Type2diabetes. México,
2003. p23. Consultado el 22-11-2011.

®Ana Barceld y Cols. Incidence and prevalence of diabetes mellitus in
the Americas. En la Revista de Panama Salud Pudblica 2001, Num. 10,
Volumen 5. En internet: http/www.paho.org/English/DD/PUB/v10n5-
barcelo.pdf. Panama, 2011. p306. Consultado el 22-10-2011.


http://www.eatlas.idf.org/Types_of_diabetes#Type2diabetes

La Enfermera Especialista en Adultos en Estado Critico sabe que la

CAD es una complicacién aguda de la DM.

Por lo anterior, esta Tesina se justifica ampliamente porque es
necesario sustentar las bases de lo que la Enfermera Especialista del
Adulto en Estado Critico debe realizar, a fin de proporcionar medidas
tendientes a disminuir la morbi-mortalidad de los pacientes por la
CAD.

1.4 UBICACION DEL TEMA DE TESINA

El tema de la presente investigacion documental se encuentra ubicado
en Medicina Interna y Enfermeria. Se ubica en Medicina Interna
porque la CAD constituye el 35% de todos los ingresos a Medicina
Interna y de éstos, 10 a 20% presentan algun tipo de complicacion
aguda. ’ De hecho, la CAD puede anteceder al comienzo de la DM
tipo 1, pero con mayor frecuencia, en mas del 80% de los casos,
acaece en diabéticos diagnosticados, a causa de alguna enfermedad
predisponente, como disminucion inapropiada de la dosis de insulina.
Se describe entonces como una enfermedad metabdlica de etiologia
multiple caracterizada por una hiperglucemia cronica con dafio del

metabolismo de los carbohidratos, las grasas y las proteinas, resultado

Id



de un defecto en la secrecidon de la insulina, accion de la insulina o

ambos.

Se ubica en Enfermeria porque este personal siendo Especialista de
adultos en estado critico puede suministrar una intervencion a los
pacientes la CAD es considerada una emergencia, la cual debe
tratarse tan pronto se a diagnosticada preferentemente en una Unidad
de Cuidados Intensivos o de Medicina Interna, teniendo en cuenta que
la CAD es una complicacion de la DM, debe proporcionar una
atencion en los primeros sintomas, en la alteracion hidroelectroliticas,
la deshidratacion, las alteraciones del estado neuroldgico, terapia
inicial con liquidos, la mala administracion de insulina y el uso de
bicarbonato. Por ello, la participacion de la Enfermera especialista es

vital, tanto en el aspecto preventivo.

1.5 OBJETIVOS

1.5.1 General

Analizar las Intervenciones de Enfermeria Especializada en pacientes
con Cetoacidosis Diabética en el Hospital General de Chalco, Estado

de Meéxico.



1.5.2 Especificos

— Identificar las principales funciones y actividades de la
Enfermera Especialista del Adulto en Estado Ciritico
en el cuidado preventivo, curativo y de rehabilitacion

en pacientes con Cetoacidosis Diabética.

— Proponer las diversas actividades que el personal de
Enfermeria Especialista del Adulto en Estado Critico
debe de llevar a cabo en los pacientes con

Cetoacidosis Diabética.



10

2. MARCO TEORICO

2.1. INTERVENCIONES DE ENFERMERIA ESPECIALIZADA EN
PACIENTES CON CETOACIDOSIS DIABETICA

2.1.1 Conceptos Basicos

— De Cetoacidosis Diabética

Victor Enrique Lee Diabetes Mellitus (DM), describe una enfermedad
metabdlica de etiologia multiple caracterizada por una Hiperglucemia
cronica con dafo del metabolismo de los carbohidratos, las grasas y
las proteinas, resultado de un defecto en la secrecidén de la insulina,
accion de la insulina o ambos. Los efectos de la DM incluyen dafio a
largo plazo y disfuncion de varios 6rganos (rifidén, retina y sistema
nervioso), presentandose tipicamente con sintomas clasico y en las
formas mas severas llevar al paciente a una CAD o a un coma
hiperosmolar no cetésico. Asi, la CAD es una complicacion de la DM
originada por un déficit de insulina que conduce a una hiperglucemia y
acidosis derivada del aumento de la oxidacién de acidos grasos hacia

los cuerpos cetonicos. °

® Enrique Lee y Cols. Experiencia de tres afios en Cetoacidosis
Diabética, en el hospital General. Dr Nicolas, San Juan. En la Revista
de la Asociacion Mexicana de Medicina Critica y Terapia Intensiva.
NUm. 3 Volumen XXIll, Julio Septiembre México, 2009. p. 142,



11

Para Marcela Tavera la CAD es una de las complicaciones agudas
severas de la DM. Se caracteriza por la triada bioquimica de
hiperglucemia mayor de 300 mg/dL; acidosis metabdlica. PH menor
de 7.3, HCO3, menor de 15; y cetonemia con cetonuria mayor de 3
mmol/L. Se puede presentar en cualquier tipo de Diabetes por debut,
por falta de apego al tratamiento o asociada a una infeccion. Se
origina por la deficiencia absoluta o relativa de insulina y la activacion
de las hormonas contrarreguladoras que favorecen la formacion de

cuerpos cetonicos. °

2.1.2 Factores desencadenantes

Los factores descritos como desencadenantes de una CAD ocurre
mas frecuentemente en pacientes con Diabetes Mellitus Tipo 1,
también puede ocurrir en sujetos con Diabetes Mellitus tipo 2 vy
generalmente se presenta en el caso de adultos jovenes entre 28 y

38 afos.'°

® Marcela Tavera y Ninel, Coyote. Cetoacidosis Diabética, en Adultos.
En Internet http://www.medigraphic.com/pdfs/abc/bc2006/bc064f.pdf.
Medigraphic. México. México. Octubre — Diciembre, 2006 Num. 4 Vol.
51. p186. Consultado el dia 20 de octubre 2011.

19 Cesar Rivas y Cols. Cetoacidosis Diabética. Guia de Actuacion,
Servicio de Urgencias. Servicio de Endocrinologia. Hospital General
Yague de Burgos, Num. 6, Vol. 9, Noviembre-Diciembre. Madrid,
2007. p39.


http://www.medigraphic.com/pdfs/abc/bc2006/bc064f.pdf.%20Medigraphic.%20México
http://www.medigraphic.com/pdfs/abc/bc2006/bc064f.pdf.%20Medigraphic.%20México
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— Los factores precipitantes de la CAD

Los factores precipitantes mas comunes de la CAD son infeccién
(neumonia e infecciones urinarias 30% - 40% de los casos,
gastroenteritis, otitis media, meningitis, apendicitis y sepsis). Omision o
dosificacion inadecuada de insulina. Los pacientes que utilizan bomba
de infusién subcutanea de insulina pueden desarrollar cetoacidosis,
secundaria a una obstruccion del catéter y problemas técnicos de la
bomba. Con mas frecuencia, se presenta la Cetoacidosis Diabética en
sujetos con trastornos de personalidad y de alimentacion.**  (Ver

Anexo No. 1: Factores precipitantes de Cetoacidosis Diabética).

2.1.3 Epidemiologia de la Cetoacidosis Diabética

— En el mundo

La CAD es un problema sanitario, de gran impacto econémico por lo
gue cada afo se presentan entre 45,000 y 130, 000 hospitalizaciones.
Esto desprende dentro de una poblacién de 10 millones diabéticos. En
donde el 20% de los episodios se producen en individuos con diabetes

no diagnosticados. *

' Ibidem p. 40.
> Eder Hernandez y Cols. Diabetes Mellitus en el servicio de

urgencias: manejo de las complicaciones agudas en adultos, en la
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- EnE.UA

En los ultimos afios la morbimortalidad de la CAD ha disminuido de
manera importante en Estados Unidos de Norteamérica. Cabe sefalar
gue durante las décadas de 1920 y 1930 las complicaciones de la DM
eran raras, pero que a partir de 1960 empezaron a surgir como
importantes problemas de salud publica, en gran medida debido a una
mayor sobrevida de los pacientes.’®. La tasa de mortalidad se
relaciona con la edad, con falla o retraso en el diagndstico, con las
complicaciones asociadas al tratamiento, tales como trastornos
electroliticos fundamentalmente del potasio y con factores

desencadenantes como la sepsis.**

— En México

En la década pasada se observGo en Meéxico un incremento en los

ingresos hospitalarios por CAD. En la actualidad se hospitalizan al

revista Salud Uninorte de Bogota. Num. 2, Vol. 24, julio-diciembre,
2008. p.283.
13 Ibid. p. 285.
“Fernando Lizcano y Cols. Cetoacidosis Diabética: Guias para Manejo
de Urgencias. Primer capitulo, Bogota, 2005. p. 639.
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afilo mas de 50, 000 pacientes por CAD y esa es la principal causa de

egreso hospitalario.™

2.1.4 Fisiopatologia de la Cetoacidosis Diabética

— La Triada

Desde el punto de vista fisiopatoldgico la CAD se fundamentan en tres
alteraciones basicas: Alteracion en la accion de la insulina circulante o
disminucion en su secrecion, imposibilidad de la glucosa para entrar
en los tejidos sensibles a la insulina y aumento en los niveles de las
hormonas reguladoras (glucagon, cortisol, catecolaminas y hormona
de crecimiento).'® (Ver Anexo No. 2: Fisiopatologia de la

Cetoacidosis Diabética).

PFrancisco Bracho. Cetoacidosis Diabética. En la Revista de
Medicina Interna y Medicina Critica. Numero 1, Vol 2. Enero.
México, 2005. p. 11.

'°Bianca Barone y Cols. Cetoacidosis Diabética en Adultos una
complicaciéon actual. En la Revista Scielo de Brasil. Nam. 9. Vol.51.
Diciembre. San Pablo, 2007. p. 46.
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— Alteracién en la accion de la insulina circulante o

disminucién en su secrecion

En la CAD el déficit de insulina puede ser absoluto. La produccion
hepatica de glucosa se encuentra aumentada gracias al déficit de
insulina y al aumento de las hormonas contrarreguladoras,
principalmente el glucagon, que favorecen los procesos de
glucogendlisis y gluconeogénesis, siendo esta ultima la principal causa

de hiperglicemia en pacientes con CAD. *’

— Dificultad de la glucosa para entrar en los tejidos

sensibles a la insulina

La hiperglicemia en pacientes Diabéticos también se ve favorecida
por la disminucion en el uso de la glucosa circulante por parte de los
tejidos sensibles a la accion de la insulina, como son: el higado, el
musculo vy el tejido adiposo.'® La alta concentracién de catecolaminas
contribuye a disminuir la captacion de glucosa en los tejidos

periféricos. Por su parte, el incremento en los niveles de cortisol,

7 Jorge Escobedo y Cols. La Diabetes Mellitus en México. Division de
Epidemiologia, Coordinacion de Salud Comunitaria, Instituto
Mexicano del Seguro Social. Revista Salud Publica México. Num. 4
Volumen. 38 Marzo. México, 2006. p. 239.

¥ |bid. p. 240.
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favorece la degradacion de proteinas y aporta aminoacidos que sirven
de sustrato para la gluconeogénesis.”® (Ver Anexo No. 3: Tejido

sensible a la Insulina).

— Aumento en los niveles de las hormonas

contrarreguladoras.

El déficit de insulina, aunado al aumento de las hormonas
contrarreguladoras, lleva a la produccion de acidos grasos libres a
partir de los triglicéridos que se encuentran en el tejido adiposo,
gracias a la activacion de la enzima lipasa hormono-sensible, para
luego ser convertidos en el higado y el riidn en cuerpos cetonicos
(Beta hidroxibutirato y Acetoacetato), los cuales por el déficit de
insulina no pueden completar su proceso catabdlico en el ciclo de
Krebs, lo que hace que se acumulen y son liberados a la circulacion.?
Finalmente, la hiperglicemia, ocasionada por todos los mecanismos
anteriormente mencionados, origina un estado de deshidratacion,

diuresis osmatica y glucosuria.

Por otra parte, los cuerpos ceténicos favorecen la diuresis osmotica,

lo cual aumenta el gasto urinario e incrementa la deshidratacion y la

Y Ibid. p. 241.
2d
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pérdida de electrolitos, al mismo tiempo que, debido a su caracter
acido, disminuyen los mecanismos de buffer plasmaticos,

consumiendo el bicarbonato, disminuyendo asi el pH sérico.”

Entones, la diuresis osmotica desencadenada por estos eventos
fisiopatologicos lleva a una pérdida considerable de minerales y
electrolitos como el Sodio, Potasio, Calcio, Magnesio, Cloro y Fosfato,
algunos de los cuales se pueden reponer rapidamente con el manejo
meédico, como el Na, K y el Cl y otros cuya reposicion puede tomar
dias o semanas. Por otra parte, dado que la insulina estimula la
reabsorcion de agua y sodio en el tubulo distal renal y de fosfato en el
tubulo proximal, su déficit contribuye a mayor peérdida renal de agua y

electrolitos.??

2.1.5. Presentacion clinica de la Cetoacidosis Diabética

Las alteraciones metabolicas propias de la CAD se pueden desarrollar
en cuestion de horas, generalmente menos de 24 hrs, aunque pueden

existir sintomas asociados a un control inadecuado de la DM en los

21 |bid. p. 242.
22 1d.



18

dias previos, como son: poliuria, polidipsia, polifagia, pérdida de peso,

debilidad, deshidratacién.*

— Signos y Sintomas

e Taquicardia

La taquicardia en pacientes con Cetoacidosis Diabetica se produce
secundaria a la hipovolemia y deshidratacion. Es la contraccion
demasiado rapida de los ventriculos, se considera cuando la

frecuencia cardiaca es superior a cien latidos por minuto en reposo..*

e Taguipnea

La taquipnea de los pacientes estd asociada a la respiracion de
Kussmaul, ésta caracteriza por ser profunda y forzada, este patrén
respiratorio estd asociado con acidosis metabdlica severa, y

particularmente con Cetoacidosis Diabética, pero también con

> Angel Gémez y Radl de JesUs. Cetoacidosis Diabética, ¢Se puede
Establecer algun Factor Pronostico? En la Revista de
Especialidades Médico-Quirurgicas, No. 003. Vol. 7, Diciembre,
México, 2002. p.17.

4 pamela Kidd y Patty Surt. Urgencias en Enfermerfa. Ed. Harcourt /
Océano. 2 ed Barcelona, 2002. p 353
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insuficiencia renal. Es una forma de hiperventilacion que colabora con

la reduccion del diéxido de carbono en la sangre.?

e Hipotermia

Aunque los pacientes con Cetoacidosis diabética pueden estar
normotérmicos, generalmente hay hipotermia secundaria a un estado
de vasodilatacion periférica, aun en presencia de procesos

infecciosos.?®

e Aliento cetonico

En todos los pacientes con Cetoacidosis Diabética los altos niveles de
acetona en plasma, ocasionan que al ser exhalada se presente un olor
a fruta caracteristico similar al de las manzanas podridas, debido al
paso por la zona alveolar pulmonar de acetona, acetoacetato y [3-

hidroxibutirato.?’

%> |bid p. 354.
26 Id
2" |bid p. 355.
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e Deshidratacion

La deshidratacién ocurre debido a la pérdida de volumen, ésta es
reflejada principalmente en sequedad de las mucosas y disminucion

en la turgencia de la piel.”®

e Dolor abdominal

El dolor abdominal se presenta hasta en un 30% de los pacientes, es
de especial cuidado por tres razones: puede ser originado por la
misma CAD, o corresponder a una patologia que pueda constituir un
factor desencadenante para la CAD; suele estar relacionado con la
severidad de la acidosis y puede ser tan intenso, que inicialmente

podria ser confundido con un cuadro de abdomen agudo.?

e Nauseas y vomitos

Estos se presentan en 50-80% de los pacientes. En algunos casos se
evidencia presencia de hematemesis asociada a gastritis hemorragica.
Esto podria explicarse, por un aumento en la produccion de
prostaglandina 12 y E2 por parte del tejido adiposo, hecho que se ve

favorecido por la ausencia de insulina caracteristica de la CAD.*

28 Id
29 Id
%0 |bid. p. 356
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e Depresion del sensorio

El estado de consciencia puede variar desde alerta hasta el coma, el
cual suele presentarse en menos del 20% de los pacientes. Los
pacientes que presenten alteraciones en el estado de consciencia, con
una osmolaridad sérica efectiva menor de 320 mOsm/Kg, deben ser
cuidadosamente evaluados para descartar otros procesos patologicos,

como accidente cerebrovascular e infarto de miocardio, entre otros.3!

2.1.6. Clasificacion de la Cetoacidosis Diabética

— Leve

La aparicion de la CAD puede ser leve en el caso de un paciente con
DM ya establecida, cuando por olvido o en forma derivada ha omitido
la aplicacién de insulina. En estos casos, si el control de la glucemia
se ha realizado en forma estricta, la CAD puede presentarse con
cifras de glucemia no muy elevadas y del orden mayor de
300mg/dL.** Ver Anexo No. 4: Clasificacion de la Cetoacidosis

Diabética).

4.
%2 |bid. p. 690.
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— Moderada

En los casos tipicos, el paciente con CAD moderada tiene un pH
mayor de 7.2. En donde las cetonas acidas se disocian y producen
hidrogeniones (H+), que se acumulan y provocan un descenso del pH
sérico y su glucemia es mayor de 400mg/dL. Ver Anexo No. 4:
Clasificacion de la Cetoacidosis Diabética). En el 25-40 % los
diabéticos debutan con cetoacidosis entre el 5-10 % en forma de
coma, en donde la osmolaridad plasmatica (N= 285 mOs/L) y el
Anién Gap (Na-(Cl + CO3H = 12.4 +2) estan elevados. *

— Severa

La cetoacidosis severa produce anorexia, enlentecimiento del vaciado
gastrico, vomitos y dolor abdominal, que puede confundirse con un
cuadro de abdomen agudo o infeccion gastrointestinal, y también
produce hiperventilacion (respiracion de Kussmaul) que puede simular

un cuadro de bronquitis, asma bronquial o estado de ansiedad. **

De hecho, la acidosis severa puede traer como consecuencia la
aparicion de efectos adversos como disminucion del gasto cardiaco,

de la presion arterial, del flujo renal y hepatico. Asi, también pueden

% |bid. p. 691.
*1d.



23

ocurrir arritmias de entrada y una reduccién del umbral para el disparo
de fibrilaciébn ventricular a pesar de que permanece inalterado el
umbral de desfibrilacion.*® La acidemia no solo desencadena una
descarga simpatica sino que también atenua progresivamente los
efectos de las catecolaminas sobre el corazén y la vasculatura. La
acidemia disminuye la utilizacion de la glucosa a nivel celular por
induccion de resistencia a la insulina e inhibe la glicolisis anaerobia lo
que puede traer graves consecuencias durante la hipoxia cuando la
glicdlisis llega a ser la mas importante fuente de energia para el
organismo. * En tal sentido, pareciera ser prudente que al menos en

adultos utilizar Bicarbonato, cuando el pH sea menor a 6,93.

2.1.7. Diagnostico de la Cetoacidosis Diabética

La Cetoacidosis se acompafia de antecedentes de poliuria, polidipsia,
dolor abdominal, nausea y vomito que se presentan por la acidosis o
por la disminucion en la perfusion mesentérica y puede confundirse
con un abdomen agudo quirdrgico. La respiracion de Kussmaul con
aliento cetosico es tipica, asi como la deshidratacion, pérdida aguda
de peso, taquicardia, debilidad, alteraciones visuales, somnolencia,

hipotermia, hipotension, hiporreflexia y alteraciones de la conciencia.*’

.

% d.

*” Fredi Bongard y Cols. Diagndstico y Tratamiento en Cuidados
Intensivos. Ed, Manual Moderno. México, 1995. p 687.
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Los hallazgos tipicos de laboratorio y que son los criterios diagndsticos
de Cetoacidosis diabética son: glucemia mayor de 300 - 600 mg/dL,
pH menor de 7.3, ya sea en sangre venosa o arterial y bicarbonato

menor de 15 mmol/L, cetonemia y/o cetonuria.

Del mismo modo que en la CAD, ademéas del analisis del cuadro
clinico, deben emplearse ayudas diagnosticas que permitan evaluar
las concentraciones de glucosa, el estado &cido-base, el equilibrio
hidroelectrolitico y la funcion renal, ya que cada uno de estos
parametros influye directamente en la conducta terapéutica.®® Es
importante el calculo de la osmolaridad sérica, la cual generalmente es
mayor de 320 mOsm/L y el déficit de agua, lo cual representa
aproximadamente 100 a 200 mL/kg, para un total de 9 a 10.5 litros en
un adulto promedio. Los pacientes pueden tener algun grado de
acidemia, generalmente no menor de 7.3. Sin embargo, cabe resaltar
que la alta frecuencia de cuadros superpuestos con caracteristicas de
cetoacidosis, que obligan al monitoreo estricto del pH vy el

bicarbonato.*®

#d.
¥ 1d
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— Diagnaostico diferencial

La mayoria de los sintomas y signos de la CAD son faciles de
reconocer y reflejan un trastorno metabdlico subyacente.
Generalmente el cuadro aparece o0 se intensifica en menos de 24
horas. En una fase inicial existe poliuria, polidipsia, astenia, anorexia,
pérdida ponderal. A medida que progresa el cuadro se presentan
signos y sintomas, los cuales se engafian con Acidosis metabdlica de
otro origen; acidosis respiratoria, asma, hipocalemia, neumonia,
intoxicacion por salicilatos.”® (Ver Anexo No. 5: Fluxograma para

Diagnosticar la Cetoacidosis Diabética).

e Estudios de laboratorio

Desde el punto de vista analitico, el diagndstico de CAD se basa en la
presencia conjunta de hiperglucemia, cetonuria y acidosis metabdlica
pero sin olvidar que, en ocasiones, estos hallazgos pueden quedar

modificados por algunas circunstancias que es bueno conocer.

0 Ernesto Medina y Cols. Cetoacidosis Diabética como causa de
Ingreso en UTIPP. En la Red de Revistas Cientificas de América
Latina, el Caribe, Espafia y Portugal. Ciencias Holguin, Vol. XI,
NUum. 1, Enero-Marzo, Madrid. 2005, p. 7.
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Asi, en las embarazadas, los alcohdlicos y los individuos que
presentan una deficiente nutricibn pueden cursar con hiperglucemia,
existir ausencia de cetonuria en alcohdlicos o en estados de uremia;
También se puede encontrar un pH sanguineo normal en individuos
en tratamiento diurético o con excesiva actividad mineral corticoide.
Salvando las anteriores circunstancias, analiticamente nos

encontramos con las alteraciones que a continuacion se detallan.**

a) Glucosa sanguinea

La determinacion de la Glucosa sanguinea debe efectuarse con una
frecuencia de al menos una vez cada hora durante el tratamiento
hasta establecer su limite normal. El ascenso de la glucosa sanguinea
por arriba de 120 mg/dl se denomina hiperglucemia que aunque
siempre se da después de una comida, se regula por medio de la
insulina que lleva la glucosa a los tejidos para su almacenamiento ya

gue es el principal combustible celular.

La entrada de glucosa a las células la da la insulina, si esto no se da,
el cuerpo necesita tomar energia de otro lado, por lo general de las

grasas, la degradaciéon de las grasas causa cuerpos cetonicos vy

* Martin Granda y Cols. Cetoacidosis diabética en un departamento
de Urgencias, En la Revista Scielo de Medicina. Interna. No.
8.Vol.18. Agosto Madrid. 2003, p 39.
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consecuentemente cetosis. Entones, el higado aumenta la produccion
de glucosa y al ver que las células no estan recibiendo la suficiente,

agrava el problema.*

b) Gases arteriales

Proposito de medir los gases arteriales es determinar el estado acido-
base del paciente, cuanto oxigeno estan llevando los pulmones a la
corriente  sanguinea Yy por consiguiente a los tejidos y determinar
cuan bien el pulmon elimina el gas biéxido de carbono, producto del
metabolismo celular. En casos de CAD moderada o severa, el pH
puede ser menor de 7,2. Ya que los niveles de bicarbonato reflejan el
grado de la acidosis.*® (Ver Anexo No. 6: Criterios para diagnosticar

la Cetoacidosis Diabetica).

c) Potasio

Inicialmente los niveles de potasio son normales o altos a pesar de un
considerable déficit del contenido corporal de potasio. Esto se debe a
que la acidosis saca el potasio de las células. La insulina lleva el
potasio de nuevo al espacio intracelular, hecho que puede disminuir

los niveles de glucosa rapidamente. Durante las primeras horas de

“2 |bid. p. 40
* |bid. p. 41
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instaurado el tratamiento es mandatario determinar los niveles de

potasio en forma horaria.*

d) Sodio

El sodio se encuentra en pacientes con CAD bajo, debido al efecto
dilucional de la hiperglucemia aunque puede estar normal o
aumentado, por la pérdida urinaria por diuresis osmotica,
hiperglucemia (aumento de osmolaridad),se atrae agua del liquido
intracelular al liquido extracelular y se genera hiponatremia
hiperosmolar. Para calcular la natremia, usar siempre la formula de

sodio corregido Na+ corregido = Na+(plas) + (gluc-100) x 1,6. %
100

e) Hemograma

En el hemograma usualmente se observa leucocitosis por
deshidrataciéon y exceso de catecolaminas; puede haber neutrofilia,

linfopenia y eosinopenia.*®

“ Eugene Braunwald y Cols. Principios de Medicina Interna. 3 Ed Mc
Graw Hill Harrison. 14 ed. Volumen Il. México, 2002 p. 697.

* |bid. p. 630

% |bid. p. 631
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f) Uroanalisis

El Uroanalisis sirve para descartar la presencia de infeccion y si se
hallan bacterias u hongos, se procede con urocultivo. Dado que es un
buen indicador de los niveles de cetonas y glucemia del organismo, el
examen bacteriolégico permite, en caso de infeccion de las vias

urinarias, identificar el agente patégeno responsable. *’

g) Fosfato, calcio y magnesio

El Fosfato, el calcio y el magnesio son electrolitos que se ven
invariablemente disminuidos, pero carecen de una clara significancia
clinica. Dado que el exceso de glucosa se filtra a través de los
glomérulos y es eliminado con la orina al no poder reabsorberse en los
tubulos renales, los solutos no absorbidos ejercen su propia presion
osmotica en los tubulos renales, con lo que, la cantidad de agua que
regresa a la circulacion a través de los tubulos colectores es menor.
Como resultado, se excretan a la orina grandes volumenes de agua,

sodio, potasio y fésforo.*®

47
Id
“Fernando Murillo y Cols. Traumatismo craneoencefalico. Tratado de

cuidados criticos 'y emergencias, 2002 En internet:
http://books.google.com.mx/books?id=bZQZQhitGYC&Ilpg= PA1595
&ots=DpY_nesZwD&dqg=Traumatismo%20craneoencef%C3%Allico


http://books.google.com.mx/books?id=-bZQZQhitGYC&lpg=PA1595&ots=DpY_nesZwD&dq=Traumatismo%20craneoencef%C3%A1lico%20definici%C3%B3n&lr&hl=es&pg=PR137#v=onepage&q&f=true
http://books.google.com.mx/books?id=bZQZQhitGYC&lpg=%20PA1595%20&ots=DpY_nesZwD&dq=Traumatismo%20craneoencef%C3%A1lico%25%2020definici%C3%B3n&lr&hl=es&pg=PR137#v=onepage&q&f=true
http://books.google.com.mx/books?id=bZQZQhitGYC&lpg=%20PA1595%20&ots=DpY_nesZwD&dq=Traumatismo%20craneoencef%C3%A1lico%25%2020definici%C3%B3n&lr&hl=es&pg=PR137#v=onepage&q&f=true
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e Electrocardiograma

El electrocardiograma es importante para tener idea de los cambios
caracteristicos de hipocalemia. Como depresiéon de segmento ST,
onda T plana o bifasica y onda U prominente. Los Cambios
caracteristicos de hipercalemia sin ondas T picudas, complejo QRS

ancho y la desaparicién de ondas P.*

2.1.8. Tratamiento de la Cetoacidosis Diabética

— Tratamiento Médico

El paciente con CAD requiere tratamiento intensivo. La intervencion va
dirigida sobre todo a contrarrestar la Cetoacidosis y a prevenir la
progresiva descompensacion. Los objetivos incluyen anular la
deshidratacion, tratar el colapso circulatorio, restaurar la relacion
insulina-glucagon para favorecer el uso de glucosa por las células,

reducir los niveles de la hormona contra reguladora Glucagon, romper

% 20definici%C3%B3n&lr&hl=es&pg=PR137#v=0nepage&q&f=true.
Consultado el 4-febrero-2012. Madrid, 2002. p. 1595.
%9 Martin Granda y Cols. Op cit. p41.


http://books.google.com.mx/books?id=bZQZQhitGYC&lpg=%20PA1595%20&ots=DpY_nesZwD&dq=Traumatismo%20craneoencef%C3%A1lico%25%2020definici%C3%B3n&lr&hl=es&pg=PR137#v=onepage&q&f=true
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el circulo cetésico y normalizar los electrolitos.® (Ver Anexo No. 8:

Tratamiento inicial para la Cetoacidosis Diabética).

— Terapia inicial con liquidos

El paciente con CAD experimenta una deshidratacion significativa, ya
que puede perder el 5 — 10% de su peso corporal en liquidos entre
3-5 litros. No existe acuerdo sobre la administracion de soluciones
isotonicas o hipotdnicas para sustituir el liquido perdido. Al principio,
puede administrarse solucion salina normal para contrarrestar el
deéficit de volumen intravascular, la hipotension y las pérdidas de
liquido extracelular.®® Durante la primera hora de tratamiento de la
deshidratacion grave se infunde un litro de liquidos, puede seguir con
infusiones de cloruro sodico a mitad de concentracion para reducir la
osmolalidad sérica. Dado que el déficit de agua supera al de sodio, se
puede administrar cloruro sédico a mitad de concentracion en cuantia
de 300/500 ml/hora hasta que se normalice la osmolaridad sérica y

disminuyan los niveles de glucemia.>?

> Daniel Montero y Cols. Guia practica Cetoacidosis diabética. En la
Revista Hospital Nifios Buenos Aires, No 220 Volumen 48,
Diciembre Buenos Aires, 2006, p. 267

>! Ibid. p 268

52 Id
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— Utilidad de coloides

En la Cetoacidosis Diabética se recomienda utilizar coloides si
después de una hora de tratamiento con liquidos y electrélitos el
paciente sigue con hipotension y datos de colapso vascular, ya que es
urgente evitar el estado de choque. Por ello, quiza se requiera
transfundir plasma o expansores de plasma como albumina al 25% en
una dosis de 0.5 g/kg.>® El uso de expansores del plasma tiene la
finalidad de favorecer que se restablezca el volumen intravascular
mediante la accion de la actividad oncética de las proteinas del plasma
que ayudan a recuperar el estado de hidratacion y actian como una
solucion buffer, bloquean los mecanismos de acidosis metabdlica y
mejoran el estado hemodinamico y electrolitico. Al administrarse en
casos severos, se logra evitar el uso de bicarbonato que puede

complicar atin més la cetoacidosis y condicionar el edema cerebral.>*

— Administracion de insulina

La insulina revierte el estado catabodlico y la lipolisis, suprime la
formacidén de cuerpos cetdnicos y corrige la acidosis. Asi, la insulina

disminuye la glucemia por inhibicibn de la glucogendlisis vy

>3 Norberto Gémez y Cols. Tratamiento hidroelectrolitico y acido base
en pacientes con cetoacidosis diabética: comparacion de dos guias
terapéuticas. Revista Scielo, Boletin Médico del Hospital Infantil de
o México, Num.1 Vol.61, Febrero. México, 2004. p.39.
Id
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gluconeogénesis y estimula la captacion de glucosa y la oxidacion
celular. Por ello, se debe utilizar exclusivamente insulina rapida
humana. *° La perfusién continta de dosis modestas de insulina son
las que obtienen resultados beneficiosos mas constantes, ya que
restauran la glucemia a un ritmo que limita la aparicion de cambios
rapidos en la osmolaridad plasmatica. Ademas, tanto el potasio como
el fosfato se desplazan al interior de las células a un ritmo moderado.
Se inicia al 0,1 U/Kg en bolo, Posteriormente: 0,1 U/Kg/h. con bomba

de perfusion o microgotero (50 U + 500 cc. de Solucién Salina. SS). *°

La glucemia debe disminuir entre 50-100 mg/dL por hora. Si en 1/2
horas no se consiguen esos valores, hay que doblar la dosis hasta
obtener respuesta. Cuando los requerimientos son muy elevados se
debe sospechar un problema concomitante, ya que raramente se debe

a la resistencia a la insulina. °’

Por el contrario, si se observa un descenso superior a 100-130
mg/dL/h, se debe disminuir la dosis a la mitad o a un tercio. La
glucemia desciende siempre mas rapidamente que los cuerpos
ceténicos. Por eso, no se debe suspender la insulina cuando las

concentraciones de glucosa se aproximan a los limites normales. Asi,

55 Id
*® |bid. p.40.
57 Id
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cuando los valores glicémicos sean menores de 250 mg/dL y el
bicarbonato mayor de 15 mEg/L, se puede disminuir la perfusién de
insulina en 2U/h, aungque es mucho mejor practica mantener la infusion
y aumentar el aporte de glucosa para inhibir la cetogénesis. *® En este
caso se puede administrar 500 cc de Suero Glucosado al 5% (o 500
cc. de Suero Glucosalino 1/3 + Glucosmon R-50) mas 10 mEq de KCL
mas 8 a 10U de insulina rapida a pasar cada 5 horas, haciendo los
cambios oportunos para estabilizar la glucemia en torno a los 180-250

mg/dL hasta que la cetoacidosis se haya corregido.*

— Provision de electrolitos

e Uso de bicarbonato

La utilidad del bicarbonato en el tratamiento de la Cetoacidosis
diabética es controversial. En general, el suplemento de bicarbonato
rara vez es necesario. Se utiliza solo si el pH inicial es menor de 7
después de la primera hora de hidratacion, los pacientes con
Cetoacidosis severa usualmente se recuperan sin el uso de
bicarbonato aunque los riesgos son mayores que los beneficios.
Deben de evitarse los bolos de bicarbonato; pero si se decide

administrarlo, se debe proporcionar una infusion lenta de 1 a 2 mEg/kg

58 Id
> |bid. p. 41.
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en dos horas y reducir la concentracion de la solucién de rehidratacion
a un cuarto de la solucién salina normal antes de adicionar el

Bicarbonato.®°

e Potasio y Fosfato

La pérdida total de K en pacientes con CAD es aproximadamente de
300 - 500 mEqg. La velocidad de reposicion varia segun los niveles de
potasio serico del paciente, el grado de acidosis (|pH, 1K), y la funcién
renal (precaucion en pacientes con insuficiencia renal), como norma
general, la reposicion de K puede iniciarse cuando no hay evidencia
de hipercalemia en el ECG (ondas T altas, picudas o en forma de
tienda, P reducidas o ausentes, intervalo QT corto, QRS ancho). En
pacientes con funcién renal normal, se puede iniciar la reposicion de
K, afadiendo de 20 - 40 mEq KCI a cada litro de solucion si los
niveles de K séricos son de 4 - 5 mEg/L, o mas si son < 4 mEq/L,
determinar niveles de K inicialmente y cada 4 horas hasta alcanzar

cifras normales.

La administracion de insulina, la correccion de la acidosis y la
expansion de volumen pueden disminuir peligrosamente el potasio

sérico, lo que aumenta el riesgo de paro cardiaco y debilidad de los

0d.
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®1 Debido a ello, se sugiere diferir la

musculos respiratorios.
administracion insulina en presencia de hipocalemia menor de 3.3
mMEQ/L, en tales casos es vital la administracion previa de 40 mEq de
potasio por cada litro de liquido infundido, por cada hora durante la
reanimacion; y de 20-30 mEqg en el mismo tiempo cuando los niveles
séricos de potasio se encuentran entre 3.5 - 5.0 mEq siempre y

cuando el gasto urinario esté conservado. %

Al igual que con el Potasio, el Fosfato sérico disminuye con la
administracion de insulina.®® Estudios prospectivos y aleatorios han
fallado en mostrar algun efecto benéfico de la restitucion de fosfato en
la CAD, mas aun, la sobrecarga de este ion puede causar severa
hipocalcemia sin evidencia. Sin embargo, para prever la debilidad
musculoesqueletica y cardiaca asi como la depresion respiratoria
debidas a hipofosfatemia se debe iniciar cuidadosas terapias de
reemplazo con este ion. Es por ello que se sugiere una proporcion de
2/3 de Cloruro de Potasio (KCL) y 1/3 de Fosfato de Potasio (KPO4)
en las reposiciones con potasio sobre todo en aquellos pacientes con
disfuncién cardiaca, anemia, depresion respiratoria y aquellos con
fosfatemia menor a 1,0 mg/dl. Inclusive se llega a sugerir el uso de 20-

30 mEq de fosfato de potasio cuando se considere necesario.®

®% |bid. p 42.

%2 4.

* Ibidem. p 43.
*1d.
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— Monitorizacion durante el tratamiento

Es necesario el monitoreo estricto de los pacientes con CAD para
asegurar éxito en el tratamiento. La evaluacion del estado clinico
incluye el estado neurolégico y mental, el cual debe valorarse
cuidadosamente. Es recomendable evaluarlo cada 30 a 60 minutos
inicialmente y después cada dos horas durante las primeras seis a 12
horas.®® El horario de registro de ingresos y egresos es esencial para
monitorizar el estado de hidratacion. La glucosa capilar debe
evaluarse cada hora durante la infusién de insulina para evitar un

descenso brusco de glucemia.®®

Los electrolitos deben medirse cada dos horas inicialmente y después
cada cuatro a seis horas, principalmente el potasio. El pH vy
bicarbonato deben medirse cada cuatro horas hasta que la acidosis se
corrija. Una vez que la Cetoacidosis se ha corregido (glucosa
plasmatica menor de 11 mmol/L, bicarbonato mayor de 10 mmol/L, pH
venoso mayor de 7.3 y anién gap menor de 12 mmol/L) y el estado de
conciencia se ha resuelto, el paciente es capaz de tolerar liquidos por

via oral y debe iniciarse un esquema de insulina de acuerdo a las

65 Id
% |d



38

cifras de glucemia que puede administrarse cada cuatro a seis horas

por via subcutanea.®’

2.1.9.Complicaciones de la Cetoacidosis Diabética

e Edema cerebral

El edema cerebral es la complicacion mas importante de la CAD. El
riesgo de edema cerebral es de 0,4% en los pacientes con DM ya
establecida y de 1,2% en los casos nuevos. La tasa de mortalidad es
de 25-30% vy el déficit neurolégico se presenta en 35% de los casos.
Las causas no son del todo claras; depende de la velocidad de la
correccion del déficit hidrico, del nivel de glucemia inicial y del tiempo
de correccién de la hiperosmolaridad®®. Es importante la evaluacién
neuroldgica frecuente para detectar la aparicion de signos como
cefalea intensa, confusion, deterioro del estado de conciencia, vomito,

dilatacion pupilar, respiracion irregular y disminuciéon del pulso.

67 |d

° Héctor Manrique y Cols. Cetoacidosis diabética: una complicacion
frecuente de la diabetes tipo 2 en hispanoamericanos .Servicio de
Endocrinologia Hospital Nacional. En internet:
http://www.nlm.nih.gov/medlineplus/spanish/ency/article/000320.htm
Washington, 2008 p 31.
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eSindrome de Dificultad Respiratoria del Adulto

El Sindrome de Dificultad Respiratoria del Adulto se da en pacientes
jovenes. La taquipnea y la cianosis son los sintomas guias ya que
cursa con hipoxia, infiltrados difusos y bilaterales en la radiografia de
torax, pero su deteccion precoz se hace mediante la medicion de
gases arteriales. El Sindrome de Dificultad Respiratoria precisa
tratamiento en una Unidad de Cuidados Intensivos y su pronostico es
reservado.  Otras complicaciones: son tromboembodlicas, edema
agudo del pulmoén, alcalosis metabdlica, acidosis lactica, neumo-

mediastino y necrosis gastrica.®

2.1.10. Intervenciones de Enfermeria Especializada en pacientes

con Cetoacidosis Diabética

e En la prevencion

e |dentificar la sintomatologia de la  Cetoacidosis

Diabética

La Cetoacidosis Diabética con frecuencia es el primer signo de DM
tipo 1 en personas gque aun no tienen otros sintomas. Una infeccion,

una lesion, una enfermedad seria 0 una cirugia pueden llevar a que se

* Ibidem. p 32
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presente Cetoacidosis Diabética en personas con diabetes tipo 1.
Pasar por alto la dosis de insulina, también puede llevar a cetoacidosis
en personas con diabetes, en glucemia mayor de 300mg/dl, cuerpos
cetonicos en plasma, aliento con olor a acetona (manzana),
respiracion de Kussmaul, anorexia, vomitos, poliuria, polidipsia y

disminucién de potasio, sodio y fosfato.”

Para la Enfermera Especialista del Adulto en Estado Critico es
importante reconocer la sintomatologia de Cetoacidosis Diabética la
cual son signos y sintomas preliminares de advertencia al paciente
diabético. Habitualmente se presenta con signos y sintomas que son
faciles de reconocer y reflejan un trastorno metabodlico subyacente.
Generalmente el cuadro aparece o se intensifica en menos de 24
horas. En una fase inicial existira poliuria, polidipsia, astenia, anorexia.
A medida que progresa el cuadro, se presentan signos de
deshidratacion: mala turgencia de la piel, sequedad de mucosas,
sequedad y enrojecimiento de los labios y la lengua, taquicardia,
hipotension. Aliento cetésico (con olor a frutas maduras), respiracion
de Kussmaul: las respiraciones aumentan la frecuencia e intensidad

de Nauseas y vomitos.

® Linda Carpenito. Planes de Cuidados y documentacion en
Enfermeria. Ed. Interamericana Mc Graw Hill 2° ed. Madrid, 1994, p
119.
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e Disminuir los niveles séricos de glucosa.

Cuando los niveles de glucosa en sangre estan elevados superando
ampliamente los objetivos de control establecido, comienzan a
producirse en el organismo los cuerpos ceténicos, producidos en el
higado por la degradacion de las grasas liberadas al torrente
sanguineo en situaciones de gran deficiencia de insulina.”* De hecho,
la insulina es una hormona que produce el pancreas y es responsable
de mantener los niveles de glucosa en sangre. Si hay un problema en
el pancreas, es posible que los niveles de azucar en sangre sean
altos. Los niveles normales de glucosa en sangre son de 60 a 110

mg/dL y los valores normales pueden variar segun el laboratorio.

Para la Enfermera Especialista del Adulto en Estado Critico,
normalizar la glucosa sanguinea, con un control cada hora con
determinaciones de laboratorio o utilizando un glucometro capilar
durante la etapa de tratamiento con insulina. Una vez que la glicemia
disminuya a menos de 250 mg/dl se debe agregar en goteo aparte
dextrosa al 5% a menos que aclaren los Cuerpos Cetonicos (CC) vy el

paciente sea capaz de tomar liquidos, no obstante, si aun hay

"t Manuel Jiménez. Diabetes mellitus: actualizacion. En la Revista de
Costa Rica Centro Nacional para la Prevencion de Enfermedades
Crénicas y la Promocion de la Salud. Nam. 2, Vol. 42, Junio San
José Costa Rica, 2002. p. 99.
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presencia de CC o el bicarbonato sérico sea men de 18 mEq/Lt
pudieran ser necesarias dextrosas al 10% si la glicemia cae a
menosde 100 mg/dl. Se debe mantener la infusion hasta que el
bicarbonato sea mayor o igual a 18 mEq/Lt por al menos 7 horas para

lograr una completa resolucion de la CAD y prevenir una recaida.

e Evitar la suspension de insulina

Es sumamente importa que no se suspenda la insulina totalmente
aun cuando la glucemia se encuentre cerca de los limites normales, si
no hay insulina, la glucemia se eleva y el paciente puede entrar en
coma y muerte. Se utiliza insulina cristalina administrada por via
endovenosa. En pacientes cuyo diagnostico de DM se efectuo a raiz
del cuadro de CAD, se puede realizar un calculo de administracion de
insulina de 0,1U/kg/h. La infusion de insulina debe continuar,
previniendo siempre la hipoglucemia. La infusion puede ser
suspendida 30 minutos después de haber iniciado la administracion

subcutanea de Insulina.”

Hernando Vargas y Cols. Cetoacidosis Diabética y Sindrome
Hiperosmolar Hiperglicémico. Revista de la Facultad de Ciencias de
la Salud - Universidad del Cauca, No. 2 .Volumen 6, Junio. Bogota,
2004, p120.
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Para la Enfermera Especialista del Adulto en Estado Critico los
cuidados deben estar encaminados a favorecer la supervision como la
infusién de insulina IV la que debe permanecer hasta la desaparicion
total de la cetosis (determinaciones seguidas) y una vez remontada la
acidosis (pH > 7,3 y bicarbonato > 20 mEqg/L). A las 12-18 horas de
iniciado el tratamiento y siempre y cuando el paciente esté bien
perfundido, la Especialista debe iniciar la administracion subuctanea
de insulina, teniendo en cuenta, que debe comenzar 30 minutos antes

de interrumpir la insulina 1V y antes de las comidas.

¢ Indicar una dieta baja en Hidratos de Carbono

A todos los pacientes en CAD se les debe limitar los carbohidratos, ya
sean simples (como fruta y azlcar) o complejos (como pastas y
cereales), porque ejercen el mayor impacto en los niveles de azucar
en sangre. Los carbohidratos deben darle un 50% de las calorias que
recibe con la dieta. " Las proteinas deben darsele al paciente en un
15-20% de las calorias que recibe con la dieta. Si es diabético, el dafo
a largo plazo a los riflones se puede corregir al restringir las proteinas,
aumentando la ingesta de vegetales frescos y fibras. Se recomienda
ingerir hasta 55 gramos de fibra por dia. Ya que las fibras y los

vegetales frescos ayudan a disminuir los niveles de azucar en sangre,

8Joanne Dochterman y  Gloria M. Bulechek. Clasificacién de
Intervenciones de Enfermeria. McCloskey, 4 ed. Mosby, Madrid.
2004. p. 304.
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mantener habitos intestinales regulares y prevenir ciertos tipos de

canceres.”

Entonces, la Enfermera Especialista debe tener presente la
supervision de los alimentos que ingiere el paciente y educar tanto al
familiar como al paciente para sus dietas para diabéticos ya que es
importante cuando y cuanto come, dado que todo afecta su nivel de
glucosa en la sangre, la glucosa es la principal fuente de energia del

cuerpo, puede aumentar rapidamente cuando come mucho.

eEn la atencidon

¢ Valorar el estado neurologico

En la alteracion de la consciencia del paciente en su estado
neuroldgico ya que le permite al sujeto dar una respuesta apropiada a
los estimulos sensitivos y sensoriales. Esta valoracion se realiza con
la Escala de Coma de Glasgow que es una escala neurolégica
disefiada para evaluar el nivel de consciencia permite al sujeto dar
una respuesta apropiada a los estimulos sensitivos y sensoriales.

Notablemente a las mas complejas: los estimulos verbales, como

74 Id
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escuchar y las espaciales, como conducir. Difiere de la vigilia, en que
la vigilia depende tan solo del sistema reticulado y que la vigilia, es la
capacidad del sistema nervioso de adaptarse a una situacion nueva. "

(Ver Anexo No. 8: Escala de Coma de Glasgow).

Por ello, la Enfermera Especialista del Adulto en Estado Critico la
valorar el estado neuroldgico del paciente segun el grado de
alteracion, el paciente puede estar letargico, estuporoso o inconsciente
(coma), asociado a la presencia de edema cerebral. El estupor abarca
desde un estado en el cual la persona no reacciona sino a los
estimulos simples: su nombre, ruido, luz, sacudir al sujeto hasta un
enfermo que no reacciona frecuentemente mas que a estimulos
nociceptivos (que provocan una agresion dolorosa de los tejidos. El
grado de la alteracion mental hay confusion mental que es un estado
menos severo en donde, la persona responde correctamente a las
ordenes complejas (ejecuta Ordenes escritas, realiza calculo mental),

pero con lentitud, fatiga o bastante dificultad de concentracion.

e Reponer liquidos y electrolitos

Las recomendaciones que se hacen para el reemplazo de liquidos en

los pacientes con CAD, representan solo requerimientos promedios

> Kluserk Helen Hamilton y cols. Enfermeria Neurol6gica. Ed.
Cientifica. México, 2002. p 60.
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gue deben ser individualizados para cada paciente. Los liquidos se
mencionan antes que la insulina a fin de resaltar su importancia. El
objetivo primario de la terapia es la correccion de la hipovolemia. La
expansion del volumen circulatorio mejora la funcion renal, lo que
permite disminuir la glicemia por dilucion y aumento en su eliminacion
renal.”® La concentracién de cuerpos cetdnicos, en contraste con la
glucosa, no disminuye con la sola administracion de liquidos. El tipo de
liguidos que se administran derivan de los estudios realizados y de

consideraciones teéricas. '

El estricto control de sodio sérico determinara la necesidad o no de
cambio de mezcla. Potasio: Los depdésitos corporales estan
disminuidos en la mayoria de pacientes con CAD al momento del
ingreso, aunque la concentracion sérica inicial sea normal o alta. Si el
potasio sérico inicial es mayor de 6 mEg/l, la administracion de este
cation se hara a las 2-4 horas después de iniciada la terapia. Si el nivel
de potasio inicial es bajo o normal el reemplazo debe empezarse

inmediatamente con el inicio de la insulina.”®

® JoAnn Griffith y Cols. Cuidados Intensivos de enfermeria en el
Adulto. Ed. Interamericana. 4 ed . México, 1993. p.245.

" Alberto  Quirantes y Cols. Programa “Mejorar la calidad de la vida
del paciente diabético”. Resultados finales sobre mortalidad. Revista
Cubana de Medicina General Integral Vol.21 Num.3-4 Mayo.-

. Agosto. Habana de Cuba, 2005. p. 84
Id
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Se debe monitorizar el ritmo por EKG, poniendo especial atencién a la
morfologia de la onda T, porque cuando se inicia la terapia, la
concentracién de potasio plasmatico disminuye debido a las pérdidas
externas y por la redistribucion del potasio al espacio intracelular. El
potasio sérico debe mantenerse entre 4-5 mEg/l.”” Los niveles de
fosforo sérico disminuyen durante las primeras horas de tratamiento
en paralelo con los cambios que ocurren en la osmolaridad, glucosa y
potasio. A pesar de que se conocen las consecuencias de
hipofosfatemia, la importancia de su administracion no ha sido bien
establecida. Es prudente su administracion, cuando las
concentraciones de fésforo son muy bajas, por la posibilidad de que se
presenten cambios fisiologicos adversos. Se puede administrar 0.25-

0.5 mmol/kg/dia en forma de fosfato de potasio.®

La administracion de bicarbonato es controversial en la CAD. Se sabe
que la acidosis severa puede causar la hipotension y depresion
miocardica, especialmente si el paciente cursa con hipovolemia al
mismo tiempo; pero a su vez, la alcalinizacién rapida puede producir
hipokalemia y acidosis paradéjica del sistema nervioso central. Por lo

anterior, la correccion rapida de bicarbonato no esta indicada. La

 |bid. p.54.
% |bid. p.55.
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acidosis en los pacientes con CAD, se corrige lentamente con la

rehidratacion y la administracion de insulina. ®

La reposicion del agua y electrolitos es la piedra angular del
tratamiento ya que todos los pacientes sufren un mayor o menor grado
de deshidratacion y la correccion implica reducir la hiperglucemia y
mejorar el estado cetésico.?? Se calcula que la pérdida de agua media
en un adulto es de unos 5 a 12 litros que hay que reponer lentamente
mediante el empleo de liquidos intravenosos, ya que la via oral suele
ser imposible de utilizar en las primeras horas por la presencia de

nauseas o vomitos.®

Por lo tanto, la Enfermera Especialista debe mantener la reposicion
de electrolitos y la vigilancia estrecha de sodio, potasio y fosfatos que
ayude a determinar el momento adecuado para su administracion ya
que es frecuente que durante la acidosis, se presente la hiperkalemia.
Sin embargo, la administracion de insulina provoca el retorno del
potasio a las células habitualmente durante las primeras 4 horas de

tratamiento con insulina y es en esta fase cuando se puede presentar

81

Id
8 Martin Granda y Cols. Op cit. p.40.
% |bid. p 38.
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la hipo kalemia, El aporte de potasio debe realizarse bajo la

determinacion precisa de potasio serio.

e Evaluar la ministracion de insulinoterapia

La insulina disminuye los niveles de glucagén y contrarresta sus
efectos a nivel hepatico, inhibe el flujo de grasas y aminoacidos a la
periferia e incrementa la utilizacién de glucosa a nivel tisular.®* Por ello,
la administracion de insulina se debe empezar inmediatamente
después de completar la primera fase de hidratacion.®® Para ello, se
utiliza la infusion continua de 0.1 U/kg/h de insulina regular o cristalina.
Con estas dosis se previene la caida muy rapida de glicemia y el
potasio. Las concentraciones de insulina plasmatica con estos
regimenes de bajas dosis, se aproxima a las concentraciones

fisiolégicas de la insulina.

Por ello, la Enfermera Especialista del Adulto en Estado Critico debe

vigilar la ministracion de insulina en el paciente y utilizar

# pamela Kidd y Patty Surt. Urgencias en Enfermeria. 2 ed. Ed
Harcourt / Oceano. Barcelona, 2002. p 353.

% |bid. p. 354.

% d.
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exclusivamente la insulina rapida humana ya que no se debe

administrar dosis altas de insulina subcutanea.

De hecho, se debe iniciar con infusiones de insulina en dosis
modestas que obtienen resultados beneficiosos mas constantes, ya
que restauran la glucemia a un ritmo que limita la aparicion de
cambios rapidos en la osmolaridad plasmética. Por ejemplo: Inicial; 0,1
U/Kg en bolo. La glucemia debe disminuir entre 50-100 mg/dL por
hora. Si en 1-2 horas no se consiguen esos valores hay que doblar la

dosis hasta obtener respuesta.

e Llevar un control de estudios imagenologicos vy

Electrocardiograma.

La radiografia de torax es importante para descartar una infeccion
respiratoria y para determinar el estado de los pulmones y el tamafio
del corazon. Por otra parte, la TAC cerebral se debe ordenar en
presencia de coma o ante la sospecha de edema cerebral. Finalmente
el electrocardiograma es importante para la monitorizacion de

arritmias por los niveles sanguineos de potasio.®’

8" Ibid. p 355.
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Entonces, la Enfermera Especialista debe realizar intervenciones
generales hacia el paciente dependiendo de la situacion clinica por
ejemplo: Rx de térax, un hemocultivos por causa desencadenante
desconocida o sospecha de infeccion y la TAC por si el paciente

presenta un coma cuya valoracion se realiza en la escala de Glasgow.

e Vigilar la diuresis

La determinacion horaria del volumen de orina es fundamental para
valorar la eliminacion renal y para el control adecuado del aporte de
liquidos. En pacientes conscientes la realizacion de sondaje vesical es
controvertida, debido a riesgos de infecciones secundarias.
Normalmente, las determinaciones de glucosa en orina, cetonas y

densidad urinaria se realizan en la misma UCI. %8

Por tanto, la Enfermera Especialista debe registrar exactamente los
ingresos y egresos del paciente para valorar la disminucion de los
niveles de cetonas a una velocidad constante. La medicion horaria del
volumen urinario ayuda en la valoracion de la funcion renal
(Iml/kg/hora), al igual la densidad urinaria se puede medir mediante

tres métodos: densitometria, refractometria y tiras reactivas, y

8 Linda Urden y Cols. Cuidados Intensivos en Enfermeria. 2 ed.
HarcourtOceano. Volumen Il, Barcelona, 2002. p 377.
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proporciona informacion para prevenir la hiperhidratacion o la

hipohidratacion.

e Conservar la higiene oral.

Los pacientes con CAD que estan inconscientes y deshidratados
requieren un meticuloso cuidado oral. Habitualmente se utilizan
balsamos labiales, esponjas humedas o bastoncillos con gasas para
humedecer las mucosas orales. El cuidado de la boca es necesario
para eliminar las bacterias que se acumulan cuando la saliva, que
tiene un efecto bacteriostatico, se encuentra disminuida por la
deshidratacion. En pacientes conscientes se utilizan trocitos de hielo
para mantener la boca humeda, al tiempo que se eliminan las

bacterias mediante un cepillado y un lavado frecuente.®

Para la Enfermera Especialista del Adulto en Estado Critico los
cuidados de la boca estaran encaminados a favorecer la conservacion
de la higiene oral. Para lo cual se utiliza esponjas o gasas humedas
para la hidratacion de la cavidad oral, acompafiadas de cremas
labiales para mantener lubricada el area. Estos cuidados tienen el

propdsito de eliminar las bacterias que aumentan en la boca ante la

8 patricia Potter y Cols. Fundamentos de Enfermeria. Ed Harcourt
/Oceano. 5 ed. Barcelona. 2000 p 1183.
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débil defensa de la saliva que disminuye su produccién por la

deshidratacion.

¢ Mantener la integridad de la piel

El cuidado de la piel es de suma importancia en los pacientes con
CAD. La deshidratacion, la hipovolemia y la hipofosfatemia interfieren
con el transporte de oxigeno a nivel celular, lo que provoca trastornos
en la perfusion y dafo tisular. Los pacientes deben cambiarse de
posicion al menos cada 2 horas, para disminuir la presion capilar y
proporcionar una adecuada perfusion a los tejidos corporales. Puede
ser util un colchén antiescaras. Generalmente, los pacientes con
diabetes tipo 1 tienen un peso normal o inferior al normal, por lo que
deben vigilarse las prominencias 0seas y proporcionar masajes antes

de cambiarlos de posicién. %

Para la Enfermera Especialista del Adulto en Estado Critico los
cuidados deben estar encaminados al mantenimiento de la integridad
de la piel que es un 6rgano que puede verse seriamente afectado en
la UCI se recomienda el uso de un colchon neumatico con cambios de

posicién al menos cada dos horas para disminuir la presion capilar.

% Gerard Tértora y Cols. Principios de anatomia vy fisiologia. Ed
Medica Panamericana, 112 ed. Buenos Aires, 2010, p 1154.
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También deben protegerse las prominencias 0seas y la estimulacion
de la circulacion por medio de masajes y lubricacién de la piel, sobre

todo en pacientes bajos de peso.

e Administrar Dextrosa

Cuando la glucosa sérica alcance el nivel de 250 mg/dl se debe
administrar dextrosa, con ello puede suceder dos situaciones: 1) que
se haya resuelto la acidosis y la cetosis, en cuyo caso se administrara
dextrosa 5% Solucion Salina 0.45% disminuyendo la infusion de
insulina a 0.05U/kg/h, 2) que persista la acidosis y cetosis, en cuyo
caso se debe seguir la administracion de insulina en iguales dosis y la
dextrosa se debe infundir en las cantidades necesarias para evitar la

hipoglicemia.®*

Por tanto, la Enfermera Especialista debe vigilar que el descenso de
la glucemia del paciente, no sea mayor de 100 mg/dL/h, ya que la

disminucion brusca de glucosa favorece el edema cerebral. Cuando la

°1 Jean Chiasson y Cols. Diagnosis and treatment of diabetic
ketoacidosis; an the hyperglycemic. Hyrosmolarstate. Num. 168,
Volumen 7. Mayo, Panama. 2003 p 860.
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glucosa sea menor a 250 mg/dL, se requiere iniciar aporte de glucosa
de 3 a 5 mg/kg/minuto para mantener una infusion continua de
insulina. Este requerimiento de glucosa se obtiene del aporte de
solucién glucosada al 5%, adicionado con la solucion fisiologica 0.9%.
Sin embargo, si el paciente presenta hipoglucemia se podra
incrementar la concentracion de glucosa al 10% para mantenerlo

normoglucémico y mantener la infusion de insulina en 0.05 U/kg/h.

e En rehabilitacion

e Restablecer la alimentacion

Una vez corregida la Cetoacidosis se debe restablecer la alimentacion
y la pauta de insulina habitual. Ello implica una dieta anticetogénica,
pobre en grasas, pobre en proteinas, rica en hidratos de carbono y

discretamente hipocalérica %

La Enfermera Especialista esta consciente de que uno de los
parametros para el control de la Cetoacidosis es la dieta del paciente.

Por lo que se requiere fomentar un equilibrio entre el consumo de

%2 Victoria Novik y Cols. Diabetic ketoacidosis responsive tome
thotrexate in a patientwith a mixedconnec tivetissuedisease.
Revista Médica de Chile, Num.1 Vol.135 Enero, Santiago, 2007.
p.89.
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alimentos, la actividad fisica y la dosis del medicamento. Entoces, la
alimentacion oral se hara de forma fraccionada y se dara una dieta

anticetogénica.

e Educar al paciente y a los familiares

Educa, es mas que simplemente brindar informacion sobre el tema. En
la descompensacion de la DM provocando una CAD, se trata de
construir valores importantes para el cuidado de la enfermedad como:
el sentido de responsabilidad, de auto-observacion y de honestidad
consigo mismo. La funcién del educador es generar y observar la
realizacion de pequefios cambios y apoyar nuevos logros. Parte del
proceso educativo consiste en adquirir conceptos soélidos y claros
sobre los mecanismos que llevan al diabético y sus complicaciones y

sobre las medidas més efectivas que se emplean para controlarla.®

Por tanto, la Enfermera Especialista del Adulto en Estado Critico debe
educar al paciente y su familia ya que necesitan tener en un alto
grado de conocimientos sobre su padecimiento que les permita
realizar el autocuidado con seguridad y tener un estilo de vida de la
manera mas normal posible. En los pacientes con Diabetes de

reciente aparicion, debe proporcionarse informacion que redna

% Francisco Bracho. Op cit. 15
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instrucciones completas sobre el proceso fisiopatoldgico, los efectos
de la farmacologia incluyendo los efectos nocivos, signos de alarma y
cuidados especificos. Durante la fase aguda de la CAD debe ponerse
mayor énfasis en reducir la ansiedad y el temor del paciente y su
familia asociados al medio ambiente de la Unidad de Cuidados

Criticos donde suele atenderse este padecimiento.

e Realizar actividad fisica

Una persona diabética puede realizar practicamente cualquier tipo de
actividad fisica y/o ejercicio durante por lo menos 30 minutos todos los
dias de la semana. Por ejemplo, puede ser de predominio aerdbico
como: caminar, pedalear, bailar, natacion, ejercicio en el agua entre

otros y los de fuerza muscular.*

Para la Enfermera Especialista la actividad fisica del paciente amerita
la intervencion del equipo de salud multidisciplinario compuesto por
Enfermeras (0s), educadores especializados en diabetes, nutriélogos
psicoterapeutas y meédicos. En los pacientes con enfermedad diabética

ya conocida, se debe investigar el grado de conocimiento sobre su

% Pilar Martin Escudero, Salud. Terapia Fisica. En internet:

http://www.dmtipo2.com/pages/consejos-ejecicicio-diabetes.php
México, Mayo 2006. p4. Consultado el 27 octubre 2011.


http://www.dmtipo2.com/pages/consejos-EJECICICIO-DIABETES.php
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enfermedad y la calidad del autocuidado que llevan, para reforzar los
puntos débiles y eliminar las conductas inadecuadas de la persona
diabética para realizar practicamente cualquier tipo de actividad fisica

y/o ejercicio.
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3. METODOLOGIA

3.1. VARIABLE E INDICADORES

3.1.1.Dependientes: INTERVENCIONES DE ENFERMERIA
ESPECIALIZADA EN PACIENTES CON
CETOACIDOSIS DIABETICA

e |ndicadores

— En la prevencion
¢ |dentificar la sintomatologia de la Cetoacidosis
Diabetica
e Evitar las alteraciones de la hiperglucemia.
e Evitar la suspension de insulina

¢ Indicar una dieta baja en Hidratos de Carbono.

— Enla atencion
e Valorar el estado neuroldgico
e Reponer liquidos y electrolitos
e Evaluar la ministracion de Insulinoterapia.
e Llevar un control de estudios de imagenoldgicos
y Electrocardiograma.
e Vigilar la diuresis.

e Conservar la higiene oral.
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e Mantener laintegridad de la piel

e Administrar Dextrosa

— En rehabilitacion

e Restablecer la alimentacion
e Educar al paciente y a los familiares

e Realizar actividad fisica

3.1.2.Definicion operacional. CETOACIDOSIS DIABETICA

e Conceptos generales

La Cetoacidosis Diabética es un trastorno metabdlico ocasionado por
la ausencia absoluta o relativa de la hormona anabdlica llamada
insulina. Asi, la Cetoacidosis, implica una descompensacion
metabdlica aguda caracterizada por: Hiperglucemia (>200 mg/dl), con
glucosuria, cuerpos cetonicos en sangre (>3 mmol/l) y orina, Acidosis:

pH <7,30 y bicarbonato plasmatico <15 mEq/I.
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e Epidemiologia

La prevalencia implica 46 casos/10,000 diabéticos lo que da idea de
gque es la causa del 14% de todos los ingresos de pacientes

diabéticos. La edad predominante es de mayor 25 en adelante.

e Etiologia

En 25% de los pacientes la manifestacion inicial de la DM tipo | es un
cuadro de CAD, infeccion del tracto respiratorio o urinario, falla en la

administracion de las dosis adecuadas de Insulina.

e Manifestaciones

En la fase inicial se observa manifestaciones de: Poliuria, polidipsia,
pérdida de peso y astenia intensa. También hay signos de
deshidratacion: sequedad de mucosas y enrojecimiento de los labios y
la lengua, taquicardia, hipotension, aliento cetdsico (con olor a frutas
maduras), respiracion de Kussmaul que implica el aumento de las
respiraciones en la frecuencia e intensidad. Ademas se presentan

nauseas y vomitos.
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e Diagnostico diferencial

La CAD se contrasta con Acidosis metabdlica de otro origen, acidosis
respiratoria, asma, hipocalemia, intoxicacion por salicilatos vy

Neumonia.

e Estudios de Laboratorio

En los gases arteriales se observa en casos de CAD moderada o
severa, el pH puede ser menor de 7,2. Los niveles de bicarbonato
reflejan el grado de la acidosis. En el Hemograma: usualmente se
observa leucocitosis, incluso en ausencia de infeccion. En el
uroanalisis: sirve para descartar la presencia de infeccion. Si se hallan

bacterias u hongos se procede con urocultivo.

e Estudios Imagenologicos

Los estudios son: radiografia de térax para descartar infeccion
respiratoria y para determinar el estado de los pulmones y el tamafio
del corazén, entre otras. También se utiliza el TAC cerebral: en

presencia de coma o ante la sospecha de edema cerebral.
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e Electrocardiograma

El electrocardiograma es importante para la monitoreo de los niveles
sanguineos de potasio. Cuando existen cambios caracteristicos de
hipokalemia, se observa depresion de segmento ST, Onda T plana o
bifasica y Onda U prominente. Los cambios caracteristicos de
hiperkalemia son: Ondas T picudas, Complejo QRS ancho vy

desaparicion de ondas P.

e Tratamiento

Lo primero del tratamiento es determinar y tratar la causa
desencadenante, reponer el volumen mediante la insercion de 2 o
mas catéteres IV, cortos de calibre grueso (14G — 16G), Insulina
rapida en bolos intravenoso 0,2 unidades/Kg (en funcion de la
glucemia previa), mantener la perfusion continua, reponer electrolitos

y Bicarbonato si pH < 7.10.

e Complicaciones

El edema cerebral es la complicacion mas importante de la CAD. El
riesgo de edema cerebral es de 0,4% en los pacientes con DM ya
establecida y de 1,2% en los casos nuevos. La tasa de mortalidad es
de 25-30% vy el déficit neurolégico se presenta en 35% de los casos.

Las causas no son del todo claras; depende de la velocidad de la
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correccion del déficit hidrico, del nivel de glucemia inicial y del tiempo
de correccion de la hiperosmolaridad. Es importante la evaluacion
neurolégica frecuente para detectar la aparicion de signos como
cefalea intensa, confusion, deterioro del estado de conciencia, vomito,
dilatacion pupilar, papiledema, respiracion irregular y disminucion del

pulso.

e Sindrome de dificultad respiratoria

Otra complicacion es el Sindrome de dificultad respiratoria del adulto
que se da en pacientes jovenes. La taquipnea y la cianosis son los
sintomas guias. tambien cursa con hipoxia, infiltrados difusos vy
bilaterales, en la radiografia de térax, pero su deteccion precoz se
hace mediante la medicion de gases arteriales. Precisa tratamiento en
una Unidad de Cuidados Intensivos y su pronostico es reservado.
Otras complicaciones son: tromboembdlias, edema agudo del pulmon,
alcalosis metabdlica, acidosis lactica, neumo-mediastino y necrosis

gastrica.

e Intervenciones de Enfermeria Especializada en

pacientes con Cetoacidosis Diabética

La Enfermera especialista del Adulto en Estado Critico tiene una
participacién de vital importancia en los cuidados de los pacientes con

Cetoacidosis Diabética la cual es un complicaciéon grave en los



65

pacientes con Diabetes Mellitus. Es un proceso que suele iniciarse
desde un autocontrol permanente de la diabetes ya que pueden
romper el delicado equilibrio entre glucosa e insulina, tales como la
suspension de la administracion de la dosis de insulina, aumento de la
ingesta de alimentos o disminucién de la actividad fisica, sin un

adecuado ajuste de la dosis de insulina.

Por ello, es importante que la Enfermera Especialista informe a las
personas con diabetes que deben aprender a reconocer los signos y
sintomas preliminares de advertencia de la CAD vya que
habitualmente se presenta con signos y sintomas como malestar
general, cefalea, poliuria, polidipsia y polifagia. Continda con nausea,
vomito, cansancio extremo, dolor abdominal, taquipnea con
respiracion acidotica, deshidratacion y pérdida de peso. El estado
neuroldgico varia segun el grado de alteracion del equilibrio hidrico. El
paciente también puede estar letargico, estuporoso 0 inconsciente
(coma), asociado a la presencia de edema cerebral. Deben también
evaluarse cuidadosamente las alteraciones relacionadas con
hiperglucemia. (la triada bioquimica de hiperglucemia > 300 mg/dL;
acidosis metabdlica,pH< 7.3, HCO3 < 15; y cetonemia con cetonuria>
3 mmol/L).

En la atencidn la Especialista de Enfermeria debe tener vigilancia de la

diuresis (la cuantificacion horaria del volumen urinario) ya que es
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indispensable para el célculo de las soluciones que se administraran y
para la valoracién de la funcion renal. La determinacion de glucosa,
cetonas y densidad urinarias son datos importantes para la vigilancia
de la evolucidon y respuesta al tratamiento. También la reposicion de
electrélitos es importante, la vigilancia estrecha de sodio, potasio y
fosfatos que ayude a determinar el momento adecuado para su

administracion.

Es frecuente que durante la acidosis se presente hiperpotasemia, sin
embargo, la administracion de insulina provoca el retorno del potasio a
las células habitualmente durante las primeras 4 horas de tratamiento
con insulina y es en esta fase cuando se puede presentar la
hipopotasemia. El aporte de potasio debe realizarse bajo la
determinacion precisa de potasio serico. También debe realizar un
control de electrélitos, ya que el paciente con CAD tiene un riesgo
muy elevado de presentar hiperpotasemia durante la fase aguda de

acidosis.

Por otra parte, la Especialista de Enfermeria debe mantener la
conservacion de la higiene oral ya que estos cuidados tienen el
propdsito de eliminar las bacterias que aumentan en la boca ante la
débil defensa de la saliva que disminuye su produccion por la
deshidratacion. De igual manera, hay que Mantener la integridad de la

piel ya que es un érgano que puede verse seriamente afectado en los
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pacientes con CAD. De hecho, la deshidratacion, la hipovolemia y la
fosfatemia alteran el transporte de oxigeno a nivel celular provocando
dificultad en la perfusion y lesion tisular. Se recomienda, el uso de un
colchon neumatico con cambios de posicion al menos cada dos horas
para disminuir la presion capilar, asi como la proteccion de las
prominencias 6seas y la estimulacion de la circulacion por medio de
masajes Yy lubricacion de la piel, sobre todo en pacientes bajos de

peso.

En la rehabilitacion la Especialista debe procurar la educacion al
paciente y su familia ya que necesitan tener un alto grado de
conocimientos sobre su padecimiento que les permita realizar el
autocuidado con seguridad y tener un estilo de vida de la manera mas
apegado al tratamiento. De hecho, en los pacientes con Diabetes de
reciente aparicion, debe proporcionarse informacion que redna

instrucciones completas sobre el proceso fisiopatoldgico.
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3.1.3.Modelo de la relacién de influencia de la variable

En la prevencion de la CAD

Identificar la sintomatologia de la cetoacidosis.
Evitar las alteraciones de la hiperglucemia.
Evitar la suspension de insulina

Indicar una dieta baja en Hidratos de Carbono.

En la atencién de la CAD

Valorar el estado neurolégico

Reponer liquidos y electrolitos

Evaluar la ministracién de Insulinoterapia.

Llevar un control de estudios de imagenolégicos
y Electrocardiograma.

Vigilar la diuresis.

Conservar la higiene oral.

Mantener la integridad de la piel

Administrar Dextrosa

En rehabilitaciéon

Restablecer la alimentacion
Educar al paciente y a los familiares

Realizar actividad fisica

INTERVENCIONES
DE

ENFERMERIA
ESPECIALIZADA

EN PACIENTES
CON

CETOACIDOSIS
DIABETICA
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3.2. TIPO Y DISENO DE LA TESINA

3.2.1 Tipo

El tipo de investigacion documental que se realiza descriptiva,

analitica, transversal, diagnostica y propositiva.

Es descriptiva porque se describe ampliamente el comportamiento de
la variable Intervenciones de Enfermeria Especializada en pacientes

con Cetoacidosis Diabética.

Es analitica porque para estudiar la variable Intervenciones de
Enfermeria Especializada en pacientes con Cetoacidosis Diabética,

es necesario descomponerla en sus conceptos basicos.

Es transversal porque esta investigacion se hizo en un periodo corto
de tiempo. Es decir, en los meses de octubre, noviembre, diciembre
del 2011.

Es diagnostica porque se pretende realizar un diagnostico situacional

de la variable intervenciones de Enfermeria Especializada a fin de
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proponer y proporcionar una atenciéon de calidad y especializada a los

pacientes con Cetoacidosis Diabética.

Es propositiva porque en esta tesina se propone sentar las bases de lo
gue implica el deber ser de a atencion especializada de enfermeria

pacientes con Cetoacidosis Diabética.

3.2.1. Disefo

El disefio de esta investigacion documental se ha realizado atendiendo

a los siguientes aspectos:

— Asistencia a un Seminario Taller de elaboracion de Tesinas en
las instalaciones de la Escuela de Enfermeria y Obstetricia de la

Universidad Nacional Autbnoma de México.

— Busqueda de una problematica de investigacion de Enfermeria
Especializada relevante en la Intervenciones de la Especialidad

de Enfermeria del Adulto en Estado Critico.

— Elaboracion de los objetivos de la Tesina asi como el Marco

tedrico conceptual y referencial.
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— Asistencia a la biblioteca en varias ocasiones para elaborar el
Marco tedrico conceptual y referencial de la Cetoacidosis
Diabética, en la especialidad de Enfermeria del Adulto en

Estado Critico.

— Busqueda de los indicadores de la variable intervenciones de

Enfermeria en pacientes con CetacidosisDiabética.

3.3. TECNICAS DE INVESTIGACION UTILIZADAS

3.3.1.Fichas de trabajo

Mediante las fichas de trabajo ha sido posible recopilar toda la
informacién para elaborar el Marco Tedrico. En cada ficha se anoto el
Marco tedrico conceptual y el Marco tedrico referencial, de tal forma
que en las fichas fué posible clasificar y ordenar el pensamiento de los
autores y las vivencias propias de la atencion de Enfermeria en

pacientes con Cetoacidosis Diabética.
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3.3.2.0bservacion

Mediante esta técnica se pudo visualizar importante participacion que
tiene la Enfermera Especialista del Adulto en Estado Critico en la
atencion de los pacientes con Cetoacidosis Diabética, en el Hospital

General de Chalco.

4. CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

4.1. CONCLUSIONES

Se lograron los objetivos de esta tesina al poder analizar las
intervenciones de Enfermeria Especializada en los pacientes con
Cetoacidosis Diabética. Derivado de estas intervenciones, se pudo
demostrar la importante participacion que tiene la Enfermera
Especialista del Adulto en Estado Critico en la prevencion, en la
atencion y en la rehabilitacion de los pacientes con Cetoacidosis

Diabética.

Dado que la Cetoacidosis Diabética que afecta a los adultos en
especial desde los de 40 afios, con una incidencia de morbimortalidad
en la poblacion diabética, es necesario que la Enfermera Especialista

del Adulto en Estado Critico valoré a aquellos pacientes que se le
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sospecha Cetoacidosis Diabética, ya que es una de las
complicaciones graves mas frecuentes de la Diabetes Mellitus que
puede evolucionar rapidamente hasta provocar la muerte debido a que
desencadena complicaciones secundarias. Por ello, es necesario
prevenir la CAD ya que representa un problema de salud publica muy

importante con un impacto econémico enorme.

Asi, la CAD habitualmente se presenta con signos y sintomas como
malestar general, cefalea, poliuria, polidipsia y polifagia y contindia con
nausea, vomito, cansancio extremo, dolor abdominal, taquipnea con
respiracion acidotica, deshidratacion y pérdida de peso. El estado
neuroldgico varia segun el grado de alteracion del equilibrio hidrico en
donde el paciente puede estar letargico, estuporoso o inconsciente por

el coma, asociado a la presencia de edema cerebral.

Por lo anterior, la Enfermera Especialista debe ejercer funciones
derivadas de su quehacer no solo en la area de los servicios, sino
también en la docencia, en la administracion y en la investigacion de
tal suerte que en el cuidado que otorga al paciente se observen

beneficios para su salud, como a continuacion se explica:
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— En Servicios

La enfermera especialista del Adulto en Estado Critico proporciona
tres dimensiones, qué son: la prevencion, en la atencion y en la

rehabilitacion.

En la Prevencion la Enfermera Especialista del Adulto en Estado
Critico deberd normalizar la glucosa sanguinea en vigilancia de la
especialista cada hora con determinaciones de laboratorio. También
deben evaluarse cuidadosamente las alteraciones relacionadas con
hiperglucemia y vigilar e identificar la sintomatologia de la
Cetoacidosis. En forma adicional debe recomendar al paciente evitar
el alcohol ya que provoca un nivel de glucsa en sangre muy alto o
muy bajo, no suspender la insulina totalmente aun cuando la glucemia
se encuentre cerca de los limites normales, y equilibrar la dieta del

paciente con bajos niveles de hidratos de carbono.

En la atencion de la Cetoacidosis Diabética la Enfermera Especialista
de Adulto en Estado Critico debera mantener al paciente en ayuno
hasta que su estado mental se estabilice. Posteriormente llevar los
niveles de electrolitos en sangre a su normalidad a través de los
resultados de laboratorio. Al igual evaluar la ingesta de insulinoterapia,

realizar un control de sus estudios imagenolégicos como la
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Radiografia de Térax y Electrocardiograma para descartar de donde

se origino el problema.

De manera adicional, la Enfermera Especialista del Adulto en Estado
Critico debera vigilar la presencia de un coma diabético y el edema
cerebral como la complicacion mas importante de la CAD. Es la
complicacion va a depender de la correccion del déficit hidrico, del
nivel de glucemia inicial y del tiempo de correccion de la

hiperosmolaridad.

En la rehabilitacion la Enfermera Especialista del Adulto estado Critico.
Debera mantener la administracion de insulina y restablecer la
alimentacion ensefiando al paciente y a su familia, lo importante que
es mejorar su estilo de alimentacion y explicandole que de ningun
motivo debe suspender su administracion de insulina o

hipoglucemiante indicada.

— Enla Docencia

En el aspecto docente la Enfermera Especialista incluye la ensefianza
y el aprendizaje al paciente y su familia dado que ellos necesitan
tener un alto grado de conocimientos sobre su padecimiento que les

permita realizar el autocuidado con seguridad y tener un estilo de vida
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de la manera mas saludable posible. Durante la fase aguda de la CAD
debe la Especialista poner mayor énfasis en reducir la ansiedad y el
temor del paciente y su familia asociados al medio ambiente de la
Unidad de Cuidados Criticos donde suele atenderse este

padecimiento.

— En la Administracion

La Enfermera Especialista del Adulto en Estado Critico ha recibido
durante la carrera de licenciada en Enfermeria ensefanzas de
administracion de los servicios. Por ello, es necesario que la
enfermera planee, organice, integre, dirija y controle los cuidados de
enfermeria especializada en beneficio de los pacientes con CAD. De
esta forma y con base en los datos de la valoracion y de los
diagnosticos de enfermeria, la enfermera especialista planearad las
Intervenciones teniendo un diagnostico inmediato y un tratamiento

oportuno.

Dado que la Cetoacidosis Diabética pone en riesgo la vida del
paciente, entonces, la Enfermera Especialista debe brindar los
cuidados especializados que son necesarios en la prevencion, en la
atencion y en la rehabilitacion de esta patologia, para que el paciente
al regresar a sus actividades diarias, continle con sus cuidados diarios

para su mejoria y rehabilitacion.
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— En Investigacién

La Enfermera Especialista tiene todas las herramientas metodoldgicas
para la realizacion o desarrollo de protocolos de investigacion, lo que
le permite tener evidencias cientificas en beneficio de las personas,
mejorando las intervenciones de la Enfermera Especialista. Por ello, la
Enfermera Especialista debe sumar esfuerzo en la realizacion de
proyectos de investigacion derivados de la amplia gama de
observaciones y evidencias en la atencion de las personas para

mejorar la calidad de los Cuidados.

Otro aspecto importante de investigacion es el que la Especialista de a
conocer su relacion con el vinculo del paciente y la patologia asi
como también los cuidados que debe tener a través de su estilo de
vida empezando con su habitos alimenticios. Todo esto la Enfermera
Especialista debera publicar en Revistas de enfermeria para si difundir
en todos los sectores las propuestas de intervenciones especializadas
en beneficio del personal de enfermeria en su conjunto y del paciente

que atiende en la patologia de la Cetoacidosis Diabética.



78

4.2. RECOMENDACIONES

— Enla prevencién

Mantener la concentracion de glucosa del paciente en sangre lo
mas cerca posible del intervalo deseado, lo que implica seguir
estrictamente el plan de control de la diabetes. Esta comprobacion
se realiza varias veces al dia para saber cuando es la glucosa

demasiado alta.

Evitar suspender la insulina totalmente aun cuando la glucemia se
encuentre cerca de los limites normales. Dado que si no hay
insulina, la glucemia eleva y el paciente puede entrar en

Cetoacidosis Diabética, coma y muerte.

Evitar el alcohol en los pacientes porque puede causarle un nivel
de glucosa en sangre muy alto o muy bajo por la disminucion de
los niveles de glucosa en sangre. De hecho, si el paciente esta
tomando pildoras para controlar su hiperglicemia hay que limitar
los carbohidratos en la dieta, ya sean simples (como fruta y azucar)
o complejos (como pastas y cereales), porque ejercen el mayor

iImpacto en los niveles de glucosa en sangre.
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— En la atenciéon

e Valorar la alteracion de la consciencia del paciente en su estado
neurologico ya que le permite al sujeto dar una respuesta
apropiada a los estimulos sensitivos y sensoriales. Esta
valoracion se realiza con la Escala de Coma de Glasgow que
es una escala neurologica diseflada para evaluar el nivel de

consciencia de los pacientes.

e Reemplazar los liquidos y electrolitos perdidos del paciente para
la correccion de la hipovolemia, dado que la expansion del
volumen circulatorio del paciente, mejora la funcion renal, lo que
permite disminuir la glicemia por dilucibn y aumento en su
eliminacion renal. Se utiliza para esta reposicion mezclas de
Solucion Salina al  0.45%. Con un estricto control de sodio

sérico para determinar la necesidad o no de cambio de mezcla.

e Vigilar la insulinoterapia porque la insulina disminuye los niveles
de glucagon y contrarresta sus efectos a nivel hepatico, inhibe el
flujo de grasas y aminoacidos a la periferia e incrementa la

utilizacion de glucosa a nivel tisular. De hecho, la administracion



80

de insulina se debe empezar inmediatamente después de

completar la primera fase de hidratacion.

Evaluar sus estudios imagenolégicos como la radiografia del
torax y el electrocardiograma del paciente porque es importante
para descartar infeccion respiratoria y para que se determine el
estado de los pulmones y el tamafio del corazéon. La TAC
cerebral se debe ordenar en presencia de coma o ante la
sospecha de edema cerebral y el electrocardiograma es
importante para la monitorizacion de los niveles sanguineos del

potasio.

Conservar la higiene oral en los pacientes con CAD que estan
inconscientes y deshidratados porque ellos requieren un
meticuloso cuidado oral. El cuidado de la boca es necesario para
eliminar las bacterias que se acumulan cuando la saliva, que
tiene un efecto bacteriostatico, se encuentre disminuida por la

deshidratacion.

Valorar la integridad de la piel es de suma importancia en los
pacientes con CAD porque la deshidratacion, la hipovolemia y la
hipofosfatemia interfieren con el transporte de oxigeno a nivel

celular, lo que provoca trastornos en la perfusion y dafio tisular.
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Asi, los pacientes deben cambiarse de posicion al menos cada 2
horas, para que disminuya la presion capilar y proporcionar una

adecuada perfusion a los tejidos corporales.

Valorar la ministracion de glucosa cuando la glucosa sérica
alcance el nivel de 250 mg/dl. Entonces, se debe administrar
Dextrosa por que pueden suceder dos situaciones: Que se haya
resuelto la acidosis y la cetosis, en cuyo caso se administrara
Dextrosa al 5% Solucion Salina al 0.45% disminuyendo la
infusién de insulina a 0.05U/kg/h. También puede suceder que
persista la acidosis y cetosis, se debe seguir la administracion
de insulina en iguales dosis y la Dextrosa se debe infundir en las

cantidades necesarias para que se pueda evitar la hipoglicemia.

— En rehabilitacion

Educar y brindar informacion sobre la Cetoacidosis Diabética un
tema al paciente y a los familiares para construir valores
iImportantes para el cuidado de la enfermedad como el sentido
de responsabilidad, de auto-observacion y de honestidad
consigo mismo. La funcion del educador es generar y observar la
realizacion de pequefios cambios y apoyar nuevos logros con
conceptos solidos y claros sobre los mecanismos que llevan a
la Diabetes y sus complicaciones y sobre las medidas mas

efectivas que se emplean para controlarla.
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e Favorecer la actividad fisica del paciente con ejercicios durante

por lo menos 30 minutos, todos los dias de la semana.
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ANEXO No. 1

FACTORES PRECIPITANTES DE LA CETOACIDOSIS
DIABETICA

Enfermedades agudas

1. Infecciones (32 al 60%)
+  Neumonia
+ Infecciones del tracto urmario
+ Sepsis
+  Pancreatitis aguda
2. Diabetes de reciente diagnostico (20-25%)
3. Omuston de la nsulna (15-20%)
4. Otras enfermedades

Farmacos

*  Clozapmna. cocaina. litio,

FUENTE: Rivas, Cesar Yy Cols. Cetoacidosis Diabética. Guia de
Actuacién, Servicio de Urgencias. Servicio de
Endocrinologia. Hospital General Yaglie. Num. 6, Vol. 9,
Noviembre-Diciembre. Madrid, 1997. p. 40.
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ANEXO No. 2

FISIOPATOLOGIA DE LA CETOACIDOSIS DIABETICA

Figura 1. Fisiopatologia de La Ceoacidosis Diabética

Inhibicidn de la
A Proteolisis ) Déficit de Insulina s u.tiliz.aci én
v Sintesis A Aumento de las hormonas contrainsulares periférica dela
; glucosa
Proteica
h 4 ) o ’/
l A Lipélisis A Glucégenolisis
¥ Sintesis lipidica Erpalicaynidseular
Aminoacidemia e
Glicerol - “
Gluconeogénesis 4 AGL HIPERGLICEMIA
A
CEETOLEDIESIN Glucosuria
AT _—W Naus‘eas ¥ Diuresis Osmética
CETONEI-YE_A; e Perdidas Hidroelectroliticag
v CETONURIA
¥ Reservade ¢
dcalis Deshidrataciéon
Deshi drataci § i 4 FR— "
eshidratacion) A CIDOSIS METABOLICA ¥
Celular ?
v / Acidosis lactica Hipovolemia
Salida de &
potasio «4—— Hipoxia Tisular -— ¢
intracelular jal Deéficit de perfusidén
espacio . . / t1 sular¢
extracelular Estimulacién
suprarrenal Disminucién del
v | filtrado glomerular
Perdida de i
potasio

Oliguria

FUENTE: Barone, Bianca. y Cols. Cetoacidosis Diabética en Adultos

una complicacion actual. En la Revista Scielo de Brasil. No. 9.Vol.51.
Diciembre. San Pablo, 2007. p.47.



ANEXO No. 3

TEJIDO SENSIBLE A LA INSULINA

. GLUCOSA § H

Pancreas

’_,-f

Gl‘ly Qj:‘a

El higado libera Las celulas adiposas
Azucar a la sangre toman glucosa de Ia

' Jangre

GLUCOSA NORMAL

FUENTE: Netter, Frank. Atlas de anatomia humana. Ed. Elsevier. 42
ed. En internet: http://www.accuchek.com.uy/mellitus_tipo2.

Barcelona, 2007. p.329 Consultada el 25 de noviembre del
2011.


http://www.accuchek.com.uy/mellitus_tipo2
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ANEXO No. 4

CLASIFICACION DE LA CETOACIDOSIS DIABETICA

W LEVE
MODERADA
B SEVERA

FUENTE: Conget, Ignacio y Cols. Analisis Coste — Utilidad de las
Bombas de Insulina Frente a Mdultiples dosis diarias en
pacientes con Diabetes Mellitus Tipo 1 en Espafia. En la
Revista Espafiola de Salud Publica, Num. 006, Vol. 80
Noviembre — Diciembre, Madrid, 2006. p. 689.
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ANEXO No. 5

FLUXOGRAMA PARA DIAGNOSTICAR LA CETOACIDOSIS
DIABETICA

|  suspemacinicagecan |

v

Exames iniciais;
+  Glicamia & 250 mg/dl),
= Acidose metabdlca (pH < 7.2 e becarbonaio < 15
mEgL)
*  Cetonamia (ou celondna)

| Confumada CAD | Descartads CALD
‘* e “u (= Hiperglicemia nao
cablica, nao aciadtica)
Imicia o Exames -
\rakamenio complameaniares

1) Coregio ghcémica

K s a 2) Ajuste da dose de

msuling em uso

1) Eletréitos (sddio, Pasquita Sutor 3) Pesquisa de faior
potdssio. cloneio), precipitania desencaseante

2} Uréca, creatining
(avaliagho funclo renal) -

¥ e ta — ECG (doenca cardiovascular)
Calculo da Calculo - Hemograma completo, EAS.
osmolandeda do deion hemeculiuras, urinooultura,
plasmatica GAP radiografia de idrax, TC sesos da
fpce (processos infecciosos)

3 v

Adaptado de English & Williams, 2004 (2) e de Kitobchi e cols., 2007 (62).

Figura 2. Fluxograma parg o dicgnéstico de CAD.

FUENTE: Medina, Ernesto y Cols. Cetoacidosis Diabética como
causa de ingreso en UTIPP. Red de Revistas Cientificas de
Ameérica Latina, el Caribe, Espafia y Portugal, Ciencias
Holguin, Vol. XI, Nam. 1, Enero-Marzo, Madrid, 2005. p. 7.
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ANEXO No. 6

CRITERIOS PARA DIAGNOSTICAR LA CETOACIDOSIS DIABETICA
EN LEVE, MODEADA Y SEVERA.

Pardmetro Leve Moderado Grave
Déficit de volumen 3-5% 6-10% 10-15%
Signos clinicos
Perfusion distal Normal Normal o + l
Frecuencia cardiaca  Normal T T
Presidn arterial Normal Normal o 4 Normal o 4
(puede ser ortostdtica)
Estado mental Alerta Alena/somnoliento Estupor/coma
Laboratorio
HCO3 (mEg/L) Normal L(10-20) LU<10)
pH Normal >7.20 <720
Glucosa (mg/dl) 300-400 400-600 >6(0
Na- corregido Normal Normal Normal o T
BUN (mg/dl) <20 <30 >25
Anién Gap >10 >12 >12

FUENTE: Granda, Martin y Cols.

Cetoacidosis diabética en un

departamento de Urgencias, En la Revista Scielo de Med.
Interna. No. 8.Vol.18. Agosto, Madrid. 2003, p 39.



ANEXO No. 7

TRATAMIENTO INICIAL PARA LA CETOACIDOSIS DIABETICA

Fealizar Fralnacion Complets. Iniziar Liguidos EV

1L de Solucion de MaZlal 0,9% por hots mucialmente (15-20 mlEg/hy.

! :

:

Liyuidos EY Insulina ‘ Potasio ‘ ‘ Evaluar Necesidad de Bicarh onato ‘
' ' ‘ I v ‘
Determirar estado de lidmtacion ViaEV VialC/IM SlelK Sencoes pH<69 pHes-7 =7
=33 nEqlL,
V ¥ v v v e v v v
Shack Hipotensidn leve Shock [nsuling ctistal iva: Trsuling C ristalina: 04 insuling y dar NaHC Oy Hal (s Ha dar
Hiporvolérmeo Cadingémen 0,15 mids/Kz en umdsEz % enbalo AmEq de E por (100 rewol) (50 nencl) HaHC0:
bola EV EV,%IMo3C hon (23 K01y 13 dibuidos en Dihides en
L i EPFCq basta abtener 400 il de 200 nl de
l i wm K- 3,3 nEqlL H, H0
Adpurnistrar sobacidn Establecer ifmdides infirdidas
IR nonmtors Infasionde 0,1 umds/Egihde l 2200l 2 0 mlh
(1 Uk} wio expansor hemodiningeo Inealina al,1 i lina cristaling
plasmético unids/EzhEV SColM SielK Sericoes 25
nEg/L, o dar K
Evaliar correceidnde Ha sérico L L pera evahiar K ¥ Y
Cizh Repetir la sdninistraciin de
| I I $ila lcemiano dimirmye S0 Tkngitl enla HCO) ofZh hast chienerun
prinera hota l pH=7. Evahnar K sénco
Haséneo Haséneo Ha sérien
alto normal hgo i i SlelK Sericoes 2
33pem < SmEqiL,
\T‘ l Duplicar lairfisiinde Doar horariamente dar D30 mFq de K
mmling horanamerte holos de i ling porcada Lito de
hasta que laghieosa EV (10vurids ) hasta Liguide irfundide
S0l.0,45% de HaCl S0l 0,9 de Hall caiga en 0-70mgfdl. que la glicemia (2 com ECLy
414 mlEgh 414 e caga e - 113 o KPO)
dependienio del dependiends del Mmgidl. para martenst el K
estado de hidrataciin estada de hidvataridn shrino ertre 4.5
nEwL

' '

Cuando la Ghirenta cae a 250mg/d] o mencs I-.‘,

!

Evaluar electilits, BTN, Creatirina y glicerma del parierte cada 24 hhasta que este

Carvbiar a Desctros 2 al 5% conSoheidn 045% da HaCl 2 150-250 mlh con ademuada
irfisiSm BV de imsuling a005-0,1 uridsiBgho 5-10urids. V3C cada 2 hors hasta
ferer niveles de glicenna extre 150w 200mgidl.

estable. Luego de la wsolucion de la CAD, sid paciente 1o tolera via ol contimarconla
irfiasidn de isuling y suplementes coninmling eristaling SC hastadeonde sea recesario.
Cuando el pacierte pueda comer iniciar régimen de insulivg enymlfidosts ¥ apustar seginsea
recesarin. Cortivar lafisiin de inmling por 1-2 hhego de haber iniriade la insaliva 5C
para terdener ademados wveles de inlivents. Contirmar la vigilanmia de las cansas

A 4

precipitantes

Tarnado de: American Diabetes Association. Hyperglycemic Crises in Patients with Diabetes Mellitus, Diabetes care. Vol 26. Supl 1. Jan 2003
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FUENTE: Montero, Daniel y Cols. Guia Practica de Cetoacidosis
diabética. En la Revista Hospital Nifios Buenos Aires, No

220 Volumen 48, Diciembre Buenos Aires, 2006. p. 267.
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ANEXO No. 8

ESCALA DE COMA DE GLASGOW

| GCS | GCS Modificada

] Apertura Ocular

[Espoménei fi_ [Esponténea ; [4_-
[Respuesta a la voz [3— |Respuesta a la voz ’3—
[Respuesta al dolor 2 |Respuesta al dolor 2
'Sin respuesta [1_ Sin respuesta Fl—
| Respuesta Motora

Orientada [5_ [Charla y balbucea fs_
\Desorientada 4 \Lianto irritable 4
Palabras inusuales [3_ Gritos o llanto al dolor [3—
'Sonidos incomprensibles [2_ |Se queja al dolor '—2—
'Sin respuesta [T Sin respuesta [T
] Respuesta Verbal

|Obedece [6_ |Mov. espontaneos normales [6_
Localiza '?’— |Retirada al tocar [5_
Flexiona '4 [Retirada al dolor 4
Flexion anormal (decorticacion) |3 |Flexion anormal 3
[Extemién anormal {descerebracion) [2_ ]Extensién anormal [2_
'Sin respuesta ﬁ— Sin respuesta ﬁ-
TOTAL 115 [TOTAL 115

FUENTE: Quirantes, Alberto y Cols. Programa “Mejorar la calidad de

la vida del paciente diabético”. Resultados finales sobre
mortalidad. Revista Cubana de Medicina General Integral
Vol.21 Num.3-4, Mayo.-Agosto. Habana de Cuba, 2005. p.
84.
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6. GLOSARIO DE TERMINOS

ACIDOSIS LACTICA: La acidosis lactica es wuna afeccion
potencialmente mortal causada por un exceso de lactato en la sangre
y un pH sanguineo bajo. Un pH sanguineo bajo significa que la sangre
contiene demasiado acido, lo que puede ser perjudicial para las

células del organismo.

ACIDO LACTICO: El &cido lactico es un subproducto quimico del
proceso de produccidon de energia en las células. Las células
contienen mitocondrias, que son estructuras con apariencia de
bastoncillos y cumplen la funcidon de un centro de energia celular. Las
mitocondrias ayudan a convertir los alimentos consumidos en la
energia necesaria para el funcionamiento del cuerpo. Los alimentos
consumidos se convierten en glucosa que es un tipo de azucar. Las
mitocondrias usan el oxigeno para convertir la glucosa en energia. Si
no hay suficiente oxigeno o si las mitocondrias no funcionan
debidamente, las células deben fabricar energia de una forma

diferente y esto produce acido lactico como subproducto.

ACETONA: La acetona se encuentra de forma natural en
concentraciones bajas en el cuerpo humano fruto de la degradacién de
la grasa. La acumulacion de acetona en la sangre del adulto hace que

su descomposicion propicie mal olor de la orina o del aliento cuando
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es eliminada por las filtraciones del rifion o a través de la via pulmonar.
Las células se nutren principalmente de glucosa y si el organismo no
puede usarla por alguna circunstancia (generalmente una
enfermedad), recurre a fuentes de energia alternativas, como las
grasas. Es en este momento cuando con la utilizacion de las grasas se
producen los cuerpos cetonicos. Es facil detectar la acetona a travées
del olor del aliento de un nifio, que es muy caracteristico y se

compara al olor de las manzanas acidas (reineta).

ACIDO ACETOACETICO: El &cido acetoacético es un &cido
carboxilico (C4H603). Es el mas simple de los B-cetoacidos y como
los demas, es muy intestable y sufre descarboxilacion espontanea a
acetona. Interviene en el metabolismo de lipidos y es uno de los
cuerpos cetonicos, como fuente de energia para el corazon y el
cerebro. El anion carboxilato del 4cido acetoacético se conoce como
acetoacetato, que es la forma mas usual en los seres vivos. La
expiracion de los individuos que tienen cetosis, tiene un caracteristico

olor dulce a acetona.

ANOREXIA: Consiste en un trastorno de la conducta alimentaria que
supone una pérdida de peso provocada por el propio enfermo y lleva a
un estado de inanicion. La anorexia se caracteriza por el temor a
aumentar de peso y por una percepcion distorsionada y delirante del
propio cuerpo que hace que el enfermo se vea gordo alun cuando su

peso se encuentra por debajo de lo recomendado. Por ello, el paciente
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con Anorexia inicia una disminucién progresiva del peso mediante
ayunos y la reduccién de la ingesta de alimentos. Normalmente
comienza con la eliminacion de los hidratos de carbono, ya que existe

la falsa creencia de que engordan.

CATECOLAMINAS: Las catecolaminas (también llamadas
neurohormonas o aminohormonas) son neurotransmisores que se
vierten al torrente sanguineo (en lugar de las hendiduras sinapticas,
como corresponde normalmente a los neurotransmisores). Son un
grupo de sustancias que incluyen la adrenalina, la noradrenalina y la
dopamina, las cuales son sintetizadas a partir del aminoacido tirosina.
Contienen un grupo catecol y un grupo amino. Las catecolaminas
pueden ser producidas en las glandulas suprarrenales, ejerciendo una
funcion hormonal, o en las terminaciones nerviosas, por lo que se
consideran neurotransmisores. El precursor de todos ellos es la
tirosina, que se usa como fuente en las neuronas catecolaminérgicas

que sin productoras de catecolaminas.

CETOACIDOSIS: Es un estado metabdlico asociado a una elevacion
en la concentracion de los cuerpos cetonicos, que se produce a partir
de los acidos grasos libres y la desaminacion de los aminoéacidos. Los
dos cuerpos ceténicos mas comunes en el metabolismo humano son
el acido acetoacético y el beta-hidroxibutirato. En la Cetoacidosis, el

organismo falla en la regulacién de la produccién de cuerpos cetonicos
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llevando a la acumulacion de estos acidos, lo que provoca a una
disminucion del ph sanguineo (<7,3). En casos severos, este tipo de
acidosis metabdlica puede resultar fatal. La Cetoacidosis provoca
aliento cetonico, el cual es debido a la cetona, un subproducto de la
descomposicion espontanea del acido acetoacético. El olor asemeja al
de fruta en estado de descomposicion. La cetosis también puede
llegar a oler, pero su aroma es mucho mas tenue debido a la menor
concentracion de acetona. La cetoacidosis mas conocida es la
Cetoacidosis Diabética (CAD), que consta de una forma severa y
especifica de acidosis metabdlica; Como en todas las acidosis, hay un
incremento en la concentracion de hidrogeniones que resulta en

disminucion del bicarbonato plasmatico.

CETONEMIA: En la presencia normal de cuerpos cetonicos en la
sangre. Asi, la cetonemia aumenta en los trastornos funcionales del
higado. De ahi la prueba de la hipercetonemia provocada para la

exploracion funcional del higado.

CETONURIA: La cetonuria es un trastorno médico caracterizado por
una alta concentracion en la orina de cuerpos ceténicos, como la
acetona. Varias enfermedades pueden producir una acetonuria, en
especial aquellas que producen cuerpos ceténicos como resultado del
uso de vias alternas de energia metabdlica. Se ve cetonuria en la

inanicibn o, con mayor frecuencia, en la Diabetes Mellitus
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descompensada. La produccién de cuerpos cetdnicos es una
respuesta normal a un déficit de glucosa. Una cetonuria puede verse

en estados de acidosis metabdlica llamada cetoacidosis.

CETOSIS: Es una situacion metabdlica del organismo originada por un
déficit en el aporte de carbohidratos, lo que induce el catabolismo de
las grasas a fin de obtener energia, generando unos compuestos
denominados cuerpos cetonicos. Durante el proceso de cetosis, el
organismo se encuentra en fase de desnutricion y se generan diversas
toxinas que son eliminadas por el rifidén. La cetosis se produce en la
Diabetes Mellitus tipo 1 por la ausencia de insulina, que impide la
utilizacion a nivel celular de la glucosa circulante, asi como en
situaciones de ayuno prolongado o tras el consumo de las llamadas

dietas cetogénicas.

COMA HIPEROSMOLAR: Es un sindrome clinico que aparece en
pacientes Diabéticos Tipo 2 en tratamiento con hipoglucemians
orales. Se caracteriza por una cifra de glucosa en sangre por encima
de 600 mg/dl, un aumento de la osmolaridad plasmatica por encima de
los 350 mOsm/l y ausencia de cuerpos cetonicos en sangre. Se
acompafa de manifestaciones como disminucion del nivel de
consciencia, que puede ir desde la somnolencia hasta el coma
profundo; deshidratacién, pérdida de apetito, nauseas, vomitos,

convulsiones y focalidad neurologica. El tratamiento adecuado
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consiste en la reposicion de liquidos para corregir la deshidratacion y
la administracién de insulina para reestablecer los niveles de glucosa

en sangre a valores normales.

COLOIDES: Es una sustancia cuyas particulas pueden encontrarse en
suspension en un liquido, merced al equilibrio coloidal. Dichas
particulas no pueden atravesar la membrana semi-permeable de un
osmometro. La definicion clasica de coloide, también Illamada
dispersion coloidal, se basa en el tamafio de las particulas que lo
forman, llamadas micelas. Poseen un tamafo bastante pequefio, tanto
que no pueden verse con los mejores microscopios oOpticos, aunque

son mayores que las moléculas ordinarias.

CUERPOS CETONICOS: Los cuerpos ceténicos o cetonas son unos
productos de desecho de las grasas que producen cuando el cuerpo
utiliza las grasas en lugar de los azucares para generar energia. En
una persona con Diabetes se producen cuando no hay suficiente
insulina para meter la glucosa dentro de las células. Las células
creeran entonces que no hay azucar y utilizaran las grasas como

fuente de energia.

DENSIDAD URINARIA: La densidad urinaria indica la proporcion

relativa de componentes sodlidos disueltos en el volumen total de
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muestra. Esto refleja la relativa correlacion entre la concentracion o
dilucién de la muestra. En la densidad urinaria son necesarios los
demas datos del uroanalisis para su interpretacion. Ademas, su
interpretacion debera hacerse con la presencia o0 ausencia de
glucosuria y/o proteinuria. Estas ultimas deberan ser corregidas por
0,001 para 0,4 gr/dl. Cada 10 g/L de glucosa en la orina aumenta su
densidad en 0,004 unidades.

DIABETES MELLITUS: Es un conjunto de trastornos metabalicos, que
afectan a diferentes Organos y tejidos, dura toda la vida y se
caracteriza por un aumento de los niveles de glucosa en la sangre
llamado hiperglucemia. La causan varios trastornos, siendo el
principal la baja produccion de la hormona insulina, secretada por las
células B de los Islotes de Langerhans del pancreas endocrino, o por
su inadecuado uso por parte del cuerpo, que repercutira en el
metabolismo de los hidratos de carbono, lipidos y proteinas. Los
sintomas principales de la diabetes mellitus son: emision excesiva de
orina (poliuria), aumento anormal de la necesidad de comer (polifagia),
incremento de la sed (polidipsia), y pérdida de peso sin razén
aparente. La Organizacion Mundial de la Salud reconoce tres formas
de Diabetes Mellitus: tipo 1, tipo 2 y diabetes gestacional que ocurre
durante el embarazo cada una con diferentes causas y con distinta

incidencia.
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DIETA ANTICETOGENICA: En la dieta que simula condiciones de
ayuno, es una dieta con bajo contenido en grasas, bajo en
carbohidratos y adecuada en proteinas. Ha sido usada en el

tratamiento de la Diabetes y la Cetoacidosis Diabética.

ELECTROCARDIOGRAMA: Es un estudio de rutina que se realiza
para observar la actividad eléctrica del corazon. El electrocardiograma
puede suministrar mucha informacion sobre el corazon y su
funcionamiento. Con este estudio es posible averiguar mas sobre el
ritmo cardiaco, el tamafio y funcionamiento de las cavidades del
corazon y el musculo cardiaco. El electrocardiograma de una persona
sana presenta un trazado particular. Cuando se producen cambios en
ese trazado, el médico puede determinar si existe un problema. Por
ejemplo, durante un ataque cardiaco, la actividad eléctrica del corazon

cambia y ese cambio se registra en el ECG.

ELECTROLITO: Es una sustancia que al disolverse en agua, da lugar
a la formacion de iones que permiten que la energia eléctrica pase a
través de ellos. Los electrolitos pueden ser débiles o fuertes, segun
estén parcial o totalmente ionizados o disociados en medio acuoso. Un
electrolito fuerte es toda sustancia que al disolverse en agua lo hace
completamente y provoca exclusivamente la formacion de iones con
una reaccion de disolucidon practicamente irreversible. Un electrolito

débil es una sustancia que al disolverse en agua lo hace parcialmente
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y produce iones parcial, con reacciones de tipo reversible. Los
electrolitos generalmente existen como &acidos, bases o0 sales. Un
electrolito se describe como concentrado si tiene una alta

concentracion de iones; o diluido, si tiene una baja concentracion.

ENFERMEDAD METABOLICA: Es el Término muy general por el que
se designan todas las enfermedades relacionadas con una
perturbacion del metabolismo. Pueden ser hereditarias o adquiridas y
son debidas a la interrupcion de una cadena de sintesis por ausencia
de una enzima, a una anomalia endocrina o alimentaria; pueden
afectar el equilibrio de los glacidos (por ejemplo, diabetes,
glucogénesis, galactosemia congénita), de los nucleotidos (por
ejemplo gota), de los proétidos (por ejemplo las aminoacidopatias), de
los lipidos (por ejemplo, obesidad, dislipidosis), los equilibrios
acidobésico, ionico, osmotico, hidrico, mineral, fosfocalcico, vitaminico,

etc.

ESTUPOROSO: Implica la disminuciéon del estado mental con pérdida
de la lucidez mental, reduccién del estado de conciencia, cambios en
el estado de conciencia, obnubilacion o embotamiento, coma, falta o
ausencia de respuesta, Muchas afecciones pueden causar una
disminucion de la lucidez mental, como enfermedad renal crénica,

cansancio extremo o falta de suefio, hiperglucemia o hipoglucemia,
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infeccibn es grave que comprometen el cerebro, e insuficiencia

hepéatica.

FISIOLOGIA: Es la ciencia cuyo objeto de estudio son las funciones
de los seres organicos. El término deriva del vocablo latino physiologia
(“conocimiento de la naturaleza”), aunque tiene origen griego. Gracias
a la utilizacion de principios de las ciencias exactas, la fisiologia se
encarga de estudiar las interacciones de los elementos basicos del ser
ViVO con su entorno. Su objetivo principal es comprender los procesos
funcionales de los organismos vivos y todos sus elementos. Es
posible distinguir entre la fisiologia humana o animal y la fisiologia
vegetal. La fisiologia humana y la fisiologia animal se encuentran
relacionadas ya que, gracias a la experimentacion animal, se ha

avanzado en el conocimiento sobre los seres humanos.

FISIOPATOLOGIA: Es el estudio de los procesos patoldgicos o
enfermedades que tienen lugar en los organismos vivos durante la
realizacion de sus funciones vitales. Estudia los mecanismos de
producciéon de las enfermedades en relacion a los niveles molecular,
subcelular, celular, tisular, organico y sistémico o funcional. La
fisiopatologia esta muy relacionada con la anatomia, biologia
molecular, bioquimica, biologia celular, genética, fisiologia,
inmunologia, farmacologia y ciencias morfolégicas. La fisiopatologia

desprende de la Fisiologia (ciencia biolégica que tiene por objeto el
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estudio de la dinamica de los cuerpos organizados). Por ende, la
Fisiopatologia se constituye en una disciplina que proporciona las

bases cientificas de la practica médica.

FLUJOGRAMA: Es una representacion grafica de la secuencia de
actividades de un proceso. Ademas de la secuencia de actividades, el
flujpgrama muestra lo que se realiza en cada etapa, los materiales o
servicios que entran y salen del proceso, las decisiones que deben ser
tomadas y las personas involucradas (en la cadena cliente/proveedor)
El flujograma hace mas facil el analisis de un proceso para la
identificacion de: Las entradas de proveedores; las salidas de sus
clientes y de los puntos criticos del proceso. El flujograma utiliza un
conjunto de simbolos para representar las etapas del proceso, las
personas o los sectores involucrados, la secuencia de las operaciones

y la circulaciéon de los datos y los documentos.

GASOMETRIA ARTERIAL: Gasometria significa medicion de gases en
un fluido cualquiera. En medicina, se puede realizar una gasometria
en cualquiera liquido biolégico, pero donde mayor rentabilidad
diagnostica tiene, es en la sangre, pudiéndose realizar en sangre

venosa periférica, sangre venosa central y sangre arterial.
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GLUCOLISIS: La glucdlisis es la via metabdlica encargada de oxidar
la glucosa y asi obtener energia para la célula. La glucdlisis se realiza
en todas las células del organismo, especificamente se produce en el
citosolcelular. La ruta metabdlica inicia con “glucosa, fosfato” y termina

con dos moléculas de piruvato.

GLUCOGENOLISIS: La glucogendlisis se activa en el higado en
respuesta a una demanda de glucosa en la sangre en donde existen
tres activadores hormonales importantes de la glucogendlisis: el
glucagon, la epinefrina (adrenalina) y el cortisol. La ruta metabdlica
consiste en romper moléculas de glucégeno mediante fosforoélisis para
producir “glucosa fosfato” que después se convertira en “glucosa

fosfato”.

GLUCONEOGENESIS: La gluconeogénesis es la sintesis de glucosa
a partir de otras moléculas como ciertos aminoacidos, lactato, piruvato,
glicerol y cualquiera de los intermediarios del ciclo de Krebs como
fuentes de carbono para la via metabdlica. Generalmente la
gluconeogénesis tiene lugar durante la recuperacion del ejercicio

muscular.

GLICEROL: EI glicerol junto con los acidos grasos es uno de los

componentes de los lipidos simples: Un lipido simple esta formado por
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una molécula de glicerol al que se unen por enlaces lipidicos tres
moléculas de &cidos grasos. Los acidos grasos que forman a un lipido
simple o triglicérido pueden estar saturados de atomos de hidrégeno,
por ejemplo, cuando no pueden contener mas de estos atomos, de
modo que todos los enlaces gormados son simples. Normalmente se
asocia un acido graso saturado con enfermedades circulatorias y con

un origen animal.

GLUCAGON: Es un examen que mide la cantidad de una hormona
llamada glucagon en la sangre. El glucagén es producido por células

en el pancreas y ayuda a controlar los niveles de glucemia.

HALITOSIS: Es el olor del aire que uno exhala por la boca y, cuando
es desagradable, caracteristico o repugnante se denomina mal aliento
o halitosis.Por ejemplo, un aliento que huele a frutas se presenta
cuando el cuerpo trata de deshacerse del exceso de acetona a través
de la respiracion. Este es un signo de Cetoacidosis, que puede ocurrir
en la diabetes, y es una afeccion potencialmente mortal. El aliento que
huele a heces se puede presentar con el vémito prolongado,
especialmente cuando hay una obstruccion intestinal. También se
puede presentar temporalmente si la persona tiene puesta una sonda
través de la nariz o la boca hasta el estbmago para drenar los
contenidos gastricos (sonda nasogastrica).En personas con

insuficiencia renal crénica, el aliento puede tener un olor similar al
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amoniaco (también descrito como un olor parecido a la orina 0 a

"pescado").

HEMOGRAMA: El Hemograma es el estudio hematologico de rutina,
también conocido como CSC (Conteo Sanguineo Completo),
hematimetria y representa uno de los elementos béasicos de
diagnostico para la medicina, de cuyos resultados se desprende el
estado de salud general y puntual. La féormula sanguinea define el
namero, proporcion y variaciones de los componentes de la sangre,
cuantificando los grupos celulares, glébulos rojos (hematies), glébulos
blancos (leucocitos), plaquetas, hemoglobina y otros elementos

cuantificables.

HIPERGLICEMIA: La hiperglicemia es el exceso de azucar (glucosa)
en la sangre. El sistema endocrino regula la cantidad de azucar que se
almacena vy utiliza para energia, necesaria para el funcionamiento de
las células. El azGcar que se consume en una dieta se utiliza o
almacena, pero ciertas condiciones y trastornos pueden causar que
haya dificultad para procesar y almacenar la glucosa, lo que puede
resultar en hiperglicemia o hipoglicemia. Una hormona importante
para el almacenamiento y procesamiento normal del azucar es la
insulina. Que es una hormona que produce el pancreas y es

responsable de mantener los niveles "normales” de azucar en sangre.
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Si hay un problema en el pancreas, es posible que los niveles de

azucar en sangre sean altos.

HIPERCALCEMIA: Se define como un valor de calcio sérico superior a
10,5 mg/dL (rango normal: 8,5-10,5 mg/dL). Si se mide el calcioionico,
el nivel diagnostico es de 1,32mmol/L (rango normal: 1,16-1,32
mmol/L). El metabolismo del calcio esta regulado por un conjunto de
hormonas que afectan la absorcion del calcio desde el tracto
gastrointestinal y la resorcion ésea, y por otra parte, por la excrecion
renal. La hipercalcemia puede ser el resultado de paso excesivo de

calcio al espacio extracelular o de alteraciones en su excrecion.

HIPOFOSFATEMIA: Es una complicacion que puede aparecen en
pacientes malnutridos a los que se les administra nutricion, tanto de
forma enteral como parenteral. Se asocia a diversas manifestaciones
clinicas, entre las que destacan las cardiologicas, neurolégicas y
hematologicas, pudiendo llegar incluso a producir la muerte. Es por
tanto, obligado realizar prevencion y seguimiento en aquellos
pacientes con un riesgo elevado de padecerla, teniendo en cuenta la

importante morbimortalidad que presenta.

HIPOGLUCEMIANTES ORALES: Existen muchos tipos diferentes de

medicamentos que permiten que el organismo procese insulina de una
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manera mas efectiva. Entre ellos se incluyen: Metmorfina, Glipizida,

actos o avandia.

HIPOVOLEMIA: La hipovolemia implica el bajo volumen de sangre, en
donde hay una disminucion del volumen circulante de sangre debido a
multiples factores como hemorragias, deshidratacion, quemaduras,
entre otros. Se caracteriza porque el paciente se encuentra palido
debido a la vasoconstriccion compensadora, con taquicardia debido a
la liberaciéon de catecolaminas y con pulso débil y rapido. En este
caso, el corazon aumenta considerablemente su actividad, en un
intento de elevar su gasto (taquicardia) y conservar el volumen de
sangre circulante, la sangre se elimina de las areas superficiales y se
deriva a los organos vitales: la piel se torna fria y pegajosa, disminuye
la temperatura (para reducir las demandas de oxigeno transportado
por la sangre) y la respiracion se hace rapida y profunda (para
suministrar oxigeno al cuerpo), el cuerpo tolera de mejor manera la
anemia que la hipovolemia. En caso de presentarse ésta se deben
administradar grandes cantidades de suero fisiolégico al 0.9% a
temperatura no menor a 40° para aumentar la presionsanguinea y

normalizar el pulso.

INSULINA: Es una hormona que se encuentra naturalmente en el
organismo Yy regula los niveles de glucosa en sangre. La insulina se

administra por via intravenosa (IV), mientras esta hospitalizado o mas
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comunmente, por debajo de la piel (subcutanea). Si los niveles de
azUcar en sangre no estan bien controlados, es posible que se le
indique al paciente que tome insulina sola o como complemento de
hipoglucemiantes orales. Las inyecciones de insulina pueden ser
temporales, cuando le diagnostiquen diabetes por primera vez, o0 es

posible que deba continuarse por un periodo prolongado.

LIPOLISIS: La lipolisis o lipdlisis es el proceso metabolico mediante el
cual los lipidos del organismo son transformados para producir acidos
grasos y glicerol para cubrir las necesidades energéticas. La lipolisis
es el conjunto de reacciones bioquimicas inversas a la lipogénesis. A
la lipdlisis también se le llama movilizacion de las grasas o hidrolisis de
triacilglicéridos en acidos grasos y glicerol. La lipolisis es estimulada
por diferentes hormonas catabdlicas como el glucagon, la epinefrina,
la norepinefrina, la hormona del crecimiento y el cortisol, a través de
un sistema de transduccion de sefiales. La insulina disminuye la

lipolisis.

MORBIMORTALIDAD: Es un concepto complejo que proviene de la
ciencia meédica y que combina dos subconceptos como la morbilidad y
la mortalidad. La morbilidad es la presencia de un determinado tipo de
enfermedad en una poblacion. La mortalidad, a su vez, es la
estadistica sobre las muertes en una poblacion también determinada.

Asi, juntando ambos subconceptos puede entender que la idea de
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morbimortalidad, mas especifica, significa en otras palabras, aquellas
enfermedades causantes de la muerte en determinadas poblaciones,

espacios y tiempos.

NOCICEPTIVOS: La nocicepcion (también conocida como
nociocepcion o nocipercepcion) es el proceso neuronal mediante el
que se codifican y procesan los estimulos nocivos. Se trata de la
actividad aferente producida en el sistema nervioso periférico y central
por los estimulos que tienen potencial para dafiar los tejidos. Esta
actividad es iniciada por los nociceptores, (también Ilamados
receptores del dolor), que pueden detectar cambios térmicos,
mecanicos o quimicos por encima del umbral del sistema. Una vez
estimulado, un nociceptor transmite una sefal a través de la médula
espinal al cerebro. La nonicepcidn activa diversas respuestas
autonomas que conducen a la experiencia del dolor en los seres vivos

con sistema nervioso.

OBNUBILACION: La obnubilacién es uno de los tantos escalones en
que los neurdlogos definen el estado de conciencia. Hay
clasificaciones que usan 7, y otras 11. En una punta se encuentra la
vigilia (paciente vigil) y en la otra el coma. Entre medio junto con la
obnubilacion otros grados siendo los mas conocidos por la gente la
somnolencia, el estupor, etc. La obnubilacion puede ser peligrosa al

realizar las tareas que requieren concentracién constante, tales como
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conducir un vehiculo, sobre todo maquinaria pesada dada la tendencia

a experimentar microsuenos.

OSMOLARIDAD: La osmolaridad es la medida usada por
farmaceéuticos, medicos y bidlogos para expresar la concentracion total
(medida en osmoles/litro en vez de en moles/litro como se hace en
quimica) de sustancias en disoluciones usadas en medicina. El prefijo
"osmo-" indica la posible variacion de la presion osmoética en las

células, que se produciran al introducir la disolucion en el organismo.

PAPILEDEMA: EIl papiledema es un edema de papila, generalmente
bilateral, que se presenta a causa de una hipertension intracraneal.
Inicialmente la agudeza visual y los reflejos fotomotores son normales.
El paciente puede consultar por cefalea, diplopia (debida a paralisis
uni o bilateral de sexto nervio craneal) u otros sintomas de
hipertension intracraneal. A veces hay episodios de vision borrosa de
segundos de duracion llamados oscurecimientos visuales transitorios.
En el campo visual inicialmente sélo se observa un aumento del
tamafno de la mancha ciega. El edema de papila se manifiesta como
papila de borde borroso y elevada, hiperémica, con hemorragias
papilares y peripapilares, y a veces, exudados céreos y manchas
algodonosas peripapilares. Las causas mas comunes del papiledema

son los tumores y otras causas de hipertension intracraneal.
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PH: El pH es el potencial de hidrogeno y es una medida de la acidez o
alcalinidad de una disoluciéon. El pH indica la concentracion de iones
hidronio [H30+] presentes en determinadas sustancias. La sigla
significa "potencial de hidrégeno” (pondus Hydrogenii o potentia

Hydrogenii; del latin pondus, n. = peso; potentia, f. = potencia;

hydrogenium, n. = hidrégeno). Este término fue acufado por el
quimico danés Sgrensen, quien lo defini6 como el logaritmo negativo
en base 10 de la actividad de los iones hidrégeno. Desde entonces,
el término "pH" se ha utilizado universalmente por lo practico que
resulta para evitar el manejo de cifras largas y complejas. En
disoluciones diluidas, en lugar de utilizar la actividad del ion hidrégeno,
se le puede aproximar empleando la concentracion molar del ion

hidrogeno.

POLIDIPSIA: La polidipsia es la denominacion médica que se le da al
aumento anormal de la sed y que puede llevar al paciente a ingerir
grandes cantidades de fluidos, habitualmente agua. Se da con
frecuencia en los diabéticos, siendo en muchos casos uno de los
primeros sintomas de la enfermedad. Se puede presentar
acompafado de otros sintomas, como la diuresis osmaética. Ademas,
la polidipsia es uno de los signos de intoxicacion por Atropina. Otra
causa de la polidipsia puede ser el uso de ciertos farmacos (como el

Fenobarbital).
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POLIFAGIA: Es el aumento anormal de la necesidad de comer que
puede deberse a ciertos trastornos psicologicos o a alteraciones de
tipo hormonal. Entre las patologias desencadenantes de este
fendbmeno, pueden contarse la bulimia, el hipertiroidismo, la
hipoglucemia, la ingesta de determinados farmacos, la accion de
algunos relajantes musculares asociados a anestesia (Fenobarbital), el
sindrome premenstrual o a desaparecer la menstruacion entre otros.

También es una de los principales sintomas de la Diabetes Mellitus

POLIURIA: En la eliminacion de volumenes excesivos de orina.
Algunas causas frecuentes de poliuria son la Diabetes Mellitus no
controlada, la diabetes insipida, el uso de diuréeticos y algunas formas

de insuficiencia renal.

RETINA: Es un tejido sensible a la luz situado en la superficie interior
del ojo. Es similar a una tela donde se proyectan las imagenes. La luz
que incide en la retina desencadena una serie de fenOmenos quimicos
y eléctricos que finalmente se traducen en impulsos nerviosos que son
enviados hacia el cerebro por el nervio éptico. La retina tiene una
estructura compleja y esta formada basicamente por varias capas de
neuronas interconectadas mediante sinapsis. Las U(nicas células
sensibles directamente a la luz son los conos y los bastones. La retina
humana contiene 6.5 millones de conos y 120 millones de bastones.

Los bastones funcionan principalmente en condiciones de baja
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luminosidad y proporcionan la visién en blanco y negro, los conos sin
embargo, estan adaptados a las situaciones de mucha luminosidad y

proporcionan la vision en color.

RESPIRACION KUSSMALL: Es una forma de hiperventilacion
acentuada que se da en pacientes con acidosis metabdlica rapida o
profunda que puede ocurrir con ansiedad o panico. También se
denomina hiperrespiracion y puede dejar a la persona con una
sensacion de falta de aliento. (ej.: Cetoacidosis Diabética, insuficiencia

renal crénica descompensada).

SINDROME DE MALA PERFUSION TISULAR: Se denomina
Sindrome de Mala Perfusion a la condicién en la que la disponibilidad
de oxigeno (D 02: 500 a 600 ml/ min / m2) del organismo es
inadecuada (insuficiente) para la generacion de Adenosina Trifosfato
(ATP) necesario para mantener la integridad funcional y estructural de
los tejidos. Esta asociada con deuda de O2 tisular, metabolismo
anaerobio y acidosis. Es un sindrome agudo y grave con compromiso
hemodinamico y depresion de las funciones vitales celulares debido a
deficiente perfusion tisular. La Resuscitacion sera completa cuando
esté eliminada toda evidencia de acidosis tisular, metabolismo
anaerobio y deuda de oxigeno. El shock que es una enfermedad
sistémica multiorganica, tiene una alteracioén fisiolégica primaria que

es la reduccion o inadecuado consumo de 02 (V2: 120 a 160
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ml,/min./m2), que produce hipoxia y limita el metabolismo corporal y la

supervivencia.

TAQUICARDIA: Es una tasa de pulsos de mas de 100 latidos por
minuto, con al menos tres latidos cardiacos irregulares consecutivos.
La afeccion se puede desarrollar como una complicacion temprana o
tardia de un ataque cardiaco y también puede ocurrir en pacientes
con: Miocardiopatia, Insuficiencia cardiaca, Cirugia de corazon,
Miocarditis, Valvulopatia cardiaca. La taquicardia ventricular se puede

presentar en ausencia de una enfermedad cardiaca.
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