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PLANTEAMIENTODEL PROBLEMA

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

¢Cudles son las caracteristicas clinicas de los pacientes pediatricos con
Cetoacidosis Diabética atendidos en el Hospital General de Acapulco?; ;Qué
manejo médico recibieron?; ;Cuales son las complicaciones mas frecuentes que
se presentan en nuestro medio? y ;Qué factores se asocian con estas

complicaciones en estos pacientes?
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La Diabetes Mellitus (DM) es un grupo de enfermedades metabdlicas
caracterizadas por la hiperglicemia resultante de los defectos en la secrecion y/o

accion de la insulina. (1)

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) y el National Diabetes Data Group
(NDDG) en 1995 modificaron los criterios diagnoésticos de la DM.
Existen tres pruebas para el diagnostico de la DM, cada una debe ser confirmada

en un dia subsecuente por cualquiera de los tres métodos. (1)
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Criterios diagnésticos de la DM

1. Sintomas de DM + glucosa plasmatica al azar >200 mg/dL (11.1 mmol/L)
1) glucosa plasmatica al azar es definida como la medicién a cualquier hora
del dia de la glucosa. Los sintomas clasicos de la diabetes incluyen poliuria,
polidipsia y pérdida inexplicable de peso.

6

2. Glucosa plasmatica en ayuno >126 mg/dL (7.0 mmol/L).
El ayuno es definido como la ausencia de ingesta calérica de mas de 8hrs.

0

3. Glucosa plasmatica a las 2 hrs durante la PTOG >200 mg/dL
La prueba de tolerancia a la glucosa debe ser realizada como se describe
por la OMS, utilizando una carga de glucosa conteniendo un equivalente de
75 gr de Glucosa disuelta en agua.

En ausencia inequivoca de hiperglicemia con descompensacion metabdlica aguda, estos criterios
deben ser confirmados por una prueba repetida en un dia diferente. La tercera mediciéon (PTOG)
no esta recomendada para uso clinico de rutina. (1)

La OMS y el Comité de Expertos de Diabetes en 1979 reconocieron dos formas de
la DM las cuales fueron denominadas DM tipo1 (insulino dependiente) y DM tipo 2
(no insulino dependiente), pero esta clasificacion no incluia los diversos

desodrdenes que tenian en comun la presencia de hiperglicemia. (1)

En 1980 el Comité de Expertos de Diabetes propuso la eliminacion de los
acrénimos insulino dependiente y no insulino dependiente dejando unicamente los
términos de DM tipo 1 y DM tipo 2 con numeros arabigos y se incluyo en la
clasificacion los distintos tipos de diabetes incluyendo la diabetes gestacional

como una clase aparte. (1)
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Clasificacién Etiolégica de la DM
I. Diabetes Mellitus tipo 1*

(Destruccion de células B pancreaticas, usualmente deficiencia absoluta de

insulina)
A. Inmune
B. Ildiopatica

II. Diabetes Mellitus tipo 2*
(Puede variar desde predominantemente resistente a la insulina, con una relativa
deficiencia de la insulina o predominancia del defecto secretor con resistencia a

la insulina)

[ll. Otros tipos especificos
A. Defectos genéticos de la funcién de la célula B pancreatica
1. Cromosoma 12, HNF-1alfa (MODY3)
Cromosoma 7, glucocinasa (MODY2)
Cromosoma 20, NHF-4alfa (MODY1)
DNA mitocondrial
Otros

o & 0D

B. Defectos genéticos en la accion de la insulina
1. Resistencia a la insulina tipo A

Leprechaunismo

Sindrome de Rabson-Mendenhall

Diabetes lipoatrofica

Otros

o > 0N
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C. Enfermedades del pancreas exoécrino

1.

N o o kD

Pancreatitis
Trauma/pancreatectomia
Neoplasia

Fibrosis quistica
Hemocromatosis
Pancreatectomia fibrocalculosa
Otros

D. Endocrinopatias

1.

© N o g bk~ WD

Acromegalia
Sindrome de Cushing
Glucagonoma
Feocromocitoma
Hipertiroidismo
Somatostatinoma
Aldosteronoma

Otros

E. Enfermedades inducidas por medicamentos

1.

N o o R~ e DN

Vacor
Pentamidina
Acido nicotinico
Glucocorticoides
Hormona tiroidea
Diaxdzido

Agonistas B-adrenérgicos
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8. Tiazidas

9. Dilantina

10. Interferén-alfa
11.0Otros

F. Infecciones

1.
2.
3.

Rubéola congénita
Citomegalovirus
Otros

G. Formas no comunes de diabetes inmune

1.
2.
3.

Sindrome de “Stiff-man”
Anticuerpos de receptores anti-insulina
Otros

H. Otros sindromes genéticos asociados con diabetes

1.

© ® N o 0o bk~ DN

Sindrome de Down

Sindrome de Klinefelter

Sindrome de Turner

Sindrome de Wolfram

Ataxia de Friedreich

Corea de Huntington

Sindrome de Lawrence-Moon-Bied|
Distrofia miotonica

Porfirio
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10.Sindrome de Prader-Willi
11.0Otros

IV. Diabetes Mellitus Gestacional

* Los pacientes con cualquier forma de diabetes pueden requerir tratamiento con insulina en

alguna etapa de su enfermedad. Es por eso que la utilizacién de la insulina no debe ser el Unico

parametro para clasificar la DM.

La DM tipo 1 es el trastorno endocrino metabdlico mas frecuente de la infancia y la
adolescencia con importantes consecuencias para el desarrollo fisico y emocional.
Su incidencia estd aumentando en regiones especificas y muestra una tendencia a
presentarse a una edad cada vez mas temprana y varia segun los grupos étnicos;
en Karachi, Pakistan se presenta en 0.7/100,000 habitantes por afo; en Finlandia
hasta 40/100,000; en Tailandia aumenté6 de 0.2/100,000 en 1984-1985 a
1.65/100,000 10 anos después. Se estima que la incidencia global de la DM tipo 1

sera un 40% mas alta en el aflo 2010 de lo que fue en 1997. (2)

Los datos de las consultas de diabetes en Europa occidental sugieren que la tasa
anual de aumento en la incidencia es de un 3-4% mientras que en algunos paises
de Europa central y oriental muestra un incremento significativamente mayor. La
tasa de aumento en funcion de la edad de inicio son 6.3, 3.1y 2.4% en los grupos
de edades de 0-4 afos, 5-9 afnos y 10-14 anos respectivamente. En Estados
Unidos de América (EUA) la prevalencia de la diabetes entre los nifios escolares
es aproximadamente de 1.9/1,000 aunque la frecuencia esta muy relacionada al
aumento de edad, siendo la prevalencia de 1 caso/1.430 nifios hasta los 5 afios de
edad y 1 caso por cada 360 nifios a los 16 afios. (2)
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La incidencia anual es aproximadamente 14.9 casos nuevos por cada 100,000 de
la poblacién infantil. En los individuos de origen afroamericano, la incidencia de la
DM tipo 1 se encuentra entre uno y dos tercios de la observada en blancos

americanos. (2)

Los mecanismos autoinmunitarios que participan en la génesis de la DM tipo 1y
las complicaciones a largo plazo estan relacionadas a la hiperglucemia. La
morbilidad y mortalidad se deben a los desajustes metabdlicos agudos y a las
complicaciones a largo plazo (generalmente en la edad adulta) que afectan a
vasos de pequefio y gran calibre, lo cual produce retinopatia, neuropatia,
cardiopatia isquémica y obstruccion arterial con gangrena de las extremidades.
Las manifestaciones clinicas agudas se deben a la cetoacidosis hiperglicémica

hipoinsulinémica. (2)

La historia natural de la DM tipo 1 comprende fases precetésicas, no
insulinodependientes antes y después del diagndstico. Habitualmente Ia
enfermedad se inicia en la infancia, entre los 7 y 15 afios, pero puede presentarse
a cualquier edad. Se caracteriza por la destruccion autoinmunitaria de las células

beta del islote pancreatico. (2)

En su patogenia contribuyen tanto los factores de susceptibilidad genética como
los ambientales. La susceptibilidad esta controlada genéticamente por los alelos
del gen del complejo principal de histocompatibilidad MHC de clase Il que
expresan los antigenos leucocitarios humanos HKLA; también se asocian a
autoanticuerpos contra el citoplasma de las células del islote (ICA) a la insulina
(IAA) a anticuerpos contra la descarboxilasa del acido glutamico (GADA o GAD
65)y a ICA512 (1A2). (2)
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Se asocia a otras enfermedades autoinmunitarias como la tiroiditis, la esclerosis

multiple y la enfermedad de Addison. (2)

En algunos nifios y adolescentes que aparentemente tienen DM tipo 1, la
destruccion de las células beta no estda mediada por el sistema inmunitario. Este
subtipo de diabetes se presenta en pacientes de origen africano o asiatico y sus
causas son distintas a las habitualmente conocidas de destruccion de las células
beta, como los farmacos o las sustancias quimicas, virus, defectos genéticos
mitocondriales, la pancreatectomia y la radiacion ionizante. Estos individuos
pueden comenzar con cetoacidosis pero tienen periodos largos de remisién con un

déficit variable de insulina, como en los pacientes con DM tipo 2. (2)

Por otro lado, la DM tipo 2 es la forma mas frecuente de diabetes en adultos y se
caracteriza por la resistencia a la insulina y con frecuencia por un defecto
progresivo en la secrecion de la misma. Su incidencia en la poblacion pediatrica
se ha multiplicado por 10 en muchas consultas de diabetes como consecuencia
del incremento de la obesidad infantil. Se ha documentado un incremento en la
prevalencia de la obesidad desde 15 a 21% en los adolescentes de 12 a 19 afos
de edad entre los afios de 1980 y 1990. (2,3)

La DM tipo 2 en pediatria puede suponer hasta un 30% de los casos nuevos de
diabetes, especialmente en los adolescentes obesos norteamericanos de origen

africano y mexicanos. (2)

Los nifos y adolescentes con DM tipo 2 son generalmente obesos pero no

insulinodependientes y raramente desarrollan cetosis, salvo en el contexto de
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infecciones graves u otras circunstancias estresantes. Al principio este tipo de
diabetes fue denominado de otras formas como DM de inicio adulto, no
insulinodependiente (DMNID) o DM juvenil de inicio en el adulto (MODY). (2)

La presentacion de la DM tipo 2 es tipicamente mas insidiosa que la DM tipo 1; a
diferencia de los pacientes con DM tipo 1 que habitualmente en el momento del
diagnostico estan enfermos, los nifilos con DM tipo 2 con frecuencia acuden a
consulta debido a una ganancia excesiva de peso y astenia como consecuencia
de la resistencia a la insulina y/o al hallazgo de glucosuria durante la exploracion
fisica de rutina siendo relativamente infrecuente una historia de poliuria y

polidipsia. (2)

Las caracteristicas clinicas de poliuria, polidipsia y polifagia en ambos tipos de
diabetes son similares al momento del diagnéstico; sintomas como el dolor
abdominal, cefalea, nicturia, nausea y alteraciones visuales no tienen significancia
estadistica para el diagnéstico diferencial entre ambos tipos de DM. Sélo se ha
observado una diferencia estadisticamente significativa en el peso, ya que en los
nifios con DM tipo 2 la obesidad ha sido un factor observado en el 96% de los
casos, asociado esto a la presencia de acantosis nigricans, hiperinsulinemia e
incremento de los niveles de péptido C al momento del diagndstico; por otra parte,
en los niveles de HbA1C no se ha presentado una diferencia estadistica

significativa entre ambos tipos de diabetes. (3)

La Cetoacidosis Diabética (CAD) consiste en la triada bioquimica de hiperglicemia,

cetonemia y acidemia causada por algunas condiciones metabdlicas. (4)
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Los criterios diagndsticos de la CAD establecidos son los siguientes:

>

YV V V V

Glucosa sanguinea >250 mg/dL

pH arterial <7.3

Bicarbonato sérico <15 mEq

Cetonemia y/o

Cetonuria

La Asociaciéon Americana de Diabetes (ADA) establecio la clasificacidn clinica para

la CAD que se ha mostrado util en el manejo de esta entidad. La hiperglicemia es

variable y puede no ser un determinante de la severidad de la CAD, por otro lado,

la osmolaridad sérica se ha visto correlacionada de manera significativa con el

nivel de consciencia. (4)

Clasificacion de la Cetoacidosis Diabética (4)

Leve Moderada Severa
Glicemia >250 >250 >250
(mg/dL)
pH arterial 7.25-7.30 7.00-7.24 <7.00
Bicarbonato 15-18 10-<15 <10
sérico (mEg/L)
Cetonas Positivas Positivas Positivas
urinarias
Cetonas Positivas Positivas Positivas
séricas
Osmolaridad Variable Variable Variable
sérica
(mOsm/kg)
Anion gap >10 >12 >12
Alteraciones Alerta Alerta o Estupor o
del sensorio somnoliento coma
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La CAD ocurre en el 15 a 67% de los pacientes con diagndstico inicial de DM, con
una mayor frecuencia de 1 a 10 episodios/100 pacientes-afios en pacientes con
DM ya establecida, estos datos dependen de la situacion geografica. (5)

En 1886 Drenschefeld describié por primera vez el término de CAD; en 1971
Roger Ungler la describi6 como un desorden bihormonal que involucraba la
deficiencia de insulina y el exceso de glucagon. Desde entonces hasta el
descubrimiento de la insulina en 1922 la mortalidad de la enfermedad era cercana
al 100%; en 1930 se reporté una mortalidad entre el 30-40%; en 1960 disminuyd
alrededor del 15%; en 1990 se presentd una variacion del 2 al 6% y en los paises
en vias de desarrollo se reportd entre el 6 y 24%; actualmente se ha reportado una
mortalidad del 4-10%. (6,7)

En México existen pocos estudios acerca de la CAD, en un estudio del Hospital
Infantil del Estado de Sonora realizado en 1996 se menciona un porcentaje de

hospitalizacion anual del 14% de los pacientes con DM tipo 1. (8)

En Venezuela la incidencia anual varia entre 4-8 episodios por cada 1000
pacientes al ano y es causa del 20 al 30% de las formas de presentacién de DM

tipo 1. La tasa de mortalidad de los pacientes con CAD es menor del 5%. (9)

Los factores de riesgo para la CAD en pacientes con DM establecida incluyen
estado socioeconomico bajo, carencia de servicios de salud adecuados y la
diabetes descontrolada (reflejadas en los niveles de HbA1 glucosilada) asi como

trastornos psiquiatricos. (10)
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En pediatria la causa principal de la CAD es la falta de apego al tratamiento

principalmente en pacientes con estado socioeconémico bajo. (9)

Los factores precipitantes para la presentacion de la CAD son el estrés y las
infecciones, siendo éstas ultimas las mas comunes, predominando las infecciones
de vias urinarias (IVU) en un 50% seguido de las neumonias en un 30% de los
casos y posteriormente las gastroenteritis; en el 2-10% de los pacientes no se

identifica una causa precipitante del cuadro. (7)

La CAD se presenta como resultado de los efectos de la deficiencia de insulina y
las elevaciones de las hormonas contrarreguladoras (glucagon, catecolaminas,
cortisol y hormona de crecimiento) en el higado y tejido adiposo asi como la
diuresis osmética inducida por la hiperglicemia en el rindn y la disminucion de la

captacion periférica de la glucosa. (11)

La insulina es la hormona clave para la regulacién de la glucosa sanguinea; sus
funciones incluyen la captacién de la glucosa, su transporte intracelular y el
aumento de los depdsitos de glucdégeno y de grasa, la glucogénesis y lipogénesis.
Cuando se presenta un déficit de insulina, se induce una respuesta exagerada al
ayuno, que incluye aumento de la produccién de glucosa por el higado mediante

lisis de glucégeno y gluconeogénesis desde los depdsitos de proteinas y grasas.

(11)

Durante el déficit de insulina la captacion periférica de glucosa se ve disminuida y
los niveles de hormonas contrarreguladoras se incrementan (glucagén, cortisol,
hormona de crecimiento y catecolaminas), lo que provoca aumento de la

gluconeogénesis y gluconendlisis; la ausencia de insulina y la accion antagonista
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del cortisol y la hormona de crecimiento, aumentan los niveles de acidos grasos
libres los cuales son oxidados en el higado para producir cuerpos cetonicos, beta-
hidroxibutirato y acetoacetato, lo cual lleva a acidosis metabdlica, esto aunado a la
disminucién de la captacion tisular de la glucosa induce los cambios metabdlicos

que caracterizan el cuadro de CAD. (11)

En el proceso de déficit de insulina la actividad de la lipoprotein-lipasa disminuye
llevando a un incremento de los niveles de lipidos, asi como disminucion de la
actividad de la lipasa tisular con liberacién de acidos grasos libres y gricerol a la
circulaciéon. La hipercetonemia aparece como consecuencia del incremento de la
cetogénesis hepatica junto a una disminucion de la cetolisis periférica favorecida
por la mayor oferta al higado de acidos grasos libres (AGL). Estos AGL bajo
efecto del glucagon por disminucion de la malonil-CoA y aumento de la enzima
carnitil-aciltransferasa, atraviesan la membrana mitocondrial y luego previa beta

oxidacion se convierten en acido acetoacético, acido hidrobutirico y acetona. (9)

Cuando la glucosa sérica alcanza niveles de hasta 180 mg/dL, excede el umbral
de filtracién renal, presentandose entonces glucosuria, lo cual lleva a diuresis
osmotica y polidipsia compensadora. La disminucion de los electrolitos ocurre
como resultado de la diuresis osmotica y la acidosis; la combinacion de acidosis y
diuresis osmotica lleva a los sintomas clasicos de la CAD incluyendo polidipsia,
poliuria, pérdida de peso, dolor abdominal, nausea y vomito. Las concentraciones
séricas de sodio estan disminuidas debido al efecto osmético de la hiperglicemia
que introduce agua del espacio extravascular al espacio intravascular. De manera
que la disminucion esperada del sodio puede ser calculada adicionando 1.6 mEq/L

a cada 100 mg/dL que incrementa la glucosa sérica. (4,10)
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El movimiento de los iones de potasio del espacio intracelular al espacio
extracelular estd estimulado por la acidosis, deficiencia de insulina e
hipertonicidad. El fosfato, por su parte puede estar normal o incrementado ya que
pasa del compartimiento intracelular al extracelular en respuesta a la hiperglicemia

e hiperosmolaridad. (4,10)

La elevacion de la lipasa es muy comun en los pacientes con CAD; la magnitud de
la elevacion de esta enzima parece estar relacionada con el grado de acidosis.
Los niveles elevados de lipasa o amilasa se han reportado en un 24.7 a 79% de
los casos. La severidad de las anormalidades en las enzimas pancreaticas se ha
relacionado al desequilibrio metabdlico ocasionado por wuna diabetes
descompensada. La elevaciéon de estas enzimas esta asociada en forma directa al
dafo a nivel de los acinos pancreaticos; aunque la hipertrigliceridemia es causa de
pancreatitis, no se ha demostrado que esté relacionada a su presentacion. La
incidencia de la pancreatitis aguda es mas alta en los adultos que en los nifios.
(12)

Las complicaciones mas comunes relacionadas al tratamiento de la CAD son la
hipoglicemia, la hipokalemia, el edema cerebral y la acidosis metabdlica
hiperclorémica; en mas del 25% de los pacientes se presentan las dos primeras;
la administracién de solucion glucosada en conjunto a la infusion de insulina
cuando los niveles de glucosa alcanzan los 250 mg/dL disminuyen la incidencia de
hipoglicemia; la hipokalemia se ha reducido con la reposicion de potasio en las

soluciones parenterales administradas. (4,7)
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Complicaciones mas serias como edema pulmonar, hemorragia o trombosis del
Sistema Nervioso Central (SNC), trombosis de grandes vasos, arritmias,
alteraciones electroliticas, pancreatitis, insuficiencia renal, necrosis intestinal y

mucormicosis rinocerebral se reportan raramente.(10)

El edema cerebral es una complicacion asociada a la CAD con una incidencia del
0.40 al 3.1 con un porcentaje de secuelas neurolégicas del 21 al 35%; en

Inglaterra y EUA se reporta una mortalidad del 21 al 24%. (5)

El edema cerebral se debe a un cambio rapido de la osmolaridad sérica y una
rapida administracion de liquidos intravenosos (V) durante el manejo de la CAD.
Estudios retrospectivos sugieren que el edema cerebral estd asociado a una
velocidad excesiva en la administracion de liquidos intravenosos (V) desde 4 litros
x m?sc en 24 hrs o0 mas de 50 mL/kg/dia en las primeras 4 hrs de tratamiento, por
lo que minimizan el uso de liquidos en la CAD implementando protocolos que

tienen como expectativa reducir el riesgo de las complicaciones de la CAD. (13)

La mayoria de los estudios sugieren que el edema cerebral durante la CAD puede
ser predominantemente vasogénico y que los factores osmolares pueden jugar un
papel menos importante. Los niflos con mayor riesgo de presentar edema cerebral
han presentado niveles de nitrégeno ureico en sangre elevados. Los reportes de
caso sugieren que el tratamiento oportuno con manitol a dosis de 0.25-0.50 gr/kg
es benéfico. (10)

Otros estudios han demostrado que no existe relacion entre el volumen o
contenido de sodio y la velocidad de recambio de la concentracion de glucosa
sérica, lo cual sugiere que otros factores pueden ser aun mas importantes en su

formacion. (14)
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El elevado coeficiente de difusion aparente valorado durante el tratamiento de la
CAD sugiere un proceso vasogénico predominante como mecanismo de formacién

del edema cerebral mas que el incremento de la osmosis celular. (14)

En una revision realizada de 6977 nifios con CAD durante un periodo de 15 afos
en 10 hospitales de EUA se presenté edema cerebral en 61 pacientes; estos nifios
presentaron una presion parcial de pCO2 baja menor de 18 mmHg asi como
niveles séricos de urea incrementados. En otro estudio una pCOz2 baja fue la unica
variable significativa para el desarrollo clinico del edema cerebral. Los sintomas
que se presentaron en estos pacientes fueron somnolencia, cefalea, agitacion,
vomito, papiledema y deterioro del estado neurologico hasta llegar al coma asi
como una relativa disminucion de la frecuencia cardiaca. La mayor causa del
edema cerebral es el cambio de la osmolaridad o el desequilibrio que resulta de
una acumulacién de liquidos en el espacio intracelular, que resulta de la

correccion rapida de la hiperglicemia con liquidos intravenosos e insulina. (15)

Andrew B Muir y colaboradores, en un estudio realizado en el 2004 trataron de
identificar e implementar criterios radiolégicos en tomografia computarizada de
craneo (TAC) del edema cerebral encontrado en pacientes con CAD; concluyeron
que la TAC de craneo no es necesaria como parte del protocolo de la CAD, ya que
no se ha podido establecer un criterio diagnédstico radiolégico y se requiere de un
estudio prospectivo para validar los criterios diagndsticos radioldégicos que
proponen. (16)
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Los sintomas de la CAD se presentan en menos de 24 hrs de evoluciéon del cuadro
clinico; los sintomas mas comunes son la nausea y el vomito. La acidosis estimula
el centro respiratorio a nivel del SNC y causa una respiracion rapida y profunda
(respiracion de Kussmaul). También se presenta el olor a manzanas resultado de

las cetonas (fetor cetonémico). (4,9)

La combinacién de acidosis y diuresis osmoética lleva a los sintomas clasicos de la
CAD incluyendo polidipsia, poliuria, pérdida de peso, dolor abdominal, nausea y

vomito. (10)

La sintomatologia de los nifios con CAD no se correlaciona con la severidad de la
acidosis y la deshidratacién, en la mayoria de los pacientes que se presentan en el
servicio de urgencias se han observado los sintomas de hiperglicemia (poliuria,
polidipsia, nicturia), acidosis (hiperventilacién, dolor abdominal) y deshidratacion.
El dolor abdominal puede confundirse con una gastroenteritis o con un cuadro de
dolor abdominal agudo de tipo quirurgico. La sintomatologia incluye taquicardia,
nausea, vomito, hipotensién, cefalea, anorexia, alteraciones visuales, somnolencia
e hipotermia; la fiebre no es frecuente y cuando se presenta es indicativa de un

proceso infeccioso agregado. (17)

Los hallazgos de laboratorio mas comunes incluyen acidosis metabdlica,
cetonemia y cetonuria, elevacion del anion gap como resultado del incremento de
los cuerpos cetonicos, hiperglicemia, leucocitosis y alteraciones electroliticas como

hiponatremia e hipokalemia. (17)
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Los objetivos del tratamiento de la CAD consisten en: (4)
1) Mejorar el volumen circulatorio y la perfusion tisular
2
3
4
5

) Disminuir la glucosa sérica y llevar la osmolaridad sérica a valores normales
) Aclaramiento de las cetonas urinarias y séricas
) Corregir el desequilibrio electrolitico

Identificar y tratar los eventos precipitantes

El tratamiento inicial de la CAD esta dirigido a restablecer la perfusién y la
estabilidad hemodinamica con bolos intravenosos de solucion salina al 0.9% o de
otros liquidos isotonicos si fuera necesario. Los liquidos deben ser administrados
en las 36-48 hrs utilizando solucién salina al 0.45 6 al 0.9%. Los niveles de
glucosa séricos disminuiran con la rehidratacion debido a que se restaura la
perfusién renal y esto disminuye también los niveles incrementados de las

hormonas contrarreguladoras. (10)

El tratamiento con insulina debe iniciarse después de haberse tomado la primera
muestra de sangre para obtener los valores de electrolitos séricos y en tanto se
esta hidratando al paciente con soluciones IV. La administracién de insulina se
puede iniciar con un bolo IV a 0.15 Ul/kg 6 10 Ul de insulina regular seguido de
una infusion IV de insulina a una velocidad de 0.1 Ul/kg/hr 6 subcutanea (SC) 6
intramuscular (IM) de 7-10 Ul. En el paciente pediatrico la dosis inicial puede ser
de 0.1 Ul/kg/hr de infusion continua con o sin la administraciéon del bolo de
insulina. (4)

Los pacientes con CAD y alteraciones neurolégicas deben ser tratados con
insulina IV continua o si es menos severa con inyeccion horaria de insulina SC

hasta que la acidosis esté resuelta. (4)
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Estudios realizados en 1970 compararon la eficacia y seguridad del tratamiento de
la CAD con altas dosis de insulina contra dosis bajas, mostrando que dosis de
insulina tan bajas como de 40 a 50 Ul fueron igual de eficaces a dosis mayores de
200 a 300 Ul; estas dosis bajas de insulina ayudaron a disminuir la incidencia de

hipoglicemia e hipokalemia. (18)

Se han realizado estudios en los que se compara la seguridad, eficacia y el costo-
efectividad de las diferentes vias de administracién de la insulina. Algunos
muestran igual eficacia entre la administracion de insulina subcutanea o
intramuscular comparada con la infusion intravenosa y en otros se ha observado
beneficio de la infusion continua intravenosa vs insulina en bolo, con una mas
rapida normalizacion de la hiperglicemia y cetosis y menos hipoglicemia.
Cualquier método de administracion de insulina es eficaz en el tratamiento de la
CAD, tomando en cuenta que no se recomienda el uso constante de la infusion
intravenosa, ya que requiere una unidad de cuidados intensivos y en muchos
hospitales en ocasiones no hay espacio fisico en estas unidades en los hospitales.
(18)

En el servicio de urgencias del Sao Paulo University Children’s Hospital se trataron
30 pacientes con insulina subcutanea lispro a dosis de 0.15 Ul/kg, administrada
cada 2 hrs, otros 30 pacientes fueron manejados con insulina regular continua a
dosis de 0.1 Ul/kg. Los niveles de glucosa disminuyeron de 2.9 mmol/L en el
grupo manejado con insulina lispro y 2.6 mmol/L en el grupo manejado con
insulina regular. En el grupo con insulina regular la acidosis metabdlica y la cetosis
fue resuelta en las primeras 6hrs. En el grupo de insulina lispro se resolvié en el
siguiente intervalo de 6hrs. Se concluy6 en el estudio que el tratamiento de la CAD
con la insulina lispro representa una técnica simplificada y econdmica que evita la

admision del paciente a la unidad de cuidados intensivos. (19)
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El potasio debe ser administrado a una concentracion de 30-40 mEg/L para
prevenir la hipokalemia durante el tratamiento. El uso de combinaciones de sales
de potasio puede ayudar a disminuir el riesgo de desarrollar acidosis
hiperclorémica por decremento del cloro, por lo general se utiliza 1/3 de fosfato de
potasio y 2/3 de cloruro de potasio. La administracién de potasio no debe exceder
de 40 mEq en la primera hora de tratamiento, aunque son necesarios 20-30
mEq/hr para mantener los niveles plasmaticos de potasio entre 4 y 5 mEq/L. (4)

La hipomagnesemia es comun durante el tratamiento de la CAD y puede contribuir
a hipocalcemia por inhibicién de la secrecidon de hormona paratiroidea. Tanto la
hipomagnesemia como la hipocalcemia son leves y en su mayoria asintomaticas y

no requieren tratamiento. (10)

El uso de bicarbonato en la CAD esta basado en el argumento de que la acidosis
metabdlica severa esta asociada con la acidosis intracelular la cual contribuye a la
disfuncién de diversos 6rganos como el corazén, higado y el cerebro. Y esta
disfuncién organica puede incrementar la morbilidad y mortalidad. Se han
realizado revisiones en las que no se recomienda el uso rutinario del bicarbonato
en la CAD ya que la acidosis tiende a corregirse con la administracion de insulina,
la cual inhibe la lipdlisis y la produccion de cetoacidos promoviendo el
metabolismo cetoanidnico, al consumirse los protones el bicarbonato es

regenerado, llevando a una correccion parcial de la acidosis metabdlica. (4)

Se ha usado el bicarbonato en acidosis severa con pH < de 7.0 y bicarbonato < de
5.0 mmol/L; entre los efectos adversos se reporta la hipokalemia, acidosis
intracelular con incremento de la produccidon de dioxido de carbono, deterioro del
metabolismo cetoanionico y decremento del pH en el flujo sanguineo cerebral
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desarrollandose acidosis paradodjica del Liquido cefalorraquideo (LCR). Su

administracion esta asociada con un incremento del edema cerebral. (4,10)

Kitabchi y col recomiendan la administracion de bicarbonato en pediatria basado
en la condicion individual de cada paciente; en los adultos sugieren su
administracion con un pH<6.9, recibiendo 100mmol de bicarbonato con KCl y en
los casos con pH de 6.9-7.0, 50 mmol de bicarbonato. (4)

Una vez que la CAD se resuelve, se continua la hidratacién con soluciones IV vy

se inicia el tratamiento con insulina regular cada 4 hrs. (4)

Los criterios de resolucién de la CAD incluidos por la ADA son los siguientes: (4)

glicemia <200 mg/dL

bicarbonato sérico > ¢ igual a 18 mEqg/L
pH venoso >7.3

anion gap menor 6 igual a 12 mEq/L

rObM=

La acumulacion de cetoacidos da como resultado el incremento del anion gap, que
se calcula por la sustraccion de los aniones (cloro y bicarbonato) y los cationes
(sodio). Es necesario su calculo para discernir en el tipo de acidosis que presenta

el paciente en ese momento. (4)

Calculo de Anion GAP:

Na- (Cl + HCO3)

Normal= 7-9 mEqg/L
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Se han establecido cifras promedio de pérdidas de agua y electrolitos durante la
CAD que dependen de la severidad del cuadro y el tiempo de evolucién. Estos
valores deben tenerse en cuenta cuando se instaure la terapéutica, ya que son un
punto de partida empirico que se debe reajustar de acuerdo al monitoreo

instaurado. (4)

Déficit de liquidos y electroliticos en CAD (4)

Total Agua (Litros) 6
Agua (ml/kg)* 100
Na (mEq/kg) 7-10
Cl (mEg/kg)  3-5
K (mEq/kg) 3-5
PO (mmol/kg) 5-7
Mg (mEq/kg) 1-2
Ca (mEg/kg) 1-2

Por kg de peso corporal

Calculo del Déficit de Agua Corporal Total: (9)

0.6 x peso x (1-140/Na sérico)

La ADA en el célculo de la osmolaridad sérica efectiva no toma en cuenta el
nitrégeno ureico sanguineo (BUN) ya que tiene menor actividad osmoética vy
tampoco considera el potasio ya que es el principal electrolito alterado en la

acidosis metabdlica; el sodio es el nivel de sodio sérico medido. (4)
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Calculo de la Osmolaridad Sérica Efectiva: (4)

2 [Na (mEg/L)] + glucosa (mg/dL)/ 18 = mOsm / Kg H,O

Normal= 285 +5

Calculo de la Osmolaridad Sérica Total: (4)

2 [Na (mEg/L)] + glucosa (mg/dL) / 18 + BUN (mg/dL) / 2.8 = mOsm / Kg H,0

Normal= 290 +5

El calculo de la concentracion de sodio corregida se realiza con el objetivo de

saber cuando esta indicado hacer una correccion de sodio. (4)

Concentracién de sodio corregida (4)

Sodio medido + 1.6 mEq de sodio por cada 100 mg/dL de incremento glucosa
plasmatica medida.
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OBJETIVOS

General
Identificar las caracteristicas clinicas de los pacientes con Cetoacidosis Diabética

atendidos en el Hospital General de Acapulco asi como su manejo y

complicaciones.

Especificos:

1. ldentificar las caracteristicas clinicas de los pacientes que presentaron

Cetoacidosis Diabética y su evolucion.

2. Identificar el manejo que recibieron estos pacientes.

3. Identificar las complicaciones mas frecuentes que presentaron los pacientes

con Cetoacidosis Diabética.




HIPOTESIS

HIPOTESIS

. Los factores asociados mas comunes a la presentaciéon de la CAD en
nuestro medio son la desnutriciéon y la falta de apego al tratamiento de

insulina.

. Las complicaciones mas frecuentes de la CAD en nuestro medio son la

hipokalemia y la deshidratacion.

. El edema cerebral es una complicacién que se presenta en el 20% de estos

pacientes.

. El 100% de los pacientes con CAD atendidos en el Hospital General de

Acapulco recibieron bicarbonato.




JUSTIFICACION

JUSTIFICACION

La Cetoacidosis Diabética es una entidad que pone en peligro la vida de los
pacientes que llegan al Hospital General de Acapulco, que funciona como un
Centro Hospitalario de Referencia, donde se atiende a este tipo de nifios.
Desconocemos el cuadro clinico inicial que presentan asi como el manejo que
reciben a su llegada, las complicaciones que han presentado y la evolucién

correspondiente.

Este protocolo permitié identificar estas situaciones y nos ayudara a mejorar la

calidad de la atencidén de los pacientes con Cetoacidosis Diabética.
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MATERIAL Y METODOS

Se realizdé un estudio observacional, retrospectivo y analitico de los expedientes
clinicos pediatricos con diagnostico de CAD en el periodo comprendido del 01 de
enero de 2002 al 30 de octubre de 2005 en el Hospital General de Acapulco.

Se revisaron las hojas de egreso hospitalario en el servicio de archivo clinico
buscando los pacientes que egresaron con diagndstico de Cetoacidosis Diabética.
Se solicitaron los expedientes clinicos investigando las 69 variables y registrando

la informacién en un formato disefiado para este fin .(Anexo 1).

Para la captura de los datos y su analisis estadistico se disefid6 una Vista en el
programa Epi Info para Windows (CDC, Atlanda, GA).

Se realizaron frecuencias simples, las variables cuantitativas con medidas y
prueba t de student. Para el analisis divariado se utiliz6 el método de Mantel-
Haenzsel. Considerando como estadisticamente significativo un valor de p:<0.05 y

una Razén de Momios (RM) mayor de 2.




CARACTERISTICAS DEL LUGAR DONDE SE DESARROLLO EL ESTUDIO

CARACTERISTICAS DEL LUGAR DONDE SE DESARROLLO EL ESTUDIO

El Hospital General de Acapulco, considerado como segundo nivel de atencion y
dependiente de la Secretaria de Salud, cuenta con 120 camas censables de las
cuales 35 pertenecen al servicio de pediatria, donde se atiende a poblacion abierta
provenientes de las diferentes regiones del estado de Guerrero e incluso de
algunas comunidades de los estados colindantes como Oaxaca y Michoacan.




TIPO DE ESTUDIO

TIPO DE ESTUDIO

Serie de casos, observacional, retrospectivo y analitico.




CARACTERISTICAS DE LOS CASOS

CARACTERISTICAS DE LOS CASOS

Nifios menores de 15 afos, que llegaron al servicio de urgencias pediatricas, con
Cetoacidosis Diabética durante el periodo del 01 de enero del 2002 al 30 de
octubre del 2005.




CRITERIOS DE INCLUSION, EXCLUSION Y ELIMINACION

CRITERIOS DE INCLUSION, EXCLUSION Y ELIMINACION

Criterios de Inclusion:
1. Ninos menores de 15 anos.

2. Con Cetoacidosis Diabética

Criterios de exclusion:

1. Diabetes tipo 2.

Criterios de eliminacion:

1. Expedientes extraviados




DEFINICION DE LAS VARIABLES CON ESCALA DE MEDICION

DEFINICION DE LAS VARIABLES CON ESCALA DE MEDICION

Variable Dependiente: Cetoacidosis Diabética

Variables Independientes: 69

Variable:

Definicion:

Escala:

Categoria:

Variable:

Definicion:

Tipo:

Categoria:

Variable:

Definicion:

Tipo:

Categoria:

Edad

Periodo de tiempo que ha vivido una persona, hasta el momento del
estudio.

Cuantitativa discreta.

ANoS.

Sexo
Expresion fenotipica de los seres vivos.
Cualitativa nominal dicotémica.

Masculino, femenino.

Peso corporal

Parametro cuantitativo para la valoracion del crecimiento, desarrollo y
estado nutricional de los individuos.

Cuantitativa continua.

kilos y gramos.
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Variable:

Definicion:

Tipo:

Categoria:

Variable:

Definicién:

Tipo:

Categoria:

Variable:

Definicion:

Tipo:

Categoria:

Variable:

Definicion:

Superficie corporal

Area de superficie expuesta; concepto bidimensional medido en
unidades cuadradas.

Cuantitativa continua.

Metro cuadrado (m?).

Dias de estancia intrahospitalaria:

Permanencia en un centro hospitalario durante cierto tiempo.
Cuantitativa discreta.

Dias.

Equilibrio Acido-Base al ingreso

Es el balance entre los compuestos acidos y basicos de los fluidos
biolégicos en el organismo humano.

Cualitativa nominal.

Acidosis metabdlica, acidosis respiratoria, alcalosis metabdlica,

alcalosis respiratoria, acidosis mixta, alcalosis mixta.

pH arterial al ingreso

Logaritmo inverso de la concentracion de hidrogeniones.

Definicién operacional: Grado de acidez o alcalinidad del plasma.

Tipo:

Cuantitativa.

Unidad de expresion:
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Variable:
Definicion:
Tipo:

Categoria:

Variable:
Definicion:
Tipo:
Categoria:

Variable:

Definicion:

Tipo:

pCO, arterial al ingreso
Medicion de la presion parcial de bioxido de carbono en la sangre.
Cuantitativa.

mmHg.

pO, arterial al ingreso
Medicion de la presion parcial de oxigeno en la sangre.
Cuantitativa.

mmHg.

Exceso de base arterial al ingreso

Cantidad en mmol de acido fuerte o base fuerte necesaria que se
agrega a un litro de sangre, plasma o fluido extracelular para que el
pH sea de 7.40 (a 37°C y pCO, = 40 mmHg).

Cuantitativa.

Unidad de expresion: mmol/L.

Variable:

Definicion:

Tipo:

Bicarbonato arterial al ingreso
Sustancia natural presente en todos los seres vivos, cuya funcion
es mantener el balance del pH.

Cuantitativa.

Unidad de expresion: mEq/L
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Variable: Glicemia:
Definicién:  Concentracion de glucosa en la sangre.
Tipo: Cuantitativa.

Unidad de expresion: mg/dL.

Variable: Potasio sérico
Definicién: Concentracion de potasio en el plasma.
Tipo: Cuantitativa.

Unidad de expresion: mEqg/L.

Variable: Frecuencia respiratoria
Definicion:  Numero de ciclos respiratorios en un minuto.
Tipo: Cuantitativa discreta.

Unidad de expresion: Respiraciones por minuto.

Variable: Sodio sérico
Definicién: Concentracién de potasio en el plasma.
Tipo: Cuantitativa.

Unidad de expresion: mEq/L.

Variable: Cloro sérico

Definicion: Concentracién de cloro en el plasma.
Tipo: Cuantitativa.

Unidad de expresion: mEq/L.
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Variable:

Definicion:

Tipo:

Osmolaridad sérica:
Determinada por el numero de particulas osméticamente activas
contenidas en el plasma.

Cuantitativa.

Unidad de expresion: mOsm/kg.

Variable:

Definicién:

Tipo:

Densidad urinaria
Medicion de la gravedad especifica de la orina mediante la
determinacion de la concentracion de particulas urinarias.

Cuantitativa.

Unidad de expresion:

Variable:
Definicion:

Tipo:

Frecuencia cardiaca
Numero de latidos cardiacos por minuto.

Cuantitativa discreta.

Unidad de expresion: Latidos por minuto.

Variable:

Definicion:

Tipo:

Categoria:

Dificultad respiratoria

Aumento del trabajo para lograr el ciclo respiratorio y realizar el
intercambio gaseoso.

Cualitativa.

Si, No.
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Variable:

Definicion:

Tipo:

Categoria:

Variable:

Definicién:

Tipo:

Categoria:

Variable:

Definicion:

Tipo:

Categoria:

Variable:

Definicion:

Tipo:

Categoria:

Tiros intercostales

Retraccion muscular de la regidn intercostal por una ventilacion
inadecuada que obliga a utilizar musculatura accesoria.

Cualitativa.

Si, No.

Aleteo nasal

Movimiento de ambas narinas que ocurre durante la inspiracion,
representa el incremento del trabajo respiratorio.

Cualitativa.

Si, No.

Disociacion toracoabdominal

Alteracion entre los movimientos de la regidn toracica y abdominal
que se presentan en una respiracion.

Cualitativa.

Si, No.

Quejido espiratorio

Causado por el cierre epiglético prematuro acomparado de la
contraccion activa de la pared del térax durante la espiracion
temprana.

Cualitativa.

Si, No.
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Variable: Retraccion xifoidea

Definicién: Retraccion muscular de la region subxifoidea que por ventilacion
inadecuada que obliga a utilizar musculatura accesoria.

Tipo: Cualitativa.

Categoria:  Si, No.

Variable: Temperatura axilar

Definicién:  Magnitud fisica descriptiva de la transferencia de calor.
Tipo: Cuantitativa.

Unidad de expresion: Grados centigrados (°C).

Variable Tensidén Arterial Sistélica

Definicién:  Presion con que circula la sangre por el interior de las arterias; valor
maximo de la tensién arterial en sistole cuando el corazon late.

Tipo: Cuantitativa numérica.

Unidad de expresion: mmHg.

Variable Tension Arterial Diastélica

Definicién:  Presion con que circula la sangre por el interior de las arterias; valor
minimo de la tension arterial cuando el corazén esta en diastole o
entre latidos cardiacos; depende de la resistencia vascular periférica.

Tipo: Cuantitativa numérica.

Unidad de expresion: mmHg.
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Variable: Saturacioén de oxigeno arterial al ingreso

Definicién:  Se refiere al contenido de oxigeno en la sangre arterial.
Tipo: Cuantitativa.

Unidad de expresion: Porcentaje (%)

Variable: Oximetria de pulso
Definicion:  Porcentaje de la saturacion de oxigeno periférico.
Tipo: Cuantitativa discreta.

Unidad de expresion: Porcentaje (%).

Variable: Creatinina sérica

Definicién: Producto de degradacién de la creatina, elemento importante
constitutivo del musculo.

Tipo: Cuantitativa.

Unidad de expresion: mg/dL

Variable: Anion gap

Definicién:  Cuantificacion de los aniones no medibles presentes en el plasma,
conformados por aniones organicos e inorganicos y proteinas de
carga negativa.

Tipo: Cuantitativa.

Unidad de expresion: mEqg/L.
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Variable:

Definicion:

Tipo:

Categoria:

Variable:

Definicioén:

Tipo:

Categoria:

Variable:

Definicioén:

Tipo:

Categoria:

Variable:

Definicion:

Tipo:

Categoria:

Urea

Producto del metabolismo de las proteinas.
Cuantitativa.

mg/dL.

Cetonas urinarias

Productos finales del metabolismo rapido o excesivo de los acidos
grasos, presentes en la orina cuando los niveles sanguineos
sobrepasan cierto umbral.

Cualititativa.

Positivas, negativas.

Clasificacion de la Cetoacidosis Diabética

Se refiere a la clasificacion de la Cetoacidosis Diabética establecida
por la Asociacion Americana de Diabetes (ADA)

Cualititativa.

Leve, moderada, severa.

Examen General de Orina (EGO)

Examen fisico y/o quimico de la orina que comprende una serie
de pruebas quimicas y microscépicas para evaluar.

Cualitativo.

Normal, anormal.
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Variable: Urocultivo

Definicién:  Procedimiento de laboratorio que se realiza para el diagnostico
microbiolégico de infeccidn del tracto urinario.

Tipo: Cualitativo.

Categoria: Positivo, Negativo, No se tomé, Se ignora.

Variable: Agente etiolégico

Definicién:  Agente causal de una enfermedad.
Tipo: Cualitativo.

Categoria:

Variable: pH urinario
Definicién: Grado de acidez de la orina.
Tipo: Cuantitativo.

Unidad de expresion: pH.

Variable: Deshidratacion

Definiciéon: Falta de liquidos corporales adecuada para que el cuerpo lleve a
cabo sus funciones a nivel éptimo; ocurre por pérdida de liquidos,
falta de ingesta o ambas situaciones al mismo tiempo.

Tipo: Cualitativa.

Categoria: Leve, moderada, severa, choque.
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Variable:

Definicion:

Tipo:

Categoria:

Variable:

Definicién:

Tipo:

Categoria:

Variable:

Definicion:

Tipo:

Categoria:

Variable:

Definicion:

Tipo:

Categoria:

Polidipsia

Sensacion anormal y excesiva de sed.
Cualitativa.

Si, No.

Estado nutricio

Consiste en la determinacién del grado de salud de un individuo
desde el punto de vista de su nutricién,

Cualitativa.

Normal, desnutricién: leve, moderada, grave; sobrepeso, obesidad.

Polifagia

Ingesta excesiva y voraz relacionada a enfermedad o a una
respuesta fisioldgica al aumento de las demandas energéticas.
Cualitativa.

Si, No.

Poliuria

Aumento anormal del volumen de la orina.
Cualitativa.

Si, No.




DEFINICION DE LAS VARIABLES CON ESCALA DE MEDICION

Variable:

Definicion:

Tipo:

Categoria:

Variable:

Definicién:

Tipo:

Categoria:

Variable:

Definicion:

Tipo:

Categoria:

Variable:

Definicion:

Tipo:

Poliaquiuria

Aumento del numero de micciones en el dia.
Cualitativa.

Si, No.

Pérdida de peso
Disminucion en el peso.
Cualitativa.

Si, No.

Vémito

Salida del contenido del estdmago por medio de la accién forzada
que se realiza por medio de una contraccion fuerte y hacia abajo del
diafragma.

Cualitativa.

Si, No.

Fiebre
Elevacién de la temperatura corporal por encima de sus valores
normales.

Cuantitativa.

Unidad de expresiéon: Grados centigrados (°C).




DEFINICION DE LAS VARIABLES CON ESCALA DE MEDICION

Variable:

Definicion:

Tipo:

Categoria:

Variable:

Definicion:

Tipo:

Categoria:

Variable:

Definicioén:

Tipo:

Categoria:

Variable:

Definicion:

Tipo:

Categoria:

Cefalea

Sensacion dolorosa y desagradable que afecta la cabeza desde la
region frontal hasta la occipital, por estimulo de los receptores
nociceptivos extracerebrales situados fuera del parénquima cerebral.
Cualitativa.

Si, No.

Diarrea

Presencia de heces liquidas o acuosas, en numero mayor de tres en
24 horas.

Cualitativa.

Si, No.

Infeccion de Vias Urinarias (IVU)

Infeccion que se presenta en el tracto urinario.
Cualitativa.

Si, No.

Infeccion de Vias Respiratorias Altas (IVRAS)

Se refiere a las infecciones de vias respiratorias del tracto
respiratorio superior.

Cualitativa.

Sinusitis, otitis, rinitis, rinofaringitis, faringitis, faringoamigdalitis.




DEFINICION DE LAS VARIABLES CON ESCALA DE MEDICION

Variable:

Definicion:

Tipo:

Categoria:

Variable:

Definicioén:

Tipo:

Categoria:

Variable:

Definicioén:

Tipo:

Categoria:

Variable:

Definicion:

Tipo:

Categoria:

Ayuno

Periodo de tiempo en el que no se recibe o se administra alimento de
manera total o parcial.

Cualitativa.

Si, No.

Insulina

Hormona natural producida por el pancreas; existen también
analogos de la insulina sintéticos.

Cualitativa.

Antecedente de uso.

Diagnéstico previo de DM
Paciente que ya ha sido diagnosticado con Diabetes Mellitus.
Cualitativa.

Antecedente de diagndstico previo.

Disuria

Sintoma que se refiere a dolor al orinar.
Cualitativa.

Si, No.




DEFINICION DE LAS VARIABLES CON ESCALA DE MEDICION

Variable:

Definicion:

Tipo:

Categoria:

Variable:

Definicioén:

Tipo:

Categoria:

Variable:

Definicioén:

Tipo:

Categoria:

Variable:

Definicién:

Tipo:

Categoria:

Dolor abdominal

Experiencia sensorial y emocional desagradable que se presenta en
la region abdominal.

Cualitativa.

Si, No.

Tratamiento Intravenoso administrado

Se refiere al tratamiento que se administra por via intravenosa.
Cualitativa.

Solucién hartmann, solucion salina al 0.9%, solucién salina al 0.45%,
solucién glucosada al 5%, solucién glucosada al 10%, solucion mixta,

bicarbonato, cloruro de potasio (KCI), fosfato de potasio.

Complicacion

La que viene provocada de forma directa a un estado médico.
Cualitativa nominal.

Sobrehidratacion, insuficiencia renal, insuficiencia cardiaca,
hipoglicemia, hipokalemia, edema cerebral, edema agudo de pulmon,

abdomen agudo.

Sobrehidratacién

Administracion excesiva de liquidos intravenosos.
Cualitativa.

Si, No.




DEFINICION DE LAS VARIABLES CON ESCALA DE MEDICION

Variable:

Definicion:

Tipo:

Categoria:

Variable:

Definicién:

Tipo:

Categoria:

Variable:

Definicion:

Tipo:

Categoria:

Variable:

Definicioén:

Tipo:

Categoria:

Insuficiencia Renal

Pérdida de la funcion renal independientemente de su causa.
Cualitativa.

Si, No.

Insuficiencia Cardiaca

Incapacidad del corazén para satisfacer las demandas del
organismo.

Cualitativa.

Si, No.

Hipoglicemia

Disminucion de la concentracion de glucosa en sangre.
Cualitativa.

Si, No.

Edema cerebral

Aumento del volumen del cerebro secundario a un aumento en el
contenido de agua del mismo.

Cualitativa.

Si, No.




DEFINICION DE LAS VARIABLES CON ESCALA DE MEDICION

Variable:

Definicion:

Tipo:

Categoria:

Variable:

Definicién:

Tipo:

Categoria:

Variable:

Definicion:

Tipo:

Categoria:

Variable:

Definicion:

Tipo:

Categoria:

Edema agudo de Pulmén

Acumulacioén de liquido en el intersticio pulmonar, alvéolos, bronquios
y bronquiolos.

Cualitativa.

Si, No.

Hipokalemia

Disminucion de la concentracion de potasio en sangre.
Cualitativa.

Si, No.

Abdomen agudo

Proceso patoldgico intraabdominal de reciente inicio que cursa con
dolor, con repercusion sistémica y requiere de un rapido diagndstico
y tratamiento.

Cualitativa.

Si, No.

Via de administracion de la insulina
Se refiere a la via de administracion de la insulina.
Cualitativa.

Intravenosa, intramuscular, subcutanea.




DEFINICION DE LAS VARIABLES CON ESCALA DE MEDICION

Variable: Modo de administracion de la insulina
Definicion: Se refiere al modo de administracion de la insulina.
Tipo: Cualitativa.

Categoria: Bolo, infusion.




RESULTADOS

Se encontraron 15 egresos por CAD en el periodo de estudio, correspondiendo a
12 pacientes, dos de ellos tuvieron reingresos (tres hospitalizaciones en un caso y
dos hospitalizaciones en el otro caso); para fines del presente estudio, cada

egreso se considerd un caso.




La edad varié de 4 a 15 anos con una media de 10 anos. En la Grafica 1 se
presenta la distribucién de la edad.
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RESULTADOS

La Grafica 2 muestra el sexo de los pacientes; se observo un predominio del sexo
masculino en un 53.3% con respecto al sexo femenino que se reporté en un
46.75%.

Grafica 2

Sexo

46.7% Femenino

Masculino 53.3%

Los dias de estancia hospitalaria variaron de 1 a 12 dias, con una media de 6.

El peso vari6 de 13 a 53 kg con una media de 30.16kg.




RESULTADOS

En cuanto a los signos vitales, la frecuencia cardiaca varié de 70 a 185 con una
media de 109; la frecuencia respiratoria varié de 19 a 40 con una media de 27; la
temperatura varié de 36 a 38 con una media de 36.6; la tensién arterial sistélica
varié de 70 a 130 con una media de 104; la tension arterial diastélica varié de 40 a
80 con una media de 64; solo en dos casos se registro la oximetria de pulso,

siendo normal.

Las alteraciones del sensorio se muestran en la Grafica 3; predominoé el estado de
somnolencia en el 46.7% de los casos, el 40.0% se encontr6 alerta y en estupor
un 13.3%.

Grafica 3
Alteracion del sensorio

40.0% Alerta

Estupor 13.3%

46.7% Somnoliento




RESULTADOS

El 86.6% de los pacientes presenté algun grado de deshidratacion al ingreso,
como se muestra en la Grafica 4; se observd un 40% de los casos con
deshidratacion moderada, 26.7% leve, 13.3% severa; sb6lo un caso se presento
con choque hipovolémico (6.7%) y el 13.3% no presento alteracién en el estado de

hidratacion.

Grafica 4

Deshidratacion

26.7% Leve

6.7% Choque

Moderada 40.0%

13.3% Severa




Para clasificar la CAD se usé el criterio de la ADA (4), la Grafica 6 muestra a los
15 pacientes y la distribucion de la clasificacion. Seis pacientes solo se clasificaron

por el nivel de glucosa y el estado de consciencia.

Grafica 6

Clasificacion de la CAD

20.0% Maoderada

No Clasificable 13.3%

13.3% Leve

Severa 53.3%




La Tabla 2 muestra sélo los nueve pacientes con examenes completos.

Tabla 2. Criterios diagndsticos para CAD en los pacientes con examenes completos.

c . . pH . Osmolaridad Anion Alteraciones | Cetonas | Clasificacion
aso Glicemia . Bicarbonato .. . .

arterial sérica Gap del sensorio | Urinarias de CAD
1 413 6.99 4.3 312.9 27.7 Somnoliento +++ Severa
2 400 7.35 7.4 324.2 33.6 Estupor + Severa
3 503 7.27 5.5 351.9 26.5 Estupor ++ Severa
4 382 7.48 22 297.2 16 Alerta ++ Moderada
5 550 7.11 4.2 340.5 36.8 Somnoliento +++ Severa
6 377 7.19 3.7 300.9 31.3 Somnoliento ++ Severa
7 380 6.98 3.2 319.1 32.8 Somnoliento ++ Severa
8 678 7.29 5.3 329.6 20.7 Alerta ++ Severa
9 599 6.99 3.4 359.2 18 Somnoliento +++ Severa




Se recodificaron las variables cuantitativas para efectuar el analisis bivariado con

el método de Mantel-Haenszel, se encontré6 una asociacién estadisticamente

significativa en las siguientes variables mostradas en la Tabla 3.

Tabla 3. Analisis Bivariado

Asociacién OR IC (95%) p
Polidipsia/Poliuria 18 1.26-255 0.03
Fiebre/Infeccion de vias 16 1.09-234 0.04
respiratorias superiores

Fiebre/vomito 4 0.44-35.78 0.23 NS
Fiebre/polidipsia 2.5 0.29-21.39 0.37 NS

El resto de las variables no mostré asociacién estadisticamente significativa.




DISCUSION

DISCUSION

El promedio de edad de presentacion de la CAD fue de 10 afos; en la literatura no

se menciona la incidencia de esta entidad en cuanto a la edad.

Se observé un predominio en el sexo masculino en este estudio aunque sin
significancia estadistica. En la literatura no se menciona diferencia en la incidencia

de la CAD entre ambos sexos.

El promedio de estancia hospitalaria fue de 10 dias, muy probablemente
relacionado con la severidad del cuadro, sin mencionarse en la literatura esta

relacion.

Los signos vitales registrados tuvieron variaciones anormales relacionadas con el
estado clinico de los pacientes, en particular los que presentaron fiebre,

alteraciones metabdlicas y en el estado de consciencia.




DISCUSION

La respiracion de Kussmaul se presentd en los pacientes en los que se corroboré
en la gasometria arterial acidosis metabdlica, este hallazgo es similar a lo
reportado en la literatura. No se reportd en los expedientes el olor a manzanas

caracteristico de la liberacion de cetonas. (4,9)

En cuanto al estado de consciencia, el 46.7% de los pacientes del presente
reporte, presentaron somnolencia; se encontr6 osmolaridad sérica incrementada
(297.2 a 359.2 mOsm/kg) en trece pacientes y sintomatologia sugestiva de edema
cerebral en dos pacientes. En la literatura las alteraciones a nivel del SNC estan

relacionadas con el edema cerebral (15)

El paso de liquidos al espacio intracelular, el movimiento de electrolitos como
sodio, potasio, cloro y fosfato asi como por la presencia de vomito condicionan
alteraciones hidroelectroliticas que llevan a los pacientes con CAD a presentar
deshidratacion asi como alteraciones del SNC (10). En esta serie el 86.6% de los
pacientes presentaron deshidratacion, de los cuales el 40% presentaron

deshidratacion moderada.

La desnutricidn en nuestra poblacion esta relacionada al medio socioecondmico
bajo de los pacientes y el aporte inadecuado de nutrientes con que se alimentan;
en esta serie el 60% de los pacientes presentaron algun grado de desnutricion,

encontrandose el 26.7% en desnutricién leve y/o grave.

El 6.7% presentaron sobrepeso, el cual se ha reportado caracteristico de la DM

tipo 2, en la cual la obesidad es un factor observado en un 96% de los casos. (3)

Los signos clinicos mas frecuentes fueron polidipsia, poliuria y vomito seguidos de
dolor abdominal, fiebre y dificultad respiratoria, relacionados a la presencia de




DISCUSION

acidosis metabdlica y diuresis osmotica; estos resultados son similares a lo que se

menciona en la literatura mundial. (3,9,10)

Como consecuencia de la falta de material en el laboratorio, por problemas en la
calibracion del gasémetro o bien por falta de recursos econdémicos de los
familiares de los pacientes para el pago de la gasometria, ésta no se realiz6 al
ingreso en todos los casos, documentando acidosis metabolica en el 53.3% de los

casos en que se realizo el estudio.

Se observd una disminucion en el cloro y el potasio en algunos pacientes,
resultado de la diuresis osmadtica y acidosis, asi como del tratamiento
administrado. (4,7,10)

La glicemia central estuvo muy por arriba de lo considerado en la clasificacién de
la

ADA, lo que corrobora lo mencionado en la literatura de que los valores de la
glicemia son variables en la presentacion de la CAD por lo que no se considera
determinante de la severidad del cuadro (4). El 53.5% de los pacientes en este

estudio presentaron CAD severa de acuerdo a esta clasificacion.

La triada de hiperglicemia, cetonemia y acidemia que se reporta en la literatura
como caracteristica de la CAD (4) en esta serie se presentd en los nueve

pacientes en quienes se contdé con examenes de laboratorio completos.

En el 61.5% de los casos en que se tomd examen general de orina se encontraron
datos sugestivos de infeccion, pero no se pudo confirmar por medio de urocultivo,
ya que no en todos los pacientes se realizo por falta de recursos econdémicos y en

los que se tomo el estudio (5 casos), no se report6 el resultado en los expedientes.
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Charfen y cols. (7) mencionan que la primer causa de CAD es la presencia de una
infeccion, siendo las infecciones de vias urinarias en un 50% y neumonias en un
30%, seguido de la falta de apego al tratamiento con insulina sobre todo en
poblaciones africo-americanas de Estados Unidos de América (esto relacionado
probablemente a la presencia del bajo estrato socioeconémico y nivel cultural);
posteriormente mencionan el debut de la DM tipo 1 en mas del 30% de los casos.
En el 2 al 10% de los pacientes no se identifica una causa precipitante de la
entidad.

La causa mas comun de la presentacion de la CAD en esta revision fue la
infeccion de vias urinarias en el 61.5% de los casos, que es mayor a lo reportado
en la literatura (50%), (7) entre otras causas de la CAD se relaciono la falta de
apego al tratamiento con insulina, en particular en los dos pacientes que tuvieron

reingresos.

Glaser y cols. (10) en una revisidon realizada en el 2004 mencionan que la
presentacion de la CAD esta relacionada con el control metabdlico de los
pacientes; el 25-40% son debutantes y en pacientes con diagndstico previo de DM

se reporta en 1-8% por afo.

En un estudio retrospectivo realizado en la India con 68 pacientes se observé una
incidencia de CAD en pacientes debutantes del 68% ya sea que estuviera
relacionada a la presencia de infecciones o no y del 22% en pacientes con
diagndstico previo DM que presentaron o no infeccion. (20)

En nuestra serie de casos el 46.7% de los pacientes con CAD fueron debutantes y
el 53.3% tenian el diagnostico previo de DM, observandose una mayor incidencia
de CAD en pacientes ya conocidos diabéticos lo cual puede estar en relacién a la
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falta de apego al tratamiento con insulina derivado del estado socioeconémico
bajo de los familiares de los pacientes que les impide tener acceso a la compra del
medicamento o bien por la omision de su administraciéon por el apego a sus
tradiciones o a sus creencias religiosas que los lleva a recurrir a la medicina

alternativa.

En la literatura la mortalidad de la CAD se menciona de menos del 1% y esta
relacionada a la presencia de edema cerebral. (10)

En la India (20) se analizaron y establecieron predictores de mortalidad de este
padecimiento. El factor mas importante asociado a peor prondstico fue la
osmolaridad sérica al ingreso del paciente. Se menciona que estos predictores de
mortalidad son diferentes en cada uno de los paises, sobre todo entre los paises
de primer mundo y los paises en vias de desarrollo. La desnutricion, pobre ingesta
de proteinas y la alta incidencia de infecciones se relacionaron a la mortalidad de
la CAD.

Los predictores de mortalidad mencionados son: (20)
e Enfermedad coexistente severa
e pH<7.0 al ingreso
e Glucosa sérica >16.7mmol/L después de 12hrs de admisién
e Deterioro del estado neuroldgico
e Fiebre posterior a 24hrs de iniciado el tratamiento
e Requerimientos de >50Ul de insulina regular en las primeras 12hrs de

manejo

En nuestra poblacion aun no se han establecido los predictores de mortalidad.
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En nuestra serie de casos no se presentaron defunciones, probablemente debido
a que la mayoria de los pacientes presentaron mejoria con el manejo instituido y
los que presentaron complicaciones como alteraciones electroliticas y edema

cerebral mejoraron posteriormente.

El tratamiento con soluciones intravenosas se realizé en su mayoria con solucidn
salina al 0.9% y no sobrepasé los 4 L/m2scdia, como se marca en la literatura
mundial. (10)

La administracién de bicarbonato se realizé en los cuatro casos que presentaron
acidosis metabdlica severa con bicarbonato al ingreso por abajo de 4.3 mEqg/L y

no estuvo relacionado con la presencia de edema cerebral.

Se administrd insulina en trece casos, en su mayoria (nueve casos) se llevo a

cabo en bolo.

La presentacién de hipoglicemia en tres pacientes estuvo relacionada con el
tratamiento administrado con insulina tanto en bolo como en infusion,

independientemente de la via de administracion.

Se presentd hipokalemia a pesar de la administracion de KCI en las soluciones.
La unica relacion observada a la presentacion de esta alteracion fue la
administracién de insulina intravenosa tanto en bolo como en infusidn, que no se
presenté cuando se administré insulina por via subcutanea. No existen reportes en
la literatura que mencionen esta relacién, ya que es bien sabido que siempre
existe un déficit marcado de potasio corporal total y en la CAD el potasio

plasmatico suele estar normal o elevado debido a la acidosis metabdlica, al déficit
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de insulina (que impide la incorporacion del potasio a la célula), hipertonicidad y a

la caida de la filtracion glomelular si la deshidratacion es muy severa. (10,21)

El edema cerebral se relacion6 mas a la presencia de hipoglicemia que a la
administraciéon rapida de liquidos intravenosos y a los niveles incrementados de

nitrégeno ureico, como se refiere en la literatura. (10,13)

Por las razones ya comentadas, el 13.3% de los pacientes no se clasificaron
debido a que no se les realiz6 gasometria arterial ni medicion de electrolitos
séricos, lo que impidi® medir el anion gap y no se pudo tampoco evaluar los

criterios de resolucion de la CAD. (4)

Se encontrdé una asociacion estadisticamente significativa entre la presencia de
polidipsia y poliuria con una p= 0.03 y una asociacion entre la presencia de fiebre
e infecciones de vias respiratorias superiores con una p= 0.04; sin embargo, esta

asociacion no tiene relevancia clinica.

En la literatura se establecen protocolos para el manejo de la CAD (10,15,22) en
los cuales es imperativo la disminucion de la hiperglicemia y mejoria de la
osmolaridad sérica, con la administracion de soluciones IV salina al 0.9% vy
solucion glucosada en cuanto las cifras de glicemia se encuentran igual o menores
a 250mg/dL asi como la administracién de insulina; es importante el manejo de los
electrolitos séricos sobre todo del potasio con cloruro de potasio y con fosfato de
potasio, ya que hay una deplecion marcada secundaria al paso de este ion al
espacio intracelular; asi como del sodio, cuya concentracion sérica se encuentra
disminuida por el efecto osmético de la hiperglicemia que introduce agua del

espacio extravascular al espacio intravascular; el manejo con insulina se marca al
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inicio con un bolo ya sea IV 6 SC, observandose igual respuesta por cualquiera de
las dos vias de administraciéon; la infusidn de insulina se realiza a dosis de
1Ul/kg/hr.

El control estricto y monitoreo de la glicemia central y los electrolitos séricos son la
clave para prevenir las complicaciones posteriores como hipoglicemia,
hipokalemia, hiponatremia e incluso edema cerebral, relacionandose este ultimo a

la administracién de soluciones IV por arriba de los 4 Litros/m*sc en 24 hrs. 4(13)

Las manifestaciones clinicas de los pacientes dependeran tanto del tiempo de
inicio del cuadro y la demora en su atencion, (esto relacionado al tiempo que tarda
el paciente en llegar a un medio hospitalario y al tiempo en que se diagnostica el

padecimiento).

La duracion aproximada del tratamiento es en 48 hrs. Una vez que el paciente se
encuentra estable y que ha remitido el cuadro agudo, el inicio de la dieta es clave
en la mejoria y pronto egreso del paciente; en cuanto el paciente puede empezar a
comer se inicia el manejo con insulina SC tanto rapida como NPH; las dosis
dependen de los valores de las glicemias capilares registradas. La insulina rapida
a dosis de 0.1-0.4Ulkg, maximo 20Ul; La insulina SC debe administrarse 40 a 60
min antes de suspender la infusion de insulina IV. La insulina NPH debe

administrarse a las 48-72hrs de haberse resuelto la CAD. (8,23)

En el paciente recién diagnosticado se inicia con una dosis diaria de NPH de 0.3 a
0.5 U/Kg repartidas 2/3 a la mafana antes del desayuno y 1/3 a la noche antes de
la cena (21) con un horario establecido es de las 8:00am y 8:00pm, debido al
incremento de los picos de HC y de la glicemia, por lo que se administran previo a
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las comidas con la condicion de que el paciente debe ingerir alimento suficiente
para prevenir la presencia de hipoglicemia. En el paciente con tratamiento previo,

se retomara la dosis de NPH que utilizaba y lo mantenia con buenos controles.

El manejo de la insulina y su administracion debe explicarse al familiar a cargo y
en caso de ser un paciente ya en etapa adolescente se deben capacitar a ambos
en el manejo y administracion del medicamento. Asi como en el manejo de los
glucometros para que el paciente tenga en casa un registro de las cifras de
glicemia capilar que presenta para que cuando acuda a la consulta externa de
control se ajuste el medicamento de acuerdo a la evolucion del mismo y al peso

actual.

La morbimortalidad de la CAD ha disminuido debido a los protocolos y estudios

realizados para prevenir las complicaciones que se presentan.

La DM es un padecimiento que ha ido incrementando en nuestra sociedad en los
ultimos 5 afios y asociado a un incremento en la DM tipo 2 secundario a la
presencia de la obesidad, relacionada a una mala alimentacion y al incremento del
consumo de la comida rapida o no nutritiva conocida en nuestro medio como
‘comida chatarra”. La obesidad se sabe que condiciona la resistencia a la insulina

dando como consecuencia las alteraciones de la glucosa.

El conocimiento de la fisiopatologia de la CAD y la capacitacion del personal de
salud en su manejo hospitalario oportuno disminuira sin duda alguna la
morbimortalidad y la presentacién de complicaciones de esta enfermedad en

nuestros ninos.
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Estrategias para prevenir la CAD (23)

Educacioén sobre la Diabetes Mellitus

Monitoreo de la glicemia sanguinea

Manejo del dia enfermo

Monitoreo casero de cetonas o betahidroxibutirato

Regimenes suplementarios de insulina de corta accion

Dietas liquidas facilmente digeribles cuando se encuentra enfermo
Reduccion mas que la eliminacion de la insulina cuando los pacientes no
ingieren alimentos

Guias cuando los pacientes necesitan atenciéon médica

Monitoreo de casos de pacientes de alto riesgo

Educacién especial a los pacientes en el manejo de las bombas de insulina

Recomendaciones (24)

Iniciar la terapia de insulina de acuerdo a las recomendaciones establecidas
Sélo si el episodio de CAD es moderado, se prefiere la administracion
insulina regular a la infusién continua.

Valorar la necesidad de la administracion de bicarbonato y si es necesario,
continuar con las recomendaciones del tratamiento: el bicarbonato puede
ser benéfico in pacientes con un pH<6.9; no es necesario si el pH es >7.0.
Se ha demostrado efectos benéficos del reemplazo de fosfato en la mejoria
clinica de los pacientes con CAD. Sin embargo, deben evitarse alteraciones
cardiacas y musculo esqueléticas asi como depresion respiratoria
secundarios a la presencia de hipofosfatemia, el reemplazo cuidadoso de
fosfato puede algunas veces estar indicado en pacientes con disfuncién

cardiaca, anemia o depresion respiratoria y en los pacientes con una
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concentracion sérica de fosfato <1.0mg/dL.

e Son limitados los estudios sobre el edema cerebral en la CAD. Se debe
evitar la presencia del edema cerebral, seguir las recomendaciones que se
establecen en cuanto a la correccién gradual de la glucosa y la osmolaridad
sérica asi como el uso razonable de soluciones isotdnicas o hipotdnicas,
dependiendo del sodio sérico y del estado hemodinamico del paciente.

e La terapia inicial de reemplazo con liquidos IV debe basarse en las
recomendaciones establecidas.

Es necesaria la realizacion de un protocolo de manejo de la CAD para unificar
criterios del manejo de estos pacientes en el hospital general de Acapulco, con el
objetivo de disminuir la incidencia de las complicaciones ya mencionadas que se

presentan en esta patologia.

Es importante enfatizar en que el manejo de la CAD y sus complicaciones va mas
alla del tratamiento agudo de la DM, ya que se debe llevar un seguimiento para
mantener controlados a los pacientes, lo cual resulta dificil en nuestra poblacion ya
que en su mayoria son pacientes de muy bajos recursos y provienen de otros
pueblos o regiones aledafas al puerto de Acapulco, lo cual incrementa la
inasistencia a las citas de control y asi mismo a la falta de administracion de

manera regular de la insulina.

Otro aspecto importante a considerar es que la CAD ha tenido un incremento en
su presentacion en la DM tipo 2; (generalmente en adultos jévenes). Por lo que se
refuerza la importancia y necesidad estudiar y conocer esta patologia por parte de
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los médicos generales, pediatras e incluso médicos internistas para un mejor

pronaostico en la evolucion de los pacientes. (25)

Este estudio constd de una muestra reducida de pacientes por lo que se requiere
de un mayor numero de casos para identificar los factores de riesgo y predictores

de mortalidad.
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Las caracteristicas clinicas mas frecuentes de la CAD fueron polidipsia,

poliuria, vémito, dolor abdominal y fiebre.

Las manifestaciones clinicas del SNC como somnolencia se relacionaron a

las alteraciones en la osmolaridad sérica.

El manejo de la CAD realizado en este estudio no se apegd en todos los

casos a lo sugerido en las guias internacionales de manejo.

Los factores mas frecuentes asociados a la presentacion de la CAD fueron

la Infeccion de Vias Urinarias y las Infecciones de Vias Respiratorias.

Las complicaciones mas frecuentes en la CAD son la hipoglicemia e

hipokalemia relacionadas al manejo.




HOSPITAL GENERAL DE ACAPULCO
PROTOCOLO DE CETOACIDOSIS DIABETICA
ANEXO 1. Hoja de captura de datos

Nombre del paciente:

Fecha de ingreso:

Dias de estancia hospitalaria:

Edad:
Peso:

FC FR
Oximetria de pulso

Alteraciones del sensorio:
Aleta __ Somnoliento
Dificultad respiratoria:

Tiros intercostales

Aleteo nasal

Quejido espiratorio

Disociacion toracoabdominal
Retraccion xifoidea

Equilibrio acido base al ingreso:

Acidosis metabdlica

Fecha de egreso:

Sexo:

Superficie corporal:

Temp axilar TA
Estupor Coma
Si NO

Acidosis respiratoria
Acidosis mixta

No se tomd

Gasometria arterial al ingreso:
pH arterial al ingreso

pCO, arterial al ingreso

pO; arterial al ingreso

Exceso de base al ingreso
Bicarbonato al ingreso
Saturacion de O, al ingreso

Examenes de laboratorio:
Glicemia

Cloro sérico

Osmolaridad sérica

Creatinina sérica

Urea

EGO:
pH

Bacterias

Leucocitos

Normal:

Urocultivo
Positivo Negativo

Agente etioldgico

Alcalosis metabdlica
Alcalosis respiratoria

Alcalosis mixta

Potasio sérico
Sodio sérico
Anion gap
Cetonas urinarias
Densidad urinaria

Anormal:

No se tomo Se ignora




Cuadro clinico:
Polifagia
Poliuria

VU

Diarrea

Voémito

Dolor abdominal

Deshidratacion:
leve__ Moderada
Estado nutricio:

Normal

Desnutricion Leve
Sobrepeso

Obesidad

Antecedente uso de insulina
Antecedente de ayuno prolongado
Antecedente diagnéstico previo de DM

Tratamiento:
Soluciones IV Carga
(mL/m?SC/dia)

Hartmann

Solucién salina al 0.9%

Salina al 0.45%

Solucioén glucosada al 5%

Solucién glucosada al 10%

Soluciéon mixta

Bicarbonato
KCI

Fosfato de potasio

Via de administracion de la insulina:

Insulina intravenosa
Insulina intramuscular
Insulina subcutanea

Complicaciones:
Sobrehidratacion
Insuficiencia renal
Insuficiencia cardiaca
Hipoglicemia

Edema cerebral

Edema agudo de pulmén
Hipokalemia

Abdomen agudo

Clasificacion de la CAD
Leve Moderada

Polidipsia

Poliaquiuria

IVRS

Cefalea

Disuria

Fiebre

Pérdida de peso

Severa

Moderada

Sl NO

Sostén
(mL/m?SC/dia)

Choque

Grave

Modo de administracion de la

insulina:

Insulina en infusién
Insulina en bolo
Ambas

Severa
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