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APEGO A LAS GUIAS DE CETOACIDOSIS EN EL SERVICIO DE URGENCIAS DEL
INSTITUTO NACIONAL DE PEDIATRIA

MARCO TEORICO
HISTORIA DE LA CETOACIDOSIS DIABETICA

La diabetes mellitus (DM) es una enfermedad metabdlica frecuente y cronica cuya
caracteristica bioquimica esencial es la hiperglucemia. La DM no es una entidad Unica, sino
mas bien un grupo heterogéneo de trastornos en los que existen distintos patrones
genéticos, asi como otros mecanismos etioldgicos y fisiopatoldégicos que producen una
alteracion en la tolerancia a la glucosa. La DM tipo 1, caracterizada por un déficit en la
secrecion de insulina debido a la lesiéon de las células beta pancreaticas, es el trastorno

endocrino-metabdlico mas frecuente de la infancia y la adolescencia.

Las primeras descripciones de la DM datan de 1550 afios antes de nuestra era en el papiro
de Ebers. El nombre de diabetes significa “correr a través de un sifén” fue utilizado por
primera vez en el siglo Il por Areteo de Capadocia. En el siglo XVII, el médico inglés Thomas

Willis agrega la palabra mellitus la cual significa azucar.

La primera descripcién completa de la cetoacidosis diabética (CAD) se realiz6 en 1886 por
Julius Dreschfeld, mencionando la presencia de acetona, acido aceto-acético y acido beta-
oxibutirico en sangre y orina. En dicha descripcion se menciona una mortalidad de hasta

en el 90% de los casos. (1)

La mortalidad en la CAD disminuyé de manera dramatica en los afos siguientes al
descubrimiento de la insulina hasta bajar al 20% de los casos. En afios recientes, el uso
estandarizado de guias para el manejo de CAD ha resultado en una tasa de mortalidad

menor al 2%. (2)

La primera descripcion del edema cerebral secundario a CAD fue realizada por Dillon, Riggs
y Dyer en 1936 en Filadelfia. El grupo de médicos postulé la posibilidad que las lesiones

cerebrales fueran secundarias a una descompensacion cerebral circulatoria. (3)

En los afios iniciales de la terapia con insulina el estandar de cuidado era el uso de altas
dosis de insulina. Entre los afios 50 y 70, se utilizaban hasta infusiones de 100U/h debido
a la prevista resistencia a la insulina. Se inicié el uso de esquemas complicados para la
seleccidn la dosis inicial y subsecuente de insulina basados en el grado de hiperglucemia,

cetonemia y nivel del estado de alerta. Posteriormente se realizaron estudios prospectivos
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aleatorizados, los cuales demostraron la ausencia de ventaja del uso de insulina a altas

dosis comparada con esquemas a dosis menores. (2)
FISIOPATOLOGIA

La CAD es la causa principal de morbimortalidad en los pacientes pediatricos con DM. La
CAD es causada por una disminucidon en la insulina circulante efectiva asociada con
elevaciones en las hormonas contra reguladoras incluyendo glucagon, catecolaminas,

cortisol y hormona de crecimiento.

Lo anterior ocasiona un incremento en la produccién de glucosa por el higado y una
utilizacion periférica alterada de la misma, con la resultante hiperglucemia e

hiperosmolaridad.

La deficiencia (total, parcial o relativa) de insulina puede desarrollarse en un paciente
posterior a una enfermedad o infeccién, una dosis insuficiente de insulina, desconocimiento

de padecer DM1, mal apego al manejo médico.

Los cuerpos ceténicos (producidos por la falta de inhibicién de CPT1 en la mitocondria de
los hepatocitos) pueden ser aprovechados como combustible alternativo por las células
carentes de mitocondria y por las células del sistema nervioso, pero esto esta limitado en
los tejidos periféricos. Su sobreproduccion y poca utilizacion resulta en cetosis y acidosis al

sobrepasar la capacidad de buffer del bicarbonato. (4)

Una importante consecuencia de la CAD es la deshidratacion la cual es multifactorial:

diuresis osmoética, vomito inducidos por la cetonemia y por la presencia de taquipnea.

En la CAD se alteran los niveles de sodio, potasio, cloro, fésforo, calcio y magnesio. La
alteracion electrolitica mas importante y que pone en peligro la vida es la hipokalemia. El
potasio sale del espacio intracelular debido a la deficiencia de insulina y al cambio de iones
hidrégeno para compensar la acidosis. Existe una deplecién corporal total de potasio
resultado de la diuresis osmdtica, las pérdidas de volumen y gastrointestinales, las cuales
a su vez activan el sistema renina-angiotensina-aldosterona, incrementando la pérdida de

dicho electrolito. (5)



EPIDEMIOLOGIA

A pesar de avances significativos en el manejo de la diabetes, la incidencia de CAD y otras
complicaciones de la DM permanecen altas, lo anterior puede ser resultado del alarmante
incremento de la obesidad en nifios y adolescentes. A nivel mundial, de 1990 a 2008, la
incidencia de DM tipo 1 incremento del 2.8% al 4.0% por afo. (6) En Estados Unidos esta
enfermedad tiene una incidencia de 160/100 000 diabéticos insulinodependientes
anualmente. En Espafia la incidencia es de 220/100 000 pacientes con DM tipo 1.

La incidencia de CAD al momento del diagndéstico varia por region entre el 12% al 80% y
correlaciona de manera inversa con la incidencia regional y con el nivel de alerta en la
comunidad hacia la DM. Los nifios menores de 5 afios de edad y los pacientes de bajos
recursos tienen mayor riesgo de presentarse con CAD al momento del diagnéstico. Se
estima que cerca del 25% de los niflos con DMT2 se pueden debutar con CAD como

primera manifestacion de la enfermedad.

El riesgo de presentar CAD en pacientes con diagnéstico ya establecido de DM es de 1%
a 10% por paciente por afio. Existe mayor riesgo de recurrencia en los pacientes con pobre
control metabdlico, sexo femenino, desérdenes psiquiatricos, acceso limitado a los servicios

médicos y terapia con bomba de insulina. (7)

La mortalidad por CAD se encuentra entre el 0.15% y 0.3% y es causada principalmente
por la presencia de edema cerebral, el cual a su vez se desarrolla en cerca del 0.5% al
0.9% de todos los episodios de CAD. El edema cerebral tiene una tasa de mortalidad entre
21% y 24% y resulta en morbilidad cronica del sistema nervioso central en 10-25% de los

nifos (8).
DIAGNOSTICO

Los pacientes con CAD pueden presentarse con diferentes signos y sintomas al
departamento de urgencias como la presencia de deshidratacion, taquicardia, taquipnea,
respiracion profunda, aliento a acetona, nausea y/o vémito, dolor abdominal, visién borrosa,
confusién, somnolencia, disminucién progresiva del estado de alerta hasta llegar a

presentar coma.

Para la determinacién clinica de deshidratacion las guias de la Sociedad Internacional de

Diabetes Pediatrica y del Adolescente (ISPAD) recomiendan utilizar los resultados
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encontrados en el estudio realizado por Steiner et. al en 2004. Dichos investigadores
encontraron que los exdmenes para determinar el estado de deshidratacion son imprecisos
y tienen una alta variabilidad interobservador, encontrando que los 3 signos individuales
que mejor determinan el estado de hidratacion son el llenado capilar prolongado, la
turgencia anormal de la piel y un patrén respiratorio anormal. (9)

Los criterios bioquimicos para el diagnostico de CAD son

a) hiperglucemia (>200mg/dL),
b) acidosis pH venoso <7.3 y/o HCO3 <15mmol/L.

c) Cetonas en sangre u orina
La ISPAD clasifica la severidad de la enfermedad en: (10)

e leve (pH <7.30, HCO3 <15mmol/L),
e moderada (pH <7.2, HCO3 <10mmol/L) y
e grave (pH<7.1, HCOS3 <5). (Pediatrics 2004)

Los factores de riesgo identificados para presentar un evento de CAD son: nifios que omiten
el uso de insulina, niflos con pobre control metabdlico o eventos previos de CAD,
gastroenteritis con vomito persistente e inhabilidad para mantener un adecuado estado de
hidratacion, nifios con desordenes psiquiatricos y/o alimenticios, circunstancias de
inestabilidad familiar como en casos de abuso, nifias adolescentes y peri puberales, ingesta

de alcohol y nifios con acceso limitado a los servicios médicos. (11)
COMPLICACIONES

Como se ha mencionado, la principal y la complicacibn que produce la mayor
morbimortalidad en la CAD es el edema cerebral (EC) cuya causa es aun controversial. Se
sospecha que puede ser causado por la rapida administracién de liquidos con cambios
abruptos en la osmolaridad sérica. Estudios recientes lo han asociado a la deshidratacién
y presencia de hipoperfusion cerebral. En casos de muerte secundaria al EC se ha

encontrado una disrupcion en la barrera hematoencefalica.

Se han identificado un namero de factores de riesgo para EC, entre ellos se encuentran
aquellos pacientes de menor edad, CAD en pacientes no diagnosticados con DM,
administracion de grandes volumenes de liquido, administracién de insulina en la primera
hora de tratamiento con liquidos, administracién de bicarbonato de sodio y administraciéon

de bolos de insulina. (12)



Para realizar el diagndstico clinico temprano del EC, Muir et al. desarrollaron los siguientes
criterios definiendo que un criterio diagnéstico, dos criterios mayores 0 uno mayor y dos
menores tienen una sensibilidad del 92% para el diagnéstico de EC. La realizacion de
neuroimagen no es necesaria para el diagnostico de EC. (13)

Criterios diagndésticos:

- Respuesta motora o verbal anormal al dolor
- Postura de descerebracion o decorticacion
- Paralisis de un par craneal

- Patron respiratorio neurogénico anormal
Criterios mayores:

- Alteracion en el estado de alerta
- Bradicardia sostenida

- Incontinencia anormal para la edad
Criterios menores:

- Vomito

- Cefalea

- Letargia

- Presidn diastdlica mayor a 90mmHg

- Edad menor a 5 afios
TRATAMIENTO

La ISPAD refiere que los nifios con CAD deben recibir cuidado en unidades que tengan
personal de enfermeria entrenado en el monitoreo y manejo, guias escritas para el manejo
de CAD en nifios, acceso a laboratorios que puedan proveer valoraciones bioquimicas
frecuentes y puntuales, asi como acceso a personal médico con entrenamiento y

experiencia en el tratamiento de la CAD. (10)

Existen diferentes guias de manejo para la CAD que se utilizan a nivel mundial, la mayoria
de estas concuerdan en el tipo de liquidos, el uso de insulina y las medidas preventivas
para EC. En la tabla 1 se presenta la informacion comparativa entre las diferentes guias y

sus recomendaciones. (10, 14, 15, 16, 17)



Las guias actuales de CAD en nifios estdn basadas tanto en la evidencia como en
consensos de recomendaciones. En el Instituto Nacional de Pediatria el manejo para la
CAD se basa en las guias de la ISPAD con su ultima actualizacion en el 2018 ya que son
guias con poblacion objetivo a nivel mundial, con detalle y justificacion en el tratamiento en

cada apartado de la CAD y medidas para evitar la presencia de complicaciones.

Las metas principales en el tratamiento de la CAD son corregir la deshidratacion, corregir
la acidosis y revertir la cetosis, corregir de manera gradual la hiperosmolaridad y acercar la
concentracion de glucosa a la normalidad, monitorizar para complicaciones de la CAD e

iniciar su tratamiento, e identificar y tratar cualquier evento precipitante.

Algunos protocolos de manejo de CAD recomiendan administrar liquidos de mantenimiento
basados en la determinacion clinica de deplecién de volumen, mientras que otros
recomiendan administrar liquidos a un volumen predeterminado dependiendo en el peso

del paciente. (18)

La estimacién del grado de deshidratacién es poco precisa y generalmente existe poco
acuerdo entre los médicos tratantes por lo que debe basarse en una combinacién de signos
fisicos. Los signos clinicos de mayor utilidad para predecir un 5% de deshidratacion en
ninos entre 1 y 5 afios de edad son la presencia de un llenado capilar retardado y la
turgencia anormal de la piel. La presencia de mas de un 10% de deshidratacion puede

sospecharse ante la presencia de pulsos periféricos débiles, oliguria o hipotension. (9)

Es importante determinar el estado de alerta utilizando la escala de coma de Glasgow
debido a que los pacientes con deterioro importante se debe asegurar la via aérea y vaciar
el estdbmago para prevenir la presencia de broncoaspiracién. La intubacion orotraqueal debe
evitarse lo mas posible, debido a que el incremento de la pCO2 durante la intubacién puede

contribuir a empeorar el EC al disminuir el pH del liquido cefalorraquideo. (19)
Liquidos y sodio

El déficit de liquidos en los pacientes con CAD se encuentra normalmente entre el 5 al 10%
del peso corporal. Debido a que las estimaciones clinicas sobre el déficit de volumen son
subjetivas e inexactas, las guias de la ISPAD, consideran adecuado estimar un déficit del
5 al 7% en la CAD moderada y del 7 al 10% en los casos graves. Normalmente la
osmolaridad efectiva se encuentra entre 300 a 350mmol/kg y se presenta con
pseudohiponatremia secundaria a la hiperglucemia. Al iniciar tratamiento con liquidos e

insulina, los niveles séricos de glucosa iran descendiendo de manera progresiva por lo que
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se espera un incremento en los niveles séricos de sodio. La falla en la elevacion de los

niveles de sodio se ha tomado como un signo potencialmente ominoso de EC. (20)

La terapia hidroelectrolitica tiene como objetivos restaurar el volumen circulante, restituir
los déficits de sodio y agua corporal total, mejorar la filtraciébn glomerular e incrementar el
aclaramiento de glucosa y cetonas.

Para los pacientes con déficit de volumen que no estén en estado de choque, la expansién
de volumen debe de iniciar de manera inmediata con solucién salina al 0.9%, tipicamente
se administran 10ml/kg en 30 a 60 minutos. Si existen datos de mala perfusion se debe
administrar el bolo inicial lo més rapido posible a 20ml/kg a través de una via de gran calibre.
No existen estudios que soporten el uso de coloides en favor de cristaloides en el

tratamiento de la CAD.

Las guias NICE del Reino Unido no recomiendan la utilizacién rutinaria del bolo de liquidos
intravenoso en los pacientes con CAD, recomendando restituir el déficit y el mantenimiento
en un periodo de 48 horas con solucion fisiologica al 0.9%. Las guias australianas
recomiendan el mismo periodo para la restitucion hidrica con la diferencia de que aceptan

el uso minimo de sodio al 0.45%. (15, 17)

Tradicionalmente se ha atribuido la presencia de edema cerebral al uso de liquidos
hipotdnicos y al reemplazo rapido de soluciones intravenosas, sin embargo, investigaciones
recientes han puesto en entredicho dicha hipétesis al no encontrarse relacién entre el
desarrollo de edema cerebral y el uso de soluciones con sodio al 0.45% y 0.9%, ni en la

velocidad de restitucion de liquidos intravenosos (24 vs 48hrs). (21)
Terapia de insulina

Como ya se ha mencionado la CAD es causada por una disminucion en los niveles
circulantes de insulina asociados al incrementa en la concentracion de hormonas contra
reguladoras. Es por esto que a pesar de que la terapia de rehidratacion disminuye los
niveles séricos de glucosa, la terapia con insulina es esencial para suprimir la cetogénesis

y terminar el ciclo que perpetua el estado de CAD.

La infusién de insulina se debe iniciar al menos 1 hora posterior a iniciar la terapia de
reemplazo hidrica para disminuir el riesgo de presentar edema cerebral. La infusion se
calcula a una dosis de 0.05-0.1U/kg/hr via intravenosa y se debe mantener constante hasta

la resolucion de la CAD. Diversos estudios han demostrado que dosis bajas de insulina



(0.05U/kg/hr) tienen resultados similares a la dosis estandar (0.1U/kg/hr) sin embargo,
tampoco existe evidencia de que esta Ultima sea perjudicial. (22)

Durante la expansion inicial de volumen la glucosa disminuye de manera marcada, posterior
al inicio de insulina, la concentracion de glucosa tipicamente disminuye a una tasa de 35 a
80mg/L/hr. Para prevenir un rapido descenso en la concentracion de glucosay el desarrollo
de hipoglucemia, se debe iniciar glucosa al 5% cuando los niveles séricos se encuentren

entre 250-300mg/dL o antes si el descenso es mas abrupto. (23)

A pesar de que el tratamiento con insulina via intravenosa continua siendo la norma en el
tratamiento de la CAD, existen estudios que han reportado la utilidad del manejo con
insulina de accion rapida via subcutanea, reportando menores costos y el no necesitar la
presencia de bombas de infusion asi como de una segunda via intravenosa como ventajas
a tomar en cuenta por esta via (23), sin embargo este manejo no se recomienda en
pacientes con datos de mala perfusion periférica debido a la poca confianza para la

distribucion de insulina.
Reemplazo de potasio

Los nifios con CAD tienen déficits del potasio corporal total de cerca de 3 a 6 mEg/kg. La
mayor pérdida es del espacio intracelular debido a los cambios causados por la
hipertonicidad, acidosis y la glicogenolisis y protedlisis secundarias a la deficiencia de
insulina. El potasio también se pierde a través de los vomitos y diuresis osmdtica. La
presencia de deplecion de volumen ocasiona un hiperaldosteronismo secundario lo cual
promueve alin mas la excrecion de potasio. A pesar de la deplecién total de potasio, al inicio
los niveles de potasio sérico pueden estar normales, disminuidos o incrementados. La
disfuncion renal puede causar hiperkalemia y la correccion de la acidosis disminuye los

niveles séricos de potasio. (10)

La presencia de hipokalemia profunda necesita reemplazo de potasio con retraso en la
terapia de insulina hasta que los niveles de potasio se encuentren por arriba de 2.5mEg/L

para evitar el compromiso cardiovascular y neuromuscular. (24)
Reemplazo de fosforo

En los pacientes con CAD existe una deplecion intracelular de fosfato y pérdida secundaria
a diuresis osmotica. El descenso de los niveles séricos de fésforo se ve exacerbado por el

inicio de insulina, la cual promueve la entrada de fosforo a las células. (10) Las



manifestaciones de la deplecion de fésforo dependen de la severidad y cronicidad en la que
disminuyen los niveles del mismo, usualmente no se presenta sintomatologia con niveles
superiores a 1mg/dL. Las manifestaciones clinicas se deben ala deplecién de ATP y la falta
de oxigenacion a los tejidos por la disminucion en los niveles de 2,3-difosfoglicerato e
incluyen: encefalopatia metabdlica, contractilidad miocéardica disminuida, falla respiratoria
por debilidad diafragmatica, disfagia, ileo, hemdlisis, trombocitopenia y rabdomidlisis. La
presencia de hipofosfatemia sintomatica debe de tratarse de manera segura con fosfato de
potasio teniendo vigilancia estrecha en los niveles de calcio por el riesgo de presentarse

hipocalcemia.
Correccion de la acidosis

La correccion de la acidosis en la CAD se logra con el reemplazo de liquidos lo que mejora
la perfusion y funcion renal, y el tratamiento con insulina la cual detiene la formacion de
cuerpos cetonicos y permite que los cetoacidos sean metabolizados con la subsecuente

formacioén de bicarbonato.

El uso de bicarbonato no ha demostrado mejoria en el manejo de los pacientes con CAD,
ademas de haberse asociado a la precipitacibon de edema cerebral por la acidosis
paraddjica en el sistema nervioso central. Su administracion puede realizarse en aquellos
pacientes con hiperkalemia que ponga en peligro la vida o acidosis severa que pueda

comprometer la contractilidad cardiaca.

Chua et. al. realizaron un meta-analisis para determinar la utilidad del uso de bicarbonato
en la CAD encontrando que no existe evidencia que muestre beneficio con el uso de
bicarbonato, reportando insuficiente evidencia para su recomendacion incluso en casos de
academia extrema con pH menor a 6.90. Ademas, en los pacientes que recibieron
tratamiento con bicarbonato se reporté una mayor tendencia a presentar hipokalemia por lo

gue es de vital importancia monitorizar los niveles séricos de potasio. (25)

Inicio de la via enteral y transicion a insulina subcutanea

Los liquidos orales se inician al presentarse evidente mejoria clinica a pesar de la
persistencia de acidosis leve y/o cetosis. Al tolerarse la via oral y resolver la cetoacidosis

se puede iniciar la insulina subcutanea previo a la comida. Para evitar la presencia de
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hiperglucemia la insulina subcutanea se inicia de 30 minutos a 2 horas previos a detener la

infusién de insulina subcutanea. (10)
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Tabla 1 Comparacién de las recomendaciones para el tratamiento de la CAD pediatrica segun diferentes guias

Volumen para 48 hrs

1.5a2vecesel
requerimiento

2a25vecesel
requerimiento

1 vez el requerimiento
+ déficit

1 vez requerimiento
+ déficit

Parédmetro ADA 2006 ISPAD 2018 NICE 2018 BSPED 2018 SA 2015
Diagnéstico
Glucemia >200mg/dL >200mg/dL >200mg/dL y
Acidosis: pH 0| <7.300 <7.300 <7.30 <7.30 glucosuria
HCO3 | <15mmol/L < 15mmol/L <18mmol/L <18mmol/L <7.300
Cetonas | sangre u orina sangre u orina sangre u orina sangre u orina < 15mmol/L
sangre u orina
Clasificacion
(pH/HCO3 mmol/L)
Leve | pH <7.30 <7.30 /<15 Leve/Moderada: 7.25-7.30/ <15
Moderada | pH <7.20 <7.20/<10 >7.10 7.10-7.25/<10
Grave | pH <7.10 <7.10/<5 <7.10 <7.10 <7.10/<5
Bolo de liquidos Sl Sl No de rutina Solo en choque Solo en choque
Solucion salina 0.9% | Si o ringer lactato Si Si Si Si 0 0.45% 10ml/kg
Volumen 10ml/kg 10ml/kg 10ml/kg
Tiempo | 1-2h 1 hora
Liquidos mantenimiento
Tipo Salina | 0.9% 0.45% 0 0.9% 0.9% 0.9% 0.9%
Ringer Lactato| Si

1 vez requerimiento +
déficit

aunque puede persistir
acidosis leve y cetosis

resolucion y no haya
niusea o vomito

Concentracion sodio 154mEq/L 77-154mEg/L 154mEq/L 154mEq/L
Aporte de glucosa
Concentracion | 5% 5% 5% 5-10% 5-10%
Iniciar si glucemia en | <300mg/dL 250-300mg/dL <250mg/dL <250mg/dL <250mg/dL

Insulina regular

Momento de inicio | 1-2h 1h 1h 1-2h 1h

Dosis | 0.1U/kg/hr 0.05-0.1U/kg/hr IV 0.05-0.1U/kg/hr 0.05-0.1U/kg/hr 0.1U/kg/hr
Via | IV Y [\ Y

Inicio de liquidos orales | Mejoria clinica evidente | Mejoria clinica evidente | No especifica Cetosis en Cetosis en resolucion

y no haya nausea o
vomito
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Parametro

ADA 2006

ISPAD 2018

NICE 2018

BSPED 2018

SA 2015

Transiciéon a insulina SC

Resolucion de CAD y
tolerancia a la via oral

Resolucion de CAD y
tolerancia a la via oral

Cuando cetosis este
resolviendo, que el
paciente este alerta y
tolera via oral

Cuando cetosis este
resolviendo y se
toleren liquidos via
oral

Resolucion de CAD y
tolerancia a la via oral

Aporte IV potasio
concentracion inicial

Momento de inicio:
Hipokalemia

Normokalemia

Hiperkalemia

40meE/L

Al iniciar liquidos
Al iniciar insulina

Hasta documentar
uresis

40mEqg/L

Al iniciar liquidos
Al iniciar insulina

Hasta documentar
uresis

40mEqg/L

No especifica

40mEqg/L

No especifica

30-60mEq/L

No especifica
Al iniciar insulina

Hasta tener niveles
<5.9megq/|

Fésforo
Indicacion de aporte

<1mg/dL con o sin
sintomas

<lmg/dLy
sintomatologia

No especifica

No especifica

No especifica

Bicarbonato
Indicacion de aporte

Hiperkalemia con
peligro para la vida
Acidosis grave con
compromiso cardiaco

Hiperkalemia con
peligro para la vida
Acidosis grave con
compromiso cardiaco

No usar HCO3

No usar HCO3

Hiperkalemia con
peligro para la vida
Acidosis grave con
compromiso cardiaco

Monitorizacion
Signos vitales
Estado neurolégico
Glucosa capilar
Gasometria
Electrolitos
Cetonas séricas

Horario
Horario
Horario
2-4 horas
2-4 horas

Horario
Horario
Horario
2-4 horas
2-4 horas

Horario
Horario
Horario
2-4 horas
2-4 horas

Horario
Horario
Horario
2-4 horas
2-4 horas
1-2 horas

Horario
Horario
Horario
2-4 horas
2-4 horas
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Antes de que las guias mencionadas fueran publicadas y aun a pesar de éstas, existe una
gran variabilidad en el tratamiento de la CAD entre los profesionales de salud. Diversos
estudios han demostrado que el desarrollo e implementaciébn de un tratamiento
estandarizado basado en la evidencia lleva a una mejoria en el cuidado, incrementandose
el nimero de ingresos a una unidad de cuidados intensivos, disminuyendo el tiempo de
estancia en &reas criticas, identificando episodios no anticipados de hipokalemia y
reduciendo los eventos de edema cerebral y el uso de bicarbonato. (26)

Skitch et. al. Realizaron una investigacion en Canada para determinar las diferencias en el
manejo de CAD en los departamentos de urgencias pediatricas encontrando discrepancias
en el manejo en cuanto a los bolos iniciales de liquido intravenoso (5-25ml/kg en 10-60

minutos), las tasas de mantenimiento de liquidos y la administracién de bicarbonato. (18)

En lllinois, Barrios et. al, encontraron que solo 34% de los departamentos de urgencias
cuentan con protocolos y guias clinicas para el manejo de CAD. Se encontré que algunos
departamentos utilizaban liquidos hipoténicos (NaCl 0.45%) para la restitucion de volumen
y el inicio de insulina en menos de una hora posterior a la administracion de liquidos de

mantenimiento. (27)

En el Instituto Nacional de Pediatria no se cuenta con estudios que reporten el apego a las
guias internacionales en el manejo de la CAD, asi como los desenlaces encontrados en
estos pacientes, por lo cual se considera importante realizar un analisis sobre el problema
para mejorar y estandarizar el manejo y evitar el desarrollo de complicaciones como el

edema cerebral al evitar manejos que pongan en riesgo el bienestar de los pacientes.

PREGUNTA DE INVESTIGACION

¢, Cual es el apego a las guias internacionales y el desenlace en los pacientes con CAD

atendidos en un hospital pediatrico de tercer nivel?
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JUSTIFICACION

El uso adecuado de herramientas que ayuden a sistematizar el abordaje clinico de un
paciente es fundamental en medicina, ya que por medio de protocolos o algoritmos bien
estructurados se pueden tomar decisiones fundamentadas en evidencia, lo que favorece
una atencion segura hacia el paciente. Lo anterior, también se traduce en un ahorro de
recursos, ya que se evita el uso de estudios diagnosticos y/o procedimientos de forma
indiscriminada, evitando los riesgos colaterales de dichos estudios. La toma de decisiones
en forma protocolizada con base en estdndares nacionales e internaciones es indicadora
de una atencion de calidad, ya que aseguran el mejor tratamiento posible al paciente, con
procesos que minimicen los riesgos, libre de estudios innecesarios, ingresos o egresos

inadecuados y respaldando un egreso seguro.

El presente estudio pretende evaluar el apego a las guias internacionales del tratamiento
médico de pacientes con CAD en el area de urgencias en un hospital pediatrico de tercer
nivel dedicado a la ensefianza e investigacién. Se requiere conocer este indicador de
calidad en la atencion ya que podria permitir identificar areas de oportunidad e incorporar
estrategias para estandarizar los tratamientos brindados, lo que en Ultima instancia es
indispensable para mejorar los desenlaces en los pacientes atendidos con dicha patologia
y disminuir el riesgo de complicaciones como el edema cerebral al evitar manejos que

pongan en riesgo el bienestar de los pacientes.
OBJETIVOS
General

Determinar el apego a las guias internacionales en el tratamiento y la evolucién de los
pacientes con CAD en el Departamento de Urgencias del Instituto Nacional de Pediatria en
el periodo del 1 de abril del 2016 al 31 de mayo del 2019

Especificos

1. Describir las caracteristicas clinico-demograficas de los pacientes incluidos (edad,
género, tiempo de evolucion del diagnéstico de DM, motivo de descontrol
metabdlico, gravedad de la CAD, presencia o no de infeccion, tratamiento de base
y para la descompensacién)

2. Describir el tratamiento empleado en los pacientes incluidos (tipo, volumen y tiempo

de administracién de liquidos intravenosos para restitucion de volemia y para
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mantenimiento, tiempo de inicio, dosis y via de administracion de la insulina, inicio
de aporte de glucosa, utilizacion de aportes de potasio y fosforo, la aplicacién de
bicarbonato, inicio de la via enteral)
Identificar el nimero y tipo de complicaciones en los pacientes incluidos
Determinar el porcentaje de pacientes en los cuales el tratamiento utilizado se apegé
al propuesto en las guias internacionales

5. Describir los dias promedio de estancia hospitalaria, nimero y causa de defuncion

en los pacientes incluidos
MATERIAL Y METODOS
Disefio
Estudio observacional, descriptivo, retrospectivo
Poblacion

Se tomo todo folio o expediente que se encuentre registrado en el sistema electrénico del
Instituto Nacional de Pediatria que se haya generado en el servicio de urgencias cuyos
diagnésticos coincidan con la definicion descrita de CAD, dentro del periodo del 1 de abril
del 2017 al 31 de mayo del 2019

Criterios de seleccion
Inclusion

1) Todos los expedientes o folios de pacientes menores de 17 afios 11 meses y 31
dias

2) Diagnosticos que coincidan con CAD de acuerdo con la nomenclatura utilizada por
el CIE 10

3) Que hayan recibido atencion en el departamento de urgencias del Instituto Nacional
de Pediatria

4) Pacientes atendidos en el periodo de estudio ya establecido
Exclusién
Expedientes de pacientes que no cuenten con al menos el 80% de las variables a estudiar
Definicién operacional de las variables

Tabla 2. Definicidon operacional de las variables
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Variable Definicion operacional Tipo de Medicion de la
variable variable
Edad Registrada en afios de acuerdo | Cuantitativa | 1= 0-2
con fecha de nacimiento al discreta 2=2-5
momento del ingreso 3=6-12
4=13-17
Sexo Genero del paciente Cualitativa | 1= Hombre
nominal 2= Mujer
Diagndéstico previo Tener diagnéstico establecido Cualitativa | 1=Si
de DM de DM nominal 2=No
Evolucion de DM Tiempo transcurrido desde el Cuantitativa | 1= <1
diagndstico de DM hasta el discreta 2=1-5
ingreso, en anos 3=>5
Tratamiento previo Estar recibiendo previamente Cualitativa | 1= Si
con insulina insulina como tratamiento base | nominal 2=No
Eventos previos de | Antecedente de cuadros previos | Cualitativa | 1= Si
CAD de CAD nominal 2=no
Tiempo de evolucion | Tiempo en horas desde que Cuantitativa | Horas
PA inicio el cuadro de CAD continua
Tratamiento previo Tratamiento previo recibido Cualitativa | 1= Si
de CAD actual para el manejo de la CAD antes | nominal 2=No
del ingreso al servicio
Desencadenante de | Causa principal que ocasioné la | Cualitativa | 1= Mal apego a
descontrol presencia de CAD nominal tratamiento
2= Infeccion
3= Dieta rica en
carbohidratos
4= Otra
5= No identificado
Presencia de Infeccion documentada durante | Cualitativa | 1= Sl
infeccion el cuadro de CAD nominal 2=No
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Sitio de infeccion En caso de presentar infeccion, | Cualitativa | 1=IVU
el sitio anatémico en donde se nominal 2= Infeccion
identifico respiratoria
3= Sepsis
4= Otra
Clasificacion de De acuerdo con guias de la Cualitativa | 1=Leve
CAD ISPAD 2018 en base al nivel de | ordinal 2= Moderada
pH y bicarbonato en sangre: 3= Grave
- Leve: pH 7.20-7.30 y/o HCO3
11-15 mmol/L
- Moderada: pH 7.10-7.20 y/o
HCO3 5-10 mmol/L
- Grave: pH <7.10 ylo
HCO3 <5 mmol/L
Administracion de Aplicacion de bolo de liquidos Cualitativa | 1= Si
bolo de liquidos IV en la primera hora o al nominal 2=No
establecer via venosa
Tipo de liquidos IV Tipo de liquidos durante la Cualitativa | 1= Salina .9%
utilizados en bolo aplicacion de bolo IV nominal 2= Hartman
3= Ringer lactato
4= Otra
Dosis de bolo Cantidad de solucion Cuantitativa | 1= <10
administrada en bolo en ml/kg discreta 2=10
totales en la primera hora 3=>10
Tiempo de bolo Tiempo en minutos en que se Cuantitativa | 1= <30
administro el bolo discreta 2= 30-60
3=>60
Tipo de liquidos IV Tipo de liquidos en Cualitativa | 1= Isotonicos
para el comparacion con la tonicidad nominal 2= Hipotdnicos
mantenimiento del plasma
Aporte de Na Cantidad de sodio en mEq por Cuantitativa | 1= <75
soluciones primeras | litro de soluciébn administrado Discreta 2=75
24hrs mantenimiento | durante el mantenimiento 3=154
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Volumen de liquidos | Total en numero de veces del Cuantitativa | 1= <1 vez
v requerimiento basal calculado discreta 2=15
por método de Holliday Segar 3=2
para liquidos mantenimiento 4= >2 veces
Glicemia al inicio de | Momento de inicio de aporte de | Cuantitativa | mg/dL
aporte IV de glucosa | glucosa en liquidos continua
intravenosos de acuerdo con
los niveles de glucosa capilar
Momento de inicio Tiempo de inicio de insulina a Cuantitativa | 1= <1 hora
de insulina partir del inicio de terapia discreta 2=1 hora
hidrica 3=>1 hora
Dosis de insulina Dosis de insulina regular Cuantitativa | 1= <0.05
administrada en unidades por discreta 2=0.05-0.1
kilogramo por hora 3=>0.1
Via de insulina Via de administracion de la Cualitativa | 1=1V
insulina (intravenosa o nominal 2=SC
subcutanea)
Dosis inicial de Dosis de potasio inicial Cuantitativa | 1= <40
potasio administrada en las soluciones | discreta 2=40
de mantenimiento en mEqg/L 3=>40
K sérico inicial Niveles de potasio sérico al Cuantitativa | 1= <3.5
inicio del tratamiento en mEg/L | discreta 2=3.5-5
3=>5
Administracion de Aporte de fosforo por via Cualitativa | 1= Si
fosforo intravenosa nominal 2=No
Administracion de Aplicacién de bicarbonato por Cualitativa | 1= Si
bicarbonato via intravenosa nominal 2=No
Monitorizacion de Seguimiento de los niveles Cuantitativa | 1= <1 hora
glucosa capilar capilares de glucosa posterior al | discreta 2= Horario
inicio de la terapia hidrica 3=>1 hora
Monitorizacion de Determinacion del estado Cualitativa | 1= Si
estado neurolégico | neuroldgico utilizando la escala | nominal 2=No
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de coma de Glasgow y el
diametro pupilar

Magnitud de Cantidad de descenso de la Cuantitativa | mg/dL
descenso de glucosa en la primera hora de continua
glucosa en primera | tratamiento en mg/dL
hora
Velocidad de Promedio de velocidad de Cuantitativa | mg/dL
descenso primeras 6 | descenso de la glucosa en las continua
horas primeras 6 horas de tratamiento
en mg/dL
Tiempo en que se Tiempo en horas en que se Cuantitativa | Horas
corrigio la acidosis corrigio la acidosis al obtener un | continua
pH >7.30
Tiempo de estancia | Tiempo en horas de estancia Cuantitativa | Horas
intrahospitalaria hospitalaria hasta el alta a continua
domicilio
Presencia de edema | Determinacion clinica de edema | Cualitativa | 1= Si
cerebral cerebral de acuerdo a los nominal 2=No
criterios establecidos por Muir
Defuncion Determinacion de muerte al Cualitativa | 1= Si
presentar ausencia de signos nominal 2=No
vitales que no responden a
medidas de reanimacion
cardiopulmonar
Causa de defunciéon | Motivo principal directo que Cualitativa | 1=Edema
llevé a la defuncién del paciente | nominal cerebral
2= Otra

ANALISIS ESTADISTICO

Se tomaron los datos obtenidos por medio del expediente clinico para conformar una base

de datos en Microsoft Excel para posteriormente exportarse al programa SPSS v21.

Se generaron estadisticas descriptivas con frecuencias y porcentaje para las caracteristicas

clinico-demogréficas de la poblacién estudiada, para los elementos del tratamiento recibido
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evolucion y complicaciones (presencia de edema cerebral y defuncion). Se calcularon el
porcentaje de apego a las guias de la ISPAD en cada una de estas variables, asi como
para cada variable de complicacion. Los resultados se presentan en tablas y gréficos de
acuerdo con las caracteristicas de las variables.

RESULTADOS
CARACTERISTICAS CLINICO-DEMOGRAFICAS DE LA POBLACION ESTUDIADA

En los 3 afios estudiados se encontré un total de 81 casos de CAD atendidos en el
Departamento de Urgencias del Instituto Nacional de Pediatria. De éstos, 25 casos fueron
eliminados al no encontrarse el expediente completo para la recoleccion de datos (29.4%),
principalmente por ausencia de las hojas de enfermeria, donde se captura la informacion

horaria.

De los 56 casos analizados, el 52.7% fueron hombres y 47.3% fueron mujeres. El rango de
edad fue de 2 a 17 afios, con un predominio del 52.7% en el grupo de los adolescentes. En

la gréfica 1 se muestra la distribucién por edad de los pacientes.

Gréfica 1. Distribucién de la poblacién estudiada por edad en afios

Recuento de Edad en arfios

Recuento

2 4 5 51 7 5] 9 10 11 12 132 14 15 16 17
Edad

El 74.55% de los pacientes ya tenian el diagnostico de DM y todos estos casos
tenian manejo previo con insulina. De los anteriores el 58.10% tenia mas de 5 afios
desde que se les realiz6 el diagndstico. La grafica 2 muestra el tiempo de evolucion
desde el diagnastico.

Gréfica 2. Tiempo de evolucion desde el diagnostico de DM
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Tiempo desde diagnostico en anos

Tiempo
desde
diagnostico
en afnos

M <1
W15
W5

La mitad de los pacientes estudiados (50.9%) ya habia tenido un cuadro previo de
CAD. Durante el periodo de estudio 4 pacientes tuvieron 2 eventos previos y 3

pacientes tuvieron el antecedente de 4 episodios de CAD.

En cuanto al desencadenante del descontrol se encontré6 un mal apego al
tratamiento (inadecuada aplicacion de insulina en 45% e ingesta rica en
carbohidratos en un 26%) como la causa principal con un 74% de los casos y en
segundo lugar, la presencia de infecciones. Solo en el 5.5 de los casos no se

encontrd una causa desencadenante.

Grafica 3. Desencadenantes del cuadro de CAD
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Grafica 3. Desencadenante de descontrol

Desencadenante
descontrol

M val apego a tratamiento
M infeccison

M otra
No identificado

De los pacientes con un sitio de infeccién identificado, mas de la mitad (55%) tenian
como origen un foco genitourinario, en segundo lugar, se encontré a la sepsis y a
las infecciones respiratorias, cada una con un 20% de los casos. En el 5% de los
casos se encontraron otros sitios de infeccion, principalmente en tejidos blandos.
Grafica 4. Sitio de infeccidn identificado

Sitio infeccion

Sitio infeccion
mvy
M nfeccion respiratoria
M Sepsis
W Otra

El tiempo de evolucién del cuadro clinico previo al ingreso a la institucién fue muy

variado con rango desde las 2 a las 96 horas con una media de 26 horas.

23



Gréfica 5. Tiempo de evolucion del evento de CAD previo al ingreso

Tiempo de evolucién desde inicio del cuadro (horas)

Recuento

2 3 4 =] 5] 7 8 12 15 18 24 36 48 T2 76 96

Tiempo de evolucién (horas)

En relacién con el cuadro de CAD incluido en el estudio, sélo el 3.6% de los casos
recibieron algun tipo de tratamiento para el descontrol metabdlico antes de su

ingreso a nuestro instituto.

Los pacientes que recibieron tratamiento para la CAD previo a su ingreso tuvieron
un tiempo de evolucién entre 12 y 48 horas (media 30+30, Md 30). Los que no
habian recibido tratamiento tuvieron una media similar, en 27+26 horas de evolucion
pero con una mediana en 15 horas y una dispersiéon mayor (minimo de 2 y maximo
de 96 horas).

Tabla 3. Tiempo de evolucién del padecimiento actual en horas y relacién con

si habian recibido tratamiento para el cuadro actual

Desviacion
Media estandar  Mediana Maximo Minimo
Tratamiento previo Si 30 25 30 48 12
No 27 26 15 96 2

De los casos estudiados predominaron los cuadros de CAD grave en un 50.9%. Los
cuadros leves predominaron en los pacientes que no habian tenido cuadros previos
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de CAD y los moderados en aquellos que si los habian tenido, encontrando una
similitud en los cuadros graves.

Gréfica 6. Gravedad del cuadro de cetoacidosis

Gravedad de CAD

Gravedad

M Leve
M Moderada
W Grave

Tabla 4. Gravedad de CAD en relacién con antecedente de eventos previos de

CAD
Eventos previos CAD
Si No Total

Gravedad Leve Numero y porcentaje 1(14.3%) 6 (85.7%) 7
% dentro de Eventos previos CAD 3.6% 22.2% 12.7%

Moderada  Numero y porcentaje 15 (75%) 5 (25%) 20

% dentro de Eventos previos CAD 53.6% 18.5% 36.4%

Grave Numero y porcentaje 12 (42.9%) 16 (57.1%) 28

% dentro de Eventos previos CAD 42.9% 59.3% 50.9%

TOTAL 28 (50.9%) 27 (49.1%) 55 (100%)

Méas del 90% de los pacientes con diagndstico previo se presentaron con cuadros
de moderados a graves.

Tabla 5 Gravedad de CAD y diagnéstico previo de Diabetes Mellitus
Diagnostico previo
Si No Total
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Gravedad Leve NUmero y porcentaje 3(42.9%) 4 (57.1%) 7

% dentro de Diagndstico previo 7.3% 28.6% 12.7%
Moderada  Numero y porcentaje 16 (80%) 4 (20%) 20
% dentro de Diagnostico previo 39.0% 28.6% 36.4%
Grave NUmero y porcentaje 22 (78.6%) 6 (21.4%) 28
% dentro de Diagnostico previo 53.7% 42.9% 50.9%
TOTAL 41 (74.5%) 14 (25.5%) 55 (100%)

Contrario a lo esperado, la presencia de infeccion no se asocid a la presencia de
cuadros graves de CAD, los cuales se asociaron mas a un mal apego al tratamiento
médico ya sea por no cumplir con la dieta baja en carbohidratos o0 a la no

administracion de insulina subcutanea.

Tabla 6 Gravedad de CAD en relacion con la presencia de infeccion

Presencia infeccion

Si No Total

Gravedad Leve NUmero y porcentaje 3 (42.9%) 4 (57.1%) 7
% dentro de Presencia infeccion 15.0% 11.4% 12.7%

Moderada NUmero y porcentaje 9 (45%) 11 (55%) 20

% dentro de Presencia infeccion 45.0% 31.4% 36.4%

Grave NUmero y porcentaje 8 (28.6%) 20 (71.4%) 28

% dentro de Presencia infeccion 40.0% 57.1% 50.9%

TOTAL 20 (36.4%) 35 (63.6%) 55 (100%)

TABLA 7. Gravedad del cuadro de CAD de acuerdo con desencadenante
Mal apego a No

tratamiento  Infeccion Oftra identificado Total

Gravedad Leve NuUmero y porcentaje 7 (100%) 0 0 0
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% dentro de 12.0% 0.0% 0.0% 0.0% 12.7%
Desencadenante descontrol
Moderada NuUmero y porcentaje 13 (65%) 5(25%) 1 (5%) 1 (5%) 20
% dentro de 40.0% 50.0% 100.0% 33.3% 36.4%
Desencadenante descontrol
Grave NUmero y porcentaje 21 (75%) 5 (18%) 0 2 (7%) 28
% dentro de 48.0% 50.0% 0.0% 66.7% 50.9%
Desencadenante descontrol
TOTAL 41 (74.5%) 10(18.2%) 1 (1.8%) 3 (5.5%) 55(100%)

TRATAMIENTO

A) BOLOS (CARGAS) INICIALES DE LIQUIDOS
De todos los pacientes, solamente el 30.9% recibié un bolo (carga) intravenoso de
liquidos, y de ellos sélo el 35.3% (6 pacientes) tenia datos clinicos de estado de
choque (tablas 8 y 9). De estos ultimos, 5 presentaron CAD grave y 1 moderada. El
caso que presento estado de choque con CAD moderada tuvo diagnostico agregado
de pancreatitis. EI 100% de los liquidos en bolo fueron administrados con solucion
fisiologica al 0.9%.

Tabla 8. Bolo inicial de liquidos: Uso

Bolo (carga) IV

Frecuencia % Apego global a guia en tiempo y dosis
Si 17 30.9 29.4%
No 38 69.1 0
Total 55 100.0 9.1%

Tabla 9. Presencia de hipoperfusién o choque en pacientes con CAD

Frecuencia %
Datos de choque Si 6 35,3
en los pacientes que recibieron bolo: No 11 64.7
Total 17 100

Més del 60% de los pacientes recibieron el bolo a una dosis mayor a 10mi/kg,
encontrdndose un apego a las guias de CAD en el 29% de los casos que recibieron

bolo (cargas).
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Tabla 10. Bolo inicial de liquidos: Dosis

Frecuencia %
<10ml/kg 1 5.9
10ml/kg 5 29.4
>10ml/kg 11 64.7
Total 17 100

Cerca de la mitad de los pacientes (47.1%) recibieron el bolo intravenoso en menos
de 30 minutos, con un apego del 52.9% de los pacientes que recibieron bolos.
Tabla 11. Bolo inicial de liquidos: Tiempo de administracion

Frecuencia %
<30 8 47.1
30-60 9 52.9
Total 17 100.0

B) LIQUIDOS DE MANTENIMIENTO E INICIO DE GLUCOSA

En cuanto a los liquidos de mantenimiento utilizados, al inicio del tratamiento
intravenoso el 87.3% fue dado con soluciones isoténicas (sodio de 154 mEq/L)
(equivalente al porcentaje de apego en este rubro), 6 pacientes recibieron liquidos
con aporte de sodio a 75mEg/L (0.45%), y solo un paciente recibi6 liquidos con
sodio menor a 75mEq/L.

Posterior al inicio del aporte de glucosa intravenosa, todos los pacientes recibieron
liquidos con sodio a 75mEg/L. El 95% de los pacientes recibio el volumen de los
liquidos de mantenimiento al doble (200%) del calculo de requerimientos de acuerdo
con el método de Holliday Segar, y uno (1.8%) que recibio el volumen calculado por
metro cuadrado de superficie corporal, equivalente a 2.5 veces (250%) los
requerimientos por Holliday Segar. Dos pacientes recibieron un aporte menor al
200%, uno de ellos al tratarse de un caso con tratamiento previo en otro hospital
con presencia de edema cerebral y falla renal con necesidad de restriccion hidrica.
Lo anterior da un apego a la recomendacién de las guias en un 96.8%. (Tablas 12-
14)

Tabla 12. Liguidos de mantenimiento: tipo
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Frecuencia Porcentaje

Isoténicos 48 87.3
Hipotonicos 7 12.7
Total 55 100.0

Tabla 13. Liquidos de mantenimiento: concentracién de sodio en mEq/L

Frecuencia Porcentaje

<75 1 1.8

75 6 10.9
154 48 87.3
Total 55 100.0

Tabla 14. Liquidos de mantenimiento: volumen equivalente al nUmero de

veces el requerimiento diario de acuerdo con método de Holliday Segar

Frecuencia Porcentaje

15 2 3.6
2 52 94.5
>2 1 1.8
Total 55 100.0

La administracion de glucosa intravenosa se inicio, apegandose a las guias ISPAD,
cuando los pacientes tenian una glucosa capilar entre 250 y 300 mg/dL en el 56.4%
de los casos. La gréafica 7 muestra la distribucion de las glicemias en los pacientes

al momento de iniciar el aporte IV de glucosa.

Gréfica 7. Glicemia al inicio del aporte de glucosa IV
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C) INICIO DE INSULINA

El inicio de insulina en al menos una hora posterior al inicio del tratamiento con
liquidos intravenosos se encontrdé en un 90.9% de los casos; solo 9% (5 casos)
recibieron insulina en menos tiempo, y de éstos en 3 pacientes fue porque habian
recibido tratamiento previo en otra instituciéon. El inicio de insulina a la hora de
iniciados los liquidos 1V (apego) sucedio en el 54.5% de los casos.

La dosis administrada fue de 0.05 a 0.1 U en el 98.2% de los casos y la via mas
utilizada fue la via intravenosa, con un apego del 94.5% de los casos. (Tablas 15-
17)

Tabla 15. Administracion de insulina: tiempo posterior al inicio del tratamiento

con liquidos intravenosos

Frecuencia %
<1 hora 5 9.1
1 hora 30 54.5
>1 hora 20 36.4
Total 55 100.0

Tabla 16. Administracién de insulina: Dosis
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Frecuencia %

0.05-0.1 U/kg/hr 54 98.2
>0.1 U/kg/hr 1 1.8
Total 55 100.0

Tabla 17. Administracién de insulina; Via

Frecuencia %
IV 52 94.5
SC 3 5.5
Total 55 100.0

D) ELECTROLITOS Y BICARBONATO

El 70.9% de los pacientes recibieron potasio inicial en las soluciones con un aporte
de 40mEqg/L. El resto de pacientes recibié una dosis a 20mEg/L sin encontrarse el
motivo de la decision para dicho tratamiento documentado en los expedientes. En
los pacientes que tenian niveles séricos iniciales de potasio superiores a 5SmEq/L,
no se tiene estipulado en el expediente si el inicio de potasio en las soluciones fue
posterior a que se corroborara la presencia de diuresis.

El 9.1% de los pacientes (5 casos) recibiéo aporte de foésforo, sin embargo, en
ninguno de los casos se documentdé la presencia de sintomatologia de
hipofosfatemia ni un nivel sérico menor a 1 mg/dL (apego 90.9%).

Solo un caso (1.8%) recibi6 manejo con bicarbonato, el cual se indicd por la
presencia de acidosis grave con pH menor a 7 y bicarbonato menor a 10, sin
embargo, no se documentaron en el expediente datos clinicos de compromiso

cardiaco y no presentaba hiperkalemia. (Tablas 18-19)

Tabla 18. Administracion de potasio IV: Concentracion inicial (mEqg/L)

Frecuencia %
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<40 16 29.1
40 39 70.9
Total 55 100.0

Tabla 19. Administraciéon de potasio IV: Correlacién del aporte inicial

(concentracion) con el nivel sérico de potasio (mEqg/L)

K sérico inicial (mEg/L)

<3.5 3.5-5 >5 Total
Aporte inicial <40 NuUmero (porcentaje) 1(6.3%) 11 (68.8%) 4 (25%) 16 (100%)
de K (mEq/L) % dentro de K sérico inicial 25.0% 28.2% 33.3% 29.1%
(mEg/L)
40 NUmero (porcentaje) 3(7.7%) 28 (71.8%) 8 (20.5%) 39 (100%)
% dentro de K sérico inicial 75.0% 71.8% 66.7% 70.9%
(mEg/L)
Total NUmero (porcentaje) 4 (7.3%) 39 (70.9%) 12 (21.8%) 55 (100%)
% dentro de K sérico inicial 100.0% 100.0% 100.0% 100.0%
(mEg/L)

EVOLUCION

El 100% de los pacientes tuvieron una monitorizacion horaria de los signos vitales
y glicemias capilares de glucosa, asi como de la presencia de cetonas en cada
miccion. En contraste, s6lo en 3 casos (5.5%) se encontr6 documentada la
monitorizacion horaria del estado neuroldgico, (que fue en los casos que
presentaron edema cerebral). La monitorizacion por paraclinicos (gasometria y
electrolitos) no se realiz6 en forma horaria (cada 2-4 horas) en ninguno de los casos,
si no a criterio de los médicos tratantes.

El 23.5% de los pacientes tuvo un descenso en la primera hora de insulina entre 50
y 100 mg/dL. Unicamente en 3 casos (5.45% de los casos) se registré un descenso
mayor a 100mg/dL y en ninguno de ellos se vio relacionado con el inicio temprano
de insulina. De estos casos, el descenso se dio con el tratamiento inicial de liquidos
y a valores iniciales de glicemia muy altos (en el paciente que disminuy6 250mg/dL
fue de 848 y en el caso de descenso de 300mg/dL fue de 1680 mg/dL).
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Gréfica 8. Descenso en el valor de glicemia en la primera hora de tratamiento

Recuento de Descenso de glucosa primera hora (mg/dl)
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Durante las primeras 6 horas de tratamiento, solo el 1.8% de los pacientes
presentaron un descenso mayor de 100mg/dL/hr.
Gréfica 9. Velocidad promedio de descenso en el valor de glicemia en las

primeras 6 horas de tratamiento
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Los pacientes tuvieron una correccion de la acidosis en un rango desde las 2 a las
36 horas posteriores al inicio del tratamiento, con una mediana de 15 y una media

de 14 horas para el grupo en general.

Gréfica 10. Tiempo en que se corrigio la acidosis
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El tiempo de correccion de la acidosis fue menor a 24 horas aun en los pacientes

que ingresaron con CAD grave.

Tabla 20. Relacion entre el tiempo de correccion de acidosis y la gravedad de

CAD

Desviacion
Media estandar  Mediana Minimo Méaximo
Gravedad Leve 6 4 5 3 15
dela CAD  Moderada 11 6 11 2 20
Grave 18 8 18 3 36

El inicio de la via oral se realizé al encontrarse los pacientes sin datos de

inestabilidad hemodinamica, con presencia de mejoria clinica importante aunque

hubiera persistencia de acidosis leve.

En la recoleccion de datos no fue posible determinar la transicion a insulina

subcutanea, ya que dicha informacién no se encuentra consignada en las hojas

médicas y de enfermeria, debido a que la aplicacion de la misma es realizada por

el servicio de endocrinologia.

El tiempo de estancia hospitalario fue desde las 9 a las 360 horas, con una mediana

de 28 y una media de 37.89 horas. Sélo un paciente estuvo 360 horas hospitalizado,
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lo cual se relaciond al manejo intravenoso con antibidticos por la presencia de
pielonefritis.
Gréfica 11. Estancia intrahospitalaria en horas
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De acuerdo al estado de gravedad los pacientes en estados leves tuvieron un menor
tiempo de estancia en comparacion con los casos moderados y graves. Se elimind
el paciente con pielonefritis al tener una estancia hospitalaria prolongada por causas
no asociadas al cuadro de CAD.

Gréfica 21. Correlacion de gravedad con tiempo de correccidon de la acidosis en
horas

Tiempo de correccion de acidosis (Horas)

Desviacion
Media Mediana estandar Minimo Maximo
Gravedad Leve 6 5 4 3 15
Moderada 11 11 6 2 20
Grave 18 18 8 3 36

COMPLICACIONES

Se reportaron 3 casos (5.5% de los pacientes) con edema cerebral, dos de ellos
tenian mas de 24 horas de evolucion con la presencia de sintomatologia y ambos
tenian criterios de CAD grave con alteracion neuroldgica desde su ingreso. El tercer

caso fue tratado previamente en otra unidad sin apegarse a las recomendaciones
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de las guias de CAD con la administracion de HCO3, presentandose ademas con
insuficiencia renal aguda desde el ingreso.
No se reporté ninguna complicacion grave de proceso infeccioso ni eventos de

defuncion por CAD.

APEGO A LAS GUIAS DE LA ISPAD
A) BOLOS (CARGAS) INICIALES DE LIQUIDOS

El apego al uso de bolos (cargas) en la primera hora fue del 30.9% de los casos. De
los 17 pacientes que recibieron bolo intravenoso, existié un apego al tipo de liquidos
en el 100% de los casos. El 52.9% de los pacientes recibieron el bolo en el tiempo
recomendado por la ISPAD y el 29.5% en la dosis de bolo. Se obtuvo un apego
general cercano al 30% en los casos en que se administro bolo. El apego global a
las recomendaciones de administracion de bolo de las guias ISPAD fue del 9.1%.

Tabla 22. Apego a dosis de bolo intravenoso

Frecuencia Porcentaje

Valido No 12 70.6
Si 5 29.4
Total 17 100

Tabla 23. Apego a tiempo de administracion de bolo intravenoso

Frecuencia Porcentaje

Valido No 8 47.1
Si 9 52.9
Total 17 100

Tabla 24. Apego en tiempo y dosis del bolo intravenoso

Frecuencia Porcentaje

Valido No 12 70.6
Si 5 29.4
Total 17 100

B) LIQUIDOS DE MANTENIMIENTO E INICIO DE GLUCOSA

36



En relacion con los liquidos de mantenimiento hubo un 87.3% de apego al tipo de
liquidos utilizados (isotonicos). Sélo 3 pacientes no se apegaron al volumen de
liquidos de mantenimiento y se obtuvo un apego general del 85.4%.

Tabla 25. Apego atipo de liquidos para el mantenimiento

Frecuencia Porcentaje

Valido No 7 12.7
Si 48 87.3
Total 55 100

Tabla 26. Apego a volumen de liquidos de mantenimiento

Frecuencia Porcentaje

Valido No 3 5.4
Si 52 94.5
Total 55 100

Tabla 27. Apego general a las recomendaciones de liquidos de
mantenimiento
Frecuencia Porcentaje

Valido No 8 14.5
Si 47 85.4
Total 55 100

C) INICIO DE INSULINA
En el rubro del inicio de insulina solo 1 paciente recibio insulina a una dosis mayor
a la recomendada, sin encontrarse una causa aparente en el expediente. Hubo un
apego del 93% para la via de insulina y el 55.4% de los casos se apeg6 al tiempo
de inicio de la misma.

Tabla 28. Apego a dosis de insulina
Frecuencia Porcentaje

Valido No 1 1.8
Si 54 98.2
Total 55 100

Tabla 29. Apego a via de insulina

Frecuencia Porcentaje
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Valido No 3 5.4
Si 52 94.5
Total 55 100

Tabla 30. Apego al momento de inicio de insulina segun glicemia capilar

Frecuencia Porcentaje

Vélido  No 25 45.4
Si 30 54.5
Total 55 100

Tabla 31. Apego general a las recomendaciones de insulina

Frecuencia Porcentaje

Vélido No 25 45.5
Si 30 54.5
Total 55 100

D) ELECTROLITOS Y BICARBONATO
En cuanto a los electrolitos; hubo un apego del 85.7% al aporte de sodio intravenoso
en las soluciones de mantenimiento. Cerca de dos tercios de los pacientes tuvieron
un apego al aporte de potasio y solo 5 pacientes no se apegaron al aporte de fosforo.
Casi el 100% de los pacientes tuvieron buen apego a las guias de uso de

bicarbonato.

Tabla 32. Apego a las recomendaciones de aporte de sodio en liquidos de
mantenimiento

Frecuencia Porcentaje
Valido No 7 12.7
Si 48 87.3
Total 55 100

Tabla 33. Apego a las recomendaciones de aporte de potasio

Frecuencia Porcentaje
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Valido No 16
Si 39
Total 55

29.1
70.9
100

Tabla 34. Apego a las recomendaciones de aporte de fésforo

Frecuencia Porcentaje
Valido No 9.1
Si 90.9
Total 100.0

Tabla 35. Apego a las recomendaciones de uso de bicarbonato

Frecuencia Porcentaje
Valido Si 54 98.2
No 1 1.8
Total 55 100

Tabla 36. Apego general a las recomendaciones de electrolitos

Frecuencia Porcentaje
Vélido No 17 30.9
Sl 38 69.1
Total 55 100

E) GLOBAL

Tabla 37. Apego global a guias de CAD (de todos los parametros y en todos

los pacientes)

Apego global
Frecuencia Porcentaje
Valido No 37 67.3
Si 18 32.7
Total 55 100.0
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DISCUSION

Los nifios y adolescentes que se presentan con un cuadro de CAD generalmente
son pacientes en estado critico, los cuales se manejan inicialmente en los
departamentos de urgencias. Esta complicacién se trata de la causa principal de
admision hospitalaria en los pacientes con diabetes, por lo que se trata de un
padecimiento que representa un problema para los servicios de salud, con un
incremento en los costos y complicaciones de logistica en los centros hospitalarios.
El adecuado apego a las guias de CAD disminuye la morbilidad y mortalidad
ademas de reducir los costos y dias de estancia. (10)

A pesar de la existencia de estas guias para el tratamiento de cetoacidosis en nifios,
aun existe variabilidad en el manejo de estos pacientes en las areas de urgencias
pediatricas, asi lo han demostrado estudios realizados por Zee-Cheng vy
Weinberger. Desconocemos de otros trabajos en México que estudien el apego a

las guias en los pacientes pediatricos con CAD.

CARACTERISTICAS CLINICO-DEMOGRAFICAS DE LA POBLACION ESTUDIADA

De los pacientes estudiados se observé un mayor nimero de casos en los pacientes
adolescentes y en aquellos con diagndstico previo de diabetes, esto Ultimo contrasta
con lo reportado en otras publicaciones en donde predominé la presentacién de
casos de CAD en pacientes que no se conocian diabéticos (28). Esto puede
explicarse al tratarse de una institucion de referencia de tercer nivel la cual cuenta

con un gran numero de pacientes con DM en seguimiento y por el mal apego a
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tratamiento, especialmente en adolescentes, lo cual ha sido determinado como un

factor de riesgo importante por las guias de la ISPAD (10).

Llama la atencion el ligero predominio de casos en pacientes varones, lo cual
contrasta con lo publicado en la literatura mundial al encontrarse predominio de
casos en pacientes femeninos en la etapa adolescente, lo cual se ha atribuido al
incremento en hormonas contra reguladoras como la hormona de crecimiento y

estrogenos (29), y sin embargo apoya la etiologia de falta de apego a tratamiento.

Cerca de la mitad de los pacientes tuvo sintomas de CAD de mas de 12 horas de
evolucién, lo cual represent6é una pérdida de tiempo para iniciar la intervencién, lo
cual puede sugerir la falta de sensibilidad en la poblacion para sospechar de esta
entidad.

A pesar de tratarse de una institucion de referencia para el manejo de los pacientes
pediatricos con CAD, solo en el 3.6% de los pacientes ingresados se habia hecho
el diagnéstico de descontrol metabdlico y recibido tratamiento previo en otra
institucion con liquidos e insulina, a pesar de haber recibido atencién médica por los
diferentes sintomas acompafantes, lo que refleja una baja tasa de sospecha y
busqueda de esta patologia en centros de atencidn de primer y segundo nivel, aun
en pacientes ya con el diagnéstico de DM.. De los 3 casos que si recibieron
tratamiento para CAD, uno de ellos ingres6 a nuestro departamento ya con

complicaciones de edema cerebral e insuficiencia renal aguda.

La mayoria de los pacientes se presentdé con un cuadro grave de CAD lo cual
contrasta con publicaciones realizadas en paises como Finlandia (30) en donde la
mayor prevalencia de diabetes mellitus incrementa la sensibilidad de la poblacion y

el reconocimiento temprano del padecimiento.

Solo tres pacientes se presentaron con datos clinicos de edema cerebral lo cual se
relacion6 en dos de ellos por el tiempo de evolucién del cuadro mayor de 48 horas
con presencia de cetoacidosis grave a su ingreso y en el tercer caso por recibir

manejo previo a su ingreso a la institucion con soluciones hipotdnicas y bicarbonato.

TRATAMIENTO
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A) BOLOS (CARGAS) INICIALES DE LiQUIDOS
El apego global a las guias con relacion a la administracion de bolos (cargas) de
liquidos intravenosos en la primera hora fue muy bajo (9.1%), tanto en la indicacion,
la dosis y el tiempo de administracion. Esto se explica ya que, en el Departamento
de Urgencias del Instituto Nacional de Pediatria, los bolos o cargas de liquidos
intravenosos se indican Unicamente en caso de presentar datos de inestabilidad
hemodinamica, a 20ml/kg y en el menor tiempo posible. Se observd que solo el
35.3% de los pacientes que recibieron bolo intravenoso, tenian datos clinicos de
choque (6 pacientes) los cuales recibieron restitucion del volumen intravascular con
carga a 20ml/kg en 15-20 minutos. Sin embargo, el tiempo de administracion del
bolo intravenoso se administré en menos de 30 minutos en el 52.9% y a una dosis
mayor de 10ml/kg en casi el 65% de los casos, lo cual no se apega con la
recomendacion realizada por la ISPAD ni con los criterios Institucionales de
administracion de bolos, y en ninguno de los casos se encontré una justificacion

documentada de la divergencia en este criterio.

B) LIQUIDOS DE MANTENIMIENTO E INICIO DE GLUCOSA
Hubo un adecuado apego, cercano al 90% en cuanto al volumen y tipo de liquidos
intravenosos administrados, utilizandose soluciones isotdnicas con aporte de sodio
de 154ml/kg en forma inicial. Es importante destacar que en el 10% de los pacientes
se utilizaron concentraciones de sodio de 75ml/kg en forma inicial y posteriormente
en todos los pacientes (al iniciar el aporte de glucosa). En 2018 Kupperman et al.
demostraron que la utilizacion de sodio a 154mil/kg o 77ml/kg no tuvo diferencia en
el resultado neuroldgico de los pacientes con CAD (21), por lo que estos pacientes

también recibieron un adecuado aporte de sodio.

El inicio de aporte de glucosa intravenosa se inicid de acuerdo con las guias de la
ISPAD dnicamente en el 56.4% de los pacientes, a pesar de la adecuada
monitorizacion horaria de la glucosa capilar. Esto se explica ya que, en nuestro
departamento, el momento de inicio de aporte de glucosa esta determinado por la
magnitud en la velocidad de descenso de los niveles capilares de glucosa y no

solamente por el valor puntual de la misma
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C) INICIO DE INSULINA

Otro de los factores con menor apego fue el momento de inicio de insulina,
observandose un inicio diferido en la administracion de la misma en el 36.3% de los
casos, (1-4 horas posteriores al inicio de los liquidos intravenosos). El motivo no se
encontro especificado en todos los expedientes revisados. Sin embargo, el principio
de atencidn en el servicio esta dado no sélo por los niveles de glucosa a su ingreso
y a la hora de iniciado el tratamiento, si no por la osmolaridad sérica y la velocidad
de descenso durante la primera hora de manejo con liquidos intravenosos. En un
9% (5 casos) se inicié el aporte de insulina en un tiempo menor a una hora de
iniciada la terapia de restitucion hidrica, esto ultimo se puede explicar en parte al
numero de pacientes que recibieron manejo inicial en otra institucion; en los otros 2
casos no se tiene reportado en el expediente un motivo para el inicio temprano de

la insulina.

Ninguno de los pacientes recibio bolos de insulina y solo tres de ellos recibio insulina
via subcutanea al considerarse la presencia de un cuadro leve de CAD con

adecuada perfusion tisular.

D) ELECTROLITOS Y BICARBONATO
La incidencia de hipokalemia en nuestra poblacién fue muy baja (menor al 8%),
siendo superada a mas del doble por la incidencia de hiperkalemia (valores
=5mEq/L) en un 21.8% de los casos, probablemente asociado a una poblacion
atendida donde predominaron los pacientes con evolucion de DM mas larga y

eventos de CAD de mayor gravedad.

Dos tercios de los pacientes recibieron un adecuado aporte de potasio de acuerdo
a lo estipulado en las guias de la ISPAD a 40mEq/L, aunque aun el porcentaje de
pacientes que recibidé una concentracion de potasio inferior a la recomendacion es
alta (mayor al 25%). Sin embargo, esto puede obedecer a la elevada incidencia que

se presento de casos de hiperkalemia al ingreso.
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En relacion al aporte de fosfatos y bicarbonato, el apego a las guias fue muy bueno
y en los casos en los que se administraron, no se tuvieron datos de complicacién a

pesar de que no se encontraba sustentada su utilizacion en el expediente clinico.

EVOLUCION

Existié un adecuado apego para la monitorizacién horaria de la glucosa capilar en
el 100% de los pacientes, sin embargo, se encontré un pobre apego para la
vigilancia del estado neurolégico de manera horaria, lo cual pudo ser debido a que
en los expedientes clinicos revisados no se guardaba la hoja especial de valoracién

neuroldgica.

La toma de gasometrias y electrolitos séricos se realiz6 de acuerdo al criterio
médico y no en todos los casos se cumplio el intervalo de 4 a 6 horas determinado
por las guias de CAD si n 0 que quedo a juicio del médico tratante el intervalo de

monitorizacion segun los hallazgos paraclinicos iniciales de cada paciente.

Los casos en los que se encontré un descenso de glucosa mayor a 250mg/dl en la
primera hora, fueron de pacientes con glucosa a su ingreso superior a los 800mg/dl,
en los cuales el descenso rapido de glucosa no se vio asociado a una mala
indicacion en el tratamiento inicial de liquidos, electrolitos e insulina, si no resultado
del aporte de liquidos de mantenimiento a dosis estandar. En los pacientes con
descensos menores a 50mg/dl, 4 de ellos tenian glucosas iniciales entre 200 y
300mg/dL en los que se inicio glucosa intravenosa desde el ingreso de los mismos.
En ninguno de los casos la velocidad de descenso se asocié a complicaciones y se

regul6 a partir de la hora de tratamiento,

La gran mayoria de los pacientes tuvo una correccion de la acidosis en menos de
24 horas y una estancia hospitalaria menor a 48 horas. Los casos que tuvieron
mayor estancia hospitalaria fueron explicados por complicaciones infecciosas o al

ajuste de insulina subcutanea para el egreso.
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COMPLICACIONES

So6lo tres pacientes presentaron datos clinicos de edema cerebral lo cual se
relacioné en dos de ellos con un tiempo de evolucién del cuadro mayor de 48 horas,
con presencia de CAD grave a su ingreso y en el tercer caso por recibir manejo

previo a su ingreso a la institucién con soluciones hipoténicas y bicarbonato.

En la tabla 36 se realiza un resumen del apego por apartados a diferentes guias de

CAD en poblacion pediatrica.
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Tabla 38. Comparacion del apego a las recomendaciones para el tratamiento de la CAD pediatrica segun diferentes guias

Parametro ISPAD 2018 ADA 2006 NICE 2018 BSPED 2018 SA 2015
Salina
Ringer Lactato 100% 100% 100% 100% 100%
Bolo de liquidos Administracion 30.9% 30.9% NA 11% 11%
Solucidn salina 0.9% 100% 100% 100% 100% 100%
Volumen 9.1%(29.4%*) NA 9.1% (29.4%*) | 9.1% (29.4%*) | 9.1% (29.4%%*)
Tiempo 16.4% (52.9%%) 16.4%(52.9%*)
Global 9.1% 9.1% 9.1% ¥ ¥
Liguidos mantenimiento para 48 horas
Aporte de Na 85.7% 85.7% 85.7% 85.7% 85.7%
Volumen 94.5% 94.5% 52.7% 52.7% 52.7%
Aporte de glucosa: Concentracion 100% 100% 100% 100% 100%
Acorde a glicemia 56.4% 23.6%** 25.5%** 25.5%** 25.5%**
Insulina regular: Momento de inicio 54.5% 54.5% 54.5% 54.5% 54.5%
Dosis 98.2% 98.2% 98.2% 98.2% 98.2%
Via 94.5% 94.5% 94.5% 94.5% 94.5%
Aporte IV inicial de potasio: 70.9% 70.9% ¥
Concentracion 70.9% 70.9% ¥ ¥ ¥
Momento de inicio: Hipokalemia 68.6% 68.6%
Normokalemia No registrado No registrado
Hiperkalemia No registrado No registrado
Fésforo: Indicacién de aporte 90.9% 90.9%
Bicarbonato: Indicacion de aporte 98.2% 98.2% 98.2% 98.2% 98.2%
Inicio de liquidos orales 100% 100% 100% 100% 100%
Transicion a insulina SC ¥ ¥ 100% 100%
Monitorizacion: SV, glucosa capilar, 100% 100% 100% 100% 100%
cetonas
Estado neuroldgico 5.5% 5.5% 5.5% 5.5% 5.5%
Gasometria, electrolitos 0% 0% 0% 0% 0%

* De las cargas administradas
** Del valor puntual de glicemia +10mg/dL

¥ No se cuenta con la informacion desglosada para su calculo




LIMITANTES DEL ESTUDIO

Es importante destacar que, durante la recoleccion de datos, se encontraron un total

de 90 casos catalogados como CAD al momento de su ingreso, sin embargo, a 9

de estos se les descart6 el diagndstico al encontrarse Unicamente con la presencia

de cetosis. Otros 26 expedientes fueron excluidos al no encontrarse el expediente

completo para recolectar la informacion, principalmente al no encontrarse completos

los registros de enfermeria.

CONCLUSIONES

1.

En nuestra institucion se tiene un adecuado apego en el volumen de liquidos
utilizados en el mantenimiento para el tratamiento de la CAD, en el aporte de
sodio y potasio, asi como en la no administracion de bicarbonato.

Existen algunas diferencias en las guias institucionales para la
administracion de bolo intravenoso y el inicio del aporte de insulina con
respecto a las guias de la ISPAD. En cuanto a la primera el uso de bolo
intravenoso se indica en casos de inestabilidad hemodinamicay a la segunda
debido a la importancia en el descenso de la glucosa en la primera hora con
el inicio de liquidos intravenosos.

Los casos en los que no existe apego a las guias de la ISPAD en nuestro
instituto es debido a que se utilizan criterios documentados en la bibliografia
enfocados a disminuir la presencia de complicaciones no tomados en cuenta
por dichas guias.

Independientemente del apego, se tuvo buenos desenlaces en los pacientes
estudiados, con pocas complicaciones y la presencia de cero casos de
mortalidad.

Se necesitan nuevos estudios que determinen si existen diferencias en el
desenlace de los pacientes que tuvieron adecuado apego a las guias de la

ISPAD y en los pacientes que no lo tuvieron.
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6. Se necesita mejorar el registro de datos y el seguimiento estrecho del estado
neurolégico para brindar una mejor atencion y determinar de manera
temprana la presencia de complicaciones, asi como para realizar adecuadas
investigaciones en estos pacientes.

7. Esimportante incrementar la sensibilidad en la poblacion médica de nuestro
pais para la deteccion temprana y el manejo oportuno y adecuado de los
pacientes pediatricos que se presentan con CAD ya que dos de los tres
pacientes con edema cerebral tenian mas de 24 horas con la presencia de

sintomas.
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