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RESOLUCION DIRECTORAL
Lima, 09 de pbail del 2015

Visio al Expediente con Registro N° 05482-2015 y el Memorando N° 350-DG-INSN-2015, ge fechz 17
de Marzo del afo 2015; por el cual se hace llegar la “Guia de Practica Clinica para el Diagnéstico v
Tratamiento de la Cetoacidosis Diabética en Nifos y Adolescentes” por el Departamento de
Investigaciéon Docencia y Atencién en Medicina Pediatrica; y solicita la elaboracién de la Resolucidn
Directoral correspondiente:

CONSIDERANDO:

Give, la Ley N° 26842 - Ley General de Salud, establece que la proteccién de la salud es de interés
publico y por tanto, es responsabilidad del Estado regularia, vigilarla y promoveria;

Que, el Articulc 31° del Decreto Supremo N° 013-2002-SA, Reglamento de la Ley N° 27857 “Ley del
Ministerio de Salud”, establece como uno de los objetives funcionales de los Institutos Especializados,
lograr la eficacia, calidad y eficiencia en la presiacién de servicios especializados de Salud;

Que, mediante Ia R.M. N° 422-2005/MINSA fue aprobada la NTS N© OZ?-MINSA/DGSPHV.m:"Norma
Técnica para la elaboracién de Guias de Practica Clinica”, establece el marco normativo para Iz
elaboracién de las Guias de Practica Clinica en el Sector Salud;

Adjunta, Direccion Ejecutiva de Investigacion, Docencia y Atencidn Especializada en Medicina del
Nifto y del Adolescente v de la Oficina de Gestion de la Calidad, para su opinidn y aprobacién con
Resolucién Directoral; y

Que, en uso de las atribuciones cenferidas en el Manual de Organizacidn y Funciones Aprobada por
| Resolucion Directoral N© 041-DG-INSN-2011; y

Con la Visacién de la Direccién Ejecutiva de Investigacién, Docencia y Atencién Especializada en
Medicina del Nifio y del Adolescente, la Jefatura del Departamento de Investigacion, Docencia y
Atencién en Medicina Pedidtrica, la Oficina de Gesiién de ja Calidad y la Oficina de Asesoria Juridica
del Instituto Nacional de Salud del NifAo;

De conformidad con lo previsto en las Resoluciones Ministeriales N9 422-2005/MINSA, ©83-
2010/MINSA y 526-2011/MINSA;

SE RESUELVE:
Artfculo Primero.- Aprobar la Guia de Practica Clinica para e! “Diagnéstico y Tratamiento de la
Cetoacidosis Diabética en Nifics y Adolescentes” que consta de 15 folios (XV) del Departamenio de

investigacion Docencia y Atencién en Medicina Pediatrica, del Instituto Nacional de Salud del Nifig:-----

Articulo Segundo.- La Guia aprobada serd publicdda en Iz pagina Web del Instiuio Nacicnzai de
Salud dei Nifo.- - e e
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GUIA DE PRACTICA CLINICA PARA EL DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DE LA
CETACIDOSIS DIABETICA EN NINOS Y ADOLESCENTES

l. FINALIDAD

La finalidad de esta guia clinica de cetoacidosis diabética (CAD) en nifios y adolescentes es
establecer una referencia importante para toma de decisiones clinicas basadas en la mejor
evidencia disponible.

Il. OBJETIVO

El objetivo de esta guia es de poner a disposicién del personal de salud la estandarizacién de Ias
acciones frente:

a. ldentificar los factores precipitantes para desarrollar la CAD
b. Diagnosticar oportunamente los pacientes con CAD

¢. Otorgar tratamiento adecuado a los pacientes con CAD

Iil. AMBITO DE APLICACION

Hospitales con servicio de Pediatria e Institutos especializados pediatricos de altg capacidad
resolutiva, nivel Il-2 con servicio de endocrinologia pediatrica.

IV. PROCESO O PROCEDIMIENTO A ESTANDARIZAR
DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DE LA PATOLOGIA

DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DEL NINO Y ADOLESCENTE CON CETOACIDOSIS
DIABETICA

4.1 NOMBRE Y CODIGO CIE 10

s Mellitus con Cetoacidosis E10.1
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V. CONSIDERACIONES GENERALES
54 DEFINICION

La cetoacidosis diabética CAD es un estado de descompensacién metabdlica grave manifestada
por la sobreproduccién de cuerpos cetdnicos que se desplazan a la circulacidn vy resultan en
acidosis metabdlica, causada por la disminucion absoluta y relativa de la concentracién de
insulina y el efecto combinado del aumento de las hormonas contrareguladoras (glucagén,
adrenalina, cortisol y hormona de crecimiento) (1)

5.2 ETIOLOGIA
a. Deficit absoluto de insulina
- Forma clinica de presentacion de la enfermedad (debut clinico)
—~ - Omision de la administracion:
- Trastornos adaptativos (adolescencia problemas psicosociales)
- Problemas técnicos en la infusién subcutanea contintia de la insulina
b. Aumento de las necesidades de la insulina (déficit relativo)
- Situaciones de estrés: infecciones intercurrentes, traumatismos.

- Uso de medicacion hiperglicemiante (corticoides, diuréticos tiazidicos, agentes
simpaticomiméticos etc...)

- Transgresiones dietéticas (sobre una base de control metabdlico) (1)
5.3  FISIOPATOLOGIA
En el proceso de la CAD se experimentah: Cetogenesis y deplecion de fluidos y electrolitos:
Cetogenesis

El proceso de la CAD se inicia por la deficiencia de insulina y un exceso de las hormonas
contrarreguladoras (HC) fundamentalmente por las catecolaminas cuya concentracion se
incrementa por la enfermedad concurrente y por el estrés fisiologico ocasionado por la
hipoinsulinemia. Las HC incrementan la actividad de la lipasa sensible a la insulina que
incrementa la lipolisis a partir del tejido adiposo aumentando las concentraciones de - acidos
grasos no esterificados circulantes. Estos son el sustrato principal de la cetogenesis hepatica
que por accion de la coenzima A son transformados a acil-CoA que seran transportados a las
mitocondrias para experimentar una beta oxidacion a acetil-CoA, la gran cantidad de acil-CoA
que entran a la mitocondria saturan la via metabélica normal por disminucién de oxalcetato

é{ebrﬁ‘}a\ la falta de glucosa intracelular. Siendo por lo tanto el exceso son oxidados a
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acetoacetato y 3 betahidroxibutirato constituyendo los cuerpos ceténicos. El acetoacetaio se
descarboxila espontaneamente a acetona, cuyo olor caracteristico se percibe en Ia respiracion
(olor a manzana), mientras que el 3 betahidroxibutirato se excreta por}ﬁﬁa.

La acidosis en la CAD es debido al exceso de los cuerpos cefénicos debido a que el ion
hidrogeno de estos acidos neutraliza al bicarbonato lo que ocasiona su disminucién en el suero y
la disminucion del pH. En la mayoria de los tejidos excepto el higado hay un sistema enzimatico
capaz de utilizar los cuerpos cetdnicos, en esta reaccién se generan iones bicarbonato que
contrarrestan la acidosis la acidosis producidas por la acumulacién de acidos grasos, a través de
la orina y la respiracion se elimina otra fraccion de los cuerpos ceténicos. (2)

Deplecion de fluidos y electrolitos

La hiperglicemia que se produce por la falta de la accién de la insulina sobrepasa el umbral renal
de la reabsorcion de la glucosa generando perdida de la glucosa en la orina que lleva a una

— diuresis osmética como consecuencia de ello a la deshidratacion y perdida de electrolitos. Lg
cetonuria produce los mismos efectos aungue menos pronunciados. Los cuerpos cetonicos se
eliminan como sales lo cual genera mas perdida de electrolitos. El aumento de la osmolalidag
plasmatica ocasiona perdida de agua intracelular y crea un gradiente osmético que desplaza
agua hacia el compartimiento extracelular, lo que puede ocasionar hiponatremia, que en Ia CAD
puede descender de 1,6 a 1,8 mEq por cada 100mg/dl de aumento de la glicemia. La expansion
temporal de agua en el compartimiento extracelular al comienzo de la cetoacidosis lleva g
aumento de la filtracién glomerular. La glucosuria causa una diuresis osmética con perdida de
sodio, potasio, magnesio y fosfatos.

La disminucién de volumen plasmatico reduce el flujo renal y con ello también Ia capacidad del
rifon para filtrar glucosa y los cuerpos cetoénicos. El mayor nimero de iones H+ en el plasma
induce su flujo hacia el interior de las células en las que desplaza los iones K+, que son
eliminados. De este modo, aun cuando las  concentraciones de potasio en plasma pueden ser
elevadas o normales puede haber una considerable deplecién tisular de potasio. (3)

s 5.4  ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS

La CAD es una de las causas mas frecuentes de hospitalizacién en nifios y adolescentes con
DM1 y es el trastorno metabélico que causa mas ingresos a las unidades de cuidados intensivos
pediatricos con una tasa de hospitalizacion alrededor del 10 por 100,000 nifios/afio en los
altimos 20 afios (1) (5). La frecuencia de Ia CAD como debut de la DM1 en paises desarrollados
(Europa y Estados unidos de Norteamérica) va del 15 al 70% (1). A pesar que falta estudios para
determinar la frecuencia de la CAD en paises en vias de desarrollo se presume que es mas
frecuente. En pacientes ya diagnosticados con DM1 el riesgo de CAD es de 1 a 10% pacientes
por afio (3). Es mas frecuente la CAD en menores de 2 afios como consecuencia de error en el
diagnéstico y retardo en el inicio del tratamiento, formar parte de grupos minoritarios con poco
_acceso a servicios de salud (1). La tasa de mortalidad por CAD en Estados Unidos, Canada y el
r'_'_:.}:‘.sRe‘i’FL .,;L&{.‘njdo es de 0,15 a 0,31 % siendo mas alta en paises en via de desarrollo. En el INSN de
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105 historias clinicas de nifios con diabetes 1 revisadas entre los afios 1982 al 1999 g| 5.5,7%
debutaron con cetoacidosis diabética (7)

5.5 FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS

La CAD puede ser la presentacion inicial de la DM1 o DM2 en pacientes pediatricos. Existe
mayor riesgo en aquellos con mal control metabélico o cuadros previos de CAD, adolescentes y
pacientes con alteraciones psiquidtricas incluyendo los trastornos de alimentacion y ademas
estrato socioecondmico bajo

FACTORES DE RIESGO EN PACIENTES DIABETICOS
El riesgo de CAD en nifios con diabetes prestablecida representa el 1 a 10% por afio
El riesgo de incrementa con:
- Omision del uso de insulina.
- Nifios con pobre control metabolico y CAD previas.
- Gastroenteritis con vomitos persistentes y dificultad para mantener la hidratacion.
- Nifios con desordenes psiquiatricos incluidos desordenes en la alimentacion.
- Nifios con familia inestable
- Estadio peri puberal y adolescentes mujeres.
- Nifios con pobre acceso a servicios de salud.
- Bomba de infusion
- Ingesta de farmacos que predispongan a hiperglicemia como:

e Corticosteroides, diuréticos tiazidas, inhibidores de proteasa, antipsicdticos
(clorpromacina, rispiridona etc...)

5.5.1 MEDIO AMBIENTE

La CAD se puede presentar en integrantes de familias inestables donde se omita |a aplicacion de
insulina, que cuentan limitaciones a los servicios de salud. La CAD esta en relacién directa en
las zonas geogréficas (paises) donde la diabetes mellitus 1 es mas prevalente como por ejemplo
en los paises nordicos. Hay una amplia variacién geografica en la frecuencia de Ia CAD como
presentacion de diabetes mellitus. El intervalo de prevalencia comunicado en Europa y Ameérica
del norte varia entre el 15 y el 16%. En Canada y Europa la tasa de hospitalizacion por CAD en
acientes con diagnéstico inicial o con antecedentes de diabetes 1 se ha mantenido estable en
0AQ0 '_00 nifios en los Ultimos 20 afios y la gravedad parece estar disminuyendo. (3)
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5.5.2 ESTILOS DE VIDA

En relacion a los estilos de vida en pacientes generalmente con diagnéstico previo de Diabetes
mellitus que no sigan los lineamientos higiénico dietéticos y terapéuticos.

5.5.3 FACTORES HEREDITARIOS
En la CAD no se hah encontrado factores especificos.
VI. CONSIDERACIONES ESPECIFICAS
6.1 CUADRO CLINICO

El proceso de la CAD usualmente evoluciona en un corto periodo de tiempo tipicamente
menos de 24 horas. El cuadro clinico clasico incluye historia de poliuria polidipsia, pérdida de
peso, vémitos, deshidratacion, dolor abdominal, debilidad y cambios en el estado mental. Al
= examen fisico se encuentran mucosas oral seca, diminucion de la turgencia de | piel,
aliento a manzana (aliento cetonico), respiracion rapida y profunda (respiracion de
Kussmaul), taquicardia e hipotensién. El estado mental puede variar desde alerts completa
hasta letargo profundo o coma (raro).La infeccién es uno de los factores desencadenantes
mas comunes sin embargo los pacientes pueden estar normotérmicos e incluso hipotérmicos
secundario a la vasodilatacion periferica. La presencia de hipotermia severa es un signo de
mal pronéstico. La presencia de nauseas, vomitos y dolor abdominal difuso son frecuentes
en pacientes con CAD (>50%). Debido a esto Ciltimo se debe tener cuidado con pacientes
que refieren dolor abdominal porque podria confundirse con abdomen agudo teniendo que
ser evaluados con mucho detenimiento generalmente estos sintomas se resuelven con la
hidratacion adecuada. En caso de persistir el dolor abdominal a pesar de la- hidratacion y
resolucion de la acidosis metabolica es conveniente hacer una evaluacion mas profunda. (6)

6.1.1 SIGNOS Y SINTOMAS

Signos Sintomas ]
Deshidratacion Poliuria
-5 Somnolencia Polidipsia
Aliento cetonico Anorexia
Hipotermia Nauseas y vomitos
Pérdida de peso Dolor abdominal
Incoordinacion Letargia
Midriasis Cefalea

6.1.2 INTERACCION CRONOLOGICA

La CAD usualmente evoluciona en un corto periodo de tiempo, tipicamente menor
de 24 horas en pacientes con diagnostico previo con problemas en la adherencia
‘.,—ﬂaLLn\anejo u omisiones de las insulinas. En pacientes con sintomatologia sugestiva
“ 5% previe si no hay un diagnéstico oportuno le CAD se presentara fundamentalmente
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por un factor desencadenante que precipitara la CAD en un tiempo variable que
puede ser entre una a dos semanas.(1)

6.1.3 GRAFICOS, DIAGRAMAS, FOTOGRAFIAS: Ver anexos

6.2 DIAGNOSTICO

CRITERIOS DE DIAGNOSTICO

Glicemia > 200mg/di
PH <7,3
Bicarbonato < 15mmol/L

Cuerpos ceténicos

Orina y sangre

Hiato anionico Elevado
(2)
Criterios diagnoésticos de severidad de la CAD
LEVE MODERADO SEVERO
pH <73 <7,2 <71
Bicarbonato < 15mmol/L < 10mmol/L < 5mmol/L
Glicemia > 250mg/dl >250 mg/di >250 mg/di
Cetonuria Positiva Positiva Positiva
Cetonemia Positiva Positiva Positiva
Osmolaridad Variable Variable Variable
Hiato anionico >10 >12 >12
Estado de Alerta Somnoliento Estupor /coma
conciencia
]
(4)
6.2.2 DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:
_La§ siguientes entidades se deben diferenciar de la CAD:
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Cetosis por inanicion o cetoacidosis alcohdlica se distinguen de la CAD por Ia historia clinica y
las concentraciones de la glucosa que van desde elevacién leve (raro>200mg/dl) hasta
hipoglicemia. La cetoacidosis alcohdlica puede resultar en acidosis profunda.

Otras causas de acidosis metabélica con anién gap elevado:

- Acidosis lactica
- Ingesta de farmacos: salicilatos, metanol, etilenglicol, paraldehido
- Insuficiencia renal cronica

6.3 EXAMENES AUXILIARES
6.3.1 DE PATOLOGIA CLIiNICA
La evaluacion inicial de los pacientes con sospecha de CAD debe incluir:
- Glicemia
- Nitrégeno ureico
- Creatinina.
- Cetonemia
- Electrolitos
- Osmolalidad
+ Examen de orina completa
- Gases arteriales
- Hemograma completo
- Si es posible determinar betahidroxibutirato por ser el principal cuerpo ceténico en la CAD.

La mayoria de los pacientes presentaran leucocitosis, que es proporcional a la concentracion de
cuerpos cetdnicos en sangre. Puede encontrarse leucocitosis entre 40,000 y 60,000
leucocitos/cm2, que no necesariamente es indicacion de infeccion. El recuento de leucocitos
tiende a disminuir rapidamente durante el tratamiento, especialmente tras hidratar, y una
elevacion persistente indica que es necesario considerar un proceso infeccioso. (3)

6.3.2 DE IMAGENES

Las imagenes pueden ser pruebas complementarias para diagnéstico de complicaciones o
entidades precipitantes de la CAD.

- Radiografia de térax si se sospecha de neumonia sobre agregada
- Ecografia abdominal y renal
- TAC cerebral en caso de sospecha de edema cerebral.
6.3.3 DE EXAMENES ESPECIALIZADOS COMPLEMENTARIOS
acardiograma: para evaluar trastorno electrolitico como Ia del potasio
T
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6.4 MANEJO SEGUN NIVEL DE COMPLEJIDAD Y CAPACIDAD RESOLUTIVA
6.4.1 MEDIDAS GENERALES Y PREVENTIVAS

El tratamiento exitoso de la CAD requiere:

a. Restaurar el volumen circulatorio y la perfusion tisular

b. Disminuir la concentracién sérica de la glucosa y la osmolaridad del plasma hasta valores
normales. ‘

C. Restaurar la tasa de filtracién glomerular, lo que conlleva una disminucién en las
concentraciones séricas y urinarias de cuerpos cetonicos.

d. Corregir los desequilibrios electroliticos.
e. ldentificar y tratar los eventos precipitantes
6.4.2 TERAPEUTICA
El tratamiento de la CAD se basa en 3 pilares importantes:
a. Hidratacién (Fluidoterapia)
b. Insulinoterapia
c¢. Medidas de soporte
Las metas del tratamiento son: ,
1. Correccion de la deshidratacion y alteraciones electroliticas.
2. Corregir la acidosis y revertir la cetosis.
3. Corregir la hiperglicemia llevando la glicemia a niveles adecuados.
4. Evitar complicaciones de la terapia.
5. Identificar y tratar algiin evento precipitante (1) (3)
PRIMERA ETAPA:

a. Nivel de conciencia: Evaluar nivel de conciencia
b. Dos vias periféricas: Fluidoterapia y toma de muestras.

HIDRATACION:
En el tratamiento inicial con liquidos intravenosos va dirigido a la:

- Expansion del volumen intravascular
- Expansion del volumen extravascular
- Restauracién de la perfusion renal

La reposicion de liquidos en la CAD se hace de manera similar a como se realiza en general,
pero a una velocidad de infusién mas lenta (por el riesgo de edema cerebral asociado a la
administracion rapida)

_Eltratamiento inicial se realiza con solucién salina al 0,9% (10 — 20 ml/kg/h) con excepcion de
/. Josjpactentes que cursen con hipernatremia en cuyo caso se administrara suero salino 0,45%.
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Bolo inicial: 1 — 2 bolos de 10 — 20 ml/kg/h. Pasar en 30 a 60 minutos segin el grado de
deshidratacion. El tratamiento inicial no debe de exceder a los 50 ml/kg en las primeras 4 horas
(3)

Se calcula 4200ml / m2 sc /dia o:

- =2 afos: 200 ml /Kg/dia.

- 2a10anos: 150 ml / Kg/ dia.

- >de 10 aflos: 100 a 120 mi/ Kg / dia
EI50 % en la primeras 6 a 8 horas
El otro 50 % en las siguientes 16 a 18 horas

INSULINOTERAPIA:

. - Administrar insulina cristalina (regular) a la dosis de 0,1 Ul/Kg/hora en infusién EV
continua (utilizando una via diferente a la de hidratacién) generalmente a la segunda hora
de haber iniciado la terapia de hidratacion.

- Medir la velocidad de descenso de la glicemia cada hora entre 50 a 75 mg/dl /h (8) o
10% por hora

- Si la glucosa plasmatica no disminuye en promedio 50 a 75 mg!dl /h en la primera hora,
se recomienda revisar el estado de hidratacion y la insulinoterapia.

- Si la glicemia desciende rapidamente (mas del 20% por hora) se indicara dosis de
insulina horaria a 0.05 U/Kg/h. (8)

- Cuando la glucosa plasmatica llegue a 250 mg/dl se debe disminuir la infusién de la
insulina a 0,02 — 0,05 Ul/Kg/h y agregar dextrosa al 5% y aporte de electrolitos de
acuerdo a necesidades (3)

- Mantener la infusion de insulina hasta que se corrija la acidosis metabdlica (pH > 7,3 y
HCO3 > 15 m Eqg/L).

- Si a pesar de un descenso satisfactorio de la glicemia persiste la acidosis se debe
mantener dosis de insulina inicial pero asegurar infusion de glucosa aproximadamente a
5ml/Kg/min. (8)

- Después de evaluar si hay una buena tolerancia por la via oral y la acidosis se ha

— resuelto, administrar insulina por la via subcutanea retirando la infusion e insulina y la
solucién glucosada entre 30 a 60minutos de haberse administrado la insulina subcutanea

(3)

Monitorizacion del tratamiento:

Se debe de monitorizar los parametros bioquimicos que se modifican durante el tratamiento de Ia
CAD

- Sodio: Los niveles de sodio disminuyen en la CAD por vémitos, diarreas y en forma de
sales a través de los cuerpos cetonicos. Las pérdidas de Na + oscilan entre 5 a
10mEqg/Kg. Por cada incremento de 100mg/dl de glucosa plasmatica disminuye el sodio

_en 1,6 a 1,8mmol/L. El nivel de Na sérico no mide el grado de concentracién en el liquido
= ex}rqcelular por lo que se debe corregir del sodio real con la formula:

Na + real = Na+ medido + (0,016 x Glicemia).
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- Potasio: Al inicio de la CAD el potasio plasmatico puede estar incrementado por |a
deshidratacion intracelular, bajas concentraciones de la insulina, hiperosmolaridad y la
acidosis. En la mayoria de los casos la hidratacion el uso de insulina son suficientes para
normalizar los niveles plasmaticos del potasio, en caso de necesitar su administracion se
recomienda no iniciar hasta que se produzca la diuresis, afiadiendo entre 20 a 40mEq/L
en las soluciones endovenosas. Si los niveles de potasio son mayores de 5,5mEq/L no
administrar potasio endovenosos, y tomar un EKG.

- Bicarbonato: Es importante recordar que en la CAD la terapia con insulina inhibe |a
lipolisis por tanto la produccién de cuerpos cetonicos y promueve la produccion de
bicarbonato. Si después de 2 horas de tratamiento intensivo persiste el pH <7 se
recomienda su uso en 1 — 2mEg/Kg de los cuales el 50 % seran administrados en 30
minutos y el resto en 1 a 2 horas

CALCULO DE LA HIDRATACION SEGUN LA OSMOLARIDAD
330-360mOsmol > 360mOsmol 18 mg/dl

Correccion de la hidratacion | Correccion de la hidratacion | Se eleva 1mOsmol
en 36 horas en 48 horas

Osmolaridad efectiva : 2 (Na ) + glicemia mg/dl /18

Secuencia de monitorizacion de la CAD:
a.- Controles (hoja de monitorizacién):

- Signos vitales cada hora

- Glicemia capilar cada hora y central al inicio y a las 6 horas

- Electrolitos, calcio, fosfato, urea, ala 1 era, 3er, 6tay 12h,

- Creatinina al inicio y a las 24 horas

- AGA cada hora durante las 4 primeras horas.

- La osmolaridad de calcula al inicio con el Na corregido (con la férmula de

la osmolaridad efectiva) y a la 3 era, 6ta, 12 horas.

b.- En forma paralela control de balance de hidratacién estricta cada hora con balances
generales cada 6 horas. Controles de flujo urinario horario y balances generales cada 8 horas.

6.4.3 EFECTOS ADVERSOS O COLATERALES DEL TRATAMIENTO
- Edema cerebral
- Sobre hidratacion, edema agudo de puimén
- Hipoglicemia por el exceso de la insulina
- Trombosis por el catéter venosos central.
6.4. 4 SIGNOS DE ALARMA:
5N Necorreccron del pH después de la terapia de hidratacion e insulinoterapia.
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. Alteraciones en el nivel de conciencia y patron respiratorio a pesar de la
terapia de hidratacion e insulinoterapia.

6.4.5 CRITERIOS DE ALTA
- Resolucion de la acidosis metabdlica: pH> 7,3, HCO3 >15
- Buena tolerancia oral.
- Tratamiento efectivo del factor desencadenante de la CAD.

Apenas el paciente se encuentre en condiciones estables se inicia la educacién
diabetologica al paciente y a la familia en caso de debut de la Diabetes que incluye
informacién sobre la condicién de Diabetes, el uso de las insulinas, automonitoreo con
controles de glucosa y reeducacion en caso de pacientes reincidentes en la CAD.

6.4.6 PRONOSTICO: Bueno

6.5 COMPLICACIONES
- Edema cerebral

El edema cerebral es una complicacién poco rara pero frecuentemente fatal, representa del 0,3 a
1%, presentandose entre las 4 a 12 horas de iniciado el tratamiento. El edema cerebral tiene
una mortalidad del 21 a 25%, y morbilidad como secuelas neurolédgicas del 20 a 25%. El estudio
de imagenes como TAC cerebral puede mostrar edema focal o difuso, pero hasta en un 40% en
pediatria puede ser normal al inicio siendo posterior el estudio de imagenes como TAC cerebral
con edema focos de hemorragia o infartos.

4
g
PR

Factores de riesgo:

1. Dependiente del tratamiento

- Uso de bicarbonato

- Sobre-hidratacion las primeras 4 horas (>50 cc/kg/h)

- Descenso rapido de la glicemia (>100 mg/dl/Kg/hora)

- Administracion e insulina en la primera hora de fluido terapia
2. Independiente del tratamiento

- Edad menor de 4 afos

- Al inicio de la diabetes

- Demora en el diagnéstico y tratamiento después de iniciado los sintomas y signos.
- Niveles altos de urea al inicio de la enfermedad

- Acidosis severa ala diagnostico

Tratamiento del edema cerebral

jdas preventivas en pacientes con alto riesgo de presentarlo es la reposicién gradual
s0giQ y agua (reduccién maxima de la osmolalidad en 3mOsm/Kg/hora) y la adicién
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de suero glucosado a la hidratacion una vez que la glicemia este menor o igual a 250
mg/dl '

- Los pacientes debe ser tratados en una UCI
- Uso de manitol en 0,25 a 1g/Kg en 20 a 30 minutos

6.6 CRITERIOS DE REFERENCIA'Y CONTRARREFERENCIA

Los pacientes con cuadro de sospecha de CAD evaluados en centros de atencion primaria
deberan ser referidos inmediatamente al centro hospitalario mas cercano a su localidad de
m@y@.;;_ complejidad de preferencia al INSN en caso de los pacientes de Lima.
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6.7 FLUXOGRAMA
Sintomas
o Poliuria
e Polidipsia

o Pérdida de peso
e Dolor abdominal
e Vomito
Debilidad

I

Cetoacidosis Diabética (CAD)

Signos
e Deshidratacion

o Aliento cetdnico
o Compromiso de corluciencia

e Respiracion acidética (Kussmaul)

v

Bioguimica

e Glicemia > 00mg/dl
o PH<73
e Cetonuria y cetonemia

v

e Confusion

\ Se chfirma CAD Interconsulta a Endocrinologia

Choque hipovolémico

Compromiso de conciencia

|

Medidas de

Resucitacion

el v

Deshidratacion >5%

\

Hidratacion EV

Calcular volumen de fluidos
Correccién en 24-48 horas
Solucidn salina 0.9%

Agregar CIK luego de rehidratar
Insulina 0.1U/kg/hora en infusién

Sa

Deshidratacion <5%
Tolera via oral

b

e Iniciar insulina cristalina
- sG 0.1U1/kg/dosis
o Hidratacidn oral

v

EV o IM horaria No mejora
¢ |
Controlar Glicemia Signos de alarma:
e elcem e  Electrolitos Deterioro neuroldgico,
Deic:gsr:g/zs;lc;i;nla o Gases arteria1els_ cefalea, irritabilidad,
o Estado nE}Jr?ngICO compromiso de
e Balance hidrico imoo . )
' conciencia, bradicardia
o Electrocardiograma
Reevaluar: L Excluir: hipoglicemia
Glicemia < 250mg/dl pH > 7.4 Pog
e hidratacion Rehidratacién exitosa ¢
e dosisde .
insulina v Manejo
Cambiar a: Edema cerebral
e Dextrosa 5% AD+ CINa 70mEq/L
e Insulina cristalina SC; 0.3-0.7 e Manitol 0.5g/kg/dosis
Ul/kg/dia via SC (cada 4-6 horas) e Restriccion de fluidos IV
,L o TAC cerebral
; ipoglicemi
s Terapiade Hipoglicemia
mantenimiento Resolucion de acidosis isids do VO &
¢ iquido az
e PAINDI (*) Buen estado general : MGG VoG
Hidratado 5.cm FS?! £99, EV
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ANEXOS: 1

ﬁeﬁciencia absoluta de insu@

{

{Estrés infeccion, aplicacion insuficiente de insulirﬂ

¥

|

Hormonas moduadoras |
Glucagdn Cortisal |
Calecolaminas  GH |
_

Glucogendlisis

| Uilizacién de a Protedlss
l glucosa Sintesis de proteinas

Lineliis | |
(Sustratos gluconeogémcoﬂ

De dcidos grasos
fibres al higado

-/ Gluconeagénesis

|
|
|
|
1
|
|
|

 Hiperglucemia
Cetogénesis

Deshidrataciin

I

| Hiperosmolaridad

-
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