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CLASIFICACION

CATALOGO MAESTRO: SS-227-09

Endocrindlogo, pediatra, médico internista, médico intensivista

CIE-10: E10.1. Diabetes insulinodependiente con cetoacidosis
E11.1 Diabetes mellitus no insulinodependiente con cetoacidosis

Segundo y tercer niveles de atencién
Endocrinélogo, diabetdlogo, pediatra, epidemidlogo, enfermero, internista, pediatra endocrinélogo, urgencidlogo,
intensivista

Gobierno Federal

Secretaria de Salud

Hospital General de México Dr. Eduardo Liceaga

Hospital General Dr. Enrique Cabrera, SEDESA

Instituto Mexicano del Seguro Social

Mujeres y hombres: nifios de 2 a 12 afios, adolescentes de 13 a 18 afios, adultos de 19 a 44 afos, mediana edad de 45
a 64 anos, adultos mayores de 65 a 79 afios

Gobierno Federal
Secretaria de Salud
Hospital General de México Dr. Eduardo Liceaga
Hospital General Dr. Enrique Cabrera, SEDESA
Instituto Mexicano del Seguro Social
Consejeria y educacién para el paciente, consejeria y educacién para el médico, historia clinica completa (interrogatorio
y exploracién fisica), estudios de laboratorio y gabinete (glucosa plasmatica, nitrégeno uréico, electrolitos séricos,
osmolaridad, cetonas séricas y urinarias, examen general de orina, gasometria arterial, biometria hematica completa con
diferencial. Electrocardiograma, radiografia de térax, cultivos de orina, esputo y sangre). Manejo en unidades de urgencias,
terapia intermedia o intensiva. Clasificacion de gravedad
En nifios y adultos con diabetes mellitus con cetoacidosis:

. Estandarizar el tratamiento

. Disminuir la morbilidad y la mortalidad

. Disminuir las complicaciones

. Disminuir las secuelas neurolégicas

. Referir oportunamente al siguiente nivel de atencién

Evaluacion de la guia a actualizar con el instrumento AGREE |I, ratificacion o rectificacion de las preguntas a responder y
conversidn a preguntas clinicas estructuradas, blisqueda y revision sistematica de la literatura: recuperacion de guias
internacionales o metaanalisis, 0 ensayos clinicos aleatorizados, o estudios observacionales publicados que den respuesta
a las preguntas planteadas, de los cuales se seleccionaran las fuentes con mayor puntaje obtenido en la evaluacion de su
metodologia y las de mayor nivel en cuanto a gradacion de evidencias y recomendaciones de acuerdo con la escala.

Métodos empleados para colectar y seleccionar evidencia

Protocolo sistematizado de busqueda: Algoritmo de blsqueda reproducible en bases de datos electrdnicas, en centros
elaboradores o compiladores de guias, de revisiones sistematicas, metaandlisis, en sitios web especializados y bisqueda
manual de la literatura.

NUmero de fuentes documentales utilizadas: 6 de 2009 y 8 de 2010 a 2015

Guias seleccionadas: 4

Revisiones sistematicas: 0

Ensayos clinicos aleatorizados: 0

Estudios observacionales: 4

Otras fuentes seleccionadas: 0

Validacién por pares clinicos

Validacién del protocolo de busqueda:

Validacién de la guia: Dr. Abraham Juan Maxil Sanchez y Dr. Antonio de JesGs Gonzalez Sanchez, Hospital General Dr.
Enrique Cabrera, SEDESA

Todos los miembros del grupo de trabajo han declarado la ausencia de conflictos de interés.

Fecha de publicacién: 03/noviembre/2016. Esta guia serd actualizada nuevamente cuando exista evidencia que asi lo
determine o de manera programada a los 3 a 5 afios posteriores a la publicacion de la actualizacién.

IPara mayor informacién sobre los aspectos metodoldgicos empleados en la construccion de esta guia se puede contactar al CENETEC-
Salud a través de su portal http://www.cenetec.salud.gob.mx/
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2. PREGUNTAS A RESPONDER

1. ;Cuales son los factores de riesgo y precipitantes para cetoacidosis diabética en nifios y adultos?

2. ;Cudles son los criterios de referencia al segundo y tercer nivel de atencién para el diagnéstico y
tratamiento de los nifios y adultos con cetoacidosis diabética?

3. ;Cudles son los signos y sintomas mas frecuentes asociados a cetoacidosis diabética en nifios y
adultos?

4. Cudles son los criterios de laboratorio para el diagndstico de cetoacidosis diabética en nifios y
adultos?

5. ;Como se clasifica la gravedad de la cetoacidosis diabética en nifios y adultos?
6. ¢Cuales son los diagnosticos diferenciales de la cetoacidosis diabética en nifios y adultos?

7. ;Cudles sonla medidas terapéuticas a seguir en el tratamiento de la cetoacidosis diabética moderada
y grave en nifios y adultos?

8. ;Cudles son los parametros clinicos y bioquimicos para el seguimiento durante el tratamiento en nifos
y adultos con cetoacidosis diabética moderada y grave?

9. ¢Cudlesson los criterios de ingreso a la unidad de terapia intensiva de nifios y adultos con cetoacidosis
diabética moderada y grave?

10. ;Cudles son los criterios de remision después de tratamiento de la cetoacidosis diabética en nifios y
adultos?

11. ;Cudles son las complicaciones mas frecuentes y el prondstico en ninos y adultos con cetoacidosis
diabética?

12.;Cuales son los criterios de diagnéstico de sindrome de descompensacion por estado mixto
(cetoacidosis y estado hiperosmolar) en ninos y adultos diabéticos?
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3. ASPECTOS GENERALES

3.1. Justificacion

La cetoacidosis diabética es una de las complicaciones mas graves de la diabetes mellitus. En paises
desarrollados, la mortalidad de los pacientes hospitalizados por crisis hiperglucémicas es menor del 1%, en
edades entre 20 y 49 afos de edad y hasta del 16% en mayores de 75 afios de edad. La mortalidad por
cetoacidosis diabética oscila entre el 0.65% y hasta el 3.3% en todas las poblaciones. Las principales causas
de muerte son las complicaciones originadas por el desequilibrio hidroelectrolitico y el edema cerebral, siendo
esta Ultima la principal causa de muerte en niflos (Goguen J, 2013; Wolfsdorf J, 2014).

Los procesos infecciosos siguen siendo los principales predisponentes para presentar alguna de las
complicaciones agudas de la diabetes mellitus. No obstante, en grupos poblacionales especificos como en los
ninos menores de 5 afnos de edad y en aquellos que se suman factores sociales y econémicos que limitan el
accesos a una mejor atencién médica, la frecuencia de aparicién de cetoacidosis es mayor. Otros factores de
riesgo incluyen el mal control glucémico, episodios previos de cetoacidosis, adolescentes peripuberales y
pacientes con trastornos psiquiatricos (Kitbachi A, 2009; Craig M, 2011).

Los objetivos del tratamiento incluyen diagnosticar y tratar las causas predisponentes, restaurar el estado de
hidratacion, mejorar la perfusion celular, controlar la cetosis, corregir el desequilibrio electrolitico y acido base,
asi como la hiperglucemia. Para lograr estos objetivos, los pacientes deben tratarse en unidades hospitalarias
de segundo o tercer nivel, preferentemente en la unidad de terapia intensiva por personal capacitado (Goguen
J,2013).
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3.2. Actualizacion del afo 2009 al ano 2016

La presente actualizacion refleja los cambios ocurridos alrededor del mundo y a través del tiempo
respecto al abordaje del padecimiento o de los problemas relacionados con la salud tratados en esta
guia.

De esta manera, las guias pueden ser revisadas sin sufrir cambios, actualizarse parcial o totalmente,
o ser descontinuadas.

A continuacion se describen las actualizaciones mas relevantes:

1. La actualizacién en Evidencias y Recomendaciones se realiz6 en:
« Diagnéstico
e Tratamiento
7’ -
¢ Pronostico
¢ Desenlace
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3.3. Objetivo

La Guia de Practica Clinica Diagnéstico y tratamiento de la cetoacidosis diabética en nifos
y adultos forma parte de las guias que integran el Catalogo Maestro de Guias de Practica Clinica,
el cual se instrumenta a través del Programa de Accion Especifico: Evaluacion y Gestion de
Tecnologias para la Salud, de acuerdo con las estrategias y lineas de accién que considera el
Programa Nacional de Salud 2013-2018.

La finalidad de este catalogo es establecer un referente nacional para orientar la toma de decisiones
clinicas basadas en recomendaciones sustentadas en la mejor evidencia disponible.

Esta guia pone a disposicion del personal del segundo y tercer niveles de atencion, las
recomendaciones basadas en la mejor evidencia disponible con la intencién de estandarizar las
acciones nacionales acerca de:

 Identificar los factores de riesgo y precipitantes de cetoacidosis diabética en nifos
y adultos

» Diagnosticar oportunamente la cetoacidosis diabética en nifios y adultos

o Establecer las pautas de tratamiento de cetoacidosis diabética en nifios y adultos

e Identificar de manera temprana las complicaciones de la cetoacidosis diabética en

nifnos y adultos

Lo anterior favorecera la mejora en la efectividad, seguridad y calidad de la atenciéon médica
contribuyendo, de esta manera, al bienestar de las personas y de las comunidades, el cual constituye
el objetivo central y la razén de ser de los servicios de salud.

10
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3.4. Definicion

Cetoacidosis diabética (CAD): es una emergencia endocrinoldgica que consiste en la triada
bioquimica de hiperglucemia, cetonemia y acidosis metabdlica; caracterizada por insulinopenia
absoluta o relativa, puede ser la primera manifestacién de diabetes mellitus no diagnosticada
previamente o el resultado del incremento en los requerimientos de insulina en pacientes con
diabetes mellitus durante un proceso infeccioso, trauma, infarto agudo del miocardio o cirugia
(Kitabchi A, 1995).

11
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4. EVIDENCIAS Y RECOMENDACIONES

Las recomendaciones sefialadas en esta guia son producto del andlisis de las fuentes de informacion
obtenidas mediante el modelo de revision sistematica de la literatura. La presentacién de las
Evidencias y Recomendaciones expresadas corresponde a la informacién disponible y organizada
segln criterios relacionados con las caracteristicas cuantitativas, cualitativas, de disefio y tipo de
resultados de los estudios que las originaron.

Las Evidencias y Recomendaciones provenientes de las guias utilizadas como documento base se
gradaron de acuerdo a la escala original utilizada por cada una.

Simbolos empleados en las tablas de Evidencias y Recomendaciones de esta guia:

Evidencia

Recomendacion R

Punto de buena practica J

En la columna correspondiente al nivel de Evidencia y Recomendacion, el nimero o letra representan
la calidad de la Evidencia o fuerza de la Recomendacion, especificando debajo la escala de gradacion
empleada; el primer apellido e inicial del primer nombre del primer autor y el afio de publicacion
identifica a la referencia bibliografica de donde se obtuvo la informacién, como se observa en el
ejemplo siguiente:

EVIDENCIA / RECOMENDACION NIVEL / GRADO

La valoracion del riesgo para el desarrollo de UPP a través la
de la escala de “BRADEN?” tiene una capacidad predictiva Shekelle
superior al juicio clinico del personal de salud. Matheson S, 2007

12
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4.1. Factores deriesgo

EVIDENCIA / RECOMENDACION NIVEL / GRADO

El factor precipitante mas comun en el desarrollo de la CAD son
los procesos infecciosos. Otros factores identificados incluyen:

e Descontinuacion de la insulina

e Tratamiento inadecuado con insulina

e Deshidratacion 24+
Estrés psicologico SIGN
Pancreatitis Kitabchi A, 2009
Embarazo

Traumatismos

Enfermedad de Cushing

Ingesta abundante de bebidas etilicas

Infarto agudo al miocardio

Accidente vascular cerebral

e Farmacos

Se deben identificar los principales factores precipitantes para C
complementar el diagnéstico y tratamiento oportuno e SIGN
integral en el paciente con CAD. Kitabchi A, 2009
El uso de dispositivos de infusion continua de insulina 2++
subcutanea se ha asociado con incremento de la frecuencia de SIGN
CAD. Kitabchi A, 2009
Se debe otorgar a los pacientes y a sus cuidadores, una mejor C
educacion y capacitaciéon en el manejo de dispositivos de SIGN
infusion continua de insulina subcutanea. Kitabchi A, 2009

Los farmacos que afectan el metabolismo de los carbohidratos
y se asocian con hiperglucemia o CAD son:

e Corticoesteroides 3
e Diuréticos tiazidicos SIGN
e Agentes simpaticomiméticos Kitabchi A, 2009

e Pentamidina
e Inhibidores de proteasas

Algunos reportes de casos indican que los antipsicéticos
convencionales 'y atipicos (clorpromazina, haloperidol,
flufenazina, tiotixeno, trifluoperazina, perfenazina, tioridazina,
olanzapina, risperidona, clozapina, quetiapina, amisulpirida,
ziprasidona) pueden causar hiperglucemia e incluso
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cetoacidosis. Los mecanismos posibles incluyen la induccién de
la resistencia periférica a la insulina e influencia directa en la
funcion de la célula beta pancredtica por antagonismo del
receptor 5-HT1A/2A/2C, por efectos inhibitorios via
receptores alfa adrenérgicos o por efectos toxicos.

Se deben considerar los efectos adversos, interacciones
farmacologicas y el riesgo-beneficio de la ministracion de
farmacos que aumenten la probabilidad de hiperglucemia y
CAD.

Se ha reportado el incremento de casos de CAD sin causa
precipitante en adolescentes y adultos con diabetes mellitus
tipo 2. Esta variante de diabetes ha sido referida en la literatura
como diabetes tipo 1 idiopatica, diabetes atipica, diabetes 1.5
y recientemente como tipo 2 susceptible a CAD.

Las caracteristicas clinicas incluyen:
e Tasa alta de obesidad
e Carga genética para diabetes
e Latinos y afroamericanos
e Reserva baja de insulina pancreatica medible
e Prevalencia baja de marcadores de autoinmunidad
contra célula beta

La presentacion clinica es aguda como en diabetes tipo 1, sin
embargo, después de un corto periodo de tratamiento con
insulina es frecuente la remision completa.

Se debe tener en consideracion los factores de riesgo en
poblaciones especificas.

La CAD es mas comun en nifos:

e <5 anos de edad
e De familias sin facil acceso a la atenciéon médica por
razones sociales o econémicas

El riesgo de CAD en diabetes tipo 1 se ha establecido en 10.1%
por paciente por afo.

El riesgo de CAD incrementa en personas con las siguientes
caracteristicas:

e Mal control glucémico y antecedentes de episodios de
CAD
e Ninas y adolescentes peripuberales
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Sis diabética en nifios y adultos

e Ninos con trastornos psiquiatricos, incluyendo aquellos
con trastornos de la alimentacion

e Nifios con circunstancias familiares dificiles o
inestables

e Nifios con acceso limitado a los servicios médicos

Se deben considerar los factores de riesgo para desarrollar C
CAD, inclusive los de indole social y econémico para establecer NHMRC
el esquema de supervision del manejo, con la finalidad de Craig M, 2011
cumplir con las metas del tratamiento.

El monitoreo diario de los niveles de cetonas en sangre capilar 2
ha demostrado que disminuyen los ingresos a los servicos de CDA
urgencias y la hospitalizacion, principalmente en gente joven.  Goguen J, 2013

Si esta disponible, se recomienda realizar el monitoreo diario B
de los niveles de betahidroxibutirato en sangre capilar. CDA
Goguen J, 2013

Los niveles capilares de betahidroxibutirato sirven como una 2
prueba de tamiz en los diabéticos tipo 1. Los niveles 21.5 CDA
mmol/| indican la necesidad de confirmar el diagnéstico de GoguenJ, 2013
CAD.

Se debe confirmar el diagndstico de CAD, si los niveles de B
betahidroxibutirato capilar son 21.5 mmol/I. CDA

Goguen J, 2013

4.2. Diagnéstico

EVIDENCIA / RECOMENDACION NIVEL / GRADO

El proceso de CAD evoluciona en un periodo corto <24 horas. 2++

El cuadro clinico clasico incluye: poliuria, polidipsia, pérdida de SIGN
peso, vomitos, deshidratacién, debilidad y cambios en el Kitabchi A, 2009
estado mental.

Los hallazgos en la exploracién fisica pueden incluir: mucosa

oral seca, disminucién de la turgencia de la piel, taquicardia e 2
hipotension. El estado mental puede variar, desde permanecer CDA
en estado de alerta hasta el letargo profundo o llegar al coma  Goguen J, 2013
(raro).
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Se deben identificar de manera temprana los principales
signos y sintomas de CAD.

La presencia de hipotermia grave es un signo de mal
pronostico. Las nauseas, los vomitos y el dolor abdominal
difuso son frecuentes. Los pacientes que refieren dolor
abdominal puede ser resultado de la CAD o la causa
precipitante de la misma. Se requiere la evaluacion exhaustiva
si los sintomas no se quitan con la hidratacién y la resolucién
de la CAD.

Se debe vigilar de forma estrecha la presencia de dolor
abdominal y determinar si se debe a una causa secundaria.

4.2.1. Signos y sintomas

EVIDENCIA / RECOMENDACION NIVEL / GRADO

Los signos mas Utiles para evaluar la deshidratacion en nifios
menores de 5 anos de edad que predicen por lo menos
deshidratacién del 5% son: llenado capilar prolongado,
hiperpnea y pérdida de la turgencia de la piel (signo del lienzo
himedo).

La presencia de pulso débil o no perceptible, hipotension y
oliguria sugieren una deshidratacion >10%.

Otros datos Utiles para evaluar el grado de deshidratacion

son: mucosas secas, 0jos hundidos, llanto sin lagrimas, pulso
débil y extremidades frias.

Evaluar el grado de deshidratacion en nifios con base a los
signos y sintomas mas Utiles.
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La incidencia de edema cerebral es del 0.5% al 0.9%, con tasa
de mortalidad del 21% al 44%. El grado de edema
correlaciona con el grado de deshidratacion y con la
hiperventilacion, pero no con los factores de osmalaridad
inicial o con los cambios durante el tratamiento.

El edema cerebral generalmente se desarrolla dentro de las
primeras 12 horas después de iniciar el tratamiento.
Desarrollar cefalea grave después de iniciado el tratamiento
siempre es preocupante.

Los criterios diagnésticos de edema cerebral son: dos criterios
mayores o uno mayor mas dos criterios menores, los cuales
tienen una sensibilidad de 92% y una tasa de falsos positivos
tan solo del 4%.

Los criterios diagnoésticos incluyen:
e Respuesta motora o verbal anormal al dolor
e Postura de decorticacion o de descerebracion
e Pardlisis de nervios craneales (especialmente Ill, IV y
\)
e Patron  respiratorio  neurogénico  (taquipnea,
respiracion de Cheyne Stokes y apnea)

Criterios mayores:
e Alteracion del estado mental
e Desaceleracion del ritmo cardiaco (disminucion de
mas de 20 latidos por minuto) no atribuible a
deplecién del volumen intravascular
e Incontinencia inapropiada para la edad

Criterios menores

e VOmitos
e Cefalea
e |etargo

e Presion diastdlica > 90 mm Hg
e Edad < 5 afos

Se recomienda vigilar el estado neurdlogico cada hora.

Se debe considerar que existe edema cerebral si se tienen dos
criterios mayores o un criterio mayor mas dos criterios
menores.

La acumulacién de cetoacidos resulta en acidosis metabdlica
con brecha anidnica elevada.
La brecha anibnica se calcula sustrayendo la suma de la
concentracion de cloro mas bicarbonato, a la concentracion
de sodio mas potasio [(Na* + K*) - (CI + HCO3)], los valores
normales son:

e Adultos entre 7 y 8 mEq/I

e Nifos debe ser menor de 12 mEq/I
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Una brecha anidnica entre 15 y 20 mEqg/| generalmente indica
la presencia de CAD vy acidosis lactica si es mayor a 35
mmol/I.

Se debe calcular la brecha anibnica en cada paciente con
sospecha diagnédstica de CAD.

Otra clave para el diagnéstico de CAD es la hiperglucemia. Sin
embargo, 10 % de los pacientes con CAD son euglucémicos,
con niveles de glucosa <250 mg/dl, lo cual puede ser
ocasionado por varios factores como son: la inyeccion de
insulina exdgena, restriccion alimentaria e inhibicion de la
gluconeogénesis.

Las pacientes embarazadas con CAD suelen presentar niveles
mas bajos de glucosa que las no embarazadas, se han
reportado casos de CAD euglucémica.

No descartar CAD si el paciente se encuentra euglucémico.

La leucocitosis de 10 000 hasta 15 000 mm?3es una condiciéon
frecuente en CAD, por lo tanto, no es indicativo de proceso
infeccioso. La leucocitosis 225 000 mm? o la presencia de
neutrofilos en banda pueden indicar infeccion y requiere de
evaluacion exhaustiva.

Se debe descartar proceso infeccioso agregado en pacientes
con CAD que tengan leucocitosis 220 000 mm? vy fiebre.

El sodio usualmente se encuentra bajo por el flujo osmético
de agua del espacio intracelular al extracelular, en presencia
de hiperglucemia. Un incremento en la cifras de sodio e incluso
una concentracién normal en presencia de hiperglucemia,
indica un grado importante de deshidratacion por pérdida de
agua libre.

Durante el estado hiperglucémico, para evaluar el déficit de
sodio sérico debe corregirse agregando 1.6 mg/dl al sodio
sérico medido por cada 100 mg/dl de glucosa por arriba de
100 mg/dl.
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La mayoria de autores recomiendan calcular la osmolaridad
efectiva con la siguiente férmula:

2 veces el sodio (mEg/ ) + glucosa (mg/dl)/18
(Cuadro 1)

Se debe calcular el déficit de sodio y la osmolaridad efectiva
como parte de la estrategia diagnostica, para establecer
metas en el seguimiento de la hiponatremia e hiperglucemia.

Se recomienda el monitoreo estrecho del potasio sérico,
debido a que los pacientes con CAD con potasio normal o bajo
a su ingreso, tienen un déficit total de potasio grave, por lo
que requieren de monitoreo cardiaco continuo, asi como
corregir el potasio de manera mas vigorosa, ya que el
tratamiento con insulina en infusion continua disminuye
todavia mas el potasio y puede provocar arritmias cardiacas.

Se debe medir el potasio sérico durante el tratamiento, en
intervalos que permitan evidenciar los cambios dinamicos y
complicaciones secundarias derivadas de la hiper o
hipokalemia.

En el caso de nifos, si no esta disponible la medicién directa
se debe monitorear con electrocardiograma.

La medicion sérica de B-hidroxibutirato es adecuada para
identificar de forma rapida a los pacientes con hiperglucemia
en riesgo de desarrollar CAD, ademas se correlaciona
directamente con el grado de acidosis. Un nivel = 3 mmol/| es
diagnoéstico de CAD.

La medicidon de cetonas séricas, en comparaciéon con las
cetonas en orina, reduce la tasa de ingresos a las salas de
urgencias y de hospitalizacion.

Siempre que esté disponible, se debe realizar la medicion
sérica de B -hidroxibutirato.

Se prefiere medir las cetonas séricas debido a que da un
resultado méas oportuno, sin embargo, cuando no esta
disponible, la medicion de cetonas en orina es la prueba
alternativa.
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4.2.2.Criterios diagnosticos

EVIDENCIA / RECOMENDACION NIVEL / GRADO

Los criterios de diagndstico y clasificacién para CAD son:
Adultos:

e Glucemia >250 mg/dl

e Grave: pH <7, HCO;3 <10 mEg/l, estupor o coma.

Cetonas urinarias y séricas positivas 24+
e Moderada: pH 7.0 a 7.24, HCO3 10 a 15 mkEq, alerta SIGN
u obnubilado. Cetonas urinarias y séricas positivas Kitabchi A, 2009
e Leve: pH 7.25 a 7.3, HCOs 15 a 18 mkEg/I, alerta.
Cetonas urinarias y séricas positivas B
- ADA
Ninos: Wolfsdorf J, 2014

e Glucemia >200 mg/dl pH <7.3 o bicarbonato actual
<15 mEg/l y cetonemia positiva (+++)

La gravedad de la CAD en nifios se clasifica en:
e Leve: pH venoso <7.3 o bicarbonato <15 mmol/I
e Moderada: pH <7.2, bicarbonato <10 mmol/I
e Grave:pH < 7.1, bicarbonato <5 mmol/I

(Cuadro 2y 3)

Se debe determinar la gravedad de la CAD de acuerdo a los B

criterios establecidos en nifios y adultos. SIGN/ADA
Kitabchi A, 2009
Goguen J, 2013

La cetosis por inanicion y la CAD alcohdlica se distinguen de
la CAD por la historia clinica y las concentraciones de glucosa,
que van desde elevacion leve hasta la hipoglucemia.

La CAD alcohdlica puede resultar en acidosis profunda, sin 24+
embargo, la concentracién de bicarbonato sérico en CAD por SIGN
inanicion usualmente no es <18 mEq/I. Kitabchi A, 2009

Otras causas de acidosis metabdlica con brecha aniénica
elevada son: acidosis lactica; ingesta de farmacos como
salicilatos, metanol, etilenglicol y paraldehido; insuficiencia
renal cronica.

Se debe considerar el diagnostico diferencial de CAD de B
acuerdo al cuadro clinico y resultados de los examenes de SIGN
laboratorio. Kitabchi A, 2009
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4.2.3. Tratamiento en adultos

EVIDENCIA / RECOMENDACION NIVEL / GRADO

Los pacientes con CAD son mejor tratados en la unidad de
terapia intensiva o en su defecto en un area especializada,
donde se establezcan protocolos de monitoreo estrecho,
inicialmente cada hora y posteriormente cada dos horas, que
incluyan:

e Niveles de glucosa capilar
Balance de liquidos
Concentraciones plasmaticas de electrolitos
Brecha anidnica
Osmolaridad plasmatica
Constantes corporales
Estado neurolégico

(Algoritmo 1)

La CAD debe tratarse en unidades especializadas,
preferentemente en la unidad de terapia intensiva.

De acuerdo a estudios prospectivos aleatorizados abiertos,
los pacientes con CAD leve o moderada, sin complicaciones,
pueden tratarse en hospitalizacion o en el area de urgencias
bajo las pautas arriba mencionadas, con reduccién en el costo
de hospitalizacién (30%), utilizando analogos de insulina.

Los pacientes con CAD leve pueden tratarse, en caso de no
disponer de una unidad especializada (terapia intensiva), en
el area de hospitalizacién o de urgencias utilizando analogos
de insulina.

Los objetivos del tratamiento de la CAD incluyen: restaurar el
volumen intravascular, extravascular y la perfusion celular;
resolucion de la CAD, correccion del desequilibrio
hidroelectrolitico e hiperglucemia, evitar complicaciones
asociadas al manejo, asi como identificar y tratar de forma
oportuna factores precipitantes y comorbilidades.

(Cuadro 4)

Se debe dar tratamiento a CAD por objetivos hasta alcanzar
criterios de resolucién.

21

4
CDA
Goguen J, 2013

3
SIGN
Nyenwe E, 2011

D
CDA/SIGN
Goguen J, 2013
Nyenwe E, 2011

2+
SIGN
Nyenwe E, 2011
Umpierrez G, 2004

D
SIGN
Nyenwe E, 2011
Umpierrez G, 2004

4

CDA

Goguen J, 2013
2+

SIGN
Nyenwe E, 2011
Kitabchi A, 2009

D
CDA/SIGN
Goguen J, 2013
Nyenwe E, 2011



Los cristaloides son soluciones administradas para restituir el
volumen intravascular (solucién salina al 0.9% o solucién
Hartmann). El uso de soluciones hiperténicas, en comparacion
con soluciones hipo o isoténicas, empeoran la
hiperosmolalidad, hipernatremia e hipercloremia.
La pérdida aproximada de agua en CAD es alrededor de 100
ml/kg, que resulta en disminuir el volumen intravascular con
un déficit aproximado de 7 a 10 mmol/kg de sodio.
La restauracion del volumen intravascular mediante
reposicion hidrica mejora la perfusiéon celular, disminuye la
glucemia por incremento de la excrecion urinaria, asi como
reduce el nivel de hormonas contrarreguladoras y en
consecuencia, la resistencia periférica a la insulina.
No se encontro evidencia respecto al mejor prondstico o tasa
de resolucion de la CAD al comparar la solucién salina al 0.9%
contra la solucién Ringer lactato, por lo que ambas pueden
considerarse en el manejo, individualizando su uso de acuerdo
a sus ventajas o desventajas; hay que considerar que el uso
excesivo de solucion salina al 0.9% contribuye con la acidosis
hiperclorémica transitoria después de la CAD; esta condicion
transitoria favorece la pérdida urinaria efectiva de
bicarbonato, resultando en una recuperacion mas lenta del
mismo.
Un ensayo clinico aleatorizado (ECA) investigé la velocidad
6ptima de hidratacion en 27 pacientes con CAD, donde se
compard la velocidad de infusién de 1000 mi/h de solucién
salina al 0.9% contra 500 ml/h; no se encontré diferencia en
la tasa de resolucion, sugiriendo que la infusién de 500 ml/h
puede ser una velocidad razonable desde el punto de vista
costo-efectivo en el manejo de CAD; no obstante, en el
paciente con deshidratacion grave o en estado de choque, la
mavyoria de los estudios recomiendan la ministracion de 1000
a 1500 ml de solucién salina al 0.9%, con monitoreo continuo
de su estado clinico y hemodinamico.
No hay evidencia de mayor utilidad al utilizar 1000 ml de
solucién salina al 0.9% en bolo de forma inicial, excepto en
pacientes con deterioro hemodinamico asociado a falta de
volumen.

(Cuadro 5,6y 7)

En la primera hora de manejo se recomienda utilizar solucion
salina al 0.9% a una velocidad de infusién de 15 a 20 ml/kg/h,
o bien 1000 ml de dicha solucién. La velocidad de infusién y
tipo de solucién debe ser guiada por el estado hemodinamico,
de hidratacion, niveles séricos de electrolitos, osmolalidad
sérica y gasto urinario.

En las horas subsecuentes, se debe ministrar solucién de
cloruro de sodio al 0.9% a una velocidad de 250 a 500
ml/hora (4 a 14 ml/kg/h), en las primeras 6 horas. Al
corregirse la deshidrataciébn y presentar eunatremia o
hipernatremia se recomienda realizar el cambio a solucién
salina al 0.45%.
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Los pacientes en estado de choque pueden requerir
reposicion de 1000 a 2000 ml/hora, en las primeras horas.
Los pacientes con falla renal, falla cardiaca, pediatricos y
geriatricos requieren modificar la velocidad de restitucion
hidrica. Considerar siempre la vigilancia estrecha y evaluar la
respuesta del estado osmotico, hemodinamico, clinico y
bioquimico.

Después de corregir la hipotension, se continla con la
ministraciéon de solucién salina al 0.9% o al medio molar
(0.45%) de acuerdo al sodio sérico.

Al corregir el estado de hidratacion y reexpandir el volumen
intravascular, es esperado que se modifique la osmolaridad
plasmatica y el sodio sérico, por lo que se recomienda ajustar
las soluciones con carga baja de sodio 0 al 0.45% en caso de
que el sodio sérico sea normal.

Si la osmolaridad plasmatica disminuye mas de 3 mmol/kg/h
y el sodio sérico esta bajo, se debe continuar con la
ministracion de solucion salina al 0.9%.

Si el sodio sérico esta normal o alto, se recomienda continuar
la hidratacion con solucién salina al 0.45%.

Dado que el control glucémico suele alcanzarse antes que se
controle la cetonemia (6 horas contra 12 horas
respectivamente), es importante agregar solucion glucosada,
con el fin de evitar hipoglucemia mientras se resuelve el
cuadro de CAD. Algunos autores recomiendan que al llegar la
glucosa plasmatica a 250 mg/dl (14 mmol), se ministre
solucién glucosada al 5% o hasta el 10%, con la finalidad de
mantener la glucemia entre 200 y 250 mg/dl. No obstante,
otros autores recomiendan utilizar el valor de 200 mg/dl
(11.1 mmol) para el inicio de solucion glucosada.

De acuerdo a estudios prospectivos, la eleccion de la solucién
glucosada para mantener una glucemia adecuada hasta la
resolucion de la CAD (5% contra 10%), resulté en
disminucion de la cetonemia y mayor hiperglucemia con la
solucion glucosada al 10%, pero no confiere ventajas en
mejorar la glucosa capilar, pH o niveles de bicarbonato.

Se recomienda agregar al manejo hidrico solucién glucosada
al 5%, cuando la glucemia se encuentre por debajo de 200
mg/dl (11.1 mmol), para evitar hipoglucemia y mantener la
glucemia entre 150 a 200 mg/dl (8.32 a 11.1 mmol/I) hasta
que se cumplan los criterios de remision.

En CAD, existe deficiencia hidroelectrolitica que oscila entre 6
a 7 litros de agua total (100 ml/kg de peso corporal), sodio
de 7 a 10 mEq/kg, cloro de 3 a 5 mEqg/kg, potasio de 2 a 5
mEqg/kg, fosfatos de 5 a 7 mmol/kg, magnesio de 1 a 2
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mEq/kg y calcio de 1 a 2 mEqg/kg, por lo que medirlos y
corregirlos oportunamente contribuye a mejorar el
prondstico.
Generalmente en CAD existe deficiencia de potasio en rangos
de 2 a 5 mmol/kg; los estudios que incluyen estrategias para
reponer el potasio sugieren se inicie en la segunda carga de
soluciones cristaloides si el potasio en plasma se encuentra
entre 5a 5.5 mmoly la diuresis esta presente; inclusive, si hay
hipo 0 normokalemia puede iniciarse la reposicion de manera
inmediata, con un maximo de 40 mmol por litro de solucion y
de 40 mmol por hora.
La ministracion de insulina en infusion IV esta asociada con
disminucion del potasio sérico, por lo que algunos autores
recomiendan iniciar la infusion hasta corregir los niveles de
potasio en rangos normales. EIl 63% de los pacientes
desarrollaran hipokalemia durante el curso del tratamiento.
Usualmente se requiere en promedio 145 mEq de potasio
(rango de 59 a 239 mEq) para la correccion. Ocasionalmente,
los pacientes con CAD pueden presentar hipokalemia
significativa (<3.5 mEg/I), en cuyo caso debe suspenderse la
terapia con insulina hasta alcanzar cifras séricas 23.5 mEqg/I
para evitar arritmias y debilidad de mudsculos respiratorios.
(Cuadro 8)

Se debe reponer el potasio de manera inmediata con niveles
normales o bajos y ministrar insulina hasta que se corrija, asf
como ministrar potasio en casc de niveles normales a
elevados solo si hay diuresis adecuada.

La reposicion de potasio en pacientes sin dafio renal debe
iniciarse con cifras menores a 5.3 mEq/Il. Agregar 20 a 30 mEq
de potasio por litro de solucién infundida para mantener la
normokalemia en la mayoria de los pacientes. Considerando
que el déficit total de potasio puede ser mayor en algunos
pacientes, éstos pueden requerir mas de 30 meq de potasio
en la primera hora después de iniciar la infusion con insulina.
En pacientes con hipokalemia, se debe suspender la terapia
con insulina hasta que la concentracion de potasio sea 23.3
mEqg/l y monitorearse por el riesgo de desarrollar arritmias.
Los pacientes con hiperkalemia (6.0 meEg/l) pueden
beneficiarse del tratamiento con bicarbonato de sodio.

El paciente con CAD habitualmente tiene disminuido el
fosfato, principalmente a nivel intracelular. El déficit es
alrededor de 1 mmol/kg de peso corporal. La terapia con
insulina puede disminuir mas los niveles de fosfato.

Un ECA de 30 pacientes con CAD recibieron 12.5 mEg/h de
fosfato de potasio (KPO.) contra 12.5 mEg/h de cloruro de
potasio (KCI); encontré que ambos grupos tuvieron niveles
comparables de acido 2,3 difosfoglicérico después de 48
horas. El tratamiento con fosfato no se asocié con efecto
demostrable en la oxigenacion tisular o en la respuesta clinica;
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no obstante, la sobresustitucion de fosfato puede generar
hipocalcemia.

La hipofosfatemia grave puede asociarse con rabdomidlisis.
En CAD no existe evidencia contundente que asocie la
hipofosfatemia con la rabdiomidlisis. No hay evidencia en
adultos o en nifios de que el reemplazo de fosfato en formas
leves o moderadas tenga algliin beneficio.

Debe considerarse la ministracion de fosfato de potasio solo
en casos de hipofosfatemia grave.

En caso de considerar hipofosfatemia grave <1 mg/dl, se
recomienda minsitrar de 20 a 30 mEq de KPO4, con monitoreo
de la calcemia; el maximo a ministrar es de 4.5 mmol/hora
(1.5 ml/hora).

La sobresustitucion con KClI pude causar acidosis
hiperclorémica, por lo que se recomiendia que la restitucion
de potasio sea con 1/3 como fosfato de potasio y 2/3 como
cloruro de potasio.

En pacientes con posibles complicaciones por hipofosfatemia
como: falla cardiaca, debilidad muscular (esquelética o
respiratoria) o rabdomidlisis, se justifica el uso de fosfato.
Cuando se requiera, agregar a las soluciones de reposicion
fosfato de potasio de 20 a 30 mEqg/I.

Frecuentemente hay déficit de sodio de 7 a 10 mEq/I (7 a 10
mmol/I) en pacientes con CAD.

La natremia en sujetos con crisis hiperglucémica puede estar
falsamente baja, asociado al flujo osmotico de agua del
espacio intracelular al extracelular en presencia de
hiperglucemia. Puede desarrollarse hiponatremia grave
cuando la hiperglucemia es tratada.

Los niveles de sodio en sangre se corrigen de acuerdo a los
niveles de glucosa. Se debe aumentar 1.6 mmol/I (1.6 mEg/I)
de sodio por cada 100 mg/dl (5.6 mmol/I) de glucosa por
arriba de los 100 mg/dl y 2.4 mmol/I por cada 100 mg/dl de
glucosa mayor a 400 mg/dl.

La hiponatremia se corrige solo si el nivel de sodio continGa
bajo a pesar de corregir los niveles de glucosa.

La hipernatremia en el paciente con CAD en etapas iniciales
casi siempre es secundaria a deshidratacion, por lo que la
restitucion del déficit de sodio va de la mano de la reposicion
hidrica.

Los pacientes con CAD tienen deficiencia de magnesiode 1 a
2 mEg/I (0.5 a 1 mmol/l). Aunado a esto, los pacientes
pueden utilizar diuréticos que contribuyen al déficit. Los
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sintomas son dificiles de reconocer y pueden estar
sobrepuestos con los sintomas generados por otras
deficiencias electroliticas (Ca, K, Na). Las parestesias,
temblores, espasmo carpopedal, agitacion, crisis convulsivas
y arritmias cardiacas son algunos de estos sintomas. Se debe
medir el magnesio sérico y en caso necesario corregirse.
Usualmente, los pacientes son sintomaticos con niveles
séricos de magnesio <1.2 mg/dl (0.50 mmol/I).

Si el paciente tiene hipomagnesemia (<1.8 mg/dl o 0.74
mmol/1) y sintomatologia, debe considerarse la ministracion
de magnesio.

La ministracion de liquidos por si sola no controla la cetosis,
por lo que diferentes autores recomiendan ministrar insulina
de accion corta.

Aunque la mayoria de autores recomiendan iniciar con un bolo
de insulina de accién corta a dosis de 0.1 Ul/kg, los estudios
que comparan diferentes esquemas de insulina de accion
corta combinando bolos iniciales e infusion IV continua, no
demostraron resolucion mas rapida de la cetosis y en
poblaciones especificas (nifos) aumenta el riesgo de edema
cerebral e hipoglucemia.

Estudios de las Ultimas tres décadas establecieron que dosis
bajas o fisiolégicas de insulina regular son el punto angular
para el manejo de crisis hiperglucémicas.

Kitabchi y colaboradores investigaron en 48 pacientes con
CAD el efecto de dosis bajas contra dosis altas de insulina. Los
perfiles bioquimicos fueron similares en ambos brazos antes
de la aleatorizacién, tampoco tuvieron diferencias
significativas en la tasa de resolucion de las alteraciones
bioquimicas de la CAD. Adicionalmente, las hormonas
contrarreguladoras como el glucagén y cortisol disminuyeron
a la misma velocidad en ambos brazos, sin embargo, 25% y
30% de los pacientes que recibieron dosis altas de insulina
desarrollaron hipoglucemia e hipocalemia comparados con
0%y 4% respectivamente del grupo con dosis bajas. Ademas,
se mostré que la dosis fisiologica de insulina fue superior a la
dosis farmacolégica en pacientes con CAD.

Un estudio restrospectivo de la Clinica Mayo de pacientes
valorados en el periodo de 1950 a 1992, encontré mayor
incidencia de hipoglucemia en pacientes manejados con bolos
de insulina (27%) en comparacién con aquellos manejados
con infusion de insulina (3%); no hubo diferencia en la
incidencia de hipokalemia.

Un estudio prospectivo aleatorizado que incluy6 45 pacientes
para recibir dosis bajas de insulina via IV, IM o SC, reportd que
la via IV producia mayor reducciéon de hiperglucemia vy
cetonemia en las dos primeras horas de tratamiento, pero
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después de 8 horas de tratamiento los tres grupos mostraron
respuestas similares.

Un estudio aleatorizado de 30 pacientes demostr6é que la
primera dosis, dada la mitad IV y la otra mitad IM, fue tan
efectiva en resolver la hipercetonemia como la ministrada IV.
Estudios previos recomendaban ministrar un bolo inicial de
insulina regular IV (0.1 Ul/kg), seguida de la infusiéon a 0.1
Ul/kg/h, pero un estudio prospectivo aleatorizado mostrd
que el bolo no es necesario si los pacientes inician con infusion
a0.14 Ul/kg/h.

Los protocolos con infusién de insulina a dosis baja reducen la
glucemia a una tasa de 50 a 75 mg/dlI/h. Si la glucemia en la
primer hora no disminuye a esta velocidad, debe utilizarse un
bolo IV de insulina a 0.1 U/kg de peso corporal, seguido de
infusion de insulina a dosis de 0.1 Ul/kg/h.

Cuando la glucosa plasmaética sea < 200 mg/dl, la infusion de
insulina debe reducirse a 0.02 a 0.05 Ul/kg/h. En este punto
se recomienda agregar solucion glucosada al 5% o al 10%.

La tasa de ministracion de insulina y solucion glucosada debe
mantener los niveles de glucemia entre 150 y 200 mg/dl
hasta la resolucién de la crisis hiperglucémica.

Estudios prospectivos aleatorizados abiertos demostraron
que el uso de analogos de insulina de accién rapida (lispro,
aspart y glulisina) son costo-efectivos en el tratamiento de la
CAD leve y moderada. Los pacientes de dos de estos estudios,
recibieron insulina subcutanea lispro o aspart a dosis inicial de
0.2 Ul/kg seguido por 0.1 Ul/kg cada hora o a dosis inicial de
0.3 Ul/kg seguido de 0.2 Ul/kg cada 2 horas hasta que la
glucosa sea <250 mg/dl, entonces la dosis de insulina se
disminuy6 a 0.1 o 0.05 Ul/kg cada 1 o 2 horas hasta la
resolucion de la CAD. No hubo diferencias en el tiempo de
estancia, ni en la cantidad total de insulina requerida para la
resolucion de la hiperglucemia en CAD. Los pacientes
tratados con andlogos de insulina redujeron costos de
hospitalizacion en un 30%.

Los casos raros de pacientes con alergia a la insulina humana
y crisis hiperglucémica, pueden desensibilizarse previo al
tratamiento; en algunos reportes de casos se ha comunicado
la posible utilidad de infusién continua subcutanea con
analogos de la insulina.

El aumento de CAD en pacientes con DM2 es notorio en
diferentes grupos étnicos y distintas poblaciones,
especialmente en poblaciéon africana e hispana. Estos
pacientes pueden desarrollar limitacién en la secrecion de
insulina resultando en insulinopenia grave.
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La recuperacion de la funciéon de la célula beta se da con la
resolucion de la CAD. La suspension de insulina ha sido
reportada en 76% de los pacientes, de los cuales el 40%
mantendra un buen control metabdlico sin insulina una
década después de iniciada la diabetes. La etiologia de la falla
aguda de la célula beta no esta bien establecida, aunque se
proponen la glucotoxicidad, lipotoxicidad y predisposicion
genética.

Se debe ministrar insulina de accién corta a dosis de 0.1
Ul/kg/hora, en infusiéon continua hasta la resoluciéon de la
cetosis y normalizacion de la brecha anidnica. La velocidad de
infusion debe reducirse progresivamente de acuerdo a la
respuesta de cada paciente.

La ministracion de insulina en infusion IV esta asociada con
mayor frecuencia de eventos de hipocalemia e hipoglucemia.
Los estudios que comparan los esquemas de ministracion de
insulina de accién corta y analogos en bolos subcutaneos de
1 a 2 horas contra la infusion continua a dosis de
0.1 Ul/kg/hora, no han demostrado disminuir el tiempo de
cetosis, pero si menos eventos de hipoglucemia.

Se deben mantener los niveles de glucosa entre 150 y 200
mg/dl, y ministrar soluciones con glucosa para evitar
hipoglucemia.

Con lainfusion IV de insulina rapida a dosis de 0.1 Ul/kg/hora
(los autores recomiendan preparar 50 Ul diluidas en 50 ml de
soluciéon salina al 0.9%, 1 Ul/ml) se espera disminuya la
glucosa plasmatica de 50 a 100 mg/dl/hora. Si baja mas de
150 mg/dl/h, disminuir la infusion a 0.05 Ul/kg/hora para
evitar hipoglucemia.

Se debe ajustar la infusion IV de insulina para evitar que la
glucosa plasmatica disminuya mas de 150 mg/hora vy
presente hipoglucemia.

Se recomienda suspender la infusion IV de insulina hasta que
la cetosis se resuelva o la brecha aniénica sea menor de 12,y
esperar al menos 15 minutos después de la primera
ministracion de insulina subcutanea.

Cuando hay criterios de resolucion de CAD, se debe
suspender la infusion de insulina IV solo después de ministrar
la primera dosis de insulina subcutanea.
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Los pacientes con CAD deben manejarse con infusién de
insulina hasta resolverse el episodio hiperglucémico.

El inicio de insulina subcutanea se realiza cuando existen
criterios de resolucion de CAD.

La infusion de insulina IV se debe continuar 1 a 2 horas
después de iniciar la insulina subcutanea para asegurar niveles
adecuados de insulina plasmatica.

Pacientes con tratamiento previo de insulina bien
controlados, pueden usar su dosis de insulina previa
(habitual).

Pacientes de reciente diagnostico deben iniciar con un
esquema basal de 0.5 a 0.8 Ul/kg/dia.

Una vez que la CAD ha resuelto, los pacientes pueden iniciar
la via oral e iniciar el esquema de insulina basal y corregir con
insulina de acci6on rapida a requerimientos preprandiales.
Pacientes que no toleran la via oral deben continuar con
infusion de insulina y reemplazo hidrico.

Algunos pacientes con diabetes tipo 2 que presentan CAD
pueden tratarse con antidiabéticos orales y modificar su
estilo de vida después de recuperar la funcion de la célula
beta.

Cuando hay criterios de resolucion de la cetosis, suspender la
infusion de insulina endovenosa solo después de ministrar la
primera dosis de insulina subcutanea. Valorar la tolerancia
adecuada a la via oral y calcular los requerimientos de insulina
preprandial y basal.

El uso de bicarbonato de sodio para el tratamiento de la
acidosis no mejora los resultados de la cetosis. La mayoria de
autores han utilizado el bicarbonato de sodio ministrado via
IV a dosis de 50 mEq, diluido en solucion glucosada o agua
libre, solo en aquellos pacientes en estado de choque con pH
menor a 6.9 y con dosis repetidas cada 1 a 2 horas hasta que
el pH sea mayor a 7.0. Los efectos adversos mas frecuentes
son hipokalemia y alcalosis metabdlica.

Algunos autores argumentan que la terapia con insulina, la
cual inhibe la lipdlisis, podria corregir la CAD sin el uso de
bicarbonato. Otros sugieren que la acidosis metabdlica grave
esta asociada con complicaciones graves como: limitacion de
contractilidad miocardica, vasodilatacion cerebral, coma y
secuelas gastrointestinales.

Un estudio prospectivo de ensayos controlados aleatorizados
no mostré beneficios del tratamiento con bicarbonato en
pacientes con CAD con pH = 6.9.

Un estudio aleatorizado de 21 adultos reportd que el uso de
bicarbonato no confirié ninguna ventaja en la tasa de control
de la glucemia, la cetonemia, la tasa de correccion del pH del
bicarbonato en sangre o del liquido cerebroespinal. No hubo
diferencias en la tasa de resolucién en ambos grupos. Se
observoé que el cerebro tenia cierta proteccion evidenciandose
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niveles de pH mayores en liquido cefalorraquideo que en
sangre.

En otro estudio aleatorizado de 32 pacientes, el bicarbonato
se asocio con retraso en la reduccion de cuerpos cetoénicos,
lactato sérico y la tasa de lactato/piruvato. El retraso en la
resolucion de la cetosis fue confirmado en modelos humanos
y animales por otros autores.

No existen estudios aleatorizados respecto al uso de
bicarbonato en pacientes con pH <6.9, sin embargo, la
decision de usar bicarbonato o no, debe ser tomada
basandose en el estado clinico del paciente. Pacientes que se
encuentra clinicamente compensados (sin datos de acidosis
metabdlica grave) pueden no requerirlo, mientras que puede
ser prudente utilizarlo en individuos con acidosis grave que
pueden deteriorarse si no se inicia.

No se debe ministrar bicarbonato de sodio para corregir la
CADsi el pH es >6.9.

La acidosis grave puede asociarse con efectos adversos, por
lo que se recomienda que los pacientes adultos con pH <6.9
que puedan deteriorarse si no se inicia la terapia con
bicarbonato, inicien tratamiento con 100 mmol de
bicarbonato de sodio en 400 ml de agua inyectable con 20
mEq de KCI a una velocidad de 200 ml/h, durante 2 horas
hasta que el pH sea >7.0.

Si el pH se mantiene por debajo de 7.0 se recomienda repetir
la infusion cada 2 horas, hasta alcanzar la meta de pH >7.0.
Dado que la terapia con bicarbonato puede causar
hipokalemia, los sujetos deben recibir potasio y monitoreo
mas estrecho.

Pacientes con mecanismos compensatorios limitados
(bicarbonato <10, pCO, <12), pueden experimentar
deterioro del pH y pueden tratarse con bicarbonato.

Se ha evidenciado que las crisis hiperglucémicas predisponen
a estados inflamatorios y procoagulantes. Esto puede
aumentar la incidencia de eventos tromboticos. Las
condiciones  protrombdticas como la  coagulacion
intravascular diseminada contribuyen a la morbimortalidad
en pacientes con crisis hiperglucémica.

El uso de heparina puede ser atil en CAD si no hay evento
hemorragico o contraindicacién.

30

stico y tratamiento de la

)ética en ninos y adultos

D
CDA
Goguen J, 2013

C
SIGN
Nyenwe E, 2011

D
SIGN
Nyenwe E, 2011

4
SIGN
Nyenwe E, 2011

C
SIGN
Nyenwe E, 2011



nostico y tratamiento de la
diabética en nifos y adultos

4.2.4. Tratamiento pedidtrico

EVIDENCIA / RECOMENDACION NIVEL / GRADO

Se recomienda que los pacientes con CAD sean tratados en
unidades de terapia intensiva; cuando no se cuenta con éstas
0 no hay acceso cercano, se prefiere que sean tratados por
personal experto en las unidades de urgencias o de terapia

intermedia.

El seguimiento de protocolos especificos ajustados a cada

tipo de poblaciéon han mostrado beneficios con mejores 4
resultados en la correccion de factores precipitantes y en la CDA

prevencion de complicaciones mortales (edema cerebral y Goguen J, 2013
desequlibrio electrolitico).

Estos protocolos incluyen el monitoreo del volumen

intravascular (ingresos y egresos), constantes vitales, estado

neurologico,  electrolitos  séricos, brecha anionica,

osmolaridad plasmatica y glucosa plasmatica. La mayoria de

los expertos recomiendan que se realice inicialmente cada

hora y subsecuentemente cada 2 a 4 horas.

(Algoritmo 2)
Al inicio del tratamiento (las primeras 4 a 6 horas) se le debe D
realizar al paciente monitoreo estricto cada hora; CDA

posteriormente, al menos cada 2 horas, con la finalidad de Goguen J, 2013
corregir factores precipitantes y evitar complicaciones.

Los pacientes con CAD se manejan mejor en la unidad de

terapia intensiva, o en su defecto, en un area especializada 4
donde se establezcan protocolos de monitoreo estrecho que CDA
incluyan: niveles de glucosa capilar, balance de liquidos, Goguen J, 2013
electrolitos séricos, brecha anibnica, osmolaridad plasmatica,

constantes vitales, estado neurologico. Al inicio, con

intervalos de 1 hora y posteriormente al menos cada 2 horas,

dicho monitoreo ird prolongandose de acuerdo a su evolucion.

Los pacientes con CAD deben tratarse en unidades D
especializadas, preferentemente en la unidad de terapia CDA
intensiva. Goguen J, 2013

En paises con recursos disponibles y un sistema de control

estricto y soporte de personal, se ha recomendado que los C
nifos con diagndstico previo de diabetes, cuyos padres ADA
cuenten con el entrenamiento para el cuidado de Wolfsdorf ], 2014
hiperglucemia y cetosis, que no presenten intolerancia a la via

oral o deshidratacion grave, podran ser tratados de forma

ambulatoria.



En nifos diabéticos con CAD, considere el cuadro clinico leve
y el entrenamiento de los padres para determinar si el
tratamiento puede otorgarse de manera ambulatoria.

En ninos con CAD moderada y grave, seguir el protocolo de
soporte avanzado en pediatria, con atencion particular en los
aspectos clinicos de pacientes con CAD.

Asegure la via aérea; en caso de deterioro del estado de
conciencia, se debe colocar succion gastrica continua para
evitar que broncoaspire.

Para el tratamiento de CAD en nifios, se recomienda pesar al
paciente a su ingreso, ya que los calculos para el tratamiento
se realizan con base a este peso y no con el histérico.

En nifios se recomienda iniciar el tratamiento con base en el
protocolo de soporte avanzado en pediatria. Se recomienda
pesar al paciente al momento de su ingreso.

Se recomienda el monitoreo horario en ninos con CAD, el cual
incluya al menos:

e Signos vitales con mayor frecuencia si se requiere

e Valoracion neurolégica con mayor frecuencia si se
requiere

e Cantidad de insulina administrada

e Balance hidrico

e Glucemia capilar y corroborar con glucemia central, ya
que los métodos capilares pueden ser menos exactos
en casos con mala circulacion periférica y acidosis

Se recomienda el monitoreo continuo del potasio sérico; de
acuerdo a la disponibilidad del estudio se recomienda el
monitoreo electrocardiografico continuo para evaluar datos
de hiperkalemia o hipokalemia.

Proporcionar oxigeno suplementario a pacientes con dafo
circulatorio grave o estado de choque.

Se recomienda que en ninos con CAD se coloque catéter
intravenoso para obtener muestras sanguineas y limitar las
punciones dolorosas. Evitar el uso de lineas centrales debido
al estado de hipercoagulabilidad de los pacientes; inclusive, es
posible que requiera colocarse catéter arterial en pacientes
criticamente enfermos manejados en terapia intensiva.
Generalmente no se requiere colocaciéon de sonda vesical,
pero se puede usar en pacientes que no controlan esfinteres
0 que se encuentran inconscientes.
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Se recomienda realizar monitoreo electrocardiografico en
pacientes pediatricos con CAD, asi como ministrar oxigeno
suplementario en pacientes con estado de choque.
Se recomienda evitar el uso de lineas centrales y no colocar
sonda vesical a todos los pacientes.

(Cuadro 9)

Se recomienda un sistema de clasificacion de la gravedad de
la deshidratacién en nifios con CAD, utilizando los datos
clinicos mas sensibles como: mucosas, piel, respiracion,
estado mental, llenado capilar, ojos hundidos, temperatura de
extremidades y ausencia de lagrimas.

Considerar que en la deshidratacion moderada existe un
déficit de agua entre 5% a 7%y en la grave entre 7% a 10%,
y la osmolaridad efectiva suele encontrarse entre 300 a 350
mmol/kg.

Se recomienda evaluar el grado de deshidratacion con base a
los criterios clinicos méas sensibles.

Los signos mas Utiles para predecir deshidratacion de mas del
5% en nifos son:

e Llenado capilar prolongado
e Turgencia de la piel alterada (signo del pliegue)
e Patrdn respiratorio anormal (taquipnea)

Una de las complicaciones mas graves de la CAD en nifios es
el edema cerebral. La evaluacién clinica incluye el monitoreo
clinico frecuente, principalmente del estado neurolégico,
como por ejemplo, el uso constante de la escala de Glasgow
modificada.

(Cuadro 10)

La mayoria de autores recomiendan iniciar el tratamiento del
edema cerebral al momento del diagnostico, que consiste en:

e Disminuir a una tercera parte la infusion de liquidos,

e Manitol 0.5 a 1 g/kg para pasar IV en 10 a 15
minutos, repetir si no hay respuesta inicial en 30
minutos a 2 horas.

e Solucién salina hiperténica (3%) 2.5 a 5 ml/kg para
pasar IV en 10 a 15 minutos, como alternativa al
manitol o como terapia de segunda linea si no hay
respuesta al manitol

e Elevacion de la cabeza a 30 grados

e Intubacién en caso de compromiso ventilatorio

e Realizar tomografia de craneo después de haber
iniciado el tratamiento para descartar otras causas de
deterioro neurolégico (trombosis o hemorragia)
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Se debe considerar que una complicacion grave durante el
tratamiento de la CAD es el edema cerebral, por lo que se
debe monitorear con escalas clinicas la aparicion de signos y
sintomas de edema cerebral para dar tratamiento oportuno.

La Lawson Wilkins Pediatric Endocrine Society, European
Society for Paediatric Endocrinology vy la International Society
for Pediatric and Adolescent Diabetes (LWPES, ESPE e ISPAD
por sus siglas en inglés) recomiendan tratar a los pacientes
con protocolos basados en las condiciones clinicas y el peso
corporal:

e Enpacientes pediatricos con choque se debe restaurar
el volumen con solucién salina al 0.9 % a dosis de 20
ml/Kg lo mas rapido posible

No hay evidencia que soporte el uso de coloides en lugar de
cristaloides en CAD.

e En pacientes pediatricos sin estado de choque, pero
con déficit moderado o grave de volumen
intravascular, el volumen y la velocidad de infusién
dependen del estado circulatorio; cuando esté
clinicamente indicado, el volumen a administrar sera
de 10a 20 ml/kg, en 1 a 2 horas, repitiéndose en caso
necesario

El manejo posterior de liquidos sera con solucion salina al
0.9%, o Ringer lactato durante 4 a 6 horas, seguido de
soluciones con osmolaridad igual o mayor a la solucién salina
al 0.45%, ahadiendo KCl o0 KPO..
La cantidad de liquidos (intravenosos y orales) se calcularan
para completar la hidratacion en 48 horas sin exceder 1.5 a 2
veces los liquidos de mantenimiento para la edad y el peso o
superficie corporal.
No se deben reponer las pérdidas urinarias de forma rutinaria.
Se debe incrementar el contenido de sodio en la solucién en
caso de que el sodio sérico sea bajo y no incremente de forma
apropiada mientras disminuye la glucosa plasmatica.
El uso de grandes cantidades de solucion fisiologica se ha
relacionado con acidosis metabdlica hiperclorémica.
(Cuadro 11)

Se recomienda en pacientes pediatricos iniciar fluidoterapia
con solucién salina al 0.9% a dosis establecidas, dependiendo
del estado de hidratacién del paciente. Se recomienda no
exceder la administracion de liquidos para la edad y el peso, y
no reponer de forma rutinaria las pérdidas urinarias, asi como
vigilar la presencia de acidosis hiperclorémica.
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El potasio puede encontrase aumentado o disminuido al
momento del diagndstico normal.

Los niflos con CAD generalmente presentan un déficit de
potasio de 3 a 6 mmol/kg. La mayor deplecién de potasio es
del compartimiento intracelular y las causas son:

A
e Salida de agua y potasio intracelular debido al ADA
incremento en la osmolaridad plasmatica Wolfsdorf J, 2014
e Salida de potasio intracelular debido al incremento en
la gluconeogénesis y protedlisis secundarias a la
deficiencia de insulina
e VOmitos y diuresis osmotica
e Hiperaldosteronismo secundario debido a la deplecién
de volumen
e La administracion de insulina y la correcciéon de la
acidosis condiciona la entrada de potasio a la célula,
gue conlleva a disminuir el potasio sérico; cuando el
descenso es abrupto predispone a arritmias cardiacas
Se recomienda vigilar de forma estrecha la concentracion de A
potasio sérico y considerar que el tratamiento con insulina ADA
ocasiona disminucién de potasio. Wolfsdorf J, 2014
En CAD se requiere reemplazar el potasio de acuerdo a las
concentraciones séricas:
e Con hiperkalemia se debe diferir la administracion de
potasio. E
e En hipokalemia, se debe afiadir a las soluciones en ADA

cuanto se inicia la restitucion hidrica, antes o junto Wolfsdorf J, 2014
con el inicio de la administracion de insulina

e En hiperkalemia, se debe iniciar una vez que el
paciente presente uresis

e Si no se tiene determinacién inmediata de potasio
sérico, el electrocardiograma puede ayudar a
determinar casos de hiperkalemia

e Lainfusion de potasio debera iniciar a 40 mmol/l y el
reemplazo posterior se realiza de acuerdo a las
determinaciones séricas de potasio

e Si se utiliza potasio durante la expansion rapida de
volumen se debe utilizar la concentracion de 20

mmol/|
Se recomienda realizar reposicién de potasio con base en las E
concentraciones séricas determinadas previamente y ajustar ADA
con base al seguimiento. Wolfsdorf 1,2014
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Durante la CAD existe deplecion de fosfato intracelular, asi
como pérdida mediante diuresis osmotica.

Los niveles de fosforo plasmatico disminuyen después de
iniciar el tratamiento, ya que la insulina promueve su entrada
ala célula.

Puede existir hipofosfatemia clinicamente significativa si se
prolonga el uso de soluciones parenterales y el ayuno por mas
de 24 horas.

Se debe vigilar de forma estrecha los niveles de fésforo y las
manifestaciones clinicas de hipofosfatemia. La
hipofosfatemia grave <1 mg/dl (0.32 mmol/I) o sintomatica
deben corregirse.

La administracion de KPO4 puede utilizarse como alternativa

o en combinaciéon del acetato o cloruro de potasio,
manteniendo en vigilancia los niveles de calcio.

La CAD es causada por la disminucion grave de insulina
asociada al incremento de la concentracién de hormonas
contrareguladoras, a pesar de que la hidratacion disminuye de
manera significativa la cetonemia, la terapia con insulina es
esencial para la supresion de la lipolisis y la cetogénesis. La
evidencia actual demuestra que las dosis bajas de insulina en
infusion continua son efectivas para lograr estos objetivos. Se
recomienda iniciar la insulina 1 a 2 horas después de
comenzar la terapia hidrica.

La dosis recomendada es de 0.05 a 0.1 U/kg/h en infusién IV
sin utilizar bolos de insulina. La preparacion de la infusion de
insulina se puede realizar aforando 50 unidades de insulina
regular en 50 ml de solucion salina al 0.9%, de manera que se
obtenga una concentracion de 1 unidad por cada ml de
solucion.

Para prevenir descensos bruscos de glucosa y la presencia de
hipoglucemia, afadir glucosa al 5% cuando la glucosa
plasmatica disminuya de 250 a 300 mg/dl o antes si la
glucosa disminuye de forma abrupta.

En nifios se debe iniciar la infusién de insulina 1 a 2 horas
después de iniciado el tratamiento con liquidos, de acuerdo al
peso del paciente; no se recomienda el bolo inicial.

En casos de sensibilidad marcada a la insulina, la dosis se
puede disminuir hasta que la acidosis se resuelva, para
prevenir la hipoglucemia.

Sila glucosa disminuye >90 mg/dI/h después de la restitucion
hidrica inicial, se debe considerar afadir glucosa aunque la
glucemia sea >300 mg/dl. Se puede requerir glucosa del 10%
a 12.5% para prevenir hipoglucemia, mientras continta la
infusion de insulina para corregir la acidosis metabdlica.
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Si no se puede obtener una via IV, se puede utilizar insulina
regular o andlogos de insulina rapida subcutanea o
intramuscular cada hora o 2 horas, siempre que no exista
compromiso circulatorio.

La dosis inicial de insulina subcutanea es de 0.3 Ul/kg seguido
1 hora después de 0.1 Ul/kg cada hora 0 0.15 a 0.20 U/kg
cada 2 horas.

Si la glucosa sérica disminuye <250 mg/dl antes de que se
haya resuelto la CAD, se debe reducir la insulina lispro o aspart
a 0.05 Ul/kg/h hasta la resolucion de la CAD.

Se debe considerar el uso de insulina y sus analogos por via
subcutanea o intramuscular cuando no se puede obtener una
via IV y no exista compromiso circulatorio.

En pacientes pediatricos con CAD, el cambio de insulina IV a
insulina subcutanea se inicia cuando la CAD se ha resuelto y
el paciente tolera la via oral. El momento mas conveniente es
1 hora antes de la comida.

Para evitar la hiperglucemia de rebote, la primera aplicacion
de insulina subcutanea se ministra antes de suspender la
infusion de insulina, 1 a 2 horas en el caso de insulina rapida o
15 a 30 min cuando se utilizan analogos de insulina rapida,
para permitir su absorcion. Los requerimientos diarios de
insulina dependen de la edad del paciente.

Cuando se inicie la via oral ajustar los liquidos, de modo que la
suma de los ingresos IV y via oral no exceda la tasa calculada
de los ingresos parenterales (no exceder 1.5 a 2 veces los
liguidos de mantenimiento para la edad y el peso o superficie
corporal).

En nifios se recomienda iniciar insulina subcutanea cuando el
paciente tolere la via oral y la CAD se haya resuelto.

La insulina limita la produccion de cuerpos cetdnicos y permite
que sean metabolizados para generar bicarbonato.

El uso de bicarbonato puede condicionar acidosis paradoéjica
a nivel del sistema nervioso central e incrementar la
hipokalemia y la osmolaridad sérica, debido al aporte de
sodio.

En nifios con CAD, no se recomienda el uso de bicarbonato a
menos que exista acidosis importante que interfiera con la
accion de vasopresores durante la reanimacion cardiovascular
y en aquellos pacientes con hiperkalemia grave que pone en
peligro la vida.

En caso de requerirse, la dosis recomendada de bicarbonato
sera de 1 a 2 mEg/kg en 60 minutos.
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Una vez iniciado el tratamiento, se requiere un monitoreo
meticuloso para valorar la respuesta al tratamiento y realizar

ajustes.

El monitoreo debe ser cada hora o con mayor frecuencia

dependiendo del paciente; se deben registrar: E
e Signos vitales ADA
e Cambios del estado neurolégico Wolfsdorf J, 2014
e (efalea

e Signos neuroldgicos especificos (pardlisis de los
nervios craneales, respuestas pupilares anormales)

e Disminucion de la saturacion de oxigeno

Aumento rapido de la concentracion de sodio

Cantidad de insulina administrada

Balance de liquidos

Glucosa capilar o sérica horaria

Se recomienda el monitoreo clinico cada hora o mas
frecuentemente si se considera necesario. E
La determinacién de glucosa, electrolitos séricos, nitrégeno ADA
ureico, calcio, magnesio, fosforo, hematocrito y gasometria, Wolfsdorf J, 2014
deben repetirse cada 2 a 4 horas las primeras 12 horas, o con
mayor frecuencia si esta clinicamente indicado.

(Cuadro 12)

4.3. Criterios de referencia
4.3.1. Referencia

EVIDENCIA / RECOMENDACION NIVEL / GRADO

La CAD y el estado hiperglicémico hiperosmolar son 4
emergencias que requieren tratamiento y monitoreo de CDA
mdltiples anormalidades metabédlicas, asi como de la estrecha  Goguen J, 2013
vigilancia de las complicaciones.

Los pacientes con CAD deben tratarse a nivel hospitalario D
(segundo o tercer nivel de atencion). CDA
Goguen J, 2013

Los pacientes con CAD son mejor tratados en una unidad de

terapia intensiva, o en su defecto en un area especializada, 4
donde se establezcan protocolos de monitoreo estrecho que CDA
incluyan los niveles de glucosa capilar, balance de liquidos, Goguen J, 2013
electrolitos séricos, brecha anidnica, osmolaridad plasmatica,

constantes vitales y estado neuroldgico, inicialmente con

intervalos de 1 hora y hasta de 2 horas.
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La CAD debe tratarse en unidades especializadas, D
preferentemente en la unidad de terapia intensiva. CDA
Se deben diagnosticar y tratar los factores precipitantes. Goguen J, 2013
El tratamiento de nifios con CAD debe realizarse en centros E
hospitalarios con experiencia. Cuando no se cuenta con ADA

acceso inmediato, debe iniciarse el tratamiento por médicos Wolfsdorf L, 2014
con experiencia en el manejo, guiados via telefénica o por
videoconferencia.

El tratamiento de los nifios y adolescentes con CAD debe E
hacerse en centros especializados; buscar lo antes posible la ADA
referencia, de no contar con acceso inmediato, iniciar el WolfsdorfL, 2014
tratamiento bajo supervision.

Los ninos con padres entrenados en el manejo diario de la

hiperglucemia y cetosis no complicada, cuando no existan E
vomitos o deshidratacion grave, puede considerarse el ADA
tratamiento ambulatorio o en un centro de atencion médica Wolfsdorf L, 2014
ambulatoria que cuenten con un equipo experimentado en el

tratamiento de la diabetes.

Debera considerar el tratamiento ambulatorio de la CAD leve, E
cuando existen factores adecuados para su tratamiento. ADA
Wolfsdorf L, 2014

4.3.2.Criterios de resolucién

EVIDENCIA / RECOMENDACION NIVEL / GRADO

Durante el tratamiento de la CAD, generalmente Ia 2++
hiperglucemia es corregida mas rapido que la cetosis. La SIGN
duracién promedio de correccidon de la glucosa de alrededor Kitabachi A, 2009
de 250 mg/dl, es entre 4 a 6 horas y de la cetosis entre 10 y

14 horas, después de iniciar el tratamiento.

C
Debera considerar que con el tratamiento los niveles de SIGN
glucosa se corrigen mas rapidamente que la cetosis. Kitabachi A, 2009
Los objetivos del manejo incluyen la restauracién del volumen 4
intravascular, la perfusion celular, resoluciéon de la CAD, CDA

correccién del desequilibrio hidroelectrolitico y de la GoguenJ, 2013
hiperglucemia.
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Se debe dar tratamiento a la CAD por objetivos hasta
alcanzar los criterios de resolucién.

La resolucién de la CAD se mide de acuerdo a la normalizacién
de la brecha aniénica plasmatica.

(Cuadro 13)

Se establece que hay resolucion de la CAD con la
normalizacion de la brecha aniénica plasmatica.

Se considera que la resolucion de la CAD se alcanza cuando la
glucosa sanguinea es <250 mg/dl y se cumplen dos de los
siguientes criterios: nivel de bicarbonato sérico >15 mg/dl,
pH venoso mayor de 7.3 y brecha anidnica calculada <12
mEq/I.

Se deben buscar criterios de resolucion que incluyan al menos
la correccion de la brecha anidnica y la correccion del
equilibrio acido base.

Se debe recordar que la glucemia plasmatica puede corregirse
antes que la cetosis, por lo que se recomienda no tomar este
parametro como principal criterio de mejoria.

Las metas de tratamiento en nifnos con CAD estan dirigidas a
corregir la deshidratacién, la acidosis, revertir la cetosis,
restaurar la brecha aniénica a valores normales e identificar
las causas precipitantes.

En nifios con CAD se debe realizar monitoreo estrecho de las
constantes clinicas y de laboratorio que indiquen resolucién
de CAD.

En nifios puede persistir la cetonuria, atn después de varias
horas que los niveles de cetonas en sangre regresaron a lo
normal.

En ninos la ausencia de cetonuria no se debe considerarse
como criterio de resolucion.
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B
Se considera que la resolucion de la CAD incluye: pH >7.30, ADA
bicarbonato >15 mmol y normalizacién de la brecha aniénica.  Wolfsdorf L, 2014

B
Se debe considerar la resolucion de CAD en ninos cuando hay ADA
normalizacion del equilibrio acido base y de la brecha aniénica.  Wolfsdorf L, 2014

4.3.3. Complicaciones

EVIDENCIA / RECOMENDACION NIVEL / GRADO

En paises desarrollados como Canada, la mortalidad en

pacientes hospitalizados por crisis de hiperglucemia es menor 4
del 1% en edades de 20 y 49 anos, y hasta del 16% en CDA
mayores de 75 anos de edad. Particularmente, por CAD la Goguen J, 2013
mortalidad varia entre el 0.65% y 3.3%. Las principales

causas de muerte son las originadas por desequilibrio

electrolitico y edema cerebral.

Las complicaciones de la CAD son:

e Desequilibrio hidrolectrolitico (hipo e hiperkalemia) D
e Hipoglucemia como consecuencia del ajuste CDA
inadecuado de la infusion de insulina Goguen J, 2013

e Edema cerebral

En general, el edema cerebral se presenta en las primeras 4 a

12 horas de iniciado el tratamiento, pero puede aparecer

antes o hasta 48 horas después. La incidencia del edema

cerebral en CAD es de 0.5% a 0.9%. Los nifios, pacientes de C
reciente diagnostico y los que tienen mas duracion de los ADA
sintomas, tienen mayor incidencia de edema cerebral. Se han Wolfsdorf J, 2009
identificado como factores de riesgo la hipocapnia, elevacion

del nitrégeno ureico, acidosis grave, tratamiento con

bicarbonato, falta de incremento en los niveles de sodio,

sobrecarga hidrica en las primeras cuatro horas de

tratamiento, asi como la administraciéon de insulina en la

primera hora de tratamiento con liquidos.

Se debe mantener vigilancia estrecha del balance hidrico,

osmolaridad, estado hemodinamico y condicién neurolbgica.

Tener visibles los parametros de los signos vitales de acuerdo C

a género y edad. Evitar el uso de bicarbonato en condiciones ADA
inecesarias, no administrar mas de 1.5 a 2 veces los Wolfsdorf J, 2014
requerimientos de liquidos al dia, iniciar el tratamiento con

infusion de insulina 1 hora después de iniciada la restitucion

hidrica y no utilizar bolos de insulina.
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El edema cerebral es la principal causa de morbimortalidad;

del 10% al 25% de los sobrevivientes que presentaron edema

cerebral tienen alguna lesion residual significativa, inclusive

los nifios sin signos y sin sintomas evidentes pueden tener D
déficit de memoria después de recuperarse de la CAD. ADA
Otras causas de morbilidad incluyen: hipokalemia, Wolfsdorf L. 2014
hipocalcemia, hipomagnesemia, hipoglucemia, trombosis del

seno dural, trombosis de la arteria basilar, hemorragia

intracraneal, infarto cerebral, trombosis venosa, embolismo

pulmonar, sepsis, mucormicosis rinocerebral y pulmonar;

neumonia por aspiracion, edema pulmonar, SIRA,

neumotoérax, nuemomediastino, rabdomidlisis, necrosis

isquémica intestinal, lesion renal aguda o pancreatitis aguda.

D
Es fundamental tomar medidas de vigilancia clinica para ADA
identificar oportunamente las complicaciones asociadas a WolfsdorfL, 2014
CAD y su manejo.

4.3.4. Mortalidad

EVIDENCIA / RECOMENDACION NIVEL / GRADO

En paises como Canada, la mortalidad en pacientes

hospitalizados por crisis hiperglucémica es menor del 1% 4
entre los 20 y 49 afos de edad, y hasta el 16% en mayores CDA
de 75 afios de edad. Particularmente por CAD, la mortalidad Goguen J, 2013
varia entre el 0.65% y 3.3%. En pacientes que presentan
estados hiperosmolares y acidosis va del 12% al 17%.

D
Se debe considerar que el mayor indice de mortalidad esta en CDA
la tercera edad. Goguen J, 2013
La tasa de mortalidad de la CAD es <5%, pero las tasas mas \Y)
altas se observan en pacientes de edad avanzada y en NHMRC
aquellos con enfermedades graves concomitantes. CraigM, 2011

C
Se debe considerar que la mortalidad es mayor cuando hay NHMRC
enfermedades concomitantes y edad avanzada. CraigM, 2011
La CAD es mas comun en niflos mas pequenos (<5 afos de v
edad) y en nifos cuyas familias no tienen facil acceso a la NHMRC
atencion médica por razones sociales o econdmicas. Los CraigM, 2011
riesgos de la CAD en la diabetes tipo 1 se han establecido en
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10.1% por paciente por ano. El riesgo de CAD se incrementa
en personas con mal control glucémico y antecedentes de
episodios de CAD, nifias y adolescentes peripuberales, nifos
con trastornos psiquiatricos, incluyendo aquellos con
trastornos de la alimentacion, nifios con dificiles o inestables
circunstancias familiares y nifos con acceso limitado a los
servicios médicos.

Se debe considerar que la incidencia y la mortalidad es mayor
cuando existen factores de riesgo concomitantes.

La mortalidad en niflos con CAD se encuentra en el rango de
0.15% a 0.30%. La principal causa es la lesién cerebral
secundaria. El edema cerebral explica hasta el 90% de las
causas. El 25% de los sobrevivientes tienen alguna lesion
residual significativa.

Se debe considerar que la principal causa de muerte en nifios
con CAD es por edema cerebral.

Los estudios de osmolaridad sérica han demostrado una
relacion lineal entre el nivel de osmolaridad y las alteraciones
en el estado mental. La presencia de estupor o coma en un
paciente diabético en ausencia de elevacion de la osmolaridad
efectiva (mas de 320 mOsm/kg), requiere la investigacion
inmediata de otras causas de cambios en el estado mental.

En todos los pacientes con CAD se debe calcular la
osmolaridad efectiva con la siguiente formula:

2 x Sodio (mEg/1) + glucosa (mg/dl)/18

Se ha encontrado hasta en una tercera parte, sobreposicion
de CAD y estado hiperglucémico hiperosmolar.

No existe evidencia para validar el estado mixto, pero debe
investigarse la sobreposion de CAD y estado hiperglucémico
hiperosmolar.

43

C
NHMRC
CraigM, 2011

E
ADA
Wolfsdorf L, 2014

E
ADA
Wolfsdorf L, 2014

2++
SIGN
Kitabachi A, 2009

B
SIGN
Kitabachi A,. 2009

2++
SIGN
Kitabachi A. 2009

Punto de buena
practica



Diagnostico y tratamiento de la

oacidosis diabética en nifos y adultos

5. ANEXOS

5.1. Protocolo de Busqueda

La busqueda sistematica de informacion se enfocd en documentos obtenidos acerca de la tematica
Diagnostico y tratamiento de la cetoacidosis diabética en ninos y adultos. La busqueda se realiz6 en PubMed
y sitios Web especializados en el area clinica.

Criterios de inclusion:

o Documentos escritos en espafiol o inglés.
e Documentos publicados de 2009 a 2015.
o Documentos enfocados a diagnéstico o tratamiento.

Criterios de exclusion:

e Documentos escritos en idioma distinto a espafol o inglés
e Documentos publicados retrospectivamente a 2009

5.1.1. Estrategia de busqueda

5.1.2. Primera Etapa

Esta primera etapa consistié en buscar documentos relacionados a cetoacidosis diabéticaen PubMed. La
busqueda se limité a estudios en humanos, documentos publicados de 2009 a 2015, en idioma inglés o
espanol, con el enfoque diagndstico o tratamiento, del tipo de documento de Guias de Practica Clinica. Se
utilizé el término MeSh “Diabetic Ketoacidosis”. Esta etapa de la estrategia de busqueda dio 6 resultados, de
los cuales se utilizé 1 documento para la actualizacién de la guia.

BUSQUEDA RESULTADO

("Diabetic  Ketoacidosis/diagnosis"[Mesh] OR  "Diabetic Ketoacidosis/drug
therapy"[Mesh] OR "Diabetic Ketoacidosis/therapy"[Mesh] ) Filters: Guideline; 6
Practice Guideline; Publication date from 2009/01/01 to 2015/12/31; Humans;

English; Spanish

Algoritmo de busqueda:

1.- “Diabetic ketoacidosis"[Mesh]
2.- Diagnosis [Subheadings]

3.- Drug therapy [Subheadings]
4.- Therapy [Subheadings]

5-#2 OR#3 OR #4

6.- #1 AND #5

7.- Guidelines [ptyp]
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8.- Practice guidelines [ptyp]

9.-#7 OR #8

10.- #6 AND #9
11.-("2009/01/01"[PDAT]:"2015/12/31"[PDATD
12-#10 AND #11

13.- Humans[Mesh]

14-#12 AND #13

15.- English[lang]

16.- Spanish[lang]

17-#15 OR #16

18.-#1 AND (#2 OR #3 OR #4) AND (#7 OR #8) AND #11 AND #13 AND (#15 OR #16)

5.1.3. Segunda Etapa

En esta etapa se realizé la basqueda en sitios Web del area clinica, en los que se buscaron Guias de Practica
Clinica. En esta etapa, en la mayoria de los casos se utilizé el término de bisqueda diabetes mellitus, al ser la
cetoacidosis diabética una complicaciéon grave aguda de este padecimiento. A continuacién se presenta una
tabla que muestra los sitios Web de los que se obtuvieron los documentos que se utilizaron en la actualizacién
de la guia.

NUmero de
Sitio Web documentos

empleados

1
1
1
1
5

Australian Government. NHMRC. Australian Clinical Practice Guidelines.
Association of British Clinical Diabetologists

Canadian Diabetes Association

Chile. Ministerio de Salud. Guias AUGE

Academy of Family Physicians AAFP

TOTAL

En resumen, de los resultados obtenidos en estas 2 etapas del protocolo de blsqueda, se utilizaron 6
documentos para la actualizacién de la guia de practica clinica en cuestiéon. Ademas se retomaron 7
referencias bibliograficas que se utilizaron en la primera version de esta guia
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Escala NHMRC. Grados de recomendacion

Definicion

El cuerpo de evidencia es confiable en la practica clinica. Varios estudios nivel | o Il con bajo

El cuerpo de la evidencia es confiable para guiar la practica en la mayoria de situaciones.
Uno o dos estudios nivel |, bajo riesgo de sesgo o una revision sistematica, multiples estudios

El cuerpo de |a evidencia proporciona cierto apoyo a la recomendaciones, el beneficio puede
ser mayor que el riesgo. Estudios Niveles lll con bajo riesgo de vias, o nivel | o Il con moderado

Grado
A
riesgo de sesgo
B
nivel lll con bajo riesgo de sesgo
C
riesgo de sesgo
D

El cuerpo de la evidencia es débil y las recomendaciones debe aplicarse con cuidado. Nivel
|V de estudios, o nivel | o Il de estudios con alto riesgo de sesgo

Escala NHMRC. Nivel de evidencia
Exactitud diagnéstica

-1

-2

-3

Una revision sistematica de
estudios nivel Il

Un ensayo controlado
randomizado

Un ensayo controlado

seudorandomizado

Un estudio comparativo con
controles

Ensayo experimental
randomizado

Estudio de cohorte

Estudio de casos-controles
Serie de casos comparada con
controles

no

Un estudio comparativo sin
controles

Estudio de casos histéricos

Dos o mas brazos simples

Series de casos sin  grupo

comparativo de control
Series de casos

Tomado de Craig M, 2011

Una revision sistematica de estudios
nivel Il

Un estudio de exactitud de |la prueba con
una organizacion independiente,
cegado, comparado con una referencia
estandar en personas consecutivas con
una presentacion clinica definida.

Un estudio de exactitud de |la prueba con
una organizacion independiente,
cegado, comparado con una referencia
estandar, en personas no consecutivas,
con una presentacion clinica definida
Una comparacion con un estandar de
referencia que no cumple los criterios
del nivel Il o lll-1

Estudios de casos y controles

Estudio de rendimiento diagndstico
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Una revision sistematica de
estudios Nivel Il

Todos o ninguno

Anadlisis de factores prondésticos
entre personas o un simple
brazo de un estudio controlado
randomizado

Estudio de cohorte

retrospectivo

Series de casos o estudios de
cohorte en diferentes estados
de enfermedad
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Escala ADA
Nivel de evidencia | Descripciéon
A Clara evidencia de estudios controlados con asignacion aleatoria, generalizables,

bien realizados, que estan adecuadamente conducidos, incluyendo:
e Evidencia de un ensayo clinico multicéntrico bien conducido
e Evidencia de un metaanalisis que incorpora las calificaciones de calidad en el
analisis
e Evidencia no experimental convincente, es decir, la norma de “todo o nada”
desarrollada por el CEBM (Centre for Evidence-Based Medicine of Oxford)
e Evidencia de apoyo de estudios controlados bien realizados que estan
adecuadamente conducidos, incluyendo:
e Evidencia de un estudio controlado bien realizado en una o mas instituciones
e Evidencia de una revisién sistematica que incorpora las calificaciones de
calidad en el anélisis
B Evidencia de apoyo de estudios de cohortes bien realizados, que incluyen:
e Evidencia de un estudio de cohortes prospectivo bien realizado o registro
e Evidencia de un meta-analisis de estudios de cohorte bien realizado
e Evidencia de apoyo de un estudio de casos y controles bien realizado
C Evidencia de apoyo de estudios pobremente controlados o no controlados , que
incluyen:
e Evidencia de los estudios controlados con asignacion aleatoria con defectos
metodoldgicos menores que pudieran invalidar los resultados.
e Evidencia de estudios observacionales con un alto potencial de sesgo ( como
una serie de casos con comparacion con controles histéricos)
e Evidencia de serie de casos o reporte de casos
D Consenso de expertos o experiencia clinica
Tomado de Wolfsdorf L, 2014

Estos niveles agrupados por letras van de la A ala E'y con base en esta valoracién se realiza la recomendacion.

Es una propuesta simple, en la que el Nivel de Evidencia ofrece directamente un Grado de Recomendacion por
ejemplo: un nivel A aporta un grado de recomendacion A.

Las recomendaciones se asocian a evidencia proveniente de estudios clinicos (niveles A-D). Por otra parte, un
grado de recomendacion E se considera una categoria separada, en las que no existe evidencia proveniente
de estudios controlados; o en situaciones en las que los estudios controlados pueden ser poco practicos; o en
aquellas circunstancias en las que hay evidencia contradictoria.
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Escala SIGN
Niveles de evidencia
Nivel Tipo de estudio
1++ Metaanalisis de gran calidad, revisiones sistematicas de ensayos clinicos aleatorizados o
ensayos clinicos aleatorizados con muy bajo riesgo de sesgos
1+ Metaanalisis bien realizados, revisiones sistematicas de ensayos clinicos aleatorizados o
ensayos clinicos aleatorizados con bajo riesgo de sesgos
1- Metaanalisis, revisiones sistematicas de ensayos clinicos aleatorizados o ensayos clinicos
aleatorizados con alto riesgo de sesgos
2++ Revisiones sistematicas de alta calidad de estudios de cohorte o de casos y controles, o
Estudios de cohorte o de casos y controles de alta calidad con muy bajo riesgo de confusion,
sesgos 0 azar y una alta probabilidad de que la relacion sea causal
2+ Estudios de cohorte o de casos y controles bien realizados, con bajo riesgo de confusion,
sesgos 0 azar y una moderada probabilidad de que la relacion sea causal
2- Estudios de cohorte o de casos y controles con alto riesgo de confusion, sesgos o azar y una
significante probabilidad de que la relacién no sea causal
3 Estudios no analiticos (observaciones clinicas y series de casos)
4 Opiniones de expertos

Grados de recomendacion

Grado Nivel de evidencia

A Al menos un metaanalisis, revision sistematica o ensayo clinico aleatorizado calificado como
1++ y directamente aplicable a la poblacion objeto, o
Una revision sistematica de ensayos clinicos aleatorizados o un cuerpo de evidencia
consistente principalmente en estudios calificados como 1+ directamente aplicables a la
poblacion objeto y que demuestren globalmente consistencia de los resultados

B Un cuerpo de evidencia que incluya estudios calificados como 2++ directamente aplicables a
la poblacion objeto y que demuestren globalmente consistencia de los resultados, o
Extrapolacion de estudios calificados como 1++ 0 1+

C Un cuerpo de evidencia que incluya estudios calificados como 2+ directamente aplicables a
la poblacion objeto y que demuestren globalmente consistencia de los resultados, o
Extrapolacion de estudios calificados como 2++

D Niveles de evidencia 3 0 4, 0
Extrapolacion de estudios calificados como 2+

Tomado de Harbour R, 2001
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Canadian Diabetes Association Clinical Practice Guidelines Expert Committee
Niveles de evidencia

NIVEL CRITERIO

Estudios de diagnéstico

Nivel 1 a) Interpretacion independiente de los resultados de pruebas (sin conocimiento del
resultado del estandar de oro)

b) Interpretacién independiente del estandar de oro para el diagnoéstico ( sin el
conocimiento del resultado de la prueba)

¢) Estudio de casos con sospecha (pero no diagnosticados) con el trastorno

d) Descripcion reproducible tanto de la prueba y de diagnostico estandar

e) Comparacion de al menos 50 pacientes con la enfermedad y 50 pacientes sin la

enfermedad.
Nivel 2 Cumple 4 de los criterios de nivel 1
Nivel 3 Cumple 3 de los criterios de nivel 1
Nivel 4 Cumple con 1 o 2 de los criterios de nivel 1

Estudios de tratamiento y prevencién

Nivel 1A Revision sistematica o metaanalisis de estudios controlados doble ciego de alta calidad
a) Busqueda exhaustiva de evidencia

b ) Autores evitar los estudios con sesgo en la seleccién de articulos para su inclusion.

¢ ) Los autores evaluaron cada articulo para validarlo

d) El reporte y las conclusiones son claras y apoyados por los datos y un analisis
apropiado.

@)

Estudios controlados con diseno adecuado para responder la pregunta planteada por los
investigadores:

a) Los pacientes fueron asignados al azar a grupos de tratamiento

b) Seguimiento de al menos un 80 %

c) Los pacientes y los investigadores estaban cegados al tratamiento

d) Los pacientes fueron analizados en los grupos de tratamiento a los que fueron

asignados
e) El tamano de la muestra fue suficiente para obtener el resultado de interés
Nivel 1B Estudios no randomizados o estudios de cohorte con resultados indiscutibles.
Nivel 2 Estudios aleatorizados o revision sistematica que no cumpla con los criterios de nivel 1
Nivel 3 Ensayo clinicos no aleatorio o estudio de cohorte; revision sistematica o metaanalisis de
estudios de nivel 3
Nivel 4 Otros
Estudios de prondstico
Nivel 1 a) Cohorte de pacientes con la condicion de interés pero sin el resultado de interés

b) Criterios reproducibles de inclusion / exclusién

¢) Seguimiento de al menos el 80 % de los sujetos

d) Ajuste estadistico de los factores de confusion

e) Descripcién reproducible de los resultados medidos

Nivel 2 Cumple el criterio a) anterior, mas 3 de los otros 4 criterios
Nivel 3 Cumple con el criterio a) anterior, mas 2 de los otros criterios
Nivel 4 Cumple criterio a) anterior, mas 1 de los otros criterios

Grados de recomendacion

GRADO CRITERIOS

A La mejor evidencia nivel 1
B La mejor evidencia nivel 2
C La mejor evidencia nivel 3
D La mejor evidencia nivel 4 o consenso

Tomado de Goguen J, 2013
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5.3. Cuadros o figuras

Cuadro 1. Formulario

PARAMETRO A OBIJETIVO VALOR DE
CALCULAR REFERENCIA

Anion gap Evaluar estado acido- Na — (Cl + HCO3) 7 213 mEq/I
base (7 a 13 mmol/I)
Gap osmolar Diferencia entre la Osmolalidad (medida)- <10 mmol/I*
osmolalidad medida y osmolalidad (calculada)
calculada
Osmolalidad sérica Efectos de solutos Osmolalidad sérica efectiva = 285a 295
efectiva osmoéticamente 2 (sodio sérico) + (glucosa mOsm/kg
activos sérica/18)
Osmolalidad sérica Medir el efecto delos 2 (Na + K) + (glucosa/18) + 285a 295
solutos en un (BUN/2.8) mOsm/kg
compartimento (2852295
liquido mmol/kg) de agua
Sodio sérico Hiperglucemia causa  Sila glucemia es >100 y <400 135a 140 mEqg/I
pseudohiponatremia mg/dl (135 a 140 mmol/I)

Na (mEg/L) + 0.016 (glucosa
(mg/dN-100)
Sila glucosa es >400 mg/dl
Na (mEg/I) + 0.024 (glucosa
(mg/dh- 100D
Variable en cada institucion
Tomado de Nyenwe E, 2011

Cuadro 2. Clasificacion de la gravedad de cetoacidosis en el adulto

I O

pH arterial 7.25a7.30 7a7.24 Menos de 7

Bicarbonato sérico 15a18 10a1l5 Menos de 10

mEq/I

Cetonas urinarias Positiva Positiva Positiva

Cetonas séricas Positivas, 3 a 4 Positivas, 4 a 8 mmol/I Positivas, mas de 8
mmol/| mmol/|

Osmolalidad efectiva Variable Variable Variable

Brecha anidnica Mas de 10 Mas de 12 Mas de 12

Estado mental Alerta Alerta/somnoliento Estupor/coma

Tomado de Nyenwe E, 2011
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Cuadro 3. Clasificacion de la gravedad de cetoacidosis en nifios

| _leve |  Moderada | _ Grave |

pH arterial Menos de 7.30 Menos de 7.2 Menos de 7.1
Bicarbonato Menos de 15 Menos de 10 Menos de 5
sérico mEq/I|

Tomado de Craig M, 2011

Cuadro 4. Objetivos metabdlicos en el manejo de cetoacidosis

Objetivos metabolicos en el manejo de CAD
Reduccion de cetonemia 0.5 mmol/I/hora

Aumento del bicarbonato 3 mmol/l/hora

Reduccién de glucosa capilar ~50 mg/dl (3 mmol/I/h)
Mantener potasio sérico entre 4.3 a 5.0 mmol/I

Tomado de Nyenwe E, 2011

Cuadro 5. Pérdidas de liquido y electrolitos en cetoacidosis

Agua (ml/kg)* [ 100 |

Na+ (mEq/kg)* 7alo
Cl- (mEq/kg)* 3as
K+ (mEq/kg)* 3as
PO4 (mEq/kg)* 5a7
Mg++ (mEq/kg)* la2
Ca++ (mEq/kg)* la2

* por kg de peso corporal
Tomado de Nyenwe E, 2011

Cuadro 6. Ventajas y desventajas de soluciones cristaloides

Tipodesolucion | Ventajas Desventajas

Solucion de cloruro de Eslasoluciénconlaquemas Puede generar acidosis

sodio al 0.9% experiencia clinica se tiene  metabdlica hiperclorémica,
Facil disponibilidad en las la cual puede causar dafo
diferentes areas renal arteriolar,
Disponible comercialmente  vasoconstriccion Y

consecuentemente oliguria
y mayor tiempo en
resolucién del cuadro

Solucion Hartmann Solucion balanceada con Pobre aporte de potasio si
minima tendencia a se usa solo.
acidosis metabdlica Poca experiencia por la
hiperclorémica mayoria de los servicios

Experiencia en unidades de
cuidados intensivos

Tomado de Goguen J, 2013
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Cuadro 7. Régimen de reemplazo de liquidos en cetoacidosis si la presion sistélica es >90 mm Hg

en adultos
| Tipodesoluién | __ Dosis |

Cloruro de sodio al 0.9% 1 | 1000 ml en la primera hora (15 a 20 ml/kg)

Cloruro de sodio al 0.9% 1 | con cloruro de potasio 1000 ml para 2 horas (4 a 14 ml/kg)

Cloruro de sodio al 0.9% 1 | con cloruro de potasio 1000 ml para 2 horas (4 a 14 ml/kg)

Cloruro de sodio al 0.9% 1 | con cloruro de potasio 1000 ml para 2 horas (4 a 14 mil/kg)

Cloruro de sodio al 0.9% 1 | con cloruro de potasio 1000 ml para 4 horas (2 a 4 ml/kg)

Cloruro de sodio al 0.9% 1 | con cloruro de potasio 1000 ml para 4 horas (2 a 4 ml/kg)

Cloruro de sodio al 0.9% 1 | con cloruro de potasio 1000 ml para 4 horas (2 a 4 ml/kg)

Tomado de Goguen J, 2013

Cuadro 8. Recomendacion de reposicién de potasio

Potasio sérico en las primeras 24 h Infusion de potasio en solucion
(mmol/I) (mmol/l)

>5.5 Ninguna
4a5.5 Agregar 10 mEq/I KCI/h a soluciones IV
3.3a<4 Agregar 20 mEq/I KCI/h a soluciones IV
<3.3 Suspender insulina. Agregar 20 a 60

mEq/1/h a soluciones IV, bajo monitoreo
cardiaco continuo
Tomado de Nyenwe E, 2011

Cuadro 9. Monitoreo electrocardiografico para hipo e hiperkalemia

Niveles de potasio Hallazgos electrocardiograficos

Hipokalemia Cambios caracteristicos en el ECG, depresion del segmento ST,
disminucién de la amplitud de la onda T, aumento en la amplitud de la onda
U que ocurre al final de la onda T. Las ondas U se pueden ver en las
derivaciones V4 a V6
Arritmias: extrasistoles auriculares y ventriculares, bradicardia sinusal,
taquicardia auricular o de unién paroxistica, bloqueo AV, taquicardia o
fibrilacion ventricular

Hiperkalemia El primer cambio: T alta y picuda, acortamiento del intervalo QT
Seguido de manera progresiva por un aumento del intervalo PR y duracion
del QRS; la onda P puede desaparecer
En forma tardia: ensanchamiento del QRS y finalmente una onda sinosa que
precede a la asistolia

Tomado de Wolfsdorf ], 2014
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Cuadro 10. Escala de Glasgow modificada para nifos

Respuesta ocular - Respuesta verbal - Respuesta no verbal - Respuesta motora -

No hay aperturaocular 1 No hay respuesta 1 No responde No hay respuesta motora
verbal
Apertura ocular al 2 Inconsolable, 2 Extension al dolor (postura de 2
dolor Emite sonidos 2 irritable, inquieto descerebracién)
incomprensibles
Apertura ocular a la 3 Emite gemidos y 3 Flexion al dolor (postura de 3
orden verbal Emite palabras 3  sonidos vocales decorticacion)
incoherentes
Apertura ocular 4 Consolable cuando 4 Retira al dolor 4
espontanea Confuso, 4 llora e interactta de
desorientado forma inapropiada Localiza al dolor 5
Orientado, Sonrie,  orientado, Obedece comandos 6
conversacion 5 sigue objetos e 5
normal interactda

Tomado de Wolfsdorf ], 2014

Cuadro 11. Muestra los volimenes para el mantenimiento y rehidratacion por 24 horas y por hora en nifios

Peso ( kg) Mantenimiento CAD: Dar mantenimiento + 5% del mi/h
ml/24 h peso corparal/24 h. (ml/24 h)
22

4 325 530
5 405 650 27
6 485 790 33
7 570 920 38
8 640 1040 43
9 710 1160 48
10 780 1280 53
11 840 1390 58
12 890 1490 62
13 940 1590 66
N 990 1690 70
15 1030 1780 74
16 1070 1870 78
17 1120 1970 82
18 1150 2050 85

1190 2140 89
19 1230 2230 93
20 1300 2400 100
22 1360 2560 107
24 1430 2730 114
26 1490 2890 120
28 1560 3060 128
30 1620 3220 134
32 1680 3360 140
34 1730 3460 144
36 1790 3580 149
38 1850 3700 154
40 1980 3960 165
45 2100 4200 175
50 2210 4420 184
55 2320 4640 193
60 2410 4820 201
65 2500 5000 208
70 2590 5180 216
75 2690 5380 224

Ejemplo: Un nifio de 6 afios de edad, con un peso de 20 kg recibira 10 ml/kg (o 200 ml) en los primeras 1 a 2 hy posteriormente 93 ml/h
o un volumen total de 2230 ml/24 h durante 48 h.

Tomado de Craig M, 2011
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Tabla 12. Hoja de monitoreo

Nombre: Edad: Expediente: FECHA:
SALA-CAMA:
CRITERIOS DE DIAGNOSTICO Y HOSPITALIZACION:

Diagnostico ya conocido o nuevo de diabetes mellitus y uno o mas de: L]
Cetonemia capilar (instrumento validado) >3 mmol/I ((til para seguimiento) U]
Cetonuria ++ 0 mas (solo para diagndstico, no para seguimiento) L]
y

Bicarbonato venoso <15 mmol/| (usar solo sangre venosa) o pH venoso <7.3*** L]

***E| seguimiento estandar del estado acido base debe realizarse con gasometria venosa. Medir gasometria arterial solo
si el paciente tiene un nivel de conciencia disminuido o saturacién baja de oxigeno. El aumento en la frecuencia
respiratoria no es considerado distress respiratorio per se, porque la acidosis aumenta la frecuencia respiratoria.

Tomado de Wolfsdorf ], 2014

FASE | (0 a 6 horas)
Historia clinica y examen fisico; solicitar estudios iniciales
Implementar plan de monitoreo (bioquimico y clinico)

Solucién isoténica inicial para una hora (15 a 20 ml/kg/h)
Iniciar insulinoterapia (si el potasio sérico >3.3 mmol/I)
Valoracién por especialistas en el area

Continuar monitoreo clinico y bioquimico

Cambio de solucion isoténica a hipoténica en caso de normo
o hipernatremia

Agregar glucosa si glucemia es <200 mg/dl

Ajustar infusion de insulina de acuerdo a requerimientos
Mantener potasio en rangos de 3.3 a 5.3 mmol/I

FASE Il (12 a 24 horas)

Continuar monitoreo clinico y bioquimico

Ajustar terapia para evitar complicaciones

Tratamiento dirigido a eventos precipitantes

Valorar si hay criterios de remisién; detener la infusion de
insulina e iniciar insulina subcutanea

Educacion en diabetes

Tomado de Wolfsdorf ], 2014
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CETONEMIA FRECUENCIA DEL MONITOREO

>3 mmol/I Monitoreo cada hora. Se espera que reduzcan 0.5 mmol/I por hora. Si no se
alcanza la meta, revisar nuevamente el tratamiento

1.6 a 3 mmol/I Continuar monitoreo cada 2 horas

0.3 a 1.5 mmol/I Continuar monitoreo cada 4 horas hasta que el paciente tolere la via oral y

haya sido establecido un régimen de insulina subcutanea. Medir nuevamente
cetonemia si la glucemia es mayor a 250 mg/dl
Tomado de Wolfsdorf ], 2014

Cetonemia mmol/l O Glucemia mg/dl 0 Bicarbonato venoso mmol/l O pH venoso
(o arterial) 0 Potasio mmol/l (en caso de ser <3.3 mmol/l monitorizacion continua) O
Creatinina mg/dl O
TALLLA AL INGRESO: PESO: IMC:
CUMPLE CRITERIOS PARA MANEJO EN UCI

Evaluacion HORA 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21 22 23 24

clinica F. cardiaca
F. respiratoria
Temperatura
Llenado capilar

Glasgow

Datos de edema
cerebral
Balance Tipo de solucion
hidrico y o liquidos orales
manejo Cantidad horaria

Cantidad
acumulada
Dosis insulina

Gasto urinario
Balance hidrico

Densidad
urinaria
Perfil Cetonemia
bioquimico Glucemia capilar
Sodio
Potasio
Fésforo
Magnesio

Osmolalidad
efectiva

pH

HCO3

Brecha aniénica

Tomado de Wolfsdorf ], 2014

Tabla 13. Criterios de egreso de areas criticas

Criterios de Egreso de Areas Criticas

Bicarbonato sérico >15 mmol/I

Control de diabetes con insulina subcutanea

Paciente con tolerancia a la via oral

Paciente valorado por el equipo médico y con plan de egreso

Se considera egreso por parte del equipo médico
Tomado de Goguen J, 2013
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5.4. Diagramas de Flujo

Algoritmo 1. Tratamiento de CAD en el adulto

Paciente con CAD
(Glucosa elevada, anién gap elevado, cetonas
en orina o suero, beta-OHB aumentado, pH
disminuido, bicarbonato bajo)

cetoacidosis diabética en nifios y adultos

Diagnostico y tratamiento de la

volul

Reposicion de
men

Déficit de volumen
intravascular

Tratamiento

Monitoreo: balance hidrico,
estado de conciencia,
electrolitos séricos, brecha
anidica, glucosa, azoados y
osmolaridad plasmatica

Reposicion
potasio

de

¢Potasio sérico
normal o bajo?

Cetoacidosis

Déficit grave y/o
estado de choque

Déficit moderado o
leve

Potasio sérico
<3.3 mmol/I

Potasio sérico
3.3-5.5 mmol/I

Solucion salina 0.9%
o solucién Hartmann
de 1 a2l en carga
endovenosa

Solucion salina 0.9%
o solucién Hartmann
de 250 a 500 mi/h en
carga endovenosa las
primeras 4 h

Ministrar 40 mmol/|

de potasio a
solucién de base

la

Ministrar de 10 a 40
mmol/l en cada
solucién.

Precaucién en caso

Infusion de insulina Infusién de
bicarbonato

Ministrar  insulina, .

previa correccién de Ministrar

hipocalemia bicarbonato de
sodio 1 frasco cada
hora, solo si pH es
<6.9, h j

Ministrar  insulina elsn?\,/el 25;27 g1ejorar

rapida a 0.1 Ul/Kg/h :

Ajustar velocidad de

delesion renal PR, U
infusién de insulina

por hora de acuerdo!

a criterios de
resolucion,
hipocalemia y
niveles de glucosa
| Correccién de sodio plasmatica
sérico
Sodio corregido Sodio corregido
normalo alto bajo

Continuar con Continuar con

ministracion de ministracion de

solucién salina solucién salina 0.9%

0.45% o soluciones o Hartmann.

hipoténicas al Vigilar aumento de

medio molar. Vigilar osmolaridad

disminucién de plasmatica no

osmolaridad mayor a 3 mmol/kg/

plasmética no h, hasta glucosa

mayor de 3 mmol/ plasmatica entre

kg/h, hasta glucosa 150 a 200 mg/dl

plasmética entre

150 a 200 mg/dl

Solucién glucosada al 5% o 10% endovenosa para
mantener niveles de glucosa plasmética entre 150
a 200 mg/dl
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Algoritmo 2. Tratamiento de CAD en pediatria

Paciente con CAD

Evaluar el estado de hidratacién

Déficit grave o estado de choque Deshidratacion >5%, sin datos de Deshidratacion minima:
- Pulsos periféricos disminuidos estado de choque:
- Estado de conciencia alterado -Calcular  requerimientos  de - Tolerancia a los liquidos via oral
- Estado de coma liquidos endovenosos (de
eleccion), corregiren 48 h
-Solucién salina al 0.9%

Reanimacion: Potasio Manejo:

-Control y apoyo de lavia aérea -Ministrar potasio en soluciones -Hidratacion preferentemente via
-Expansion de volumen endovenosas oral

intravascular: -No >40 mmol/I de solucién NO -Iniciar con insulina répida via
Solucidn salina 0.9% a 10 a 20 ml/ -Monitoreo electrocardiografico subcutanea

kgparala2 horas
Repetir, si no hay respuesta, no
pasar a mas de 30 ml/kg/h

Infusion de insulina:

- Dosisde 0.05 a 0.1 Ul/Kg/h
-Iniciar 1 a 2 h después de la
terapia hidrica

¢Mejoria del estado
de hidratacion?

Glucosa sérica <300 mg/dl o
disminucién sostenida >90 mg/d|
por hora, ajustar soluciones
endovenosas y combinar solucién
al 0.45% mas solucién glucosada
5%. Ministrar potasio de acuerdo a
monitoreo

Continuar manejo hasta
cumplir criterios de
resolucién

¢Mejoriade la
acidosis?

Transicion de insulina endovenosa a
subcutanea. Una vez iniciada lavia
subcutanea en un intervalo de 30 minutos
se suspende la infusion

Reevaluar el cilculo de liquidos, modifica
dosis de insulina, considerar otros
diagndsticos agregados como sepsis
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5.5. Listado de Recursos

5.5.1. Tabla de Medicamentos

Medicamentos mencionados en la guia e indicados en el tratamiento de cetoacidosis diabética del Cuadro Basico Sectorial:

CUADRO BASICO DE MEDICAMENTOS

CLAVE PRINCIPIO DosIs PRESENTACION | TIEMPO EFECTOS ADVERSOS INTERACCIONES CONTRAINDICACIONES
ACTIVO RECOMENDADA

010.000.1051.00 Insulina accién 0.03a0.1 Fraco ampula Hipersensibilidad, Alcohol, Hipersensibilidad al
010.000.1051.01 rapida regular Ul/kg/hora de 100Ul 5y Hipoglucemia, betabloqueadores,  farmaco
10 ml lipodistrofia salicilatos,
inhibidores de la
monoaminooxidasa
y tetraciclinas, los
corticoesteroides,
diuréticos
tiacidicos y
furosemida
disminuyen el
efecto
hipoglucemiante
010.000.0524.00 Cloruro de De 10 a 40 mEq, Solucién Parestesias, Con diuréticos Insuficiencia renal,
potasio por litro de inyectable 10 confusion mental, ahorradores de enfermedad de
solucion de ml, 1.49 arritmias potasio Adison, hiperkalemia,
hidratacion gramos cardiacas, hipocalcemia y
hipotension, cardiopatias
paralisis flacida y
dolor abdominal
010.000.3629.00 Sulfato de 1a2 gramos Ampula de 1 Disminucién o Con bloqueadores Insuficiencia renal,
magnesio gramo de ausencia de neuromusculares, lesion miocardica,
Sulfato de reflejos aumenta la blogueo cardiaco y
magnesio en osteotendinosos duracién de trabajo de parto
10 ml profundos, paralisis efectos.
flacida, En pacientes que
somnolencia, reciben
hipotermia, preparaciones de
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hipocalcemia,
rubor y sudoracion.
Bradicardia,
hipotension
arterial, arritmias

digital téngase
precaucion
extrema



010.000.3617.00

010.000.3608.00
010.000.3609.00

010.000.3614.00
010.000.3615.00
010.000.3616.00

010.000.3601.00
010.000.3603.00

010.000.3604.00
010.000.3606.00

Fosfato de
Potasio

Solucién Salina
al 0.9%

Solucién
Hartmann

Solucién
glucosada al 5%

Solucion
glucosada al
10%

20 a 40 mEq si
fosforo sérico <1

De acuerdo a
requerimientos

De acuerdo a
requerimientos

De acuerdo a
requerimientos

De acuerdo a
requerimientos

Potasio
dibasico,
1.550 gramos
en 10 ml
Potasio
Monofasico
en 0.300
gramos en 10
ml

Solucion
inyectable, 0.9
g/100 ml

Solucion
inyectable,
bolsa de 250,
500y 1000
mil. Cloruro de
sodio 0.600 g,
cloruro de
potasio 0.030
g, cloruro de
calcio
dehidratado
0.020 g,
lactato de
sodio 0.310 g
Solucion
inyectable 5
g/100 ml

Glucosa
anhidra 10
g/100 ml,
Bolsa de 500
y 1000 ml
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cardiacas. Paralisis
respiratoria
Parestesias,
confusiéon mental,
arritmias
cardiacas,
hipotension,
paralisis flacida y
dolor abdominal

Edema,
hiperosmolaridad y
acidosis
hiperclorémica

Edema pulmonar
en pacientes con
enfermedad
cardiovascular y
renal

Irritacion venosa
local,
hiperglucemia y
glucosuria

Irritacion venosa
local,
hiperglucemia y
glucosuria
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Con diuréticos
ahorradores de
potasio

Ninguna de
importancia clinica

Ninguna de
Importancia clinica

Se favorece la
hiperglucemia con
corticoesteroides,
diuréticos
tiacidicos y
furosemida

Se favorece la
hiperglucemia con
corticoesteroides y
diuréticos

Insuficiencia renal,
enfermedad de
Adison, hiperkalemia,
hipocalcemia y
cardiopatias.

Hipernatremia y
retension de liquidos.
Insuficiencia renal,
hipertension
intracraneal y
enfermedad
cardiopulmonar
Alcalosis grave e
hipercalcemia

La solucion del 50%
en diuresis osmatica,
hemorragia
intracraneal o
intraraquidea, delirium
tremens

La solucion del 50%
en diuresis osmatica,
hemorragia
intracraneal o
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tiacidicos y intraraquidea, delirium
furosemida tremens
010.000.2306.00 Manitolal 20% 0.5a1 g/kg Solucién Hipernatremia, Ninguna de Hipersensibilidad,
inyectable 50 desequilibrio importancia clinica  insuficiencia cardiaca
gramos en hidroelectrolitico, congestiva,
bolsa de 250 taquicardia, edema insuficiencia renal
ml cerebral crénica y hemorragia
intracraneal
010.000.3619.00 Bicarbonato de Solucién Las dosis excesivas No mezclar con No mezclar con sales
sodio inyectable al o la ministracién sales de calcio. de calcio
010.000.3618.00 7.5%, rapida causa Prologa la duracién
ampulas de resequedad de y efectos de
10050 ml boca, sed, quinidina,
cansancio, dolor anfetaminas,
muscular, pulso efedrina y
irregular, pseudoefedrina,
distencion aumenta la
abdominal e eliminacion renal
irritabilidad de tetraciclinas en

especial doxiciclina
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5.6. Cédula de Verificacion de Apego a las Recomendaciones
Clave de GPC

———

Diagnéstico(s) Clinico(s):

CIE-10: E10.1. Diabetes Insulinodependiente con CAD, E11.1 Diabetes mellitus no insulinodependiente con

CIE-10 CAD

Codigo del CMGPC:

TiTULO DE LA GPC

Calificacion de las

Diagndstico y tratamiento de la CAD diabética en nifios y adultos q
recomendaciones

POBLACION BLANCO USUARIOS DE LA GUIA NIVEL DE ATENCION |

Endocrindlogo, diabetdlogo, pediatra, . _
s - ) " X . (Cumplida: SI=1,
Diabéticos adultos y nifos con epidemidlogo, enfermero, internista, . s
. . -y Los tres niveles de atencién
CAD pediatra endocrindlogo, urgencidlogo e
intensivista.

PREVENCION

Identifico cuales son los factores de riesgo y precipitantes para CAD _
DIAGNOSTICO

Identificé los criterios paraclinicos para el diagnostico de CAD:

. Cetonemia (Hidroxibutirato sérico) o cetonuria
. pH

. Bicarbonato sérico

o Glucosa plasmatica

Clasificé la gravedad de la CAD

Identifico los diagnosticos diferenciales de CAD
. Estado hiperglucémico hiperosmolar
. Acidosis metabdlica de otro origen

Inicié el tratamiento hidrico con soluciones cristaloides (solucién salina al 0.9% o solucidén Hartmann) de acuerdo al estado
de hidratacién

Solicité e identificé los principales desequilibrios hidroelectroliticos

Niveles séricos de sodio

Niveles séricos de potasio

Niveles séricos de magnesio

Niveles séricos de fosforo

Ajust6 el tratamiento hidrico de acuerdo al nivel de sodio sérico corregido y osmolaridad plasmatica

Ministré cloruro de potasio (KCI), diluido en las soluciones de cristaloides para el tratamiento hidrico, de acuerdo a los
niveles séricos de potasio

Realizé el célculo de infusion de insulina rapida de acuerdo al peso

Monitorizd la glucosa plasmatica al menos cada hora durante la ministracién de insulina en infusién

Monitorizé los electrolitos séricos y los cambios de osmolalidad el menos cada hora, en las primeras 4 horas y después
cada 2 a 4 horas, hasta la resolucién de la cetoacidosis

Realizé la transicion de esquema de insulinas de acuerdo al protocolo establecido

Inici6 tratamiento hidrico con soluciones cristaloides, (solucién salina al 0.9% o solucién Hartmann)

Total de recomendaciones cumplidas (1)

Total de recomendaciones no cumplidas (0)

Total de recomendaciones que no aplican al caso evaluado (NA)

Total de recomendaciones que aplican al caso evaluado

Porcentaje de cumplimiento de las recomendaciones evaluadas (%)

Apego del expediente a las recomendaciones clave de la GPC (SI/NO)
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6. GLOSARIO

No aplica
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