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Cetoacidosis diabética grave en paciente pediatrico: a propdsito de un caso
RESUMEN

Se describe la pauta de actuacion ante un paciente pediatrico diagnosticado de cetoacidosis diabética grave. La cetoacidosis
diabética es consecuencia de un aumento en la concentracion de cuerpos cetdnicos lo cual provoca acidosis metabdlica. Se
caracteriza clinicamente por presentar poliuria, polidipsia y pérdida ponderal. El tratamiento de la cetoacidosis diabética incluye
la administracion de fluidos y electrdlitos asi como insulina. Se presenta el caso clinico de una nifla de 5 afos que acude al
servicio de Urgencias por dificultad respiratoria. Las enfermeras como primer eslabdn del sistema sanitario deben estar formadas
y entrenadas en la identificacién y control de la cetoacidosis diabética, asi como en la realizacion de la evaluacion primaria y
secundaria ante sospecha de la misma. Las intervenciones enfermeras deben asegurar el bienestar del nifio y de sus padres

durante su ingreso.
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Severe diabetic ketoacidosis in pediatric patients: a case report

ABSTRACT

The procedure guidelines for a pediatric patient diagnosed with severe diabetic ketoacidosis are described. Diabetic ketoacidosis
is a consequence of an increase in the concentration of ketone bodies, which causes metabolic acidosis. It is clinically
characterized by polyuria, polydipsia and weight loss. The clinical case of a 5-year-old girl who goes to the emergency department
for respiratory distress is presented. Nurses as the first link in the healthcare system must be trained and trained in the
identification and control of diabetic ketoacidosis, as well as in the performance of primary and secondary evaluation when
suspected. Treatment of diabetic ketoacidosis includes the administration of fluids and electrolytes as well as insulin. Nursing

interventions should ensure the well-being of the child and his or her parents during admission.
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INTRODUCCION

La cetoacidosis diabética (CAD) es la emergencia
metabdlica mds frecuente en Pediatria y constituye la
forma de debut diabético en el 30-50% de los nifios con
diabetes mellitus (DM) tipo 1. Es consecuencia de un
déficit absoluto o relativo de insulina. El déficit de insulina
y el aumento de las hormonas contrainsulares estimula la
lipolisis en el tejido adiposo, generando glicerol y acidos
grasos libres que son transformados en el higado en
cuerpos cetodnicos. La eliminacidn de los cuerpos cetdnicos
se produce por la orina o por el aliento. El aumento de la
concentracion de cuerpos cetdnicos provoca acidosis
metabdlica(1-3).

Epidemiologia

La CAD es la principal causa de morbimortalidad en nifios
con DM tipo 1, con una tasa de mortalidad que oscila
entre el 0,15 y 0,51% en los paises desarrollados, siendo el
edema cerebral la principal causa de mortalidad (60-
90%)(4). En Espafia, la frecuencia de CAD al momento del
diagnéstico de DM tipo 1 se situa en torno al 39,5% de
casos, con cifras del 33,8% en nifios de 0 a 4,9 afios, 40,8%
en nifos de 5 a 10,9 afos y 25,2% en nifios de 11 a 14,9
afios. La CAD severa es menos frecuente que las formas
moderada y leve (17,8% vs 34,4% vs 47,8%)(5,6).

El conocimiento de los sintomas de diabetes por parte de
los familiares y entorno cercano del nifio, asi como la
formacién especifica del personal sanitario, podria
disminuir la incidencia y severidad de la CAD en el debut
diabético(7).

CASO CLiNICO

Se presenta el caso clinico de una nifia de 5 afios que
acude al servicio de Urgencias hospitalarias por dificultad
respiratoria. Sin alergias medicamentosas conocidas ni
antecedentes médicos de interés y con vacunacion al dia.
Presenta como antecedentes familiares un tio materno
que sufrié un episodio de hiperglucemia hace unos afios.
Dos semanas antes del ingreso, la nifia comenzd a
presentar sintomatologia de poliuria, enuresis y polidipsia
asociada. Ademas, presentaba astenia progresiva e
hiporexia (pérdida de peso estimada por los padres de 3-4
kg). En los ultimos 4 dias presenté dolor abdominal,
vémitos alimenticios sin diarrea y cefalea intermitente. En
las ultimas 8 horas la familia percibié en su domicilio
dificultad respiratoria y decaimiento por lo que deciden
trasladar a la nifia al servicio de Urgencias hospitalarias.

A la exploracion fisica, la paciente se encontraba con mal
estado general, respiracion aciddtica, con auscultacion
cardiaca y pulmonar normal. No se palparon masas ni
megalias. Ademads, presentaba signos de mala perfusién
tisular, pulsos periféricos dificilmente palpables, lengua
pastosa, labios secos, ojerosa y palidez cutdnea.
Neuroldgicamente presentd una puntuacion en la Escala
de Glasgow de 9-10, con respuesta a érdenes verbales,
escasa respuesta a estimulos dolorosos, tendencia al
suefio y pupilas isocéricas normorreactivas con
movimientos oculares conservados.

A su llegada al servicio de Urgencias, se realiza
determinacién de constantes vitales, glucemia, cetonemia
capilar y electrocardiograma (ECG); se canaliza via venosa
periférica (VVP); se extrae muestra de sangre basal y se
inicia expansion con suero salino fisiologico (SSF) a
20ml/kg (400 ml en 2 horas). Entre los valores alterados
de laboratorio destacaron una glucemia capilar y
cetonemia de 583mg/dl y 7,3 mmol/| respectivamente.

Se decide ingreso en la Unidad de Cuidados Intensivos
Pediatricos (UCIP) por cetoacidosis diabética grave.

Primer dia en UCIP

La paciente ingresa en UCIP en situaciéon de shock
hipovolémico y acidosis grave para estabilizacion e
insulinoterapia.

Ante la imposibilidad de canalizar nuevo acceso periférico,
se decide insercion de catéter venoso central bajo
sedacion con midazolam y ketamina. Los valores de la
gasometria venosa fueron: pH: 6,93; PaCO2: 12,4 mmHg;
Na*: 136 mmol/l; K*: 3,8 mmol/l; glucosa: 548mg/dl;
lactato: 17 mmol/l; Osm: 317 mOsm/I.

Desde su llegada a la UCIP persiste tendencia a taquicardia
sinusal y nivel de conciencia disminuido.

Se infunde suero salino hiperténico (SSH) 3% a 6ml/kg
(120ml en 30 minutos) y se incorpora cabecero de cama a
309 por clinica dudosa de edema cerebral.

Finalizada la expansion inicial se inicia sueroterapia (SSF
0,9% + cloruro potédsico + fosfato monopotasico +
gluconato célcico) e insulinoterapia en perfusién continua
(PC) a 0,1 Ul/kg/h con ajustes segun glucemia y cuerpos
cetonicos.

Se produce mejoria de la situacién hemodinamica y
neuroldgica en las siguientes horas.

Segundo dia en UCIP

Se completa rehidratacion mediante sueroterapia. Se
realizan controles de glucemia y cetonemia horaria.
Insulinoterapia segln glucemia y cetonemia (se mantiene
PC de insulina 1V). Control gasométrico de iones (Na*/K")
cada 4-6 horas. Inicia tolerancia oral con agua. Los valores
de la gasometria venosa fueron: pH: 7,33; PaCO:2:
31mmHg; Na*': 142 mmol/l; K% 2,7 mmol/l;
glucosa:125mg/dl; lactato: 6 mmol/I.

Tercer dia en UCIP

La paciente evoluciona favorablemente con correccion de
cetosis y normalizacion de glucemias. Se suspende
sueroterapia y PC de insulina intravenosa (IV). Se inicia
dieta oral de 1500 calorias e insulinoterapia subcutdnea
(insulina Glargina + insulina Lispro). Los valores de la
gasometria venosa fueron: pH: 7,38; PaCO2: 39 mmHg;
Na*: 140 mmol/l; K*: 3,6 mmol/l; glucosa:116 mg/dl;
lactato: 5 mmol/l. Se traslada a planta de Pediatria para
continuar educacién diabetoldgica.

DISCUSION

La CAD es una entidad clinica que se presenta en los
servicios de Urgencias hospitalarios y extrahospitalarios.
Las enfermeras como primer eslabén del sistema sanitario



deben estar formadas y entrenadas en la identificacién y
control de la CAD, asi como en la realizaciéon de la
evaluaciéon primaria y secundaria ante sospecha de la
misma(8). (Tabla 1)

Tabla 1. Manifestaciones clinicas de
hiperglucemia/cetonemia

Sintomas de
cetonemia

Sintomas de
Hiperglucemia

Poliuria Nauseas/vomitos
Polidipsia Dolor abdominal
Pérdida ponderal Astenia
Nicturia Decaimiento
Polifagia Taquipnea
(Respiracion de
Kussmaul)

Aliento cetdsico

Se debe diferenciar entre paciente no diagnosticado y
paciente con diagnéstico previo de DM tipo 1(9). Entre los
pacientes no diagnosticados, como en este caso,
Enfermeria debe reconocer las manifestaciones clinicas
del debut tipico sugestivas de DM tipo 1 como son la
presencia de poliuria, polidipsia y pérdida ponderal y otra
sintomatologia como nicturia, polifagia, y |las
manifestaciones clinicas de cetosis (nauseas, dolor
abdominal, hiporexia, decaimiento y respiracién aciddtica
o respiracion de Kussmaul)(1).

El papel de Enfermeria abarca el cuidado del nifio en todas
las fases del tratamiento hospitalario del debut diabético,
partiendo de las fases iniciales gracias a la identificacion y
manejo, que incluye la toma de constantes vitales,
canalizacién de dos VVP, determinacién de glucemia y
cetonemia capilar, equilibrio acido-basse (EAB) e iones,
extraccidon de muestra de sangre e inicio de la expansion
con cristaloides. Se realizardn los procedimientos vy
técnicas requeridas segun la evolucion clinica del paciente.
Nuestra paciente presentd todas las manifestaciones
clinicas tipicas del debut diabético.

También se deberia investigar la existencia de un factor
desencadenante previo (infeccidn, situacion de estrés) o
antecedentes familiares de diabetes(9). La paciente no
presentd ningun proceso infeccioso concomitante al
ingreso. Como antecedentes familiares, un tio materno
habia sufrido un episodio de hiperglucemia (posible DM
tipo 2).

Una vez diagnosticada la hiperglucemia, debe valorarse la
repercusion metabdlica de la misma y su gravedad en base
al grado de acidosis metabdlica (Tabla 2). A nivel
bioquimico, la CAD se define mediante un valor venoso de
pH <7,3 o de bicarbonato sérico <15 mmol/l,
concentraciéon de glucosa sérica >200 mg/dl junto con
cetonemia, glucosuria y cetonuria(2,9).
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Tabla 2. Clasificacion de la CAD

Acidosis pH Bicarbonato Porcentaje de
deshidratacién

Leve 7,2-7,3 10-15 <5%
Moderada 7,1-7,2 5-10 5-7%
Grave <7,1 <5 7-10%

En Urgencias fue diagnosticada de cetoacidosis diabética
grave (gasometria venosa: pH: 6,93; pCO2: 12,4 mmHg;
HCOs: 7,1 mmol/l; EB: -28 mmol/l) con shock
hipovolémico secundario a deshidratacion y acidosis
metabdlica severa, por lo que se decide ingreso en UCIP.
Son criterios de ingreso en UCIP: pH <7,0; compromiso
neurolégico y  cardiocirculatorio de cualquier
intensidad(9).

Una vez en UCIP, se aplica el protocolo de acogida al
ingreso especifico de la unidad y, como conducta general,
se debe iniciar la monitorizacidn y vigilancia del paciente
del siguiente modo: determinacién de peso, talla vy
superficie corporal, monitorizacion continua del ECG,
control clinico horario, tensidn arterial horaria, control de
diuresis horaria espontanea (preferiblemente se evitara el
sondaje vesical), control neuroldgico horario mediante la
escala de Glasgow y control pupilar (especialmente
durante las primeras 12 horas)(9).

La administracion de fluidos dependera de la existencia o
no de estado de shock hipovolémico. En este caso se
realizé expansion inicial con SSF 0,9% en Urgencias a 20
ml/Kg. Los objetivos de la fluidoterapia son restablecer el
sodio sérico y el volumen circulante, normalizar el filtrado
glomerular y evitar el edema cerebral(6).

Tras la primera hora de tratamiento, la cantidad de
liquidos a infundir en 24 horas serd: necesidades basales
(NB) +1/2 déficit estimado (deshidratacién 5-10%),
restando el volumen de expansion inicial, salvo shock
(habitualmente rehidratacién con 2500-3000 ml/m?/dia).
Se estimd una deshidratacion del 10% y se continué con
rehidratacion con SSF a NB +1/2 déficit estimado menos la
expansion inicial, con un volumen total de 3000
ml/m?/dia.

Cuando la glucemia alcanza valores de 250-300 mg/dI se
inician aportes de glucosa mediante fluidoterapia (suero
glucosado 5% 500 cc + 11 cc CINa 20%), para mantener la
glucemia entre 150-250 mg/dlI(2).

Se debe evitar la administracidn de bicarbonato en el nifio
para la correccidn de la acidosis, ya que puede alterar o
empeorar el estado neuroldgico(10).

En cuanto a los electrolitos séricos en la CAD, como
consecuencia de la poliuria osmdtica, existe una
deficiencia real de casi todos, especialmente sodio vy
potasio, debido a que forman sales con los cetoacidos.
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Ademas del déficit de sodio, existe una hiponatremia
dilucional debido a que la hiperglucemia incrementa la
osmolaridad plasmdtica induciendo la salida de agua
intracelular. Por tanto, la natremia se corregira en funcién
de la glucemia. Al disminuir la glucemia con el aporte de
liquidos e insulina, la natremia deberd ir aumentando. Si
los valores permanecen bajos, se aumentaran los aportes
de sodio. Para ello se utilizard cloruro sédico 20% (1 cc =
3,4 mEq Na*)(2).

El aporte de insulina aumenta la concentracién de potasio
intracelular, pudiendo provocar una hipopotasemia grave
si no se realizan aportes externos de potasio. Se debe
afiadir en forma de cloruro potasico en la fluidoterapia
cuando la diuresis esté establecida, segun la kaliemia al
ingreso(2). La paciente precisd aportes de potasio a 80
mEq/I, sin arritmias en la monitorizacién del ECG.

El tratamiento con insulina en la CAD tiene como objetivo
inhibir la lipolisis y, en consecuencia, la cetogénesis,
inhibir la produccidon hepdtica de glucosa y mejorar la
eliminacién de glucosa y cuerpos cetdnicos en los tejidos
periféricos(11). Se debe de iniciar la PC de insulina regular
IV, inmediatamente después de conocer los niveles de K*,
a dosis de 0,1 Ul/kg/h (2). (Figura 1). Se debe mantener
dosis a 0,1 Ul/kg/h hasta que se corrige la acidosis
(pH>7,30 y bicarbonato >15mmol/l). En ocasiones, es
necesario incrementar el aporte de glucosa. Corregida la
acidosis, se reduce progresivamente el ritmo a 0,05
Ul/kg/h, hasta iniciar tratamiento con insulina
subcutanea(2).

Cantidad de solucion a preparar: 100 ml
N2
1 Ul de insulina regular/kg en SSF hasta
100 ml
N2
Velocidad: 10 ml/h=0,1 Ul/kg/h

Figura 1. Preparacién de perfusion de insulina IV

A las 2 horas desde la llegada del paciente al servicio de
Urgencias, se inicié tratamiento con PC de insulina regular
a 0,1Ul/kg/h que se ajusté segun controles horarios de
glucemia. Transcurridas 48 horas se inicia la fase de
transicidn a tratamiento con insulina subcutanea. Las
recomendaciones generales en el tratamiento de la CAD
con insulina incluyen:

e Disminuir glucemia 50-100 mg/dl/h (riesgo de

edema cerebral si descenso rapido)

e Mantener la glucemia entre 150-250 mg/d|

e Mantener PCde insulina IV al menos 12-24 horas
La complicacion mas grave de la CAD es el edema cerebral.
Es mas frecuente en menores de cinco afios, tiene una
prevalencia del 1-2% y una tasa de mortalidad entre el 21-
25%. Aunque puede aparecer en cualquier momento suele
hacerlo a las 4-12 horas del inicio del tratamiento cuando
los trastornos metabdlicos empiezan a normalizarse. Los
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signos de alarma del edema cerebral se incluyen en la
tabla 3:

Tabla 3. Factores de riesgo de desarrollo de edema
cerebral.

Factores de riesgo de desarrollo de edema
cerebral

CAD como forma de inicio

Menor edad del paciente

Mayor duracién de la sintomatologia previa
al diagndstico

Mayor gravedad de la acidosis

Mayor hipocapnia ajustada para el grado
de acidosis

Mayor incremento del nitrégeno ureico
Incapacidad o dificultad para aumentar la
natremia corregida

Descenso rapido de la glucemia

Excesiva administracion de fluidos
Hipotonicidad de la fluidoterapia
Administracion de bicarbonato

En el paciente pediatrico, ante la sospecha clinica de
edema cerebral, se debe iniciar el tratamiento que incluye
la reduccion del ritmo de Ila fluidoterapia, la
administracion de manitol (0,25-1 g/Kg en 20 minutos) o,
como alternativa, la perfusién de suero salino hiperténico
(SSH) al 3% (5-10 ml/Kg en 30 minutos)(2). (Figura 2)

Cantidad de solucion a preparar: 500 ml
N2
Volumen inicial de 500 ml de SSF 0,9%
Se extraen 55 ml de SSF 0,9% y se desechan
N2
Se aifiaden 55 ml de cloruro sddico 20%
Volumen FINAL 500 ml de SSH al 3%

Figura 2. Preparacidn de solucidn salina hipertdnica (SSH)

En este caso, se administré SSH 3% a 6ml/kg por clinica
dudosa de edema cerebral.

Las pruebas complementarias incluyeron la realizacién de
controles analiticos hasta la estabilizacion metabdlica del
paciente: glucemia/cetonemia horaria (si se dispone del
valor de cetonemia, no es necesario realizar
determinaciones de cetonuria)(2); gasometria venosa al
ingreso y cada 2 horas las primeras 8 horas si CAD grave,
luego cada 4-6 horas(9); extraccion de hemograma, urea y
proteinas totales al ingreso y cada 8 horas; extraccion de
muestra de sangre basal que se reservara entre 4-82C para
estudio metabdlico (enfermedad tiroidea autoinmune y
enfermedad celiaca).

Todas y cada una de las intervenciones enfermeras
desarrolladas a lo largo del curso clinico de un paciente
pediatrico diagnosticado de CAD deben asegurar el

https://enfermeriaysalud.es 180



bienestar del nifio y de sus padres. Entre las
intervenciones identificadas se incluyen el apoyo
emocional, la ensefianza del proceso de enfermedad, la
escucha activa, facilitar la presencia familiar y fomentar la
implicacion familiar (12).
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