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RESUMEN

La complicacién aguda mas frecuente en nifos con diabetes mellitus tipo 1 es la cetoacidosis
diabética (CAD). Las alteraciones bioquimicas que definen la CAD (hiperglucemia, acidosis
metabodlica y cetonemia) se deben al déficit relativo o total de insulina asociado al aumento
de hormonas contrarreguladoras. La mayoria de las muertes por CAD son prevenibles con un
buen manejo inicial: reposicion gradual de liquidos, adicién oportuna de dextrosa a la hidra-
tacion y terapia con insulina. En esta revision critica de la literatura se describen la fisiopato-
logia, las manifestaciones clinicas, el tratamiento y las principales complicaciones de la CAD.
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SUMMARY

Diagnostic and therapeutic approach of diabetic Retoacidosis in children and adoles-
cents in the emergency department

Diabetic Retoacidosis (DKA) is the most frequent complication in children with type 1 diabetes.
DKA is due to a partial or complete insulin deficit, associated with an increase of counter-
regulatory hormones, which leads to the biochemical alterations that define the disease:
hyperglycemia, metabolic acidosis and Retonemia. Most DKA related deaths are caused by
complications associated with the initial treatment. To prevent complications, an adequate
assessment in the emergency service is essential; gradual reposition of fluids, dextrose supple-
mentation during hydration, and insulin therapy are necessary. This paper is a critical review
of the physiopathology, clinical manifestations, treatment and main complications of DKA.
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INTRODUCCION

La cetoacidosis diabética (CAD) es un trastorno meta-
bolico generado por el déficit absoluto o relativo de in-
sulina que, asociado a un incremento en la producciéon
de hormonas contrarreguladoras, lleva a los cambios
bioquimicos que la definen: hiperglucemia (glucemia
de 250 mg/dL o mas), acidosis metabolica (pH menor de
7,3 y/o bicarbonato de 15 mEg/L 0 menos), cetonemia o
cetonuria (1,2). Segun la gravedad de la acidosis, la CAD
se define como leve (pH de 7,5 0 menos y/o bicarbona-
to de 15 mEg/L o menos), moderada (pH menor de 7,2
o bicarbonato menor de 10 mEq/L) y grave (pH menor
de 7,1 o bicarbonato menor de 5 mEq/L) (3,4). A pesar
de los avances en el tratamiento de la diabetes, la CAD
sigue siendo la principal causa de hospitalizacion, mor-
bilidad y mortalidad en ninos con diabetes tipo 1 (DM1)
(3). Se calcula que en Estados Unidos hay unas 100.000
hospitalizaciones anuales por CAD, lo que genera cos-
tos que exceden los mil millones de doélares (5). La tasa
de mortalidad anual de los nifios con DM1 en paises
desarrollados se ha calculado entre 0,15% y 0,31%, y se
cree que en los paises pobres puede ser mayor (2). La
complicacién més seria de la CAD es el edema cerebral,
que ocurre en 0,5% a 1% de todos los pacientes (3). La
disminucion de la morbimortalidad por CAD depende
del diagnostico oportuno y del tratamiento adecuado.
Esta revision de Ia literatura estd centrada en la fisio-
patologia y el enfoque diagndstico y terapéutico de los
pacientes con CAD en el servicio de urgencias.

METODOLOGIA

La basqueda de la literatura para esta revisiéon se
hizo en Medline, Embase y LILACS con los siguien-
tes términos: diabetic acidosis [MeSH Terms] o dia-
betic ketoacidosis [MeSH Terms] o hyperglycemia
[MeSH Terms] limitado a “All Child: 0-18 years™. De
los estudios encontrados, se seleccionaron guias
de préctica clinica, articulos de revisidn, revisiones
sistematicas, ensayos clinicos y otros articulos
originales relevantes. Después de la lectura de titulos
y resimenes por dos revisores, se seleccionaron 75
articulos para la revision del texto completo.

EPIDEMIOLOGIA

La CAD es la causa mas frecuente de hospitalizacion
en ninos y adolescentes con DM1 y es el trastorno
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metabdlico que causa mads ingresos a las unidades de
cuidado intensivo pediatrico con una tasa de hospi-
talizacion que se ha mantenido alrededor de 10 por
100.000 ninos/afio en los ultimos 20 anos (3,6). Al
inicio de la DM1, en paises desarrollados, 15% a 70%
de los ninos presentan CAD (7). Aunque hacen falta
estudios para determinar la frecuencia en Colombia,
se asume que en paises en vias de desarrollo es mas
frecuente. En pacientes con DM1 ya diagnosticada, el
riesgo de CAD es de 1% a 10% paciente/ano (3,8,9). La
tasa de mortalidad por CAD en Estados Unidos, Canada
y el Reino Unido es de 0,15% a 0,31%, y se supone que
en paises pobres es mayor. El edema cerebral es res-
ponsable de 57% a 87% de estas muertes(10-12). Aunque
es menos frecuente que en la DM1, ocurre en 5% a 25%
de los ninos y adolescentes con diabetes tipo 2. (13).

FISIOPATOLOGIA

La CAD se produce por una alteracion del metabolis-
mo de los carbohidratos, las proteinas y los lipidos,
generada por el déficit absoluto o relativo de insuli-
na en combinacion con el aumento de las hormonas
contrarreguladoras (glucagon, catecolaminas, corti-
sol y hormona del crecimiento). Todo lo anterior Ile-
va al estado de hiperglucemia, cetogénesis y acidosis
metabodlica que caracteriza la enfermedad (figura 1).

Hiperglucemia

Ante el déficit de insulina, el cuerpo no puede utili-
zar la glucosa circulante ni almacenarla en el higa-
do, o que genera un aumento del glucagén que a su
vez estimula la glucogendlisis hepdtica y la gluco-
neogénesis. Ademads, al no poder captar la glucosa
periférica ocurre protedlisis en las células muscu-
lares para generar energia a través de sustratos di-
ferentes a la glucosa. La hiperglucemia secundaria
a estos procesos sobrepasa el umbral tubular renal
provocando glucosuria y diuresis osmoética, por lo
cual se pierden grandes cantidades de sodio, cloruro
y potasio, dando lugar a deshidratacidn y alteracio-
nes electroliticas (5).

Cetogénesis

En la CAD, debido al déficit de insulina hay dismi-
nucién de la actividad de la lipasa tisular y por lo
tanto de la lipogénesis, lo que causa liberacién de

IATREIA VoI 26(3) julio-septiembre 2013



acidos grasos libres. Estos, bajo el efecto del gluca-
gon, atraviesan la membrana mitocondrial y luego
por B-oxidacién se convierten en cuerpos ceténicos,
que en la CAD son acetoacetato, B-hidroxibutirato y
acetona (12).

Acidosis metabolica

Los cuerpos cetonicos son acidos débiles, pero a me-
dida que se acumulan superan la capacidad de amor-
tiguacion del cuerpo lo que produce la acidosis me-
tabolica (12).
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Figura 1. Esquema de la fisiopatologia de la CAD

PRESENTACION CLINICA

Factores precipitantes

El retraso en el diagnoéstico de la DM1 es la causa mas
frecuente de CAD en ninos (20% a 25% de los casos)
(10). Con base en una revision sistematica de estudios
de cohortes se identifican algunos factores asociados
al aumento del riesgo de presentar CAD al inicio de
la DM1: menores de 5 afios, errores en el diagndstico,
minorias étnicas, carencia de seguridad social, retraso

en el tratamiento, ausencia de familiares con diabe-
tes, infecciones e indice de masa corporal bajo. Estos
factores con sus respectivas medidas de riesgos (OR)
se resumen en la tabla 1 (1,7,14,15).

En los pacientes con diagnodstico ya conocido de
DM, los principales precipitantes de CAD, que re-
presentan 15% a 20% de los casos, son la omision
y los errores en el tratamiento con insulina (12).
Por otro lado, cualquier evento que cause estrés
puede desencadenar la CAD. Las infecciones son
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los principales generadores de estrés y precipitantes
de la CAD; las més frecuentes son la neumonia y la
infeccién urinaria (30% a 40% de los casos) seguidas
por gastroenteritis e infecciones del tracto respirato-
rio superior (16,17). Otros desencadenantes menos
frecuentes son: trauma, embarazo (en las adolescen-
tes), medicamentos (antipsicéticos atipicos como
clozapina, olanzapina, quetiapina (18); corticoste-
roides, glucagdn, simpaticomiméticos como salbu-
tamol, dopamina, dobutamina, terbutalina; interfe-
rén y tacrolimus) (4,18).

Tabla 1. Factores asociados a la CAD

Medida de riesgo:
OR (1C95%)

3,41 (2,4-4,59)
1,59 (1,38-1,84)
3,35(2,35-4,79)
3,20 (2,03-5,04)

Factor asociado

Edad menor de 2 afnos
Edad menor de 5 anos
Error en el diagndstico

Minorias étnicas, falta de
seguro médico

3,14 (0,94-10,47)
3,14 (0,94-10,47)

Bajo indice de masa corporal
Infecciones

Retraso en el inicio del trata- 1,74 (1,10-2,77)

miento

Signos y sintomas

La mayoria de los nifios que se presentan al servicio
de urgencias con CAD consultan por sintomas ines-
pecificos como vémito, nauseas (50% a 80%) y dolor
abdominal (30%) (19). Es frecuente encontrar signos
de deshidratacién grave como mucosas secas, llanto
sin ldgrimas, poca turgencia de la piel, alteraciones
de la perfusion periférica, taquicardia o hipotensién.
En estudios prospectivos, se ha observado que estos
signos clinicos no son buenos predictores para calcu-
lar la gravedad de la deshidratacién, dado que hasta
en 67% de los pacientes se sobrevalora el porcentaje
de pérdida de agua (20,21). Segun estos estudios, los
ninos con CAD, aunque presenten signos de deshi-
dratacion grave, tienen un déficit de agua de 4% a 8%
(22-24).
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Los sintomas clésicos de la hiperglucemia (poliuria,
polidipsia y nicturia) se pueden reconocer en nifios
mayores, y en algunos casos se presentan signos de
acidosis metabdlica y cetonemia como aliento ceto-
sico y respiracion rdpida e irregular (respiracion de
Kussmaul). La fiebre es un signo raro y cuando se pre-
senta debe hacer sospechar infeccion (8). Asimismo,
las alteraciones del estado de conciencia como letar-
gia, confusién o coma se presentan en menos del 20%
de los pacientes, pero si estdn presentes deben hacer
sospechar edema cerebral (12,15,25).

Examen fisico

El examen fisico se debe encaminar a la identificacion
del desencadenante de la CAD, partiendo del princi-
pio de que las infecciones son la principal causa. Ade-
mas, es importante identificar y clasificar el estado de
deshidratacién y el de conciencia (4,17). Otros hallaz-
gos que pueden orientar hacia el diagnéstico de CAD
son la respiracién de Kussmaul, el aliento cetdsico y el
dolor abdominal; este Gltimo se debe evaluar cuida-
dosamente pues en algunas ocasiones puede confun-
dirse con el de un abdomen quirtrgico (8,15).

LABORATORIO

La evaluacion paraclinica de los nifos con sospe-
cha de CAD debe incluir gases sanguineos, gluce-
mia y cuerpos cetdnicos en orina o sangre que defi-
nen la enfermedad. De ser posible, se debe medir el
B-hidroxibutirato que es el principal cuerpo cetdénico
en la CAD (26,27). Se recomiendan también la medi-
cién de electrdlitos, nitrdgeno ureico y creatinina y
el hemograma en busca de otras alteraciones como
hiato anidnico elevado, hiponatremia, hipocalemia
o hipercalemia, hipofosfatemia, hiperosmolaridad y
leucocitosis (5,28). La leucocitosis es proporcional a
la cantidad de cuerpos cetdnicos en sangre y tiende a
disminuir con la hidratacién. Si persiste la elevacion
de los leucocitos, se debe considerar el diagndstico
de infeccién y tomar muestras para hemocultivos y
urocultivo, y radiografia de térax si es necesario (9).

El sodio suele estar disminuido por el flujo de agua
desde el espacio intracelular al extracelular debido al
gradiente osmotico, y es necesario calcular el sodio
corregido para definir la gravedad del déficit de sodio
y agua. La hipercalemia ocurre por el aumento del
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potasio extracelular secundario a la deficiencia de
insulina y la acidemia. Cuando se identifica hiperca-
lemia o acidosis metabdlica grave se debe tomar un
electrocardiograma.

En Ia CAD el hiato anidnico se encuentra alto, entre
20 y 30. Cuando esta por encima de 35 se debe sos-
pechar una acidosis actica por hipoxemia tisular e
hipoperfusion periférica y se debe hacer una terapia
hidrica cuidadosa (5,12). En todos los nifilos con CAD
se debe hacer el célculo del hiato aniénico, la osmo-
laridad sérica y el sodio corregido:

Hiato anionico = Na — (CI + HCO,); normal: 12 + 2
mEq/L.

Na corregido = Na actual + (1,6 x (glucemia—100) x
0,01).

Osmolaridad efectiva: 2 x (Na + K) + glucemia/18.

Existe controversia en cuanto a si es necesario medir
los gases arteriales para el diagnéstico de CAD. Algu-
nos estudios muestran que la diferencia que hay en
los valores del pH y del bicarbonato en las muestras
de sangre arterial y venosa es de 0,02 a 0,15 unidades,
y la diferencia del bicarbonato es de 1,88 mmol/L. Tal
diferencia no genera cambios significativos para la in-
terpretacion del estado &cido basico y por lo tanto el
diagnostico de CAD se puede hacer con gases arteria-
les 0 venosos (29,30).

TRATAMIENTO

El enfoque inicial de los pacientes con CAD se basa en
que la via aérea esté permeable y haya una adecua-
da oxigenacién; se debe obtener un acceso vascular
para la hidratacion y la terapia con insulina. Los ni-
fnos con CAD los deben tratar especialistas entrenados
en el manejo de esta enfermedad (urgencidlogos o
pediatras), en un hospital donde se puedan hacer los
estudios de laboratorio necesarios para el diagndstico
y la monitorizacion, y en los casos de CAD moderada
o grave se puede requerir tratamiento en la unidad de
cuidado intensivo pediatrico (10).

El tratamiento del paciente con CAD tiene como obje-
tivos restaurar el volumen circulatorio y la perfusion
tisular, disminuir la glucemia, regular la acidosis me-
tabolica, restaurar la filtracién renal, corregir las alte-
raciones de los electrdlitos y, finalmente, identificar y
tratar [0s eventos precipitantes.

Hidratacion

La hidratacién es la medida inicial y prioritaria en el
tratamiento de los nifnos con CAD, pero debe hacer-
se lentamente debido a que una disminucion rapida
de la osmolaridad y del sodio plasmatico se relacio-
na con un aumento en el riesgo de edema cerebral
(11,31,32). Solo cuando se identifican signos de cho-
que pueden administrarse uno o dos bolos de solu-
cién salina normal (SSN) a dosis de 10 a 20 mL/Rg en
una a dos horas, y después seguir con hidratacién len-
ta (3). EI volumen de liquidos se calcula asumiendo
un déficit de 4% a 10%, y la velocidad de reposiciéon
del déficit de agua depende de la osmolaridad calcu-
lada al ingreso: con una osmolaridad entre 330 y 360
mOsm/L la reposicién se debe hacer en 36 horas y
si es mayor de 360 mOsm/L, el déficit se corrige en
48 horas (24,33). Para asegurar que la velocidad de
la hidratacion sea lenta, los liquidos de las primeras
24 horas no deben sobrepasar de 1,5 a 2,5 veces los
requerimientos basales diarios (1.500 a 2.500 mL/m¥
dia) (20,34).

Los liquidos ideales para la hidratacion en pacien-
tes con CAD son los cristaloides isoténicos, y aun-
que hay controversia sobre la eleccién del crista-
loide (SSN o lactato de Ringer), la SSN es la que
maés se ha empleado y la més recomendada por la
mayoria de autores (21,29). Una vez que la gluce-
mia alcanza un valor por debajo de 250 mg/dL, y
con el fin de evitar la hipoglucemia, se debe iniciar
dextrosa en agua destilada (DAD) para asegurar un
flujo de glucosa de 3 a 5 mg/Rg/min, afiadiendo
cloruro de sodio y cloruro de potasio para obtener
una solucién con tonicidad semejante a la de la SS
al 0,45% (29,35).

Insulina

El bolo inicial de insulina no est& indicado en los ni-
fos porque, al igual que el inicio de la infusién de
insulina antes de una hora de hidratacion, aumenta
el riesgo de edema cerebral (36). La dosis de insulina
que se debe mantener hasta la resolucién de la aci-
dosis metabolica es de 0,1 U/Rg/h. En menores de 5
anos, en pacientes con alto riesgo de edema cerebral
y en ninos que hayan recibido insulina previamente,
se pueden usar dosis menores: 0,025 a 0,05 U/Rg/h
(35,37,38). La insulina cristalina se administra por via
intravenosa cuando hay CAD, pero de no lograrse
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un acceso venoso se puede usar la via intradsea, con
base en el reporte de un caso en el que los resultados
del tratamiento intradseo fueron equivalentes a los
de la insulina intravenosa (39). Una alternativa tera-
péutica en pacientes con CAD leve a moderada, estu-
diada por varios investigadores, es el uso de analogos
de insulina de accién rapida (lispro o aspart) por via
subcutdnea o intramuscular con una dosis inicial de
0,3 U/Rg y 0,1 U/Rg cada hora o0 0,15 a 0,2 U/Rg cada
dos horas (40-44).

La reduccion de la glucemia en la primera hora de
tratamiento con insulina debe ser de 50 mg/dL; si no
se alcanza esa meta, se debe reevaluar el estado de
hidrataciéon del paciente, y se puede duplicar la do-
sis de insulina hasta conseguir una disminucién de la
glucemia de 50 a 75 mg/dL/h (4,35).

La transicién de insulina intravenosa a insulina
subcutdnea esta indicada cuando se cumplen los
siguientes criterios: pH mayor de 7,3 o bicarbonato
mayor del15 mEq/L, glucemia menor de 200 mg/dL,
cetonuria minima o nula y buena tolerancia a la
alimentacion. El mejor momento para cambiar a la
via subcutdnea es antes de una comida; la infusién
intravenosa se suspende 30 minutos después de la
primera dosis de insulina subcutdnea si se emplea
insulina regular, o 15 minutos después de dicha
dosis si se emplean andlogos de insulina de accion
rapida. En pacientes con diagndstico previo de dia-
betes debe restablecerse su tratamiento habitual
con insulina, y en los casos nuevos de diabetes, la
dosis de insulina es de 0,75 a 1 U/Rg/dia (en pacien-
tes puberes la dosis puede ser hasta de 1,2 U/Rg/dia)
(8,28,35).

Potasio

En la mayoria de los casos el potasio se encuentra
elevado en el plasma antes de iniciar la insulina por
deplecién celular. Si el potasio se encuentra normal
o ligeramente elevado (hasta 5,5 mEq/L) se debe ini-
ciar reposicién con 40 mmol de potasio por cada li-
tro de infusidon. Nunca se debe iniciar la reposicién
de potasio sin haber comprobado la diuresis. En raras
ocasiones se puede encontrar hipocalemia, la cual,
de ser menor de 3,3 mEqg/L se debe corregir antes de
iniciar la insulinoterapia con el fin de evitar arritmias
y depresidn respiratoria (45-47).
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Fosfato

Una vez iniciada la terapia con insulina, el fésforo
entra a la célula lo que Ileva a hipofosfatemia que
rara vez es grave y requiere tratamiento. En estos
casos, y segun lo han mostrado ensayos clinicos
con asignacion aleatoria en adultos, no hay bene-
ficio en la reposicion de fosfato (29,45). En nifos
con alteraciones cardiacas, inminencia de falla res-
piratoria, debilidad muscular y concentracién de
fosfato menor de 1 mg/dL estd indicada la reposi-
cioén de fosfato para evitar complicaciones cardia-
casy respiratorias. La reposicion se puede hacer de
manera segura con sales de fosfato de potasio o en
combinacién con cloruro o acetato de potasio, con
una monitorizacién del calcio sérico para prevenir
la hipocalcemia (35,46).

Bicarbonato

La acidosis es reversible en la mayoria de los casos
con hidratacion e insulina. La insulina disminuye la
produccién de cuerpos cetdnicos con la consecuente
produccién de bicarbonato, y la hidratacién, por su
parte, mejora la perfusion renal con Io que aumenta
la excrecidn de acidos. La administracién de bicarbo-
nato no ha mostrado beneficio, pero en casos espe-
ciales como ninos con acidosis grave (pH menor de
6,9), con disminucién de la contractilidad cardiaca y
evidencia de vasodilatacién periférica se puede dar
una dosis de bicarbonato de 1 a 2 mEg/Rg en infusién
continua durante una hora (48).

MONITORIZACION

Durante el tratamiento de la CAD se modifican al-
gunos parametros clinicos y bioquimicos que deben
ser monitorizados para adecuar el tratamiento a es-
tos cambios y prevenir complicaciones. Cada hora se
deben registrar el control de signos vitales, la presen-
cia o ausencia de signos de alarma neuroldgicos (por
el riesgo de edema cerebral), el balance de liquidos
administrados y eliminados y las glucometrias. Cada
dos a cuatro horas o con mayor frecuencia si esta in-
dicado por la evolucién clinica, se deben medir los
electrélitos, gases sanguineos y cetonuria. Una vez
corregida la acidosis metabdlica se recomienda de-
terminar la cetonuria cada seis a ocho horas hasta su
negativizacion (15,29).
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COMPLICACIONES

Las principales complicaciones de la CAD se re-
lacionan, en su mayoria, con el tratamiento. Son
frecuentes la hipoglucemia, la hipocalemia y la hi-
pofosfatemia cuyas estrategias de prevencion se dis-
cutieron en secciones previas de esta revisiéon. Otras
complicaciones son la acidosis hiperclorémica por
la hidratacién con SSN que contiene una cantidad
alta de cloro, la hiperglucemia por la interrupcion
de la insulina sin haber hecho la transicién adecua-
da a insulina subcutédnea, la trombosis venosa que se
previene evitando el acceso venoso central por via
femoral, la neumonia secundaria a la aspiracién de
vomito en nifnos con alteracion del estado de con-
ciencia (para los cuales estd indicado el uso de son-
da nasogdstrica) y, la més frecuente y grave de todas,
el edema cerebral (15,46,49-51). En la tabla 2 se enu-
meran las complicaciones de la CAD, incluyendo las
causas mas raras.

Tabla 2. Complicaciones de la CAD en nifios

Hipoglucemia
Hipocalemia
Acidosis hiperclorémica (52)
Edema cerebral

Eventos trombdticos (53,54):
Trombosis venosa cerebral
Trombosis venosa profunda

Arritmias (55):
Secundarias a alteraciones electroliticas
QT prolongado

Pancreatitis (56,57)
Falla renal (58)
Necrosis intestinal (51,59)
Rabdomiolisis (60)
Edema pulmonar (61)

Mucormicosis (62)

Edema cerebral

El edema cerebral sintomadtico ocurre en 0,5% a 1%
de los ninos con CAD, con una tasa de mortalidad
de 20% a 90% y secuelas neuroldgicas permanentes
en 20% a 40% de los casos. Se presenta con mayor
frecuencia cuatro a 12 horas después de iniciar el
tratamiento de la CAD, aunque en algunos nifos se
puede presentar antes o incluso 24 a 48 horas des-
pués del inicio del mismo (28,63,64).

No se conoce con claridad el mecanismo fisiopa-
tologico del edema cerebral, y los estudios obser-
vacionales que evaluaron factores de riesgo dieron
resultados variables (65); en algunos de esos estu-
dios se encontrd una asociacion entre la velocidad
de administracion de los liquidos y el riesgo de
edema cerebral, y en otros solo se encontré rela-
cién con el uso de volimenes altos de liquidos con
concentraciones bajas de sodio. En ninguna de las
investigaciones se mostré una asociacion entre la
velocidad del cambio de los valores de la glucosa
o de la osmolaridad y el riesgo de edema cerebral.
Se ha implicado el uso de bicarbonato como cau-
sa de edema cerebral, lo cual tampoco es consis-
tente en todas las investigaciones. Los ninos con
mayor riesgo de desarrollar edema cerebral sinto-
matico son aquellos con acidosis grave, con des-
hidratacién grave y falla prerrenal reflejadas por
altas concentraciones de BUN y potasio antes del
inicio del tratamiento, y aquellos que reciben in-
sulina en bolo o en la primera hora de tratamiento
(31,65,66).

La sintomatologia del edema cerebral es variable,
y los nifos con esta complicacién presentan sig-
nos de afectacion neuroldgica con cambios mini-
mos o sin ellos en la escala de Glasgow. Por esta
razon, el edema cerebral se debe sospechar en un
nifo con deterioro neuroldgico inesperado tras
una mejoria clinica o por la persistencia de altera-
cion del estado de conciencia sin causa clara. De
los pacientes en coma con edema cerebral, el 40%
no tienen alteraciones en la tomografia inicial por
Io que el diagndéstico de esta complicaciéon debe
ser clinico. Se han usado algunos criterios diag-
nodsticos con sensibilidad de 92% y falsos positivos
de 4% (tabla 3) (67).
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Tabla 3. Criterios para el diagnéstico de edema cerebral

Criterios diagndsticos

Respuesta alterada a estimulos dolorosos
Postura de decorticacion o descerebracion  conciencia
Pardlisis de los pares lll, IV o VI

respiracion de Cheyne-Stokes, taquipnea)

Criterios mayores

Desaceleracion de la frecuencia cardiaca
Alteracion del patron respiratorio (apneas,  (mas de 20 lat/min) no atribuida a suefio
o mejoria del volumen intravascular

Criterios menores

Disminucion o fluctuacion del estadode  Vomito

Cefalea

Letargia

Presion diastélica mayor de 90 mm Hg
Edad menor de 5 afios

Incontinencia no apropiada para la edad

Para el diagndstico de edema cerebral se necesita la presencia de un criterio diagndstico, o dos criterios mayores, o uno mayor y

dos menores

Cuando se sospecha clinicamente el edema cerebral
se debe trasladar al paciente a la unidad de cuidado
intensivo pediatrico, mantener la cabecera elevada
a 30° disminuir la infusidon de liquidos a la mitad y
asegurar la via aérea (28). Puede ser necesaria la in-
tubacién orotraqueal para asegurar una ventilaciéon
adecuada, pero se debe evitar la hiperventilacién con
pCO, menor de 22 mm Hg, porque se relaciona con
peor prondstico (68). El tratamiento se hace con ma-
nitol, 0,5 a 1 g/kRg en infusién de 20 minutos, o con 5 a
10 mL/Rg de solucidn salina al 3% administrada en 30
minutos (15,69).

CONCLUSIONES

La CAD es una condicién grave que requiere una in-
tervencion oportuna y adecuada en el servicio de
urgencias para lograr desenlaces favorables. Incluso
con un enfoque correcto, la CAD sigue siendo la cau-
sa mas frecuente de morbilidad y mortalidad en Ios
ninos con diabetes mellitus. Es importante entender
la fisiopatologia, conocer la gravedad y asegurar un
tratamiento oportuno y adecuado de estos nifios para
mejorar su prondstico. En el enfoque en urgencias
es necesario tener un alto indice de sospecha pues
los sintomas con los que se presentan estos pacien-
tes suelen ser inespecificos. Una vez confirmado el
diagnostico, debe instaurarse de manera precoz el
tratamiento que se basa en la hidratacién y la insu-
linoterapia, y asegurar una monitorizacion estricta
para prevenir complicaciones letales como el edema
cerebral. Dado que el tratamiento de la CAD es costo-
so y que el riesgo de mortalidad se mantiene incluso
en el mejor de los casos, su prevencién sigue siendo
fundamental.
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