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RESUMEN
La cetoacidosis diabética (CAD) es una de las complicaciones agudas de la diabetes mellitus con 
mayor mortalidad, y resulta de una deficiencia absoluta de insulina asociado a un aumento de hormonas 
contrarreguladoras. La  población pediátrica posee características clínicas que la distinguen de la población 
adulta por lo cual su manejo es algo diferente.  En el presente artículo, basados en niveles de evidencia 
científica y en la práctica clínica de la unidad de endocrinología del IAHULA,  se presenta el protocolo 
para el manejo de la CAD en niños y adolescentes, el cual incluye: criterios diagnósticos, manejo clínico, 
tratamiento, y complicaciones de la CAD. También se indican las recomendaciones actuales respecto a: la 
hidratación y el cuidado de no sobrehidratar al paciente, para prevenir consecuencias potencialmente fatales 
como el edema cerebral; la dosificación apropiada de insulina para corregir el defecto de base, la cual no 
debe suspenderse hasta que exista un estado óptimo en el equilibrio ácido base que se alcanza al detener la 
cetogénesis; la corrección paralela de electrolitos para restablecer el equilibrio del medio interno, así como 
el no menos controversial uso de bicarbonato, cuyos efectos deletéreos demostrados desde hace varios años, 
han restringido su administración a situaciones muy específicas.
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ABSTRACT

Diabetic ketoacidosis (DKA) is one of the acute complications of diabetes mellitus with increased mortality, 
and results from an absolute insulin deficiency associated with an increase in counterregulatory hormones. 
The pediatric population has clinical features that distinguish it from the adult population, for which, 
management is something different. In this paper, based on levels of scientific evidence and clinical practice 
in the Unit of Endocrinology, IAHULA, we present the protocol for the management of DKA in children 
and adolescents, which includes: diagnostic criteria, clinical management, treatment and complications of 
CAD. It also indicates: the current recommendations regarding hydration and careful to avoid overhydration 
to prevent potentially fatal consequences such as cerebral edema; the proper dosage of insulin to correct the 
basic defect, which should not be stopped until the ketogenesis has been controlled and an optimal acid-base 
equilibrium has been reached; the parallel correction of electrolytes to restore the balance of the internal 
medium; and the no less controversial use of bicarbonate, which demonstrated deleterious effects have 
restricted its administration to very specific situations
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PREÁMBULO
A partir del presente año el Comité Editor de la Revista ha considerado incluir una serie de artículos especiales, 
fundamentalmente protocolos de diagnóstico y tratamiento de diferentes patologías, aplicados en las unidades de 
endocrinología de los principales centros de salud del estado venezolano.  El objetivo es lograr que todos los especialistas 
puedan conocerlos, contrastarlos, discutirlos, plantear posibles controversias para obtener un resultado final que sea una 
propuesta nacional y cuyo fin primordial es el de mejorar la practica clínica y la utilización de los recursos sanitarios. 
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INTRODUCCIÓN

La CAD constituye una de las complicaciones 
agudas de la diabetes mellitus con mayor 
mortalidad, y resulta de una deficiencia absoluta 
de insulina asociado a un aumento de hormonas 
contrarreguladoras 1,2.

Aunque la base fisiopatológica es similar a los 
adultos, la población pediátrica posee ciertas 
características clínicas que hacen necesario que la 
estudiemos por separado. En primer lugar, los signos 
clínicos son tardíos y con frecuencia se confunden 
con enfermedades intercurrentes tales como 
neumonías, asma o bronquiolitis. Lo primero que 
aparece es la poliuria y nicturia, luego polidipsia, 
pérdida de peso y menos frecuente la polifagia 3,4. 
Además, la población pediátrica posee una elevada 
tasa de metabolismo basal, y una mayor área de 
superficie corporal relativa a la masa corporal total, 
por lo que se requiere una mayor precisión a la hora 
de manejar los fluidos5; así como los mecanismos 
de autorregulación cerebral no se encuentran bien 
desarrollados en el infante, por lo que tienen una 
mayor propensión al desarrollo de edema cerebral 6-8.

Se analizaron artículos referentes a CAD. 
Se consideraron ensayos clínicos, revisiones 
sistemáticas y generales, los metanálisis y cada 
uno de los estudios clínicos incluidos en estos, sin 
restricción de idioma y correspondientes a la edad 
pediátrica. Se establecieron niveles de evidencia  
en base al sistema de clasificación propuesto por 
la Asociación Americana de Diabetes (ADA)  para 
guías de práctica clínica tal y como se muestra en 
la tabla I9. 

manifestaciones clínicas de la CAD, entre las que se 
describen: mucosas secas, taquicardia, hipotensión, 
respiración de Kussmaul, náuseas, vómitos, dolor 
abdominal, obnubilación u otra alteración del estado 
de consciencia, hipertermia, poliuria, polidipsia y 
pérdida de peso1,8.

Los criterios bioquímicos para la 
definición de CAD incluyen 8,9.

• Hiperglucemia (Glucosa sanguínea > 200 mg/dL)
• pH arterial < 7,3 y/o bicarbonato < 15 mEq/L. 
• Cetonemia y/o Cetonuria.

Dependiendo de los parámetros bioquímicos, la CAD 
puede ser clasificada de acuerdo a su severidad, en 
leve, moderada o severa8, como lo muestra la tabla 
II.

MANEJO DE LA CETOACIDOSIS 
DIABÉTICA

En caso de que el niño sea diabético conocido y 
tenga CAD leve, y sus padres estén  entrenados 
en el manejo diario de la enfermedad, se puede 
monitorizar de manera ambulatoria (C,E)10-12. Si por 
el contrario, se trata de una CAD moderada a severa, 
o de un paciente menor de 2 años con cualquier grado 
de CAD, éste debe ser hospitalizado en una Unidad 
de Cuidados de Emergencia Pediátrica (C,E).

Deben realizarse las siguientes medidas 
básicas 8,9:

• Evaluación clínica minuciosa para confirmar el 
diagnóstico y determinar la causa desencadenante.
• Dieta absoluta.
• Determinar el peso actual del paciente, el cual será 
usado para los cálculos en el tratamiento. 
• Evaluar el nivel de conciencia, para lo cual se 
recomienda utilizar la escala de Glasgow modificada 
(apéndice 1).
• Asegurar aporte de oxígeno y colocar 2 vías 
periféricas.

CRITERIOS DIAGNÓSTICOS

El desbalance hormonal conduce a diuresis 
osmótica, deshidratación y acidosis metabólica, 
mecanismos fisiopatológicos que explican las 

Tabla I. Sistema de Clasificación de la Evidencia de 
acuerdo a la Asociación Americana de Diabetes (ADA)
Nivel de Evidencia Descripción 

A Evidencia fuerte de estudios bien 
conducidos, aleatorizados, controlados y 
multicéntricos.   

B Evidencia apoyada por estudios de cohorte 
bien diseñados como estudios 
prospectivos, meta-análisis y casos-
controles. 

C Evidencia proveniente de estudios 
pobremente controlados o no controlados.  

E Consenso de expertos o experiencia 
clínica. 

	   Tomado de referencia 9.

Tabla II. Clasificación de la CAD según severidad

Criterios Leve Moderada Severa 

Glucemia (mg/dL) > 200 > 200 >	  200	  

pH Arterial 7,2 - 7,3 7,1- 7,2 <	  7,1	  

Bicarbonato mEq/L 10 - 15 5 - 10 <	  5	  

Cetonemia/Cetonuria +/+ +/+ +/+	  

Osmolaridad 
(mOsm/L) 

≤ 320 ≤ 320 	  	  	  	  	  	  	  	  ≤	  320	  

	  Tomado de referencia 8.



• Monitorear de forma horaria los signos vitales, 
glucemia capilar, así como balance de líquidos 
ingeridos y eliminados.
• Realizar cada 2 a 4 horas glucemia venosa (para ser 
cotejada con la glucemia capilar), gases arteriales y 
electrolitos, así como hematología completa, urea y 
creatinina al momento del ingreso.

• Calcular el anión GAP (brecha aniónica) y la 
osmolaridad efectiva. Para tal fin, las fórmulas son:

    • Anion gap = Na − (Cl + HCO3): Valor Normal 12 ± 2 (mmol/L).

    •  Osmolaridad Efectiva = 2 x Na + glucosa (mg/dL)/18 (mOsm/L)

TRATAMIENTO

La terapéutica de la CAD se basa en la hidratación, 
insulinoterapia, administración de electrolitos y 
bicarbonato de sodio de ser necesario, además del 
tratamiento del factor precipitante, el cual no es 
objeto de este protocolo.

HIDRATACIÓN

La terapia con fluidos restaura el volumen 
circulatorio, el déficit de agua, la perfusión tisular y la 
filtración glomerular, lo que mejora el aclaramiento 
de glucosa y cetonas, logrando una disminución 
notable de la glucemia de hasta un 20-25%. La 
reposición de fluidos debe ser mediante el uso de 
soluciones cristaloides (solución de cloruro de sodio 
al 0,9% o Ringer Lactato en su defecto). (C,E). En 
todo caso, se debe iniciar con una expansión de 
volumen, esto es, uno o dos bolos intravenosos (IV) 
calculados de la siguiente manera:

• Niños menores de 15 Kg: 20 cc/Kg/dosis y 
repetir en caso de ser necesario.

• Niños mayores de 15 Kg, el bolo se 
calculará por m2 de superficie corporal (m2SC) 
(apéndice 2) a 600 cc/m2SC/dosis y se repetirá en 
caso de ser necesario.

El cálculo máximo de fluidos de mantenimiento 
corresponderá a 210 cc/Kg/día para los niños 
menores de 15 Kg y 3000 cc/m2SC/día en el caso de 
niños mayores de 15 Kg. 
La hidratación de mantenimiento, al igual que en el 
caso del bolo, se realizará con soluciones isotónicas, 
restando la cantidad de fluido administrado durante 
la expansión de volumen o bolo inicial.

 El resto de los fluidos se administrará durante las 22 
a 23 horas restantes en cantidades equitativas cada 
6 horas. Las pérdidas urinarias no se deben restituir 
(E).

Ejemplo:
Paciente de 16 Kg. 
Expansión 600 cc x 0,65 m2= 390 cc de solución 
fisiológica a pasar en bolo EV. 
Repetir bolo de expansión si es necesario.
Mantenimiento: 3000 cc x 0,65 m2 = 1950 cc – 390 
cc de la expansión = 1560 cc a pasar en 23 horas. Se 
indican 520 cc cada 8 horas, a razón de 65 cc/ hora, 
esto es 65 microgotas o 22 gotas por minuto.

INSULINOTERAPIA

La insulinoterapia resulta esencial no solo para 
normalizar la glucemia, sino principalmente para 
suprimir la lipólisis y la cetogénesis (A)  13.

• El bolo de insulina IV no se recomienda, ya que puede 
incrementar el riesgo de edema cerebral (C) 5,8,9,14.

• La infusión IV con insulina debe iniciarse después 
de haber administrado la expansión de volumen, 
y en conjunto con el inicio de la hidratación de 
mantenimiento 5,8,9. 

• La dosis de insulina cristalina se calcula a 0,1 Uds/
Kg/hora (diluyendo 10 Uds de insulina cristalina en 
100 mL de solución. 0,9%, 1 ml = 0,1 Uds) 5,8,9. 

Ejemplo:     
Paciente de 16 Kg.
Se calculan 0,1Uds x 16 Kg = 1,6 Uds/h
Se indican 10 Uds de Insulina Cristalina + 100 cc de 
Solución al 0,9% = 1Ud/10cc; 
Esto es 1,6 Uds = 16 cc/h (16 microgotas o 48 gotas/ 
min).

• Una vez iniciada la infusión de insulina, 
deben realizarse controles glucémicos horarios, 
asegurándose que la glucemia disminuya un 10%/
hora con respecto a la glucemia de inicio 15. Si 
disminuye más del 10%/hora, puede reducirse la 
tasa de infusión a la mitad (0,05 Uds/Kg/hora). Si 
la glucemia disminuye menos del 10% por hora se 
puede aumentar la tasa de infusión de insulina al 
doble (0,2 Uds/Kg/h). Si aún así, no disminuye la 
glucemia, ni mejoran otros parámetros como el pH, 
considerar otras posibles causas, como vencimiento 
de la insulina (caducidad), errores en la preparación 
o en la velocidad de infusión, déficit de hidratación 
y patologías asociadas.

• Cuando la glucemia alcance los 250 – 300 mg/dL, 
cambiar la hidratación de mantenimiento a solución 
de dextrosa al 0,45%, o glucofisiológica, siempre 
manteniendo la infusión de insulina para corregir la 
acidosis metabólica; sin embargo, en pacientes con 
alta sensibilidad a la insulina, puede disminuirse 
en este momento la tasa de infusión a 0,05 Uds/

40                                                                                                                                     Manejo de cetoacidosis diabética

Trabajo EspecialAguirre y cols



Kg/h (B). La resolución de la acidosis toma más 
tiempo que la normalización de la glucemia, se 
debe mantener insulina para inhibir lipólisis y 
cetogénesis, administrando glucosa para evitar 
hipoglucemia 5,8,9,16.

• Mantener la infusión de insulina hasta alcanzar 
los criterios de resolución de CAD (pH≥7,3 y 
bicarbonato ≥ 15 mEq/L) (B).

• En circunstancias  en las cuales la administración 
IV no es posible, o en pacientes con CAD leve, sin 
compromiso neurológico y cuyos padres están bien 
entrenados y educados en el tratamiento de la misma, 
es posible el manejo ambulatorio con análogos 
de insulina de acción ultra-rápida vía subcutánea 
(VSC) a dosis de 0,1 Uds/Kg de forma horaria, ó 
0,15 – 0,20 Uds/Kg cada dos horas y administración 
oral de una adecuada cantidad de líquidos 11,12.

POTASIO

Los niños con CAD sufren una pérdida total de 
potasio entre 3 – 6 mEq/Kg 17. La mayor pérdida 
de potasio es del espacio intracelular, y se debe a la 
transferencia de este catión al espacio extracelular; 
la hipertonicidad del plasma, el aumento en la 
concentración de hidrogeniones en el espacio 
extracelular, la glucogenólisis y proteólisis 
secundarias al déficit de insulina, provocan la salida 
de potasio de las células al espacio extracelular, el 
cual es posteriormente eliminado como consecuencia 
de la diuresis osmótica y los vómitos. El paciente 
con CAD siempre presenta déficit de potasio 
intracelular, sin embargo a nivel sérico puede tener 
hipokalemia, normokalemia o hiperkalemia, ésta 
última en casos donde la disfunción renal evita la 
pérdida urinaria de potasio 5,8,9.

• Antes de iniciar la corrección de potasio, es necesario 
determinar la concentración sérica del mismo y 
verificar un gasto urinario adecuado (A). En centros 
en los cuales no se pueda realizar la determinación 
inmediata de potasio sérico, debe realizarse un 
electrocardiograma, con el fin de buscar signos 
sugestivos de hiperkalemia o de hipokalemia (C). El 
aplanamiento o inversión de la onda T, así como el 
alargamiento del intervalo QT, y la aparición de la 
onda U indican hipokalemia; mientras que la onda T 
alta y simétrica, y el acortamiento del intervalo QT 
son signos de hiperkalemia 5,8,9.

• El objetivo es mantener el potasio entre 3,5 y 5 
mEq/L. Tomar en cuenta que la administración de 
insulina y la corrección de la acidosis retornan el 
potasio dentro de la célula y disminuyen el potasio 
sérico. 

• La corrección de potasio se iniciará después de 
la expansión de volumen;  en caso de hipokalemia 

< 2,5 mEq/L, se recomienda colocar un bolo de 
corrección de 0,3 a 0,5 mEq/Kg/dosis de cloruro 
de potasio (KCL) diliudo en 20-100 cc de solución 
fisiológica dependiendo de la cantidad de potasio, a 
pasar en un hora; si se trata de hipokalemia entre 2,5 
y 3,5 mEq/L o normokalemia, se adiciona el potasio 
en la hidratación de mantenimiento, y la dosis se 
calculará de 2 – 3 mEq/Kg/día en menores de 10 Kg 
y de 40 – 60 mEq/m2SC/día en mayores de 10 Kg.

• En caso de hiperkalemia diferir la corrección de 
potasio hasta obtener un gasto urinario adecuado 
(mayor de 40 mL/h) (E). 

• Algunos autores sugieren para corrección de 
potasio administrar 2/3 en forma de cloruro de 
potasio y 1/3 como fosfato de potasio para evitar la 
hipercloremia5,8 (E).

Ejemplo: 
Paciente de 16 Kg con potasio en 2,8 mEq/L. 
Son 40 mEq x 0,65 m2 = 26 mEq en 24 horas, 
distribuidos equitativamente en la solución de 
mantenimiento.

FOSFATO
Durante la CAD ocurre depleción de fosfato 
intracelular y se pierde a través de la diuresis 
osmótica18-20, adicionalmente, el inicio del 
tratamiento con insulina promueve su paso al 
espacio intracelular20-22. Esta hipofosfatemia puede 
empeorar si se prolonga el reinicio de la ingesta oral 
por más de 24 horas 18-20.

• No hay evidencia del beneficio clínico del 
reemplazo de fosfato (A), el déficit estimado es de 
0,5 a 2 mmol/Kg, sin  embargo, la hipofosfatemia 
severa o clínicamente manifiesta con debilidad 
muscular y depresión respiratoria debe corregirse, 
así como también en pacientes con disfunción 
cardíaca, anemia y  fosfato sérico <1mg/dL(E) 24-29.

• No existe una fórmula propuesta para la corrección 
de este electrolito; sin embargo, la ADA propone 
fosfato de mantenimiento de 0,5-1,5mmol/Kg 5

• El efecto adverso más común de la administración 
de fosfato es la hipocalcemia (C) 30,31.

ACIDOSIS

La acidosis metabólica debe corregir al mejorar 
la hipovolemia por la eliminación renal de ácidos 
orgánicos y al suprimir la producción de cetoácidos 
mediante la administración de insulina5 (A).

USO DE BICARBONATO
• Se recomienda su uso solo en caso de acidemia 
severa (si el pH es < 6.9 y bicarbonato es <5 mEq/L) 
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COMPLICACIONES

•El edema cerebral moderado es un fenómeno 
universal en la recuperación de la CAD, tal como 
quedó demostrado en una serie de casos36; sin 
embargo, el edema cerebral grave y progresivo 
es la complicación más temida y se presenta 
en aproximadamente 0,5-1% de los casos, la 
mortalidad está alrededor del 21-24% y suele 

ESQUEMAS DE TRATAMIENTO CON 
INSULINA SUBCUTÁNEA

• Si el paciente es conocido diabético mantener su 
esquema habitual de insulina de acuerdo a la dosis 
calculada ajustada según el peso.

• Si el paciente acaba de ser diagnosticado se proponen 
dos opciones de tratamiento:

Cálculo de dosis: 
     • Prepuberal: 0,5-0,7 Uds/Kg/día
     • Puberal: 1-1,2 Uds/Kg/día 5

• Antes del desayuno se darán 2/3 de la dosis total 
diaria de insulina, fraccionados de la siguiente manera: 
1/3 insulina de acción rápida y  2/3 insulina de acción 
intermedia. El 1/3 restante de la dosis total diaria 
de insulina se fraccionará en dos dosis equitativas 
de acción rápida e intermedia para administrar en 
la noche; en nuestro servicio se recomienda que la 
insulina de acción rápida se administre antes de la 
cena y la insulina de acción intermedia antes de dormir 
(esquema disociado).

• Otro esquema aceptado y más fisiológico es el basal-
bolos; en esta modalidad el 50% de la dosis total diaria 
de insulina es de acción ultra-lenta (glargina, detemir) 
en una dosis antes de dormir, o intermedia (NPH) en 
dos dosis; el 50% restante se cubre con análogos de 
acción ultra-rápida (lispro, aspart, glulisina) o insulina 
regular y se administra  dividido en tres dosis, antes de 
cada comida (bolos preprandiales). 

• Durante las primeras 48 horas se debe hacer 
seguimiento continuo de las glucemias del paciente 
para evitar hiper o hipoglucemias graves corrigiendo 
con insulina adicional si la glucemia está por encima 
de 150 mg/dL.

luego de la expansión de volumen ya que esto 
puede afectar la acción de la adrenalina durante 
la reanimación cardiopulmonar debido a que en 
la acidemia severa existe un compromiso de la 
perfusión tisular por disminución en la contractilidad 
cardíaca y vasodilatación periférica, pudiendo cursar 
además con depresión del sistema nervioso central 
(SNC) (E)9.

• Entre los efectos deletéreos de la administración 
de bicarbonato se describen: incremento de la 
osmolaridad plasmática por exceso de sodio, riesgo 
de hipokalemia, disminución de la captación tisular 
de oxígeno, predisposición al edema cerebral y  
acidosis paradójica del SNC 32-35.

• Se propone la fórmula de la Sociedad Internacional 
de Diabetes en Población Pediátrica y Adolescente 
(ISPAD) para la corrección de bicarbonato: 1-2 
mmol/Kg IV en 60 minutos (1 mmol = 1 mEq, 1 
ml de Bicarbonato de Sodio al 5% tiene 0,6 mEq 
de HCO3), diluido en partes iguales con solución 
fisiológica o agua destilada, dependiendo de los 
niveles de sodio8. De acuerdo a la evolución, repetir 
después de las 6 horas, si es necesario (E).

Ejemplo: 
Paciente de 16 Kg. 
Se calculan 16 Kg x 1 mmol = 16 mmol o mEq
Si 1cc de Bicarbonato tiene 0,6 mEq, 16 mEq 
equivalen a 9,6 cc de Bicarbonato de Sodio al 5%, 
que se administra diluido con 9,6 cc de solución a 
pasar en 60 minutos

INICIO DE LA VÍA ORAL

• Está recomendado cuando exista mejoría clínica 
importante con cetosis leve y el paciente manifieste 
su deseo de comer, aunque para este momento la 
cetonuria puede estar presente aún (E).

• Se iniciará tolerancia oral con líquidos y si el 
paciente presenta buena tolerancia, se reducirá la 
administración de líquidos IV (E)

• El cambio de Insulina IV a VSC se hará cuando 
existan CRITERIOS DE RESOLUCIÓN: 
Bicarbonato sérico >15 mEq/L, pH >7,3 y glucosa 
plasmática  < 200 mg/dL. El cambio de insulina 
debe hacerse justo antes de una comida, y para evitar 
hiperglucemia de rebote, se recomienda colocar la 
insulina VSC cuya dosis se calculará según el nivel 
de glucemia antes de suspender la infusión IV, o de 
acuerdo a los requerimientos promedios, o el ajuste 
al esquema previamente usado. 

La insulina VSC se administra de 15-60 min antes 
de la comida si es un análogo de acción rápida, y 1-2 
horas antes si es insulina regular o cristalina5.

Ejemplo Esquema Tradicional Esquema Basal-Bolos 

Paciente debutante de 12 años  

Peso: 36 kg  

Dosis: 1 Ud/kg/día= 36 Uds/día 

2/3 Predesayuno: 

16 Uds NPH + 8 Uds Cristalina 

1/3 Resto del día: 

Precena: 6 Uds de cristalina 

Hora sueño: 6 Uds de NPH 

50% Bolos preprandiales 
(Insulina de acción corta) 

Predesayuno: 6 Uds 
Prealmuerzo: 6 Uds 
Precena: 6 Uds 
 
50% Basal: 18 Uds Hora sueño 
de insulina lenta o ultra-lenta 
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desarrollarse en las primeras 4-12 horas luego del 
inicio del tratamiento7,37-39 . Hay factores de riesgo 
para el desarrollo de edema cerebral tales como: 
edad < 5años, diabetes de reciente diagnóstico, 
larga duración de los síntomas, severa hipocapnia 
tras corregir la acidosis, elevación del nitrógeno 
ureico en sangre, acidosis severa, tratamiento con 
bicarbonato, hipernatremia y sobrehidratación 
inicial (C)7,37,39. Todas las guías recomiendan 
evaluación neurológica continua con especial énfasis 
en respuesta motora, verbal y ocular, alteraciones 
pupilares, signos de focalización neurológica, 
bradicardia, hipertensión y reducción inexplicada 
de la saturación de oxígeno8. Se  propone para su 
tratamiento manitol IV 0,25 a 1 g/Kg, administrar 
en 20 minutos (C). Repetir en 2 horas si no hay 
respuesta inicial40,41. Como alternativa, solución 
salina hipertónica al 3% de 5 a 10 mL/Kg administrar 
en 30 minutos (C). En ocasiones puede ser necesaria 
la hiperventilación (C), no se recomienda el uso 
rutinario de esteroides42,43.

• Hipoglucemia se presenta en el 10% de los 
pacientes y se debe usualmente a excesiva dosis de 
insulina o inadecuado aporte de dextrosa.

• Hiperglucemia de rebote, dada por la interrupción 
de la terapia con insulina IV  luego de la recuperación 
del paciente, pasando en forma inmediata a la 
insulina VSC sin mantener la vía IV.

• Hipokalemia producida por la administración 
de insulina y el tratamiento de la acidosis sin la 
adecuada reposición de potasio, es una complicación 
potencialmente letal.

• Edema pulmonar por exceso de líquidos, 
insuficiencia miocárdica, disminución de la presión 
oncótica, aumento de la permeabilidad capilar o por 
causa neurológica como consecuencia del aumento 
de la presión intracraneal44. Suele manifestarse 
como un síndrome de dificultad respiratoria.

Apéndice 1. Escala de Glasgow Modificada en Pediatría.

Tomado de referencia 8.

APÉNDICES

Respuesta Ocular Respuesta Verbal Respuesta Verbal 
(Lactantes) 

Respuesta Motora 

1.- No apertura 
ocular 

1.- No respuesta 
verbal 1.- No responde 1.- No hay 

respuesta 

2.- Apertura ocular 
al dolor 

2.- Sonidos 
incomprensibles 

2.- Inconsolable, 
irritable, no conecta 

con el medio 
2.- Extensión 

al dolor 

3.- Apertura ocular 
al llamado 

3.- Lenguaje 
incoherente 

3.- Llanto 
persistente, 

gemidos. Emite 
sonidos vocales 

3.- Flexión al 
dolor 

4.- Apertura ocular 
espontánea 

4.- Confuso. 
Conversación 
desorientada 

4.- Llanto 
consolable 

4.- Retirada al 
dolor 

 
5.- Orientado. 
Conversación 

normal 

5.- Se orienta al 
sonido. Sonrisa 
social. Balbuceo 

5.- Localiza al 
dolor 

   6.- Obedece 
órdenes 

	  

Apéndice 2. Cálculo de la Superficie Corporal

Peso  Fórmula 

1-5 Kg 0,05 x Kg + 0,05 

6-10 Kg 0,04 x Kg + 0,10 

11-20 Kg 0,03 x Kg + 0,20 

21-40 Kg 0,02 x Kg + 0,40 
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