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INTRODUCCION

La Diabetes Mellitus es una de las enfermedades crénicas mas comun en pediatria, su
incidencia es de 0.8-4.6/1.000 habitantes a nivel mundial. En México segun la
Federacion Internacional de Diabetes en 2010 0.03% de la poblacién en América Latina
y el Caribe, pacientes menores de 15 afios vivia con DM | lo que equivale a 37 000. La
principal complicacion de la Diabetes Mellitus tipo | es la cetoacidosis diabética.

Es la complicacion mas grave de la DM I, todo esto secundario a falta de insulina
parcial o total y con aumento de las hormonas contrarreguladoras (catecolaminas,
cortisol, hormona del crecimiento, glucagoén), favoreciendo la gluconeogénesis,
glucogenolisis con aumento de glucosa y disminucién en la utilizacioén de glucosa en
tejidos periféricos. En este estado los mecanismos fisiolégicos normales son
exagerados, dando como resultado hiperglicemia, hiperosmolaridad, cetosis, lipolisis, y
acidosis.

Se caracteriza por glicémica >200 mg/dL, acidosis con pH <7.3, bicarbonato <
15mmol/L, con evidencia de cetonemia.

La insulina y la terapia con liquidos son el punto angular en el manejo de la
cetoacidosis diabética con objetivo de recuperar volumen, corregir electrolitos séricos y
normalizar el estado acido base. Con el sistema tradicional de fluidoterapia de una
bolsa requiere cambios constantes entre solucion salina 0.9% y dextrosa para prevenir
hipoglicemia y para mantener insulinoterapia a 0.1 UIKGH necesitando cambios
constantes de soluciones. Para contrarrestar la problematica previamente mencionada,
el Hospital de Filadelfia en Estados Unidos de America en 1994 desarrollaron un

meétodo de fluidoterapia denominada “~“Doble bolsa™ la cual tiene mayores ventajas



disminuyendo los costos, utilizando menos cantidad de bolsas de soluciones y
respuesta en menor tiempo.

El sistema de doble bolsa consta en 2 bolsas con mismo contenido electrolitico pero
diferente en la concentracion de glucosa (0 al 12.5%) administrados simultaneamente a
una linea intravenosa. La variacion en el aporte de glucosa se consigue mediante
proporciones de ambas bolsas que contribuyen en una tasa total de mantenimiento, la
cual es determinada por el grado de deshidratacién. Con este método se utilizan menos
cantidad de soluciones, se mantiene insulinoterapia a 0.1uikgh, menos tiempo de

estancia intrahospitalaria y menos costo por paciente hospitalizado.



CETOACIDOSIS DIABETICA: TRATAMIENTO CON TECNICA DE DOBLE BOLSA E

INFUSION DE INSULINA DE ACCION RAPIDA A 0.1UIKGH

EL ANALISIS DE SUS BENEFICIOS

La Diabetes Mellitus tipo | es una de las enfermedades crénicas mas comun en
pediatria, una prevalencia mundial de 0.8 y 4.6 por cada 1 000 habitantes. En cuanto a
su incidencia varia de acorde edad, sexo, raza estacion de diagndstico o nacimiento.
Por razas, los individuos blancos no hispanos constituyen el grupo racial con mayor
incidencia de DM1, seguidos de los de raza negra, En México segun la Federacion
Internacional de Diabetes en 2010 0.03% de la poblacion en América Latina y el

Caribe, pacientes menores de 15 afios vivia con DM | lo que equivale a 37 000.

Aproximadamente 1/3 de los pacientes con DM | cursa con Cetoacidosis diabética al
momento del diagnostico, los nifios mas pequefios especialmente los menores de 5
afios tienen mayor riesgo de desarrollar cetoacidosis diabética al igual que a los de
bajo indice de masa corporal. Los principales factores desencadenantes son de
etiologia desconocida, pero cuando se logra esclarecer la causa incluyen las
infecciones como la principal responsable, seguida de un poco adherencia a la terapia

de insulina, diagnostico de novo entre otras.

En estados unidos se ha estimado que el costo de hospitalizacion por esta causa ronda

alrededor de 13,000 USD con costos anuales que exceden los mil millones.

Tiene una mortalidad 1% siendo la principal causa de muerte el edema cerebral la cual

representa del 1 al 5% de los casos con una mortalidad del 20 al 90%.



Es la complicacion mas grave de la DM I, todo esto secundario a falta de insulina
parcial o total y con aumento de las hormonas contrarreguladoras (catecolaminas,
cortisol, hormona del crecimiento, glucagon), favoreciendo la gluconeogénesis,
glucogenolisis con aumento de glucosa y disminucién en la utilizacion de glucosa en
tejidos perifericos. En este estado los mecanismos fisiolégicos normales son
exagerados, dando como resultado hiperglicemia, hiperosmolaridad, cetosis, lipolisis, y
acidosis. Cuando se excede el umbral renal de glucosa (170-200 mg) inicia con
glucosuria e hipercetonemia, causando diuresis osmética, deshidrataciéon y perdida de

electrolitos (sodio, potasio, magnesio, fosforo, calcio).

Su sintomatologia se basa en poliuria, polidipsia, polifagia y pérdida de peso. Los
signos clinicos pueden aumentar rdpidamente, entre ellos son vomito, dolor abdominal,
debilidad muscular, deshidratacion y letargia. El dolor abdominal e ileo resultan de una
deplecion de potasio, acidosis y pobre perfusion esplacnica. El dolor abdominal puede
ser lo suficientemente severo el cual simula un cuadro de abdomen agudo en las fases
iniciales de la cetoacidosis diabética. La deshidratacion causa taquicardia, llenado
capilar retardado, turgencia de la piel disminuida y mucosas secas. La cetoacidosis
estimula quimiorreceptores centrales y periféricos los cuales controlan la respiracion,
dando como resultado el patron respiratorio de Kussmaul (respiraciones rapidas y

profundas) con objetivo de disminuir el Co2 y asi compensar la acidosis metabolica.

La Sociedad Internacional de Diabetes en Adolescentes y Pediatria, determino los
criterios diagnosticos siendo una glicemia >200 mg/dl, pH <7.3, bicarbonato <
15mmol/L, con evidencia de cetonemia. Su severidad se a clasificado siendo leve con

pH de 7.21- 7.30 y HCO 3 10-15, moderada pH 7.11-7.20 y HCO3 5-10, severa pH <7.1



HCO3 < 5. Aproximadamente el 69% de los pacientes pediatricos tienen recuperacion
de las células beta durante el primer afio de diagnostico e inicio de tratamiento. A esto
se le conoce como periodo de luna de miel donde requieren menor cantidad de

insulina.

La primera causa de muerte en pacientes con cetoacidosis diabética es el edema
cerebral. Durante la cetoacidosis diabética se presentan mdltiples alteraciones las
cuales conllevan a cambios en la volemia, disminucion de la perfusion, alteraciones en
el pH los cuales afectan muchas funciones y causan alteraciones electroliticas. Sin
embargo también se reportan dentro de la literatura otras complicaciones como dafio

cerebral, complicaciones vasculares, renales y cardiopulmonares.

Su tratamiento se basa en la fluidoterapia, insulinoterapia y correccion de electrolitos
séricos, hasta presentar criterios de resolucion los cuales son: pH>7.3, HCO 3 > 15,

Glucosa sérica < 200 mg/dL.

La insulina y la terapia con liquidos son el punto angular en el manejo de la
cetoacidosis diabética con objetivo de recuperar volumen, corregir electrolitos séricos y

normalizar el estado acido base.

Con el sistema tradicional de fluidoterapia de una bolsa requiere cambios constantes
entre solucion salina 0.9% y dextrosa para prevenir hipoglicemia y para mantener
insulinoterapia a 0.1 UIKGH necesitando cambios constantes de soluciones. Ante
persistencia de hipoglicemia a pesar del uso de dextrosa, la segunda linea para
mantener euglicemia es disminuir el aporte insulina a 0.05 UIKGH, 0.025 UIKGH, esto
retrasa la resolucién, aumentan los dias de estancia intrahospitalaria y los insumos

utilizados por paciente.



Para contrarrestar la problematica previamente mencionada, el Hospital de Filadelfia en
Estados Unidos de America en 1994 desarrollaron un método de fluidoterapia
denominada “"Doble bolsa™ la cual tiene mayores ventajas disminuyendo los costos,
utilizando menos cantidad de bolsas y optimizando la respuesta al tratamiento, ya que
la infusion de insulina no se modifica (0.1 UIKG) y el aporte de dextrosa varia de acorde

a la glicemia, ofreciendo dextrosa al 2.5%, 5%, 7.5%, 10% y 12.5 %.

El sistema de doble bolsa consta en 2 bolsas con mismo contenido electrolitico pero
diferente en la concentracion de glucosa (0 al 12.5%) administrados simultaneamente a
una linea intravenosa. La variacion en el aporte de glucosa se consigue mediante
proporciones de ambas bolsas que contribuyen en una tasa total de mantenimiento, la
cual es determinada por requerimientos basales por Holliday-Segar mas el 50%

requerimiento (taza de mantenimiento por holliday segar X 1.5)

La administracion de glucosa se ajusta para mantener niveles de adecuados de
glucosa sérica o capilar previniendo el desarrollo de hipoglicemia secundario a la
infusién continua de insulina. La titulacion de ambas bolsas nos permite manipular el
aporte de glucosa y el total de liguidos de manera independiente, continuando con la

infusidn de insulina al 0.1 UIKGH hasta presentar resolucion.

En 1994 se introdujo el manejo de dobla bolsa en el Childen’s Hospital of Philadelphia,
Se analizaron 20 casos de 1993 a 1995, 10 de ellos tratados con dobla bolsa y los
otros 10 con sistema convencional. Los resultados fueron con el sistema de dobla
bolsa, las bolsas intravenosas utilizadas fueron menos, por lo que disminuyo el costo

de terapia intravenosa, ademas la rapidez en la administracién de liquidos fue menor



en el grupo de pacientes de dobla bolsa < 10 minutos, a comparacion del manejo

convencional que fue de 30 minutos.

En 2004 se realizo en Eastern Virginia Medical School, junto con el departamento de
pediatria, endocrinologia pediatrica y medicina de urgencias realizaron un estudio de
33 pacientes, 16 fueron tratados con bolsa convencional y 17 fueron tratados con doble
bolsa, en la cual no hubo diferencia estadistica en el tiempo de administracion de
insulina, el numero de bolsas utilizadas, el tiempo de correccién de bicarbonato y la
disminucién de la glicemia. Sin embargo si presento una diferencia en el tiempo de
respuesta desde que se da la indicacién medica y se ejecuta la accion por parte del
equipo que fue menos de 1 minuto en el manejo de dobla bolsa comparado a 46

minutos en el paciente con manejo convencional.

En el afio del 2017 se realiz6 un ensayo control aleatorizado con 30 pacientes de los
cuales 15 fueron manejados con doble bolsa y 15 con esquema convencional. Se
reportaron cambios poco significativos en la media de los cambios en la glucosa
horaria registrada, la cual fue menor en los pacientes de doble bolsa (36) a
comparaciéon de los de 1 bolsa (44). Todas las desviaciones estandar de la glicemia
sérica absoluta horaria fueron similares en ambos grupos, 65.2 en 1 bolsay 65.5 en
doble bolsa. Se registraron menos hipoglicemias asintomatica, definida < 50mg/dl en
pacientes con doble bolsa registrando 4 casos (23%) y 6 casos en el grupo de 1 bolsa

con 6 casos (42%), sin embargo fue estadisticamente no significativo(P=0.45).
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Glucosa serica (mg/dL)

Bolsa A. (salina)

Bolsa B. (salina/dextrosa)

>350 100% 0%
301-349 75% 25%
251-300 50% 50%
201-250 25% 75%
101-200 0% 100%

<100 0% 125%

Requerimiento de liquidos parenterales de acorde a Holliday-Segar

Peso (kg) Taza de mantenimiento Taza de mantenimiento X
(Holliday-Segar) ml/h 1.5 ml/h
4 16 24
5 20 30
6 24 36
7 28 42
8 32 48
9 36 54
10 40 60
11 42 63
12 44 66
13 46 69
14 48 72
15 50 75
16 52 78
17 54 81
18 56 84
19 58 87
20 60 90
21 61 92
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22 62 93

23 62 95

24 64 96

25 65 98

26 66 99

27 67 101
28 68 102
29 69 104
30 70 105
31 71 107
32 72 108
33 73 110
34 74 111
35 75 113
36 76 114
37 77 116
38 78 117
39 79 119
40 80 120
41 81 122
42 82 123
43 83 125
44 84 126
45 85 128
46 86 128
47 87 131
48 88 132
49 89 134
50 90 135
51 91 137
52 92 138
53 93 140
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54 94 141
55 95 143
56 96 144
57 97 146
58 98 147
59 99 149
60 100 150
61 101 152
62 102 53

63 103 154
64 104 156
65 105 158
66 106 159
67 107 161
68 108 162
69 109 164
70 110 165
71 111 167
72 112 168
73 113 170
74 114 171
75 115 173
76 116 174
77 117 176
78 118 177
79 119 179
80 120 180
81 121 182
82 122 183
83 123 185
84 124 186
85 125 188
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ANALISIS Y CONCLUSION

Es importante familiarizarse con esta modalidad de liquidos intravenosos, con manejo
dinamico de la dextrosa, y con infusion continua de insulina a 0.1 UIKGH, por multiples

razones.

1) Menos riesgo de hipoglicemias ya que el aporte de dextrosa varia de acorde a la
glicemia. En el afio del 2017 se realiz6 un ensayo control aleatorizado con 30
pacientes. Se reportaron cambios poco significativos en la media de los cambios en la
glucosa horaria registrada, la cual fue menor en los pacientes de doble bolsa (36) a
comparacion de los de 1 bolsa. Consideramos que se necesita un estudio con mayor

poblacién para determinar con exactitud este punto.

2) Al tener un descenso lento y progresivo de glucosa hay menos riesgo de cambios
subitos en la osmolaridad y menos probabilidad de edema cerebral. No se encontraron
datos referente a ello, sin embargo la fisiopatologia del edema cerebral es secundario a
cambios subitos en la osmolaridad con lo que hay menos riesgo con el sistema de
doble bolsa, por lo que consideramos que se necesitan estudios de investigacién con

mayor poblacion.

3) Al tener manejo dinamico de la dextrosa con infusion continua de insulina a
0.1UIKGH, la resolucion es mas rapida, comparado con la disminucién de la infusion de
insulina por hipoglicemias. Aunque en la bibliografia revisada se refiere con resolucion
un poco mas rapida. Los estudios se refiere como no significativo, sin embargo la

poblacién estudiada es pequenia.
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4) Al contar con método de doble bolsa se utilizan las bolsas en su totalidad, ya que en
la mayoria de los casos ambas bolsas se administran simultaneamente. Ademas,
ofrece dextrosa titulable de acorde a la glicemia y manteniendo una taza de

mantenimiento entre ambas bolsas.

5) Al utilizar las bolsas en su totalidad, el costo por paciente es menor.
En 1994 se introdujo el manejo de dobla bolsa en el Childen’s Hospital of Philadelphia,
Con el sistema de dobla bolsa, las bolsas intravenosas utilizadas fueron menos, por lo

gue disminuyo el costo de terapia intravenosa y de estancia intrahospitalaria.

6) Al no madificar la infusion de insulina (0.1 UIKGH) la resolucion es mas rapida y por
lo tanto, requiere menos tiempo de estancia intrahospitalaria. En 2004 se realizo en
Eastern Virginia Medical School, realizaron un estudio de 33 pacientes, 16 fueron
tratados con bolsa convencional y 17 fueron tratados con doble bolsa. Se reportaron sin
diferencia estadistica la administracion de insulina, el nimero de bolsas utilizadas, el
tiempo de correccidn de bicarbonato y la disminucion de la glicemia. Aunque se refiera
sin diferencia estadistica, una de las ventajas que ofrece el sistema de doble bolsa es
una insulinoterapia constante sin modificarse por lo que consideramos que se deben

realizar estudios de investigacién con mayor poblacion.

7) La orden emitida por médico y el tiempo de ejecucion del equipo es mucho menor en
el de doble bolsa que en el sistema convencional. En 2004 se realiz6 en Eastern
Virginia Medical School, presento una diferencia en el tiempo de respuesta desde que

se da la indicacién medica y se ejecuta la accidn por parte del equipo que fue menos
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de 1 minuto en el manejo de dobla bolsa comparado a 46 minutos en el paciente con

manejo convencional.

8) Es sencillo seguir las indicaciones médicas escritas por parte del equipo de trabajo,
ajustando las tazas de mantenimiento de ambas bolsas segun glicemia. Se refiere en la
bibliografia revisada el tiempo de respuesta por parte del equipo y la orden emitida, que
es mucho menor en el de doble bolsa (1 min) a comparacién con una bolsa (30 min).

El sistema de doble bolsa tiene diversas ventajas, sin embargo, no se ha podido
demostrar a gran escala todos sus beneficios ya que la bibliografia revisada, su
poblacion es menor de 35 pacientes.

Se abre una puerta para iniciar estudios de investigacion con este método. Para una
mayor captacidén de pacientes y una previa capacitacion sobre el manejo del sistema de
doble bolsa Hospital General Tecate, Hospital General Rosarito, Hospital General
Ensenada, podran contribuir para aumentar la poblacion en un futuro estudio, asi se

podra valorar sus beneficios, o en su contra parte, sus deficiencias.
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