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I INTRODUCCION

La diabetes mellitus, fue primeramente deacri-:
te por Areteo de Cappedocis en el aﬁﬁ 70 a.C., el -
cual le edjudicd el nombre de " Diabetes " del -
latin " discurrir a través o stravesar " interpre-
tandolo como una fusidn de la carne del cuerpo que
se eliminsha por la orina. En 1675 Thomas Willis
detectd mediante su sabor el contenido de szlcar -
en la orina y le egregd el adjetivo de " Mellitus ®

del griego " miel ".

La cetoacidosis diabética es una complicacidn
aguda de la enfermedad, considerada como fatal du-
rante algdn tiempo; es un sspecto de la dishetes -
Mellitus en el cual, el tratamiento ha me jorado de
manera impaortante. Con el descubrimiente de la -
insulina por Banting y Best en 1921, se logrd por

fin vencer en muchas ocaclones este escollo; sin <
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embargo el manejo de esta substancia ha variado a
través de los afios, intentandn hacerlo cada vez mas.
eficaz.

En e] primer afio posterior al descubrimiento
de la insulina, se emplearon peguefias tdosis en el
tratamiento de la cetoacidosis. Fogter en 1923 re=-
pertd el manejo de ésta en 715 pacientes, en los cua-
les habla usado 180 u. en las primeras 12 horas, de
herho, uno de sus pecientes solo recibid 5 u. de in-
sulina cada 2 horas. £l mismo Foster sin Embargn,
considerd que se utilizaha poca insulina y recomen-
df, una dosis inicial de 25 u., seguida de dosis -
pequefias cads una & dos horas, Posteriormente --
continud la tendencia de incrementar las dosis, y
en 1940 Fowler y colaboradores recomendsron el uso

de grandes dosis splicadas por via intravencsas y -

subcuténea. Pero hay gue anotar que ese mismo ado,

Joslin postuld el principio de que penqueras dosla
de insulina, aplicadas a intervalos cortos, eran més

efectivas que dosis grandes administradas infrécuenev



temente. Mas a pesar del estudio de Jpslin, el usd
de grandes dosis de insulina se popularizf a partir
de 1945, después de los estudios de Root, guien de-
mostréd mejores resultados en un grupo de pacientes
tratados con 216 U. de insulina en las primeras 3
horas, comparado con otro grups al cual se le habian
administrado unicamente 83 U. en gl mismp lapso de
tiempo, Posteriormente Black y Malins, repurtafon
una mortalidad del 29 %, em un grupo manejado can
108 U. de ingulina (promedic) durante las primeras
tres horas y lo compararon con otro grupao, cuya mor-
talidad fue de 7 %, al serles aplicadas 316 U;'en
ese mismo ndmero de horas.

En ambos estudios los parametros no son del to-
do validos, pues tanto Root como Black y Malins, en-
frentaron los resultados del uso de pequefias dosis,
en un grupo de enfermos tratesdos durante la década
de los veintes y principios de los treintes, a la
~conveniencia del uso de graﬁdes dosis administradas

a otros pacientes muy posteriormente, cuando ya se



conocian los antibidticos y se utilizaban los elec-
trolitos y otras medidas adecuadas. Pero es conve-
niente anntar, que dentro de este periodo se encuen-‘
tran publicaciones esporddicas gue se refieren a la
eficacla de pequefies dosis de insulina epn el manejo
de la cetoacidosis disbética, mas por razones gue
se igrnoran en su mamento no fueran tomadas en cuenta.
La administracidn de dosis masivas de insuiina
fue estableciéndose - en parte generadas por el mie-
do a la resistencia gue esta pudiers provocar - -
llegando a ser utilizaedas por rutina 200 u. o mas
de insulina como dosls inicial. Pocr lo tantd el
usp de grendes dosis de insulina Fue‘tradicinnalrhas-
ta 1972, afic en gue aparecieron articulos describien-
do la eficacia de pequefias dosis de insulipa, admi-
nistradas en infusidn continua, bolo intravenoso -
0 intramuscular descritos par inveatigadnres‘tan'-
50lidos como Alberti y colsborasdaores, Soler, Kitabachi

Genuth, Kidson, Semple, Page y Piter ( 1,2 ).



11 GENERALIDADES

IT.1 ASFECTOS GENERALES

La cetoscldosis diabética es un trastorng ---
metabdlice, gue pone en peligro la vida, se carac-
teriza por sumento de la glucopgendlisis hepética,
gluconecgénesis, cetogénesis y mala utilizacion --
periférice de glucosa. Ocupa el 14 % de los ingre-
808 dé pacientes diabfticos a hogpitales america—A
nos vy grecuentemente es el primer sintoma de la en-
fermedsd ( 8 - 19 % ). Antes de la época del uso

de le insulina camo se explicd previamente,era -=-

practicamente mortsl, sin embargo en la dltima dé-

tada el porcentaje de mortalidad es variable depéné-_”'” 

diendo de varios autufas, pero fluctia entre 0.5 -

15.4% % con un promedio de 6.8 % ( 3,65,67,68,70 >

5

Ls mortalidad se ha stribuldo a varios factores:

edad del pacliente, infecciones, infarto agudn de»‘
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miocardio, pancreatitis, enfermedades vascular --
cerebrales, trombosis de mesentericas, insuficien-
cia renal y ultimamente se cita &8 le insuficiencisa
respiratoria progresiva del adultio ( 14,19 ), ocu-
pando gl primer lugar leas infecciaones, con repar--
tes que varfan del 25 - 50 % y un pequefio porcenta-
Je de 178 2 % gue se atribuyen a la cetoacidosis -
per se ( 22,30 ).

Las causas que han precipitado el descontrol
son varlas, siendo principelmente las infeceiones,
con reportes gque vaerian de 56 - 80 % en verios --
Déntrua. En un porcentaje considerable ( 35q% ).

no se conocen los factores precipitantgs ( 68 );

11.2 FISIOPATOLOGIA

La cetoecidosis diabética puede presentsrse -
cuandg por cualgquier circunstancia aparece une de-

deficiencia absoluta o relative de insulina, ya ses



de ﬁrigen enddgens o exdgeno. Entendiéndose por
deficiencia absoluta la existencla de une concen-
itracidn plasmdtica de insulina, menor de & micro--
unidades por mililitro después de una noche de ayu-
no, y relativa, cuando la concentracidn de insuli-
ng plasmatica es menor de 50 microunidades y gluce-
mia arriha de 250 mg/100 ml., (71).

La cetpacidosis también puede desencadenarse
cuando se contreresta el efecto de la insulina poer
exceso de hormonas hiperglucemiantes y entagdnicas
de la insulina, tales cuﬁu glucagdn, catecolaminas,
"gortisol y hormona del crecimiento due se libéran
en cantidades anormales en presencia de infecciones
o siress severo,

La hiperglucemis es basicamente el resultado
de tres alteraciones metabdlicas:

a) Disminucibdn de la utilizecidn periférica de f‘
glucosa.
: b) Aumento de gluconeogénesis hepfAtica

"t) Menor excresifn renal de glucosa por disminu-



cifn en 1a perfusifn rensel.

Dado que la glucosa no puede utilizarse a pe-
887 fde la hiperglucemie aparecen otras fuentes e-
nergéticas derivedas de la lipdlisis acelerada, es
decir, dcidos grasos libres y glicerol. El glice~
rol se utiliza para formar glucosa por vie gluconeo-
génica, en tanto que los 4dcidos grasos sirven cama
fuente energética para las células, sin embargo, -
rapidamente sobrepasan la capacidad del organismo
para utilizarios, o bien de reesterificerlos nueva-
mente a $riglicéridos, por lo gue en presepciz de
déficit de insullna y mayor cantidad de glucaﬁén,
aumenta la formacidn de cuerpos cetdnicos por el -
higade. E1 sumento en le captacifén vy oxidacidn
de los &cidos gresos libres por el higado hasta --
goetil-coenzima A es en gran parte por el aumento
de la carnitina hepatica y la enzima cernitina-
acll-tranaferasa, asi como una disminucién de.la -
concentracidn de la malonil-coenzima A, permitien-

do un méAximo transporte de Acidus grasos en la -- .



mitocondria donde rapldamente pueden ser conver--
tidos & acetil-coenzima A, una vez formada ésta -
por la heta oxidacién de los Acidos grasos, la via
principal cuando existen grandes conpcentraciones

es hacia la cetogénesis, formando acetoacetato y
beta-hidroxibutirato por medio de la beta-hidroxi-
beta metil-glutaril-coenzima A, La interconver-~
sidn de 4cido acetoacético vy beta-hidroxi-butira-
to es catelizade por la enzima deshidrogenazao-be-
ta-hidroxi-butirica. La proporcidn del Acido --
beta-hidroxi-butirico sobre &cido acetoacétice an-
tes del tratamiento es aproximadamente de 3 pérc
puede encontrarse por encima de 6 en paclentes con
cetoascidosis severa. Lo anterior sa debe tener en
mente al estimar el grade de cetonemia, ya gue los
reactivos de nitroprusisto soclo reaccionan con el
acido acetoacético y no cen el beta-hidroxi-buti-
raio. La excresifn de ambos Acidos es muy eficien=
te por lo cual es comdn ver cetonuria sin cetone-

mia,



"El tercer cuerpo cetfnicn es la acetons que se
forma por la descarboxileacién no enzimdtica del &-
cido escetoecético, aungue ests no contribuye al de-
sequilibrio adcido~base su eliminacidn por via fes-
piratoria da el caracteristico olor & manzana po--
drida. La acetona no es metabolizable y es excre-
tada menos eficlientemente que los wtros cuerpos cew-
tdnicos por lo cual, puede permanecer en la sangre .
vgrias horas después de la correccidn de la acido-
gis metebblica dando reaccifn de nitroprusiato pa-

sitiva ( 4,5,6,7,8,10,11,12,15,28,47,48,65 a 70,63 )

I11.3 TRATAMIENTO DE LA CETOACIDDSIS DIABETICA

11.3.1 INSULINA
el manejo de la cetoacidosis ha varlado con el
tranascurso de los afios como ya anteriormente lo hemos

‘ comentado. Basicamente se puede dividir en das
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grupaos : el método " tradiciocnal " de grandes dosis,
en 21 cuel de manera un tanto empirica se calculahgn
las dosis de insulina dependiendo de la severidad
del padecimiento, menifestaciones clinicas, estadn

mental, glucosa y cetona séricas.

CUADRD I. ESQUEMA DE TRATAMIENT{] DE ACUERDO AL PADE=-

CIMIENTO:
Estado Estado Glucosa Cetonas Dosis inicial
clinico merital mg/ 100 ml de insulina
© Mediano Alerta o 300/600 +a 12 50-400 U
confusa 1/2 5C-1/2 TV
Moderado Obnubilado £00/800 +a 1.8 100-200 U IV
Severo Comatoso 800/més +a 118 ZDﬁ-EDU U Iv

* Lohen, A.5. Freidin, R.B. & Samuels, M.A. Medical Emergenciea
163-180 (1977)
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CUABRD II. ESQUEMA DE DUNCARN

+++ de cetonas en plasms sin dileir 3e administran 100 U
+++ 08 cetonas en primera dilucidn se administran 200 U
+++ de cetonas en sepunds dilucidn ge administran 300 U

Este tipo de tratamiento provocd complicacionzs
impourtantes vy letales como hipokalemis, hipuglucémia
tardia, hiperlactatemia, hipofosfatemia, hipomgnese-
mis vy desequilibrio osmdtico.

La tendencia en los (ltimps afios ha sido 21 wa-
nejns te ls cetoacidosis diahética con microdesis de
insulina o como Saul Genuth lo refiere Y dosis -
figsioldgicas " { 24,842,687 ). Lo gnterigr por es-
tudios posteriores gue han demostrado gue niveles
de insulira sérica de 20 ~ 200 micruunidades/m;.
permitian romper la lipdlisis, proteblisis, ceto-

génesis y gluconecgénesis hepética; sin embargo
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tomando en rponsideracidn gue los niveles de insu-
lina sérica en ayunas varian de 5 a 20 microuni--
dades/ml con una media de 10 y los niveles post-
. prandiales fluctuan de 60 ~ 100 microunidades/ml en
sujetos no diabéticos con peso normal ( 1,24,42,58 ),
varios autores juzgan inapropiado mantener valores
de 20 microunidades/ml, la&s cuales permiten la per-
sistencia de cetagénesis y glucaneogénesis, incli-
néndose a la administracidn de dosis de insulipa -
las cﬁales mantengan niveles plasmaticos entre 100
y 200 microunidades/ml ( 17 & 25,27,29,31,33,34 )
Posteriormente estudios de Sonken, Genuth y Léza—
rus { 37,42 ), demaostraron que infusiones de 5 & 6 -
unidades / hora provaocahan concentraciones séricss
de 100 microunidedes/ml.

Con base en diferentes gstudios efeciuadosy.
ge ha demostrado que existe una efectividad seme -~
. jante entre la administracidn de dﬁaia fisiolégicas -
‘y farmecolfgicas de insulina, sin emhargu.el‘ea—

: tudia mas demostrativo es el de Kitabchi y colabo-



- 13 -

radares.

"CUADRO IT1.

ESTUDIO COMPARATIVO DE DOSIS FARMACCLOGICAS
Y FISIDLOGICAS EN LA EETDAEIDDSIS*

Fisioldgica Farmacolbgica

Doeis totel administrads Le U. 263 U.

- - Tiempo en alcanzar glucosa
menor a 250 mg/dl - 6,7 horas 4.5 horas
Tiempo en alcanzar bicarbo-
nata mayor a 15 meg/l 11.1 horas 11.6-horas
Freguencia de hipokalemia
( K" menor 3.5 meq/l ) L% 29 %
Frecuencia de hipoglucemia
( glucose menor a 50 mg/dl ) 0% 25 %

(B

Al revisar dicho cuadro se ve que no existe ~'_

una diferencia significativa en el tiempo para Bl-



-

alcanzar niveles naormales de glucemia y ramper . la

cetosis y scidosis; sin embargo llama la atencidn

el mayor nimero de complicaciones de hipokalemia e
hipoglucemia con 21 método tradicianal.

Otro punto gque ha ocacionedo grandes confusiao-~
nes y controversias es la via de administracidn, -
llamese intramuécular, intravengsa en bolos o infu-
sion continua, subcuténea o combinsciones, ceda una
de 2llas con ventajas y desventajas particulares.
Inﬂependiéntemente del sistema gue se elijs, dehe
ténerae en mente que la vida medis de la insullna
varis dependiendo de la via de administracidn gque
ge utilice. Cusndo es suminitrada per via intra-
venose tiene una vida media de 4 & 5 minutos, lo -
cual significa que aungue se incremente las dasis (
cuando se suministra en bolo j habrd poca o nada en
circulecidn después de 30 s 40 minutos. La admi-
ﬁistracién en infusidn continua mantendréd una con-
' ceﬁtraciﬁn.plasmética constante; a este respecto se -

ha discutido mucho acerca de si es o no necesario
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egregar albimine o 2lgin coloide 8 la botells de
inFusién para evitar adsorcidn de la insulina & -~
las paredes del Frasco y al sguipo de vencclisis
de pléstico; varios estudios han demostrado gue no
hay una diferencia importente, llegando a ls cone-
Elusién de gue no son necessriogs ( 1,15 ).

La insulina edministrada intramuscularmente -
tieneg una vids media de dos horas, sin embargo --
tlende & alcunzar niveles séricos efectivos des-
pubs de 90 minutos, por lo cual se recomienda una
dosig intravenosa inicisl, amén de mantensr una
adecuada hidratacidn ( 1,18,27,29,32,66,67 )..

Otro problema potencial es el sitjo de aplica-
cidn ya gue si los gliteos son utilizados, la absor-
cidn seré deficiente por 1a mala perfusién o la po-
sibilidad de inyectarle en tejido adiposa, por lo
anterior se sigus la préctica de Kitabchi y colabo-
radores de aplicarla a nivel de deltonides { 18 )..

Por vias subcuténea la vida medis de la insuli-

.ng es de 4 horas, cuenta con las desventsjas de ter~
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dar en adquirir concentraciones séricas efectivas
sobre todo si la aplicacidn se realiza en sitios -
periféricos, ademés se requiere gue exista una -
magnifica hidratacidin y hay aun la posibilidad de
formacidn de depdsitos de insulina con peligro de

que se presente una hipoglucemia tardia.

I1.3.,2 BICARAONATO

El uso del bicarbonato de sodioc eontinua pro-
vocando controversias en el manejo de la cetoacldo-
sis disbética, ya gue el tratamiento usuai_ea sufi-
ciente pata revertir las alteraciones metabélicas;
Vde hecho, tiende @ autocontrolarse ys gue la oxida-
cién complets de los &cidos orgénicos - acetoaceéti-
S coy beta-hidroxi-butireto - reestablecen el pH. nor-
mal.

En forma rutinaria el bicarbonato no esté indi-
cado en todos los casos y mucho menos reemplazar-
E lo de acuerdo al déficit total, hasta la fecha na

existe un estudio gue apoye categoricamente la



.administracién de bigarbonato como un factor gque -
contribuya @ la disminucidn de la morbi-mortalidad,
o bien al acortamiento del tiempo de recuperacidn.
Algunoa sutores hsablan de falta de respuesta a la
insulina por la acidosis per se, mientras otros -
ne han encontradc diferencia significativa en pa-
cientes con pH de 6.9 8 7.25 ( 22,34,35 a 39,15.18
Debe tenerse en mente gue el exceso de bicar~
boanato puede ucabiunar complicacicnes tales como:
a) Hipokalemia y les complicaciones cardiacas -
inherentes a la misma. La diaminucidn promedio de
potasin es apoximadamente de 0.6 meg/l por ca&a in-
cremento de 0.7 unidades de pH.
b) Decensec paraddjico del pH del liguido cefalo-
raquideon. Lo cual se ha atribuido a una difucidn
més répida del GO, gue del bicarbonato en el 1{qui-

" do cefaloraguidec y se ha considerado la causa del

toma recurrente en pacientes en recuperacidn de ce- |

toacidosis. Estudios subsecuentes han demastrado

*gin embargn no haber diferencias en la disminucién
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del ﬁH del liquido cefaloraquidec en pacientes mene-
jedos con o sin bicarbonato de sodio, déndole mas im-
portancia 8 cambios en la osmolaridad ( 15,26,48 a 52,
66 8 68 ).

c) Aumento de la afinidad de la hemoglobina por -
el oxigeno. £l incremento del pH desvia la curva

de discciacién de hemoglobina hacies la izguierda y
por lo mismo se pierde el efecto Hohr, lo anterior
sunado & la disminucién de 2,3 difosfoglicerato ,
aumenta el riesge de hipoxia tisular; la recupera-
cidn del 2,3 difosfoglicerato es mas lente gue la
revercion del efecto Bohr ( 9,51,52,66,70 ). ‘

Por otro lado la acidosis severa puede Dcé--
sionar las siguientes complicaciones letales y gue
aon indicacicnes de bicarbaonato:

a) Coma profundo. Habiéndose notado mejoria con
incremento del pH de 7.0 a 7.1-7.2 ;
b Arritmia cardiaca por hiperkalemia

c) Hipotensidn arterial que no responde a fluido-

‘terapia. Lo ante:iur'se atribuye a inutrmpismu -
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negativo dado por la misma scidosis gue puede lle-
var a la insuficiencia cerdiaca y edema pulmaonar -
( 14,%9,65 a 67 ). |

d) . Hipoventilacidn. Secundaria a ls depresifn
‘del centro respiratorip generalmente cuando se al-
canza pH de 6.8.

e) Falta de respuesta a la insulina, lo cual co-

mo se ha anotado previamente estd en controversia.

Independientemente la gran mayoria concuerda
en la admipistracidn de bicarbonato en casos muy -
‘severos y en poca cantidad, es decir 88 meq sy el
.pH se encuentra por debajo de 7.0 y 4b meq si se -
ancugntra entre 7.0 y 7.15, y no administrarlo si

se encuentra por encima de este valor.

11.3.3 POTASID
La dministracion de potasio también ha sidu
tema de discusién, siendo probablemente la alters-
ciéin electrolitica mas importante en el paciente can

cetoscidosis. Si bien la gran mayeria de los pa-



cientes en cetpacidosis presentan un potasio séri-
co & su ingreso dentrec del intervalo normal o dis-
cfetamente mas alto, es de enfatizar gque existe --
una deficiencia intracelular muy importante gue --
generalmente se estima de 3 a 5 meg/kg, pero se han -
reportado deficits hasta de 10 meg/Hg.

Las principales cousas de pérdidas de potasio
san;
a) Estado de catebolismo con la pérdida de aproxi-
madamente 3 meg por cada gremo de nitrbgeno. |
b)  Disminucidn de depAsitos de glucbgeng. Por
cada 3 g de glucdgeno se pierdé 1 meq. de patésiu.
Los cuadros greves de cetoscidosis suelen acusar un
déficit de 200 & 300 g de gluchgeno can la conse-
cuente pérdida de 70 - 100 meqg. de potasin.
c) Pérdida de agua intracelular
d) Déficit de insulina. Resultando en salida de
potasio 8 nlvel extracelular y posteriormente excre-.
tado por via renal.

-B) Rumento en la secrecidn de aldosterona. -

!
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f) Anarexia y vAmiio severo.

Las concentraciones normales o elavades re-- .
portadas en el paciente con cetoacidosis no obs--
tante las pérdides antes comentadas se deben prin-
cipalmente a:
al Acidosis metabdlics per se. Con salida BE ~
potasic a8 nivel extracelular al intercamblarse con
jon hidrogena.

h) Alteracicnes en el metabolismo intermediario.
Se pueden menclonar oxigenéciﬁn tigular inadecusads,
alteracién en la generscidn de ATP ( adenosin tri-
fosfato ) por la Na-K ATPass necesaria pare mants-
ner 8l gradiente de cancentracidn de potasio entire
liguide intre y extracelular.

c)} Déficit de 1nau£ina

d) = Falla de la funcidn renal

-] Contraccidn de volumen

8in embarge, ung vez inicisdo el tratamiento
se hace aparente el déficit de hntaaiu_ya exiatanté,'

amén de haber un descenso inevitsble del putasin -
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sérico al mejorar la expansign del espacio intra y
extracelular con la rehidratacifn; aumento de le ex-
cresifn de potasio por via urinaria, y se presenta
una mayor entrada de potasio al espacio intracelu-
lar al aumentar la utilizacidn periférica de gluco-
ga por la insulina. Al mejorar la acidosis meta-
bélica con la administracidn de bicarbonato o la -
sola hidratacion el potasio entra a la célula in--

'

tercambiindose con hidrogeniones a una mayar velo-
cidad.

Anteriormente la sdministrecidon de potasio se
recomendaba después de varias horas de tratamientu'
barticularmente en pacientes oligiricos. Actual-
mente por ;as consideraciones mencionadas anterior-
mente se recomienda una pusicién méas agresiva.en -
los suplementos de potasio, ya sea administrandolo
desde un inicioc o a mas tardar a la primera hora de
tratamienta. En los pacientes gue se manifiestan

‘con oliguria pur una funcién rensl 1nadecuadé,‘tam—

- bién van a requerir de administracidn de potasio,
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ya que al menos tres de los cuastro mecanismos gue
producen hipokalemia antes mencionados seran ope--
rativoa; aln embargo tomando en considéracidn que
del 20 al 50 % del potasio administrsdo se elimina
por la orina ( 66,67 ) los suplementos de potasio
seran administrados de manera muy cuidadosa.

Le dosis y rapidez de administracion van g --
variar en cada paciente en particular y el potesio
sérico & su ingreso nos da una pauta a seqguirp; si
ge encuentra por debajo de 4 meq/l nos habla de unag:
marcada deficiencia, debiendo administraraé de 30
a 40 meg de potasio por hora en. las primeras é a3
horas. Se ha publicado la administracidn de has-
ta 80 meq. en 15 minutas en esfada de Emergencié.
En general las requerimientas fntales en pacientes
~con cetescidosis son de 250 - 350 meg. sunque en ~-
casps excepcionales son mayores a 700 meg. ( 35,35,
37,67 ). La administracitn de bicarhanato y do--
sis de insuline wan a influir sobre los requerimien-‘

tos siendoc mayores a mayor dosis de insulina y bi-
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carbnnatﬁ. El bicarbonato no s3lo produce hipoka-
lemia al romper con la acidosis, pues también expe-
rimentalmente puede producir cambies electrocardio-
graficos de hipokalemia no obstante pequefias varia-
giones del potasio sérico. ( 1,3,15 a 18,22,25,48,

59,66 a 70 ).

I1.3.4 FOSFORD

El fésforo como el potasio es un componente -
integral de la masa corporal y en estado de cataha-
ligmo -como es la cetoacidosis~ resulta un incre--
mento de la exresidn urinasria de este elemenf;.

La deficiencia de fadsforo en la cetoacidosis
multifactorial, el aumento en el catabolismo ya ci-
tado, la alteracidn en la utilizacidn de glucosa y
de fdsforo por la célula y el aumento en le excre-
gidn renal de fAsforo secundaria a la misma acido-
sis metahdlica.

Varios estudinos han reportado la deficiencia

de fosforo.en el paciente con cetoacidosis siendo
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este de aproximedamente 1 mmol/Kg y reportandose ge-
nnrélmente después de lus tercera hore de tratamiento
y solo un 11 % con niveles bajos a su ingreso. Pro-
bablemente la caonsecuencia mas importante de este
hecho sea la disminucién del 2,3 DPG del eritrocito,
alterando la afinidad de la hemnglobina por el oxi-
geno, sin embargo, la disminuciin del 2,3 DPG del -
eritrocito no depende exclusivamente de la disminu-~
cidn de fésfaro, sino que también se correlaciona--
con el grado de scidosis metabdlica como lo demues-
tran Alberti y colabpradores ( 25 ), asi como con

la hiperglucemia, condiciones gue disminuyen ia -
s{intesis de 2,3 DPG. FRecién instalada la cetoaci-
ddsis metabblica la purva de disociacidn de hemogla-
bina se encuentra luxada a ls derecha con aumento

de PSD y consecuentemente disminuclidn de la afini-
‘dad .de la hempglobina por el oxigeno ( efecto Baohr );
con la persistencia de la acidosis, hiperglucemia y
la‘disminuciﬁn de fosforo,se inhibe la sintesis de

2,3 DPG, regresando a su posicidn presciddtica la
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curva de dispciacidn de hemoglobina. Una vez ini-
ciado el tratamientp de ls cetoacidosis con o sin
bicaerbonato , dicha curva tiende & luxarse hacia la
izguierada y consecutivamente, aumenténdose le afini-
dad par el mxigénn y disminuyendo la FSD.
Independientemente, hasta la fecha no existe
un estudio gue demuestre el beneficio de leos suple-
mentos de fosforo en el manejo de la cetoacidosis
disbética y por lo tantp no hay uniformidad de cri-
terio en cuanto a su uso. Quienes lo apoyan pﬁstu~
lan: disminucidn de la mortalidad, un mejor manejo
de la acidosis metab@lica con disminucidn de la ad-
ministracidn de cloro y la incidencis de acidosis-
hipercloremica, recuperacidn mas répida del estadur
" de canciencia del paciente comatoso, evita complica-
ciones como la hemdlisis, la rahdomiolisis y alte-
raciones en la conduccién y por Oltimo en eépari-
mentos caon perros se ha reporiado un estado de regis-
. tencia a la insulina par niveles de fdsforo bajos.

Otros estudios han demosirado que no cbstante gue
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el 2,3 DPG aumenta con los suplementos de fdsforo,
tiene poco efecta en la saturacldén de oxigenc de la

70 similar en pacientes ma-

hemoglobina, siendo el P
nejados con o sin fdsforo. Por atra parte el uso
del fésforo no estd exentu de complicaciones, ya gue
puede precipitar hipocalcemia, hipomagnesemia y cal-
cificaciones metastasicas. Cuando se administra

sg recomiendan de 60 - 80 mM administradas en forma
" de fosfato de potasio ( 1.5 meg. de potasio por mM
de féaforo ). otros autores recomiendan un maximo

de 16 mmol { 26 meq. de fosfato de potasioc ) con -
moniturizaciﬁn frecuente de calclo y Fosforo ﬁlasu.
mitico, obviamente contraindicéndolo en casos ge -

hipercalcemia, hiperfosfatemia e insuficiencia re-

nal. {( 1,8,15,47,18,25,27,47,59,62 - 70,72 ).

11.3.,5 50010
No obstante las pérdidas del liguido en exce-
st en comparacion con los solutos, el sodic plasmé-

tico se encuentre generalmente dentro de limites -
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normales ( 25 % ) o en niveles inferiores ( 67 % )
en pecientes con cetoacidosis disbética. La impor-
tancia de la deteccidn temprana de la hipunatremia,
es con el fin de identificar a los pascientes con ~
alto riesgo de desarrollar edema cerebral; en este
-punto hay que anslizar las causas de la hipanatre-
mia,

La diuresis osmatica condicionada por la hiper
glucemia es la principal causa-de pérdida de sodio,
reportandose cifras gque ocilan entre 50 - 100 meg/l,
.~ pero pudiendo en ocasiocnes ser de 10 - 25 meqg/l ( 66
" en gituaciones en que gl estimulo para la cunéerva—
”cién de spdio es marcado per la dismipucibn de flujo
renal por debajo de lo normel. Por otra parte se
ha considerado que la disminucidn de insulina o 1la
hiperglucagonemia o ambas contribuyen a la pérdida
de sodia ( 15 ). Varigs estudios han demostrado
gue la insulina aumenta la reabsorcidn tubular de
sodio ( 4 ) y clinicamente se puede ohservar eéte

efecto en ciertos pacientes disbéticos con pobre -
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control, gue desarrollan edemz al iniciar terapisa
con insulina. Arky en su estudic reporta una re-
tencidn de sodio de aproximadsmente 296 meg en este
tipo de pacientes (15); otras causa de pérdida de
sodio san por via gastrointestinal vy diafuresié

En todos los pacientes son cetoacidosis se de-
be de considerar hiponatremia ficticls, la cual es
secundaria a varias circunstancies, llamese hiper-
giucemia, hipertrigliceridemia o aumento de urea -
sérica. En la hiperglucemia existe aumentic de la
osmolaridad sérica, condicionandn salida de ligui-
do hacia el espacioc extracelular produciendo dilu—
cidn y disminucién de electrolitos. E1 sodio sé-
rico disminuye 1.6 meg/l por cada 100 mg de gluco-
sa, arriba de determinaciones séricas de 100 mg/dl

Cada incremento de 28 mg/1080 ml de urea ( a--
rriba de le normal de 25 mg/100 ml ) se asocia a -
ung disminucién de aproximadamente 3,3 meg/l, s;n
embargo el buncepto anterior es cqnsiderando gue

no hay paso de ures a nivel intracelular. Clinmi-
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camente no es posible determinar gue porcentaje de
urea se mantendrd & nivel extraczlular produclien-
do efectoc osmdtico, independientemente en pacientes
con gumento lmportante de la urea se debe tomar es-
te concepto en cuanta y todo lo antes descrito in-
fluiré sobre el tipo de soluciones administradas.

( 15,22,25,59,61,65 - 70 ).

I1.3.6 LIQUIDOS

£l hecho de mencionarlos hasta el Gltimo, no
25 por su poca importancis, &aun mas, es la'princi—
pal medida a tomar en =1 paciente con :etnaciéusis
disbética. La administracién intravenosa de liqﬁi-
. dos es suficiente para que haya un descenso impor-
tante de la glucemia por ls rehidratacidn, se ex--
‘plica en buena parte por el aumento en la excre--
sifn renal de la glucosa, ya que bejo estas condi-
clones sumenta el flujo senguineo renal, ési cana
la perfusitn tisular, unida a una mayor efectividad

de la insulina endbgena ( 47.48 ), Lo anterior no
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debe interpretarse por retrasar la aplicacidn de -
ingulina, peroc muchas veces la falta de respuesta
a esta es por una mala hidratacidn del paciente,
Por optra parte la correccion de la deshidratacidn
disminuye la secresion de hormonas diabetagénicas
‘comp- son la epinefrina, hormona del crecimiento'y
cortisol, amen de mejorar la acidosis.

No obstante de haber una mayor pérdida de --
liguidos gue de electroliteos en la cetoacidosis -
disbétics la solucidn inicial de eleccidn es la -
FfisiolAgice isotdnica, esta produce una reexpansion
del espacio intravascular mas répidn, diaminuyéndn
la hipotensidn y mejorando la perfusifn renal, asi
mismo evita la posibilidad de colepseo vascular ( 66,
67 ) gue puede asotciarse al wso tempreno de solucio-
nes hipotdnicas durante la disminucidn répida de la
glucemia, Una vez mejoradas las condiciones hemo-
dinédmicas del paciente y confirmada la hiperushnla-.
ridad se cantinuid con soluciones hipntdnicas sali-

nas. Ls velocidad de. administracién va a depender-



- 32 -

de cada paciente en particular, condiciones a su in=-
greso, estado cardicvescular, ohservando de manera
estrecha sus constantes vitales, presidn venosa cen-
tral, diuresis, existiendo generalmente un déficit
de 100 - 150 ml/lg mismos gue en paclientes sin com-
promiso renal o cardieco se reestablecen en 8 a 12
horas.

En condiciones Aptimas se administran 1 a 3. 1
de solucidn isothnice en las primeras dua_horaé,
‘.pnsteriurmente se cambis a soluciones hipotanicas
hasta glucemia de 200 - 300 mg/100ml, continuando
entonces con solucidn glucosada al 5 %, esta dismi~
nuird la incidencis de hipaglucemias, asi como fa-
‘ﬁilitaré el romprimiento de la cetosis, ya gue la
glucosa es esencial pars le reesterificacidn de &-

cidos grasos en tejido ediposo,

i1.3.7 MAGNESID
En afios recientes algunos autores han incluidn;'

gl magnesiu_dentru'del manejc del paciente con ceto- g
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acidosis diabética, habiendo reportado elteraniones
clinicas comg la tetania, alteraciones electrocardio-
gréfisas gue puedén llegar a la asistolia y en si,
enfatizando que se debe de considerar a ls hipomag-
nesemia como causa de alteraciones electrocardiogré-
ficas; cuando se encuentra el patasio nnrmél, el -
déficit de magnesio es de aproximadamente 0.5 meqg/kg
( 55,56 ).

Como comentarioc adicional varios estudios han
reportado la disminucidn del magnesio sérico en pa-
cientes diabéticos sin cetoacidosis, pero con nive-‘
les de eritro y leucocitario dentro de lo normel,
sin haber encontrado significado clinico, aunque ha
sido propuesto como fector de rleégu para el desa-
rrollo de retinopatia. ( 55 )

Aguellos que recaomiendan 21 magnesioc en l; cE-
toacidosis adminisiran de 20 - 40 meq por via intré-

muscular. ( 59,66 - 70 )

I1.3.8  ANTICOAGULANTES
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El uso de anticoagulantes continda siendo de
dudosa indicacién, si bien algunos autores hablen
de cambips homeostéticos con tendencia a la coagulo-
patia, hasta la Fecha su esociacifén con eventos --
tromboembdlicos no esté bien establecida. En una
revisién extensa de 1764 casos de cetuvacidosis ( 57
se encontrd una incidencia menor al 1v%, varios de
estos eventos ocurrieron en pescientes con hipoten-
gidn arterial importante lo cual puede estar rela-
cianado con un incremento de la viscosidad sérica
can.Flujns lentus en una circulacién ya de por si
camprometida y no 8 un estado de coagulupatia{ por
otro ladg existe una predisposicidon bien documenta-
da, al sangrsdo de tuho digestivo mismo que se ve-
ria incrementado con el uso de anticoegulantes, --
.por lo tanto hasta gue aparezcan estudios prospec-
tivos en que se demustre el valer y seguridad de les

snticoagulantes estos no son recomendados.

En resumen el‘tratamientn de la cetpacidosis



diabética requiere cuidagus intensivos, grandes can-
tidades de soluciocnes parenterales, insuline de sc-
cidn rapida, potssio en forma de clore o fosfato vy
peqqeﬁas dosis de bicarbonato en casns selecciana-
das. £1 uso de otras medidas terapéuticas cuhn -
anticoaqulantes, inhibidores plaguetsrios, sangre
fresca total con altes concentraciones de 2,3 DPG

amerita un mayor estudia.



I I. ESTUDIO COMPARATIVO EN EL TRATAMIENTO DE LA
CETOACIDOSIS DIABETICA

ITI.1 0BJETIVOS

Unifermar el criterio de tratamiento de 1la

cetoacidosis diabética

Evaluar la respuesta a los dos tipos de ma-

nejo

- Obtener estedisticas propias

I11.2 MATERIAL Y METODOS

El presente estudio se llevd a cabo-en el Hos-
" pital Central Norte de Concentrescidn Nacional de -
- Fetrélens Mexicanos, en el Departamento de Terapia
Intensiva.

S5e incluyeron todos los pacientes con -

cetoacidosis diahética de manera aleatoria en unao
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de los dos grupos estudiados, durante el periodo -
-comprendido entre el 7o. de octubre de 1983 al 30

de septiembre de 1984.

I11.2.1 CRITERIODS DE SELECCION
Se ingresaron todos los pacientes con datos -
clinicos de descontrgl de Disbetes Mellitus
a) Glucemia mayar de 250 mg/100 ml
b) Acidosis metabblica con pH menor de 7.3 cen -
bicarbunatu inferior a 15 meqg

c) Cuerpos cetdnicos positivos en orina

Ii1.2.2 CRITERIDS DE EXCLUSION
Pacientes nefrbpatas con acidosis
a) Pacientes gon acidosis alecohdlica

b) Pacientes obesus en ayuno

I11.2.3 RECOPILACION DE DATOS
Se deberdn de recopilar los datos siquientes:

~a) Ficha clinica ( nombre, edad, sexo, nimera de



- 38 -

registro )

b) Historia de diabeteslMellitua ( clasificacidn,
tiempo de evolucidn, descontrol metabblico previa,
factores desencadenantes del descontrol actual )

c) Signos viteles cada haora y PVC a criterio de;

_médica

iII.Z.h LABORATORID *

-~ Glucemia ( 70 - 127 mg % react. Neocupraina* ) _
8 5u ingreso y cada hora hasta niveles de 250 mg/ 100 ml,
posteriormente se realizard cada 4 horas. 7

- Tomar destrostix cada hora ( Lahuratnr{ns Mi-
les de México, prueba de un minuto para glucosa eh
sangre total ).

-~ Electrolitos séricos ( sodio, potasie, cloro 5
( sodig 130 - 142 meg/l; potasio 3.5 - 5.0 meg/l ;
cloro 95 - 106 meg/l ** ) a su ingreso y cada cua-
tro huras durante las primeras 24 horas. ‘
| - Aninon Gap y osmolaridsdes séricas y urinarias‘f

) (***) tomarlss & su ingreso y después de 12 horas..



.

- Urea, creatinina y 8H ( Urea 20 - 32.10 %
Diacetil Monoxima*; Creatinins 1 - 2 mg %, Picra-
to alcalino Jaffe * ) tomarlos al ingreso y & las
24 horas

- Gases arteriales (****) al ingreso y a las
8 horas.

- Blucocetonurias ( Acetest. Nitroprusiato dé
sudia,, Acido aminoacético, Fosfato disddico, Lac-
tose, Borato de sodio, Labs. Miles de México.
Clinitest. Sulfate de cobre, Hidrixido de sodio, -
Carbonato de sodio, Acido citrico, Labs. Miles de
Méxicoc ) tomar & su ingreso y cada hora.

- €n caso necesario hemocultivos, urocultivos

u otro tipo de cultivos a juicioc del médico.

Autoanalizador Techicon II Digital

e Schales and Schales, FlamAmetrn IL-43
s Osmette Presign Osmometer

: **_*t

Instrumentation Laboratary pH blood gas analyst |
813 o



1I1.2.5 GABINETE
- Electrocardiograma a su ingresa y 24 horas
después.
- Tele de torax

- Otros, debendiendn del caso en perticular

I11.2.6 TRATAMIENTO
111.2.6.1 Grupo A

.a) Dosis iniﬁial de 10 UI IV (intravenosc) en bolo
h) Inmediamtamente después iniciar con infusidn
a razén de 40 UI/hora ( de preferencim mediante bom-
ba de infusidn )
c) En Euaﬁtu los niveles de glucemia se encuentren
entre 200 - 250 mg/100 ml se administran 10 UI de
insulina rapida 5C (subcutérea) y se sigue con in-
fusidn una hora mas. Siguiendo de 10 - 15 UI de
insulina répide SC cada seis horas.
d) En caso de gue a las dos haras la glucemia no
baje al 10 % de su valor inicial, se duplicard la’

dosls de insulina; si a las dos horas no baja el
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10 % se duplica la dosis y as{ sucesivamente
111.2.6.2 Grupa B

8) Dosis inicial de 20 UI en bolo IV

b) Continuar con insulina rapida 10 UI IV cada -

hora

c) En cuanto los niveles de glucemis se encuentren

gntre 200 - 250 mg/100 ml se administran 10 UI de

insulina répidas SC y se splica el siguiente bolo de

ingulina IV. Siguiendo de 10 a 15 UI de insulins

répida S5C cada 6 horas

d) En caso de que 8 las 2 horas ls glucemia no -

baje al 10 % de su valar inicial, se duplicaré la

dosis de insuling;_si_a las dos horas no haja el 10 %

se duplica la dosis y asi sucesivamente

Nota: se considera terminado el estudio al lleqsar
~a glucemia de 150 - 250 mg/ﬂUU ml y susencia de a-

cidosis.

111.2.7 SOLUCIONES

- Se administra solucidn fisioldgica isotdnica los -
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dos primeros litros

- Posteriormente continuar con sslﬁcién fisiold-
gica hipotdnica 0.45 hasta llegar a glucemia de 250
g 300 mg/100 ml

- Posteriormente continuar con glucosadas el 5 %
- Los reguerimientos se calcularén de 100 - 150
mg/Kg de peso y se administraran en un lapso de 8

8 12 horas exceptuando pabientes cerdidpetes y ne-

fropatas.

IIT.2.8 POTASIO
- Se utilizaréd cloruro de potasio
- Primeras 2 horas 20 - 40 meq
- Siguientes & horas 30 - 40 meq
- Siguientes 6 horas 30 - 40 meg
- Siguientes 12 horas 40 meg
- Todo lo anterior se administra una vez corrnbo-

rada la diuresis.

I111.2.9° BICARBONATO
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- 5i el pH @ su ingreso se encuentra entre 7.00

y 7.5 se aplican 44 meqg en la primera solucidn

- 5i el pH es menor a 7.00 se aplican 88 meg una
dmpula IV directa y la otra diluides en la primers -

solugidn.,



v RESULTADOS

Se incluyeron un total de 10 pacientes, cinco

en cada grupo de manery aleatoris.

Iv.1 GRUPO A: POR INFUSION CONTINUA

Las edades de las pacientes variaron de 15 a
70 afins con un promedio de 28.6, habléndeose inclu-
ida tres hombres y dos mujeres.

En la Table I se muestrsn las glucemiass de in-
greso asi como su disminucidn hdraria de cada pécign;
te, mismas gue se esquemstizan enm la Grafica I. El
. promedio de glucemia de ingresp fue cde 620.5, varian-

do de 727.1 a 525.0 mg/100 ml, siendo el prnmedic de
disminucian de.glucusa por hora 93.02 varlando de BbL.5
-2 102.8  tabla IIT ), lo cusl fue de significacién

eétadiatica en camperacidn con el Grupo B. . El tiem-
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po que se necesitd para slcanzar la glucemia de ~--
200 mg/100 ml fue de 4 a 7 hores EDn un promedio de
4.8 de scuerdo con 1; glucemia de ingresn. Todos los
pacientes presentaron acidosis metabdlice importante
8 su ingreso con pH de 6.94 & 7.0 y bicarbonato que
varié de 3.6 a 6.6, lo cual se reflejo en el Anion -
Gap* siendo el més bajo de 27.7 y el mas alto de 39.4
(Na + K ) - (Cl+ HED; )* y mostrando la buena --
Vreapuesta al tratamiento con correccidn en todos los
casos del Anian Gep a las 12 horas.

Les osmolaridades séricas y urinarias ( Tabla
ITIA ).Fuernn elevadas en todos los pacientesxcun un
pramedio de 328 y 525.6 respectivamente, mostrando
disminueidn importante & las 12 horas, lo cual refle-
Ja la adecuada hidrataciﬁn del paciente y correlacio-’
nandose con la disminucion de glucemia compo se ejem-
ﬁlifica en la Grafica III. Tres de los pacientes
iﬁgresarnn con osmolaridades superiores a 320 - 325
razgn por la que fueren catalogados como trastorno

 mixto biperosmolar y cetosciddticao.
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.Las cifras de ingreso de azoados y hematocrito
( Tebla ITIA ) mostraron disminucidn s las 24 horas
lo cual también habla de la buena hidratacidn.

Tudﬁs los pacientes mostraron hiponatremia a su
ingreso, correlacionade con la hipoglucemia y mostran-
do correccidn a las 4 haras ( Grafica V ).

El! promedio de utilizacidn de insulina fue de
60 U (50 - B0 ) no teniendo que duplicar la dosis
debido a la buena respuesta. Asil mismo en este --
grupa no hubo complicaciones de hipokalemia o hipo- -

glucemia.

V.2 GRUPO B: BOLO INTRAVENDSD

Las edades de los cinco pacientes variasron de
23‘a 70 afios con un promedio de 50, sienda &4 mUjeréa
 :y un hombre.
, Enrla_Tabla y Grafica IT se muestran les gluce-

mims ce ingreso y.disminuﬁién horaria. El promedio
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de disminucidn por hara fué de 74.86 llegando a glu-
cemias de 200 mg/100 ml entre 5 y 7 horas con un pro-
*mwedio de 6 horas.

El pH promedioc a su ingreso fue de 7.03 ( 6.531 -
7.22 ), hicarbonato de 4.72 ( 2.8 ~ 8.8 ) con incra-
mentos en el Anion Gap gue fluctuaron de 21.3 a 38.0
y mostranda recuperacidn e las 12 horas,

Compo en el grupo anterigr, todos las paﬁienteé
mostraron incremento en la osmolaridad séricea y uri-
naria ( Tabla IYAR ) encontrédndose tres pacientes con
osmolaridades superiores a 325 y catalogéndolas tam-
bién cemp trastorno mixto hiperssmolar y cetoanidd~
tico.

Aai mismo, se reflejd la buene hidratacidn de
los pacientes en la disminueidn de las osmolaridades
@ las 12 horas vy urea y-hematocrito = las 24 horss.
En 1z Gréafica IV se agrecia la relacidn Glucosa/Os-
molaridad,

Las dosis promedio de insulina fueron de 80 U,

en este grupo hubo necesidad de duplicar la dnsis en
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el paciente X , dada la falta de respuestas a la ter-
cer hora de tratamiento; de hecho la dosis debid ser
duplicada desde la primera hors, -desafortunadamente
por motivos paramedicos no se contd con los datos de
las glucemias & tiempo. En este mismo paciente el
potasio a su ingreso se encontrd elevada ( 6.2 meq )
pero se notd une mejoria con el manejo instituido,
alendo su potasio de 4.2 meqg a las 4 horas.

La relacién osmolaridad hiponatremia también se
ve reflejada en estos pacientes y esguematizada en
la Gréfics Vvl.

En este grupo se presentd una complicacidn en
el paciente V1 en el gue se reportd hipokalemia a la
primera hora de tratamiento, de 2.6 meq, siendo el
paotasio de ingreso 3.3, lo cual no obstante de no ha-
ber administrado bicarbonato la sola hidratacidn y
aplicacién de insulins bastd para disminmuirlo. A

su ingreso el electrocardiograma no demostrd datos
“de hipokalemia y aunque se administraren 20 meq de

potasio en la primera solucidn una vez corroborada
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diuresis, no fue suficiente aporte. Le anterior -

también poar recibir los examenes de laboratoric tarde.

La Tabla V, muestra comparativamente los exéme-
nes de ingreso as! como la respuesta al tratamiento
de amhos grupos, donde es evidente la similitud de
datos 8 su ingreso, notAndose diferenciss en la res-
puesta al tratamiento habiendo una muy significativa
en la disminucidn promedio por hara ( 93,02 y 7L.86 )
con nivel de significancia menar de 0.05 ( T da.Student).
No habiendo diferencia en el resto de las constantes.

Las causas desencadenantes del descontrol fueron
en la mayoria de tipo infeccicse v solo a un paclente
se le atribuyl 8 suspeﬁsién del tratamiento ( II ).
Tﬁdus los pacientes mostraron buena respuesta al tra-
tamiento, siendo la mortalidad cero ( Tabla VI ).

Solo dos pacientes (I yVIII) ingresaron en ests-,
do de estupor habiendo presentado mejoria con el tra-
tamiento y ningln paciente presentd disminucién del

nivel de conciencis durante su recuperascidn.



TABLA I

Grupo A: POR INFUSION CONTINUA

Tiempo GLUCOSA
{hr) ( mg/100 i )

Paciente 1 I III v \

727.1 6213 525.0 653.0 526.0
630.0 S562.0 LE0.0  S570.5  4Ob.b
540,0 462.0 370.0  435.6  370.7
4734 301.0 250.0 323.0  242.0
415.0 210.0 198.0 2L0.0  162.0
330.0  170.0 --—-  190.5 132.6
220.0 —e eem e -
190,80 mem = = ——-
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TABLA I

Grupo B: BOLO INTRAVENOSD
Tiempo GLUCOSA
~(hr) ' ( mg/100 nl )

Paciente VI VIl VIII IX X

€27.0 700.0 700.0 560.0  525.0
562.0  630.0 630.0 490.0  520.0
417.0  560.0  535.0 392.0  437.0
371.0  525.0 450.0 300.0 420.0
291.0 420.0 370.0 230.0 370.0
190.0  300.0  310.0- 180.0 304.0
- Z45.0 240.0  ---  210.0
- 210.0 195.0 - ---  190.0
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TABLA Il

Grupoao A: POR INFUSION CONTINUA
INGRESD RESPUESTA AL TRATAMIENTO
SEXO GLUCOSA  Na 1A Cl pH HED3 aE PR *EE
(mng/100m1) wmeg meg meq

F 727.1 126.0 5.0 88.0 6.94 3.6 -27.6 84.5 7 ‘ 80

F 621.3 125.0 5.0 87.7 7.07 6.6 -22.1 1M2.8 & 60

M 525.0 128.0 4,5 97.6 7.06 4.3 =24k BB.7 4 50

M 653.0 22,0 4.3 95.0 7.0 3.6 -24.0 92.6 5 60

M 576.0 129.2 5.4 95.3 6.90 4.2 -26.2 98.5 4 50
Paciente

Promedin de disminucifn de ylucosa por hora { mg/100 ml )
Tiempo en horas que tarda la glucosa en descender a 200 mg/100 ml

" Dosis totsl de unidades de insulina

L— RG -




TABLA IIIA

Grupo A: POR INFUSION CONTINUA
Osmolaridades
Sérica Urinaria Anion Gap Creat/Urea Hb/HCTO

P Ingresw 12 hr  Ingreso 12 hr Ingresoc 12 hr Ingreso 24 hr Ingress 24 hr ~;

S ]

I 351 276 650 36 39.4 1,3 1.5/45  1,5/25 10.8/35 8.4/29 \
I1 336 287 471 250 35.7 13.6 1.7/67  0.7/18  15.3/4B 12 /25
111 310 289 522 350 30.9 12.9 1.0/68  1.0/21 15.7/49 13.1/41
IV 330 280 480 375 27.7 15.3 1.5/71° 1.5/35 16.4/53 11.4/37

v 315 270 505 380 35.1 15.7 1.3/25  1.2/21 13.8/43 12.9/41
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TABLA IV

Grupao B: BOLO INTRAVENDSDO
‘ INGRESD RESFUESTA AL TRATAMIENTO
P EDAD  SEXO GLUCOSA Na K Cl pH HBDB BE ¥ b e
(mg/100ml) weq wmeg meq
VI 57 F 627 127 3,3 101.0 7.22 8.0 -17.2 B87.40 5 60
Vit 70 F 700 126 55 91.2 7.09 5.1 -22.9 75.83 7 80
VIII 30 F 700 26.0 4,5 89.6 6.89 3.7 -27.9 76.06 7 =3}
IX 23 M Se0 128.3 4.5 100.0 6.91 2.8 -29.,2 82.50 5 60
X 70 F 525 126.8 6.2 98.0 7.02 4.0 -25.0 52.5 6 120
P Paciente
) Fromedio de disminucién de glucosa por hora ( mg/4100 ml )
o ‘Tiempo. en horas que tarda la glucpse en descencer a 200 mg/ 100 ml

* R Dosis total de unidades de insulina .




TABLA 1VA

Grupao B: goLO0 INTRAVENOSQO

Osmolaridades
Sérica Urinaria Anion Bap Creat/Urea Hb/HETO

P Ingresa 12 hr Ingreso 12 he Ingress 12 hr Ingreso 24 hr  Ingress 24 hr

VI 326 285 550 302 213 W3 1.9/62  0.9/36  1.5/64 12.8/39
VI 3% 295 568 310 3.2 W6 1.2/3%  .0/24 12.4/50 0 9.9/33  w o
VIII 351 300 520 290 8.0 7.3 15/72 LDA2 13362 0.0/3t
IX 325 280 480 300 30,0 16,9 TIAT  0.9/21  16.6/52 12.L/4D

X 318 298 460 295 3.0 1.2 1.5/50 1.2/30 11.5/37 0 9.3/31 . e
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TABLA V

TABLA COMPARATIVA DE LOS DOS GRUPOS *

INGRES®O GRUPD A GRUPD B

Nos de Pacientes 5 5

Glucosa 620.5 mg/ 100 ml 622.4 mg/100 wl

Bicarhonato 4.6 4,72

pH 7.04 7.03

BE -24.86 -24 Ak

Osmolaridad . .
Sérica 328 331 E
Urinaria 525.6 517.6 ™

Anian Gap 3.8 31,1 N

RESPUESTA Al TRATAMIENTO
Dismirucién de glucosa/tr

hasta 200 mg/ 100 ml §3.D2mg/ 100 ml 74.86mg/ 100 w1
Tiempo ' 4.8 hr 6.0 hr
Dosis de Insulina 60 U ) anu
Dsmolaridad (12 hr) '

Sérica 2604 291.6

Urinaria 348.2 299,54
Anion Gep 1h .36 15.66

* Valores promedin; Grupe A: por infusidn continua; Grupo B: Bolo intravencso




TABLA VI

CAUSAS DE  DESCONTROL

Grupo A:-  POR INFUSION CONTINUA

Paciente Ceusa
I Urosepsis vy vaeginitis
11 Suspensidn de splicacidn de insuling
111 Urnsepsie y faringitis
TV Gastroenteritis
Y Urosepsis

Grupo B:  POR BOLO INTRAVENOSO

VI Vaginitis y neumania

VII Urosepsis y gestroenteritis
VIII Urnsepsis

IX - Probablemente gastroenteritis

X Urogepsis




v DISCUSION

I.s cetoncidosis diabética es una complicacidn
aguda de la diabetes que en ocaslones puede ser el
primer sintoma de la enfermadsd, ceracterizada por
una serie de alteraciones hormonales, binquimipas,
métabﬁlicas y sintométicas gue ponen en peligro la
vida del paciente, aun a pesar- de tratamiento ade-
cuada. El manejo de la cetoscidosis hes cambiado
con el tremscurso de los afios, tratando de diami;-
nuir 1s mortaelidad pero permaneciendo aprnfimadamen-
te en un 6.8 % y siendo mas alta en centros no es--
pecializados asi como en ancianos.

En nuestro pequefio grupo de pacientes. no hubo
diferenciaz estadistica en cuanto al tiempo de alcah-
zgr niveles normales de glucemia, siendo similafes
los fepnrtadus por otros autores (1,15 a 18,25,27);
pero hebiendo diferencia en 1la disminuciﬁn de Qluf-"

c¢osa horaria siendo de 74.86 mg/100 ml en el'métn—;,“
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de bolo intravenoso y 93.03 mg/100 ml por infusicn
continua con significancia estadistica ( menor de -
0.05 ).

Prohablemente el método mAs apropieds para el
manejo de la cetnacidosis dimhética sea por infu--
"sibn continua intravenosa, dado fque existen niveles
gstebles de insulina sérica y en un momento dado se
puede interrumhir la administracidn y evitar hipo-
glucemias. Los bolos intravenosos tienen la des-
venteja de producir niveles séricas no constantes de
insulina sienop inicialmente muy altcs ( 500 - 900
microe U /ml ) y disminuyendo a menos de 25‘mi§rou/m]
los dltimos 2% min., sin embargo guienes apoyan di-
cho método argumentan gue la vide media biolfgice es
mas prolongeda gue la vide media en circulacidn; --
aunque esto sea verdad existe una disminucidn de glu--
cemia inicial sin haber cambios impcrtantes los ﬂltie
mes 15 - 25 min., y aun mis esa dismipucidn puede a-
cnmpaﬁarse de incremento en la secrecién‘de'curtisnl;

haormona de crecimiento, lectato y piruvate.
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En ambos grupo las osmolaridedes séricas y u-
rinarias de ingreso se encontreron elevadas, basica-
mente en relacifn con la glucemia, aungue también se
deben de tomar en cuenta las cifras elevadas de urea.
En todos los pacientes hubo disminucidn de las osmo-
laridades sérica y urinaria 8 las 12 horas lo cual
se tradujo en la buena hidratacidn y conservacifn del
funcionamiento renal, tambien reflejsdo en la dismi-
nucién del hematocrito v urem & las 24 horas. en es-
te punto hay que subrayar ls pérdida de relacidn de
la urega con el grado de aitéracién rensl, no habien-
do proporcidn en la relacifin urea-creatinina, Lo
anterior se debe al catabplismp acelerado en que se
encuentran los pacientes con cetoscidosis diabftica.

Svlo dos paclientes ( I y VIII ) ingresaron con
alteracidn en el estedo de conciencie encontrandose
en estupor, los dos coincidieron en que presentaban
un incremento importante en ls vsmolaridad sérics de
ingreso ( 351 mmol ). Lo anterior coincide con lo

aseverado por varins autores guienes han hallado re-

L]
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lacién entre el grado de osmolaridad y la alteracidn
del estado de conciencia, no asi con la acidosis --
metabdlica ( 15 ), ambns pacientes mostraron recu-
peracion conforme se institula el manéju médico sin
presentar recurrencia de depresidn del estado de ~-
conciencia, lo anterior es importante dado el peli-
gra de desarrollar edema cerebhral en estos pacien-
tes, estos dus casos tardearon 7 horas en llegar a
glucemias de 200 mg/100 ml lo cusl es econsejable en
estos casos. Segln =@lqunos autores maximeo un 10 %
de pacientes con cetoacidosis se encuentran en coma
neuroldgico 12.).

La prinecipal causs de descontrol en el grupo
"~ fue en la mayoris de los casos gecundaric a proceso-
infeccioso, predominando les infecciones de vias --
urinarias. Es interesante sefialar coro comentario
adicional que en ocasiones los procesos infecciosos
en un'iniciu son dificiles de diagnosticar; durante .
_15 hidratacién el frote pericérdico y pleural pueden

desaparecer, aperecen los estertores de un foco neu-
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minico que en un inicio no se suscultaban, el pacien-
te gue se encontraba hipotérmicao presenta hiperter-
.mia, la leucocitosis desaparece as{ como el dolor ah-
dominal. Es por lo tanto esencial la observacidn |
cercana de cada paciente.

Solo contamos con una camplicacidn en unog dg los
pacientes, el cuasl presentd hipokalemis de 2.6 meg/l
8 la primera hora, generalmente con el manejo actual
de microdosis esta se reports en unm 4 % en compara-
cién con el 30 % de pacientes menejados con dosis -
fermacoldgiszas (18), en este caso comn se comentd -
anteriormente no se detectaron datos dg hipokalemin
en el electrocardiograms y desafortunadamente se --
cpntﬁ con los resultados de laboratorio demasiado -
terde, por otra parte influyd la falta de experien-
cia ya gue se debio de haber tomedo en cuenta la cauf
sa de descontrol (oastroenteritis).

Ningin paciente presentd problemas de tipn.emf‘
bolico inclusc en los pacientes de mayor EdEd; debi-

do probablemente al uso agresivo de soluciones, lo -
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cual se tradujo en disminueidn de las usmularidadeé;
me jor perfﬁsién y disminucifn de la viscosided.

En todos los pecientes se practicd destrostix
hnfarin; personalmente considero que son de rela--
tiva utilidad en el paciente con cetocacidosis, ya
fue la mayoria se encuentran con glucemias arriba de
250 mg/100 ml a su inmgreso y solamente nos sirven
cuando el paciente se encuentre practicamente con--
trolado para detectar hipoglucemia; sin embargo si
exlatid correlacidn entre estos y los niveles de -
glucemia con valores inferiores a 250 mg/100 ml.
Creo gue =2l paciente con cetoacidosis se le déhen de
tomar glucemias séricas frecuentemente, minimo cade

.2 horas para ver las respuestas y valerar las dosis

ge insulina.

Puede cancluirse gue cualquier esguema terTapéu-
tico gque se =slija, ha demostrsda en estudios compara-
tivus ser satisfactorioc para la mayorie de los paéignﬁV

tes de cuasiquier edad en ce%nacidneis, pero lo més
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importante es la respuests individual y sobre todo,
la estrecha vigilancia de cada ﬁaciente.

0e acuerdo con lo anterior pensamos que no es
necesaria ls competencia ermtre los méiodos capaces
de disminuir la glucemis y los cuerpos ceténicos a
lo normal; con mayor razon cusndo conoCemos que con
mucha frecuencia los pacientes han sido pobremente
controlados dias o semanas previos & su ingreso.

Paor lo tanto los esfuerzos para abatir la morta-
lidad deben ester dirigidos principalmente a la pre-
vencian vy al reconocimiento oportuna del proceso,

'y que, disponer de un laboratorio eficiente qde nos
ayude A& realizar una mejor terapeutica, es indiscuti-
ble.

| Sp puede agregser gque san estos. casos dramaticaos
per se, en donde la preparecion, disciplina, perseu95 
-rancia, tenscidad y por que no decirlo el amor al pro-

Jimo hacen del médico lo que es.
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