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I N T R o D u e e I o N 

La diabetes mellitus, fue primeramente descri­

ta por Areteo de Cappadocia en el año 70 a.c. el -

cual le adjudic6 el nombre de " Diabetes " del -

latin " discurrir a través o atravesar " interpre­

tándolo como una fusión de la carne del cuerpo que 

se eliminaba por la orina. En 1675 Thomaa Willis 

detectó mediante su sabor el contenido de azúcar -

en la orina y le agreg6 el adjetivo de " Mellitus " 

del griego " miel "· 

La cetoacid~sis diabética es una complicación 

aguda de la enfermedad, considerada como fatal du­

rante algún tiempo; es un aspecto de la diabetes -

Mellitus en el cual, el tratamiento ha mejorado de 

manera importante. Con el descubrimiento de la -

insulina por Banting v Best en 1921, se logró por 

fin vencer en muchas ocaciones este eocollo¡ sin -
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embargo el manejo de esta substancia ha variado a 

trauAs de los anos, intentando hacerlo cada vez mas 

eficaz. 

En el primer ano posterior al descubrimiento 

de la insulina, se emplearon pequeAas dosis en el 

tratamiento de la cetoacidosis. Fost~r en 1923 re­

portó el manejo de Asta en 15 pacientes, en los cua­

les había usada 180 u. en las primeras 12 horas, de 

henho, uno de sus pacientes solo recibió 5 u. de in­

sulina cada 2 horas. El mismo Foster sin e~bargo, 

consideró que se utilizaba poca insulina y recomen­

dó, una dosis inicial de 25 u., seguida de dosis -

pequeAas cada una a dos horas. Posteriormente 

continuó la tendencia de incrementar las dosis, y 

en 1940 Fowler y colaboradores recomendaron el uso 

de grandes dosis aplicadas por via intravenosa y -

subcutánea. Pero hay que anotar que ese mismo año, 

Joslin postuló el principio de que pequeñas dosis 

de insulina, aplicadas a intDrvalos cortos, eran más 

efectivas que dosis grandes administradas infrecuen-
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temente. Mas a pesar del estudio de Joslin, el uso 

de grandes dosis de insulina se popularizó a partir 

de 1945, después de los estudios de Root, quien de­

mostró mejores resultados en un grupo de pacientes 

tratados con 216 U. de insulina en las primeras 3 

horas, comparado con otro grupo al cual se le habían 

administrado unicamente 83 U. en el mismo lapso de 

tiempo. Posteriormente 8lack y Malins, reportaron 

una mortalidad del 29 %, en un grupo manejado con 

108 U. de insulina (promedio) durante las primeras 

tres horas y lo compararon con otro grupo, cuya mor­

talidad fue de 7 %, al serles aplicadas 316 U. en 

ese mismo nGmero de horas. 

En ambos estudios los parámetros no son del to­

do válidos, pues tanto Root como Black y Malins, en­

frentaron los resultados del uso de pequeñas dosis, 

en un grupo de enfermos tratados durante la década 

de los veintes y principios de los treintas, a la 

conveniencia del uso de grandes dosis administradas 

a otros pacientes muy posteriormente, cuando ya se 
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conocían las antibióticas y se utilizaban las elec-

tralitos y otras medidas adecuadas. Pero es conve-

niente anotar, que dentro de este periodo se encuen­

tran publicaciones esporádicas que se refieren a la 

eficacia de pequeñas dosts de insulina en el manejo 

de la cetoscidosis diabética, mas por razon~s que 

se ignoran en su momento no fueron tomadas en cuenta. 

La administración de dosis masivas de insulina 

Fue estableciéndose - en parte generadas por el mie­

do a la resistencia que esta pudiera provocar -

llegando a ser utilizadas por rutina 200 u. o mas 

de insulina coma dosis inicial. Por lo tanta el 

usa de gr~ndes dosis de insulina fue tradicional has­

ta 1972, año en que aparecieron artículos describien­

do la eficacia de pequeñas dosis de insulina, admi­

nistradas en infusión continua, balo intravenoso -

o intramuscular descritos por investigadores tan -

sólidos cama Alberti y calsbaradares, Soler, Kitabachi 

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



11 G E N E R A L I D A D E S 

I I. 1 ASPECTOS GENERALES 

La cetoacldosis diabética es un trastorno --­

metabólico, que pone en peligro la vida, ae carac­

teriza por aumento de la glucogenólisis hepstice, 

gluconeogénesis, cetogéneeis v mala utilización --

periférica de glucosa. Ocupe el 14 % de los ingre-

sos de paciente~ diab~ticos e hospitales americe-­

nos v frecuentemente es el primer síntoma de la en­

fermedad ( 8 - 19 % ) • Antes de la época del uao 

de la insulina corno se explicó previamente,era 

practlcarnente mortal, sin embargo en la Última di­

cada el porcentaje de mortalidad es variable depen~ 

diendo de varios autores, pera fluctúa entre 0.5 -

15.4 % can un promedio de 6.8 % ( 3,65,6?,68,?0 ), 

La mortalidad se ha atribuido a varios factores: 

edad del paciente, infecciones, infarto agudo de 
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miocardio, pancreatitls, enfermedades vascular -­

cerebrales, trombosis de mesentericas, insuficiEn­

cia renal y ultimamente se cita a la insuficiencia 

respiratoria progresiva del adulto ( 14,19 ), ocu­

pando el primer lugar las infeccioneB, cnn repor-­

tes que varían del 25 - 50 % y un pequeño porcenta­

je de 1 s 2 % que se atribuyen a la cetoacidosis -

per se 22,30 ). 

Las causas que han precipitado el descontrol 

son varias, siendo principalmente las infecciones, 

con reportes que varían de 56 - 80 % en varios -­

centros. En un porcentaje considerable 35 % ) 

no se conocen los factores precipitantes 68 ). 

II.2 FISIDPATOLOGIA 

La cetaacidasis diabética puede presentarse -

cuando par cualquier circunstancia aparece une de­

deficiencia absoluta o relativa de insulina, ya sea 
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de origen endógeno o exógeno. Entendiéndose por 

deficiencia absoluta la existencia de una concen­

tración plasmática de insulina, menor de 6 micro-­

unidades por mililitro después de una noche de ayu­

no, y relativa, cuando la concentración de insuli­

na plasmática es menor de 50 microunidades y gluce­

mia arriba de 250 mg/100 ml. (71). 

La cetoacidosis también puede desencadenarse 

cuando se contraresta el efecto de la insulina por 

exceso de hormonas hiperglucemiantes y antagónicas 

de la insulina, tales como glucagón, catecolaminas, 

cortisol y hormona del crecimiento que se liberan 

en cantidades anormales en preaencia de infecciones 

o stress severo. 

La hiperglucemia es basicamente el resultado 

de tres alteraciones metabólicas: 

a) Disminución de la u~ilización periférica de -

glucosa. 

b) Aumento de gluconeogénesis hepática 

c) Menor excresión renal de glucosa por disminu-
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ción en la perfusión renal. 

Dado que la glucosa no puede utilizarse a pe­

aar de ls hiperglucemia aparecen otras fuentes e­

nergéticas derivadas de la lipÓlisis acelerada, es 

decir, ácidos grasos libres y glicerol. El glice­

rol se utiliza para formar glucosa por vía gluconeo­

génica, en tanto que los ácidos grasos sirven como 

fuente energética para las células, sin embargo, -

rapidamente sobrepasan la capacidad del organismo 

para utilizarlos, o bien de reesterificarlos nueva­

mente a triglicéridos, por lo que en presencia de 

déficit de insulina y mayor cantidad de glucagón, 

aumenta la formación de cuerpos cetónicos por el -

hígado. El aumento en la captación y oxidación 

de los ácidos grasos libres por el hígado hasta -­

aceti 1-coenzima A es en gran parte por el aumento 

de la carnitina hepática v la enzima carnltina­

acil-transferasa, así como una disminución de la -

concentración de la malonil-coenzima A, permitien­

do un máximo transporte de ácidos grasos en la--. 
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mitocondria doride rapidamente pueden ser conver-­

tidos a acetil-coenzima A, una vez formada ésta -

por la beta oxidación de los ácidos grasos, la via 

principal cuando existen grandes concentraciones 

es hacia la cetogénesis, formando acetoacetato y 

beta-hidroxibutirato por medio de la beta-hidroxi­

beta metil-glutaril-coenzima A. Le interconver­

sión de ácido acetoacético y beta-hidroxi-butira­

to es catalizada por la enzima deshidrogenaza-be-

ta-hidroxi-butírica. La proporción del ácido 

beta-hidroxi-butírico sobre ácida acetoacético an­

tes del tratamiento es aproximadamente de 3 pero 

puede encontrarse por encima de 6 en pacientes con 

cetoacidosis severa. Lo anterior se debe tener en 

mente al estimar el grado de cetonemia, ya que loa 

reactivos de nitroprusiato solo reaccionan con el 

ácido acetoacético y no cnn el beta-hidroxi-buti-

raLo. La excresión de imbos ácidos es muy eficien-

te por lo cual es com6n ver cetonuria sin cetone­

mi a. 
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El tercer cuerpo cetónico es la acetona que se 

forma por la descarboxilación no enzimática del á­

cido acetoacético, aunque esta no contribuye al de­

sequilibrio ácido-base su eliminación por vía res­

piratoria da el característico olor a manzana po-­

drida. La acetona no es metabolizable y es excre­

tada menos eficientemente que los otros cuerpos ce­

tónicos por lo cual, puede permanecer en la sangre 

varias horaa después de la corrección de la acido­

sis metabólica dando reacción de nitroprusiato po­

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

11.3 TRATAMIENTO DE LA CETDACIDDSIS DIABETICA 

11.3.1 INSULINA 

el manejo de la cetoacidosis ha variado con el 

transcurso de los años como ya anteriormente lo ~emoa 

comentado. Basicamente se puede dividir en dos 
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grupos : el método " tradicional " de grandes dosis, 

en el cual de manera un tanto empírica se calculaban 

las dosis de insulina dependiendo de la severidad 

del padecimiento, manifestaciones clínicas, estado 

mental, glucosa y cetona séricas. 

CUADRO I. ESQUEMA DE TRATAMIENTO DE ACUERDO AL PADE-
• CIMIENTO: 

Estado Estado Glucosa Ce tonas Dosis inicial 
clínico mental mg/100 ml de insulina 

Mediano Alerta o 300/600 + a 1:2 50-100 u 
confuso 1/2 SC-1/2 IV 

Moderado Obnubilado 600/800 + a 1:8 100-200 U IV 

Severo Comatoso 800/más + a 1:8 200-300 U IV 

• Cohen, A.S. Freidin, R.8. & Samuels, M.A. Medical emergencies 

163-160 (1977) 
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CUADRO JI. ESQUEMA DE DUNCAN 

+++ de cetonas en plasma sin diluir 

+++ de cetonas en primera dilución 

+++ de cetonas en segunda dilución 

:>e administran 100 U 

se administran 200 U 

se administran 300 U 

Este tipo de tratamiento provocó complicacion2s 

importantes y letales como hipokalemia, hipoglucemia 

tardía, hiperlactatemia, hlpofosfatemia, hipomgnese­

mia y desequilibrio osmótico. 

La tendencia en los 6ltimos anos ha sido el ma­

nejo de la cetoacidosis diabética con microdoais de 

insulina o como Saul Genuth lo refiere « dosis -­

fisiológicas " ( 24,42,67 ). Lo anterior por es­

tudios posteriores que han demostrado que niveles 

de insulina sérica de 20 - 200 micraunidades/ml 

permitían romper la lipálisis, prote6lisis, ceta­

génesis y glucaneogénesis hepática; sin embarga 
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tomando en consideración que los niveles de insu­

lina sérica en ayunas varian de 5 s 20 microuni-­

dades/ml con una media de 10 y los niveles post­

prsndiales 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, las cuales permiten la per­

sistencia de cetagénesis y glucaneagénesis, incli­

nándose a la administración de dosis de insulina -

las cuales mantengan niveles plasmáticos entre 100 

y 200 microunidades/ml ( 17 s 25,27,29,31,33,34 ) 

Posteriormente estudios de Sonken, Genuth y Laza-

rus ( 37,42 ), demostraron que infusiones de 5 s 5 

unidades / hora provocaban concentraciones séricas 

de 100 micraunidades/ml. 

Con base en diferentes estudios efectuados;. 

se ha demostrado que existe una efectividad seme-­

jsnte entre la administración de dosis fisiológicas 

V farmacológicas de insulina, sin embargo el es­

tudio mas demostrativo es el de Kitabchi y colaba-
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radares. 

CUADRO II I. 

ESTUDIO COMPARATIVO DE DOSIS FARMACOLOGICAS 

Y FISIOLOGICAS EN LA CETDACIDOSIS • 

Fisiológica Farmacológica 

Dosis total administrada 46 u. 263 u. 

Tiempo en alcanzar glucosa 
menor a 250 mg/dl 6, 7 horas 4 .5 horas 

Tfempo en alcanzar bicarbo-
nato mayor a 15 meq/l 11.1 horas 11.6 ·horas 

Frecuencia de hipokalemia 
( K+ menor 3.5 meq/l ) 4 % 29 % 

Frecuencia de hipoglucemia 
( glucosa menor a 50 mg/dl o% 25 % 

• ( 18 ) 

Al revisar dicho cuadro se ve que no existe -

una diferencia significativa en el tiempo para al-
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alcanzar niveles normales de glucemia y romper la 

cetasis y acidosis; sin embarga llama la atención 

el mayar número de complicaciones de hipokalemia e 

hipoglucemia con el método tradicional. 

Otra punto que ha acacionada grandes confusio­

nes y controversias es la vía de administración, -

llámese intramuscular, intravenosa en bolos o infu­

sión continua, subcutánea o combinaciones, ceda una 

de ellas con ventajas y desventajas particulares. 

Inrlependientemente del sistema que se elija, debe 

tenerse en mente que la vida media de la insulina 

varia dependiendo de la vía de administración que 

se utilice. Cuando es suminitrada por vía intra­

venosa tiene una vida media de 4 a 5 minutos, lo -

cual significa que aunque se incremente la dosis 

cuando se suministra en bolo habrá poca o nada en 

circulación después de 30 a 40 minutos. La admi­

nistración en infusión continua mantendrá una con­

centración plasmática constante; a este respecto se 

ha dJscutido mucho acerca de si es o no necesaria 
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agregar albúmina o algún coloide a la botella de 

infusión para evitar adsorción de la insulina a -­

las paredes del frasco y al equipo de venoclisis 

de plástico; varios estudios han demostrado que no 

hay una diferencia importante, llegando a la con-­

clusión de que no son neceasrios ( 1,15 ). 

La insulina anministrada intramuscularmente -

tiene una vida media de dos horas, sin embargo -­

tiende a alcanzar niveles séricos efectivos des­

pués de 90 minutos, por lo cual se recomienda una 

dosis intravenosa inicial, amén de mantener una 

adecuada hidratación ( 1,18,27,29,32,66,6? ). 

Otro problema potencial es el sitio de aplica­

ción ya que si los glúteos son utilizados, la absor­

ción ser§ deficiente por la mala perfusión o la RO­

sibilidad de inyectarlu en tejido adiposo, por lo 

anterior se sigue la préctica de Kitabchi y colabo­

radores de aplicarla a nivel de deltoides 18 ). 

Por vía subcutánea la vida media de la insuli­

na es de 4 horas, cuenta con las desventajas de tar-
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dar en adquirir concentraciones séricas efectivas 

sobre todo si la aplicación se realiza en sitios -

periféricos, además se requiere que exista una -

magnÍf ica hidratación y hay aun la posibilidad de 

formación de depósitos de insulina con peligro de 

que se presente una hipoglucemia tardía. 

11.3.2 BICARBONATO 

El uso del bicarbonato de sodio continua pro­

vocando controversias en el manejo de la cetoacido­

sis diabética, ya que el tratamiento usual es sufi­

ciente para revertir las alteraciones metabólicas; 

de hecho, tiende a autocontrolarse ya que ls oxida­

ción completa de los ácidos orgánicos - acetoacéti­

co y beta-hidroxi-butirato - reestablecen el pH nor­

mal. 

En forma rutinaria el bicarbonato no está indi­

cado en todos los casos y mucho menos reemplazar-

lo de acuerdo al déficit total, hasta la fecha no 

existe un estudio que apoye categoricamente la 
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administración de bicarbonato como un factor que -

contribuya a la disminución de la morbi-mortalidad, 

o bien al acortamiento del tiempo de recuperación. 

Algunos autores hablan de falta de respuesta a la 

insulina por la acidosis per se, mientras otros -

no han encontrado diferencia significativa en pa-

cientes con pH de 6.9 s 7.25 22, 34, 35 a 39, 15. 18 ) • 

Debe tenerse en mente que el exceso de bicar­

bonato puede ocacionar complicaciones tales como: 

a) Hipokalemia y las complicaciones cardiacas -

inherentes a la misma. La disminución promedia de 

potasio es apaximadamente de D.6 meq/l par cada in­

crementa de D.1 unidades de pH. 

b) Decenso paradójico del pH del líquida cefalo-

raquídea. La cual se ha atribuida a una difución 

más rápida del co2 que del bicarbonato en el líqui­

do cefaloraquÍdea y se ha considerado la causa del 

coma recurrente en pacientes en recuperación de ce-

toacidasis. Estudias subsecuentes han demostrado 

sin embarga no haber diferencias en la disminución 
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del pH del liquido cefaloraquídeo en pacientes mane­

jados con o sin bicarbonato de sodio, dándole mas im­

portancia e cambios en la osmolaridad ( 15,26,49 a 52, 

66 a 68 ). 

c) Aumento de la afinidad de la hemoglobina por -

el oxígeno. El incremento del pH desvía la curva 

de disociación de hemoglobina hacia la izquierda v 

por lo mismo se pierde el efecto Bohr, lo anterior 

aunado a la disminución de 2,3 difosfoglicerato , 

aumenta el riesgo de hipoxia tisular¡ la recupera­

ción del 2,3 difosfoglicerato ea mas lente que la 

reverción del efecto Bohr ( 9,51,52,66,70 ). 

Por otro lado la acidosis severa puede oca-­

sionar las siguientes complicaciones letales v que 

son indicaciones de bicarbonato: 

a) Coma profundo. Habiéndose notado mejoría con 

incremento del pH de 7.0 a 7.1-7.2 

b) Arritmia cardiaca por hiperkalemia 

c) Hipotensión arterial que no responde a fluido­

terapia. Lo anterior se atribuye a inotropismo -
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negativo dado por la misma acidosis que puede lle­

var a la insuficiencia cardiaca y edema pulmonar -

( 14, 19, 55 a 57 ) • 

d) Hipoventilación. Secundaria a la depresión 

del centro respiratori9 generalmente cuando se al­

canza pH de 5.8. 

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

mo se ha anotado previamente está en controversia. 

Independientemente la gran mayoría concuerda 

en la administración de bicarbonato en casos muy -

severos v en poca cantidad, es decir BB meq si el 

pH se encuentra por debajo de 7.0 y 44 meq si se -

encuentra entre 7.0 y 7.15, y no administrarlo si 

se encuentra por encima de este valor. 

11.3.3 POTASIO 

La dministración de potasio también ha sido 

tema de discusión, siendo probablemente la altera­

ción electrolítica mas importante en el paciente con 

cetoacidosis. Si bien la gran mayoría de los pa-
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cientes en cetoacidosis presentan un potasio séri­

co a su ingreso dentro del intervalo normal o dis­

cretamente mas alto, es de enfatizar que existe 

una deficiencia intracelular muy importante que 

generalmente se estima de 3 a 5 meq/Kg, pero se han 

reportado deficits hasta de 10 meq/Kg. 

Las principales causas de pérdidas de potasio 

son: 

a) Estado de catabolismo con la pérdida de aproxi-

madamente 3 meq por cada gramo de nitrógeno. 

b) Disminución de depósitos de glucógeno. Por 

cad~ 3 g de glucógeno se pierde 1 meq. de potasio. 

Los cuadros graves de cetoacidosis suelen acusar un 

déficit de 200 a 300 g de glucógeno con la conse­

cuente pérdida de 70 - 100 meq. de potasio. 

c) Pérdida de agua intracelular 

d) Déficit de insulina. Resultando en salida de 

potasio a nivel extracelular y posteFiormente excre­

tado por via renal. 

e) Aumento en la secreción de aldosterona. 
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f) Anorexia y vómito severo. 

Las concentraciones normales o elevadas re-­

portadas en el paciente can cetaacidasis na abs-­

tante las pérdidas antes comentadas se deben prin­

cipalmente a: 

a) Acidosis metabólica per se. Can salida de -

potasio e nivel extracelular al intercambiarse con 

ion hidrógeno. 

b) Alteraciones en el metabolismo intermediaria. 

Se pueden mencionar oxigenación tisular inadecuada, 

alteración en la generación de ATP ( adenosin_tri­

foefeto ) por la Na-K ATPaaa necesaria pare mante­

ner él gradiente de concentración de potasio entre 

líquido intra y extracelular. 

c) Déficit de insulina 

d) Falle de la función renal 

e) Contracción de volumen 

Sin embargo, una vez iniciada el tratamiento 

se hace aparente el ~¡ficit de potasio ya existente, 

amén de haber un descenso inevitable del potasio -



- 22 -

sérico al mejorar la expansión del espacio intra y 

extracelular con la rehidratación; aumento de la ex­

cresión de potasio por via urinaria, y se presenta 

una mayor entrada de potasio al espacio intracelu­

lar al aumentar la utilización periférica de gluco-

sa por la insulina. Al mejorar la acidosis meta-

bÓlica con la administración de bicarbonato o la -

sola hidratación el potasio entra a la célula in-­

tercambiándose con hidrogeniones a una mayor velo­

cidad, 

Anteriormente la administración de potasio se 

recomendaba después de varias horas de tratamiento 

particularmente en pa~ientes oligÚricos. Actual­

mente por las consideraciones mencionadas anterior­

mente se recomienda una posición más agresiva en -

los suplementos de potasio, ya sea administrandolo 

desde un inicio o a mas tardar a la primera hora de 

tratamiento. En los pacientes que se manifiestan 

con oliguria por una función renal inadecuada, tam­

bién van a requerir de administración de potasio, 
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ya que al menos tres de los cuatro mecanismos que 

producen hipokalemia antes mencionados seran ope-­

rativos ¡ sin embargo tomando en consideración que 

del 20 al 50 % del potasio administrado se elimina 

por la orina ( 66,67 ) los suplementos de potasio 

serán administrados de manera muy cuidadosa. 

La dosis y rapidez de administración van a -­

variar en cada paciente en particular y el potasio 

sérico a su ingreso nos da una pauta a seguir; si 

se encuentra por debajo de 4 meq/l nos habla de una 

marcada deficiencia, debiendo administrarse de 30 

a 40 meq de potasio por hora en las primeras 2 a 3 

horas. Se ha publicado la administración de has-. 

ta 80 meq. en 15 minutos en estado de emergencia. 

En general los requerimientos totales en pacientes 

con cetoacidosis son de 250 - 350 meq. aunque en -

casos excepcionales son mayores a 700 meq. ( 35,36, 

37,67 ), La administración de bicarbonato y do-­

sis de insulina ~an a influir sobre las requerimien­

tos siendo mayores a mayor dosis de insulina y bi-
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carbonato. El bicarbonato no sólo produce hipoka-

lemia al romper con la acidosis, pues también expe­

rimentalmente puede producir cambios electrocardio­

graficos de hipokalernia no obstante pequeñas varia­

ciones del potasio sérico. ( 1,3,15 a 18,22,25,48, 

59,66 a 70 ), 

II.3 .4 FOSFORO 

El fósforo como el potasio es un componente -

integral de la masa corporal y en estado de catabo­

lismo -corno es la cetoacidosis- resulta un incre-­

rnento de la exresión urinaria de este elemento. 

Ls deficiencia de fósforo en la cetoacidosis 

rnultifactorial, el aumento en el catabolismo ya ci­

tado, la alteración en la utilización de glucosa y 

de fósforo por la célula y el aumento en la excre­

sión renal de fósforo secundaria a la misma acido­

sis metabólica. 

Varios estudios han reportado la deficiencia 

de fósforo en el paciente con cetoscidosis siendo 
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esta de aproximadamente 1 mmol/Kg y reportándose ge­

nP.ralmente después de l~ tercera hora de tratamiento 

y solo un 11 % con niveles bajos a su ingreso. Pro­

bablemente la consecuencia mas importante de este 

hecha sea la disminución del 2,3 DPG del eritrocito, 

alterando la afinidad de la hemoglobina par el oxí­

geno, sin embarga, la disminución del 2,3 DPG del -

eritrocito no depende exclusivamente de la disminu­

ción de fósforo, sino que también se correlaciona-­

can el grado de acidosis metabólica como lo demues­

tran Alberti y colaboradores ( 25 ), así como can 

la hiperglucemia, condiciones que disminuyen la -­

síntesis de 2,3 DPG. Recién instalada la cetoaci­

dosis metabólica la curva de disociación de hemoglo­

bina se encuentra luxada a la derecha con aumenta 

de p5D y consecuentemente disminución de la af ini­

dad de la hemoglobina por el oxígeno ( efecto Bahr ); 

can la persistencia de la acidosis, hiperglucemia y 

la disminución de fósfaro,se inhibe la síntesis de 

2,3 DPG, regresando a su posición preacidótica la 
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curva de disociación de hemoglobina. Una vez ini-

ciado el tratamiento de la cetoacidosis con o sin 

bicarbonato , dicha curva tiende a luxarse hacia la 

izquierada y consecutivamente, aumentándose la afini­

dad por el oxígeno y disminuyendo la p50 • 

Independientemente, hasta la fecha no existe 

un estudio que demuestre el beneficio de los suple­

mer1tos de fósforo en el manejo de la cetoacidasis 

diabética y por lo tanto na hay uniformidad de cri-

teria en cuanto a su uso. Quienes lo apoyan postu-

lan: disminución de la mortalidad, un mejor manejo 

de la acidosis metabólica con disminución de la ad­

ministración de cloro y la incidencia de acidosis 

hipercloremica, recuperación mas rápida del estada 

de conciencia del paciente comatosa, evita complica­

ciones como la hemólisis, la rabdamiolisis y alte­

raciones en la conducción y por Último en esperi­

mentas con perros se ha reportado un estado de resis-

tencia a la insulina por niveles de fósforo bajos. 

Otros estudios han demostrado que no obstante que 
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el 2,3 DPG aumenta con los suplementos de fósforo, 

tiene poco efecto en la saturación de oxígeno de la 

hemoglobina, siendo el P50 similar en pacientes ma-

nejados con o sin fósforo. Por otra parte el uso 

del fósforo no está exento de complicaciones, ya que 

puede precipitar hipocalcemia, hipomagnesemia y cal-

cificaciones metastásicas. Cuando se administra 

se recomiendan de 60 - 80 mM administradas en forma 

de fosfato de potasio ( 1.5 meq. de potasio por mM 

de fósforo ). otros autores recomiendan un máximo 

de 16 mmol { 24 meq. de fosfato de potasio con -

monitorización frecuente de calcio y Fósforo plas­

mático, obviamente contraindicándolo en casos de -

hipercalcemia, hiperfosfatemia e insuficiencia re­

nal. ( 1,8, 15, 17, 18,25,27,47,59,62 - 70, 72 ) • 

II.3.5 SODIO 

No obstante las pérdidas del líquido en exce-

so en comparación con los solutos, el sodio plasmá­

tico se encuentra generalmente dentro de límites -
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normales { 25 % ) o en niveles inferiores ( 67 % ) 

en pacientes con cetoacidosis diabética. La impar-

tanela de la detección temprana de la hiponatremia, 

es con el fin de identificar a los pacientes can -

alta riesgo de desarrollar edema cerebral¡ en este 

punto hay que analizar las causas de la hiponatre­

mia. 

La diuresis osmótica condicionada por la hiper 

glucemia es la principal causa·de pérdida de sodio, 

report~ndoae cifras que ocilan entre 50 - 100 meq/l, 

pero pudiendo en ocasiones ser de 10 - 25 meq/l { 66 

en situaciones en que el estímulo para la conserva­

ción de sodio es marcado por la disminución de flujo 

renal por debajo de lo normal. Por otra parte se 

ha considerada que la disminución de insulina o la 

hiperglucagonemia o ambas contribuyen a la pérdida 

de sodio { 15 ). Varios estudios han demostrada 

que la insulina aumenta la reabsorción tubular de 

sodio ( 4 ) y clinicamente se puede observar este 

efecto en ciertos pacientes diabéticos con pobre -
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control, que desarrollan edema a~,iniciar terapia 

con insulina. Arky en su estudio reporta una re-

tención de sodlo de aproximadamente 296 meq en este 

tipo de pacientes (15); otras causa de p¡rdida de 

sodio son por vía gastrointestinal y diaforesis 

En todos los pacientes con cetoacidosis se de­

be de considerar hiponatremia ficticia, la cual es 

secundaria a varias circunstancias, llámese hiper­

glucemia, hipertrigliceridemia o aumento de urea -

s¡rica. En la hiperglucemia existe aumento de la 

osmolaridad s¡rica, condicionando salida de líqui­

do hacia el espacio extracelular produciendo dilu­

ción y disminución de electrolito~. El sodio s¡­

rico disminuye 1.6 meq/l por cada 100 mg de gluco­

sa, arriba de determinaciones s¡ricaa de 100 mg/dl 

Cada incremento de 28 mg/100 ml de urea ( a--

rriba de lo normal de 25 mg/100 ml se asocia a -

una disminución de aproximadamente 3.3 meq/l, sin 

embargo el concepto anterior es considerando que 

no hay paso de urea a nivel intracelular. Clini-
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camente no es posible determinar que porcentaje de 

urea se mantendrá a nivel extracelular producien­

do efecto osmótico, independientemente en pacientes 

con aumento importante de la urea se debe tomar es­

te concepto en cuanta y todo lo antes descrito in­

fluirá sobre el tipo de soluciones administradas. 

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

II .3 .6 LIQUIDDS 

El hecho de mencionarlos hasta el último, no 

es por su poca importancia, aun mas, es la princi­

pal medida a tomar en el paciente con cetoacidosis 

diabética. La administración intravenosa de líqui-

dos es suficiente para que haya un descenso impor­

tante de la glucemia por la rehidratación, se ex-­

plica en buena parte por el aumento en la excre-­

sión renal de la glucosa, ya que bajo estas condi­

ciones aumenta el flujo sanguíneo renal, asl como 

la perfusión tisular, unida a una mayor efectividad 

de la insulina endógena ( 47.48 ). Lo anterior no 
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debe interpretarse por retrasar la aplicación de -

insulina, pero muchas veces la falta de respuesta 

a esta es por una mala hidratación del paciente. 

Por otra parte la corrección de la deshidratación 

disminuye la secresión de hormonas diabetogénicas 

como son la epinefrina, hormona del crecimiento y 

cortisol, amen de mejorar la acidosis. 

No obstante de haber una mayor pérdida de -­

líquidos que de electrolitos en la cetoacidosis -

diabética la solución inicial de elección es la -

fisiológica isotónica, esta produce una reexpansión 

del espacio intravascular mas rápido, disminuyendo 

la hipotensión y mejorando la perfusión renal, así 

mismo evita la posibilidad de colapso vascular ( 66, 

67 ) que puede asociarse al uso temprano de solucio­

nes hipotónicas durante la disminución rápida de la 

glucemia. Una vez mejoradas las condiciones hemo­

dinámicas del paciente y confirmada la hiperosmola­

ridad se continuá con soluciones hipotónicas sali­

nas. La velocidad de administración va a depender 
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de cada paciente en particular, condiciones a su in­

greso, estado cardiovascular, observando de manera 

estrecha sus constantes vitales, presión venosa cen­

tral, diuresis, existiendo generalmente un déficit 

de 100 - 150 ml/Kg mismos que en pacientes sin com­

promiso renal o cardiaco se reestablecen en 8 a 12 

horas. 

En condiciones Óptimas se admi11istrsn 1 a 3 1 

de solución isotónica en las primeras dos horas, 

posteriormente se cambla a soluciones hipotónicas 

hasta glucemia de 200 - 300 mg/100ml, continuando 

entonces con solución glucoaada al 5 %, esta dismi­

nuirá la incidencia de hipoglucemias, así como fa­

cilitará el romprimiento de la cetosis, va que la 

glucosa es esencial para la reesterificación de á­

cidos grasos en tejido adiposo, 

II.3.? MAGNESIO 

En años recientes algunos autores han incluido 

al magnesio dentro del manejo del paciente can ceto-
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acidosis diabética, habiendo reportado alterar.iones 

clínicas como la tetania, alteraciones electrocardio­

grfifi~aa que pueden llegar a la asistolia y en si, 

enfatizando que se debe de considerar a la hipomag­

nesemia como causa de alteraciones electrocardiogrfi­

ficas¡ cuando se encuentra el potasio normal, el -

déficit de magnesio es de aproximadamente 0.5 meq/Kg 

55,56 ). 

Como comentario adicional varios estudios han 

reportado la disminución del magnesio sérico en pa­

cientes diabéticos sin cetoacidosis, pero con nive­

les de eritro y leucocitaria dentro de lo normal, 

sin haber encontrado significado clínico, aunque ha 

sido propuesto como factor de riesgo para el desa­

rrollo de retinopatía. ( 55 ) 

Aquellos que recomiendan el magnesio en la ce­

toacidosis administran de 20 - 40 meq por via intra­

muscular. ( 59,66 - 70 

II. 3. 8 ANTI COAGULANTES 
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El uso de anticoagulantes continúa siendo de 

dudosa indicación, si bien algunos autores hablan 

de cambios homeostáticos con tendencia a la coagulo­

patía, hasta la fecha su asociación con eventos -­

tramboembólicos no está bien establecido. En una 

revisión extensa de 1764 casos de cetoacidosis ( 57 

se encontró una incidencia menor al 1 %, varios de 

estos eventos ocurrieron en pacientes con hipoten­

sión arterial importante lo cual puede estar rela­

cionado con un incrementa de la viscosidad sérica 

can flujos lentos en una circulación ya de por si 

comprometida y na a un estado de coagulapatía¡ par 

otro lada existe una predisposición bien documenta­

da, al sangrado de tubo digestivo· misma que se ve­

ría incrementado con el uso de anticoagulantes, 

par lo tanto hasta que aparezcan estudios prospec­

tivos en que se demustre el valor y seguridad de los 

anticoagulantes estas na son recomendadas. 

En resumen el. tratamiento de la cetoacidosis 
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diabética requiere cuidados intensivos, grandes can­

tidades de soluciones parenterales, insulina de ac­

ci6n répida, potasio ~n forma de cloro o fosfato V 

pequeñas dosis de bicarbonato en casos selecciona­

dos. El uso de otras medidas terapéuticas como -

anticoagulantes, inhibidores plaquetarios, sangre 

fresca total con altas concentraciones de 2,3 DPG 

amerita un mayor estudio. 



I I I ESTUDIO COMPARATIVO EN EL TRATAMIENTO DE LA 

CETOACIDOSIS DIABETICA 

II I.1 OBJETIVOS 

Uniformar el criterio de tratamiento de la 

cetoacidosis diabética 

Evaluar la respuestn a los dos tipos de ma-

neja 

Obtener estadísticas propias 

III.2 MATERIAL V METODOS 

El presente estudio se llevó a cabo en el Has~ 

pital Central Norte de Concentración Nacional de -

Petróleos Mexicanas, en el Departamento de Terapia 

Intensiva. Se incluyeran todao las pacientes con 

cetoacidasis diabética de manera aleatoria en uno 
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de los dos grupos estudiados, durante el período -

comprendido entre el 1o. de octubre de 1983 al 30 

de septiembre de 1984. 

III.2.1 CRITERIOS DE SELECCIDN 

Se ingresaron todos los pacientes con datos -

clínicos de descontrol de Diabetes Mellitus 

a) Glucemia mayor de 250 mg/100 ml 

b) Acidosis metabólica con pH menor de 7.3 con -

bicarbonato inferior a 15 meq 

c) Cuerpos cetónicos positivos en orina 

III.2.2 CRITERIOS DE EXCLUSION 

Pacientes nefrópatas con acidosis 

a) Pacientes con acidosis alcohólica 

b) Pacientes obesos en ayuno 

III .2.3 RECOPILACION DE DATOS 

Se deberán de recopilar los datos siguientes: 

a) Ficha clínica ( nombre, edad, sexo, número de 
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registro ) 

b) Historia de diabetes Mellitus ( clasificación, 

tiempo de evolución, descontrol metabólico previo, 

factores desencadenantes del descontrol actual 

c) Signos vitales cada hora y PVC a criterio del 

médico 

111.2.4 LABORATORIO 

- Glucemia ( 70 - 127 mg % react. Neocupraina• ) 

a su ingreso y cada hora hasta niveleB de 250 mg/100 ml, 

posteriormente se realizar~ cada 4 horas. 

- Tomar destrostix cada hora ( Laboratorios Mi­

les de México, prueba de un minuto para glucosa en 

sangre total ). 

- Electrolitos séricos ( sodio, potasio, cloro 

sodio 130 - 142 meq/l; potasio 3.5 - 5.0 meq/l ; 

cloro 95 - 106 meq/1 •• ) a su ingreso y cada cua­

tro horas durante las primeras 24 horas. 

- Aninon Gap y osmolaridades séricas y urinarias 

(•••) tomarlas a su ingreso y después de 12 horas. 
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- Urea, creatinina y BH ( Urea 20 - 32.10 % 

Diacetil Monoxima•¡ Creatinina 1 - 2 mg %, Picra-

to alcalino Jaffe • ) tomarlos al ingreso y a las 

24 horas 

- Gases arteriales (••••) al ingreso y a las 

8 horas. 

- Glucocetonurias ( Acetest. Nitroprusiato de 

sodia, 1 Acido sminoacético, Fosfato dis6dico, Lac­

tosa, Borato de sodio, Labs. Miles de México. 

Clinitest. Sulfato de cobre, Hidr6xido de sodio, -

Carbonato de sodio, Acido cítrico. Labs. Miles de 

México ) tomar a su ingreso y cada hora. 

- En caso necesario hemocultivos, urocultivos 

u otro tipo de cultivos a juicio del médico. 

•• 
••• 
**** 

Autoanalizador Techicon II Digital 

Schales and Schales, Flam6metro IL-43 

Osmette Presion Osmometer 

Instrumentation Laboratory pH blood gas analyst 
813 
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III.2.5 GABINETE 

Electrocardiograma a su ingreso y 24 horas 

después. 

Tele de tórax 

Otros, dependiendo del caso en particular 

III.2.6 TRATAMIENTO 

III.2.6.1 Grupo A 

a) Dosis inicial de 10 UI IV (intravenoso) en bolo 

b) Inmediamtamente después iniciar con infusión 

a razón de 10 UI/hora ( de preferencia mediante bom­

ba de infusión 

c) En cuanto los niveles de glucemia se encuentren 

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

insulina rápida se (subcutánea) y se sigue con in­

fusión una hora mas. Siguiendo de 10 - 15 UI de 

insulina rápida se cada seis horas. 

d) En caso de que a las dos horas la glucemia no 

baje al 10 % de su valor inicial, se duplicará la 

dosis de insulina; si a las dos horas no baja el 
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10 % se duplica la dosis y así sucesivamente 

111.2.6.2 Grupa 8 

a) Dosis inicial de 20 Ul en bala IV 

b) Continuar can insulina rápida 10 UI IV cada -

hora 

c) En cuanta las niveles de glucemia se encuentren 

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

insulina rápida se y se aplica el siguiente bala de 

insulina IV. Siguiendo de 10 a 15 U! de insulina 

rápida se cada 6 horas 

d) En casa de que a las 2 horas la glucemia na -

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

dosis de insulin~¡ si a las das horas na baja el 10 % 

se duplica la dosis y así sucesivamente 

Nata: se considera terminada el estudia al llegar 

a glucemia de 150 - 250 mg/100 ml y ausencia de a­

cidosis. 

Ill.2.7 SOLUClONES 

Se administra solución fisiológica isotónica las 
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das primeras litros 

Posteriormente continuar can saluci6n fisial6-

gica hipat6nica 0.45 hasta llegar a glucemia de 250 

e 300 mg/100 ml 

Posteriormente continuar can glucosadas el 5 % 

La8 requerimientos se calcularán de 100 - 150 

mg/Kg de peso y se administraran en un lapso de 8 

a 1~ horas exceptuando pacientes cardi6pstss y ne­

fr6patas. 

III.2.8 POTASIO 

Se utilizará clorura de potasio 

Primeras 2 horas 20 - 40 meq 

Siguientes 4 horas 30 - 40 meq 

Siguientes 6 horas 30 - 40 meq 

Siguientes 12 horas 40 meq 

Toda la anterior se administra una vez corrobo­

rada la diuresis. 

III.2.9 BICARBDNA TO 
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Si el pH a su ingreso se encuentra entre 7.00 

y 7.15 se aplican 44 meq en la primera solución 

Si el pH es menor a 7.00 se aplican 88 rneq una 

ámpula IV directa y la o~ra diluida en la primera 

solución. 



IV R E S U L T A D O S 

Se incluyeran un total de 10 pacientes, cinca 

en cada grupo de manera aleatoria. 

IV.1 GRUPO A: POR INFUSION CONTINUA 

Las edades de las pacientes variaran de 15 a 

70 años can un promedia de 28.6, habiéndose inclu­

ido tres hambres y das mujerP.s. 

En la Tabla I se muestran laa glucemias de in­

greso así como su disminución horaria de cada pacien­

te, mismas que se esquematizan en la Gráfica I. El 

promedia de glucemia de ingreso fue de 620.5, varian­

do de 727.1 a 525.0 mg/100 ml, siendo el promedio de 

disminución de glucosa por hora 93.02 variando de 84.5 

a 102.8 ( tabla III ), lo cual fue de significación 

estadística en comparación con el Grupo B. El tiem-
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pa que se necesitó para alcanzar la glucemia de 

200 mg/100 ml fue de 4 a 7 horas can un promedia de 

4.8 de acuerda can la glucemia de ingresa. Todas las 

pacientes presentaran acidosis metabólica importante 

a su ingresa can pH de 6.94 a 7.10 y bicarbonato que 

varió de 3.6 a 6.6, lo cual se reflejó en el Anian -

Gapt siendo el más bajo de 27.7 y el mas alto de 39.4 

( Na + K ) - Cl + HC0 3 )• y mostrando la buena 

respuesta al.tratamiento can corrección en todos los 

caeos del Anion Gap a las 12 horas. 

Las osmolaridades séricas y urinarias ( Tabla 

IIIA ) fueran elevadas en todos loe pacientes con un 

promedia de 328 y 525.6 respectivamente, mostrando 

disminución importante a laa 12 horas, la cual refle­

ja la adecuada hidratación del paciente y correlacio­

nándose con la disminución de glucemia como se ejem-

plifica en la Gráfica III. Tres de los pacientes 

ingresaran can osmolaridades superiores a 320 - 325 

razón par la que fueron catalogadas coma trastorna 

mixto hiperasmalar y cetaacidótica. 
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Las cifras de ingreso de azoados y hematocrito 

Tabla IIIA ) mostraron disminución a las 24 horas 

lo cual tambi8n habla de la buena hidratación. 

Todos los pacientes mostraron hiponatremia a su 

ingreso, correlacionado con la hipoglucemia y mostran­

do corrección a las 4 horas (Gráfica V ), 

El promedio de utilización de insulina fue de 

60 U 50 - 80 ) no teniendo que duplicar la dosis 

debido a la buena respuesta. Así mismo en este -­

grupo no hubo complicaciones de hipokalemia o hipo­

glucemia. 

rv.2 GRUPO 8: BOLO INTRAVENOSO 

L~s edades de los cinco paci~ntes variaron de 

23 a 70 años con un promedio de 50, siendo 4 mujeres 

y un hombre. 

En la Tabla y Gráfica II se muestran las gluce-

mias de ingreso y disminución horaria. El promedio 
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de disminución por hora fúé de 74.86 llegando a glu­

cemias de 200 mg/100 ml entre 5 y 7 horas con un pro­

. medio de 6 horas. 

El pH promedio a su ingreso fue de ?.03 ( 6.91 -

?.22 ), bicarbonato de 4.72 ( 2.8 - 8.8) con incre­

mentos en el Anion Gap que fluctuaron de 21.3 a 38.0 

y mostrando recuperación a las 12 horas. 

Como en el grupo anterior, todos los pacientes 

mostraron incrementa en la asmolaridad sérica y uri­

naria ( Tabla IVA ) encontrándose tres pacientes con 

osmolaridades superiores a 325 y ~atalagándolos tam­

bi&n como trastorna mixto hiperosmolar y cetoacidó­

tico. 

Así misma, se reflejó la buene hidratación de 

los pacientes en la disminución de las osmolaridades 

a las 12 horas y urea y hemato~rito a las 24 horas. 

En ló Gráfica IV se aprecia la relación Glucosa/Os­

malaridad. 

Las dosis promedio de insulina fueron de 80 U, 

en este grupo hubo necesidad de duplicar la dosis en 
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el paciente X , dada la faita de respuesta a la ter­

cer hora de tratamiento¡ de hecho la dosis debió ser 

duplicada desde la primera hora, ·desafortunadamente 

por motivos paramedicos no se contó con los datos de 

las glucemias a tiempo. En este mismo paciente el 

potasio a su ingreso se encontró elevado ( 6.2 meq 

pero se notó una mejoría con el manejo instituido, 

siendo su potasio de 4.2 meq a las 4 horas. 

La relación osmalaridad hiponatremis también se 

ve reflejada en estos pacientes y esquematizada en 

la Gráfica Vl. 

En este grupo se presentó una complicaci6n en 

el paciente Vl en el. que se reportó hipokalemia a la 

primera hora de tratamiento, de 2.6 meq, siendo el 

potasio de ingreso 3.3, lo cual no obstante de no ha­

ber administrada bicarbonato la sola hidratación y 

aplicación de insulina bastó para disminuirlo. A 

su ingreso el electrocardiograma no demostró datos 

de hipokalemia y aunque se administraron 20 meq de 

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

también por recibir los examenes de laboratorio tarde. 

La Tabla V, muestra comparativamente los exáme­

nes de ingreso asl como la respuesta al tratamiento 

de ambos grupos, donde es evidente la similitud de 

datos a su ingreso, notándose diferencias en la res­

puesta al tratamiento habiendo una muy significativa 

en la disminución promedio por hora ( 93.02 y 74.86 ) 

can nivel de significancia menor de 0.05 ( T de Student). 

No habiendo diferencia en el resto de las constantes. 

Las causas desencadenantes del descontrol fueron 

en la mayoría de tipo infeccioso y solo a un paciente 

se le atribuyó a suspensión del tratamiento ( II ), 

Todos los pacientes mostraron buena respuesta al tra­

tamiento, siendo la mortalidad cero ( Tabla VI ). 

Solo dos pacientes (! y VIII) ingresaron en esta­

do de estupor habiendo presentado mejoría con el tra­

tamiento y ningún paciente presentó disminución del 

nivel de conciencia durante su recuperación. 



TABLA 

G r u p o A: P O R I N F U S I O N C O N T I N U A 

Tiempo G L U C O S A 
(hr) ( mg/ 100 1nl ) 

Paciente II III IV V 

o 727.1 621.3 525.0 653.0 526.0 U1 
CJ 

1 630.0 562.0 460.0 570.5 404.4 

2 540.0 462.0 370.0 435.6 370.7 

3 473.4 301.0 250.0 323.0 242.0 

4 415.0 210.0 198.0 240.0 182.0 

5 330.0 170.0 190.5 132.6 

6 220.0 

7 190.0 
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TABLA II 

G r u p o 8 8 O L O INTRAVENOSO 

Tiempo G L U C O S A 
. (hr) ( mg/100 ml ) 

Paci.ente VI VII VIII IX X 

o 627.0 700.0 700.0 560.0 525.0 

562.0 630.0 630.0 490.0 520.0 

2 417.0 560.0 535.0 392.0 1137.0 

3 371.0 525.0 490.0 300.0 1,20.0 

4 291.0 420.0 370.0 230.D 370.0 

5 190.0 300.0 310.0 190.0 304.0 

6 245.0 240.0 210.0 

7 210.0 195.0 190.0 
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TABLA Ill 

G r u p o A: P O R I N F U S I O N C O N T I N U A 

INGRESO RESPUESTA AL TRATAMIENTO 

p EDAD SEXO GLUCOSA Na K Cl pH HC03 BE ** ••• 
(mg/100ml) meq meq meq 

70 F 727.1 126.0 5.0 BB.O 6.94 3.Ei -27.6 84.5 7 80 

II 19 F 621.3 125.0 5.0 87.7 7.07 6.6 -22.1 10:?.8 4 60 

III 15 M 525.0 128.0 4.5 97.6 7.06 4.3 -24.4 86.7 50 

IV 23 M 653.0 122.0 4.3 95.0 7.10 3.6 -24.0 92.6 5 60 
U1 
,¡;-

V 16 M 576.0 129.2 5.4 95.3 6.90 4.2 -26.2 98.5 4 50 

p P"c iente 

• Prom~din de disminución de glucosa por hora ( mg/100 ml ) .. Tiempo en horas que tarda la glucosa en descender a 200 mg/100 ml 

••• Dosis total de unidades de insulina 



TABLA IIIA 

G r u p o A: P O R INFUSION C O N T I N U A 

Osrnolaridades 

Sérica Urinaria Anion Gap Creat/Urea Hb/HCTO 

p Ingreso 12 hr Ingreso 12 hr Ingreso 12 hr Ingreso 24 hr Ingreso 24 hr 
U1 

351 276 650 346 39.4 14.3 1.5/45 1.5/25 10.8/35 8.4/29 
U1 

II 336 287 471 250 35.7 13.6 1.7/47 0.7/18 15.3/48 12 /25 

III 310 289 522 390 30.9 12.9 1.0/48 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 12.7/41 
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TABLA IV 

G r u p o 8: 8 O L O I N T R A V E N O S O 

INGRESO RESPUESTA AL TRATAMIENTO 

p EDAD SEXO GLUCOSA Na K Cl pH HC03 BE •• ••• 
(mg/100ml) meq meq meq 

VI 57 F 627 127 3.3 101.0 7.22 B.O -17.2 87.40 5 60 

VII 70 F 700 126 5.5 91.2 7.09 5.1 -22.9 75.83 7 80 

VIII 30 F 700 126.0 4.5 89.6 6.89 3.7 -27.9 76.06 7 80 

IX 23 M 560 128.3 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 

•• 
••• 

Promedio de disminución de glucosa por hora ( mg/100 ml ) 

Tiempo en horas que tarda la glucosa en descencer a 200 mg/100 ml 

Dosis total de unidades de insulina . 

U1 
...,¡ 



TABLA IVA 

G r u p o 8: BOL O I N T R A V E N O S O 

Osmolaridades 

Sé rica Urinaria Anion Gap Creat/Urea Hb/HCTO 

p Ingreso 12 hr Ingreso 12 hr ¡ngreso 12 hr Ingreso 24 hr Ingreso 24 hr 

VI .324 285 550 302 21.3 14.3 1.9/62 D.9/36 14.5/44 12.8/39 
VII 336 295 568 310 35.2 14.6 1.2/34 1.0/24 12.4/40 9.9/33 U1 

Cll 

VIII 351 300 520 290 38.0 17.3 1.5/72 1.0/42 13.3/42 10.0/31 
IX 325 280 490 300 30.0 14.9 1.9/47 D.9i21 16.6/5<! 12.4/40 
X 319 298 460 295 31.0 17.2 1.5/50 1.2/30 11.5/37 9.3/31 
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TABLA V 

TABLA COMPARATIVA DE LOS DOS GRUPOS • 

INGRESO GRUPO A GRUPO B 

l\lo. de Pacientes 5 5 

Glucosa 620.5 mg/10(1 1111 622.4 mg/100 rnl 

Bicarbonato 4 .46 4.72 

pH ?.01 ?.03 

BE -24.86 -24.44 

Osrnolaridad 
Sérico 328 331 
Urinaria 525.6 51?.6 

Anion Gap 33.8 31.1 

RESPUESTA AL TRATAMIENTO 

Disrninuci6n de glucosa/hr 
hasta 200 mg/ 100 ml 93. 02mg/ 100 ml 74.86mg/100 ml 

Tiempo 4.8 hr 6.0 hr 

Dosis de Insulina 60 u 80 u 
Osrnalaridad ( 12 hr} 

Sérica 200.4 291.6 
Urinaria 348.2 299.4 

Anian Gap 14.36 15.66 

• Valares promedio¡ Grupa A: por infusi6n continua¡ Grupo B: Bolo intravenoso 

"' "' 



TABLA VI 

CAUSAS DE DESCONTROL 

Grupo A: POR INFUSION CONTINUA 

Paciente Causa 

Urosepsis y vaginitis 

II Suspensión de aplicación de insulina 

III Urosepsi8 y faringitis 

IV Gastroenteritis 

V Urosepsis 

Grupo B: POR BOLO INTRAVENOSO 

VI Vaginitis y neumonía 

VII Urosepsis y gastroenteritis 
VIII Urosepsis 
IX Probablemente gastroenteritis 
X Urosepsis 



V D I S C U S I O N 

La cetoAcidosis diabética es una complicación 

aguda da la diabetes que en ocasiones puede ser el 

primer síntoma de la enfermedad, caracterizada por 

una serie de alteraciones hormonales, bioquímicas, 

metabólicas y sintomáticas que ponen en peligro la 

vida del paciente, aun a pesar· de tratamiento ade­

cuado, El manejo de la cetoacidosis ha cambiado 

con el transcurso de los años, tratando de dismi-­

nuir la mortalidad pero permaneciendo aproximadamen­

te en un 6.8 % y siendo más alta en centros no es-­

pecializados así como en ancianos. 

En nuestro pequeño grupo de pacientes no hubo 

diferencia estadística en cuanto al tiempo de alcan­

zar niveles normales d8 glucemia, siendo similares 

los reportados por otros auto~es (1,15 a 18,25,27), 

pero habiendo diferencia en la disminución de glu-­

cosa horaria siendo dE 74.86 mg/100 ml en el mP.to--
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de bolo intravenoso y 93.03 mg/100 ml por infusión 

~ontinua con significancia estadística ( menor de -

0.05 ). 

Probablemente el método más apropiada para el 

manejo de la cetaacidosis diabética sea par infu-­

sión continua intravenosa, dada que existen niveles 

estables de insulina sérica y en un momento dado se 

puede interrumpir la administración y evitar hipo-

glucemias. Los bolos intravenosos tienen la des-

ventaja de producir niveles séricos no constantes de 

insulina sienao inicialmente muy altas ( 500 - 900 

micro U /ml ) y disminuyendo a menos de 25 microU/m] 

los ÚJtimos 25 min., sin embargo quienes apoyan di­

cho método argumEntan que la vida media biológica es 

más prolongeda que la vida media en circulación; 

aunque esto sea verdad existe una disminución de glu­

cemia inicial sin haber cambios impcrtantes los Últi­

mos 15 - ?5 min., y aun más esa disminución puede a­

compañarse ce incremento en la secreción de cortisal, 

hormona de crecimiento, lectato y piruuato. 
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En ambos grupo las osmolaridades séricas y u­

rinarias de ingreso se encontraron elevadas, basica­

mente en relación con la glucemia, aunque también se 

deben de tomar en cuenta las cifras elevadas de urea. 

En todos loa pacientes hubo disminución de las osmo­

laridades sérica y urinaria a las 12 horas lo cual 

se tradujo en la buena hidratación y conservación del 

funcionamiento renal, tambien reflejado en la dismi­

nución del hematocrito y urea a las 24 horas. en es­

te punto hay que subrayar la pérdida de relación de 

la urea con el grado de alteración renal, no habien­

do proporción en la relación urea-creatinina. Lo 

anterior se debe al catabolismo acelerado en que se 

encuentran los pacientes con cetoacidosis diabética. 

Solo dos pacientes ( I y VIII ) ingresaron con 

alteración en el estado de conciencia encontrandoae 

en estupor, los dos coincidieron en que presentaban 

un incremento importante en la osmolaridad aérica de 

ingreso ( 351 mmol ). Lo anterior coincide con lo 

aseverado por varios autores quienes han hallado re-
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lación entre el grado de osrnolaridad y la alteración 

del estado de conciencia, no así con la acidosis --

metabólica 15 ), ambos pacientes mostraron recu-

peración conforme se instituía el manejo médico sin 

presentar recurrencia de depresión del estada de -­

conciencia, lo anterior es importante dada el peli­

gro de desarrollar edema cerebral en estas pacien­

tes, estas dos casos tardaron 7 horas en llegar a 

glucemias de 200 mg/100 ml lo cual es aconsejable en 

estos casas. Según algunas autores máxima un 10 % 

de pacientes can cetaacidasis se encuentran en cama 

neurológica ( 12 ). 

La principal causa de descontrol en el grupa 

fue en la mayoría de los casas secundario a procesa­

infeccioso, predominando las infecciones de vias --

urinarias. Es interesante señalar cowa cornPntario 

adicional que en ocasiones los procesos infecciosas 

en un inicia son dificiles de diagnosticar; durante 

la hidratación el frote pericárdica y pleural pueden 

desaparecer, aparecen los estertores de un faca neu-
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mónico que en un inicio no se auscultaban, el paci~n­

te que se Encontraba hipotérmica presenta hiperter­

mia, la leucocitosis desaparece así como el dolor ab-

dominal. Es por lo tanto esencial la observación 

cercana de cada paciente. 

Solo contamos con una complicación en uno de los 

pacientes, el cual presentó hipokalemia de 2.6 meq/l 

a la primera hora, generalmente con el manejo actual 

de microdosis ~ata se reporta en un 4 % en compara­

ción con el 30 % de pacientes manejados con dosis -

farmacológir,as (18), en este caso como se comentó -

anteriormente no se detectaron datos de hipokslemia 

en el electrocardiograma y desafortunadamente se -­

contó con los resultados de laboratorio demasiado -

tarde, por otra parte influyó la falta de experien­

cia ya que se debió de haber tomado en cuenta la cau­

se de descontrol (gastroenteritis). 

Ningún paciente presentó problemas de tipo em­

bÓlico incluso en los pacientes de mayor edad, debi­

da probablemente al uso agresiva de soluciones, lo 
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cual se tradujo en disminución de las osmolaridades, 

mejor perfusión y disminución de la viscosidad. 

En todos los pacientes se practicó destrostix 

horario; personalmente considero que son de rela-­

tiva utilidad en el paciente con cetoacidosis, ya 

que la mayoría se encuentran con glucemias arriba de 

250 mg/100 ml a su ingreso y solamente nos sirven 

cuando el paciente se encuentra practicamente con-­

trolada para detectar hipoglucemia; sin embarga sí 

existió correlación entre estos y los niveles de -

glucemia con valares inferiores a 250 mg/100 ml. 

Crea que al paciente con cetoacidosis se le deben de 

tomar glucemias séricas frecuentemente, mínimo cada 

2 horas para ver las respuestas y valorar las dosis 

de insulina. 

Puede concluirse que cualquier esquema terapéu­

tico que se elija, ha demostrado en estudios compara­

tivas ser satisfactorio para la mayoría de las pacien­

tes dP. cualquiEr edad en cetaacido~is, pero lo más 
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importante es la respuesta individual y sobre todo, 

la estrecha vigilancia de cada paciente. 

De acuerdo con lo anterior pensamos que no es 

necesaria ls competencia entre los métodos capaces 

de disminuir la glucemia y los cuerpos cetónicos a 

lo normal; con mayor razón cuando conocemos que con 

mucha frecuencia los pacientes han sido pobremente 

controladas dias o semanas previas a su ingresa. 

Por lo tanto los esfuerzos para abatir la morta­

lidad deben estar dirigidas principalmente a la pre­

vención y al reconocimiento oportuna del proceso, 

y que, disponer de un laboratorio eficiente que nas 

ayude a realizar una mejor t~rapeutica, e~ inrliscuti­

blE. 

Se puede agregar que san estas caeos dramáticos 

per se, en donde la preparación, disciplina, perseve­

rancia, tenacidad y por que no decirlo el amar al pró­

jimo hacen del médico lo gue es. 
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