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INTRODUCCIÓN

La diabetes mellitus es una enfermedad sisté*mica,,'que se puede

definir como un síndrome o conjunto de síndromes'que tienen -

como denominador común la presencia de hiperglucémia y cuya -'

etiología es muy heterogénea. Se conoce desde la1antigüedad y

se caracteriza clásicamente por la tríada sintomática de p o -

liuria, polidipsia y polifagia (1).

Esta enfermedad está manifestada por un componente metabolico

y por alteraciones vasculares muy estrechamente relacionadas

entre sí. El síndrpme metabolico no se limita a la hipergluce_

mia, sino que afecta también al metabolismo de los lípidos y

las proteínas, que en su forma más severa amenaza la vida a -

consecuencia de acidosis metabólica y deshidratacion. Por
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otra parte, las lesiones vasculares en forma especifica se lo

calizan a pequeños vasos constituyendo la microangiopatia dia

bética y de ellos> afecta sobre todo a la retina y el riñon.

Puede afectar también a los grandes vasos denominándose enton

ees macroangiopatía diabética, considerada como no específica

(2).

De esta manera, se puede afirmar que es un paciente diabético

todo aquel que tiene una intolerancia a los carbohidratos y -

que a ésto se llega por la falta de insulina útil, lo que

quiere decir que el déficit insulínico puede ser cuantitativo

o simplemente cualitativo.

Diversos mecanismos pueden conducir a una secreción escasa o

inefectiva de insulina, de los cuales solo haremos menci6n —

(.1,4 5,6).

1. Síntesis de una insulina anormal.

2. Falta de respuesta pancreática a los estímulos secre-

torios normales.

3. Catabolismo insulínico excesivo.

4. Inactivación de la insulina (insulina ligada a anti-

cuerpos ) .

5. Acción de antagonistas insulínicos (hormona de creci-

miento, cortisol, glucagon, etc.).

6. Resistencia primaria de los tejidos.

Como se refiere al principio, se tiene conocimiento de la dia

betes mellitus desde épocas remotas, siendo Willis el primero

en señalar que la orina del diabético era dulce. Morton en --

1686 puntualizó el carácter hereditario de la enfermedad. —..-

Claude Bernard en 1859 señalo la existencia de hiperglucemia

como dato constante en el paciente diabético. Langerhans en -
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1869 describió los islotes pancreáticos que llevan su nombre

y que son responsables de la producción de insulina. Probable_

mente el antecedente más importante sea la demostración por -

Von Mering y MinkowsKi en 1889 de que los perros pancreatecto_

mizados mostraban un síndrome similar a la diabetes mellitus

humana con poliuria, pilidipsia, polifagia, emaciación, ceto-

sis, defectuosa cicatrización de heridas o infección. Fue has_

ta 1921 cuando se le atribuye a Banting y Best el descubri-r—

miento de la insulina, ya que extrajeron el principio activo

del páncreas y demostraron sus efectos terapéuticos en perros

y el primer humano que se benefició con este tratamiento fuá

Leonard Thompson de 14 años de edad el 11 de enero de 1922, -

quien se había hospitalizado por una diabetes mellitus descom

pensada C2 ,3,7).

La situación o el estado mas temido de la diabetes mellitus -

es el coma diabético. Se describe como productores de éste, v

dos entidades bien diferenciadas entre sí que generalmente po_

nen en peligro la vida: el coma diabético cetoacidótico, que

es una acidosis metabolica condicionada por una sobreproduc—

ción de ácidos orgánicos y cuerpos cetSnicos en ausencia de -

un nivel efectivo de insulina, acompañada generalmente de «-

deshidratación severa, independientemente de cual sea su esta,

do de conciencia, y el coma diabético hiperosmolar no cetósi-

co, caracterizado por la existencia de gran hiperglucemia, ni

perosmolaridad sérica, sin cetoacidosis, profunda deshidrata-

ción y generalmente encontrándose comprometido su estado de -

conciencia (8,9,10).

Antes de la era de la insulina, del uso de catéteres para ma-

nejo adecuado de líquidos y de la existencia de las Unidades

de Cuidados Intensivos, la cetoacidosis diabética y el coma -r

diabético hiperosmolar no cet6sico eran catástrofes uniforme-

mente fatales. En los últimos 6Q años desde que se ha emplea-

do el tratamiento con insulina, de la disponibilidad de mejo-

res equipos y de mayores conocimientos médicos de estos pro-



blemas, se ha logrado una disminución progresiva en la morta-

lidad de la cetoacidosis a niveles que van de 3-10 por ciento,

sin embargo a pesar de los adelantos de la ciencia medica y -

del conocimiento de la fisiopatología del coma hiperosmolar -

no cetSsico, la mortalidad de éste sigue siendo elevada hasta

de un 50% en diversos centros hospitalarios.

A pesar de la mejoría extraordinaria en el porcentaje de éxi-

tos, aún existe controversia en la forma óptima de tratamien-

to. Los diferentes esquemas de manejo terapéutico difieren b¿í

sicamente en aspectos tales como el utilizar "grandes" contra

"pequeñas" dosis de insulina, la vía de aplicación más útil -

en un paciente determinado, fuera asta intramuscular, intrave_

nosa o subcutánea, la forma de aplicar la insulina, sea indi-

cada en macrodosis por infusión continua intravenosa o intra-

muscular horaria o ya sea su indicación en macrodosis en b o —

los cada 4-6 horas. Además, diferencias en algunos otros as —

pectos quizá de igual importancia como es el uso de solución

salina isotónica más que el uso de soluciones hipotónicas, la

necesidad o no de administrar bicarbonato y los diferentes es

quemas para reposición de electrolitos. Todo ello ha creado -

confusión y competitividad sobre qué régimen terapéutico es -

el más adecuado y seguro para aquel paciente diabético que se

presente con cetoacidosis o en coma hiperosmolar no cetósico

(11,12,13,14,15).

En la literatura, se han descrito múltiples trabajos que d e —

muestran la bondad y la eficacia del uso de insulina en bolos

con "macrodosis". Otros, la efectividad, quiza mejor respues-

ta y al parecer menos complicaciones con insulina en "microdo_

sis" administrada por infusión continua intravenosa o intra-

muscular horaria. Hasta ahora sin llegar ni unos ni los otros

a establecer con claridad y en forma definitiva cual sería el

mejor esquema de tratamiento insulínico para estos pacientes

gravemente enfermos, aunque en los últimos años ha existido -

DE ORIGEN
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cierta tendencia por la elecciSn de la ultima forma de manejo

(9,16,17,18,19,20,21).

El objetivo del presente trabajo, es conocer las característi^

cas clínicas de los pacientes que ingresaron en la Unidad de

Cuidados Intensivos del Hospital General "lo. de Octubre", —

con el diagnostico de coma diabético en el período de 19 80r-—

1982. Conocer la evolución en relación con el tratamiento ---

aplicado.
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MATERIAL Y MÉTODOS

Se tomaron, nombre y registro de pacientes de la relación de

ingresos y egresos de la Unidad de Cuidados Intensivos del —

Hospital General "lo. de Octubre", I,S.S.S.T.E., todos ellos

con el diagnostico de coma diabético, sea tiste hiperosmolar o

cetoacidótico, ingresados en el período de 1980-1982. El t o —

tal de pacientes fui de 67, mismos que fueron tratados médica

mente por las causas mencionadas. De éstos, se seleccionaron

30 expedientes por ser en los que se encontraron los datos ne_

cesarios y otros expedientes no fueron localizados. Se recopi^

laron los siguientes datos: nombre, edad, sexo, antecedentes

familiares de diabetes mellitus-, tiempo de evolución de la en

fermedad, antecedentes de descompensación, causas de descom-

pensación que motivaron su ingreso, estado de conciencia des-

de su llegada al servicio y evolución según el tratamiento es

tablecido, glucemia, sodio, potasio, gases arteriales y osmo-

laridad sérica de ingreso y subsecuentes durante su estancia

en Terapia Intensiva, diuresis y presión venosa central hora-

ria, esquema de tratamiento i-nsulínico establecido, complica-

ciones, mortalidad, control como externos y su evolución, fi-

nalmente, días que requirieron de manejo en la Unidad de Cui-

dados Intensivos,

Después de la llegada de los pacientes al Servicio de Urgen—.

cias Adultos, previa toma de muestras para exámenes de labora

torio, haemoglucotest y acetest cuando fui posible, dosis va-

riables de insulina simple y por distintas vías, intramuscu—

lar, intravenosa o subcutánea, fueron aplicadas como trata

miento inicial, variando la cantidad según el criterio del m£

dico, iniciándose entonces el reemplazo de líquidos y electro

litos según las necesidades de cada paciente. El ingreso de -

dichos pacientes a Terapia Intensiva generalmente demostró va-

rias horas por razones obvias y para su admisión y la inclu—

siSn de los mismos en este trabajo, se plantean los siguien—

TESIS COI
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tes criterios para el diagnóstico de coma diabético cetoacidó

tico:

1. Glucemia mayor de 300 mg%

2. Cuerpos cetonicos en suero y/o cetonurias fuertemente

positivas.

3. Acidosis metabálica importante (pH menor de 7,25 b i —

carbonato por debajo de 10 mEq/1).

4. Deshidratacion severa

5. El estado de conciencia podía o no estar afectado.

Para el diagnístico de cojna diabético hiper-osmolar no cetósi-

co y la inclusiin de estos pacientes en el trabajo, los s i — -

juientes criterios fueron establecidos:

1. Clucemia may»r de 6IQ

2. Keacción de acet«st menor de 2+ en dilución 1;1

3. Hiyer«s*«iaridad »t»ica (may»r de 350 mOsra/kg)

H, Frofun*a»«nte deshidratados

5, Estad* de conciencia comprometido

Entendiéndose en nuestro medio y para los fines de esta tesis,

como esquema terapéutico inaulínico en "microdosis" a%u*l en

el que se usan de 5-1Q Ul/hr» de insulina simple administra--

das ya sea en forma intravenosa por infusión continua o apli-

cadas intramuscular horaria; y por esquema en "macrodosis" —,

aquel que se usa en bolos intermitentes a dosis mayores te-re

niendo como base los resultados de glucemia y/o glucocetonu--

rias, siempre y cuando se administren en bolo vía intravenosa,

subcutánea o ambas simultáneamente mas de 10 UI de insulina -

simple cada 4-6 horas,



RESULTADOS

De los 30 pacientes ingresados a la Unidad de Cuidados Inten-

sivos, el promedio de edades fue de 51,4 años, con una mínima

de 16 años y máxima de 83 años, sin predominio en cuanto a se

xo, correspondiendo 15 pacientes al sexo femenino y 15 al se

xo masculino (tabla 1).

La proporción mayor de los pacientes ingresados con este dia_g_

nóstico, se encontró entre edades de 30 a Í3 años, sin practi^

camente ninguna diferencia entre hombres y mujeres (tabla 2).

Diecisiete pacientes tuvieron antecedentes de diabetes melli-

tua en cuando menos algún miembro de la familia, correspon —

diendo al 56 por ciento. Trece pacientes, ̂ ue ce-rrespendio al

H3 por ciento, ningún antecedente familiar direetoCgráfica 1)

•el total 4e pacientes, 9 no s« conocían diabéticos, de «líos

2 pertenecían al sexo femenino y 7 al sexo masculino; inician_

éo como primera manifestación c»n coma hipero«»»lar 5 y con -

cetoacidosis diabética 4. Una proporción imy pequefta tenía *e_

nos de 1 año del diagnóstico y «n mayor nü»er« estaban los de

larga evolución (tabla 3).

El 33 por ciento de los pacientes (11) habían sufrido descon-

pensaciories de su enfermedad previamente, sin haber llegado a

necesitar de manejo en una Unidad de Cuidados Intensivos (ta-

bla 4) y la mayor parte fueron ocasionados por falta de infor

macióri o negligencia por parte del paciente en lo que se r e —

fiere a la toma de hipoglucemiantes orales, dieta y/o la admi^

nistración de insulina; además, generalmente se encontró aso-

ciado un proceso infeccioso demostrándose con mayor frecuen--

cia compromiso de las vías urinarias. Otro de los factores im

portantes lo constituye la falta de cooperación de los fami--

l.i ?.r?=! en el tratamiento de. todo? aquellos enfermos incapaci-
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Sexo

Femenino

Masculino

Total

número
de

pacientes

15

15

30

porcentaje

50%

50%

100%

Tabla 1.- Numero de pacientes con coma

diabético. Su relación segGn

el sexo-

Edad

0-19

20-29

30-39

40-49

. 50-59

60-69

70-79

'80 o má~

Total

Numero
de

pacientes

2

0

6

6

8

3

3

2

30

porcentaje

6.64

20,04

20,0%

26.6%

10.0%

10.0%

6*6%

100.0%

Tabla 2.- Numero de pacientes con coma

diabético. Distribución de -

acuerdo a la edad.
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tados físicamente, como se podría ejemplificar con uno de —

nuestros pacientes que se hospitalizo por descompensación --

diabética en 9 ocasiones en menos de 2 años ya que era sordo_

mudo congénito y difícilmente podía llevar un tratamiento --

adecuado sin la ayuda de su familia.

Las principales causas de descompensación encontradas en el

ingreso de estudio, fueron en primer término las infecciosas

y de ellas, la de vías urinarias fue la más sobresaliente, -

siendo la E. Coli el germen aislado con mayor frecuencia. —

Sorprendentemente, aunque la serie es corta, iniciaron como

primera manifestación con coma diabético casi la tercera par_

te de los pacientes (30 por ciento), el abandono de trata-

miento o lo inadecuado del mismo son las siguientes causas -

de descompensación en este estudio, finalmente, en 4 enfer—

mos C13T33 por ciento) no se llego a establecer la,causa de

la descompensación (tabla 5),

De todos los pacientes con coma diabético, 21 (70 por ciento)

cumplían los criterios para considerarse c«mo de tipo cetoa-

cidótico y 9 C30 por ciento) pertenecen al tipo hiperosmolar

no cetósico, con distribución similar en ambos sexos (gráfi-

ca 2 ) ,

.De los 21 pacientes con cetoacidosis, 13 fueron tratados con

microdosis, de los cuales 8 recibieron la insulina por infu-

sión continua intravenosa en dosis variables individuales de

5,7 y 10 UI por hora; los 5 restantes recibieron tratamiento

con 5 UI de insulina intramuscular cada hora. Los otros 8 pa

cientes que completaron el grupo de cetoacidosis recibieron

tratamiento con macrodosis de insulina en bolos intravenosa,

subcutánea o de manera simultanea a dosis según el criterio

de cada médico y tomando como parámetros básicos para ello,-

el haemoglucotest, glucocetonurias o la glucemia.
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Tiempo de evolución

de la diabetes

Diabetes no conocida

Menos de 1 año

De 1-10 años

Más de 10 años

Numero de

pacientes

9

2

11

8

Porcentaje

30.0%

6.6%

36.6%

26.6%

Tabla 3.- Distribución de pacientes de acuerdo al
tiempo de evolución, de la diabetes mellitus

Sexo

Femenino

Masculino

Tptal

Número de

pacientes

7

1 1

Porcentaje

23.0%

13.0%

36.0%

Tabla M-.- Pacientes con antecedentes de descom—
pensación previa al ingreso de estudio

Causas de

descompensación

Infecciones

Diabetes no conocida

Abandono de tratamiento

Causa desconocida

Tratamiento inadecuado

Numero de

pacientes

10

3

5

4

2

Porcentaje

3 3 . 3%

3.a.a% .

16,6%

13.3%.

6...a%.

Tabla 5.- Principales causas de descompensación
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Pacientes con cetoacídosis tratados con infusión continua de

insulina;

Los 8 pacientes que recibieron la insulina por infusi6n con-

tinua, tuvieron una glucemia da ingreso oromedio de 738 ms%

con un rango aue vari6 de 405 a 1849 msí; El sodio Dromedio

fue de 137 m£q/l con una variación de 123 a 149 mEq/1. El pó

tasio tuvo una media de 4.65 mEq/1 con rango de 3.7 a 7.4 —

mEq/1. La osmolaridad sérica media fue de 305 mOsm/Kg con va

riaciones de 278 a 345 mOsm/Kg. pH con una media de 7.01 y -

variaciones de 6.20 a 7.20. Bicarbonato de 3.6 mEq/1 con un

rango de 1.9 a 7.0 mEq/1 (tabla 6).

El tiempo medio que necesitaron estos pacientes de tratamien

to con infusión continua de insulina, la cual se suspendió -

al obtener glucemia o haemoglucotest de 240 mg% o menos,fué

de 9 horas. Con una cantidad de insulina total promedio por

paciente de 62 UI.

A su ingreso todos estaban alertas excepto uno. Hubo pacien-

tes con gradas mínimos de alteración del estado de concien—

cia que mejoraban generalmente en 8 horas después de inicia-

do el tratamiento» no encontrándose en relación directa con

la cifra de glucemia ni del pH. El único caso que ingresó en

cpnia profundo falleció con cifras de laboratorio normales —

sin haber mejorado en ningún momento su estado de conciencia,

habiendo ingresado con glucemia de 1849 mg%, pH de 7.20 y os_

molaridad sérica de 296 mOsm/Kg.

La única complicación que se reportó en el total de casos —

fue hipokalemia persistente que se corrigió con dosis mayo-»-

res de potasio a las habitualmente usadas. Ningún caso de hî

poglucemia fue observado.

La reposición de líquidos y electrolitos se manejó de acuer-
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pacientes

1

2

3

4

5

6

7

8

estado de
conciencia

E

D

A

C

E

X
E

D

Media

Gluc

407

502

745

1849

40 5

515

82 4.

66Q

738

Na

141

128

133

12 3

145
149.

147

135

137

K

3.7~

4.9

4.0

7.4

3.7

3.8

4.7

5,0

4.6

Osm ser

278

308

345

289

296

284

328

319

3Q5

pH

7.03

6.90

7.09

7.20

7.07

6, 70.

6,97

7.13

7;Q1

H2Co3

3.4

1.4

3.07

7.0

4,05

i,aa
3.6

4.5

3.6

Tabla 6»- Cifras de laboratorio de ingreso y estado de con—

ciencia de los pacientes con cetoacidosis a quíé -

nes se trató con insulina intravenosa por infusión,

continua,

E= Estupor

D= Desorientación

A= Alerta

1= Inquietud

C= Coma.

S= Somnolencia,

Pacientes

1

2

3

4

5

estado de
conciencia

A

D

A
S

A
Media

Gluc

815

502

542

564

528

590

Na

137

134

130

136

132

133

K

4. 7

4.5

5.4

2.7

4.4

4.5

Osm ser

288

298

2 80

315

285

293

pH

7.22 .

6.99

7.05

6.86

7.1

7.04

H2CO3

4.6

3.8

7.0

2.7

4. 8

4.5

Tabla 7.- Cifras de laboratorio de ingreso y estado de con—

ciencia de los pacientes con cetoacidosis a quie--

nes se trató con insulinaintramuscular horaria



- 15 -

do a las necesidades individuales de cada paciente, con ello

la diuresis y la presión venosa central mejoraron progresiva

mente conforme se les hidrato.

•El promedio de días que requirieron de manejo en la Unidad -

de Cuidados Intensivos fue de 3.2 días. A su egreso del hos-

pital, 3 pacientes se controlan bien con hipoglucemiantes —

orales y correspondieron a aquellos que ameritaron menos ho-

ras de tratamiento y menor dosis horaria y 4 están siendo ma

nejados como externos con insulina intermedia.

Pacientes con cetoacidosis tratados con insulina intramuscu-

lar horaria:

Hubo 5 pacientes que recibieron tratamiento con insulina in-

tramuscular horaria, los cuales tuvieron una glucemia de in-

greso promedio de 590 mg4 con un rango que vario de 502 a —

815 mg%. El sodio promedio fue de 133 mEq/1 con variación de

130 a 137 mEq/1. El potasio tuvo una media de 4.5 mEq/1.con

rango de 2.7 a 5.5 mEq/1. La osmolaridad sérica promedio fue

de 253 mOsm/Kg con una variación de 280 a 315 mOsm/Kg. El pH

con una media de 7.04 con variación ée 6.16 a 7.20. El bicar

bonato promedió 4.58 mEq/1 variando entre 3.80 y 7.0 mEq/1 -

(tabla 7) ,

El número total promedio d« aplicación de insulina horaria -

fue de 5.4 dosis,con una cantidad total promedio de insulina

por paciente que requirió para alcanzar un haemoglucotest o

glucemia igual o menor a 2 40 mg% , fue de 30 UI, considerando

que a uno de los pacientes se le manejó con 10 unidades cada

hora en lugar de las 5 unidades horarias como habitualmente

se acostumbra.

Dos de estos pacientes estaban con alteraciones moderadas —
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del estado de conciencia, mejorando en 12 horas con el trata

miento establecido y correspondieron a los que se encontró -

con un pH más bajo que el resto de pacientes, con una gluce-

mia similar entre todos ellos.

No hubo ningún caso de hipoglucemia con este tratamiento y -

solo en un paciente se detectó hipokalemia desde su ínoreso,

persistiendo con esta alteración por más de 24 horas sin re-

per cuciones severas.

El manejo de líquidos y electrolitos fue similar en todos —

los pacientes según sus necesidades individuales. El prome—:

dio de dxas que necesitaron ser manejados en la Unidad de —

Cuidados intensivos fue de 3.0 días y todos fueron egresados

del hospital con insulina intermedia,continuando con el mis-

mo tratamiento como externos.

Pacientes con cetoacidosis tratados con insulina por bolos:

El grupo de pacientes con cetoacidosis que fue tratado con -

raacrodosis de insulina por bolos, sus parámetros de laborato_

rio de ingreso fueron los siguientes: glucemia promedio de -

62 7 mg% con rango de 319 a 10 21 mg%. La media de sodio fuá -

de 136 mEq/1 con una variación de 123 a 147 mEq/1. La cifra

promedio de potasio fue de 4.1 mEq/1 con rango de 3.1 a 5.1_

mEq/1. Se determino una media de la osmolaridad sérica de —

304 mOsm/Kg variando entre 270 a 330 mOsm/Kg. El pH promedio

fue de 7,19 con un rango de 7.14 a 7.22. La cifra media de -

bicarbonato fue de 7,3 mEq/1 con una variación de 5.3 a 9.5_

mEq/1 (tabla 8).

A estos pacientes se les administró la insulina en bolos ca-

da 4-6 horas segiín el resultado de glucemia, haemoglucotest

o glucosurias requiriendo un promedio de 200 unidades para -

TESIS CON
FALLA DI ORIGBJ;
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alcanzar un control satisfactorio similar al referido para -

los pacientes tratados con microdosis de insulina.

Cuatro de los pacientes incluidos en este esquema de trata—

miento, tenían transtornos de la conciencia. Dos de ellos —

somnolientos, uno estuporoso y el último desorientado sin en

contrar relación directa con sus cifras de laboratorio segün

se muestra en la tabla 8»

De los 8 pacientes, 3 C37.5 por ciento) tuvieron hipoglucemia,

como principal complicación, no fata.1 en ninguno de los casos.

El manejo de líquidos y electrolitos fue similar a los grupos

descritos antes-

Necesitaron de tratamiento en la Unidad de Cuidados Xntensx-r

vos 3.6' días en promedio y todos ellos se manejan con insuli^

n« intermedia como externos, excepto uno que se controla so-

lo, con diata.'

llueve del total de 3Q pacientes C30 por ciento) , fueron in-r-

jresados c«n diagnostico de c«na hiper«smolar no cetSsico, T-

tratándose 6 con insulina en administración continua con boro

ba de infusión , 1 en forma intramuscular horaria y a 2 se -

•anejo con bolos intravenoso y subcutáneos simulta*neamente.

Pacientes con coma hiperosmolar tratadas con insulina por iii

fusión continua:

Las cifras de laboratorio al ingreso de los 6 pacientes tra-

tados con insulina por infusión continua fueron los sifui«n-

tesj promedio de glucemia de 973 mg% con un rango de 760 a -

1152 mg%. La cifra media de sodio de 149 mEq/1 con variar—

ción de 140. a 155 mEq/1, El potasio promedio de 4,3 «Eq¿l «-

con rango de 3.4 a 5,2 mEq/1. La cifra media de os^olaridad-
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sérica fue de 370 mOsm/Kg con una variación de 355 a 39 4 .

mOsm/Kg. La cifra promedio de pH fue de 7.30 con rango entre

7.28 y 7.33, El bicarbonato se encontr6 en cifras media? de

12.9 mEq/1 con variación de 10.2 a 15.3 jnEq/1 (tabla 9).

El estado de conciencia se encontró afectado en todos los pa.

cientes, siendo éste generalmente severo, refiriéndose todos

ellos cuando menos estuporosos o en coma profundo. Uno de —

los pacientes falleció después de 4 días de tratamiento,con

cifras de laboratorio prácticamente normales e ignorándose -

la causa de la muerte ya que no se autorizó la autopsia.

La dosis total promedio de insulina que se uscS" hasta que se-

tenía una glucemia o haemoglucotest de 2 40 mg% o menos, o —

bien al momento de suspender la infusión por hipoglucemia, -

fuí de 53.5 unidades.

Un porcentaje muy alto C66 por ciento) de estos pacientes, -

presentaron hipoglucemia cono la principal complicación del

tratamiento; incluyendo el naciente que falleció. Otro de —

ellos tuvo hipokal«mia persistente sin consecuencias.

Para «stos enfermos fue necesario un promedio de Cuidados In

tensivos de 4.S días, y todos ellos excepto uno se egresaron

del hospital con tratamiento a base de hipoglucemíantes ora-

les y dieta con buen control hasta el momento.

Paciente con coma hiperosmolar tratado con insulina intra

muscular horaria;

Solamente un paciente con diagnóstico de coma hiperosmolar -

fue tratado con microdosis de insulina intramuscular, su es-

tado de conciencia estaba discretamente perturbado, mejoran-

do con una dosis total de 30 unidades de insulina. La única

complicación fue una hipokalemia persistente que se corrigió
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Pacientes

1

2

3

4

5

6

7

8

estado de
conciencia

3

A
A
E

D

A

A

Media

Gluc

.10.21

319.

432

725

5 30.

a 14

586

49..0

627

Ma

127

141

141

14a

146

147

123

130.

136

i(

4,Q

3,1

3.3

3,4

4,2

5.1

4,a

4.a
4,1

Os-m ser

2 89.

295

2 9.8

300

321

3 30.

330

270

pH

7.22

7,20

7,22

7,17

7,14

7,2Q

7,17

7,20.

7,19

H2CO3

S.O

8,3

4.4

9,5

5.3

6,6

8.6

7.8

7.3

Tabla 8.- Cifras de laboratorio de ingreso y estado de con-

ciencia de los pacientes con cetoacidosis a quie-

nes se trato con insulina en bolos.

Pacientes

1

2

3

4

b

6

estado de
conciencia

E

C

C

C

E

Z
Media

Gluc

760

1122

935

1074

797

1152

973

Ma

155
f149

147

149

140

154

149

K

4. 7

4. 7

3.5

3.5

5.1

4.5

4. 3

osm sei

355

364

386

394

356

368

370

pH

7. 30

7. 33

7.28

7. 31

7. 30

7.30

7. 30

H2CO3

15. 3

10 2

14.8

13.6

13.1

10.4

12.9

Tabla 3.- Cifras de laboratorio de ingreso y estado de con—

ciencia de los pacientes con coma hiperosmolar que

se trataron con infusión continua de insulina.
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al tercer día de tratamiento, Necesito de 7 días de estancia

en la Unidad de Cuidados Intensivos y desde su egreso del --

hospital se maneja con insulina intermedia. Los parámetros -

de laboratorio de ingreso cumplían los requisitos para ser -

catalogado con el diagnóstico mencionado y se demuestran en-

la tabla 10.

Pacientes con coma hiperosmolar tratados con insulina por bo

los :

Dos.pacientes con coma hiperosmolar fueron manejados con ma-

crodosis de insulina administrada intravenosa y subcutánea -

simultáneamente. El primero de ellos fue un paciente que in-

gres6 en estado de coma profundo, con glucemia de 5 30 mg%, -

osmolaridad sérica de 387 mOsm/Kg y pH de 7.26. Se le admi—

nistró una dosis de 40 unidades de insulina, la mitad intra-

venosa y la otra mitad subcutánea. Falleció a las 6 horas de

haberse ingresado sin poder precisar causa de la misma, no -

se autorizo autopsia. El segundo paciente solo permaneció es

tuporoso por 12 horas. Se le administró un total de 180 uni-

dades de insulina, permaneció 4 días en la Unidad de Cuida —

dos Intensivos y se egreso con tratamiento a base de insuli-

na intermedia, no tuvo ninguna complicación con el manejo —

(.tabla liK
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Pacientes

1

Estado de

conciencia

C

Gluc

710

Na

150

K

2.1

Osm ser

362

pH

7.32

H2CO3

11.2

Tabla 10.- Cifras de laboratorio y estado de conciencia del -

único paciente con coma hiperosmolar que fue trata

do con insulina intramuscular horaria.

Pacientes

1

2

Estado de

conciencia

C

E

Media

Gluc

530

850

690

Na

167

154

160

K

3.1

3.7

Osm ser

387

387

387

pH

7,26

7.24

7.25

H2CO3

12.6

10.6

11.6

Tabla 11.- Cifras de laboratorio de ingreso y estado de c o n -

ciencia de los pacientes con coma hiperosmolar que

fueron tratados con insulina en bolos.
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DISCUSIÓN

El tratamiento exitoso de la cetoacidosis diabética requiere

de una supervisión profesional muy de cerca en el cuidado de

los pacientes, del uso de dosis efectivas de insulina, corre£

ciSn del déficit de volumen y un suplemento adecuado de po-

tasio. El seguir esta guía ha resultado en los últimos años-

en una disminución significativa de la mortalidad en esta ca

tástrofe metabólica y ahora mueren pocos pacientes an los —

buenos centros hospitalarios. La gravedad y la mortalidad de

este padecimiento generalmente está relacionado a la edad, -

estado de conciencia, grado de acidosis y de hiperglucemia.-

En muchos casos, la muerte es debida a otras enfermedades le

tales coexistentes como, infarto agudo del miocardio, sepsis

pancreatitis, insuficiencia renal aguda, accidentes vascula-

res y no a la cetoacidosis por sí sola, siendo por ello nece

sario realizar autopsia en todos aquellos pacientes que fa—'•

llecen presumiblemente por alguna de estas causas, que en ca

so de no realizarse, falsean las tasas de mortalidad produci^

das por la cetoacidosis.

Hasta 1972, el tratamiento tradicional de la cetoacidosis ha

bía sido con insulina en macrodosis. La cantidad inicial y -

las dosis subsecuentes de insulina, estaban condicionadas —

por el grado de hiperglucemia, la acidosis y la cetonemia. -

Grandes dosis de insulina, antes de ese año, se recomendaban

presumiblemente porque así se resolvía el fenómeno de resis-

tencia. Asi por ejemplo, era común el iniciar con 100 unida-

des de insulina intravenosa y 100 subcutáneas y continuar „-

con dosis altas según el resultado de la glucemia, o adminis_

trar por infusión continua 5Q unidades por hora. De tal suer

te que los pacientes podían recibir en 24 horas más de 1Q00

unidades de insulina.

En 19 73 empezaron a aparecer publicaciones que describían la

LA DiL
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efectividad terapéutica del régimen con microdosis por infu-

sión continua o intramuscular cada hora. Debido a los éxitos

con este régimen terapéutico y el no haberse comprobado tai-

resistencia a la insulina en pacientes tratados de esta mane

ra, se empezó a estudiar la cinética de la insulina y se ha-

sugerido que su efecto biológico máximo se puede esperar con

una concentración plasmática de 20 a 200^11 /mi. Si ésto es-

correcto, con la infusión continua de insulina de 2 a 10 unî

dades por hora o administradas intramuscular 5 a 10 unidades

por hora,alcanzarían concentraciones efectivas que produci—

rían cambios útiles en la glucosa sanguínea, pH y cetonas. -

En cambio cantidades tales como 50 unidades por hora o admi-

nistradas en bolos 100 a 200 unidades cada 2 a *+ horas, pro-

aducirían concentraciones plasmáticas alrededor de 1000 -

^.U/ml en un término de 4 a 6 horas, muy por arriba de los n.i

veles plasmáticos efectivos, entendiéndose fácilmente que --

predispondría a hipoglucemia. A partir de entonces, se cono-

ce también y debe tenerse en mente, que la vida media de la-

insulina administrada por distintas vías, es diferente; así,

por vía intravenosa tiene una vida media de 4- a 5 minutos , -

lo que quiere decir que la administración de estas cantida—

des cada 2 horas por ejemplo, supone un tipo de terapéutica

intermitente que puede dar la imagen errónea de insulinorre-

sistencia en muchos casos. Parece pues ,si se emplea la vía -

intravenosa, mas acertado el utilizar la infusión continua a

pequeñas dosis. Por vía subcutánea tiene una vida media de 4

horas y en pacientes chocados una absorción muy retardada e

impredecible y por vía intramuscular su vida media es de 2 -

horas. La vía subcutánea proporciona un comienzo de acción -

más tardío y de mayor duración, quedando depósitos de insuli^

na disponibles por más tiempo. Pequeñas dosis horarias intra

musculares condicionan niveles de insulinemia efectivos.

Por todo lo anterior parece correcto y sobre todo más fisio-

lógico, inclinarse hacia el tratamiento de estos pacientes -



con microdosis de insulina por infusión continua o intramus-

cular aplicada cada hora,

A pesar de las evidencias anteriores, aún existen grandes —

hombres de la medicina qué defienden el uso de macrodosis —

por diversas razones,entré las que se pueden mencionar prin-

cipalmente, que la caída de la glucosa plasmática y la corree

ción de la acidosis es similar con el empleo de ambos esque_

mas (micro y macrodosis), que para la infusión de insulina -

se requiere de equipo sofisticado del que no todos los hospi^

tales pueden disponer y en forma contradictoria muy aislada-

mente han reportado mayores complicaciones con microdosis co_

mo son hipoglucemia e hipoicalemia, el concenso general está-

de acuerdo en lo contrario en lo que se refiere a este ulti-

mo punto.

Respecto al coma hiperosmolar no cetósico, en forma gruesa,

se sabe que existe en este problema, insulina circulante su-

ficiente para inhibir la lipólisis en tejido adiposo, pero -

la insulina es insuficiente para la utilización periférica ~

de la glucosa conduciendo al paciente a hiperglucemia impor-

tante y deshidratacion severa. Existen reportes donde mencÍ£

nan que con solo hidratacion,sin prácticamente no adminis-—

trar nada de insulina, es posible sacar del estado metabóli-

co tan severo que compromete la vida de los pacientes, por -

lo que en general se está de acuerdo en que estos casos r e —

quieren de dosis mínimas de insulina, incluso después que sa_

len de su etapa aguda pueden ser controlados con hipogluce--

miantes orales o dieta exclusivamente.

Los resultados encontrados en nuestros pacientes con diagn6s_

tico de cetoacidosis diabética tratados con insulina por in-

fusión continua,intramuscular o en bolos, es similar a lo re_

portado en la literatura en lo que se refiere a sexo, edad,

tiempo de evolución desde que se inició el esquema, de trata-

FALLA DE ORIGEÜ
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miento insulínico hasta que sus cifras de laboratorio se en-

contraron dentro de rangos en que se recomienda suspender el

tratamiento inicial, y el número de unidades de insulina que

se requirieron para ello. En nuestras observaciones fue noto

rio que los pacientes tratados con insulina en bolos, necesi_

taron de mayor tiempo para alcanzar niveles de glucemia s a -

tisfactorios y mejoría clínica, asi mismo requirieron de ma-

yor tiempo de tratamiento en la Unidad de Cuidados Intensi—

vos comparativamente a los manejados con esquema de microdo-

sis. Las principales complicaciones como son hipoglucemia e

hipokalemia se observaron con mayor frecuencia en pacientes

que se trataron con insulina administrada en bolos y que co-

rresponde a los descrito por casi todos los autores.

De aquellos pacientes con coma hiperosmolar, que aunque un -

alto porcentaje fueron manejados con microdosis, sea por in-

fusión continua o intramuscular, se les administró al pare-

cer mayores cantidades promedio de insulina a las recomenda-

das y como era de esperarse, se tuvo un alto índice de hipo-

glucemia como la principal complicación, a su egreso del hos_

pital la mayoría se controló con dieta exclusivamente o con

hipoglucemiantes órales, lo que e stá en concordancia lo des-

crito en diversos es-tudios.

Por otro lado, no podemos precisar sus tasas de mortalidad -

debidas al estado metabólico ya que en ningún paciente se —

realizó autopsia. No es posible tampoco, establecer una reía

ción comparativa con los resultados referidos en la literatu

ra ya que el número de pacientes en nuestra serie es muy cor

to.

Finalmente para todos aquellos entusistas de la discusión, -

dos principios son básicos y aplicables a cualquier régimen

terapéutico: el éxito del tratamiento depende en gran parte

de la terapia individualizada más que apegarse a un régimen

determinado rígido; la diferencia entre regímenes terapéuti-
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eos son probablemente menos importantes en determinar el

to en ' general más que la continua revisión clínica del pa

cíente y los exámenes de laboratorio.
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