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MEDICO

...el medico ayuda con lo que sabe, no con lo que ignora
e ignorar las cosas universalmente sabidas es privar al
enfermo de un beneficio sin el cual puede quedar
comprometida su vida o salud.

IGNACIO CHAVEZ §., JULIO, 1975
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INTRODUCCION

La Cetoacidosis Diabética (CAD} es una de las complicaciones
metabdlicas agudas de la Diabetes. Qcurre mas frecuentemente en pacientes
con Diabetes No insulino dependiente, aunque también puede presentarse hasta
en un 26% en la Diabetes Mellitus Tipo il bajo ciertas condiciones. Asi mismo se
menciona que hasta en un 27% de los pacientes, esta es |a primera manifestacion

de la enfermedad ®.

Desde la primera descripcion de ta CAD por Dreschfeld en 1886 hasta el
descubrimiento de la insulina en 1922, la frecuencia de mortalidad de este
padecimiento fue del 100%. Para 1932 ya se reportaba una mortalidad del 29%
y en 1960 esta disminuyd a un 5%, mas sin embargo en 1983 se reportd por el
National Institutes of Health (NIH) una mortalidad del 10% *. En 1989 se
mencionaba una tasa de mortaliagad de 3.4%, esto dependiendo de la edad y de

¥ las

los factores predisponentes, pero no por el grado de acidosis
complicaciones agudas de la Diabetes Meliitus representan el 15%
aproximadamente de ingresos al servicio de Terapia Intensiva, con un promedio

de estancia que va desde 3 hasta 20 dias, ocupando uno de los tres primeras

causas de ingreso y consume 638 dias/cama por ano.



La mortalidad ha variado substancialmenie en los dltimos 20 afios, en
donde el tratamiento fundamentalmente ha sido el mismo sin grandes

modificaciones.

Actualmente se ha planteado nuevamente, como se habia sugerido a
principios de los 80's el uso de soluciones glucosadas desde el ingreso ©¥ esto
con la finalidad de dar mayor carga caldrica para poder utilizar un poco mas de
insulina con la finalidad de metabolizar de manera intensa los cuerpos cetonicos y
transformarlos en bicarbonato, ademas de impedir mayor gluconeogénesis v la
lipdlisis. Los resultados ya desde entonces mostraron mejoria significativa en
los pacientes, sin embargo la mayoria de los estudios utilizan soluciones salinas
a diferentes concentraciones, mas sin embargo al parecer no han reportado
resultados satisfactorios, apareciendo solo mayor frecuencia de acidosis
hiperclorémica en algunos trabajos con poblaciones muy pequedas, sin gran
significancia estadistica.

Con lo anterior en el presente estudio se ha analizado la efectividad del
manejo tradicional y su morbilidad utilizando dosis pobres de insulina y la
administracion de una mayor cantidad de soluciones de NaCl y muy baja
concentracion de glucosa,

Se lograron obtener diversas var.aab|es, ademas de llevar a cabo el andiisis
de las mismas, lo cual sustenta la base para un futuro emplear una terapéutica

diferente en los pacientes con Cetoacidosis Diabética en nuestro medio.



ANTECEDENTES

La Diabetes Sacarina incluye un grupo de enfermedades sistémicas,
cronicas con predisposicidn hereditaria, de causa desconocida, que afecta el
metabolismo intermedio y que tienen en comun una deficiencia absoluta o
relativa de insulina que trae como consecuencia la elevacién anormal de ia

glucemia en ayunas o después de cargas estandar de glucosa.'?

La cetoacidosis diabética (CAD) y el coma hiperosmolar hiperglucémico no
cetosico (CHHNC) son dos de tas complicaciones agudas mas comunes de la

diabetes que tienen descenlaces mortales si no son tratados rapidamente.

La Cetoacidosis diabética se caracteriza por: a) hiperglucemia {>250mg/dl),
aunque se menciona que puede presentarse con niveles menores de glucemia
hasta un 15% de los pacientes, los cuales con acidosis metabélica se ven
claramente enfermos, en estos casos se menciona que se debe de buscar
embarazo en ias mujeres, ya que el tejido fetoplacentario continua utilizando
glucosa en ausencia de insulina, y en alcohdlicos, ya que el etanol inhibe la
gluconeogénesis *' ; b) bicarbonato bajo (< 15 mEq/l) y ¢} pH bajo (< 7.3) con
cetonemia (positivo a dilucion 1:2) y moderada cetonuria>*** cada una debe
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estar presente para establecer e diagnéstico.



En el estudio del paciente con sospecha de CAD, la historia es de
importancia decisiva para determinar los factores precipitantes. Los mas comunes
son infeccién, diabetes sacarina n.o dragnosticada o no tratada y el no aplicarse
insulina durante el estrés ', otros factores contribuyentes son infarto agudo del
miocardio y tratamiento con estercides. Alrededor del 29% de los pacientes con
CAD son vistos en estado comatoso o estuporoso que impide la obtencién de una
historia directa. En uno de los primeros estudios de 123 pacientes admitidos al
Clinical Research Center de la Universidad de Tennessee en Menphis, 4.9%
estaban comatosos, 13.8% estuporosos, 39.8% somnolientos y 41.5 % totalmente

concientes. Todos los pacientes en estado comatoso y estuporoso tenian

osmolaridad sérica igual o superior a 330 mOsm/KgH20“.

Clinicamente la cetoacidosis se inicia por anorexia, ndusea, vémitos,
poliuria, polidipsia, respiracidn de Kussmaul, dolor abdominal, deshidratacion
que si no se corrige puede llegar al estado de choque e insuficiencia renal, E
individuo con CAD puede estar hipotérmico o normotérmico aun en caso de
infeccion, debido a la falta de sustrato para generar calor. Los hallazgos fisicos
pueden incluir deshidratacion, "sugerida por los signos vitales posturales,
sequedad de mucosas, turgencia de la piet disminuida, diuresis disminuida,
hiperglucemia extrema, sodio corregido elevado, BUN aumentado, hay

leucocitosis marcada, la cual es una caracteristica de la acidosis diabética ¥ No



s

indica necesariamente infeccion. El nivel de conciencia con el que se

presentan varia ampliamente desde normal en el 20% a coma en el $0% >'%1>'
15.
La CAD se desencadena por cualquier tension que haga que Ia cantidad de

insulina producida enddgenamente o administrada suplementariamente sea

16

L]

insuficiente para tos requerimientos. El fracaso a la medicacion infeccion,
infarto del miocardio, accidente cerebrovascular, trauma, embarazo, pancreatitis,

o tensién emocional puede iniciar la CAD. **.

El diagndstico diferencial de la CAD incluye acidosis alcchdlica, el coma
hiperosmolar no cetdsico, cetosis del ayuno extremo, uremia, acidosis lactica e

ingestién de toxinas 24°

. El diagnédstico de la primera se basa en la ausencia de
hiperglucemia y la historia clinica; este tipo de padecimiento es responsable del
20% de todos los episodios de acidosis metabodlica. En el coma hiperosmolar no
cetdsico la mayoria de los enfe‘rmos son adultos mayores y pueden tener
enfermedades subyacentes cardiovasculares, renales u otras, de estos ¢l 30 a
90% tienen historia de diabetes, generalmente no dependiente de insulina, los
niveles de glucemia oscilan entre 800 y 1000 mg/d! y pueden llegar a 3000
mgfdl, 1a osmolaridad sérica puede ser normal ¢ mayor de 460 mOsm/kg.; los
niveles de insulina son mayores que en la CAD, suficiente para suprimir la

cetogénesis, pero no para la hiperglucemia. De estos pacientes 50% tienen un

intervalo anidnico de acidosis metabdlica, atribuido a la acumulacion de lactato y

wn
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a la insuficiencia renal. Hay cambios mentales relacionades a la

osmoiaridad.'**"'

La CAD se presenta clasicamente con hiperglucemia, con intervalo

anionico elevado, acidosis metabdlica, cetonemia y cetonuria.

HIPERGLUCEMIA:

Los niveles iniciales de glucemia en [a CAD oscilan desde los
normales hasta aquellos caracleristicos del Coma Hiperasmelar Hiperglucémico
No cetdsico. Un nivel normal de glucemia no excluye el diagnéstico de CAD. Los
niveles elevados de glucemia se deben a la contraccion de volumen extracelular
tal que el flujo urinario disminuye, impidiendo la excrecién del exceso de glucosa.
Esta deplecion de volumen resuita en un BUN promedio de 25 a 30 mg/dl. La Cr
se encuentra elevada falsamente debido a la interferencia del

acetoacetato. 1234581819



ACIDOSIS METABOLICA:

La acidosis metabolica es de dos tipos: la acidosis con intervalo
anionico elevado, la cual resulta de la acumulacion de 4cidos organicos y se
refleja por el aumento de los aniones no medidos; y la acidosis con intervalo
aniénico normal no hiperctorémica, la cual resulta de la pérdida de bicarbonato
2582 Aunque la CAD se considera como una acidosis con intervalo  anionico
elevado, la ausencia de un intervalo anidnico aumentado no excluye el
diagnéstico. El tipo de acidosis presente al ingreso depende del estado de
volemia del paciente. Las personas con deplecion de volumen significativa debido
a la diuresis osmdética vy a los vomitos, se presentan con una acidosis con intervalo
anionico aumentado, esto es porque la perfusion renal estd disminuida, los
cetoacidos no pueden ser excretados en la orina y estos no son tamponados
totalmente por el bicarbonato. Los enfermos que mantienen una ingesta de sal Y
agua mantienen la perfusion renal y excretan cetoacidos, que de otra manera
serian metabolizados a bicarbonato durante el tratamiento y |a recuperacion. Esla
pérdida de bicarbonato potencial lleva a la acidosis metabdlica hiperclorémica, la

cua! es frecuente durante la recuperacion de fa CAD >

La inanicién puede Hevar a la cetoacidosis, pero el bicarbonato no es

menor de 6 mEq/l, el pH no es menar de 7.35 vy la glucemia no esta elevada. La



Uremia se descarta teniendo niveles de Cr sérica y BUN, ademas de que las
cetonas estdn ausentes. La ingestidn de metanol, etilglicol o saiicilato pueden
aumentar el intervalo anidnico, perg no producen cetonuria ni hiperglucemia. El
alcohol isopropilo, que es metabolizado a cetona, produce cetonemia, pero no

aumenta el intervalo aniénico o la glucemia.'”®

El tratamiento de la CAD requiere de la correccion de la volemia, la
cetonemia y acidemia, las perdidas de electrdlitos y el cuidado de las causas
precipitantes.

El objetivo es la restauracion gradual a un estado clinico y metabdlico
normal, ya que en ocasiones el paciente ha estado mal durante varios dias y la
correccién demasiado répida puede producir sobrecarga de volumen, edema
cerebral, hipoglucemia o hipocalemia. Aungue hemos observado mayor ndmero
de complicaciones por tratamientos no efectivos desde un inicio, ademas que en

caso de padecimientos muy severos, el tratamiento debe ser intensivo.

.- TERAPIA CON INSULINA:

La cetoacidosis diabética se caracteriza por severas alteraciones en el
metabotismo de los carbehidratos, proteinas y lipidos, esto como resultado de ia
falta o inefectividad de la insulina, asi como de la elevacion de las hormonas

contrarreguladoras (glucagon, catecolaminas y cortisol) “**’*“° De esta manera



la hiperglucemia y la lipdlisis juegan un pape! central de esta descompensacion
metabdlica. Los tejidos mas sensibles a la insulina como son higado, musculo y
grasas son los que se ven mas afectados por la alteracion en el metabolismo de
la glucosa, los &cidos grasos y los aminoacidos. El metabolismo de estos
substratos son descritos en estados de ayuno, estrés moderado (p.ej: deprivacion
alimenticia, cirugia), y en estados de severo estrés, lo que caracteriza a la CAD.
Es de hacer notar que el tejido cerebral, que es un tejido insensible a la insulina,
continua utilizando glucosa, aun en estados de inanicion, deprivacién de alimento,
y aun en CAD. Los tejidos sensibles a la insulina (grasa, higado y mdsculo) se
deprivan del uso de glucosa durante la inanicion, estrés o CAD. Esta alteracion
del metabolismo intermedio es resullado de la falta de insulina efectiva y del

incremento de las hormonas contrarreguladoras.

Las catecolaminas en ausencia de insulina efectiva promueve la lipdlisis,
la liberacion de acidos grasos libres y glicerol, y fa formacion de equivalentes
reducidos para la gluconeogénesis. La gluconeogénesis (produccion de
glucosa de precursores no carbohidratos) es estimulada especificamente por el
resultado de un aumento de glucagon y disminucién de tos niveles de insulina,
esto como resultado de la estimulacion de la enzima fosfoencl-piruvato
carboxigenasa (PEPCK). La hiperglucemia es resultado primario del aumento
de la gluconeogénesis, pero sdlo por aceleracion de la conversidn de glucdgeno a

glucosa (glucogendlisis), y la inadecuada utilizacién de glucosa por los tejidos



periféricos da como resultado insulinopenia esto Ultimo a la larga es exagerado

por el aumento en los niveles de catecolaminas circutantes.so.

La acumulacion de acidos grasos libres (FFA) da como resultado un
incremento en la betaoxidacion con un aumento en la formacién de cuerpos
cetdnicos, esto por la conversion de FFA a lipoproteinas de muy baja densidad
(VLDL) en el higado. La cetogénesis es promovida por una disminucién de la
concentracion de malonyl Coenzima A {CoA), esto ocurre como resultado del
aumento de los niveles de glucagonfinsulina en CAD. La Malonyl CoA inhibe la
carnitina palmitoy! acyl transferasa (CPT1), una de las enzimas limitantes de la
cetogénesis, esta reduccion de malonyl CoA eslimula a la CPT1 y aumenta su
efectividad en la cetogénesis. Los tejidos insulino sensibles, por lo tanto, aiteran
el sistema melabolizador de carbohidratos (como sucede en un estado de ayuno
prevalente), asi como el sistema metabolizador de grasas (como es caracteristico

del sistema de CAD).

Los efectos en las alteraciones de estos ires caminos (grasas, proteinas y

carbohidratos) se describen a continuacién:
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Aumenlo de la lipdlisis Protedlisis elevada

Aumento en prod. de glucosa

disminucidn de utilizacion de glucosa

incremento de FFA Aumenlo da amino
en plasma dcides en plasma
Aumentd de FFA HIPERGLUCEMIA Aumentd de amino
en e higado . acidos en of higado
divrésis osmdtica
Aumenta la cetogénesis
Disminucon de electrélitos
Cetonemia y cetonuria Deshidratacién celutar
Deplecién de volumen
Disminucion de la reserva
alealina
Acidosis Deterioro de la funcién Renal

La hiperglucemia es resultado de la glucogendlisis y gluconeogénesis en el
Higado, esto por falta de utilizacion de glucosa por parte del muisculo y la grasa.
La causa mayor de la hiperglicemia es el aumento en la gluconeogénesis. La
hiperglucemia da como resultado glucosuria y subsecuente poliuria (diuresis

osmotica), polidipsia y polifagia (esto como resultado de 1a eliminacién de glucosa



por la orina) con la consecuente disminucion de liquidos y electrdlitos, llevando al
paciente a péerdida de peso y deshidratacidn. El aumento en la lipdlisis
(conversion de triglicérido a FFA) resuita en el aumento de FFA, con lo que
incrementa la provision de sustrato para la estimulacion la betaoxidacion vy .
conversion a cuerpos cetonicos (Ceiogénesis). Estos cetoacidos son
amortiguados por sustancias extra e sustancias, pero cuando la produccién de
ceurepos cetdnicos es muy elevada puede resultar en acidosis metabdlica.  El
aumento en la Protedlisis y disminucién en la sintesis de proteinas es resultade
del exceso de glucagon y disminucién de fa insulina, llevando a un aumento de
aminoacidos, lo que sirve como sustrato para la gluconeogénesis.

Es por estas razones por las que la base de tratamiento de 1a CAD es la
Insulina. En cuanto a esto se tienen numerosos estudios sobre la manera de
administracién de la misma, Kitabchi *' y Kreisberg ® mencionaban alrededor de
los 80°s que la insulina a dosis bajas (5-10 U por hora) era efectiva en el
tratamiento de la CAD; este dltimo autor mencionaba que el administrarla
intramuscular o intravenosa a estas dosis producia concentraciones de insulina
que eran terapéuticas °. La Insulina administrada IV produce una caida mas
rapida de la glucosa y las cetonas durante las primeras horas de tratamiento y
tiene una vida media de 20 minutos. La infusion continua ofrece ventajas sobre

las técnicas de bolos **%

ya que se pueden conseguir concentraciones
hematicas estables en un rango eficaz y abolirlas rapidamente, aunque el riesgo

de hipoglucemia pareciera ser mayor con esta terapéutica % Algunos pacientes



responden a esta terapéutica, pero hay otros que no por razones que aun no han
sido claramente explicadas. Es por esto que el uso de bajas dosis de insulina
requiere de monitoreo cuidadoso a intervalos horarios, asi los pacientes que no
responden deben de ser detectados tempranamente. El tiempo de inicio de
insulina debe de ser claramente reconocido, ya que se menciona gue tan salo con
el inicio de fluidos el nivel de glucosa sanguinea disminuye, por 1o que se debe de
saber cudndo, a que dosis y en que momento hacer modificaciones a la dosis, es
por esto que se requiere de un seguimiento cuidadoso de la glucemia *. Cambios
en el pH sistémico no ocurren en 'as primeras 2 horas de instalado en tratamiento
52 s por esto que parece ser razonable iniciar la insulina aproximadamente a las
34 horas aunque coincidimos con diversos autores de iniciar insulina de manera
simultanea a la hidratacion. Cuando no se tiene una reduccion en la
concentracion de glucosa y mejoria en el pH se deben de usar grandes dosis de
insulina, con esto se tiene un mayor tiempo de accién y los efectos bioldgicos de
la insulina persisten ain después de la subsecuente reduccion de la dosis de
administracion de la misma.

La aparente sensibilidad a- relacdvas bajas dosis de insulina en pacientes
con CAD no deben ser interpretados como que estos pacientas son insulino-
sensibles y que no existe resistencia *. En condiciones ordinarias, normalmente
¢l individuo secreta alrededor de 1 U por hora de insulina , con aumento en
respuesta a las comidas o refrigerios.  Sumando la produccidon normal y la

estimulada por alimentos, el total es de 40-50 U por dia. Los pacientes con esta



descompensacion aguda requieren de mayores ddsis a las normales ya que hay
un aumento en la produccién de glucosa por los diversos mecanismos ya
mencionados.  Es por esto que los pacientes con CAD que reciben de 5-10 U
por hora son cbviamente resistentes a la insulina. Una porcidn significativa es
excretada por la orina **. En un individuo normal la infusién dé insulina a una
dosis de 8 U por hora, disminuye la glucosa alrededor de 40 gr/hr. En pacientes
con CAD que reciben insulina a una dosis de 6-10 Ufhr la glucosa disminuye
alrededor de 10 gr/hr, la otra mitad es excretada por orina.

Es por esto que la sensibilidad a insulina de los pacientes con CAD es
rel.ativa, y en comparacién con sujetos normales, es de alrededor de! 10%. En un
estudio realizado en 1978 por Clements >, el 80% de la glucosa que desaparece
durante el tratamiento temprano de la CAD es excretada por orina, es por esto
que muchas de las reflexiones sobre ei tratamiento de la misma se centran en la
rehidratacién mas que en fa accion metabolica de la insulina. La reduccién de g
concentracién de glucosa con -fratamiento se debe probablemente a la
eliminacién renal de glucosa y a la inhibicion de la producciéon de glucosa
hepatica, ademas de una pequefa contribucion de la insulina que estimula a ta
utilizacion de la glucosa periféricamente.

El o los mecanismos de esta resistencia a la insulina en estos pacientes no
esta bien definida. Se mencicna que tiene que ver la hiperosmolaridad, la
acidemia, .-I.a hipofosfatemia y la cetoacidosis independientemente del pH

posiblemente tengan que ver con el defecto en la accién de la insulina > Adn



con esto la resistencia es multifactorial |, sélo se menciona como evento de la
misma y sin gran relevancia clinica. La causa de extrema resistencia a la insulina
en algunos pacientes con CAD se ha relacionado a resistencia a insulina
inmunolégica y Ia presencia de anticuerpos anti-insulina.

Con insulina y una hidratacién adecuac-ia fa concentracion plasmatica de
glucosa disminuye en promedio 75-100 mgfdi por hora, alcanzando una
concentracion de 250-300 mg/dl en 6 hrs. El bicarbonato en plasma y el pH
aumentan lentamente, un nivel aproximado de 15-18 mEg/l vy a 73
respectivarhente, en 12 hrs. aproximadamente . El objetivo de utilizar insulina
es disminuir 1os niveles de cetoacidos y en los pacientes con glucosa sérica
normal & discretamente elevada, también se utiliza con el mismo fin solo que en
estos pacientes desde el inicio de su manejo se deben administrar cargas de
solucién con glucosa para dar la oportunidad de un manejo adecuado con mayor
cantidad en la insulina administrada, En estos pacientes , el hecho de que
presenten cifras normales de glucosa sérica, no significa que se encuentren

controlados de la cetoacidosis, esto explica una vez mas el manejo con insulina.
.- REPOSICION DE VOLUMEN:

Se menciona que durante el ftratamiento se crea normalmente
hipercloremia, por lo que algunos autores recomiendan el uso de Ringer's lactato

para minimizar el aporte de cloro. La acidosis hiperclorémica que se produce es



por varias causas, basicamente el consume de bicarbanate a nivel éseo v lgjidos
en la regeneracién de “buffers” intracelulares; la disminucién de cuerpos
cetdnicos por la orina; la secrecién anormal de hidrogeniones a nivel distal del
glomérulo a nivel renal y la dilucion de bicarbonato a nivel del espacio
extracelular por soluciones que contienen solo cloro como unico anion *. La
reposicion de volumen disminuye la glucemia al incrementar el flujo urinario, la
excrecién de glucosa y al disminuir los niveles de hormonas contrarreguladoras,

aumentando con esto Gltimo la sensibilidad a la insulina "%

. Las concentraciones
de acefoacetato y beta-hidroxibutirato no disminuyen solo con el aporte de
solucieones, sino que es necesario administrar insulina.

Algunos autores han propuesto que cuando el enfermo ha dejado Ia
hipovolemia, se deben emplear soluciones salinas hipotdnicas para reponer el
gran déficit de agua libre con la idea de evitar complicaciones por el aporte
excesivo de sodio, dentro de las se menciona principalmente el edema cerebral,
el exceso de liquido que puede llevar al edema agudo pulmonar , asi como una

complicacidn frecuente que es la acidosis hiperciorémica '>'¢1%24

, por estas
razones no es un tratamiento que se recomiende de manera rutinaria, de tal forma
que actualmente se recomienda el uso de soluciones que contengan glucosa
cuando la concentracion de glucemia sea <250mg/dl y el déficit de agua libre ha
sido repuesto ¥, esto con la finalidad de aportar mas calorias, dando oportunidad

a utilizar mayor dosis de insulina para metabolizar cuerpos ceténicos y

transformarlos en bicarbonato, ademas con esto se impide mayor



gluconeogénesis y lipdlisis, asi como prevenir [a hipoglucemia, correccion mas

rapida de la cetoacidosis y menor necesidad de utilizar bicarbonato.

.- POTASIO:

El polasio corporal estd depletado en pacientes con CAD, se debe de
obtener la concentracién de potasio sérico inmediatamente, asi como otras
pruebas como el electrocardiograma, poniendo atencién especial en la morfologia
delaondaT ¥ La hiperkalemia es frecuente pero no invariable en pacientes con
CAD. El principal determinante de la concentracion de potasio es la magnitud de
la hiperglucemia coexistente y la cetoacidemia, como resultado primaric de una
relativa o absoluta deficiencia de insulina. Se menciona en una serie secuencial
de 340 episodios de CAD severa que niveles < de 3.5 mEg/L de potasio ocurre

solo en el 4% de los casos >'"18%

. El déficit usual es de 3-5 mmoi/kg. de peso
corporal, existiendo una relacion inversa estadisticamente significativa entre el
nivel de potasio sérico a su admision ( media de 5.3, rango 2.1 a 8.4 meg/l) y e!
total de potasio infundido (media de 170, rango de 0 a 620 meq/l). En la serie
antes mencionada 9 de 32 fallecimientos se relacionaron a alteraciones del
potasio, aungue no tuvo significancia estadistica en relacién a la edad, pero si la
tuvieron el nivel de glucosa en sangre y niveles de BUN. Alrededor del 50% del

potasio administrado en el tratamiento de la CAD es excretado por la orina *°, La

hipokalemia es multifactorial, dentro de las causas principales se mencionan los



desplazamientos transcelutares del polasio causados por la deficiencia de
insulina, asi como el aporte de la misma, la acidosis metabdlica, la expansion dei
volumen exiracelular, |a influencia de hormonas adrenérgicas, y jugandc un papel
menos importante |a resolucion de la acidemia, ademas, durante el tratamiento
de la CAD el balance negativo continuo de potasio debido a la diuresis asmética y
a la cetonuria. Se ha encontrado que el nivel mas baje de potasio es una hora
después de haber iniciado la terapia y pequefios cambios ocurren en las

siguientes 3 horas®.

.- SODIO:

La diuresis osmaotica produce un déficit de sodio aproximadamente de 500
mEqg/l. Ademas debido a que la glucosa atrae agua al espacio extracelular existe
una pseudohiponatremia, to cual se ha relacionado a la eticlogia del edema
cerebral en este tipo de padecimiento, dando ta hipdtesis de que se acliva el
mecanismo de cambic Na+/H+ en la membrana plasmatica cerebral, produciendo
acidificacién del citoplasma con &cidos grasos débiles, llevando a un aumento de
sodio en las células cerebrales e hipoxia cerebral, la cual lleva a la activacion
toxica de receptores de la N-metil-D-aspartato (NMDA) ‘™3 Es por esto que

se debe de tener una monitorizacion continua de este electrdlito, ya que es un
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indicador del nivel de agua libre corporal, asi como del régimen de soluciones
que se usaran y la frecuencia de los mismos. Para eslo se debe de corregir el
sodio sérico de acuerdo al nivel de glucosa, esto afadiendo 1.6mEgq al sodio

medido por cada 100 mg/dl de aumento de la glucosa superior a 100 mg/d|.

.- BICARBONATO:

{a mayoria de las revisiones no recomiendan el uso rutinario de

bicarbonato en el tratamiento de la CAD ¥

, aunque a algunos autores no les
agrada esta idea, por fo que su uso es controversial. Exislen datos fidedignos
sobre los efectos benéficos del bicarbonato, ademas su efecto adverso de
provocar acidosis lactica estd mas que estudiado. En circunstancias por abajo de
lo normat el pH en el compartimento intracelular es mas bajo que en el
extracelular estando relativamente mas protegido de los efectos adversos de la
acidemia en acidosis melabolica aguda. Para mantener el equilibrio del
bicarbonato a través de la membrana celular, rdapidamente se equilibra en CO2,
Cuando el pH extracetutar disminuye, la respiracion es estimulada y el pCO2
disminuye y minimiza los cambios del pH intracelular, con el fin de mantener un
nivel de pH intracelular 6ptimo. En la CAD el pH intracelular de 1a célula hepatica
esta marcadamente reducido, debido a la produccidn de acido en este sitio, pero
otras células corporales inicialmente protegen de los efectos adversos de la

acidemia. Cuando los pacientes con CAD estan completamente alertas la decision



de uso de bicarbonato se debe de analizar y no usar en todos. En un estudio de
Lever * publicado en 1983 demostrd que no hubo diferencia estadisticamente
significativa en pacientes tratados cor: bicarbonato y no tratados con este alcali,
en cuanto a la hiperglicemia, acidosis y nivel de conciencia, e interesantemente la
concentracion de cetonas y laclate disminuyeron mas lentamente en individuos
tratados con bicarbonato de sodio, perc sin consecuencias clinicas. En otro
estudio hecho por Morris * publicado en 1986, en 21 pacientes randomizados con
CAD severa, el bicarbonato no afecté en la recuperacion de los parametros
metabdlicos. Con esto el uso de bicarbonato en el manegjo de la cetoacidosis
diabética no ofrece ventajas terapéuticas. Se mencionan dos estudios que han
demostrado que el bicarbonato aumenta la produccion de cetoacidos en periodos
de inanicion *®, el mecanismo exacto de este efecto no esta claro, pero se ha
asociado a una reduccién en la excrecién urinaria de nitrégeno, y gracias a este
mecanismo no se alteran los niveles de proteinas en sujetos en ayuno., pero
aunque se ofrezca esto, tedricamente, el uso de bicarbonato en el tratamiento de

CAD no ofrece ninguna ventaja.

.-FOSFORO:

La hiperfosfatemia es comun encontraria en el tiempo de presentacién &
sin embargo la concentracion de fosfato sérice disminuye durante las primeras

horas de tratamiento, esto en paralelo a los cambias que ocurren en el potasio,
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glucosa y osmolaridad. Aunque la correccion de la deficiencia de fésforo ha sido
recomendada por numerosas razones teoricas, esto en relacidn al mejoramiento
de la liberacion de oxigeno a los tefidos y mejora la funcidn de érganos y tejidos,
sin embargo no hay evidencia de que el aportar suplemento de fosforo altere la
morbimortalidad asociada a la CAD %%

El 95% de los pacientes se presentan con hipofosfatemia debido al efecto
osmotico de la glucemia elevada y a los desplazamientos transcelulares
causados por la acidosis y aunque el fosfato bajo se ha relacionado a
rabdomiolisis, debilidad, funcién cardiaca disminuida, hemodlisis e insuficiencia
respiratoria, el reemplazo inmediato con fosfato no ha mostrado tener valor

alguno sobre el curso de ta CAD **%,
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JUSTIFICACIONES

1. La Cetoacidosis Diabética es un padecimiento frecuente en nuestra poblacion
como una de las complicaciones agudas de la Diabetes Mellitus, la cual crea
divergencias en cuanto a su manejo en la Unidad de Cuidados Intensivos, por
lo que es necesario conocer en nuestro medio, cuél es le manejo de esta
complicacién a fin de conocer el impacto en la morbilidad en este grupo de

enfermos.

2. Dado que no existe un nomograma de manejo “ideal” para la CAD, asi como
una revision extensa de las caracteristicas epidemiolégicas de Ia misma, es
necesario conocer estos datos para conocer resultados y con elio intentar

unificar criterios de tratamiento en beneficio de los pacientes.

3. Es necesario normar criterios para el manejo de la CAD a fin de tfograr una
estancia mds corta en la Unidad de Cuidados Intensivos, ademas de evitar

complicaciones de la misma.

1t
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OBJETIVOS

ESPECIFICO:

Determinar las caracteristicas del manejo de la Cetoacidosis
Diabética en cuanto a2 necesidades de insulina, glucosa, liquidos, potasio y

bicarbonalo en el Hospital Juarez de México.

PARTICULARES:

A} Conocer la epidemiologia de esle padecimiento en cuanto a edad,
sexo y factores precipitantes.
B) Obtener un promedio de estancia en ia UCI que tienen estos

pacientes,



HIPOTESIS

H: Si la CAD es manejada con dosis necesarias de insulina, glucosa,

liquidos, electrélitos y bicarbonato a dosis estandarizadas, habra una respuesta

satisfactoria de la misma a corlo plazo.

H®: Si la CAD no se maneja con las dosis necesarias de insulina, glucosa,

liquidos, electrdlites y bicarbonato a dosis estandarizadas, no habra una

respuesta satisfactoria a corto plazo.
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MATERIAL Y METODOS

E! presente estudio se realizd de forma retrospectiva y observacional, con
la revision de los expedientes clinicos de los pacientes ingresados a la Unidad de
Cuidados Intensivos del Hospital Juarez de México de la Secretaria de Salud.

Comprendié un periodo de 4 afios del 1o de enero de 1990 al 31 de
diciembre de 1994, llevando 2 cabo la recoleccion de los datos en hojas
predeterminadas y posteriormente el analisis estadistico utilizando la prueba de t
de Student y la prueba de Levene, tomando como base un valor significativo de p
de 0.05.

Se tomaron como criterios de inclusion a los pacientes con Cetoacidosis
Diabética con un nive! de pH menor de 7.3, glucemia mayor de 250 mg/di, con
bicarbonato menor de 15 mEg/l, acompanado de cetonemia y cetonuria.

Se excluyeron a los pacientes que no cumplian en forma estricta los
criterios antes mencionados, aquellos con valores incompletos, con estado
hiperosmolar cetoacidético, asi como en los que no fué posible obtener todes 1os

datos completos det manejo proporcionado en la UCI.



RESULTADOS

En el pericdo comprendido de 1990 a 1994 se obtuvieron 188 pacientes
con cetoacidosis Diabética en los cuales se encontraron los siguientes
resultados:

Dentro de las caracteristicas epidemioldgicas se tuvo una mortalidad
global de 12.3% (Grafica 1) . La distribucion por sexo fué de 55.6% (n=105)
para el sexo masculinc y del 44.4% (n=83) para el sexo femenino (Grafica 2).

En cuanto a la edad, el promedic fué de 53.35 + 16.37 afos en el grupo de
pacientes que fallecieron, mientras que en el grupo de los pacientes vivos fué de
41.43 £ 16.18, no encontrando p significativa (Tabla 1), la distribucidn por grupos
etarios se encuentra representada en la Grafica 3.

La estancia en la Unidad de Cuidados Intensivos en los pacientes que
fallecieron fué de 6 + 7 dias y de 4 £ 2.7 en el grupo de los pacientes vivas,
habiendo encontrado significancia estadistica con un valor de p de 0.026 (Tabla
1). La calificacion obtenida por medic de la puniuacion de APACHE 1l al
momento del ingreso a la UCI en los pacientes que fallecieron fué de 17.8 £ 6.67
puntos, mientras que en el grupo de los pacientes vivos la puntuacion fué de
12 + 7, encontrandose una p con un valor estadistico de 0.011.

De los 188 pacientes la causa de descompensacion mas importante fué ta

presencia de un proceso infeccioso, encontrandose un porcentaje de 29.9%,
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seguido por un diagnoslico reciente {26.7%) y en orden decreciente se encontro
la suspensién de hipoglucemiantes orales (21.9%), la suspension de la
administracién de insulina {15.5%), la ingestidon de alcohol (3.2%), mientras que
en un 2.7% no se encontrd un factor desencadenante (Grafica 4). En cuanto a la
diferencia entre vivos y muertos se tuvieron las siéuientes causas: VIVOS a)
infeccion en 30.3%, suspencion de hipoglucemiante 20%, suspencion de insulina
152%, alcohol 3.6%, misceidneos 3%; MUERTOS: infeccion en 43.5%,
suspencién de hipoglucemiante 30.5%, y diagndstico reciente y suspencion de
insulina en ei mismo porcentaje 13% como se muesira en la grafica 5.

La osmolaridad sérica fué medida en el servicio de Urgencias y a su
ingresc a la Unidad de Cuidados Intensivos, observando que el estado
neuroldgico de los pacientes con una osmolaridad mayor de 340 mOsm/KgHZ0
fué de un estado de sopor en 20 (64.5%), estuper en 7 (22.6%) y 4 en coma que
comprendid el 12.9% (Grafica 6).

Al momento de su ingreso al servicio de urgencias y la unidad de cuidados
intensivos se obtuvieron muestras sanguineas a fin de determinar parametros
quimicos importantes en los pacientes con descompensacion aguda, en este caso
del tipo de la Cetoacidosis Diabética, habiendo obtenido los siguientes
resultados: la glucemia al momento del ingreso al servicio de urgencias fué de
795 + 765 mg/di en el grupo de los pacientes vivos, mientras que en los que
fallecieron se determind una glucemia de 634.9 mg/dl £ 304.5 (Tabla 2), y como

se muestra en la Tabla 3 al ingresc a la UCI, la glucemia en los pacientes vivos
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fué de 438 ma/fdl + 250 y de 442.8 mg/dl £ 249.2 en el grupo de los enfermos que
murieron, observando que en ambos servicios no hubo significancia estadistica.

En cuanto al nivel del pH en el servicio de urgencias, en los pacientes
vivos fué de 7.16 £ 0.14, mientras gue en los que fallecieron la cifra fué de 7.03 £
0.24 Vs la cifra encontrada en el servicio de UCI la cual fué de 7.16 £ 0.14 en el
grupo de los pacientes que vivieron Vs 7.16 £ 0.17 en los que fallecieron, no
encontrando significancia estadistica (Tabla 2 y 3).

En relacién al nivel sérico de bicarbonato, en el servicio de Urgencias se
encontrd con un valor promedic de 8 £ 3 mEq/l en los vivos y de 6 £ 2 mEqg/l en
los que fallecieron Vs el reporte del servicio de la UCI en el cual se encontro de
0 + 4 en los vivos y de 12.6 £ en los muertas, sin haber observado un valor
estadisticamente significante (Tabla 2 y 3).

Dada la importancia de la descompensacion diabética, también se
determind la osmolaridad sérica en el servicic de Urgencias, siendo de 359
mOsm/Kgh.0 + 66 en el grupe de los pacientes vivos y de 337.3 mOsm/KgH.0
28.2 en los que fallecieron, vy a su ingreso a UCI se encontrd de 333
mOsm/KgH,O t 38 en los vivos, mientras que en los muertos fué de 348.6
mOsmiKgH,0 £ 41.8, sin haber observado diferencia significativa (Tabla2y 3}.

También, se determind el nivel de creatinina sérica, siendo mayor al
momento de su ingreso a urgencia.;, en &l grupc de pacientes vivos (2.13 mg/dl £
1.09 ), comparando con el nivel obtenido al momento de su ingreso a UCH (1.79

mg/dl £ 1.72), siendo que cuando se determind el nivel de los enfermos que
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fallecieran, éste fud mayor a su ingreso a UCI comparandolo con el nivel obtenido
cuando fueron atendidos inicialmente en el servicio de urgencias (2.24 mg/dl +
1.1 Vs 1.88 mg/dl £ 0.98, respectivamente), como se muestra en la Tabla 2 y 3.

Dado que el manejo de los pacientes con Cetoacidosis Diabética debe de
ser rapido, en este estudio se quisieron conocer las caracteristicas det mismo en
nuestra poblacién estudiada, teniendo fos siguientes hallazgos:

El aporte de insulina (Unidades/dia) fué relativamente mayor en los
pacientes muertos (50 + 46.9) que en los pacientes vivos (48.5 + 30.5), (Tabla 4);
por otro lado, el requerimiento de liguidos fué de 6 Lidia £ 3 en los pacientes
vivos, mientras que en los que fallecieron fué de 4.6 Lidia £+ 2.5 (Tabla 4) no
encontrando significancia estadistica en ambas variables.  Debido al descontrol
electrolitico que se observa en este proceso agudo, los pacientes también
requirieron dentro de su manejo intensivo inicial el aporte de potasio, el cual fué
de 116 mEqg/dia + 67.6 en los pacientes vivos y de 89.9 mEg/dia + 56.2 en los
muertos; el aporle de bicarbonato fué de 152.7 mEg/dia £+ 105.2 en el grupo que
vivié y de 114.1 mEqg/dia £ 35.0 en los que fallecieron, variables determinadas
durante los primeros 6 dias de estancia intrahospitalaria, sin haber observado una
vez mas, significancia estadistica. Finalmente, dentro de las variables de
manejo estudiadas también se obtuvo el aporte de glucosa, el cual fué de 86.7
gldia + 41.2 en el grupo de los pacientes muertos, y de 76 gfdia + 51.8 en los
vivos, ello también determinado en los primeros 6 dias de manejo, sin encontrar

diferencia estadisticamente significativa (Tabla 4), lo que demuestra un bajo nivel

29



de aporte de glucosa, siendo que éste debiera ser mayor tomando en cuenta la
fisiologia del organismo durante este proceso agudo, lo cual determinaria la
administracion de dosis mayores de insulinag, a fin de contrarrestar la formacion de

cuerpos ceténicos, la eliminacion o la utilizacion de los mismos.
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DISCUSION

La CAD es una enfermedad, con una frecuencia estimada en una
comunidad de 13.4 episodios por 100 enfermos-afio en diabéticos jovenes; en los
EU. en 1987 la admision hospitalaria por Cetoacidosis diabética como
diagnéstico primario fué de 12.5 por 1000 individuos con diabetes. La mortalidad
de estos pacientes se menciona en 0.25 por 1000 individuos, oscila del 2 al 5%
en paises desarrollados y det 6 al 24% en paises en desarrollo®*®’.  En nuestro
estudio {a mortalidad fué de un 12.3%, que no difiere a los datos encontrados en
la literatura. Sin embargo, un objetivo derivado del presente estudio es
disminuir la mortalidad a menos del 5% a futuro, al conocer las caracteristicas
clinicas, quimicas y el manejo que hasta el momento se ha dado en estos afios.
La muerte puede resultar por los desordenes metabdlicos atribuibles a la CAD
misma , a una enfermedad asociada, 0 a complicaciones del tratamiento.

En nuestra revision la distribucion por sexos fué 55.6% hombres y 44.4%
mujeres, mientras que en relacion a la edad el grupo mas afectado fué entre los
31 y 40 anos (Grafica 3). No se ha mencionado hasta el momento en ia
literatura revisada, nada en cuanto al tiempo de estancia en la Unidad de
Cuidados Intensivos de estos pacientes, y consideramos que fué importante

basicamente por los costos diasfcama de estos enfermos habiendose
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encontrado en nuestra serie, que los que vivieron tuvieron una estancia
promedio de 4 + 2.7 dias y los que fallecieron tuvieron un peromedio de 6 + 7
dias, esto explicable seguramente por la gravedad mayor en los pacientes que
murieron y por 1o tanto mayor necesidad de estancia en UCI También en
relacion a la puntuacion de APACHE en cuanto a la gravedad de ingreso a la
Unidad de Cuidados Intensivos, tuvimos en nuestra serie que si s de utilidad
esta puntuaciéon como predictor de moertalidad en pacientes con CAD, ya que
encontramos que los pacientes con  un puntaje mayor de 13  tenian mas
probabilidades de morir, habiendo observado signifancia estadistica como se
muestra en la tabla 1, [0 que da pauta para llevar a cabo esta calificacién en los
pacientes, y de acuerdo: al puntaje proporcionar el manejo adecuado. En
muchos hospitales los pacientes con cetoacidosis diabética no ingresan a las
unidades de cuidados intensivos, sin embrago recomendamos que cuando no es
posible por falta de espacio fisico en dichas unidades, solo ingresen tos pacientes
gue tengan una puntuacion mayor de APACHE 1.

Dos desordenes fisiologicos son importantes: las alteraciones en la
preduccion y disponibilidad de la glucosa, cuasando hiperglucemia, diuresis
osmética, deplecién de volumen y pérdida de electrélitos y cetogénesis
aumentada que causa acidosis metabdlica, %

Considerando que existen numerosas causas de descontrol en los
pacientes con Diabetes Mellitus originando un estado grave como el presentado

en ta CAD, se lograron abtener en nuestros resultados los principales factores
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precipitantes que se encontraron fueron; Infeccion 29.9 %, diagnostico reciente
26.7%, susbensién de hipoglucemiante 21.9%, suspensién de insulina 15.5%, la
ingesta de bebidas alcohdlicas 3.2 % y de causa desconocida (2.7%), o cual se
considerd cuando no habia un factor claro que haya desencadenado el episodio
agudo (Grafico 4). Si no se actia en forma adecuada y rapida sobre el
trastorno subyacente, la acidosis no respondera al tratamiento ¢ el paciente
puede morir por causa del acontecimiento no diagnosticado.

Habiéndose establecido en estudios previos que el grado de embotamiento
mental es directamente proporcional a la osmolaridad encontrando que los
pacientes en estado de alerta y con CAD tuvieron una osmolaridad sérica menor a
330 mOsm/Kg "% . En nuestro estudio en cuanto al nivel de conciencia de
acuerdo a la cifra de osmolaridad sérica (340 mQOsm/Kg H20) al ingreso a fa
UCI se encontré que un 64.5% estaban en estado soporoso, en estupor se
encontraba el 22.6% y en estado de coma un 12.9% (Grafico 5).

La evaluacion inicial de laboratorio consiste en determinacion de glucosa
en sangre, electrolitos, BUN, Cr y analisis de bicarbonato en sangre arterial. Una
radiografia de térax y un analisis de orina ayudan para excluir infeccién. Examen
de sangre incluyendo biometria hematica completa que puede mostrar
leucocitosis sin tener relacidén a infeccion, se menciona que los pacientes con
cuenta leucocitaria por arriba de 25,000/mm’ es de sospecharse infeccién ® En

nuestro estudio el nivel de leucocitos en promedio fué de 18 + 12 mil/mm™
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Como ya ha sido descrito que fa CAD se presenta dentro de un cuadro
clinico que engloba la hiperglucemia con un intervalo aniénico elevado, acidosis
metabdiica, y cetonemia ademas de cetonuria, en nuestros resultados se obtuvo
un nivel de giucemia promedic de 438 + 250 mg/dl en los pacientes vivos y de
442 B + 249.2 mg/dl en los que fallecieron. (Tabla 3). No se encontro diferencia
significativa en estos dos grupos de pacienies, en cuanto al nivel de glucemia de
ingreso, y la cifra no difiere de lo reportade en la literatura (>250 mg/dl).

En lo que corresponde a la acidosis metabdlica en la que existe
acumulacion de acidos organicos determinados objetivamente por el aumento de
los aniones no medidos, también la hay con un intervalo anidnico normal como

23820 | a ausencia de un intervalo aniénico

resultado de la pérdida de bicarbonato
elevado no descarta que se establezca el diagnostico de CAD, ya que cuando los
pacientes son vistos de primera vez eﬁ un servicio de Urgencias, muchos de ellos
se encuentran con hipovolemia, lo que representa un estado clinico en el cual
esla presente una acidosis con intervalo anidnico elevado. En nuestros resuitados
como ya se menciond encontramos un nivel de pH sérico promedio de 7.16 1
0.14 en los pacientes vivos, mientras que en los que fallecieron el nivel fué de
7.16 £ 0.17 mEqg/l ; asi mismo, el nivel de bicarbonato fué mayor al momento de
su ingreso al servicio de Urgencias en los pacientes que vivieron (8 £ 3 mEg/L),

que en los muertos (6 + 2 ), esto lambién, no se encuentra alejado de lo

reportado en los estudios multicéntricos de Lebovitz HE, Androuge HJ y Fish LH
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prevenir hipoglucemia y mantener una administracién continua de insulina.
Obviamente cuando los niveles iniciales de glucosa son normales, se debe de dar
aporte desde el inicio de la terapia.

En nuestro estudio se calculd la cantidad de insulina administrada a
nuestros pacientes, la cual fué en infusion continua a dosis variables, pero que
en promedio fueron 48.5 + 30.5 U/dia en los que vivieron y de 55.0 + 46.9 U/dia
(Tabla 4), no encontrando significancia estadistica en estos grupos. Se
documentd que en este grupo de pacientes el objetivo mas importante fue el
control de la hiperglucemia y no la correccion de la acidosis, de tal forma que con
esa dbsis de insulina fué posible llevar la glucosa a valores normales 6 casi
normales pero con persistencia de acidosis con cetonuria, provocando mayor
tiempo de estancia en la UCI.  La alternativa que proponemos es dar mayor
aporte de insulina (de 5 a 10 Unidades/hora), de tal manera que un paciente
recibira de 120 a 240 unidades/dia, y que esta dosis se mantendra hasta eliminar
la cetoacidosis. Con este tratamiento existe la necesidad de dar aporte de
glucosa en algunos pacientes desde el momento del ingreso. Hemos ohservado
que la correccion de este transtorno metabdlico puede ser hasta en 12 horas, y
en 36 horas podra egresar el paciente de la UCI. Ademas, con este tratamiento
en el que el objetivo es catabolizar lo mas rapido posible los cuerpos cetonices,
podremos evaluar en poco tiempo que pacientes no responderdn y serian
catalogados con acidosis refractaria, con la necesidad de buscar rapidamente

algun proceso que este originando la descompensacién como puedsen ser los
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procesos sépticos severos, pancreatitis aguda, eic., y plantear la necesidad de
tratamientos aliernativos, como puede ser la didlisis.

También es un punto importante el aporte de glucosa a estos pacientes, en
nuestros resultados fué de 76 + 51.8 g/dia en los pacientes que vivieron y de 86.7
+ 41.2 g/dia en los que fallecieron (Tabla 4), no habiendo observado significancia
estadistica, pero quiza el mayor aporte de glucosa en pacientes que fallecieron
fué porque en algtn momento de fa evolucion los pacientes mostraron labilidad al
manejo de insulina y presentaron algunos episodios de hipoglucemia con el
consecuente mayor aporte de glucesa. En cuanto a la cantidad consideramos que
fué reaimente poca !a cantidad aportada y que se deberd de tener la atencion
adecuada en el aporte de glucosa, por la razén expuesta anteriormente y quiza
en estudios posteriores se pueda demostrar que mientras mas cantidad de
insulina y glucesa en pacientes con cetoacidosis diabética la evolucion de los
pacientes en la UCI se modificara en beneficio de los mismos, quiza en tiempo de
cetoacidosts, estancia en la UCI, los dias hospital, complicaciones, etc.

La reposicion de volumen en forma adecuada tambien es una base en el
manejo de la CAD, dado que en ellos existe diuresis osmdlica originando
deplecién de velumen *''. Se ha mencionado que administrar 1000 mi/hr durante
las primeras 3 hrs. Es adecuado pues se ha demostrado disminucién en la
mortalidad, pero también puede ser adminisirado en base a la respuesta clinica y
la diuresis de los pacientes, debiendo evitar un estado de hipercloremia ** . La

reposicion de liquidos también disminuye la hiperglucemia mejorando el estado



bioquimico del paciente y elevando la accién de la insulina 2" 2. No hay que
olvidar que una reposicién inadecuada de liquidos puede originar complicaciones
como el edema agudo pulmonar ¢ alteraciones cerebrales, ademas de un estado
hiperclorémico. Numerosos estudios han demostrado 1a seguridad y eficacia de
iniciar la terapia de hidratacion, antes de iniciar la terapia con insulina %, estos
han demostrado que la administracion de fluidos antes de la insulina no altera la
severidad de la acidosis metabdlica, pero si reduce significativamente el BUN la
glucemia y la concentracién de potasio en sangre.

En nuestros resultados no se logrd determinar en todos los pacientes los
requerimientos hidricos en forma adecuada durante los dias de estancia en la UCI
de los pacientes con CAD, pero se encontré que durante el primer dia requirieron
de 6 a 9 litros en promedio de liquido.

Algunos pacientes que tienen el potasio bajo al ingreso tienen un déficit
profundo de este electrdlito, por lo que se debera de iniciar su correccion, una
vez que se ha corroborado que orinan, ya que estan en peligro de muerte por
arritmias, paro cardiaco, pardlisis respiratoria y generalizada, ya que una vez
iniciado ef tratamiento con insulina, sodio, liguidos y el aumento de la diuresis
incrementaran esta hipokatemia con la consecuente kalocitopenia. Debido a la
deplecién corporal también de fosforo se recomienda que dos terceras partes de
esta reposicion sea KCl y un tercio con KPQ, “  Se debera monitorizar
frecuentemente los niveles séricos los cuales se recomiendan en un rango de 4-5

mEg/L, asi como un seguimiento electrocardiografico. Se menciona que la
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repasicion debe de ser menor de 40 mEg/L por hora y la correccidn con insulina,
glucosa y liquides implica un movimiento muy dinamico de agua y electrolitos en
los diversos espacios corporales, disminuyendo las concentraciones de potasic
seérico al infundir insulina, ademas de una pérdida exagerada por la poliuria
existente, por lo que sugerimos que el aporte de potasio en esta situacion debera
ser del orden de 10-20 mEg/Hr aln cuando el potasio sérico sea normal y no
esperar a iniciar el aporte cuando exista hipokalemia.

En nuestra serie se encontré que el aporte de potasio desde su ingreso del
paciente a la UC! fué en promedio de 116 + 67.6 mEg/dia en los pacientes que
vivieron y de 89.9 + 56.2 mEqg/dia (Tabla 4), y no se encontré significancia
estadistica, pero creemos que este resultado se debe a que en los pacientes
que fallecieron estan los que desarrollaron insuficiencia renal aguda con la
consecuente hiperkalemia o bien que dentro de las alleraciones renales que
desarrollaron estan la diuresis osmatica con mayores pérdidas de este electrlito.
La manera de aporte fué de acuerdo a los niveles estandares que se mencionaron
anteriormente. La baja cantidad de aporte de potasio por dia en este estudio,
refleja también 1a menor cantidad de insulina administrada.

Virtualmente algunos invesligadores exponen el efecto deletéreo de ia
acidosis en la funcién cardiaca y respiratoria y proponen la prevencion del
colapso circulatorio y respiratorio con el uso racional de bicarbonato intravenoso
con un pH <7.1 “ Las desventajas potenciales del bicarbonato de sodio es la

gran incidencia de hipokalemia, acidosis paradojica del liquido cefalorraquideo
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e hipoxia *. Algunos estudios tienen falla al mostrar objetivamente el beneficio de
usar bicarbonato en e! tratamiento de pacientes con CAD. Se ha evidenciado que
los efectos en la correccion de este defecto metabdtico no sufre cambios o se

retrasa en pacientes con pH arterial <7.1 %'

. Esto muestra que no hay una razén
vélida para recomendar et uso de bicarbonato de sodio en la terapia de primera
linea en pacientes con CAD, y sOlo se reservara a cierto tipo de pacientes con
colapso circutatorio.

En nuestra revision se tuve en promedio un aporte de bicarbonato
en los pacientes que vivieron de 152.7 + 114.1 mEqg/dia y de 110 £ 35 mEg/dia en
los que fallecieron (tabla 4), no encontrando significancia estadistica en estos
grupos, y quiza la explicacidon a estos hallazgos sea el que los pacientss vivos
llegaron con un nivel de pH menor que los pacientes que fallecieron y por eso
hubo la necesidad de aporte de bicarbonato. La administracién de bicarbonato
refleja la enorme frecuencia con ta que se ocupo este alcali en el manejo de la
CAD. Es posible que en futuros estudios se pueda evidenciar ta utilidad 6 no

de usar bicarbonato en episodios agudes de CAD en nuestra poblacion

medificando el protocolo de manejo como se ha mencionado anteriormente.
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Pocos avances han habido en los Gltimos 15 afios en cuanto al manejo de
la CAD. Esta patologia ha aumentade su incidencia, afecta a la poblacion mas
diversa y continla siendo una causa importante de morbilidad y mortalidad.
Algunos problemas no han sido resueltos, por ejemplc la naturaleza, Ia
importancia clinica del edema intracelutar, con el edema cerebral como un solo
componente, el tipo apropiado y la frecuencia de reposicién de volumen, [a
importancia de la correccion electrolitica, inctuyendo el magnesio v el fosfato, asi
como algunos métodos para prevenir problemas tromboembélicos, un manejo
mas efectivo de infecciones asociadas y las incidencia e importancia clinica de la
cetoacidosis diabética en pacientes con Diabetes tipo .

Aunque la cetoacidosis diabética tiene caracteristicas clinicas diversas, y
que varias de sus complicaciones an infrecuentes, y que es improbable que
haya cambios significativos en el manejo clinico de la misma, es necesario
estudios multicéntricos para poder dar respuesla a estas interrcgantes lo que

seria de un beneficio potencial y de suma importancia
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CONCLUSION

Mediante la realizacion y andlisis de este estudio que comprendié una
muestra grande de pacientes con una de las complicaciones agudas mas
importantes de la Diabetes Mellitus como es la Cetoacidosis Diabética, se logrd
conocer que el porcentaje de mortalidad en nuestro grupo de enfermos no
muestra una diferencia importante a lo que se ha publicado anteriormente a nivel
mundial en paises no desarrollados. Encontrandonos geogréfica vy
economicamente dentro de los paises considerados de el tercer mundo, el sexo
masculino es el grupo mas afectado por esta complicacion, al igual que sucede en
los paises de el primer mundo.

El grupo de edad mas afectado se encontré que fué en {a 42. Década de la
vida y los factores precipitantes de la descompensacion metabdlica se
encontraron similares a lo reportade en estudios previos en la literatura mundial y
tomando en cuenta e! objetivo de nuestro estudio se logrd conocer que la estancia
en la Unidad de Cuidados Intensivos fué en promedio de 4-5 dias, siendo mayor
el tiempo en los pacientes que fallecieron.

Un punto importante fué determinar la puntuacién APACHE H {fisiologia
aguda, edad, evaluacién de la enfermedad cronica, etc.) y concluimos que es una
herramienta Util para lograr un conocimiento mayor en el estado clinico inicial asi

como en el prondstico de los enfermos con Cetoacidosis Diabética. Dado que los
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niveles de glucosa sérica al momento de ingreso del paciente con Cetoacidosis
Diabética a la Unidad de Cuidados Intensivos, no difiere a lo publicado ya
anteriormente, se ha demostrado que el 6.7% de nuestros pacientes presentan
una glucemia menor a 250 mg/dl, lo cual no complico el manejo de dicho
descontrol y concomitante no se encontré tampoco una osmolaridad elevada en
los pacientes que no presentaron alteracion neuroldgica. El aporte de fiquidos en
ios pacientes con descontrol metabdlico como es la Cetoacidosis Diabética es
una herramienta basica, junto con la administracion de insulina para el manejo de
este padecimiento y se concluye al igual que en otros estudios, que la
administracion de liquidos (3-5 ldia) mejorara el estado clinico del paciente,
ademas de lograr mejoria en el grado de acidosis y cetosis, aln y cuando en
nuestra muestra el pH reportado fué ligeramente mayor en el momento de ingreso
a fa UCI, el manejo inicial consisti6 en administracion inmediata de insulina y
tiquidos. En cuanto al bicarbonato observamos que el nivel sérico del mismo
siempre se observd menor en los pacientes mas complicados y que incluso
fallecieron y no estuvo relacionado at manejo proporcionado, sino a la gravedad
de presentacion de cada caso.

Con toda la informacién obtenida da pauta a la realizacién de futuros
estudios en donde en forma prospectiva se realicen mejores métodos de manejo
en los pacientes con Cetoacidosis Diabética, tomando en cuenta las
caracteristicas socioeconémicas de nuestros pacientes, pues se ha demostrado

que de acuerdo a las necesidades fisiolégicas de cada enfermo se debe enfatizar

43



en la administracion de una dosis adecuada de soluciones con glucosa a fin de
permitic {a libertad de utilizar mayores dosis de insulina para favorecer el
metabolismo de los cuerpos ceténicos, impidiendo con ello la gluconeogénesis y
lipdlisis en los pacientes con Cetoacidosis Diabética.

Recomiendo a fin de disminuir las causas de acidosis hiperclorémica un
mayor aporte de glucosa endovenosa, la cual se puede administrar cuando el
nivel sérico de este carbohidrato es menor de 200 mg/d!, aunque también se debe
tener presente que la administracion de la misma puede ser desde su ingreso del
paciente, lo cual acortara su estancia intrahospitalaria incluyendo su estancia en
la Unidad de Cuidados Intensivos.

Finalmente se hace hincapié en la administracién de insulina a los
enfermos con Cetoacidosis Diabética es otro punto cardinal de manejo,
basandonos en que esta hormona es el sustrato necesario para metabolizar
cuerpos ceténicos y transformarlos a bicarbonato, por lo que tomando en cuenta
este estudio, podemos expresar que la utilizacion de dosis mayores de insulina
compensara en forma rapida esta alteracién metabdlica y se deja un espacio
abierto para llevar a cabo investigaciones posteriores en las cuales se pueda
demostrar lo acentado previamente desde el momento del ingreso de los
pacientes a un servicio de Urgencias.

El manejo que hasta el momento se ha establecido para la cetoacidosis
diabética dentro de nuestra Institucidn, requiere cambios en relacidon a la

administracion  de insufina, ya que es importante a fin lograr una rapida
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disminucion en el nivel sérico de los cuerpos cetdnicos por lo que también, se
debe enfatizar en la utilizacion de soluciones con glucosa desde el ingreso del
paciente al seivicio de urgencias, pretendiendo con esta disminuir el costo

diafcama para el enfermo en una unidad de cuidados intensivos.
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