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L::n::eto(lcidosisdí¡;¡bético continuo siendo una de los complicaciones agudos de let 
. . 

Diobrites Mellitus, con tm olio grado de mortalidad, q~1e en promedio alcanzo vn 

10% {7 y 15), Existen en la literatura clorarnehte descritos e!emen~os diogn6sti -

cos iridispensobles, corno son: Sicorb<'11oto piasm6tico menor de 10 mEc¡/l ., pH -

arterial de 7 .35 o menor y prnsencio de cuerpos cetóni cos en plasmo~ (7 y 24). 

· en el Hospi rol Españ<)I dti lo Ciud<::d d0 México del of"io de 1945 a 19"/4; 

Se onoli:rnron l, 500 admisiones tfo pacientes diabéticos, 01icontrondo 25 cosos de 
. . . ~.. . ; 

cetcocidost~ diob.ñl'ico, qu<1 s<~ f•¡Listabon o !os criteri-o; diogn6stlcos previamente 
.. : .. '. '. ·. . -

esh:xblecidos de les cuales 15 ercm hombre$ y 10 n11Jjerns y su edad varió de 8 o 86 

aí~os, con 1ma mc:dla de 4H. 

Se o:naliz.6 lt1 dvración do lo diobe~es, tipo de tratamiento previo, identificación 

de cw ... 1sa desencadenonte y procedimientos teropéutí co;. 

Se revha la literatura reciente en relac16n o los con.;;ept·os actuales de la fisiop~ 

l'ologra y modalidades tcropéuf·icos. 

Cúodro c.lrnico: En el cuadro Hse puede observar que die:z. pacientes se encontra-

·han coocientes a sv ingrt!Só¡ trns estaban desorientados, dos confu~os, !res soporo-

sos, dos moslraban esttJpor y cinco se cmcontrcib~ll1 en coma. La presi6n orterial -

vari6 de 20/0a180/100 con una media de 115//6. Lo frecuencia respirakirio - -

vori6 de 18 a 54 x' con una media de 30. 

Lo frecuencia del pulscJ vari6 de 70 a l60x' con uno media de l12x '. 



A excepdÓ:i d(< cinco pociente~, todos mostrobon .signos clínicos de deshldroto

ción y en cuatro cose;:¡ era severo. 

Eri ve in ti dos p::icienl es lo durodó,1 de la diabetes varió de .siete dios a veinticu::, 

tfb .•Jc'iO'J y en tres poclentes, lo cetoocidosis coristih.r¡ó la primera manifest·aci6n 

de la enfermedad; (Cuadro\). 

El padecimiento asociado que se. consideró des~ncodenonte de Ío a Iteración rne -

tob6lico r.e pudo defemilnar 1~n trectl podenh~s y fueron los SÍf¡Viente!>: Sepsis. Ur.!_ 

noria en cooho ca$os. Bronconeulj!(')ofo en tres cmos. \}astroenteritls en un i::a · 

·ro, Sú$pi?nsiót: ¿,~ 1 tm!omlento en trns caros, trombo$is cerebro 1 en un coso, 

!'o del Mlocorcllr.) (;11 un '-'O:ISO y ¡xrncreatlth en tm co$o. ( Cuo<:lro ! ). 

Laborutorfo: La cifro d'~ glicemi~1. o $1.1 lngre:so varió da 228 a 1 300 rngsºio, con 

u110 media de 596. 

Lo determinoci6n de C02 fvé de 2 .7 a 11 ,8 mEq/i ., con una medio de 7 .77. 

El'l fo.s sh;te paciente$ en q1Je se rfr:terrnínó pH arterial, lo cifro varió de 6.92 a -

7,30 con uno medie de 7, 17. En el mismo número de paciEmtes se determinó la 

pC02 con uno vorlodón de 10 o 27 rnmHg. y uno medki de 14, ( Cuadro !!! ). 

El cálculo de Aniones lndeterrninodos fué ¡>.')sible realizarlo en veinl·ldos pacientes 

y.vario de 14.40 47.2 mEq/1. con uno medio de 26.5. 

La cifro de Sodio Sérico vorió de 127 o 150 mEq/1 •1 cr.in una medio d•:: 135. 

lt.1 creatinino Sérico varió de2 .5 o 6.7 en S~'lis pachmtes en que s~' encontraba el~ 

vado o su ingreso, c.:;,¡ unc1 rnedlc;i de 2 .29 mgs'%. 

Oieclseis pacientes len ion lcucocitosis o su ingreso y lo cifra varió ~ 10 000 a --

45 900, con una medio de 17 340. 

Lo osmoloridod pla~mótica futÍ posible realhark1 e" dieciocho pacientes y varió de 
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285j a 360. 2 mO>m. con uno inedia de 320~ · 
'. : .. :- .- . :"___ ' 

Eri lriespodentes se realiz6 determinaci6ncle a~lloso séric~y ~olament~ enu~ 

coso fué de 520 U. (Cuadro IV)~ 

. 3··835. 

·· L~ dosis'de !nst21iná varió de .51.Jn 3 0Qí)·'ú.it6~:¿ri~:~~e~i~:de sh .~ 
. . . 

una medio de 310 y la carüidód de cloruro de·p~fo>io de 20 o 220n1Eq;. dfu un~· 

medio de 69. 

Etí los cinco casos c¡ue se enc.:.mtraban en corno lo cifra de C02 varió de 4. 8 a -.-

· 7 rriEq/l; Doce pacientes presentaban polipnea y en nueve pacientes lo respiro.-

ci6n eru de tipo Kvssrnaul. ... 
l.a cifro media de glicemio encon!Tado en nuestro estudio está en rebci6n con - -

tas reportadas con otras series, que hon variado de 371 a 597 (34) . 

. ·los Aniones !ndehmninados se calcularon ul'ilizondo la siguiente flsrmula: No - •• 

(CI + CO) = 14 mEqll . y estuvieron por arriba de lo cifro corisiderada normal. .;. 

Los Anioi1,es Indeterminados son iones con carga negativa, diferentes al cloro -

O bicarbonato que contrarrest·an lo cargo positiva de sodio y representan la suma -

.de fosfatos, sulfatos, ácidos organicos y proteínas y qtJe pueden acumularse onor-

malmente en pacientes con acidosis metob61ica (32 y 35). 

Nues!Ta cifra media de sodio de 135 mEq/l. guarda reloci6n con las reportada~ 
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por otros autores que ha variado de 131 o 137 (7 y 34). 

· Este valor está falsamente deprimido por dos mecanismos: Lo biperglícemia pre--
. . . 

. sente ciumenta la presión osmótico del esp:tcio intravoscular, causando uno salida 

de ogua del espado intracelular, lo que ocasiono una disminución facticfo de .:..._ 

.. elécrr6litos; 1.mtre ellos el Sodio, dando origen a uno hipon-:1tremia dilucional _;_ 
. . 

y no una verdadera pérdid:J::fo sodio. El otro mfJConismo es que cüondo a){iste -

u~ descontrol de diobet•.!!S }' es de instalación progresivo, puede observarse sera,-..:; . 

hl pertrigl keri dem io; ! o t¡ue ocasiono desplaiam iei1to de agua por h:Js lí pfrfos., ;..>o: · 

originando uno di$cr;;:pcmdo entre !oscon~entrod~nes medidast l~s ¿~~á~cli.ris'. 

concentroclom.is n 1 y 35 ). 

En s1\!Í~ cosos ia cifro de creatinino se encor1tmbo elevada a su ingreso y en los "". 

cuatro casos •:m que si:: reolizó determinación poslericr al tratamiento, retomó o_ 

valores nomalesº En condicione:; normales la proporción entre el nitrogéno de -

oreo y la creotinina es de 10:1, lo ClKll debe tomar~e en cuenta en cefoacidosis 

diabético, poro diferenciar uno azotemia prerennl. Tomando en consideración_ 

lo necesidad de adminishur potasio en estos pacientes, lo cual debe llevarse a -

cabo muy cuidadoromente a pesar de fo cifra de creatininc1 elev.;,do, monitorizan 

do el. potasio cado hora. 

Lo cifro media de leucocitos de 17 340 guarda relación con las de otras series"'. 

que han sido de 18 387 (7). En dicciseis: pocienres la cifro r.le leucocitos fué sv-

perior a lO 000 a su ingreso, solamente ocho tenían determinación posterior y s~ 

lo en cuatro cosos habio retomado a valores normales. 

Lo csmoloridr.id sérico se calculó 1Jtilizondo la siguiente fórmula: No x 2 ¡. Glu~ 

cosa/i8 + Nitrogéno de Urea/2. 8 o Urea/6 + 5. D<~pende riel grado de lilpergl!_ 



.• 

'. :",- - : ,·_.-_:- ·:- ,. '._ 

· c~inltt h)ici?' y >.olafl:Ú.mh;- ét i.ítH ó.:ik,J!~1rh.., tW~~ rk1i1fi:h1c.yj i~ff.1;!1'Í('rHo ,'fi.~bht<i 

. ' &t.~f ta1i~ ~)~~·tqv.•1. fot1<~\H~~ t~~'ti"'~li,l1i~·ntb;" &~~i~~tr.(1¡ntih~!~~ ~~ f:"J~foM~~ 
pKes~Bjoba -'1J~1m.~~ 1,1t~i9 .J.:;{Qt' ~}\t.~~:1~t ,, tk1t~ .~ fott~dÓ>1 ~rik1t1~JL .• F-r ••~ 
d4t~r ,,i,.~~1~nt.?Í ~-~1 !~ ~(!fa~{.Jo~ii;. d~ohMki;;\- tt$ v_·(1iQt\•:\ ,;.,;,.;~,:'?!'\ y¡•r1.~i;.uc;l~!!!-1 ~;.· 

~·· lh~¡;;~rlÓ ó•t;fmíiuhi!t ~.oit pt•;bi~~)(.I~. &~tÚX>i41•\'r{ii'~li{>;he1 tí{ki'•d$JáHº. ·~~a~ l~lS 
.· •¡YJf 8~:nrdv.{®'~ )~ 1~ Í-.:< ·~hlhut,~ ~ !J~§t"1rl1t~. i }~;~4~~;~ kt;dtj~:~ ~jf;'fi~Uff>!~· y.,·.·•. 

Ld~-~nptñ :,- ~} ¡;;:i:,cr<;Hrtltí~ ~ :foJJú lp;,v~•#lt>t)ft. t,~'5J:l'l~,~ 

En l'fi'l !li.:;fi·1.ml r t:QH, i:l!J~;Qrt.;rn m(ir'\tc.•~ Q;l.t~tb{;i~.~·;t·~nd1ic~1k~,., 

~)~fatQ f;~f~i~~liiw~.~11~ ~r,~t~ ~~~¡~~·)' rl~<:.,~1,H~~~~,;JeRt~,~: .. to lltu~mck~o -

· ·•· ~1~lm~ticó.~'r'~~~f~~r.:;~ ~rh,~~~a~5~f~Q·ij~··~~1tr~}i;~q¿¡~11fo~ ifo.iM;;f!r>~ f6 y -



. . . . 

~ r~küiv~ 't:te ¡n~vHIHL Nn:1 r¡¡:forim0$ o deHéicncia relot!vo <le insolin~ enfos -

e~~ ei\ 11u~ .h,1 p,;tnor de elo'ii;Hr !n.~ofino cir~ulontr;. é$k1 e.$ !noctivado, como ~~ 
' ' 

>:r,;iilk t';ri <:~$01 ~fo rl.'l~l~te;11dü i:; ki Jnwlina, ornbn~ condidc~e5 t!Mcri en cemi:in . 
,·' ' ' ' ' ' ' -

. . ' . 

H ~tgt.,.-¡11~~-;'Q dJtre<:ta •hto r,fof\d~nd-0, produd1tmdo una oxagoroda 9lu<::ont1Ó~li~ · 

' ' ' 

f'~q~ro kido kl h!11.:1 d1t< t11-Hi~:;id6n cfo ¡Jh.i<~o;o com-o fvt>nho de eoer9fo c:tea tJn_ 

c~toocidosis diohéticas yo q1Je 5.¡¡¡ produce uno diure5is osm6tica y con --

deshidrotocioo ~1.wero que pu~de llegar o! "shock" y al coma. (5) 

:.$iendo estos los mecxmis..-no~ en cetoocido:.is diabético, se deduce que la condu~ 

ta terapEuti e.o debe ser dirigido fvndomen!cámentt; o tres puntos: 1, - Corregir -

lo hiperglicernia, con lo cual ~e corrige el cotabolhmo proterco y la lip61foi&.-

2.- Corregir Ir) a<:idosís rnetab6lica, cuando el pH sea menor o 7.25¡ ya que-



. o este ni ve 1 las cotecolominos nó octuon en forma qdecuodo y3. - Corregir lo -

deshídrataci6n que resulta de lo diuresis osmótico prolongado. (Fig. 1, Fig. 11 ) . 

Sin embnrgo en el rnomento octuol do la impresi6n que lo cetoocidosís diabética 

no parece resultar solamente de la deficiencia de insulina, sino existen facto-:-

res hormonales, como son el g!tJcogon y lo cotecolominqs que juegan un 

tan te pope 1 en e 1 de sarro 11 o de dí cho con di ci 6n • 

. A pesar de que !os cateco!amlnos ne disminuyen les nfve!es de im;u!in1a1~n ~t!jí!i;"i:·',: 

tos normales, parece probable que ia 1 iberoci6n de estos hormonas ep pr~?'el'l~.f1~'.:,X'\.••· :;:·· 

de "stress", ínfeccl6r1 o hipovolemia inhiban Ía secreción adecuada.de 

no; produciendo de esto monero ceroocido$iS. (JO). 

En el hombre a dosis fonnacol6gicas, e! glucog6n tiene occi6n lipolnica y ce -" 

r.ogénic(l y en un estudio reolizcid::> iecienternenie por Gerich y Cols. se obser -

v& que en la cetoocidr.isis diabética existen nivelt~s elevado::; de glucagón y que 

al bloquear 1>t1 acción con sumatosta•ina los p1:icientes no desarrollaban cetoaci

dosii; díabétiéa !legando a lo conclusión qvc la deficiencia de insulina por si -

mismo no produce cefooddosis diabética y que el exceso de glucagón parece ser 

un fador est1ndo! en su producción. (31} y (33). 

Esto fo•1orece aún más la teorra de que lo cetoocidosis diobéHca no es, sino el -

resultado de IJO Conglomerado de alteraciones hottnOOt~les, iniciados por U!la de

ficiente acción de lo ins\Jlina. lo ce!ogenesis es uno función normal del hrgado 

y los !lomados cuerpvs cet6nicos son subslratos normales para el metabolismo. -

Tanto la acetona, como el áctdo B-hídroxibutrrico son derivados del óddo ace -

toocéfico. En el hl'gado la formaci6n de acetoacetoto ocurre normalmente en -

osodoci6n con el catabolismo de los 6ddos grosos. Cuando exish~ hiperglice -
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mio, la glucosa enrro cí · 'º5 hepolocitos en preserício de insulina, es fÓsforilo-

do o gluco~o-6 fostato y de ahr degradadó o AcetilCoA por dos rµtos: J. -Vio 

Embdtm:..Mey~rhof, frucruosa y Trioso a Pirnvato, y 2. - Vra de la~ Pentosas, -

compuestos de cinco y siete cm·bonos a fructuosa y trioso y de .ahr compartir -

lo Vio Embdcn-Meyei·hof pcira la producd6n de Accti!-CoA · En résúmen el -

fen6meno de lo ceto9énesis y la hipercetonemio se ha considerado como una -

. respues.ta de odaptaci6n de! crganismo a la falta de carbohidrntos y se ha cst<;_ 

blecído varios teorfos poro explicarla!;, siendo dos los més importantes: Un --

. foctor acr-.Ja en lo perifork1 promoviendo lo ufilizaci6n aumentada de 6cid~s -

grosos y el otro en e! hl'gado ¡::rovocondo un exceso de Aceti!-CoA., disponi -

ble poro [o producción de acetona (Fig. Ui ) • (25 y 26). 

Complicaciones en el T1·at.:110ienlo. - Do le expue-;to previamenre es obvio que-

-hay que .corregir el déficit de insulina y con dosis pequeños se inhíbe la lip6 -

lisis, a rnoycres dosis la gluconeogéncsis y a dosis todavfo mayores r,e inicio -

la entnJda de glucosa a los células. Corregir la deshidrataci6n y corregir el -

tmstomo electrcilnico. Debe de adminislrnrse bicarbonato, siempre y cuando 

se hago en foima adecuada, debido a que se han descrito complicacione~ que_ 

pueden !legar a ser faroles como son: Sobrecargo de volumen, alcalosis metab§_ 

lica que facilita hípokolemia, disminución en el coklo ionizodoy por lo tan--

to tetania y acidosis parodojica del LCR. Lo dosis debe ser coiculada de ocue.E_ 

do con el déficit total del poden ter considerando c¡uó el 40% de .su peso corp~ 

rol corresponde al especie de distribuci6n del bicarbonator mvlflplic6ndolo por 

e' déficit en el contenido de C02, de esto se administro solo uno tercero porte, 

yo que no se !rata de corregir uno cifro de pH¡ sino de ayudar ol organismo o - . 
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corregir por él niismo dicha aheroci6n. Dobe tenerse en cuento adem6s que -

con lo odminisfráci6n de bicarbonato, el organismo es m6s sensible o lo aé:éioo 
- - ' -

de lo insulina~ por lo que debe disminuirse el aporte de lo mismo ¡í lo corree-:.:_ 

ci6n r6pidc de la acidosis prodúce entrado s6bila de potasio a la célula lo cual 
- - - ; ' 

púede producir hipo. kolemía, causa no rora de muerte en estos pacientes. A .:._ ' . . . . . - . - . 

• pésor de cifra~ de creatíninó elevados debe ®ministrarse potasio si lo cifra es-
~- . '_ : . - . :· . . -. - . 

. menor de 4.5 mEq al iniciar el h·otamiento,. 1nonitorizondo potasio séri~o .codo 

hora (8, 10, 13, 20 y 24), 
. . .- . 

Edema Cerebrnl. - A pesar de que el srndrome f~é descrito de~de 1936 por Dillon, 

Riggs y Dyer, ol examinar cerebros de pacientes muertus por cetoacidosis diabé-

tíco, no fu6 sino hasta 20 años despu~s en O,Ut~ se iniciaron estudios trntondo de -

adorar sus posible~ mecanismos. Greenowoy y Read en 1958, Sulfivan en 1961 y 

Young y Brodley en 1967 describieron cmos de pacientes muertos por cetooddo-

sis, en <¡vienes la causa de la rnuerle no podra atriburrs•.:: a enfermedad voscJJlar 

u otra complicad6n subyacente y que en e! examen posl-mortern mosf-raron sig-

nos macro 'I rnicrnsc6picos de edema cerebral. Tres mecor1ismos se han invoco-

do paro explicar esto temible cornplicaci6n, que aunque afortunadamente es rara 

casi siempre es fatal; 1. - Aumento en !o fonnaci6n de fruduosa y/o Sorbitol por 

una desvioci6n en el metabolismo de la glucosa a través de lo vfo del polio! du-

rante la hiperglicemio >' su incapacidad para difundir de lo ne\1rono al exlrocel~ 

lar al corregirse la hiperglicemio, actuando como portrculos osmoticamente --

activas, atrayendo Qguo y causando edema cerebral¡ ( 36). Aumento én lo pr~ 

ducd6n de Mio-inositol en el cerebro durante lo hiperglicemio y al disminuirla -

ropidomente, causando retenci6n de e~fa hexosa crclico en el cerebro. Según -
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lo; experiencias de Arieffy l<leeman (21 y 22) elaumento de !a osn1olaridad -

.cerebral d1.11·onte la hiperglic.emia era parcialmente debida o aumento en !o - -

. e;oncentrodón de glucosa, lacto to, sorbftol, amino6cidos, sodio, potasio y. -

doro pero en mayor proporci6n (72%) fvé debida a solutos indeterminados, 
'• - . . . ·' ' 

m~t~b,olitos de lo glucoso que ellos denominaron "Osmoles ldiogénicos". -: 

Uno alreraci6n probable en los mecanismos de la barrera hematoencef61i~o¡ 

entrada ol cerebro de s!Jbstancios anormales. Estos mecanismos pueden in -

. éluir alteraciones en lo ¡:iermeobi!idod Capilar O en la membrana neuronal COl"I.; 

solida del contenido ínters!iciol o iniravasci.Jlar hada el porénquímo cerebral. -

. En rnloci6n e esto Assoi y Col. (29) han lrntado de expllc<ir que la acidosis po-

rod6jíca del LCR, a! iniciar el lrotamíenlo y corregir el pH con el uso de bica:_ 

bonoto pueden sN explicadas pe:r las diferencias de difusi6n del C02 y del bi'2_. 

carbonaro o trové:; de !a borrern hcmotoencef61ico y cl.:?bído o qu(~ el C02 di fu~ 

de rnós ropidamenh::.que d bico.rbonato y éste es el "buffer" rnós importante en_ 

el SNC; un aumento del primero sin aumento paralelo del segundo resultorfo en 

ocidosis de lCR (37). De ohr que el uso del bicarbonato so!aiTH!t1te esfü indicond~, 

si el grado de acidosis compromete la fonci6n Circulatoria y ventilatorio, esto es 

cuando exis!"a un pH arterial menor de 7. 25. 3. - En la cetoacidosis diabético -

existe una marcado reducci6n en los niveles de 2, 3 Difosfoglicerato (2, 3 DPG} 

. y en condiciones normales este intermediario glucolrtico tiene la propiedad de -

. alterar la afinidad de lo molécula de hemoglobina por el oxrgeno. Cuando sus_ 

concentraciones son elevadas desvían lo cunta de disociaci6n de lo hemoglobi -

no o la derecho, facilitando lo liberaci6n de oxfgeno de la he·noglobinu.- - --

Cuando sus nrveles s-:m bajos corno ocurre en ia cetoacidosis diabético lo curva -
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se desvr6.a lq izquierda, sin emborgo al mis1~0 tiempo la acidosis presente la 

desvro a lo derecho y la curvo pérm~nece norma'! debido al "efecto protector" 

de lo acídosis'. Si se administran cantidades grandes de bicarbonato poro co.

rregirelpH de la sangre, el "Efecto proteclor" se pierde y se produce un ou-
.- . ,. - .: .. ·. ·. . 

mento súbito en lo afirildad de la hemoglobina por el oxrgeno, que junto con 

. lodepleci6n de volumen y lo deshidratoci6n pueden llev~r o hipoxia tisular;.-

disminud6n en los ml'!canismos de lo "bombo de sodio" causando pérdida de -· 

. pOta$ÍO )' ganando de SOOÍO y agua por el cerebro y finalmente e!desarrol.lo -

de ecleino cerebral que en lo mayorfo de los veces es irreve~sible y acabo con 

lo vidadel paciente, (l6, 18, 19 y 23). 

Trotomien fo con Insulina. - Tcdos los pacientes en cetoocídosis diabética, re-

quieren oplicoci6n inmediato de instJlina y !o dosis administrada debe estar en 

relaci6n con el grndo de ceionemiu, más que con la cifra de glicemio, gluco-

svria o cetonurfo, siendo útil solarnenfo poro estt1blecer el di¿gn6stico y no p~ 

ra determinar requerirnienlos adicionales; yo que la acMcno y el acetooceta·-

to pueden aumentar ín¡ciaL11enfe en respue5ta al tratamiento con in5ufina. Una 

de la:; formo~ r;i6s simple~ paro determinar acetona plasmático es e! método de -

[)uncan (9) modificado posleriormente por Bradley y se realiza en k1 siguiente -

forma: Una vez obtenido lo muestro de sangre, debe e en tri fugarse hosto separ':! 

la del plrJsn10. Se toma un rn!. de plosmo y se coloca en uri lubo de ensaye co~ 

tltuyendo el plasma sin diluir (fig. IV). 

En un segundo tubo se torna medio mi. del primero y se agrega medio de soluci6n 

salina, consti luyendo la primero di lución ( 50%). 

De esta segunda muestra se tcllTlo medio mi. y se di luye con medio mi. de solo··-
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ci6n salino¡ obte11iéndose asilos ~egunda dilución (25%) y la tercero dilución 

se hace a partir de esto último en la mismo forma (12.5%). El siguietite paso 

es.triturar perfectamente una tableta de Nilroprusiato (Acetest) hasta obtener 

un polvo uniforme sobre el CtJOI se colocan tres gotas de <:.ctdo uno de los tu--

bo>, hOciendo la lectura e·xactamente o los 30 segundos y aplicandó 100 U, -

de Insulina regular por coda di lucí&! en lo qtie se obtengo uno reC1cci6n "fu~ 

temente pc·sitiva" o de cuatro cruces. La cantidad total debe ser administ;o;... 

do subcutánea si no hoy "Shock" e intravenoso si existe hipotensi6n o "shoc,k¡, 

De esto formo [05 pocíe11tcs evoluciooan en forrntl satisfactorio. y no existe:rie~ 
. ' '. •' ,·, 

go de hipoglicemia, $obre t<>do sí se t<xna en cuenta que el grado de r~siste~J 

<:io o lo insulina observado ·~n e;;fos paciente~ est6 en reloci6n o ,la prese11cia_ 

de cuerpos cet6nicos }'al grado de acidosis, 

Otrnmodolidod en el !rofomiento es lr.1 cplicc;ci,S..., 1ntravenosa de insulina o -

goteo coniinuo, que ha sido descrita desde 1960 por Rossier y Col, y puesta -

en practica recien leinenle por autores ingleses fundamentalrnente (Poge, Sern-

ple y Kidson). Ellos encontraren que las principales vento¡ as eran utilizaci6'1 

de menores cantidades de imuiina y riesgo mrnirno de hipogli :::emio 1m relaci6n 

a sus grupos controles. Sin embargo es necesario el empleo de uno bmnbo de -

perfusi6n continua, lo cuol nñade una diflcul tod al método; so~re todo si se t~ 

mo en cuenta que los servicies de emerg•.mcia deben ser act"ivos y que es c1hr..,.. 

dond'!I debe ser inidado el !ra!amiento de estos p(1cientes, lo que implicorfo-

lo necesidad de uno enfermera para vigilar el goteo en formo estrecha al igual 

qiJe el funcionamiento de la bomba de perfu5i6n y se olvidarro de monitoriza~. 

más estrechamente otros por/jmetros; como son pH CJrterial, bicarbonato, electr2 

. lico y cuerpos cet6nicos. fale método es solornent·e ol'ra modalidad en el em:--· 
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p!eo de lo.insvl~no, c¡ue puede ser tan efectivo como cualquier oh"o y es pr~-
' < • -

mete.\lor sobre todo en ,i11stil'ucione5 que cuenten ·COI) un equipo humono esp~ 
: .'· >-·. ·" - . ': . - ... ,_ .'" - , .. .· 
ck.1lízodo en.e[ mai1l.ijo de estos problema> o bier1 una vez que el paciente sea 

J1i~nejado en\1n.a Unidad de Terapia Intensiva o en uno l)nidCld Metab6lico. -

. \(1,2,3V4). 

/.f ~ ;'~l'ti,mÓ. se¡tjfeot~\J~'~~ti~;!1a 9ue.d~11ornin&r~~. Prot()tolg.• de.'h·atamí en to. en 

;':~l?pagi·:·~f~· ... cof1·.•2:to~~ido~i{{)¡tib¿tico: 
,- < .. · .. _;··-_· __ .·· .. ::·-·.:.' ' .·:.,_ ' ·, ··. : -

:·~Ü~ Al.Úe;~ral ~eryiCio de Urgencío, ~n.donde habitualmente empiezo el m~ 

nejo de estos paden!e5, pensar si empre en el díogn6stico de Cetoocidosi s 

Díobéticó, sobn: lodo en un paciente cr.m on!ecedentes de Diob~te> Me-

!lit1J;, o en oLmmcia de ellos sobre todo >i es un p11-:iente joven con oltcr9_ 

cionet de conciencio y dolor o signos de irrHaci6n peritoneal. 

2.- Explor:aci6n Físico compicto ccm esp•ociol (Jf<:111cl6n al estado de concÍ(!ll -

.cio, LA., Frecuenciu Cordfoca, tipo de respiroci6n; pot'ámelro~. que de-

b~ranvigilt1rse cada medio hora y lo que es mlis importante investigaci6n 

de focos séprico5 como son: Absecos dentarios, glúteos, etc. 

·Colocar un c6teter o vena C-"ntral, o h·avés de subclavio Yugular o por -

'ienodisecci6n, porn m<idír pres¡ón venosa ccH1tral .y manejo adecuado de 

trquidos. Obtener una muestro de ~ongre para los siguientes determina-

~ion•:ls: Gluco~.a, Ni trogéno de Urea, Creatinimi, Bicarbonatu, Eleclr~ 

lito>, niomctrra Hem6tica, Deterrninoción de Acetono y Arnilasa Sérico. 

Lo glicernio, el bicarbont1to y el potasio deben ser det,ffrninodos por lo -

menos cado cuatro horas. 

4. - Obtener uno rnucsh·o de ~ongre arh~rial paro dei·ermirior pf!, p02, pC02 

y porcentoje de saturnci6n. 
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5. - Obfoner una mvesh·o de orino, sin que e5to si9ni Fique que se. deba cotet.t:_ 

dzar vejiga por el olto ríesgo ciue poro estm pacientes significo dicho -

procedimiento¡ pciró rec1lizor exornen genere! y principolmen~e glucosuria 

c~tp0urio. 
,,.. . ' - - .. - - . 

6.- Realizar Electrocard¡ogromo poro deú::a1•tar Infartos Agudos del miocardio, 

hipo o hiperf<ale~11io. 
. - . . 

' . . ·. ' .. ·. 

Det.ermino:r ~entono pla~r11ót·ka, como se l1a ddscri to previamente y como 
' • - - :_ ; •• • • •• •• •• • \-' :·.', •• ·:_:': < • • • • • ·: 

óbservorse en lo Figuro 3; haciendo hinccípie en que 1 a tabletC1 de_ 

tres gotas de codo uno de los tubos, hciciendo la lec!'uro del resvltado - -

exactatnlmte o los 30 se9undos, aplícondo 'IOO U. de insulina regular por 

cado dilución que ten~¡u \Jn res.u! todo ''fuertemente positivo" o de cuotro 

cruce:; en lo formo en cp.1e $e explíc6 previamente }'dependiendo del esta 

do de! pocienl'e. 

8.- C,;Jculor lo osmolaridad plmm6tica, antes de ínicior el lratorniento me --

dionte la siguiente fqrmulo: Na x 2 + Glucosq/18 t Nitrogéno de Urea-

2.·8 + 5 y cllando no se tiene la cifro del nitrogéno de urea se divide la -

Urea entre 6, 

9. - Hacer el c6kulo de Aniones Indeterminados, uti 1 izando la fórmula sigui e~ 

te: No-(CI ~· C02) siendo lo cifrn normal de 14 + - 2. 

10. - C(1icular del déficit· totol de bicorboncll'o, torncmdo en cuento que el 40%-

del peso corporal corresponde al espacio de distribución del bicarbonaf·o y 

rnvltiplicorlo por el déficit en el contenido de C02. Ejemplo: En un po-

ciente de 70 KgL de peso corporal, el c6lculo debe recili:wrse de lo sigu!e!:!_ 
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te l110!lef0! 7Qx 0.4 ,; 28. JqiJé es el CSp:lClO de distribuCiÓn,del bic<:1rbo11:i

tO. Si ci(¡:x;u:ientc tiene Ún C02 de 1 O mEq y la cifra normal la co:isidera- -

mos de. 25 ,esto se multiplico por 15 que es el déficit que el paciente presen~ 

h.i y el to:Ul son 420 rnEc¡. de déficittotol de bicrirboridto, de estci contidcid 

si:> lamente debe administrarse una tercera .rarte, tomando e11 c1>1sideradó1~ .-
' - - . 

todo5 los .r1Eisgosque· puedf~ ocasiooar unci iri~1dec•Jada, ~drninistr~ciÓ!lde bi '""·. 

e.:arbo~ato. · 
' ,.·· ·:-._ '.; .'. :. . ·.' ·' - . . 

ll .• '-Reo li~~run~ lelerrodiogróffa det.órox ;¡ Íos condiciones delpáci~ritelo p<ii 
mit~r1 o biei1 Vi1a plrico pórtotn. en éaso ~Ontrodo Uno vez codegld1l i~ d~~~/ 

. . . - . . . . - . ' . . . . . : -

hidroto~ién; yo que en estados de deshi,d~atadón severo, ló:i proces9ft)eÜ--. 
' . ·. - . . 

mó.-iicos incipie11t1-}s pueden no servlsibles a los íl'.lyosX. 

Horo de tmtomien~o 

Gh.1coso 

T.t\. y F. C. 

Creotínina 

N. de Urea 

Sodio 

Potasio 

C02 

pH orleriol 
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