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

Se calcula que existen alredeilor de 2no millones de diabéticos en el 

aundo. La diabetes es dcspu6s de la obesidad y las enfermedades tiroideas 

el trastorno metab6lico mas común en las sociedades occidentales. 

Entre las complicaciones agudns de ceta enfermedad metab6lica dcstnca 

en un lugar preponderante la cetoacidosis diabética, complicnci6n poten--­

cialmente mortal que amenaza la vida de los enfermos afectados. 

La cetoacidosis fué la c·ausa prñcipal de muerte en diabéticos antes 

de descubrirse y emplearse la insulina a comienzos de la década de 1920 a 

rniz de los descubrimientos de nanting y Dcst. La disminución de la elev.!! 

da mortalidad por coma diabético entre los pncientes de la Clínica Joslin 

durante los periodos pre e insulínico es por demás impresionante con una -

caída en las cifras de mortalidad del 63.B)~ antes de la insulina al 14.5~~ 

en la era de Danting temprana. 

Sin embargo, entre los pacientes tratado"' por cctoacidosis y coma din 

bético en el periodo insulíñico la mortalidad todavía varía aproximadamen­

te entre ::; y 1::;;~ ne¡;Ún las series informadas en In literatura. 

La exacta prevalencia de la cetoacitlosis diabética es dccconocida 1 P.,!! 

ro en un estudio comunitario realizado por la Clínica Mayo se estimó que -

se presentan 13.4 cuadros de cetoacidosis por cacla 1,000 nños/pncicnte en 

per~onaR j5vcnes con diabetes. Cn nlfios menores de 10 anos la cctoncido-­

sis diabética acontece en 70)6 ele lns muetcs relncionndas con la diabetes -

me) Ji tus. 1 



Desde el punto de vista de su patoGenia la cctoacidosis diabética se 

ha definido una concentración plnsmlticn de cctolcidos totales mayor _de : • 

3 rnH por litro (Nl: 0.15 mH por litro), presencia de acidosis 11etnbÓl'ica 

e on un pi! nrt.eri al menor de 7. 3 y glucemia. ''ea osa nrri ba de 300 mg/dl. 

Dicho trastorno, en forma sumarizada ~epcndc principalmente de una -

falta relativa o absoluta de insulina. Es mucho más frecuente en la dia­

betes sacarina dependiente de insulina cractcrizada por una ausencia casi 

total de secreción de insulina que en caso de diabetes no insulina depen~ 

di~nte, que suele caracteriznrse por una liberación retrasada de insulina 

en respuesta n la cstimulación de la glucosa. 

Se ha sucerido que un segpndo prcrrcquisito para el desarrollo del -

estado cetó. sico es In secreción concomitante excesiva de hormonas contr! 

rreg;uladoras de insulina como gluclgon, cate.calaminas, cortisol y hormona 

del crecimiento. En otras palabras, la cetoacidosis diabética estarín -­

provocada por una neta disminución de la proporción fisiológica entre in­

sulina y hormonas contrarreguladoras, sea cual sea su causa. 

Entre los factores desencadenantes de mayor importancia en la ceton­

cidosis ·ainhóticn figuran la omisión de la inyección diaria de insnlina,­

situaciones de alarma o estrés incluyendo infecciones, traumatismos, acon 

teci~ientos cerebrovasculares y caraiovnsculnres, pancrcatitis, embarazo 

hipcrtiroidisrno y otros. Gl desencndennnte mas frecuente y nlnrnante es 

la infecci6n viral o hncterinna. Esta puede provenir de piel, víns urin! 

rins, respirntorins, nbrlomen, r.iening;cs, cte. Sin enbnr~o, hnsta en un -

35~ de los casos la etiología puede permanecer oscura. 



Hecha esta semblanza del problema y clndo que las estadísticns na-­

cionnles ee ocupan primarinmente de la dinbetes mellitus como trnEtorno 

mctnb&lico en ccneral con menor énfasis en su~ complicaciones ngudas•tal 

corno lo es ln cctoacidosis dinLélicn 1 dcciclí rcvisnr la expcrienci~ en • 

el rnaejo de esta cnticlnd en enfcr~os en estado crítico tratados en la -­

Unidacl de Tcrnpia Intcnsi va del llospi tal General 11 Dr. Manuel Gea Gonzá-­

lez" de la Ciudad de néxico en los Últimos cinco aiios. 



II.- PACH1\TES Y M!~TODOS 

• El 110,,pi tal General 11 Dr. Manuel Gea González" dependiente de la Se-

cretar!a de Salud se encuentra localizado hneia el Sur de la Ciuclacl de ll! 

xico siendo practica~ente el Gnico hospital general clel sector salud que 

da cobertura sanitaria a poblnei6~ de e"casos recursos econ6micos de esta 

rcgi6n de la ciudad y sus suburbios. 

El hospital cuenta con 213 camas ccnsables adcn&s de 4 cnmas en la 

Unidnd de Terapia Intensiva de características médico/quirúrgicas. La 

cobertura ne salud corresponde nl segundo eivel de atenci6n. No se disp_!? 

ne de Clínica de lliahetes o de Unidnd Metabólica. 

En los'pacientes con problemas médicos graves el acceso a ln unidad 

hospitalaria es a través del Servicio de Urgencias. Toclos los pncientcs 

admitidos pnra cuidndos hospitalarios son atendidos por médicos e inter--

nos en entrenamiento bajo la supervisi6n de m5dicos de base. 

En cunnto al ingreso de los pacientes con cetoacidosis diabética, 

estos son valorados por médicos del Departamento de Medicina Interna qui2 

aes e11 base a parámetros de gravedad clínicos (eatdo de coma, colapso ci!: 

culatorio, dcshidrataci6n severa), gnsométricos (acidosis mctnb6lica aces 

tunda) o laboratoriales deciden su ingreso a la Unidad de Ternpin Intens! 

va para su tratamiento 1 Aproximadamente 1 de cnda 5-6 pncicntes con ceto,! 

cidosis ingresa a Terapia Intensiva y el resto por tener un cundro clíni-

co de menor gra·edad se internan al Servicio de Medicina Interna. 



Se revisaron In li bretnde regictros de Ingresos/E¡;ref'os y los expe.-­

dicntes clínicos disponibles de los pnientes mnncjndos en la Unidad de~~ 

rnpin Intensiva durante lof' afios de 1980 y hasta 1985 con dingn&stico de 

Cetoncidosis Diabética. 

La investigación es de carácter predominantemente retrospectivo, con 

recolección longitudinal de los datos y de carácter no intervencionista. 

1 . ¡ 
1 



CllITf.!UOS Y J1'.-:FINICI0111\S 

Los pacientes fueron cntegorizndos en Cetoacidosis Dinb5tica ~ura 

y casos mixtos ( cetoncidosis + hiperosmolnridnd)¡ el grupo de cosos de -

Coma lli peros1~olar puro fueron exc luídos. 

La osmolaridnd fué determinada mediante ln fórmula: 

2 ( Na + K ) + Glucor,a 

18 

+ IlUN 

La hipcroEmo'nridnd fué determinndn cuando el rcGultndo cnlcu'ndo --

rué de 320 mOsm/lt en suero. 

Los prerrequisitos pnra dcter~inar ln cetoacidosis fueron glucosa de 

300 mg/dl, bicarbonato 

cuerpos cetónicos en orina. 

15 mcq/lt, pll arterial 7.~, detección de -

Muerte metabólica se definió cuando el trastorno metnl1ólico (acidosis 

hiperglucemia, hipcrosmolnridad) fué el directamente responsable de la de-

función. ~luerte ~letnbólica/nelac ionnda cuando existió en fermcdad as oc io.d 

existiendo aún los parámetros de cetoacidosis nrribn descritos (glucosa, -

pll, bicarbonato, cetonuria). Muerte nometnb'ólica por enfermedad asociada 

y signos de control de ln cetoacidosis aguda. 



IV.- RESULTADOS 

.... 
Durante el periodo ei;tudiado se encontraron 105 episodios de Cet'on-

cidosis dinbética que ocurrieron en 92 pacientes, CRta cifra represen-

ta el 9.0C: de los in~reoos a la Unidad de Tcrnpia Intensiva del hospital 

en ese periodo de tiempo. 

En la distrib11ción ¡ior l'exos ele la población estudiada huho un li15e 

ro predominio del sexo femenino como puede observarse en la Fig. lo 

El promedio de edad en fcrma global fué de 44,07 años con un rango 

que osciló entre 13 a 84 años. El promedio ce edad pnra el grupo de --

hombres ful de 42.8 años y para las mujeres 44.48 nfios (Fig, 2). 

Se encontró supervivencia del 7~1 de la población y mortalidad del 

2~6 segGn se señala en ln Fig. 4o En 'ln mortalidarl de poicntes por --

arriba y debajo de los 50 años fué practicacnte la misma registrándose 

12 casos en cada grupo representando el 12.G% cada uno de ellos. 

El promedio de estancia en Terapia Intensiva fué de 3.9 días; para 

el ¡;rupo de sobrevivientes 4 0 2 días y de 2.s días para los que falleci.!!, 

ron. 

Los datos anteriorrs fuernn obteni rlos clirectamente de la 1 ibreta -

de registro Ingresos/Egresos propia de la Unidad de Ternpia Intenniva,-

ahora bien, para el an&lisis de de cadn caso en particular se encontró 

en el Archivo Clínico del hospital s&lo 57 expedientes clínicos de los 

92 pacientes. En adelante se re~istran los resultados de este total -

de cosos. 

En el grupo de sobrevivientes tenemos 44 casos y 13 en el grupo de 

mortnlidnd. 



nIST!~JnUCI 01'\ Pon SEXOS 

(Población Total) 

90 Rango 
y 

80 

70 

60 

Ehd 50 
HUJERES 

nmmm:s 

40 

30 

20 

10 



100 
Grupo Sobrevivientes 100 

~~ 
TIPO II % 

~IPO I 

Fig. 3 

Grupo Defunciones 

Tipo 

Tipo I 

1 1 1 1 

SOBREVIVIENTES 

77o/o 

II 



Sobre\•ivien tes:- En los que sobrevivieron se encontraron 14 pnciea 

tes con diabetes Tipo I (DMID) y 30 pacientes cl~l 

Tipo Il (DJ.!NID) lo que representa un 32}¡ y G8% respectivamente (Fig.3) 

Para ln evalunci6n del e~tado de conciencia en el momento de incresar 

se clnsific6 en cinco estnclios: Alerta, Desorientaci6n, Sopor, Coma S,!!. 

perficial y Coma Profundo. Los resultados se seOalan en la Pie. 5. 

En cuanto a parimetros hernodinámicos se registró la Tensión Arterial, 

Frcc11encia Cardiaca y Presión Venosa Central al ingreso y a las 24 Ilrs 

de esta9cia en la unidad con los siguientes resultados: el promedio de 

PVC inicial fu~ de 3.8 cms de nr;ua y a las 24 Ilrs de 5.8 cms de agua. 

La T.A. promedio de ingreso de 116/72 y a las 24 llrs de 112/70. La -

frecuencia .cardiaca inicial se encontró de 108 : 19 y de 99 : 16 a las 

24 horas. 

Los resultados de laboratorio, rrnsometrías y cálculo de omolaridndes -

se encuentran anotados en la Fir;. 7 0 El pll m~s bajo que se rer;istr6 

fu~ de 6.68 en un paciente que sobrevivió. Fueron 9 casos de pacientes 

que sobrevivieron con pi! menorde 7.0 al ingreso. 

Se utilizó esquema de insulina por microdosis en 38 pacientes (86%) y 

en el resto se utilizó mncrodosis (4 pacientes) o inyección subcutá-­

nea en dos. 

Para las primeras 24 l!rs se administraron entre 7-10 li tras de Hq11i-

dos por vía parenteral. El promedio de insulina utilizada en las --

primeras 24 lira fué de 100 unidades. En 2!ln pncientes se utilizó bisa 

rbonato de sodio'parenteral y en 15 no se usó este medicacnto. Se re­

gistraron 2'1 caaos de cctoncidosis diabética pura y 19 casos mixtos -

(cetoacidosis + hiperosrnolaridad). 
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sonm:vr VI cl\TES DEFUNCIONES 

!!!.E!:~~2 24 llrs !!!E~!:~2 24 llrs 

GLUCOSA 

mJlol/lt 33.6 + 9.8 21.01 ! B.4 38.5 : 24.6 17.9 t 4.01 

mg/dl 612 ! 179 382 ! 153 700 + 449 626 :!: 73 -
POTASIO .4o2 .3.5 4.4 3.9 
mcq/lt 

pff 7.09 ! 0.20 7.37 ! 0.04 7.11 ! 0.02 7o32 + 0.02 

Pp02 62.1 64.5 58.0 58.0 

mmhg 

PpC02 16.6 2408 22 27.7 

mmhg 

·neo 5.7. ! 3.8. 15.0 ! 4.9 7.3 :!:. 0.09 14.4 + 106 
meJ1t 

DEFICIT -20.8 ! 4.8 -7.3 + 308 -17.2 ! 4 -B.5 4.2 - : DA SES 
•q/lt 

OSl·IOLARIDAD 3:!0 + 10 321 + 20 338 + 9.9 331 ;!; 11 -



~10TI\'O DE DCSCmlPENSACION 

Infección urinnria •••••••••••• 15 

Suspendió tr~amicnto ••••••••• 6 

Nct1mon{a ••••••••••••••••••••• 5 

Primer cuadro cctoaci<losis ººº 4 

Ingestión etílica •••••••••••• 4 

Celulitis/Piorlc11~tis ••••••••• 4 

Gnstrocntcritis •••••••••••••• 4 

Ccrvicovngintis •••••••••••••••3 

Amigdnlltis •••••··~··•••••••• 2 

Infección dcntnria ••••••••••• 1 

Colccistitis ••••••••••••••••• 1 

Balanitis •••••••••••••••••••• 1 

Ingestión etílica••••••••••• 3 

Ncunonín •••••••••••••••••••• 3 

SuRpcndi5 tratamiento ••••••• 2 

Infccci6n urinnria •••••••••• 2 

Pclvipcritonitis •••••••••••• 1 

Gastroenteritis ••••••••••••• l 

CervicÓvaginitis •••••••••••• 1 

Panftnlmitis •••••••••••••••• 1 

Absceso glúteo •••••••••••••• 1 

Abdomen agudo ••••••••••••••• 1 



1:011DI1.IDAD 

Tlipokalemia •••••••••••••• 8 

Neumonía •••••••••••••••••• 6 

lliporrluccmia •••••••••••••• 2 

Sepsis ••••••••••••••••••• 2 

s.1.n.r.A • ••••••••••••••• 2 

Convulsiones ••••••••••••• 2 

Amigdnlitis •••••••••••••• 2 

Insuficiencia Cardiaca ••• l 

nnlanitis •••••••••••••••• _!' 

ílipcrnntrcmia •••••••••••• l 

Neumotórax ••••••••••••••• l 

Infección urinnia ·••••••• l 

HipcrosMolnridnd ••••••••• l 

Edema cerebral ••••••••••• 1 

Infarto de Miocardio ••••• l 

Insufle ienc ia Respiratoria ••• 4 

Edema Cerebral ••••••••••••••• 4 

Hipokalcmin •••••••••••••••••3 

ílipcrosmolnridad ••••••••••••2 

Sepsis ••••••••••••••••••••••2 

Insuficic11cia Rcnnla•••••••••2 

Atelcctnsin •••••••••••••••••2 

Choque hipovol6mico •••••••••2 

Neumonía ••••••••••• •.• •••••• • .1 

S.T.D.A. ••••••••.•••••••••••••! 

In~uficicncia Cnrdincn •••••••l 

Ruptura de tráquea •••••••••••! 

Absceso piógcno subcutáneo ••• 1 



Grupo Defunciones:- Para el grupo de pacientes que fallecieron se -

encontró lo siguiente: De 13 expedientes clíni-

• cos hubieron 12 pacientes con Diabetes mellitus Tipo II y sólo un pacien 

te del Tipo I. 

LoF hnllazgos en cuanto el estado de conciencia al ingreRo re aprecian en 

ln figura correspondiente. 

Encuanto n lar, parámetros hemodinárnicos se prefirió omitir la PVC ya que 

en pocos expedierites se anotaron las cifras iniciales. Ln TA de ingreso 

y de 24 Hrs fué de 92/CiO y 87.5/GO respectivamente. La F.C. de ingreso 

108 ! 4.9 y a las 24 Hrs 107 0 5 ! 7 0 7 

Las glucemias, gnsometr{as y osnolnridades ne encuentran anotadas en la 

Fig. 7. 

Se aplicaron entre 80-100 unidades de insulina utiliznnclose esquema de • 

microdosis en 10 pacientes y r•acrodosis en 3. 

Se utilizó bicarbónato parenteral en 9 casos. Los motivos de dcscompe!!. 

snción y morbilidad se anotan en las Figs. 8 y 9. 

Las causas de muerte encontradas se enlistnn enseguida: 

Choque Séptico ---------------- 5 Casos 

S~l .n.P.A, -------------------- 3 11 

Cetoacidosis •••••••••••••••••• 3 11 

Edema cerebral ---------------- 2 " 

c.1.n. ------------------------ 1 11 

Choque hipovol&nico ----------- 1 11 

Ncunonía ---------------------- 1 11 

TIPO DE !.\UERT.E: HETAílOLICA NO ~!l:T,\DOLICA 

3 6 

HETADOLICA/ 
Rf.LACIO:\ADA 

4 



v.- D I S C U S I O N 

ESTA 
SAlJn of ESJS No . DEBr 

LA 8/Blf ortcA 

De los rcnultados obtenidos en el presente trabajo tenemos las si--

guientes consideraciones y comentarios: 

En primer lugar no está por dcr.uís recalcar que el total de casos corres-

ponde n aquellos pacientes que a su ingreco exhibían condiciones genera-

les muy malas y que existieron muchos otros ing1•csos al hoi;pi tal con ce-

toacidosis diabética con criterios de menor gravedad y con complicaciones 

menores que permitieron su manejo en sala general. 

La poblnción estudiada en relación a la edad promedio es relativamente • 

joven sobre todo si se compara con las estadísticas de estudios como el 

de la Dra •. carroll donde la poblnci6n entre los 50 y 79 años de cdacl es 

mayor como· también se encnntró en eio;e estudio una mortalic1ad mayor en -

los pacientes por arribo de los 50 aílos conr,tituycndo de hecho un factor 

de mal pron6stico para la poblaci6n estudiada por su grupo del North --

Central Dronx Hospital. 

'·. Debe ·hacerse mención también referente a la mnrta~idncl que comparativa-

mente parece ser nl ta (2G%) en rC"1 ne i ón a múl ti ;>les estndíticas· previne 

ya que como se dijo, se trntn de caracterí~ticns particularmcntr. impor-

tantes de cravednd en el ~rupo~studindo. 

La estancia en la Unidad ele Terapia Intensiva fue corta ya que la fina-

lidnd del manejo en la u~idad es la estabiliznci&n Detnb~lico 1 control 

de lor. trnstorno!' ngudos del paciente· parn que a su egreso n ln snla g~ 

nernl pueda continuar su t1·at.amiento en ncjores conclicioncs generales. 

Por otro lado en los pncicntes que fallecieron el pronedio de estancia 

fué aún t!enor lo que traduce los ¡;ra\•es trastornos· netab&licos y no me-

tab&licos en los enfermos y que fueron determinantes en su fallcciniento 



no dnn<lo oportunidad puficiente pan el control de RUS prohlemns. 

Aspecto que nos llanó esp~cialmente la atención constituyó el hecho de 

encontrar un pre<lnminio franco en ln cantidad y porcentaje de dinbéti~­

cos del tipo JI, o r.en, no cle¡lcndientés de insulina, sobre los cliabét1-. 

cos clel tipo I. Esto pudo observarse tanto en los sobrevivientes como 

en el grupo de defunciones. No encontramos una explicaci6n clara que -

en forma plausible expligue eRta <listribucíon en los pacientes dinbétio 

cos esturlindos. 

Pese a que In clnsificaciin utili~ada para la evaluación del estado de 

conciencio es ciertamente arbitraria, nos queda la inpresión en el es­

tudio comparativo entre el grupo de sobrevivientes y de defunciones un 

predominio ele "nyor afcc1aci6n neurológica entre los individuos que fa 

llecieron. Esto posiblemente relacionado con mayor trastorno metabóli­

co en estos sujetos. 

Desde el punto de visia her.io<linñmico la frecuencia cnrdinca de ingreso 

fue en rangos de taquicardia al in¡rreso con <lisminuei6n parcial a las 

24 lira en el grupo de sobrevivientes y sin cambios en el grupo de de-­

funciones. La presión venosa central ascendi6 a las 24 llrs corno era -

de enpcrnrse lueno del ~nnejo con líquidos porenternles. No hubo cnm• 

bios Ri~nificativos en las determinaciones de tensión arterial para -­

los dos c;rupos. 

En cuanto n los hnllaz~os laborntorinles se encontró un rncjor control 

de la hiper~luccmia a lns 2~ hrs entre Jos ~ue nobrevivieron. Cn am­

bos r,rupos huho tendencia n la hipolrnler.iia a las 2·1 !lrs de nnnejo, -­

nin embnr.¡;o, no ne encontraron defunciones l.'ccundnrias a entn compli­

cación gue concuerdan con los resultados de íleigelman en la Universi­

dad del Sur de California. 



En cuanto a lo~ hnl'nzgoP encontrados en loR estudios de ganes nrtcria-· 

les parad6jicnMente sci detectaron pi! mas bnjos en el trupo de los que -

sobrevivieron, incluso un JPCicnte sobrevivió a un pi! inicinl de n.6~1 

con 9 pncicntes en totnl con pi! menor de 7.0 y r¡ue sobrevivieron. Todo 

esto va en cnntrn del conocido axioma de c¡ue un pi! nrt('rinl r.l('llOr de 7 

es incompntihle con la vida. 

En cuanto a la presión pnrcial de oxígeno no hubo diferencias realmente 

~portantes entre los dos grupos, no obstnnte el grupo de los c¡ue falle­

cieron tendió discretamente n la hipoxcmia; por otro lado la preRiÓn -­

parcial clel bi~xido de carbono rué definitivamente hnja en los eles gru­

pos y aRcendió a lns 24 brs conforme el tntamiento mejoraba la cetoac! 

doids. Se encontró como era de esperarse un gran consumo de bienrbon! 

to y déficit de hases que mejoraron o~tenniblemente a las 24 hrs de ma­

nejo que como ya se señala incluyó reposición pnrenternl de bicnr~onnto 

de sodio en Ion pncientes que reunieron criterios pnra su ndministra--­

ción como pU menor de 7.t y bicarbonato sérico menor de 10 meq/lt. Re­

cientemente Lever y Jaspan en la Universidad de Chicago en 95 pacientes 

que estudiaron con cetoncidosis diabética no encontraron diferoncia en " 

mortalidad.entre los pacientes tratados con· y sin bicarbonato, propo--­

niendo de hecho el evitar el uso de este nedicancnto en los pacientes -

con cetoacidosis diabética. Sin embnr:;o como ellos mismos concluyen fa! 

ta por definirse con estudios mas amplios y mejor controlados la resol!!, 

ción tle este cucstionamiento. 

Otro ncpccto interesante n co~cntar es· lo concerniente a In hip('rd~mol~ 

ridad n~ocindn a In cetoacidosis diabética con~tituycndo los casos mix­

tos. 



Se encontró cn1"i un 501' del r;rupo de c,.sos mixtos rcpre.<:cntunclo una pro­

' porción rcnlncnte sicnificativa si se le compara a cRtaclísticas como.la 

de la· Dra Cnrroll que ol"tudin tamhién los cnsos puros de hi perosmoln~i--

dad en diabéticos clcscontrolaclos. ílny que mencionar que ~e encontró na-

yor liipcrosmolariclad en pro:..cdio en el r;rupo ele pacientes que fnllecie--

ron. 

Causas infecciosas sobre todo de víns urinnrias y respiratorias se enco!!. 

traron como las principales causas de descoropensnción, asimismo un grupo 

i1portante de pacientes que preocntaron cetoncidosis diabética posterior 

n ingesta etflica. Después vendría la suspensión del tratamiento y en -

seguida una miscelánea constitu{da por infecciones o trastornos inflama• 

torios en diferentes niveles. 

En la morbilidad encontrada clurnnte la estancia de los pncientcs en la 

Unidad de Terapin Int.ensiva· tÓnemos que el grupo de sobrevivientes las -

pr.incipales al teracioncs encontradas fueron de {nclole metabólica y no l!I,!. 

tnbólica como la hipokalcmia, neumonías¡- hipo¡;luceniia en menos proprci6n. 

Por el lado del grupo de defunciones las complicaciones respiratorias, el 

edema cerebral, hipcrosmolaridad, falla renal y sepsis fueron los más --

importantes. JJnbrá que cor.1entar en el cnso del edema cerebral que pudi!, 

ra re 1 ncionarse con los hal} azgos descritos por el Dr. Fe in quien cncon·-

. trabn una pérdida de la presión coloiclosmótica posterior a la adriinistr!. 

ción de L'randes vol6rnenes de soluciones cristaloides en los pacient<!s con 

cetoncidosis diabética y que secundariamente sufrían de edema cerebral y 

pulmonar. 



En las causas de muerte encontradas lstas se relacionaron con cau­

sas identificadas en eRtudios previos como lns principales detcrminad~­

tcs de la r1cfunci6n tales corno: choque séptico, sínrlror.ie de inm1ficiti!!. 

cia rcnpiratoria progresiva del adulto, ederna cerebral, ncurnon!n y en -

tres cnsos la cctoacidosis per sé. 



VI.- e o 1\ e L u s I o N B s 

1.-. Este estudio es representativo d~ la patología en la pobla-­

ción general de diablticos con cetoacitlosis que fueron seleccionados 

por criterios de alta ~ravedad. 

2.- Por tal motivo el número global de la población estudiada P! 

rece ser modesto si se le compara con las ~rnndes series de enfermos 

con diferentes ~rados en la severidad de la cctoacidosis. 

a.- ílelacionado con los dos puntos anteriores la alta mortalidad 

de este grupo de enfermos; es decir, a mayor gravedad en la muestra, 

mayor mortalidad. 

4.- El tratnmiento utilizado no difirió bñsicnmente co6 los par§. 

metros preestablecidos por los diferentes autores en lo que se rcfi,! 

re a esr¡uernas de insulina, i;olucioncs pnrentcrales para hidrataci6n, 

repoaici6n de clectrolitos~,ccialncnte potasio, uso de bicarbonato 

de sodio. 

s.- Oallnzgos encontrados que difirieron de lo infornado en la • 

llteraturn <"Obre el terna fueron la r,rnn cnntidad de pncicntcs con -­

diabetes tipo 11 de ·la clanificnci6n nctunl (Natio··al Dinhctes Data 

Group) )' el impod.nnte núncro de cosos mixtos tle cctoacidosis diabS, 

tica + ttipuronmolnridad. 



6.- Lns cau~as de descompcnsaci&n encontradas fueron similares. 

a lns ya reconocidas dcnt~cnndo la proporci&n de los enfermos que 

iniciaron la cctoncidosis posterior a ingesta etílica. 

7.- La morbilidnil y 1 ns cnusns ele mortalidad también fueron s! 

milores a los descrito previamente en ln literntura. 

B.- Para finalizar ar,rcgaremos que para establecer comparacio­

nes de mnyor Bi~nificancia estadística faltaría por realizar un e!!_ 

tudio retrospectivo que analice la totalidad de casos que ingresan 

a un ho~pital general por cctoacidosis diab&tica. 



R E S U ~I E N 

Se presenta la experiencia en el manejo de 105 casos de cetoacidosis 

diabéticn grave tratados en la Unidad de Terapia Intensiva de un llospitnl 

General. El promedio de edad global se constituyó en la 5a. década de la 

vida. Mortalidad del 26% que resulta alta al compararla con. estadísticas 

previas pero posiblemente relacionada con la selección de enfermos en ba­

se a la gravedad como criterio de ingreso. Predominio definitivo de pa--­

cientes diab~ticos Tipo II y un gran porcentaje (47~) de caos mixtos (ce­

toacidosis diabética + hipcrosmolaridad) 0 Nnyor hiperglucemia, o~moJnri-­
dnd y taquicardia entre los pacientes que fallecieron. N6mcro c~nsidera-­

blede pacientes con pi! inicial menor de 7.0 que sobrevivieron. Causas de 

mortalidad semejantes a lns descritas en la literatura. 

Falta un estudio mns amplio que abarque la totalidad de pacientes -­

que ingresan por cctoacidosis diabética. 
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