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THOLOSGO

L2 Cetoncldésis diabética es de interds perminente para el
médico familiar en elercicio. A pestr de que nucde prevenirse
facilmente, se ohserva con aucha fracuencin, ¥ aunnus consti--

tuye una amenaza para la vids, con un tratsamiento sdecuado ci-

sl nunca es mortal. La terapis efective estd lirada a 1a fisio

vitologin de dicho tractorno, lo cual properciond al) clinico -

oportunidides on 1a medizina preventiva, en 1a blogqulnics apli

cada y en las er{sis terapduticas.

INTEORURSTON

tntre los trastornos de fellox y basas, i ¢
diabdtiea es la mas antigua, atrituida por Aratarveus de Canpo.
docis (81- 138 A.C,) a 1a wordodurs cel rentil Diosa8. S0 efe-
tudio ha oripinsdo el mavor ndasro de prealos Nobel. Joielir
en 1925 escribif gue "Los prefentac an coml SC retunaral o Cos=
@0 resultado del intanso trabajo, ¢fa y noche, de mdulcos, vor
lo ganeral jovenas, ouo aplices de mareora int:isente los LY
todos s modornos de 1s prdetier néilen v nua coremn 1oy
principios da su patogenia® (L)e Ml wo Prullmor on 1929 10 -
rafiriéd cono ol juepo de Sartoris, eiv oon bospital:ro~iones -
repetidas de un3 enfermodad oars su tratisionto (%),

Aantes del descubriniento «da 0 insulinn en Laed, 13 Cato--
ncidésis diabética fue sizvore £1tal, Sn los snos de 1930 1a
gortolidad fue del 10 al S0 %, v-re con el adverialento de -
quides y antibibtices Iaz cifras sr estableoron (C)e Sn los

aflos de 1900 la mort2lidnd estuvo entra 0 L v 1Y %, ¥ desde -

ese tiewpo hy wariade de G o I ¥, In onrianos liepgy al YO F

(6,10,11).



El reporte sobro Diabetes mellitus para el Congreso de los
2stados.: Unidos de Norteazerica en 1975, reflere que 40,000 -
paclentes fueron admitidos a los hospitales por Cetoiciddésis =
diabética, nimero relativamento constante de 1968 & 1973, Nas-
de 8se ontGnees la mortalidad es del 10 %, por lo tanto, mun--
ren en oso pa{s 4,000 paclontes cadn aRo vor esa complicactén
(10).

las urgenclas en el campo de la Inldoerinologis pur lo re--
gul ar tienon grovedad tdl aue es imposible esperar la llegada
del %ndocrinélogo, vor lo que el médlco en Mediciny Punilisr,-
debe conocer la patopénin, prevenciin v tratasionte de 13 Toto
aciddzis diabética (7,11).

Se define 13 cetoaciddsls dinbdtica cono la consecusncls «
de 1 a falta de insulina, 12 cual conauce # un2? superorcluceie-
6n de glucosa (Gluconeogéresis) y cetonag en el higado, 7umen-
to da 18 eladoracidn de Scido graso libra por el tejido adipo-
so y dismirucifn del emplec de 12 glucoss y cetonas por los -
tejidos periférice s, %1 rasultado es la hiperglucenia y 1 cg
tdsis que pueden progresar a ceteiciddsis (1,5,11). Ia consg--
cuencia principal de la hipergluca: s os 1a deplecidn del vo -
ldmen y electrolitos secundaria a 1= diuresis osmGtier oou.ine
ﬁﬂdn por 1a glucosa, Las nanifestaciocnas clinleas dr 14 cotd-=
sis incluyen acidésis, nalestar, ambotamionto wental, nfusen y
vénito. Estos dos Gltinos sgraven la deplecién del volém;n ¥ -

de los elgctrolitos.(11).



FRINCIFALLS ALTERACIONES FISIOPATOLO

e
i

AS Ui LA DIABETRS

MELLITUS ¥ SU CORRELACION CLINICA Y DE LABORATORIC

an

Alteraeidn del SYC._ _

JFi ltracidn glomarular

» $C02 y §ph

sangre

Alteracion es Cuadro
Metabélicas Latoratorio 1inten
Accidn insulinica
deficients
dut1i1zatitn de glicose L e pPolifagia
fﬁlu_:‘_:_nm pBnasis
HEipergiucomia _ _ _ _ j p Hiparoluvenin
Glacosuria
Diuresis osaudtica __ Foliuriu
’Lipo isis, > $Acidos grasos
libras
Deshidratacionf_ | _ o o o o — o~ _ pPolidipsia
Hipovolenia 4, ‘\'olumon plassdticolyHipotensién
Arterial,
s Choousn
fCuerpos coetdnicos |y Cotonoaia _bAliento
Cetonurla caténico

ly Hiperventi-
lacién {Xus-
smeul) Véuia

5.

to

Ly “Sturor-Coua

PR ——

|, Oliguria




Un raciente con Dizbetes nellitus no diagnosticada nuade -
presentar Cetoaciddsis diabdtiea, pero no debe permitirse este
estado y que ocurra en un snferso con el diagnbstico estahle -
eldo de Diabftes. La Cetoicidésis diabétied no @5 una coupll -
cacidn de lniclo 3dblito y requlers variss horas o dfas pura su
3paricibn, de suerte que exista un lapse suflciente para apli-
car 13s madides preventivas sierpre y cuando s¢ descubra gl =
problema (1,10,11).

Clements y Vouparti on 1976 refisran que la orevoneildn de
15 Cetoncidbsis dinbética es pisuda wor alto, tanto por ¢l pa-
ciente cono por el médico. Ln tentativa dod pacienle en 17 au-

tanedicacidn da su diabétes t»

t:ouna d2scotaens cBAn oAl fe e
lica (10,11).
Muchas condielonz eliniess <in sido aseolodrs con el do--

sarrollo de lu catodelddsis (3,4,12,1%). Hoit:

oy y Aalbertioan
1976 encuentran que £1 Taeter 375 lavortente Cue 1z irfeccidn
en el 56 » ¥y no tuvieron fucte: Lientificadle ¢7 27 # (..

Se han identifleado % viaos eomunas auo se valiziondn 4 uy

aumanto de 1la ceto y riurone I8, eua shn:

by Muller, Mlond y ifrror an 73 refieven oun 1o alén

da 1a insulina por ol peciante os uny c2uss porg a3l do 1o o«

catoicidésis diabdticn v Snade v Zaton en 1979 cunfirain nuo -

la asayorlas o 1os 01305 do Zetods dithéticn =3 rusctran

una deflejencia absoluta de insuling d2 aino:

e 6 ul/ul,  sin
enbargo 1s deficlencin ralative de dnsulina sicnpre existe en

la Cetoacidbsis diabética, gue es nenor e 5C uvU/ 21 {(10,11).



n, Hinkle y Wolf en 1949 relfierar que 18 descoapenss>2idn -
nmetabSlica nuede ocurrir de cullquier estres fisizo o mental -
(11,13). shade y %aton durante 10 2ilos de estudlo derzoestruron
que cualquiera de 1as % horuwonas de estres (cortisol, cateco -
lawninag, glucavon y horrgns Ael evcsiwianto) cuando son adni -
nistradas solas o conbinadas din uyn Havento de 19 pglucoss gapn-
gulnea y cuzrpos cetdnicos (1,17,11).

C. Ha sldo reconocddo clind -rente cue e Mlncreetoneaia
induce un estado de navsea, coaductendo o 1a Jdisninucidn en la
Ingesta de alimentos y 1a movilizzeion de 1{pidos anddgenos -
para energla (5,10,11). %1 avuno puade indusir cetodciddsis -
por variod mecaniswos, incluyendo und reduceidn gradual en 1a
concentracibn da insulim y 13 elevacidn concosilante en o -
concentracidn do hormonas deg estras pAra argumentar la plucoe-

neogénesis (11). De este aodo la cetogdénesis kepitica y el de-

cratento on 13 utilizaclén do cu2rpos cetdelros das ocidésis -
netabdlica o hipercetonanla en diabdétlcos en ayuno.
fl. Todog log pacientes on Cetoaciddsis diabética estan =

dezi:ldratados con deficit corporal en lf{nuidos procedio de §

a
7 Ytrog. Loy meeanlsmor qua 1o originan sén: Fiebre, vénitos,
diarrea, bipcpveatilazibn y la mas ianportante 13 urdsls osnd--
tiea cus courre cuinda 18 hiperglucenid rebasa el wudbrel ransl
2 1a plucost. la {-nartancia de 1z ro-idrataetén b5 sldo enfae
tizada por varios investigadores. Page en 1974 obiervd un dese
crnso on 1a glucosa sarguines an 33 de 36 pacientes y disainu-
veron las concentraciones de M- hidroﬁhmirat& en 9 de 15 -
vicientes. Ll wisto rosul*ado se ovservd cor plucosa isotdrlea

Los diabeéticos deber =ecibir informnzcidn corrects scercas -
de los signos y sintczas de 1a Cotoreidésls #istétiea, ruas =

una comunicaclén inmedinta cviterd 1a hosnitslizacidn (1),



Los objetivos dol presente trabajo sbn:

1. Pretendemos conocor 13 incidencia de ésta conplicaefon
diabética.

2. Couparar si con un winejo anticipado no prolongamos el
intcrvalo antre ol prircipio y la resolucidn de 1a Cetoacldd-
sis diahdtica con la Diabetes melllitus en descontrol.

3. Conocer mfs sobre 13 patogénia de 18 Cetoieidbsis dine
bética por el Mddico Mimiliar, y aunentar 1la comunieacfon con
el paciante al orincipio de 13 desccupensacién matabblica.

Las medidas preventivas pueden ser por parte del médico y
dal paclente.

las médicas sén:

1. Pravenir la deficiencin relativa de insulima medisnte
el empleo do insulina de accidn rdpida.

2. Controlar el exceso de horunonds de estros con ls suprg
sidén de fiebre con antipirdticos y antibiéticos.

3, Prevenir el syuno y 1a hipoglucemin con 1la ingestibn -
de carbohidratos facilmente digeribles.

L. S1 el paciente no nuedes ingerir lfquidos y hay pardidas
de mag del 5 % del paso corporal es nocesario la hospitalizow
cidn, '

Las del paclente sén:

1. Contacto con el médico tan pronto se poreate v su deg
control metabblico.

2. ManejJo del "Ylagram de flujo",

3, Suspender insulina de accidn Interiedia e iniciar ol «
manejo con insulina de aceibn rdpidn, sorién 1as determinicios
nes de 1la rlucosa sanPulnea,

b, vigllar el astido want3l ¢el pacionta v 1a ardentacién

en tienpo, esnicio v narscna,



5. Modir 1a perdids del peso corporal, mayores del 5 % -
requieren hospitalizacién.

6. Daterminar la tomperatura corporal ¥ astimar 1la ofi--
cacla de 1a medicacidn anlivirética.

7. Yoniterear ta frecunrcodn ressiratioriy, ol o0 mvoer de
36 vor minuto suplerse pH menor de 7.2 y debe hospitalizarse.

8. Determinar el puiso artarial pari unn estimacidn del
grado de estras y estado due nidrataeidn qu. esta sufriondo -

el prcienteo,

%1 manejo inicial del paciente eotoaniddtlco sord en § -
puntost i, Lifquidos,

1. Solucidn de NaCl al 0.9 & n razén de 1,000 ml/h du -~
rante una a dos heras,

2, Una véz normalizads la presién erterial y que ha ¢o--
menzado la axcresidn urinaria, administrar la soluclién de =~
¥aCl al 0.9 £ a razdn de 240 a %00 ml/h.

3. Reponer las daficlencias totales da liquidos (6 a 10
1ts) en un lapso do 10 a 18 horas,

Insulina.

1. Gotoo ondovenoso de insulina a razédn de 6 2 10 U/,

2. Aminorar la rapldéz del goteo cndovenoso a 1- 2 U/h.,
y eonenzar 1a solucidn plucosade por vis endovenosa, cuando
1o gluconls disminnye a 250 mg/dl. o menas.

3. Aplicacio’n de insulina de accién intermedis por via
intramuscular a dé$is de saturacidn de 20 U, scguidas de 5 a
10 U IM cada hora, segin concantraciones sanguineas de glue-

cosa.



k4, Quando la glucemia es menor ge 300 mg/dl., anlicar de
" 5a 10 U IM cada 4 horas,

5» En el individuo hipotenso utilizar insulina intrave--
nosa.

Fotaslio.

1. 20 ulg de cloruro de potacio/ hora daspués de medlr -
el nivel inicial del mineral ¥ que conience la excrosidén da
orina.

2. 40 2Eq de ecloruro de potasio/ hora si el nivel inlcia
al del pinoral es bajo,

3. interrumpir ol uso de clorurc de potasio sf 1a eifra
es mayor de¢ 6 1%q.

L4, Adninistrar cloruro de potatslo, con vigilancia eloce~
trocardiogrdfica, si el sujoto estfy en oliguria o anuria.

Bicarbonato.

1. 5% el pi as nenor de 7.0 ahadir 2 4mpulas ds bicarto-
nato do sodto (88 m3q) a la solucdén de cloruro de sodio in]
clal,

2. 51 el pH es miyor de 7.0 no or nycesario el hirarho--
nato.

Medidas penerales.

is Llenar 19 noja "iovistro de los vrocesod aataililisgs
en Tetoaciddsis diabitica.

2, 81 ol paciente wuestra letarsia o coma, utilizar u;q
sonda nasogdstrics para evitar la asoiracidn de contenids -
gdstrico.

3. Puscnr focos infecciosos,



Purante 12 nases como pericdo de ectudio vrospectivo, del
lo. de epero 8l 31 de diciembre deo 1985, en el sorvieio dr -
Urgoncias del Pospital feneral de Zonz buehln so selocclonsron
12 pacientes con Cetoneiddsis diabdtlien (grupo I), ¥y 11 pocles
elentes con Diabetes mallitus an descontrol (grupe II). Dal -
total, 22 pacientes fueron aduitldos en una oessidn y 1 acudtd
on % por el mlsmo padaciniento, 14 pnelentes correspondierovn -
a4l sexo misculine y 9 al sexe femenino.

S0 analiza 1a Cetorelddsis dinbétlea, on ol proseate trae-
btajo, dentro de los sipuientes pardmetros: pH arterisl menor =
do 7.2, glucosa sangulnen mayor do 3060 wp/dl., susencla ce in-
suficiencia renil erdnlea y hicarhonrto menor de L5 mig. Estos
pardmetros bioquimicos excluyen 12 coeleacidésis alebhblica, la
¢otonciddais del ayuno, 12 cetoscidbésis con nornogluceala, la

"aciddsis ldctica, 1a cetdsis postejercicio y el coma hiperos~-
molar.

¥1 dlagrama de flujo se eapled cono mdtodo de investigacis-
46n de los pacluntss, y3 gue mantiens 1a cooperacidn de dstos ¥
del wédien, =adisnte 1o wravencidn y manedo inisial de 1a Coto
aciddsiy diabdticas con los siguiontes pirdmatros clinicos ¥y de
laboratorio:

4. Estado mental dpl vaciente y su orientucidn en tiewpa,-
aspaclo y personds B. Temperdtura corporal: C. Frecuencls rese
piratoria; D. Pulso srterial; %. Glucos® sanguineny F. Dextrog
tix: Q. Grade de deshidratacidn, y H. Antidiltlco emoleado. -
nstos pardmetros Cusron reristrado: al ingreso y las 24 horas

de evolucidn de nuestros pacientes.



%l segundo método enpleado pira 1a evaluacidn integral del
trataalento en dmbos grunos ‘ue el Hegfstro de los procesos =
netabdlicos, yt que mejora de minera notable 13 posibillded de
aua sc reglstren les datos imoortiantes on oz speusroltl, oa
ineluye los siguientes vardretros:

Yombra, edad, suxo, ontacodentes heredo fatufliores, an

dentes personales patolépicos, padecimiento actual.

Fechas/hora: Elasma G1licosa, C02, pH, K, Na, Cl.
oripa Glucosa y ceténmas de 1 a 4 cruces

Tratamiento Insulina U/h, 1s via y o1 tipo.
Solucionas w1/, el tipec,
K a¥q.
HCO3 wige.
Gamnlicagiones Edema cerebral.
Hipoglucemnia.

Infeceiones fintercurrantas.

ila &l
mipo I .
Tipo I:

RESULTADOS

%n lag sipudentes pdeinas se arctan las ohservacic
en los pacientes diabéticos estudiides, tanto del Gruno Dy del
Grupo II 2notando la media, 17 mrdlama y 21 ranco. Fostarioriens
te analizanos los casbios observides en la ~aihidraticidn, 12 -

glucosa sanpuinea, ol »éri=men da insulint v al amnldo de Antib!d

tico desde su ingreso 3 198 24 rnoras sitniences Je tratanierto.=

Y osu o traduccion er 195 cifraz de Mluccst niochitiea con sy ard..

lisis estadfstico moiiante 12 ™ norandd an 10: 398 Srupes oer
sendvado,



PACIEMTES DIARSTICOZ HETULIADUS
SRUPD X
nodiatl desv. est, tedlana  rango
=dad (afios) h3.9 21 15 a7l

Duracidn de 1a diabdtes
artes e aragactar 1a .

sAD (2805} 5.2 9.3 7 3-20
Yo, do apistlios da CAD 1.2 .8 1 1- %

Duracidn de la estancla
hosoltalsria (dias) 16.1 2.9 8 Wh2

farzeldén en qua lvs -
clfras de glucania dis-
winuyeron a 250 1#/d1 o

nenos (horas) 2.5 14,8 21 Puk47
GUUi 0 11
adad Lafios) 2.5 21,3 56 12-81

Uaracién de la dinbftes
antes de presentar sl -
NMD (2R0y) 10.0 6.1 B 2.22

‘0. de episcdlos de D¥D 1.¢ 0 1 kS

Turseidn de la estancia
hospitalsria (dfasg) 5.7 3.3 5 1.12
Durscidn An que las =
cifras de glucenia dise
ginavaron o 250 95 /d1 O
nenos {horas) 17.0 11.3 1h 3-1%

7AD Cetoreiddsis dinhdtiea.

513 Diabetes mellitus on descontrol.

Pyanter
Hospital General de Zond Fuebdla

afo 1985



Canblos observados con el tratamionto

en la DESEIURATACICN del Grupe I

2 L S..A% 12 paclentes
leve -
)
soderada -
Z
severd -;_______“V.J [] O horas
B 24 noras 6o 1g8s,

31 grado de deshidratacitn en los 12 pacientes fue: leve )y
noderada 4 y severa 7; y a las 2t horas de inlclain el trviai-
ento hidrico hubo leve 10 y moderads 2. Lo zu2 reille 0 DM iden

Jorfa en la hldratacién en los pacientsc (83 f).

Cexmbios observados con el tratanlento

en 1a DLOEIDZATACIOY del Srumo II .

paciontes
leveo
~soderaca
Severa D O horas
Kyz o4 nowae He0.2. 1983,

i1 grado de desh G nr los 11 pacientas fuer Zeve 7,
~oderada 6 y severa Oy v u 115 2h novis de i cindo el trataniie
ento hidrico hubo leve 11. jo gue refleln tna wwior’e en la ni-

g¢ratacidn en les pacierzes (100 ;.



Combios observiados cor el tratanlerto en 18

GLUCCS3A PLASIATICA del Crupo I

mg/dl.

300~599 &'7/;)7 T IIITIIERIAIIT 50
Ui BRI

600-609 |}

1000 :.j C[ G horas

2w 6 8 16 12 poclente

5

B & norss 6.2, 1085

lns c¢ifras de plucosa sanguinea disminayeron de su valor

iricisl a 25C mg/dl o nenos ern tudos les pacientes. Su evoluci-

én fao: de 300 a 599 3, de 6iC a 999 7, y was de 1000 2. & 1ss

2% horas de 300 a 599 12 pacientes. Lo oue refleja und disainue

cidn a estos eifr.s en ol 100 4.

Cambios chservados con el trataniernto en la

uLJCOSA PLASKATICA del Grupo II

2 4 6 8 10 12 nacientes

g /dl.
300-597

60005 __.___:]

1000 [d o toras
24 horas

La evolucidén n el Cruvo II fue: «#e 300 a 599

999 6, y 'mis de 1000 0. 5 las 24 phoras e 300 &
103 11 pacientes. Lo gue rofl efa una disminucidn

ras an el 100 .

E.GoZ. 1985,
5, da <70 a

599 fueron -

a

astas ofew



aop

T
Lalt

vOTSIE KD B
SR BE L) MR
Canhios on el ABGILHIY o INSULINA durante ol

trataniento del Grupoe I

2 b 6 8 10 12 naclentes

U/hera
I.C.

0a %

A
infusién continua ..
6110 — 3 [7 a8sis intctal

o

‘ désis subseruente
H.G.2. 1985,

Bl réginen do insulina consistid en una ddsis inicinl y una
d8sis subsecuente en Ushora. <n nuestros pacientes fueron: de «
6 8109yde0n 5 3enlas désis inicisles; y a 1a inversa -
sn el ninaro da pacientes con las ddsis subsecuentes. Siendo lo

asperado 1s disminucién da 1ag désis subsecuentes on el 75 % .

Gamblos sn el REGIMZN de INSULINA durante el

tratanianto del Grupo II .
2 4 6 8 10 12 pazieates
U/tora
Lo
03 5§
2 paciontos tx. Mo SC
% inrvaidn continua 1.0
6310 [] adsis snieim
BA :ésis rubrconarte
E.G.l, dunk,
21 réginen do insulina consistld en una dédvis inicial ¥ una

dsis subsecuante en U/mera. Sn oa3te rrunc Los pacfentas Tueron:
de 6 a10 2 yde © 3 % § ar las désis (nicivlesy 1 v 3 on lns

désis subsecuantes resprctivimante, Olservinde wonor arrtidal de

tnsulina en 21 winedo ve los nacis-tas de auite frago,



“npleo de ANTIBICTICO durante el
tratamlento del Grupo I .

2 4% 6 8B 10 12

Antibidtico

sin

uno

2 o nis

HeGoZy 1985,

%1 onpleo de #ntihbiotico durante el tratamuiento fue como
algue: sin 0y con uno 4 y con 2 o a4s antibidticos empleados
8. Lo que traduce gue es imprescindible el uso de cualquier
tipo de antibidtico pira el manejo de este tipo de paclentes
on la fase critica (100 %), va qua es frecuonte su asoclaci.-

6n con infecciones intercurrentes.

Sapleo de ANTIBIOTICO durante el
trataziunto del Grumo II .
2 4 6 8 10 12

Antibiético

ain

uno

2 o mis

H.G.2. 1985,

%1l emoleo de antibibtico durante el trataniento do oste -
grupo fue cono sipue: sin 1, con uno 7 y con 2 o 7as antibid--
ticos 3 de los 11 pacientes estudinsdos. Al igual oue el grune
anterior el emnles de Antibidtices es er la wmrvorfn de los =~

piciantes estuwiingos.



Huestra hipStesis de Wulidad en el presente trabajo es: El
evitar 1a deficiencia de fnsulira, disminuir el exvdso de hov-
noms de astres, no prolomgar el ayuno, ¥y “2cortor el tienpo de
doshidratacion, Wo son medidas preventlvas para evitar o acore
tar al -J.ng,x‘aso a un paciente con Cetoaciddsic dispdtica. In -
hip6tosis alterns suglers aque eustas ecustro medidaz proventivar
evitan o scortan el timpo Ja ingreso s un vaciente con Cotose.
cldbsis diabdtica.

Se tomiron los resultados obtanidos tanto del Grune 1y -~
de) Grupo II a su ingreso y a las 2% nores de trutoaiento, -
para su valoracidn y comparncidn de los sigulentes dncos elf--
nicos, de laboratorio y trstamicnto, gua sén:

A+ Deshidratacibn.

Be Glucosa sanguines.

Ce Insulina.

D. Empleo de antibidtico.

La valoracién de los % puntcs snierioves se tradujo por «-

1a raspuaesta al tratamiento inimisl y las suba,iaontes 24 ho-

ragy cuostiordndoso ¢ Son rotius lu o ablos en 1oy ci'ras de
rlucosa senguiner del Gruvo 1 v el O o L1 oy sepirade?. Op
tenlondose 1os situlertes roe,ltsdass

Grupo I. 7T paraada 3.u% P oener e u,00)

Grupe I, " poreads 6.7% 1 monor ds 0,000

?

Con lo anteriorwan te snutads se confiras nuestss ulpbte-
sis alterna on dnhos Grupos ¥ 15, ¥ cuo 5i ryisten ¢iferon--
cias an las cifras de glucos: Z=roained 9 50 1ngreS0 ¥ 9 1las -
24 horas de iniciado el <vatsmierto, con un mojor prondstice -
an 8l Cruvo IIL, por lo tanto a3s rarsnswadable aplicst myiidag -

prevantivas y tratasiento precodr on Lo faetoaclidsis Jdiz2nftlen,



Anflisis estadistico mediante 1a T pareads al Grupo I.

G. S. 0 hs.  G. 5. 2 hs, diferencias  (diferencias)®
1110 426 684 46785
630 226 WOl 163216
630 558 72 518k
435 30D 207 7120
L1040 42 798 636804
368 2% 132 17424
380 200 180 32460
780 300 B0 230400
630 107 523 273529
608 3Lk iioh 244036
510 260 250 62500
760 300 5460 211600
8301 3557 Lol 2416238
X 691.7 T 296.4 X 3954
Formula T poreada .. X mayor - X menor
o dif
Voo

T pareada 3,46 p menor de 0,001
G. 8. pglucoss sanguinea. n igual a 12,

Anflisis estad{aticonediante la T pareada al Grupo Ii.

Ge 5. O ha. G. 5, 24 hs. diferencias (difaroncian)2
552 252 300 90000
588 190 398 158404
400 258 1h2 20164
750 250 500 250000
300 234 €6 %35
62k k6 578 334084
664 121 43 2948Ly
696 . 125 571 326041
387 120 267 71287
ko 270 270 72900
432 128 304 92416
5933 1994 3939 1714503

% 539.3 % 181.2 % 358.09

T pareads 6.79 p menor de 0,0001

Ge S¢ glucosa sanguined. n igual a 11



DEL CRUFO I

¥o. de pacientes 1 2 3 % 5 6 7 8 9 10 11 12
. Réginen de insulina
via Ii. I.Cc i.c I.C i.c i.C i.C i.c I.C 1.C I.C I.¢
Désis inicial 6.0 4.0 5.0 6.C 6.0 6.C 6.0 7.5 7.5 7.5 6.0 5.0
- Désis subsecuente 2.5 3.7 L.,0 3.0 6.0 5.0 6.0 2.7 4.5 6.0 3.0 3.6
Glucosa
N valor inicial mg/dl. 111¢ 630 630 435 1040 388 380 780 630 805 510 760
Periodo de decrecimiento mg/dl por hora 21 1 13 20 66 7 1k 18 7 59 16 < 30
Tiempo para alcanzar los 250 ug/dl o - “7 21 53 27 12 19 25 31 7 9 7 46
pH inicial 7.322 7.0 -2 7-29 7.3 7.2 7.03 7.0 6.8% 7.3 7.2 7.3
Biczrbonato
Sroluie.al aza/ ite 12.3 3.6 11.5 4.8 3.1 & 6 2.8 13,5 8.4 S -2
Tiemoo para alcanzar e'l bicarbonato ideal/h. 8 21 18 27 %o 96 25 31 5 30 Y4 19
Cetonas ~C b 3 3 3 3 3 L 2 3 b L
Tismpo parz alcanzar las cetonas iceales
GConcentracidn
Coloplicaciones
Zdema cerebral s
Yipeglucsnia SI
. infecciones intercurrentes SI SI SI sI s8I 81 ) _SI &x £I
Diabetes Mellitus
- Tipo I SI 81 SI sI SI 51 ) SI 81 sI sI

Tipo IXI s8I sT

I.C. Infusidn continua

FUEN

™

Eospital General de Zona Puebla

afio 1989




LEL GRUFC II

“o. de pacientes 1 2 3 ¥ 4 é 4 &0 0 H
Réginan de insulina
via ) I.c I.C I.c- IC sC sC i.c 1.C I.C I.M I.C . I.C
Désis inicial 6.0 10 €.0 5.5. 20 7.5 6.0 5.0 20 3.6 5.0
26sis subsecuente 1.5 1.5 2.5 3.5 & 6.0 3.0 L5 10 1.5 1.5
Glucosa
valor inicial mg/dl. 552 588 koo 750 300 62+  66% 6956 387 540 432
Periodo de decrecimiento mg/dl por hora 102 3k 69 18 22 72 23 43 9 12 40
Tiempo para alcaznzar los 250 1g/dl o aenos 3 17 4 35 3 8 2k 1k 27 26 26
pH inicial : ’
Ricarbonato
¥alor inicial m=q/it. 17 18 16.3 12.3 10.5 9 16.7 1£.7
Tiewoo p.ara aleanzar el bicarbonato ideal/h. 3 5 6 b 8 12 8 3
Cetonas
Tiempc para a2lcanzar 1las cetonas ldeales
Coaplicacic-es
Zdena cerebral
Fipoglucenia 81
Infecciones intercurrentes sI 34 sI :I €1 . sI-7 s ST ST
Diabetes mellitus
Tipo I 5T SI ST
Tipo Il . sI sI . SI sI SI s8I ST sI
I.C. Infusién continua

H HOSFITAL GINERAL de Zona Fuebla ‘

SC Subeutznea

I.M, Intra mascular




L'?.S signientes <ilras corresnondan al nirero de pacientes
arresados y defuncionaes del Xospital Genaral deo Zona Puebla -
dentro del neriodo lo. de enoro al 31 de diciendbre de 1965, ~
que se relacionan con la Dlahates mellitus, sapin 1a Clasifi-
eseidn nstaadstica internacionnl de Iniermedades, traumatismos

y ¢ausds de defurcién (15).

Clave Ypresos Defunciones §
Diabates nmellitus
5in coaplicaciones 250 .0 §2 10 12.1
Con cetoacidbsis 250 .1 8 1 12.5
Con com3 diabético 250 .2 Y 2 50.0
non panifestaciones 250 .3 74 11 14.86
renalaes
Con manifestaciores 250 .4 10 [} 0
oftalunicas
Con nanifestaciones 250 +9 11 o] a
neurolbpgicas
Gon trastornos cir- 250 .6 L5 2 I, by
culatorios perf
fericos
Con otras manifes - 250, 7 I 19 20.21
taciones ospec.
Con otvas manifesta 250 ,9 3 1 23.3
clones no espe~
cificadas,
Total an Lg 11,89

FUsviBr sodificader Glinlco dol Hosnital

Ganorsl d¢o ZopA Fuaedla awo 1985,



core: US 101ES

El disgrdma de flujo descrito en material y =¥todo, 03 de un
valor Incslculable vara eznsarvar un tratsniento 16gico. En ol -
se ragistiran los detalies del estado del paciente, pormanores =
del tratanilento y resultados de las prucbas de 1aborntorxu.‘Un
dilagrdmd ge I':rujo Lien Jievado ovita que el médieco pase por alto
drios fmportantes e indicn las siguiontes etapag ldgicas del ~
trataniento. Tamblon cuansnrva informados a los dends nlewbros -
del grupo y es un modio de grdn valer pard asrendor., Nosotros -
tonamos b pardwstros pars conocar la evolucidn del trataaiento y
su roflejo on 1ng cifras de glucosa sanguiner (5,10,11). Lo an-~
terdor se complonenta ¢iu el Registro de los procases metabdli--
cos qua mejora de minera notable el criterio terapéutico y con -
ello 1a posibilidad da recunoracién répida.

Un nitero considerable de paclentes ignoran los s{ntomas pre
monitorios. La Cetoscidésis disbética persiste como un trastorno
clinico y los diabdtico 5 doben ser informados sobre 1la fracuen-
cia de dicha complicacibén, medidnte una mayor conunicacion con -
el Médico Famniliar (1,10,11).

Muchos médicos han adoptado 1a técnica de infusién contfnua
a d6sis bto) as de insulina pora el tratamiento de la Cotoaclde~
sis (1,2,3,6,7,8,10,11), r.:m'o otros han sido ronusantes a nbando-
nar el métode tradiciomal y fawiliar de la aplicacién interaiten
te de grandes ddsis de dicto fdrwaco por via IY, IV 6 5C. “oso--
tros e7ioleamos las téenlcas de infusidn cont{rnin er todos log -=
sacientes del Grupo 1 y o1 81 & del Gruso II. Se nun acumulado -
ventnias significativas de conveniencia en la técrled do infusi-
én cortinua con menos probahilidides de que originen hivopluce--

=ia, ya que pernite 1a terminicidn rdpida del efecto de este -



fdrmaco con 1a suspension de la infusién, en contraste con los
efdictos nrolongados de umd désis grande de insulina de accddn
retardada vor otras vfas (1,6).

Zn nuestros pacientes el ticmpo para aleanrar los 290 wp/dl
de glucosa fue de <4.5 horas er ol Srupo I y de 17 horis en el
Grupo LI, y an este monento se continud 12 insuiins a 2 U/h, se
inieis plucosa al 4 & v la reduczidén de los lfguldos & 150 ml/h
cono le recounlendan (1,5,6,7,8). Posterlorqente la velocldnd de
infusion se mantiene @ =ms & 7eros 1 Wk ?ﬁhtnnlendo 12 glucosi
a 100 « 250 mg/dl (8). Todos nuestros paclantes recibieron pose
teriormente una désis de irsullma de accidn Intoriwdia por 1 =
nwafana o igual cantidad » 13 diaris corrienta, (lis,14),

Se reconisnda 1la estancis ho3wvitalarla por 2 herus mac o -
un lapzo mayor de ser necesario an pacientes controlades. 31 -~
promedio de hospitalizacidn para los nacilentes con Cetodcidosis
es de 3 dfss (1,2,3,4). En nusstro easo 1a estancla se elevd &
16.1 dfas en el Grupo Iy 5,7 dfas en el Grupo IT, por la aso--
¢laeibn con 1as afecciones intercurrentas,

El reeaplazo do volduen so infcid¢ Inmedintamonte, observin-
dose la deshidrataciédn modarada y sev. en 1a mayoris de los =
pacientos de dmbos Grupos, llovandolos 2 todos a un estado love
de deshidratacién, ya oue as una de lac § medidas prinordiales
de wnajo (1,2,5,6,7,8).

Smpleanos antibidticos sclos o conbinidos en ol 100 4 Jn -
nuestros pacientes del Gruveo Iy an »l £9 % del “ravn 17, lo ==
gue nos indied la Tuerta asoriacidn de esty “literacién wntabée-

1ica con infegcelonsz intercurrerntss,



terdvls rocfa-s) 42 13 sciddsis 5o raservi suando sl bi-

carborito estd ron actadsis srave, 23 decir, oF manor da 7.0
(1,2,35,6,7,6). =1 iaroratorid ranort5 3 oaciantes con esta cifra
8 meros, v aplicdmos bicarhorato er 6 rasinntes. Observindose un
edems ceratral como cedplicacidn @ un? mala dosifieagidn.

1A ceroantracidn sériecs dol potasic ne refi=da con eoxnctlb:iud
el potasio totnl or;}éni.co e~ prosencis de ociddsis, 1a cusl o35 =
consecnencie de un? tranaferencis sl notasjo do los ospacios -
intraceiulares & los extracelulares, “dsta preeceso desandrece i -
medida gue $¢ rerulariza 13 acidfsis. 31 nivel inieial del pota-
slo en el suero ouede ser rormal o alto, peso @ 1a ¢arencla de
aguél en el vaciente, cono resultado de las pardidas parstrointes
tinales ¥ urinarias .Curlquiers aue luare el valor injcial, el -
pot35io diswinuve al refularizarge la aciddsis, por lo gue noso=
tros administramos este electrolito en todos los nicinrtsg del -
Gruoo I (1,5,6,8).

51 mo se presartt wiorla eomtis i ooge drtocrocpe oLl
ci8l, Sebe invest Firse L3 51t ciGn. too2l firm e dasenhrir e

ura de L3y si-alentes 90 cols

ar mpriiase o

L. iraese

PR TY

carticular 155 ~us gua,ar ~roc . Tar iefarto --

diel =iacaraio, infesciorsr -t

2. .nsullr

N alee

tef racul
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