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INTRODUCCIOHN

La diabetes es despuds de la obesidad y de las enfermeda-
des tiroideas el transtorno metabélico mis comin’en las socieda
des oﬁcidentales. Entre las complicaciones agudas de este trans
torno metabdlico destaca la cetoacidosis diabética,tanto por su
alta mortalidad (6-10%) como por lo comin de su presentacién --
(13.4 épisodios por 1000 pacientes/aio).(8)

En un estudio realizado en nuestra institucidén durante los aifios
de 1980 a 1985 se encontrd que los casos de cetoacidosis diabé-
tica constituian el 9.9% de los ingresos a la Unidad de Cuida--
dos Intensivos,reportidndose una mortalidad del 26% para estos -
pacientes, (15

La falts relativa o absoluta de insulina que ocurre en el pa
cientg diabético,desencadena transtornos multiples en el metabo
lismo intermedio, A nivel hepdtico se incrementa la actividad -
cetbgena de la glandula a través del aumento en la oxidacién de
4cidos grasos y la subsecuente formacidn de cuerpos cetdnicos -
(Betahidroxibutirato y aceto-acetato=cetona),los cuales al no -
utilizarce totalmente en los tejidos periféricos se acumulan en
el plasma. Estos acidos no volatiles poseen un rango de pH que
va de 4,7 a 4.8 y su aumento en sangre determina acidosis meta-
bdlica., (11)
Para contrarrestar este fendémeno el ion bicarbonato plasmitico
y otros "buffers" (amortiguadores) capturan protones originados
en estos cetoacidos,con la consecuente deplecidn de los prime--

ros,
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Es bien conocido el hecho de que la acidosis metabdlica se?e-
r8 definida como la existencia de pl arterial menor o igual de --
7.14,0casiona efectos deletéreos midltiples en la economia,

A nivel cardiovascular se asocia al desarrollo de inotropismo ne-
gativo con vasodilatacidn periférica y disminucidn del gasto car-
dia;o.hipotensian e hipotermia; el riesgo de arritmia ventricular
se incrementa y si.el pH es muy bajo puede ocurrir depresidn res-
piratoria, (7)

Desde el punto de vista metabdlico la acidosis disminuye la sensi
bilidad que los tejidos graso y muscular tienen hacia la insuli--
na, (6)

Estos riesgos porenciales asociados a la acidosis son los que por
mucho tiempo han fundamentado el beneficio de introducir bicarbo-
nato de sodio en la terapio enpleda para los pacientes con ceto--
acidosis diabética,con la finalidad de revertir a la brevedad el_
descontrol dcido-base.

Sin embargo la terapic alcalina no estd libre de efectos cola-
terales adversos. Los efectos hemodindmicos deletdreos de su uti
lizacidén fueron inicialmente demostrados por Cooper y cols (B) --
quien encontrd que la infusidén endovenosa de bicarbonatoe disminu;
ye en forma consistente el gasto cardiaco y la tensidn arteriasl -
media a través de la disminucidén en la celula miocardica de las -
reservas de calcio ionizado.

En el eritrocito ocurre aumento considerable de la afinidad entre
hemoglobina y uxigeno,sumentando asi la suceptibilidad a la deple

cidén de 2,3-DPG,todo lo cual se traduce en un incremento de la --



hipoxia tisular generalizada con la que cursan"gsto: ﬁacién;esl
(b) ;

La disminucién'del ritmo respiratorio que ocurre al alcnlinizar
el plasma ocaciona hipoventilacién }elalivu con incremento séri
co de la pl02,fendmenos que disminuyen la eficacis de la barre-
ra hematoencefdlica en su papel de proteger al S,N.C, de la aci
dosis existente en el medio sérico. (14)

Mas adn, no parece ser que la terapin alcalina logre controlor_
efectivamente las alteraciones secundarias a la acidosis meta-

bélica. (6,7,8,9,12,13 )

Encontramos en la literatura tres fnicos estudios comparati
vos que determinen los indices de recuperacidn y buen prondsti
co cuando se suprime la administracidn de bicarbonaro en pa--
cientes con cetoacidosis diaubética severa .{(9,10,12)

Estos estudios parecen sugerir que la evolucidn clinica de los
pacientes no se modificd negativamente, lncluso como comenta -
Hale y cols la administracidn de terapia alcalina influye en ~
su estudio en forma negativa sobre la velocidad de normaliza--

cién de los niveles séricos de cuerpos cetdnicos y dcido licti

En la cetoacidosis diabétics severa la administracidn de flui~
dos e insulina parece corregir les procesos patogénicos que -~
conducen 8 la produccidn excesiva y a la disminucidn en la de-
puracibn de cetodcidos,quedando como una medida probablemente_

no necesaria la de instalar terapedctica alcalina,



En suma ,la utilizacidn de bicarbonato es una conducta que se cop
sidera obligatoria en los pacientes con cetoacidosis diabética sg
vera,por parte del personal médico que labora en instituciones -
como la nuestra, Los textos médicos reconocen que esta conducta =
nace de la costumbre y se sustenta en bases tedricas no demostra-

das,



PLAKTEAMIEXTO DEL PROBLEMA

i Es.segurn y realmente benéfica la administracién de bicar
bonato. de sodio en el tratamiento de la cetoacidosis diabéti-

ca severa 7
"JUSTIFICACION .

Los episodios de cetoacidosis diabética severa constituyen_
una de las 5 causas mis frecuentes de ingreso de pacientes a_
los servicios de Urgencias Adultos y Terapia Intensiva de es-
te hospital,de tal forma que valorar la utilidad del uso de -
bicarbonato en estos casos,ayudard a establecer un régimen ho

mogeneo de tratamiento.
QBJETIVOS

Valorar la eficacia del bicarbonato de sodio endovenoso co-
mo parte de la terapeitica empleda en episodios de cetoncido~

sis diabética severa.

HIPOTESIS

Si la cetoacidosis diabética severa puede tratarse con y -=-
sin ¢1 uso de bicarbonato y ademds £ste medicamento se¢ asocia
o efectos deletéreos importantes,entonces podria prescindirce

de tal fiarmaco en el manejo de ésta patologia.



HATERIAL Y METODOS

S¢ estudiaron un total de 12 pacientes adultos que fueron -
atendidos en el Hospital General Dr Manuel Gea Gonzdlez de la_
secretaria de Salud,durante un periodo de 3 meses (Noviembre -
de 1989 a enero de 1990) y que cumplieron los siguientes requi
sitos:

-Huber sido atendidos en lu unidad de Cuidudos Intensivos del_
hospital por presentar un cuadro de cetoacidosis diabética se=-
vera caracterizado por glucemia de 250 mgs/dL o mds,pH arte--—-
rial entre 6.9 y 7.14,bicarbonato sérico de 15 meq/L o menos ~
y cetonas séricas positivas en mids de la dilucidn 1:2,

Se excluyeron aquellos pacientes con acidosis metabdlica media
(7.15 de pH arterial o mds) y extremada (pH arterial menor de_
6.90) .

A su ingreso los pacientes en forma alternativa se asignaban -
al grupo que recibiria bicarbonato (grupo control) o al que no
lo recibiria (grupo problema). Ko se establecieron diferencias
para ambos grupos por lo que al manjo de fluidos,insulina,pota
sio y fosfatos respecta. Los pacientes fueron inicialmente ad-
mitidos a la sala de Urgencias donde se les determind el perfil
quimico de ingreso {glucemia,sodio sérico,potasio sérico,crea-~
tinina,osmolaridad sérica y urinaria,pH arterial y bicarbonato
sérico).

El grupo control recibid 133.8 meq de bicarbonato intravenoso_



si el plt arterial inicial fué de 6.9 a76;99: 89.i mgﬁ si el -
pH inicial fué de 7.0 a 7.09 ; y 44.6 meq si el pH arterial_
fué de 7.1 a 7.14.E1 bicarbonato se sdministré en 30 minutos_
y el fégiﬁen fué repetido cada 2 horas hasta restablecer un -
pH arte;ial de 7.15 o mds.

Los examenes bioquimicos de ingreso asi como electrocardiogra

ma completo,valoracién del estado neurologico con escaln de -1

Glasgow y las constantes vitales se determinaron hasta cumpltr'

los criterlos de remisidn,en forma periddica.

En todos los casos se realizd rastreo bacteriologicotééh?ﬁdﬁ
nistracidén libre de antimicrobianos segin se requiriese.
Pars todos los casos se-utilizé insulina rapida bovina médiag
te esquema de microdosis,

Todos los pacientes permanecieron en observacidén al menos 24_
horas y nuestros criterios de remisién fueron:

~pH arterial mayor o igual de 7.35,glucemia venosa de 250 mgs
por decilitro o menos,PCO2 arterial de 30 o mayor y cetonas =
positivas en una + o menos,

Los datos obtenidos se analizaron mediante regresidn lineal,



RESULTADOS

Hasta el momento de la elaboracidn de este reporte,se han
estudiado un total de 12 pacientes que cunplieron los crite=---
rios de seleccidn.En el grupo control se incluyeron 6 pacientes
todos ellos del sexo masculino,con una edad promedio de 41 afos.
En el grupo experimental se incluyeron 6 pacientes de los cua--
les 3 correspondicron al sexo masculino y 3 al sexo femenino, =~
con edad promedio de 31 afios.Ver tabla 1
Dentro de los pacientes del grupo control, & presentaban diabe-
tes de menos de 5 anos de evolucidén y solo ! paciente habia }e~
cibido previamente insulina.En el grupo problema 3 de los pa---
cientes habian recibido antes insulina y solo 1 excedia los 5 =
afios de evolucidn con el diagndstico de diabetes mellitus.Ver -
tabla 1
El perfil bioquimico inicial en cada grupo de pacientes y pre--
vio a la instalacidén del tratam.ento se presenta en la tabla 1.
Las cifras encontradas en las determinaciones de glucemia,pll =--
arterial y bicarbonato sérico fueron anormales en todos los pa-~
cientes,como corresponde a esta patologia,lLas cifras de creati-
nina muestran en todos los pacientes elevacidn respecto a lo --
normal,Ver tabla 1
Inicialmente se demostré hipernatremia en 2 pacientes del gru--
po control y en 3 pacientes del grupo problema.Elevacidn de las
cifras de potasio haste los rangos de hiperkalemia se encontré,

en 2 pucientes del grupo problema y en ninguno del grupo con---



N
trel, Respecto a las cifins de.pH arverial,en & de 1usfpac§éﬁtes
del grupo control &stas se encontrarom por dghnjo de 7.0:; éh -;
los pacientes del grupo Problemn nunca se disminuyd de ééte‘iiml
te,Ver tabla 1
Los pacientes del grupo control tuvieron un pH promedio dé 6.98,
y los pacientes del grupo problema de 7.12 .
Como fendmenos desencadenantes del cuadro metabSlico agudo de ce
toncidosis diabdética,encontramos que la mayor frecuencis la re--
presentd el abandono del tratamiento. Ver tabla 2
En la tabla 3 se presenta la evolucidén de las determinaciones s§
ricas de potasio para ambos grupos de pacientes,donde podemos ob
servar que a las 4 horas de iniciado el tratamiento,3 pacientes
del grupo control presentaron hipokalemia por 1 paciente del gry
po problema; a las 8 horas fueron 4 pacientes del grupo control
por 1 del grupo problema y finalmente a las 12 horas,3 pacientes
del grupo control mantenian determinaciones sub-normales de pota
sio sérico,en tanto en el grupo problems ningdn paciente presen-
tabs este problema, Desde el punto de vista clectrocardiogrdfi-
co,los trazos obtenidos dentro de las primeras 12 horas de ipi-=-
ciado el tratamiento,mostraron kalocitopenia en los pacientes 2,
4,5 y 6 del grupo control y en los pacientes 1,3 y 5 del grupe -
problema.

La figura ! compara la respuesta de los pacientes a ambos mé-—
todos de tratamiento en términos de la disminucién de los nive--

les de glucosa sérica durante las primeras 12 horas de terapeiiti
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ca,La recta del grupov control muestra una pendiente de -35.5 con
r==0,8 y en la quec el 68% de los casos se explica por la ecta---
cién de la recta, La recta del grupo problema muestra una pen—-
diente de -33.8 con r= -0.8 y en la que el 71% de los casos se -
explica por la ecuascién de la recta, Al comparar visualmente am-
bas rectas estadisticamente vilidas queda la impresién de no --
existir un mayor grado de decremento en la glucemia del grupo =--
control. ‘

La figura 2 compara la respuesta de los pacientes a ambos métp
dos de tratamiento en términos del incremento en los niveles de
bicarbonato sérico., La recta del grupo control muestra una pen--
diente de .84 con r= 0.67 y en la que el 45% de los casos se ex-
plica por la ecuvacidén de la recta., La recta del grupo problema -
muestra una pendiente de .70 con r= 0.76 y en la que el 58% de -
los casos se explica por la ecuacién‘de la recta, Observamos que
la recta del grupo control no es manifiestamente distinta a la =
del grupo experimental,

En la figura 3 se compars la evolucidn de los pacientes a am-~~
bos métodos de tratamiento en términos del incremento en las ci~
fras de pH arreriel., Las recta del grupo control muestra una pen
diente de .03 con r= 0.84 y en la que el 715 de los casos se ex-—
plica por la ecuacién de la recta. Los pacientes del grupo con--
trol evolucionaron desde cifras de acidosis metabdlica mis seve-
ra,en comparacién al grupo experimental,;con la tendencia de am--
bos grupos a convergir después de 12 horas iniciales de trata---

miento,



En-la tabla 4 se presentan las pacientes de ambos grupes. sefa~-
lando lss unidades de insulina que cada paciente requirid para a}l
canzar los criterios de remisidn propuestos. Los pacientes del -~
grupo control necesitaron un promedio de 48 unidades/paciente y ~
los del grupo problems un promediov de 68 unidades/paciente.

La tabla 5 muestra los tiempos de recuperacién para los pacien-
tes de ambos grupos en términos de las horas requeridas para cum=
pliv los criterios de remisidén propuestos, El grupo control tuve
un promedioc de recuperacidn de 16 horas y el grupo problema de -
17 haras.

o nos cncontramos con pacientes en estado de coma y a las 12
s¢ les calificé 8 su ingreso como en estado de somiolencia; el -
status mental evoluciond hacia la normalidad en todos los pacien
tes, Ningiin trazo del electrocardiograma mostrd alteracidn secug
daria al prablema de base. Todos los pacientes mostraron B su if
greso un incremento supra-normal de la frecuencia respiratoria y
cardiaca,para posteriormente mostrar una tendencia regresiva pa~

ra ambos métodos de tratamiento.



DISCUSION

En el Hospital General Dr Manuel Gea Gonzdlez de la Ciudad
de México ,la cetoacidosis diabética es un motivo frecuente de -
internamiento en la Unidad de Cuidados Intensivos (1) y la morta
lidad inherente a este transtorno metabdlico es tan alta o mis -
que la reportada en la literatura.(1,3,4,8 )

La terapiam alcaline con bicarbonato de sodio en el manejo de la
cetoacidosis diabética severa constituye un punto de controver=--
sia no resuelto hasta la fecha. Este aspecto ha atraido la aten-
cidn de los médicos que estdn en contacto con el problema.

Es un concenso general gue el bicarbonato no es necesario en pa-
cientes cuyo pH exceda de 7.15 (12) y la prdctica prevalente de
administrarlo en todos los casos en los que el pH sea menor de
6.9 hacen que la polémica se centre en los pacientes situados epn
tre estos dus rangos.

El presente es un reporte preliminar de un estudio prospecti-
vo,experimental y comparativo que trata de evaluar la utilidad -
del bicarbonato en este grupo de pacientes cuyo pH se situa en-=~
tre 7.14 y 6.90 .

Las cifras bioquimicas iniciales de nuestros pacientes concuer--
dan con las reportadas en las series de Foster (8) y Beigelman -
y se apegan a la configuracidn del perfil quimico de todo pacien
te con cetoacidosis.

En nuestros pacientes hemos observado que la velocidad de incre-

mento de los valores de pH arterial se manifestd en forma muy =~



semejante para ambos grupos de tratamiento, esto concuerda con -
los resultados obtenidos por Morris y cols. en un estudio simi--
lar efectuodo en -una poblacidn total de 21 pascientes.(12)

Es importante manifestar que los pacientes del grupo control -
presentaron cifras de pH considerablemente menores a las del 8ry
po problema antes de iniciar el tratamiento,lo que dificulta la
interpretacidén de estos resultados,creemos que al reunir el to--
tal de pacientes en el findl del ecstudio,obtendremos grupos mas
homogéneos e incluso mis significativos por su nimero,que los -
de otros autores. (9,10,12)

En relacién a los indices de recuperacién de la glicemia,la res-
puesta a ambos métodos de tratamiento no manifestd ninguna dife-
rencia importante, Esta evolucidén observada ha sido ya comentada
en los estudios de Hale y cols,Lever y cols y Norris y cols.
(9,10,12)

La tendencia hacia el incremento que se demostré en las cifras
de bicarbonato sérico arterial una ves instalado el tratamiento
no mostro diferencia comparados ambos grupos.

En el grupo de pacientes del grupo control se observé una mayor
frecuencia de episodios de hipakalemia y kalocitopenia. El efec
to de la terapia alcalina al provocar disminucidén de las reser--
vas séricas de potasio es un efecto bién conocido y documentadoe
(4) y es de llamar la atencidn que cn los estudios de Hale,Lever
y Morris no se considere un factor importante que requiera de es
trecha vigilancia. Nuestros resultados sugieren que la hipokale=-

mia es un efecto deletereo de la terapia alcalina y que sy exis=~



tencia podria considerarce como un factor de contraindicacidn.
Los pacientes de nuestro estudie que recibieron bicarbonato han -
manifestado una tendencia a requerir menores cantidades de insulj
na para cumplir con los criterios de remisidn propuestos. Desde =~
los estudios de Levine y cols (11) se sustenta que uno de los ---
efectos positivos de la administracién de bicarbonato es el aumen
to de la sensibilidad a la insulina que se produce en el musculo
estriado y en el tejido graso. luestros pacientes del grupo pro--
blema que en conjunto manifesturon mayores requerimientos de insy
lina habian recibido en mayor niimerc insulina previamente,lo que
nos hace consignar la posibilidad de resistencia parcial a la in-
sulina en este grupo,sin embargo de acuerdo a la revisibén de la -
literatura queda la impresidn de que este podria ser un efecto te
rapeutico benéfico de la terapis alcalina.

Se ha mencionado en la literatura que una posible ventaja de la
terapia alcalina es la de conseguir un acortamiento en el tiempo
en que se logra la remisidn de ls cetoacidosis,sin embargo en el
presente estudio el tiempo de remisidn expresado en horas fué si
milar para ambos grupos.

Ningune de nuestros pacientes manifestd al ingreso o durante su
evolucién datos de falla ventricular o circulatoria que fuera --
clinicamente significativa,a pesar de que en la literatura encogn
tramos argumentos que sustentan que los fendmenos hemodindmicos
dé la acidosis metabdlica son los mas severos y que el hecho de
prevenirlos es la principal indicacion de la terapia alcalina =--

(3,5) , estamos esencialmente de acuerdo con el criterio de ----



Cooper (6) quien sefiala que en pacientes sin importante deterioro
de la reserva cardiaca no existe indicacién hemodindmica pars la
administracidn de bicarbonato. El comin de nuestros pacientes fue
ron adultos jovenes en los que no se establecid ningGn diagnosti-
co de cardiopatia primaria.

Creemos necesario que el estudio continue con la finalidad de

establecer consideraciones definitivas.
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PERFIL CLINICO Y BIOQUMICO A LA ADMISION DE LOS PACIENTES CON
CETOACIDOSIS DIABETICA SEVERA. .

CRUPO CONTROL

No. de Paciente 1 2 3 A 57, 6
Edad afios 29 53
Peso, Kgs. 65 78
Sexo M M.
Duracifin de la : :
diabetes, afios * 15

Plasma y suero: SR
Glucosa, mg/dL 432 490 2 O - E
Sodio, meq/L 142 124 151 126 1267777154
Potasio, meq/L ALl 5.1 5,3 3.6 Gh, b5
Creatinina mg/dL 1.5 1.6 3.7 2,1 2,570 245h B
pH Arterial 6.92 7,09 7.09 - 6.98 6.91 6:90 = -
Bicarbonato PP o
arterial meq/L 2.9 2.9 [y 3.4 2.7 2.3

GRUPO PROBLEMA

No, de Paciente 1 2 3 4 5 6
Edad, afios 1g 34 36 29 27 23
Peso, Kgs 65 67 45 86 69 80
Sexo F M F M F M

Duracidn de la 4 1 16 3 * *
diabetes, afios .

Plasma y suero:
Glucosa, mg/dL 490 620 480 430 854 568

Sodio, meq/L 130 134 144 135 148 146
Potasio meq/L 4.7 3.8 4.7 4,7 6.2 6.0
Creatinina mg/dL 2.0 2.6 2,0 1.7 3.6 2.2
pH Arterial 7.13 7.14 7.12 7.14 7.12 7i10

Bicarhonato
arterial meq/L 3.2 4,2 3.7 3.3 5.4 5.3

* Pacientes que no sc conocian diabéticos,



TABLA 2

CAUSA DESENCADENANTE PROBABLE EN LOS PACIENTES CON CETOACIDO

SIS DIABERTICA SEVERA.

GRUPO CONTROL

PACIENTE No. CAUS A

No detectada.

Abandono del tratamiento.
Uretritis purulenta.
Piodermitis

Neumonia lobar derecha inferior

LAl L= I I o

Urosepsis.

GRUPC PROBLEMA

PACLENTE No. CAUS A

Abandono del tratamiento
Abandono del tratamiento
Abandono del tratamiento,
Pancreatitis aguda.

Cervicovaginitis

B R

Varicela y urosepsis,



- TABLA 3
EVOLUCION SERICA DE LAS CIFRAS DE POTASIC ER LAS PRIMERAS 12
HORAS DE TRATAMIENTO DE LOS PACIENTES CON CETOACIDOSIS DIABE

TICA SEVERA.

GRUPO CONTROL

HORAS DE TRATAMIENTO

PACIENTE - No, tifra basal 4 HRS," B HRS. . “12.HRS;-
1 I8! 2.5 2.7 2.1
2 5.1 3.7 4.3 4.0
3 5,3 3.8 3.9 4.3
4 36 2.5 2,90l alE
5 bk T3 3.1 501
6 4.5 C 3.9 3.1 3.3

* Expresado en meq/L.

GRUPO PROBLEMA

HORAS DE TRATAMIENTO

PACLERTE Ho, Cifra basal 4 HRS. 8 HRS. 12 KRS.
1 . 3.3 4.1 3.7
2 3.8 4,1 3.8
3 4.7 Q.2 4 3.4
4 4.7 4.2 4.8 3.
5 6.2 3.4 4.2 4.3
6 6.0 4.3 3.3 3.6

* Expresado en .meq/L
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TABLA &4

REQUERIMIENTOS DE INSULINA QUE PARA LOGRAR L0S CRITERIOQOS DE
REMISION, MANTUVIERON LOS PACIENTES CON CETOACIDOSIS DIABE~

TICA SEVERA.

GRUPO CONTROL .
PACIENTE Ho. o REQUERIMIEKTO'EN U 1.~
1 S ke
2 45
3 73
4 65
5 25
6 36
GRUPO PROBLEMA
PACIENTE No. REQUERIMIENTO EN U.1.
3 73
2 70
3 40
4 146
5 41
6 40

- ESTA' TES'S 39 2
SR e iy ﬁi:ﬁ;.f@?ffﬁ'ﬁ



TABLA 5
TIEMPO DE REMISION PARA LOS PACIENTES CON CETOACIDOSIS
DIABETICA SEVERA.

GRUPn CONTROL

EukEsEnuENNS

No. de Paciente " - Horas requeridas para
cumplir los criterios
de remisidn.

1 12

2 12

3 21

4 14

5 11

6 26
. GRUPD PROBLEMA

No. de Paciente Horas requeridas para
: ceeniel cumplir los eriterios
de remisidn.
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RESUMNEN

Se estudiaron 12 pacientes de ambos sexos que tumplieron -
los criterios establecidos para la cetcacidosis diabé&rica severs
en un estudio prospectivo,experimental y comparative. Dosis va--
risbles de bicarbonato de sedio fueron administradas dependiéndo
del pH arterial inicial a 6 pacientes ( grupo contrel) suprimiep
dose en los restantes {grupo problems)}, Durante el tratamiento ~
los datos sugieren que no cxiste una diferencia importante en el
rango de declinacién de glucesa sérica o en el range de increnen
to del pH arterial y el bicarbonato sérico.lLos episodios de hipo
kalemia fueron mds en el grupo control. Nuestra impresién hasta
el momento de este reporte preliminar es que en la cetoacidosis
diabética severa con pH arterial en rangos de 6.9 & 7.14, la ad-
ministracidn de bicarbonato endovenoso no sfects las variables -

de recuperacibn.
,CORNCLUSIONES

Los resultades hasta ahora obtenidos sugieren que en la -
cetoacidosis diabética severa puede prescindirse del bicarbona~

to de sodio en el tratamiento establecido.
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