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T R o D u e e I o N 

La diabetes es despu~s de la obesidad y de las enfermeda­

des tiroideas el transtorno metabólico más común'cn los socicd~ 

des occidentales. Entre las complicaciones agudas de este trnn~ 

torno met~bólico destaca la cetoacidosis diabética,tanto por su 

a'ita mortalidad (6-10%) com.o por lo común de su presentación 

(13.4 episodios por 1000 pacicntes/uño).(B) 

En un estudio realizado en nuestra institución durante los años 

de 1980 a 1985 se encontró que los casos de cctoncidosis diabé­

tica constituían el 9.9: de los ingresos a le Unidad de Cuido-­

dos Intcnsivos,reportfindose una mortalidad del 26: para estos -

pacientes. (1) 

La falto relativa o absoluta de insulina que ocurre en el p~ 

ciente diabético 1 descncadena transtornos multiples en el metnb2 

lismo intermedio. A nivel hepático se incrementa la actividud -

cct6gena de la glfindula a travis del aumento en la oxidación de 

ácidos grasos y la subsecuente formación de cuerpos cetónicos -

(Bctahidroxibutirato y aceto-acetato=cetona),los cuales al no -

utiliznrce totalmente en los tejidos periféricos se acumulan en 

el plasma. Estos ócidos no vol&tiles poseen un rango de pi! que 

va de 4.7 a 4.8 y su aumento en sangre determina acidosis meta-

bólica. (11) 

Para contrarrestar este fenómeno el ion bicarbonato plasmático 

y otros ''buffers 1
' (amortiguadores) ca¡ituran 1irotones origi11ados 

en estos cctoacidos 1 con la consecuente depleción de las prime--

ros. 



Es bien conocido el l1ccho de que la acidosis metabólica seve­

ro definida como la exlsLencia de pl! arterial ~enor o igual de --

7 .14 ,ocasiona efectos delet6reos mfiltiples en la economía. 

A nivel cardiovasculor se usocia ul desarrollo de inotropismo ne­

gativo con vasodilatación perifirica y disminución del gasto car­

diaco, hipotensión e hipotermia¡ el riesgo de arritmia ventricular 

se incrementa y si el pH es muy bajo puede ocurrir depresión res­

piratoria, (7) 

Desde el punto de vista metabólico lo acidosis disminuye la sens! 

bilidad que los tejidos graso y muscular tienen hacia la insuli-­

na, (6) 

Estos riesgos potenciales asociados a la acidosis son los que por 

mucho tiempo han fundamentado el beneficio de introducir bicarbo­

nato de sodio en la terapia ·cmpleda para los pacientes con ceto-­

acidosis diabética,con la finalidad de revertir a la brevedad el 

des~ontrol ácido-base. 

Sin umburgo lo terapia alcalina no est6 libre de efectos cola­

terales adversos. Los efectos hemodinfimicos deletireos de su ut! 

lizoción fueron inicialmente demostrados por Cooper y cols (8) -­

quien encontr6 que la infusiór1 endovenosa de bicarbonato disminu­

ye en forma consistente el gasto cardiaco y la tensión arterial -

medio a través de la disminución en la celula miocardica de las -

reservas de calcio ionizado. 

En el eritrocito ocurre aumento considerable d~ la afinidad entre 

hemoglobina y uxigeno,aumcntando así la suceptibilidad a la depl~ 

ción de 2,3-DPG,todo la cuill se traduce en un incremento de la --



hipoJia tisular generalizada con la que cursan ·estos pacientes·. 

(6) 

La disminución del ritmo respiratorio que ocurre al alcnliniznr 

el plasma ocaciona hipov~tilaci6n relativn con incremento sir! 

co de la pC0~ 1 fcnómenos que disminuyen la eficacia de lo barre­

ra hemacoencefSlica en s~ papel de proteger ol S,N.C. de la ac! 

dosis existente en el medí~ sérico. (14) 

~:fis uón, no parece ser que lo terap1u alcalina logre controlor_ 

efectivamente las alteraciones secundarias u la acidosis meta-

bólica. (6,7,8,9,12,13 ) 

Encontramos en la·literatura tres 6nicos estudios compnrnt! 

vos que determinen los indices de recuperación y buen pronósti 

ca cuando se suprime la ndministrución· de bicarbonato en pa-­

cicntes con cetoacidosis diubéticn severa .(9,10,11) 

Estos estudios parecen sugerir que ln evolución clínica de los 

pacientes no se modific6 negativamente. Incluso como comenta -

linle y cols la adrainistraci6n de terapia alcalina influye en -

su estudio en forma nc~ativa sobre la velocidad de normülizu-­

ción de los niveles séricos de cuerpos cetónicos y ácido lúcti 

CD, ( 12) 

En la cetoacidosis diabética severa la administración de flui­

dos e insulina parece corregir los procesos patogénicos que -­

conducen a la producción excesiva y n la disminución en la de­

puración de cecoácidos,Qucdando como una medida probablemente_ 

no necesaria la de instalar terapc6tica alcalina. 



En sumn ,la utilización de bicarbonato es una conducta que se co~ 

sidcra obligatoria en los pacientes con cctoacidosis diabética s~ 

vcra,por parte del personal médico que labora en instituciones -

como lo nuestra. Los textos médicos reconocen que esta conducta -

nace de la costumbre y se sustenta en bases teóricas no demostru­

dus. 



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEHA 

¿ Es seguro y realmente benéfica la administración de bica~ 

bonato de sodio en el tratamiento de la cctoacidOsis diabéti-

ca severa 

JUSTIPICACION 

Los episodios de cetoacidosis diabética severa constituyen_ 

una de las 5 causas m5s frecuentes de ingreso de pac~cntes a_ 

los servicios de Urgencias Adultos Terapia Intensiva de es-

te hospital,de tal forma que valorar la utilidad del uso de -

bicarbonato en estos casos,ayudará a establecer un régimen h2 

mogenco de tratamiento. 

OBJETIVOS 

Valorar la eficacia del bicarbonato de sodio endovenoso co­

mo parte de la terapcútica empleda en episodios de cetOacido­

sis diabética severa. 

HIPOTESIS 

Si la cetoacidosis diabEticu severa puede tratarse con y --

sin el uso de bicarbonato y adem5s ~ste medicamento se asocia 

u efectos deletóreos importantcs,cntoncus podría prescin<lircc 

de tal ffirmaco et1 el mancJo tl1• ~stJ patologin. 



MATERIAL Y HETODOS 

Se estudiaron un total de 12 pacientes adultos que fueron -

atendidos en el llospital General Dr Manuel Gea González de la_ 

secretaría de Salud,durante un periodo de 3 meses (Noviembre -

de 1989 a enero de 1990) y que cumplieron los siguientes requi 

sitos: 

-llubcr ~ido uLc11diduli c11 111 u11Jdud de Cuidados Intensivos del 

hospital por presentar un cuadro de cetoacidosis diabética se­

vera caracterizado por glucemia de 250 mgs/dL o más,pH arce--­

rinl entre 6,9 y 7.14,bicarbonato sérico de 15 meq/L o menos -

y cetonas séricus positivas en mils de la dilución 1:2. 

Se excluyeron aquellos pacientes con acidosis metabólica media 

(7.15 de pll arterial o más) y extremada (pi! arterial menor de_ 

ó,90) 

A su ingreso los pucientes en forma alternativa se asignaban -

al grupo que recibiría bicarbonato (grupo control) o al que no 

lo recibiría {grupo problema). No se establecieron diferencias 

pura ambos grupos por lo que al manjo de fluidos,insulina,pot~ 

sio y fosfatos respecta. Los pacientes fueron inicialmente ad­

mitidos u la sala de Urgencias donde se les dctcrmin6 el perfil 

químico de ingreso {gluccmia,sodio sérico,potasio sérico,crea­

tini11a,osmolaridad sérica y urinaria,pll arterial y bicarbonato 

sérico). 

El grupo control recibi6 133.8 meq de bicarbonato intravenosa_ 



si el pi! arterial inicial fu~ de 6,9 a 6.99; 89.2 meq si el -

pH inicial fué de 7,0 a 7.09 ¡ y 44.b meq si el pH arterial_ 

lué de 7,1 a 7.14.El bicarbonato se administr6 en 30 minutos_ 

y el ~igi~en fui repetid~ cada horas hasta restablecer un -

pH arterial de 7.15 o mis. 

Los examcnes bioquimicos de ingreso así como electrocardiogr~ 

ma completo 1 valoración del estado ncurologico con escaln de -

Glusgow y lus co11stuntcs vitales se dclcrminuro1t 11uulu ~u~11lir 

los criterios de rcmisión 1 en forma periódica. 

En todos los casos se realizó rastreo bactcriologico con Odmi­
n1stración libre de antimicrobianos según se requiriese. 

Puro todos los casos sc·utilizó insulina rápida bovina media~ 

te esquema de microdosis. 

Todos los pacientes permanecieron en observación al monos 24 

horas y nuestros criterios de remisión fueron: 

-pH arterial mayor o igual de 7.35,glucemia venosa de 250 mgs 

por decilitro o menos,PC02 arterial de 30 o mayor y cetonas -

positivas en una + o menos, 

Los datos obtenidos se analizaron mediante regresión lineal. 



R E S U L T A D O S 

Hasta el momento de la elaboraci6n de este reporte,se han 

estudiado un total de 12 pacientes que cucplieron los crite---­

rios de selección.En el grupo control se incluyeron 6 pacientes 

todos ellos del sexo masculino,con una edad promedio de 41 años. 

En el grupo experimental se incluyeron 6 pacientes de los cua-­

lcs correspondieron ol sexo masculino y 3 ul sexo femenino, -

con edad promedio de 31 años.Ver tabla 1 

Dentro de los pacientes del grupo control, 

tes de menos de 5 años de evolución y solo 

presentaban diabe­

pacicnte había re-

cibido previamente insulina.En el grupo problema 3 de los pa--­

cientes hablan recibido anees insulina y solo l excedía los 5 -

años de evolución con el diagnóstico de diabetes mellitus.Ver -

tabla 1 

El perfil bioquímico inicial en cada grupo de pacientes y pre-­

vio a la instalación del tratam~ento se presenta en la tabla l. 

Las cifras encontradas en las determinaciones de glucemia,pJI 

arterial y bicarbonato sérico fueron anormales en todos los pa­

cientes 1como corresponde a esta patología.Las cifras de creati­

nina muestran en todos los pacientes elevación respecto a lo -­

normal.Ver tabla 

Inicialmente se demostró hipernatremi~ en 2 pacientes del gru-­

po control y en pacientes de] grupo problema.Elevación de las 

cifras de potasio hasta ]os rangos de hiperkalemia se encontró 1 

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



trol. Respecto a las cif_:_ns de pll arterial,en_ 4 -de los pacientes 

del srupo control éstas se encontraron por debajo de 7.0.; en -­

los pacientes del grupo problema nunca se disminuyó de este lim! 

te.\'er tabla 1 

Los pacientes del grupo control tuvieron un pH promedio de 6.98, 

y los pacientes del grupo problema de 7.12 . 

Como fenómenos desencadenantes del cuadro metabólico agudo de e~ 

t1111ctdoH1~ diílb6ticn.c1\contr11mos q\1e 1n mnyor frccuenci11 ln re--

presentó el abandono del tratamiento. Ver tabla 2 

En la tabla 3 se presenta la evolución de las determinaciones s! 

ricas de potasio para ambos grupos de pacicntes,donde podemos ok 

servar que a las 4 horas de iniciado el tratamiento,3 pacientes 

del grupo control presentaron hipokalemia por 1 paciente del gr~ 

po problema; a las 8 horas fueron 4 pacientes del grupo control 

por l del grupo problema y finalmente a las l~ horas 1 J pacientes 

del grupo control mantenían detcrminac1oncs ~uh-normales de pot~ 

sio sérico,en tanto en el grupo problema ningún paciente prescn-

taba este problema, Desde el punto de vista cl~ctrocardiogrifi­

co,los trazos obtenidos dentro de los primeras 12 horas de ini-­

ciado el tratamiento,mostroron knlocitopcnia en los pacientes 2, 

4,5 y b del grupo control y en los pacientes 1,3 y 5 del grupo -

problema. 

La figura 1 compara la respuesta de los pacientes a ambos mé-­

todos de tratamiento en términos de la disminución de los nive-­

lcs de glucosa sérica durante las primeras l~ horas de tcrapcúti 
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ca.La recta del grupu control Quesera una pendiente de -35.B con 

r•-0,8 y en la que el 68: de los casos se explica por la ecba--­

ción de la recta, La recta del grupo problema muestra una peo-­

diente de -33.8 con r= -0,8 y en la que el 71% de los casos se -

explica por la ecuación de la recta. Al comparar visualmente am­

bas rectas estudisticamente vAlidas queda la impresión 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 mét~ 

dos de tratamiento en términos del incremento en los niveles de 

bicarbonato sérico. La recta del grupo control muestra una peo-­

diente de .84 con r= 0,67 y en la que el 45% de los casos se ex­

plica por la ecuación de la recta, La recta del grupo problema -

muestra una pendiente de .70 con r• 0.76 y en la que el SB: de -

los casos se explica por la ecuación de la recta. Observamos que 

la recta del grupo control no es manifiestamente distinta a la -

del grupo experimental. 

En lu figura 3 se compara la evolución de los pacientes a am-­

bos métodos de tratamiento en términos del incremento en las ci­

fras de pH arterial. La recta del grupo control muestra una pen 

diente de .03 con r• 0,84 y en la que el 71~ de los casos se ex­

plica por la ecuación de la recta, Los pacientes del grupo con-­

trol evolucionaron desde cifras de acidosis metabólica mós seve­

ra, en comparación al grupo cxperimental;con la tendencia de am-­

bos grupos a convergir despu&s de 12 liaras iniciales de traca--­

miento, 
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En la tabla ~ se presentan los pacíente~ de ambos grupos scña-­

lando lns unidades de insulina que coda paciente requirió para a! 

can:ar los criterios de remisión propuestos. Los pacientes del 

srupo control necesitaron un promedio de 48 unidades/paciente y -

los del grupo problema un promedio de 68 unidades/paciente. 

La tabla 5 muestra los tiecpos de recuperación para los pacien­

tes de ambos grupos en términos de las horas requeridas para cum­

¡11 ir 109 criterios de reroisi6n pro¡,ueslos. El grupo co11trol tuvo 

un promedio de recuperación de 16 horas y el grupo problema de -

17 horas. 

No nos encontramos con pacientes en estndo de coma y a los 12 

~~ les calific6 a su ingreso como en estado de somftolencia; el -

status mental evolucion6 hncia la normalidud en todos los pacien 

tes, Ning~n crnzo del electrocardiograma mostr6 alteraci6n secull 

daría al problema de base. Todos los paclentcs mostraron a su i~ 

greso un incremento supra-normal de la frecuencia respiratoria y 

cardiaca,para posteriormente mostrar una tendencia regresiva pa­

ra ambos métodos de tratamiento. 
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D I S C U S l O N 

En el llo8pital General Dr Manuel Gca Gonz~lez de la Ciudad 

de M~xico ,la cctoacidosis diab~tica es un motivo frecuente de -

internamiento en la Unidad de Cuidados Intensivos (1) y la mort~ 

lidad inherente a este transtorno metabólico es tan alta o más -

que la reportada en la literatura.(1,3,4,B ) 

Lo terapia alculi110 con bicarbonato de sodio en el manejo de lo 

cetoacidosis diabética severa constituye un punto de controver-­

sia no resuelto l1asto la fecha. Este ~specto ha atraído la aten­

ci611 de los m&dicos que están en contacto con el problema. 

Es un concenso general que el bicarbonato no es necesario en pa­

cientes cuyo plf exceda de 7.15 (12) y la práctica prevalente de 

administrarlo en todos los casos en los que el pll sea menor de 

6.9 hacen que la polémica se centre en los pacientes situados e~ 

tre estos dos rangos. 

El presente es un reporte preliminar de un estudio prospecci-

vo,experimental 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 bioquímicas iniciales de nuestros pacientes concuer-­

dan con las reportadas en las series de Foster (8) y Beigelman -

y se apegan a la configurüci6n del perfil quimico de todo pacien 

te con cetoacidosis. 

En nuestros pacientes hemos observado que la velocidad de incre­

mento de los valores de pll arterial se manifcst6 en forma muy -
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semejante para ambos grupos de tratamiento, esto concuerda con -

los resultados obtenidos por tlorris y cols. en un estudio simi--

lur efectuado en ·una población total de ~1 pncientcs.(12) 

Es importante manifestar que los pacientes del grupo co11trol -

presentaron cifras de pi! considerablemente menores a las del gr~ 

po problema antes de ini~inr el tratamiento,lo que dificulto la 

interpretación de estos resultados,crccmos que al reunir el to--

tal de pacientes en el findl del cstudio,obtcndremos grupos mfis 

hocogéncos e incluso más significativos por su númcro,que los -

de otros autores. (9,10,l~) 

En relaci5n a los indices de recuperación de la glicemia,la res-

puesta a ambos métodos de tratamiento no manif est6 ninguno dife-

rcncia importante. Esta evolución observada ha sido ya comentada 

en los estudios de llale y cols,Lever y cols y Norris Y cols. 

(9' 10' 12) 

La tendencia hacia el incremento que se demostró en las cifras 

de bicarbonato s6rico arterial una ves instalado el tratamiento 

no mostro diferencia comparados ambos grupos. 

En el grupo de pacientes del grupo control se observó una mayor 

frecuencia de episodios de hipokalemia y kalocitopcnia. El efe~ 

to de la terapia alcalina al provocar dismin·Jción de las rescr--

vns siricas de potasio es un efecto bi6n conocido y documentado 

(4) y es de llamar la atención que en los estudios de llalc,Lcvcr 

y Horris no se considere un factor importante que requiera de e~ 

trecha vigilancia. Nuestros resultados sugieren que la hipokale-

mia es un efecto dclcterco de la terapia alcalina y que su exis-
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tcncia podria considcrarce como un factor de contraindicación. 

Los pacientes de nuestro estudio que recibieron bicarbonato han -

manifestado una tendencia n requerir menores cantidades de insul! 

na pura cumplir con los criterios de remisión propuestos. Desde -

los estudios de Lcvine y cols (11) se sustenta que uno de los --­

efectos positivos de la administración de bicarbonato es el aumc~ 

to de la sensibilidad a la insulina que se produce en el musculo 

csi~iado y en el tejido graso. Hueseras pacientes del grupo pro-­

blema que en conjunto manifesturon mayores requerimientos de ins~ 

lina habían recibido en mayor número insulina previamcnte,lo que 

nos hace consignar la posibilidad de resistencia parcial a la in~ 

sulina en este grupo,sin embargo de acuerdo a la revisión de la -

literatura queda la impresión de que este podría ser un efecto t~ 

rapeutico benéfico de la terapia alcalina. 

Se ha mencionado en la literatura que una posible ventaja de la 

terapia alcalina es ln de conseguir un acortamiento en el tiempo 

en que se logra la remisión de la cetoacidosis,sin embargo en el 

presente estudio el tiempo de remisión expresado en horas fué sl 

milnr para ambos grupos. 

Ninguno de nuestros pacientes manifestó al ingreso o durante su 

evolución datos de falla ventricular o circulatoria que fuera -­

clínicamente significativa,a pesar de que en la literatura enea~ 

tramos argumentos que sustentan que los fenómenos hemodinámicos 

de la acidosis metabólica son los mas severos y que el hecho de 

prevenirlos es la principal indicacií1n de la terapia alcnlinu --­

(3,5) 1 estamos esencialmente de acuerdo con el criterio de ----
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Coopcr (6) quien señala que en pacientes sin importante deterioro 

de lü reserva cardiaca no existe indicaci6n l1cmodin5mica paru la 

üdm1nistraci6n de bicarbonato. El comfin de nuestros pacientes fu~ 

ron adultos jóvenes en los que no se estableció ningún diagnosti­

co de cardiopatia pricaria. 

Creemos necesario que el estudio continue con la finalidad de 

c~tablecer consideraciones definitivas. 
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PERFIL CLINICO Y BIOQUMICO A LA ADMISION DE LOS PACIENTES CO!l 

cr·;OACJDOS!S D!A!H::TICA SE\'Er.A, 

CRUPO CO?;TROL .............. 
No. de Paciente 

Edad años 29 53 43 44 45 36 
Peso, Kgs, 65 78 69 70 51 61 
Sexo M M M M M M 
Duración de la 
diabetes, años 15 

Plasma y suero: 
Glucosa, mg/dL 432 490 622 831 620 516 
Sodio, mcq/L 14 2 124 151 126 126 154 
Potasio, meq/L . 4. l 5,1 5,3 3.6 4. 4 4.5 
Creatinina mg/dL l. 5 l. 6 3,7 2,1 2. 5 2. 4 
pH Arterial 6.92 7.09 7. 09 6,98 6.91 6. 90 -
Bicarbonato 
arterial meq/L 2.9 2.9 4.6 3,4 2.7 2.3 

CRUPO P.l\OULEHA .............. 
No. de Paciente o 

Edad, años 19 34 56 29 27 2 3 
Peso, Kgs 65 67 45 86 69 80 
Sexo F M F M F M 
Duración de ln 4 l 16 3 
diabetes, años 

Plasma y suero: 
Glucosa, mg/dL 490 620 480 430 854 568 
Sodio, meq/L 130 134 144 135 148 146 
Potasio mcq/L 4. 7 3,8 4.7 4. 7 6. 2 6.0 
Creatinina mg/dL 2. o 2. 6 2.0 l. 7 3. 6 2. 2 
µH Arterial 7.13 7.14 7.12 7 .14 7.12 7il0 
Bicarbonato 
arterial rneq /L 3.2 4. 2 3,7 3.3 5.4 5. 3 

Pacientes que no se conocían diabéticos, 
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T A B L A 

CAUSA DESENCADENANTE PROBABLE EN LOS PACIENTES CON CETOACIDO 

SIS DIABERTICA SEVERA. 

GRUPO CONTROL 

PACIENTE No. 

GRUPO PROBLEMA 

PACIENTE No. 

2 

3 

C A U S A 

No detectada. 

Abandono del tratamiento. 

Uretritis purulenta. 

Piodcrmitis 

Neumonía lobar d~recha inferior 

Uroscpsis. 

C A U S A 

Abandono del tratamiento 

Abandono del tratamiento 

Abandono del tratamiento, 

Pancreatitis aguda. 

Ccrvicovaginitis 

Varicela y uroscpsis. 
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T A B L A 

EVOLUClON SERICA DE LAS CIFRAS DE POTASIO EN LAS PRIMERAS 12 

HORAS DE TRATAMIENTO DE LOS PACIENTES CON CETOACIDOSIS DlABf 

TlCA SEVERA. 

GRUPO CONTROL 

HORAS DE TRATAMIENTO 

PACIENTE No, Cifra ba-sa 1 4 HRS. 8 HRS. 12 HRS, 
l 4 .1 2.5 2.7 2. 7 
2 5.1 3.7 4. 3 4.0 

5. 3 3,8 3.9 4. 3 
3. 6 2. 5 2.9 2.8 
4. 4 3. 3 3.1 5.1 
4. 5 3.9 3.1 3.3 

• Expresado en meq/L, 

GRUPO PROBLEMA ............... 
HORAS CE TRATAMIENTO 

PACIENTE No, Cifra basal 4 HRS. B HRS. 12 HRS. 

4. 7 3.3 4 .1 3. 7 
3.8 4.1 3.8 4. 5 
4. 7 ¿, 2 3.4 3.4 
4.7 4. 2 4. B 3.8 
6. 2 3.4 4,2 4.3 
6.0 4.3 3.3 3. 6 

• Expresado en meq/L 
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T A B L A 

REQUERIMIENTOS DE lHSULlNA QUE PARA LOGRAR LOS CRITERIOS DE 

REfl!S!Oll, MANTUVIERON LOS PACIENTES CON CETOACIDOS!S D!ABE-

TIC/, SEVERA. 

GRUPO CONTROL 

PACIENTE No. 

GRUPO PROBLEMA 

PACIENTE No. 

ESTA 
SALJll 

REQUÜ!MIENTO EN U, l. 

49 
45 

73 

65 

25 

36 

REQUERIMIENTO EN U.!. 

rr.s1s 
8[ L4 

73 

70 

40 

146 

41 

40 

M,? ~EBE 
iii;JJ.{BTECA 
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T A B L A 

TIEMPO DE REMISlON PARA LOS PACIENTES CON CETOACIOOSlS 

DIABETlCA SEVERA. 

Gltlll'O CONTROL 

No. de Paciente 

CRUPO PROBLEMA 

No. de Paciente 

Horas requeridas para 
cÜmplit los criterios 
de remisión. 

12 

12 

21 

11< 

11 

26 

Horas requeridas para 
cumplir los criterios 
le-remisión. 

20 

16 

10 

41 

ll 



Glucemia 

figura 

CAMBIOS EH LOS VALORES DE LA QUIMICA SANGUINEA DURANTE EL 
TRATAMIE!ITO DE PACIEt:TES CON CETOACJDOSJS DIABETICA UTILl 

ZAGDO O NO BICARBONATO. 
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figuro 22 

sérico 

HORAS M tl!A!AMIOOO 

\ :J •. Uli.~1::.tl)l.fl + ¡ :::.4i:·7~-(111·•)·; 

fHl-. VHfHHIK'C: - 1. /l l)t:.+Ul 

t 4. /i:.";2t:.+IJ(l1 -t 1 ·¡ 0 t.l';1';.i\:-l)l~_·r;.:.' 

1HE VARl~Nl~ - ~.~~~i+Uú 

1 -

CAMBIOS E11 LOS VALORES DE LOS 
GASES ARTERIALES DURANTE EL 
TRATAHIEllTO DE PACIENTES CON 
CETOAC!DOSJS DIABETICA,UTILl 
ZANDO O NO BICARBONATO. 



Figura 3 

'"-----------------------
7.411 
1.4.j 

! CO!!lROL 

HORAS Dr IRAIAKIDf!O 

' 7.l)t·~=t"(l(I) + \ :~.\)l•:::~-1)~1-t~; 

lHE VHRl~N~E - 8.441E-ú~ 

• ~. 1e:'E•1)(11 + 1 1.87'::·E-(l.:: 1 • 

lHE. VHt=:lHNLE. - ).::::::5E-(1j 

CAMBIOS EN LOS VALORES DE 
LOS GASES ARTERIALES DU-­
RANTE EL TRATAMIENTO DE P! 
CIENTES CON CETOACIDOSIS 
DIABETICA , UTILIZANDO O 110 
BICARBONATO. 



R E S U H E N 

Se estudiaron l~ pacientes de ambos sexos que cumplieron -

los criterios establecidos para la cetoacidosís diabética severa 

en un estudio prospectivo,experimental y comparativo. Dosis va-­

riables de bicarbonato de sodio fueron administradas dependiendo 

del pH arterial inicial a 6 pacientes ( grupo control) suprimieE 

dose en los restantes (grupo problema). Durante el tratamiento -

los datos sugieren que no cxíste una diferencia importante en el 

rango de declinación de glucosa sérica o en el rango de increme~ 

to del pH arterial el bicarbonato sCrico.Los episodios de hip~ 

kalemia fueron más en el grupo control. Nuestra impresión hasta 

el momento de este reporte preliminar es que en la cetoacidosis 

diabético severa con plt arterial en rangos de 6.9 a 7.14, la ad­

ministracibn de bicarbonato endovenoso no afecta las variables -

de recuperación. 

e o N e L u s ! o R E s 

Los resultados 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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