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INTRODUCCIÓN

La Diabetes Mel l i tus (DM), padecimiento iden t i f i cado desde l a más -

remota antigüedad, ha cons t i t u ido hasta l a fecha un r e t o para i d e n t i f i

car con p len i tud su verdadera e t i o l o g í a , patogenia, evaluación y t r a t a

miento i d e a l .

Las def in ic iones que se han propuesto a t r avé s del tiempo jamás han

sido completas y verdaderamente expl icat ivas , ,

La f i s i o l o g í a , n u t r i o l o g í a , bioquímic, gené t i ca , inmunología y l o s -

e s t u d i o s anatomopatológicos han logrado en grados v a r i a b l e s exp l i ca r -

números sventos de l proceso, s in que se haya logrado s a t i s f ac to r i amen-

t e engranar los en una secuencia de hechos que l a expliquen en su t o t a -

l i d a d .

En un i n t e n t o más para comprender e l s igni f icado y t rascendenc ia —

r e a l del padecimiento, he recur r ido a consideraciones más amplias con-

el objetivo final de establecer una metodología de control eficiente t-

evaluable y además comprensible; aplicable durante el desequilibrio —

agudo de las complicaciones más severas de la DM, como son la cetoaci-

dosis y el como cetoacidfitico.
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CONSIDERACIONES GENERALES„-

Si tuviésemos que definir a l universo, parecería válido conceptuarlo

como "un todo ordenado con tendencia a la ganancia entrópica, sometido-

constantemente a fenómenos óxido-reductivos en e l ciclo universal"; en-

tendiéndose por entropía la tendencia obligada a l desorden, es decir , -

energía que no se puede transformar en t rabajo .

Si esto es aceptable y conocemos que e l hombre es una parte de ese -

todo, debemos concluir que e l organismo humano copart ícipe forzosamente

de l a interacción y problemática de l a energía y materia; dicho de otro

modo, "el humano tan sólo es un eslabón mes del c ic la universal „.„.„..,

ENERGÍA J ^ * " MATERIA

. . . con tendencia a la entropía (oxidación).

La primera ley de la termodinámica establece que "la energía y la —

materia no se crean ni se destruyen, sólo se transforman". Esto sucede

en su constante óxido-reducción, lo que nos permite entender en adelan-

te xas manifestaciones vitales dentro tía este contexto.

La segunda ley de la termodinámica establece que "todos los procesos

espontáneos tienden al equilibrio y en su logro alcanzan su máxima en—

tropía", por lo mismo, esto también puede ser expresado para fines bio-

lógicos como sigue: "para conservar el orden de un sistema pre-establg

cido(organismos), se impone contar con energía y materia disponibles —

exógenas (alimentos que incorporan entropía negativa para la restaura—

ción del medio interno, recarga energética, y traba30), y cederlas pos-

teriormente (detritus, catabolitos) al ambiente para la continuación —

del ciclo universal.

FALLA DE ORIGEN
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üado que l a Diabetes MaUitua (OM) es una alteración que imposibilita

al organismo para captar y util izar la energía y materia básica (glucosa,

ácidos grasos, aminoácidos) del ser vivo (por abatimiento ó desaparición

de la función insulíníca) bien podríamos definirla como "la entidad que-

expulsa al hombre del ciclo universal ENERGIÂ WATERIA, sometiéndolo a -

ganancia entrópica aguda que lo conduce a catabolismo y a la «Tuerte.(i)

Con fundamento en lo anteriormente expuesto parece imperativo aceptar

que las severas complicaciones agudas que representan la cetoacidosis y-

el coma cetoacidótico, obligan como medida terapéutica fundamental a

resti tuir en el menor lapso posible la facilitación del aprovechamiento-

energético (glucosa), por medio de la suplencia insulínica que se requie

ra, para un tiempo programado sobre bases fisiológicas,,

Las bases a las que hago referencia son:

1.- Los procesos vitales y por tanto la vida misma son la consecuen

cía de una constante oxidación entapizante, con exigencias críticas de-

reposiciÓn oportuna de material reducido exógeno (alimentos),,

2 . - QJB cualquier fenómeno oxidativo en organismos aerfibicos (hom-

bre), debe ser una combustión regida por el oxígeno, con liberación de -

energía y calor bajo la participación sinergica efe t res factores (figura

1):

2,,!.- COMBUSTIBLE: hidratos de carbono (glucosa) y lípidos (ácidos -

grasos) pueden aer afectados por deficiencia del suministro exógeno (hi-

po-alimentación, por su mala absorción y asimilación), 6 por insuficien-

cia de sus mecanismos de regulación homeopática (glucogsnolisis, gluco-

neogénesis y l ipól is is) .

Es necesario comprender el mecanismo por el cual los alimentos ingerí

dos (especialmente la glucosa), pueoen util izarse como combustible; cuan
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—do cualquier substancia que contenga carbono es quemada (oxidación), ex—

perimentalmente in vítro (v.gr. en un calorímetro de combustión), se l ibe-

ran diversas cantidades de energía en forma de calor, dependiendo de cuan

completa es la combustión,, La fuente de calor en nuestro sistema es lógi-

camente el sol, cuya radiación térmica es captada y convertida en energía-

química potencial por los seres vivos, a partir de la cual por mecanismos-

de transferencia de electrones mediados en las mitocondrias por citocromos,

flavo proteínas T3 y Td se transforman en trabajo,, (2)

2.2,, OXIDANTE: (promotor de pérdida de combustible para resíntesis de -

ATP) donde en los organismos áeróbicos es el oxígeno (02), e l cual puede -

ser interferido en su finalidad por varios factores (enrarecimiento ó con-

taminación ambiental, padecimientos broncopulmorares, cardiológicos, hema-

tológicos, ácido básicos y enzimáticos),

2 . 3 . - DETERMINANTE: enzimas respiratorias, tiroxina, triyodotironina, -

que regulan la cuantía y velocidad de las combustiones, en relación direc-

ta a los procesos vitales y a las exigencias del medio ambiente,,

3 . - Que la insulina es la hormona que induce al aprovechamiento tisular

de la glucosa, en concentraciones plasmáticas acordes al tiempo y requeri-

mientos energéticos.

4,- Que la repercusión bioquímica de la cesación del aprovechamiento de

la glucosa obliga de inmediato a utilizar los lípidos como fuente de ener-

gía alternativa, favoreciendo la beta-oxidación de los ácidos grasos, que-

eleva a niveles supra-maximales intracelulares de acetil Coenzima A, cor -

la consecuente hiperproducción de colesterol que llegando a su nivel de —

saturación permitirá la producción creciente y acumulativa de cuerpos cetÓ

nicos, substrato de la cetoacídosis, del coma y de la muerte. (3, 4, 5, 6,

7).
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S,,— Que las glándulas de secresión interna ( islotes de Largenhans) en -

este caso, vienten sus hormonas ccnstante y directamente a l torrente circu

la tono , observando variaciones que dspenden de: la cuantia y duración da-

los gastos metabólicos básales del individuo en un momento dado, condicio-

nes peculiares del medio ambiente (temperatura, presión atmosférica), ex i -

gencias de l a etapa v i t a l , (crecimiento, desarrollo, embarazo, lactancia,-

senectuii), ó patológicas (f iebre, hipertiroidismo, convulsiones y simpati-

cotonía).

6 , - Que en la administración parenteral ( subcutánea, intramuscular) de

la insul ina,, no cumple su actividad hormonal hasta en tanto no pase a l a -

circulacifin general, se difunda y alcance sus receptores específicos,.

7 . - Que las vías de administración enunciadas no aseguran nunca la ade

cuación dinéniica de los niveles requeridos para cada momento y condición.

(8, 9 y 10).

8.-. Consecuentemente parece mapropiado aceptar como út i les esquemas -

terapéuticos que aconsejan dosis f i j a s , por1 vías de administración cuya -

absorción es imprsdecible en concentración y tiempo.

Por lo tanto, en e l manejo de las complicaciones agudas de l a DMt la •-

aplicación endovenosa por goteo continuo nos permite dpasar directamente-

a la circulación en cantidades valoradas insul ina, gluccsa, e lect ro l i tos-

y agua; guardando constante sincronismo con las exigencias del momento y-

siendo susceptibles de un reajuste f ác i l y oportuno. (11-15).,
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ANTECECENTES:-

En tuzar a la experiencia referida por algunos autores durante la ú l~

ma década (36-17), se ha podido corroborar que individuos adultos sanos-

de ambos sexos, sometidos s la actividad propia de habitantes de una

gran urbe, requieren de 28 a 30 Kilo Calorías por Kilogramo de peso cor-

poral / por día, para conservar BU peso y e l plerc cumplimiento de sus -

obligaciones „

por lo tanto, sx esta exigencia k i lo calórica (proveniente de h i d r a -

tos de carbono, l ípidos y proteínas) la expresamos exclusivamente en gm

mos de glucosa obtendremos valores que se encuentran consignados en e l -

cuadro No. 1; así como el trabajo mecánico que se derivaría de la combu£

t ión de esa glucosa.

El hecho de u t i l i za r en los accidentes agudos de la DM exclusivamente

glucosa, está en función ds ahorrar l a u t i l i zac ión de fuentes a l t e rna t i -

vas ( l ípidos y proteínas), frenando rápidamente la l iberación as cateco-

laniimas, cor t iso l y somatotropina (consecuentemente el catabolismo i n t e -

gral) (18).

Con fundamento en los valores de referencia del laboratorio de bioquí

mica c l ín ica del Haspital ("La Raza") del Ins t i tu to Mexicano del Seguro-

Social, así cofro efe otros investigadores, consigno en e l cuadra No,, 2 —

las concentraciones y movimiento del catión potasio (K) en e l adulto.

De l a misma manera, en e l numero 3 se visualizan los mismos conceptos

con referencia a l sodio (Na)»

La metodología de control de las complicaciones agudas de la DM, ceto

ar.lrfosi* v nome cptoacídntico, ha sidn oraoticeriñ DO* H-JV^SOS autores -

en nuestro país desde hace más de 10 anos.
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A través de ellos, se ha podido comprobar en forma experimental clínica

que una unidad internacional de insulina (UIl) cristalina de acción rápida,

aplicada endovenosamente a goteo continuo es capaz de metabolizar como má-

ximo 4 gramos de glucosa en los pacientes en descontrol diabético reciente

y menos cantidad, hasta un gramo por unidad, en los casos avanzados y s e —

veros.

En el cuadro No. 4 se inscriben los requerimientos medios de insulina -

(i UI: 4 gramos de glucosa), utilizados en los casos desfavorables, y en -

el número 5, el consumo de insulina en situaciones severas, (1 UI: 1 gra—

mo).

Por lo que respecta a los requerimientos de agua en el paciente en ceta

acidosis y coma cetoacidótico, estos son muy variables, según el grado de-

deshidratación alcanzado y cuya restitución debiendo ser lo más rápido po-

sible, queda condicionada al estado cardiovascular del paciente; no obstan

te, deberán ser como mínimo iguales al de un sujeto normal de peso similar

al que debiera tener el enferma en peso ideal.

Las necesidades de agua de la población general adulta (70 Kg + - 8) en

la ciudad de México, ha sido estimada en el curso de varios años bajo el-

siguiente criterio:

1.- Pesado del individuo en ayunas posterior a micción y defecación.

2.- Recolección y cuantificacióh volumétrics de orina de 24 horas,,

3.- (ifedida y cálculo lo mSs proximadamente posible del agua de consumo-

en las 24 horas.

4,- Estimación del agua de síntesis metábolica, como el 10% del agua de

consumo de las 24 horas anteriores,.

5,,- Pesado del individuo al día siguiente a la misma hora en idénticas-



condiciones,

6 . - Si no hubo variación significativa entre las dos tomas de peso, se-

proceetió a efectuar los cálculos como sigue:

Volumen de agua ingerida 24 horas + volumen estimado de agüe de síntesis

(10% de la ingesta) - Volumen de la excreta urinaria = Volumen de agua de -

perdidas insensibles (respitaciÓn y transpiración).

8a]o estas condiciones, se puede concluir que la ingesta de l í v i d o s es-

de 1600 mi en promedio; el agua de síntesis de 160 mi; volumen de micción -

promedio de 24 horas 920 mi; perdidas insensibles 840 mi.

Por lo tanto, la micción 920 mi más pérdidas insensibles 840 mi = 1760 -

mi lo cual se traduce en requerimiento mínimo en 24 horas, es decir, 73.3 -

ml/horas; 1.22/minuto =. 24.4 gotas/minuto.

El primer hecho lo fundamentamos en las siguientes consideraciones:

1.- Que aunque la hiperglucemia con que se recibe al paciente parezca -

exagerada, en realidad no constituye yn acervo energético ú t i l para mucho -

tiempo; puesto que habrá una abundante e importante pérdida urinaria del -

material, hasta en tanto no se «bata p r abajo de la reabsorción tulalar -

máxima del glucido (160 +- 20 mg/dl).

2 #- Qje el verdadero control del coma y cetoSCidosis no consiste en nor-

malizar la glucemia, uno que déte c o n s t a r s e la reposición de la "carga-

energé-tica»** y del medio interno*; lo cual va a exigir corro hemos observa-

do rutinariamente, un aprovechamiento tisular de la glucosa varias veces su

perior a lo requerido en condiciones normales en e l mismo lapso, por lo

tanto, es necesario asegurar el suministro continuo y valorado del energéti

co evitando asi la peligrosa hipoglucemia.

3 . - Gus la hiparglucemia por si «¿aína, no ispiesenta un transtorno temi-

ble y sólo ocasiona alteraciones transitorias de diuresis osmótica y no de-
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verdadera hiperosmolaridad plasmática (19), que irán cediendo a medida que

se logre l a rehidratación y e l glúcido penetre a su lóculo natural i n t ra -

celular,

4°- Qje de la hiperglucemia i n i c i a l , se deberán descontar como glucosa-

no aprovechable más 6 menos 200 mg/dl como margen de seguridad para evitar

la fa l ta de energético,

5,,- Qje la restauración del aporte energético a partir de la glucosa —

suprime de inmediato la ut i l ización de ácidos grasos como fuente de ener—

gla y por tanto abate la beta oxidación responsable de l a producción de —

cuerpos cetÓnicos - - - acidosis m e t á l i c a , detiene la gluconeagene

sis y favorece lo recarga energética.

La reticencia al uso de soluciones salinas, como en un principio se

aconsejaba,-es debido a las siguientes consideraciones:

1 . - El descontrol diabético agudo se caracteriza por abatimiento cíe l a -

distribución activa de los iones, permitiendo la salida de potasio (K) i n -

fcracelular, cuyo vacio es ocupado por e l sodio (Na) que penetra par gra

diente,,

2.~ Qje esta situación representa edema mtracelular progresivo, hasta-

en tanto no se logre la redistribución activa de los iones,

3,- Qje e l lonograma séricoe es incapaz de informar la magnitud de es-

te desecjjilibrio y las cuantificacionas intracelulares no son accesibles -

a los métodos cl ínicos.

* MEDIO INTERNO,,- Es l a concentración óptima de elementos y compuestos-
orgánicos característicos de la célula,,

ETrCí.-riSKiír.a reposición ds f c ^ t a s te olts p=dcr ,
(ATP),,
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4 . - Que la experiencia ha demostrado que durante el tratamiento endove-

nosa sin aplicar sodio, la natremia, e l pH; paQ ; paCQ ; HCO ; to ta l de -
2 2 3

CO ; exceso de bases y relacián de HCO /H , tienen tendencia a normalizar

se invariablemente y que los valores de K se abaten a pasar de la perfu

si6n del iSn en forma continua y que en los casos que muestran hipocalemia,

con mayor razón,,

5,,- Que la mayor parte de comas hiperosmolares no cetfisicos reportados-

han recibido proporcionalmente m6s sodio que potasio; no se ha administra-

do glucosa y l a insulina ha sido deficitaria.,

En e l cuadro numera S se ofrecen los "cálculos mínimos de agus por peso

corporal y por tiempo que usamos rutinariamente en el servicio.

En el número 7, se expone e l cálculo de le utilización de la hipergiuce

mia para un tiempo dado (ideal teórico) .

En resumen, sn el cuadro número 8 se expone la experiencia de algunos .-

autores sobre los requerimientos mínimos del individuo normal del a l t i p l a -

no mexicano respecto a glucosa K, Na, insulina y agua en función de masa -

corporal.

FALLA DE 0 I G 1
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H I P Ó T E S I S DE T R A B A J O :

"La perfusión endovenosa continua de insulina, glucosa, potasio y

agua exágenas, es efect iva, fácilmente adaptable a las exigencias orgá

nicas individuales, minimiza los riesgos de inadecuación posológica —

y permite la evaluación cuantitativa de la recarga energética."

FALLA DE ORIGEN
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MATERIAL Y MIT0COS:

Estudiamos 11 pacientes diabéticos conocidos, en descontrol agudo, -

internados en la Unidad de Cuidados Intesivos y en la Sala de Hospital:,

zación de Medicina Interna del Centra Médico Naval, sometiéndose a t r a -

tamiento por perfusión endovenosa continua (PEC) con glucosa, potasio,-

insulina y agua, programados para 12 horas de observación cl ínica y de-

observatorio.

La selección de pacientes fue a l azar en e l periodo comprendido del

lo . de septiembre a l 30 de octubre de 1980, independientemente del sexo,

edad, peso y factor desencadenante del dismetabolismo, disecándose una-

ínvestigacióY) experimental cié grupo único, aleatorio, de t ipo pre-trata

miento ( i n i c i a l = tiempo 0) y post-tratamiento (6 y 12 horas consecuti-

vas), estudiados a partir de una línea base en bloque de tiempos f i j o s ,

cuyo paradigma se simboliza de la manera siguiente:

8, 8

donde:

S » sujetos con variables dependientes en la línea base.,

T a tratamiento

S = sujetos variables dependientes a las 6 horas de tratamiento.

S = sujetos con medición de variables dependientes a l f ina l de las —

12 horas de tratamiento,,

Este programa de estudio se planeó para 12 horas, aunado e l propósito

de NO APLICAR SODIO, más que en casos imprescindibles, cateterizando a -

cada paciente y colocando llave cíe 2 días para determinación de la pre—

sión venosa central (FVC)
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y venoclisis con glucosa, potasio y agua.

La terapéutica siempre fue endovenosa, proveniente de un salo —

frasco y las cantidades de agua, insulina, glucosa y potasio se cal.

cularon de acuerdo y a función de apreciación cl ínica y reportes de

laboratorio, para cada caso y tiempo en particular, mientras que la

insulina se calculó de acuerdo a la siguiente fórmula:

(Gr * Ge - Gp) (PCI) (0.20)

UIIR (1)

(19, 20 y 21)

donde:

UIIRi « Unidades Internacionales de Insulina i n i c i a l .

Gr = Hiperglucemia en g/1

Ge = Glucosa exógena prescrita en g/1

Gp = Glucosa prsservable para evitar hipoglucemia (0.2 g / l )

PCI = Peso Corporal Ideal (según t a l l a , edad y sexo)

0.20 B Factor para obtener PCI/S que representa e l volumen y peso —

en agua de l iquido extracelular (No,, 19)

UIIR (1) » Proporción de UIIR por gramo de glucosa disponible (Gr +

Ge - Gp)

La dosis de UIIR utilizadas en la fase final de franca recupera—

ción (UIIRf) se programaron bajo fórmula similar, pero con el denomi

nador variable de 2, 3 y 4 que denotan la proporción de una unidad-

de insulina para cada 2, 3 y 4 gramos de glucosa metabolizable.

El cloruro de potasio se pasó endovenosamente desde el principio-

del tratamiento a razón de 40 n£q por cada litro de solución de glu-

cosa/insulina, con la salvedad de incrementar1 6 disminuir en cual



-quier momento en caso de hipocalemia ó hipercalemia demostrables por-

alteraciones electrocardiográficas y/o séricas,,

La perfusión endovenosa se continua en todos los casos hasta la r e -

cuperación de la conciencia, mejoría clínica integral y de laboratorio,

así como la reinstalación de la alimentación oral,,

Las observaciones y muestreo para análisis de laboratorio se hicie-

ron evaluando los procedimientos corro siguen:

a),.- Clínicas: (horarias)

Estado de conciencia, turgencia y coloración de la piel y tegu-

mentos, llenado capilar en segundos, tensión ar ter ial , presión venosa -

central (PVC), pulso-r^iinuto, temperatura rectal, respiraciones por minij

to, disnea/estertores, diuresis/hora, electrocardiograma.,

b).T Mjestreo por flebopunción en brazo contralateral del catéter de

perfusión endovenosa continua de sangre tota l a l inicio (tiempo 0) y a-

las 6 y 12 horas consecutivas para determinación de glucemia, urea, —•

creatinina, sodio, potasio, cloro, hemoglobina, hematocrito, y ademas -•

en sangre arterial para determinación de pH, paCO; paO ; HCO ~; to ta l -
£ £ O

cte CO ; exceso de bases y saturación de O .
*í <¿

c ) . - Vaciado vesical a l inicio del estudio y recolección de los vola

menes urinarios de las 6 y 12 horas subsecuentes durante la fase de

tratamiento y estudio para cuantificación de volúmenes urinarios, gluco

cosa urinaria, sodio, potasio y determinación de acetonurias por1 table-

tas reactivas.

La osmolaridad plasmática, fue calculada bajo la siguiente fórmula:

Glucosa cj/1 + Urea q/1 + 2fna mEq/l + K mEq/l)
180 240

FAILA DE OBIGEN



El manejo terapéutico del factor antercurrente desencadenante del

descontrol diabético agudo, fue realzado en la forma conveniente y-

particular para cada casD,,

Los datos obtenidos de los análisis sanguíneos y urinarios antes-

señalados fueron consignados en hojas de papelería acordes a la hipa

tesis de trabajo y se evaluaron T de Student y análisis de varianza,

aceptando en el trabajo un riesgo de alfa de ¿* 0,05. El cálculo-

estadístico posterior evalúo en forma descriptiva el promedio (Y) y-

la desviación standard (s y),,

Para cumplir la evaluación de la ganancia energética se utilizó -

el siguiente concepto-fórmula,

(GI ECl - fGF EC) + fGPi - [QJ]_, =
T Pr

donde:

GI EC a Glucemia inicial g/l x H Q extracelular (20$ del peso cor

poral total (19)

GF EC = Glucemia final g/l ••

GP = Glucosa perfundida en g/l

GU * Pérdida urinaria en g/l

T Pr - Tiempo programado

G C « Glucosa captada en g

Como sabemos, un gramo de glucosa es capaz de generar 4 Kilocalo-

rías (KC)# mientras que una kilocaloria produce desde el punto de -

vista energético 4186 joules.

Por lo tanto establecemos la siguiente fórmula:
G Cg x 4 x 4186 x 10

MJ, —

FALLA DE ORIGEN
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donde:

M J: mega-joules,,

6 Cg: glucosa captada en gramos «

4: kilocalorías producidas en la combustaán de un gramo de glucosa,,

4186; número de joules (unidad ds energía) producidas por 1 Kc.

J O U L E * * : Es la energía comunicada a un cuerpo sobre él cual -

se aplica la fuerza de N&^vton.

KILCCALORIAS:*: Es l a cantidad de calor (vibraciones moleculares -

mayores que e l sonido y menores que l a luz) cpe absor sn un k i lo -

de agua para subir 1 grado C.
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RESULTADOS OBTENIDOS:

Dentro de la evaluación clínica, podemos consignar el estado de -

conciencia, perturbado profundamente en tres de nuestms pacientes -

(coma) s e recuperó totalmente en las primeras 6 a 10 horas después -

de haber iniciado el tratamiento, mientras que en los restantes ocho

mejoró", habiendo de consignar que las alteraciones fueren mínimas -

(inquietud, excitación), dentro de las primero 6 horas,,

La palidez de la p i e l y tegumentos mejor* notablemente en todos -

nuestros enfermos dentro de las primeras S horas de tratamiento.

La tensión arterial inicial fue de 99.545 + - 16.019/64.090 + -

U.040, mientras que al final del estudio fue de 130 + - 19.493/80 +

- 11.180.

La presión venosa central mostró, a l igual que la tensión a r t e -

r ia l un movimiento ascendente y progresivo, (3.309 * - 3.a a l i n i -

cio-tiempo 0) a 5.22 + - 2.46 al cabo de las 6 horas y de 6.31 + - -

2.73 al fmal del estudio.

La acetonuria evaluada por tabletas reactivas, recibió especial -

interés clínico, mostrando máxima positividad al micio y comisnzo -

* 1 tratamiento hasta aproximadamente las 10 horas Msteriores al -

tratamiento en que se encontró negativa.

El 9 ectroceu: diagrama (ECG) no mostró alteraciones en la onda T -

6 en el segmento QT, más sin embargo, hay que consignar que el volta

je mejoró progresivamente de .,4 mv + - ,,15 al inicio a ,,75 + - , 1 2 I

mv al final del estudio.

La osmolandad plasmática calculada según la fórmula señalada con

anterioridad, evidencia resultados satisfactorios duiontc todo c7 - '

tmtamiento ( 332.653 + - 27.,8O75 31S..072 * - 15.610; 305.418 - 9 .
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. 03? rrOs/1 al inicio, 6 y 12 horas finales .

Oirante las primeras 6 horas del estudio, la diuresis promedio de -

grupo ful da 4S7.292 + - S32..729 a 360 + - 196.124 mi e n las siguien-

tes 6 horas, resultado prácticamente relacionado con una mejoría noto-

r ia de la prssián arter ia; , disminución de la hiperosmolandad, por la

consecuente disminución de los valores de la glucemia, urea, sod^o, y-

lógicamente por1 una mejor redistribución de los líquxdos.

En el cuadro I se consigna: el volumen de agua y las dosis de gluco

sa, insulina y potasio administrados.

En los cuadras I I , I I I y IV, se informan los hallazgos, variaciones

calculadas y significado estadístico de los parámetros considerados en

el curso de las primeras etapas y final de este estudio.

Con respecto al capítulo de la evaluación de la recarga energética,

consigno en el cuadro número V los datos encontrados,,

TESIS COR
FALU ft 0MG1N
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DISCUSIÓN Y CONCLUSIONES

Durante el tratamiento a base de perfusión endovenosa continua

con glucosa, insulina, potasio y agua, pudimos observar que fue —

necesario aplicar cantidades de agua durante las primeras 6 horas

(1,805 + - 0 601 litros), que mejoraron las condiciones clínicas y

de laboratorio, mientras que en las siguientes 6 horas la adminis-

tración parenteral de los líquidos disminuyó notablemente, explica^

ble lo anterior por la mejoría clínica observada en nuestros pa --

cientes durante el primer lapso; asimismo, el peso promedio de —

nuestros pacientes inicial de 57 503 kilogramos mejoró a 59 938 --

al final del estudio programado con uno ganancia de peso total de

2 ^20 kilogramos y/o litros,

Durante el tratamiento se consumieron 119 726 gramos más de —

glucosa de aquella requerida en condiciones fisiológicas, descorita

das también las pérdidas urinarias ,

La insulina exÓgena administrada (cuadro 1), demostró ser sufj_

cíente tanto clínicamente como por la normalización de los paráme-

tros de laboratorio (cuadros 11, III y IV) . No obstante la dosis -

total de 105.36 + - 38 ikO UIIR no observarnos manifestaciones elf-

nícas sugestivas de hipoglucemia, Asimismo, la dósís total fue muy

inferior a las dosis habituales descritas para otros procedimien-

tos que emplean las vTas subcutánea, intramuscular o endovenosa --

por bolos a tiempos p re- de te minados

El potasio bajo la forma de cloruro, administrado a goteo con-

tinuo conjuntamente con la glucosa y la insulina, aceptó un consu-

m mu
J&OI0HI0SI
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mo de 69 36 + - 22.66 y de 52.36 + - 17 25 mEq a las 6 y 12 horas

respectivamente. La dósís tota» de 121 72 + - 28 72 resultó ser

muy superior a la excreción urinaria por día respecto a los valores

de referencia del laboratorio de bioquímica cl ínica del Hospital -

"La Raza" del Inst i tuto Mexicano del Seguro Social para individuos

de 70 Kg estimados en 65 + - 6 mEq en 2k horas,

Lo anterior enfatiza la severidad de la calocitopenia caracte-

ríst ica de cuadros severos diabéticos, como lo son la cetoacidosis

y el coma Asimismo, a pesar de la dosis administrada de potasio -

en forma de cloruro, los valores séricos aumentaron discretamente-

sin llegar a producirse o encontrarse niveles que pudiesen consíde

rarse tóxicos, lo que entendemos como que el espacio intracelular-

y el potasio como uno de sus componentes es inmenso, y la dosis de

este catión es relativamente insignificante,

Respecto a los valores de potasio y sodio, no signif icativos -

en nuestro estudio desde el punto de vista estadístico por ser he-

terogéneos para el análisis de varianza, dado que en algunos pa ~

cíentes pudimos encontrar grados severos de transtomos e lect ro l í -

ticos como aquellos en los cuales dichos transtornos fueron m í n i -

mos, sin embargo, hay que consignar que el sodio in ic ia l de

133,363 + - 10 728 mejoró a 136 812 + •- 3 5 ^ , lo que traducimos -

como que el potasio sale de su lóculo natura) que es el espacio \n_

tracelular, cuyo vacío es ocupado por el sodio disminuyendo los va

lores extrace luí ares, valores que tienden a la normalidad con el -

FALLA m o r a ?
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tratamiento instalado

Es importante consignar que durante el estudio no se aplicó et S£

dio en ninguna forma o presentación, Estos resultados de laboratorio

confirman nuestro cuidado para no aplicar sodio a nuestros pacien —

tes, a menos que podamos demostrar pérdida real de este ion

En el cuadro 11, se observa que la glucemia promedio de 637,^37 -

mg/d] + - 112, 460 mg/dl i n i c i a l , no representa una fuente energéti-

ca suficiente y confiable en los 11,501 l i t ros de agua extracelular-

calculados de acuerdo al peso de nuestros pacientes, y que el abati-

miento de la glucosa a 165,909 mg/dl + - 38,^56 mg/dl, evidencia e l -

aprovechamiento del gldcido endógeno y exógeno por la terapéutica •--

propuesta a niveles altamente signif icat ivos,

En cuanto a la urea, los valores de 6A 90 + - **0 648 mg al inicio

disminuyeron progresivamente a ^4,270 + - 17 911 mg, valores que van

de la mano con la hidratación satisfactoria de nuestros pacientes

La osmoiaridad plasmática calculada de acuerdo a la fórmula seña-

lada con anterioridad mejoró notablemente de 332,663 + - 27 807 mOs

a 30S.A + - 9 037 mOs (valores normales de 300 + - 10 mOs), sitúa —

cfón explicable con el descenso progresivo de la glucemia, urea y —

claro está, por la mejoría clínica y de laboratorio,

El restablecimiento, con valores extraordinariamente s ign i f icat i -

vos (cuadro I I I) del HC0>-; total de C0?= y el p H, así como mejoría

del déf ic i t de bases de - 20 65^ + - 6 183 a k, 817 + - *» 978 al tér-

mino del tratamiento sin aplicaciones de bicarbonato parenteral, nos

hablan de supresión de la acídosis metabólica, explicable todo lo an

TESIS COH
Mlk DE ORIGEN
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teríor por ut i l ización de la glucosa endógena y exógena con el t ra-

tamiento administrado, ahorrando la ut i l ización de fuentes alterna-

t ivas, en este caso, lípidos productores de cuerpos cetóntcos y de-

la consiguiente aci dosis

En cuanto a las presiones de oxígeno (p0_) y bióxido de carbono-

(C0.) a r te r ia l , no significativas en el estudio, mostraron estabil i

zací&n de sus valores al término del tiempo programado,

En el cuadro IV, observamos que la hemoglobina y hematocrito con

tendencia a la hemoconcentracíón disminuyeron sus valores con la —

perfusión aplicada. Asimismo, se observa la respuesta hemodinámica-

demostrable por los valores de PVC y tensión arterial al inicio y -

término del estudio con resultados altamente signif icativos

En cuanto al capítulo de la ganancia energética, hay que consig-

nar que nuestros pacientes en el lapso comprendido de las primeras

6 horas tuvieron una ganancia de 21^ 718 gramos de glucosa equiva—

lente a 859.872 ki localorías, lo que transportado a energía poten—

c ia l , en este caso Megajoules, signif icaría 3 5385643» capaces de -

elevar ver t i cal mente 361. 103** toneladas a 1 m de altura.

En el período f inal del estudio de nuestros pacientes observamos

una ganancia energética de 680,676 ki localorías, es decir, 2 8*t8 —

Mj, capaces de producir una energía potencial suficiente para ele—

var 290,73161 toneladas Los datos mencionados se encuentran con—

signados en el cuadro V,

Por lo tanto, concluimos que no hay evidencia en contra para re-

chazar la hipótesis de trabajo,

im m ora
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