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INTRODUCCION

La Diabetes mellitus es un sindrome que incluye un espectro de condiciones
que a través del tiempo han ido cambiando el concepto de este padecimiento.
Ahora aceptamos que se trata de diferentes entidades nosoldgicas: porque su
cuadro clinico, su evolucidn, su fisiopatologia, su etiologia, sus complicaciones y
su tratamiento son diferentes.

No es considera una endocrinopatia homogénea ya que cuenta con varios
sindromes diabéticos bien descritos. Dentro de éstos se sefala a la
cetoacidosis diabética como una complicacién aguda frecuente que representa
hasta la actualidad un problema médico de diagndstico imperativo vy
tratamiento oportuno a fin de disminuir las posibilidades de mortalidad o
secuelas.

Frecuente sobre todo en diabéticos tipo 1 pero no excluyente de los pacientes
con diabetes tipo 2, la cetoacidosis diabética cuenta con criterios clinicos y
bioquimicos bien establecidos que la diferencian de otros estados de
descompensacién y permiten a su vez iniciar con rapidez el tratamiento mds
idéneo y de mayor aplicacién en cada centro hospitalario.

Se han publicado varias revisiones sobre el manejo de esta complicacion aguda
a fin de unificar criterios basodos en los contextos fisiopatogénicos y
procurando af mdximo minimizar las defunciones en pacientes jovenes que
habitualmente presentan el cuadre tras alteraciones en la administracién de
insulina.

Este trabajo de revisidn sélo pretende dar a conocer todas las observaciones
derivadas de diferentes estudios internacionales que han permitido
establecer adecuadas terapias de compensacién en una complicacién que es
frecuente en México y en los ingresos hospitalarios a la Sala de Urgencias del
Hospital General de México.




DIABETES MELLITUS

DEFINICION

La Diabetes mellitus es un conjunto de sindromes heterogéneos
caracterizados por trastornos metabélicos causados por una disminucién de la
secrecion o de la accidn de la insulina, que se asocian con lesiones
caracteristicas de la microcirculacidn.

Los diferentes sindromes diabéticos tienen una gran wvariedad clinica y
representan la expresién de un gran nimero de factores genéticos,
inmunoldgicos, bioquimicos y ambientales, cuya etiologia precisa se desconoce.

CLASIFICACION

Los grupos principales son los recomendados por el National Diabetes Data
Group. Diabetes primaria indica que no existe ninguna otra enfermedad
asociada mientras que en la forma secundaria existe alguna enfermedad
recorocida que produce o permite que la diabetes aparezca.

*PRIMARIA

Diabetes mellitus autoinmunitaria (Tipo 1}
DM no insulinodependiente (DMNID tipo 1, transitoria)
DM insulinodependiente (DMID tipo 1)

Diabetes mellitus no autoinmunitaria (Tipo 2)
DM insulinodependiente (DMID Tipe 2, transitoria)
DM no insulinodependiente (DMNID Tipo 2)
Diabetes juvenil de comienzo en la madurez

*SECUNDARTA
Por enfermedades pancredticas
Alteraciones hormonales
Inducida por fdrmacos o sustancias quimicas
Por alteraciones en los receptores de insulina
Asociada a sindromes genéticos
Otras causas

*DIABETES GESTACIONAL




DIAGNOSTICO

La sospecha clinica de diabetes se realiza posterior al interrogatorio y
exploracién exhaustivas. Aunado a los hallazgos clinicos contamos con varios
métodos diagndsticos que no dependen de la determinacién de glucosa tales
como : historia familiar, determinacion de haplotipos HLA (88, Bi5, DR3,
DR4, DQA1l, DQBI1), autoanticuerpos contra las células de los islotes,
autoanticuerpos contra insulina, determinacién de los genes de insulina, del
receptor para insulina, hiperinsulinemia y resistencia a la insulina.

En 2001 el Comité de Especialistas para el diagndstico de diabetes mellitus dd
a conocer los siguientes criterios :

1. Sintomas de diabetes mds determinacién casual de glicemia mayor o
igual a 200mg/d|. La determinacion casual es a cualquier hora del dia y
sin importar el tiempo de la dltima ingesta de alimentos. Los sintomas
cldsicos de diabetes son pérdida inexplicable de peso, poliuria y
polidipsia.

2. Glucosa en ayunas (8 horas sin ingesta calérica) mayor o igual a
126mg/dl

3. 6lucosa plasmdtica postprandial a las 2 horas mayor o igual a 200mg/d|.
La prueba se realiza con 75g de glucesa anhidra diluidos en agua segtin
determina la Organizacién Mundial de la Salud (no se recomienda su uso
clinico rutinario).

FISIOPATOLOGIA

La diabetes mellitus tipo 1 es una forma grave, frecuente en jdvenes y
ocasionalmente en adultos no obesos. Es un trastorno catabdlico en el cual la
insulina estd virtualmente ausente de la circulacién con elevacién del glucdgon
plasmdtico. Dicha enfermedad se debe a un agente infeccioso o tdxico que
ataca las células § del pdncreas en personas genéticamente predispuestas y
cuyo agresivo sistema inmunoldgico destruye las células al tiempo que elimina
al agente agresor. Algunos factores ambientales virales se han vinculado con
fa aparicién de diabetes tales como: parotiditis, coxsaquie y rubéola. También
los téxicos como nitrofenilurea, cianuro de hidrdgeno de la tapioca o la raiz de
yuca han mostrado agresividad pancredtica.

La estrecha relacién con diferentes antigenos de HLA ya mencionados,
encontrados en el brazo corto del cromosoma 6, parecen ser decisivos en la
presentacién de la diabetes tipo 1.



La digbetes tipo 2 es una forma que ro estd unida a marcadores de HLA y
tampoco se relaciona con auteanticuerpos confra células de los islotes. En la
mayorfa de estos pacientes se ha apreciade un elemento de insensibilidad
tisular a la insulina asociade & malos hdbitos alimentarios, sobrepeso,
embarazo, enfermedad hepdtica, inactividad muscular y consumo de hormonas
hiperglucemiantes. Sélo un 15% de éstos diabéticos no son obesos en los
cuales se encuentra un deterioro de la accién de la insulina a nivel
postreceptor, asi como la ausencia o el retraso de la fase temprana de
liberacién de insulina en respuesta a la glucosa.

COMPLICACTONES AGUDAS DE LA DIABETES SACARINA
Hipoglucemia

Coma hiperglucémico

Coma hipoglucémico

Acidosis ldctica

Cetoacidosis diabética

Estado hiperosmolar hiperglucémico no cetdsico

oA whE

COMPLICACIONES TARDIAS MAS FRECUENTES DE LA DIABETES
SACARINA

1. Retinopatia diabética
Cataratas
Glomeruloesclerosis intracapilar
Neuropatia periférica
Neuropatia autondmica
Dermopatia diabética
Ulceras necréticas en pies y piernas
Contractura de Dupuytren
Infecciones inusuales

a. Fascitis necrotizante

b. Meningitis por Mucor

¢. Otitis externa maligna

d. Miositis necrotizante
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CETOACIDOSIS DIABETICA

DEFINICION

La cetoacidosis diabética es una emergencia médica que de no ser tratada
apropiadamente puede porer en peligro la vida del paciente. La incidencia de
esta condicién puede incrementarse considerdndose de un 1-2% de mortandad
segin registros desde 1970. Generalmente esta complicacidn aguda se
presenta en pacientes con Diabetes tipo 1, sin embargo, esta no es rara en
pacientes con Diabetes tipo 2 sobre todo en aquellos que son obesos y de raza
blanca.™!

Esta alteracién representa un extremo en el espectro de la Diabetes mellitus
descompensada que llega a representar un alto porcentaje en los ingresos a
las Unidades de Terapia Intensiva de los Estados Unidos de Norteamérica .

La cetoacidosis diabética se caracteriza por marcadas alteraciones catabdlicas
en el metabolismo de los carbohidratos, proteinas y lipidos. Los hallazgos de
esta entidad son la triada constituida por hiperglicemia, acidosis y cetosis. !
B cuando esta se presenta , el cuerpo posee una alta cantidad de combustible
(glucosa) que desgraciadamente no puede utilizar como energia. Esta
imposibilidad es causada por la deficiencia relativa o absoluta de insulina y un
incremento  concomitante en los niveles séricos de hormonas
contrarreguladoras.

EPIDEMIOLOGIA MUNDIAL

La incidencia de la cetoacidosis diabética varia de acuerdo a la eded y sexo
registrdndose de 4.6 a 13.4 casos por cada 1000 personas diabéticas al afio y
presentdndose mds en mujeres de 28-38 afios y un segundo incremento (13%)
en pacientes mayores de 60 afios.* 141 1 (€]

En Estados Unidos de América, de 1989 a 1990, se registraron alrededor de
105,000 hospitalizaciones por cetoacidosis diabética o coma diabético. En 1996
el costo por atencién de la cetoacidosis diabética se elevé a 2.5 miliones de
délares. 1 7]
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De los pacientes hospitalizados por cetoacidosis, sélo un 10% se desconocen
digbéticos . Se presenta en un 20-30% de los pacientes con Diabetes
mellitus tipo 1 ®. Murphy y sus colaboradores reportaron que en los
diabéticos, el 5.4% de los emergencias ingresadas, corresponden a casos de
cetoacidosis diabética"”. La mortalided estimada para los pacientes
hospitalizados con cetoacidosis diabética varia de un 2% a un 14% y ésta se
incrementa sustancialmente si se asocia una enfermedad concomitante. 6111

Un estudio retrospectivo en la India (1999), demostrd que sélo un 6.69% de los
pacientes diabéticos ingresados en un periodo de 10 afios, fallecieron por
cetoacidosis diabética, siendo superado por complicaciones asociadas a
infecciones (33.83%), insuficiencia renal crénica (30.85%), enfermedad
arterial coronaria (16.36%), enfermedad vascular cerebral (13.75%) e
hipoglucemia (7.81%). 13

EPIDEMIOLOGEA EN MEXICO

Son conocidas las deficiencias existentes en cuanto al registro verdadero
sobre la incidencia de la Diabetes mellitus en México y la de sus compiicaciones
aqudas y crénicas.

La Direccién General de Epidemiologia perteneciente a la Secretaria de Salud
cuenta con algunas grdficas interesantes en cuanto al comportamiento de la
Diabetes en nuestro pais.

En 1960, ias diarreas representaban hasta el 14% de las muertes registradas,
tituldndose como la principal causa de muerte. Prueba del avance tecnoldgico,
conocimiento de las enfermedades, educacidn y mejorias econdmicas; en 1998,
las diarreas representan causa importante de enfermedad mds no de
mortanded (Tabla y Grdfico 1).

Para 1998, la Diabetes mellitus se encuentra dentro de los primeros 3 lugares
como causa de mortalidad en un pais en donde la esperanza de vida también se
ha incrementado (Tabla y Gréfico 2)

Segln datos de la Direccién General de Epidemiologia y el INEGI, la
cetoacidosis diabética ocupa el quinto lugar como causa de muerte, con sélo
5%, muy por debajo de la nefropatia diabética (30%) que hasta nuestros dias
es una de las complicaciones tardias mds frecuente y con mayores costos
anuales para la economia nacional (Tabla y Grdfico 3)
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Tabla 1. Principales causas de mortalidad en México, 1960

ENFERMEDAD PORCENTAJE
1° Diarreas . 14%
Z® Neumonia 12%
3° Lesiones diversas 4%
4% Homicidios 2%
5% Cirrosis 2%
6° Diabetes mellitus 1.8%

Grifico 1. Causas de mortalidad en México, 1960

Diarreas

Nevrmonia Lesiones Homicidios Climosis Diabetes
diversas melitus
ENFERMEDAD

Fuente : Compendio histérico, DGE, Ssa
Estadisticas vitales 1893-1993
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Tabla 2. Principales causas de mortalidad en México, 1998

ENFERMEDAD DEFUNCIONES TASA *

1* Enfermedades del corarin 67596 702
2° Tumores malignas 52,670 547
3* Digbetes melline 41,832 4313
4°  Accidentes 35523 369
5° Qrrosisy otras

enfermedades erdricas del 14,064 283
higado

Grifico 2. Causas de mortalidad, México 1998

TASA

S S S LS

2
-

Fuente: DGE SSq, 1998
* Tesa por 100,000 habitontes
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Tabla 3. Proporcién de las defunciones causadas por complicaciones
de la Diabetes mellitus

Méxice, 1998
COMPLICACION PORCENTAJE
1° Nefropatic 30%
2° Sin dato 30%
3 Nuiltiples 23%
4° Coma diabético 6%
5° Cetoacidesis dicbética 5%
6° No especificadas 4%
7 Circulaterias 2%
3. Detunch das por plcac diabdticas, México 1338

Netropatia Sin dato Coma = No Cinculatorias

COMPLICACKYN

Fuente: DSE/INEGL/S55q, 1998
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FACTORES PREDISPONENTES Y PRECIPITANTES

Tanto los enfermos diabéticos tipo 1, como los diabéticos tipo 2
caracterizados por deficiencia relativa de ésta; estdn predispuestos a
desarrollar cetoacidosis diabética al no poder liberar insulina enddgena ante
un evento de estrés!!

Se han descrito varios factores precipitantes de la cetoacidosis diabética,
entre los cuales se mencionan: procesos infecciosos en 30-39%, omisién o
administracién de dosis inadecuada de insulina en 21-49% y debut como
diabéticos en 20-30%. 1 (P14)

Entre otras causan figuran el infarto agudo de miocardio, pancreatitis aguda,
eventos cerebrales embdlicos, cirugias, traumatismos, estrés emocional,
abuse de sustancias téxicas, desdrdenes de la alimentacién, embarazo o
ingesta de fdrmacos con efectos hiperglucemiantes tales como esteroides,
diaxdzido, betabloqueadores, calcioantagonistas, clortalidona, clorpropamida,
agentes imnunosupresores o nutricién parenteral total. Sélo en un 2-10% de
los casos no se logra identificar causa. 14115}

Los factores psicolégicos y el poco apego al tratamiento causan la omisién de
dosis de insulina. En mujeres jévenes con Diabetes tipo 1, los problemas
psicoldgicos se complican con trastornos de la alimentacidn contribuyendo
hasta en un 20% como causa de cetoacidosis recurrente. Se ha reportado que
en estas pacientes, el miedo a ganar peso con el buen control metabilico, el
miedo a la hipoglucemia, el estrés por saberse portadoras de una enfermedad
crénica y la rebelién ante la autoridad; son factores contribuyentes a la
suspensién de la insulina, incrementdndose asi el numero de eventos de

cetoacidosis. 1

En el estudio prospectivo de Umpierrez (1997) realizado en pacientes de nivel
urbano, se concluyd que aquellos previamente diagnosticados como diabéticos,
la principal causa de cetoacidosis y estado hiperosmolar fue la deficiencia en
la terapia insulinica (49 y 42% respectivamente). El abuso de alcohol o
cocaina fue un factor encontrado hasta en un 35% de los pacientes
cetoacidéticos. El 29% de los pacientes descompensados eran obesos con un
indice de masa corporal mayor de 28kg/m2. !

16




FISIOPATOLOGIA

El mecanismo subyacente bdsico de este desorden metabélico, es la reduccién
en la concentracién efectiva neta de insulina circulante con una elevacion
concomitante de hormonas contrarreguladoras tales como glucagon,
catecolaminas, cortisol y hormona de crecimiento. PI416]

Estas alteraciones hormonales condicionan la presencie de los tres eventos
metabdlicos mayores :
1. Hiperglicemia como resultado de la acelerada gluconeogénesis y la
disminucion en el uso de la glucosa.
2. Incremento de la proteolisis y disminucidn de la produccién de
proteinas.
3. Incremento de la lipdlisis y produccién de cetonas secundarias.

La hiperglicemia causa inicialmente, movimiento de agua extracelular; con la
consecuente deshidratacidn intracelular, expansidn del liquido extracelular e
hiponatremia lo cual condiciona diuresis perdedora del exceso del cloruro de
sodio previamente perdido por las células. Obviamente, le poliuria predispone o
la deshidratacidn y deplecién del volumen con posterior oliguria y mayor
retencién de glucosa plasmdtica. El resultado de estas alteraciones es la

hiperglucemia con acidosis metabélica y un incremento plasmdtico del anion
gap. [2][31t41061

Metabolismo de los carbohidratos

Cuando existe insuficiente insulina, la hiperglicemia se desarrolla como
resultado de tres procesos: gluconeogénesis incrementada, glucogenolisis
acelerada e imposibilidad de los tejidos periféricos para usar la glucosa
circulante.

El incremento de la produccidn hepdtica de glucosa se deriva de una alta
disponibilidad de precursores gluconeogénicos, como los aminodcidos alanina y
glutamina (resultado de la proteolisis y la disminucidn de la sintesis proteica),
lactato (resultado de la glucogendlisis muscular) y glicerol proveniente def
incremento de la lipdlisis. También hay algunas enzimas hepdticas que se
elevan activando los mecanismos antes descritos. Estas son la fructosa 1,6
bifosfato, piruvato carboxilasa y la glucosa -6 -fostasa. PIé!
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Pese a que estos mecanismos bioquimicos pare la gluconeogénesis estdn bien
fundamentados: el rol y bases moleculares de las hormonas
contrarrequlodoras aun estdn en debate surgiendo diferentes propuestas. La
mayoria de estudios han intentado establecer una relacién temporal entre el
incremento de los niveles séricos de las hormonas contrarreguladoras y los
alteraciones metabdlicas en la cetoacidosis diabética. Sin embargo, otfros
estudios con insulina en pacientes con DM tipo 1 indican que una combinacidn
del incremento de glucagon y catecolaminas, asociadas a disminucién del nivel
de insulina libre en un individuo bien hidratado, pareciera ser el evento inicial.
(61

En estudios animales, se ha propuesto la siguiente secuencia:

T Glucagon / Insulina + T Catecolaminos

T AMPc - dependiente de proteincinasa

| Fructosa-2 6-bifosfatasa HIGADO
d RINON 7?77
{ Glucdlisis

T Gluconeogénesis
{ Glucégeno sintetasa

\

T Glucosa-6-fosfato

1T Glucosa circulante
J Uso periférico de la glucosa
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En la cetoacidosis diabética, la hiperglucemia causa una diuresis osmética
debido a la glucosuria con posterior pérdida de aqua y electrdlitos,
hipovolemia, deshidratacidn y caida del filtrado glomerular lo cual aumenta la
severidad de la hiperglucemia. Aunque la gluconeogénesis hepdtica
incrementada es el mecanismo de la hiperglucemia en la cetoacidosis severa,
recientes estudios, han mostrado una significante porcién de gluconeogénesis
renal. 1€}

Metabolismo de los lipides y cetonas

El incremento en la produccién de cetonas en la cetoacidosis diabética es el
resultado de una combinacién entre el déficit de insulina y el incremento de
las concentraciones de las hormonas contrarreguladoras particularmente la
epinefrina, la cual guia la activacién de la lipasa hormono-sensitiva en el tejido
adiposo. El incremento de esta lipasa, cousa un rompimiento de los
triglicéridos en glicerol y dcidos grasos libres.

A nivel hepdtico, el glucagon incrementa la capacidad para la oxidacién de
dcidos grasos lo cual a su vez incrementa la formacién de cuerpos ceténicos e
inhibe la conversién de acetilcolina-A a malonil coenzima-A mediante la
enzima acetilcolina-A carboxilasa, el cual representa el primer intermediario
en la via de la lipogénesis (recordemos que en presencia de malonil coenzima-A
se inhibe la carnitina-palmotil transferasa previniendo asi la oxidacién de las
grasas, ya que esta dltima se requiere para transportar los dcidos grasos
libres dentro de la mitocondria donde se oxidan). Una vez incrementada la
oxidacién de las grasas, se forman los cuerpos cetdnicos: acetoacetato y
betahidroxibutarato. Estos son dcidos débiles que se disocian completamente
enel pH fisioldgico.

En adicion a este incremento en la produccién cetdnica, hay evidencia de que
la depuracién de estos estd disminuida en la cetoacidosis, condicién debida
probablemente a la baja concentracion de insulina, incremento de
glucocorticoides y disminucién de la utilizacién de glucosa en tejidos
periféricos.

Finalmente la acidosis metabélica ocurre cuando las reservas dlcalis
corporales se agotan en un intento por compensar el alto contenido de
hidrogeniones producidos. (P1416]
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Se ha reportado en algunos estudios, que la administracién de hormona de
crecimiento en pacientes con Diabetes mellitus tipo 1, incrementa
significativamente los niveles de dcidos grasos libres, cuerpos ceténicos y
glucosa.

In vitro, la epinefrina tiene un marcado efecto sobre la lipélisis y la
cetogénesis hepdtica. In vivo, esta hormora incrementa las concentraciones
de dcidos grasos libres en presencia de insulina disminuida. Asimismo, la
epinefrina facilita directamente la cetogénesis hepdtica. PI°!

Metabolismo de las prostaglandinas

Las alteraciones hemodindmicas en el paciente cetoacidético, son debidas no
solamente a la deplecidn del volumen circulante sino a las efectos del
incremento en la produccién de prostaglandinas vasodilatadoras como la P6I2
y la PGE2, las cuales son liberadas del tejido adiposo. !

Cuando la deficiencia de insulina es importante, los niveles séricos de
prostaglandinas 12 y €2 se incrementan condicionando disminucién de las
resistencias vasaulares periféricas y causando los hallazgos caracteristicas
del cuadro clinico de la cetoacidosis : taquicardia, dolor abdominal,
hipotensidn, naiisea y vémito. El dolor abdominal ocasionalmente se presenta
en adultos siendo este mds frecuente en nifios diabéticos y el cual llega a
simular un cuadro bien establecido de abdomen agudo. %71

En modelos animales y in vitro, la sintesis de estas prostaglandinas es
particularmente activa ante la disminucién de los niveles de insulina

Avorago y cols. en 1996 demostraron que la inhibicién de la sintesis de las
prostaglandinas detiene las anormalidades hemodindmicas asociodas con
cetosis hiperglucemica de corta duracién. La completa inhibicién previno
completamente los cambios inducidos en el volumen diastélico ventricular
izquierdo. %
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Metabolismo del agua y electrélitos

El rifidn juega un pape! importante en el desarrollo de la hiperglicemia en la
cetoacidosis diabética. El umbral renal para la reabsorcién de la glucosa es de
240mg/d| y cuando este es superado, se pierde glucosa por la orina. Cuando la
funcién renal es normal y se mantiene adecuada hidratacién, la glucosuria
previene niveles séricos significativamente altos de glucosa. Finalmente
cuando el filtrado glomerular disminuye, contribuye con la hiperglicemia. B

La hiperglicemia provoca una diuresis osmdtica que ademds de glucosa,
excreta agua libre, sodio, potasio, magnesio, fosfato, amonio, calcio y cloro.
De éstos, solo algunos pueden ser repuestos durante el tratamiento, como el
cloro, potasio y sodio; requiriendo los demds de varios dias para retomar
niveles normales.

La pérdida hidrica es causada por la disminucién de insulina quien se encarga

de promover la reabsorcidn de agua en los tibulos proximal y distal asi como la
reabsorcién de fosfato en el tibulo proximal. ©

El Cuadro ! resume todos los mecanismos fisiopatogénicos asi como sus
interrelaciones previamente comentadas.
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Cuadro 1. PATOGENESIS DE LA CETOACIDOSIS DIABETICA

Causa precipitante : esirds, infeccidn, déficit de insulina

T R

Glucdgon

Catecclamines

Cortiso|

Hormona de crecimiento

DEFICIENCIA RELATIVA
DE INSULINA

DEFICIENCTIA ABSOLUTA
DE INSULINA
h
. T Lipélisis
» 1 Acidos grasos
libres al higade
T Cetogénesis
| Reserva alcalina

v

1 Proteslisis
1 Sintesis proteica

y

1 Sustratos gluconeogénicos

CETOACIDOSIS

Trieeilglicerol

Hiperlipidemia

> v

T Gluconeogénesis
1 6lucogendlisia

v

HIPERGLUCEMIA (1«

Diuresis asmética

ITérdidu de aqua y electrélitos |

Deshidratacién

Disminucién de la
ingesta de lIquidos

Cetogénesia minima
0 ausente

HIPEROSMOLARIDAD

| Daflo de la funcién renal }-—J




CUADRO CLINICO

El cuadro clinico se caracteriza por sintomatologia no especifica con una
frecuencia importante de vémito (69%), sed intensa (55%), poliuria (40%),
debilidad generalizada, pérdida de peso y alteraciones visuales.

Esta bien determinado que la hiperglucemia y la acidosis metabdlica
promueven dilatacién gdstrica e ileo generalizado aunados a la distensidn de la
cpsula hepdtica condicionando un sindrome dolorose abdominal. ")

Otros sintomas incluyen malestar general, disnea, calambres musculares,
disminucién de la elasticidad dérmica, hipotermia, sequedad de mucosas,
respiracién de Kussmoul en un intento por compensar la acidosis metabdlica,
letargo, obnubilacién y finalmente coma. Un intenso olor frutal en el aliento
indica la presencia de acetona y puede ayudar af diagnéstico clinico. I’

DIAGNOSTICO

Historia ¢linica y exploracion

La cetoacidosis diabética es una emergencia médica que requiere de pronto
reconocimiento y tratamiento. El primer acercamiento a éstos pacientes
consiste en una rdpida pero cuidadosa historia y exploracién fisica con
especial atencién en

- Lavia aérea

- Estado mental

- Estado cardiovascular y renal
- Focos infecciosos posibles

- Estado de hidratacién

Obviamente, el hecho de encontrar los datos clinicos previamente descritos

incrementa la posibilidad del diagnéstico en pacientes con carga genética para
diabetes o con enfermedad ya establecida.

23



Incluso en pacientes comatosos, la informacién proporcionada sobre historia
de Diabetes o uso de insulina, es valiosa para la identificacion de factores de
riesgo y/o enfermedades concomitantes.

-

Evaluacién per laboratorio

La evaluacién inicial por laboratorio er un paciente con cetoacidosis diabética
incluye determinaciones inmediatas de glucosa centrel, gasometria arterial,
azoados, electrdlitos séricos, cetonas séricas, urcandlisis y biometria
hemdtica completa con diferencial.

Una vez sospechado un posible foco infeccioso se deberdn solicitar cultivos de
orina, sangre y tejidos especificos a fin de administrar los antibidticos
apropiados para cada infeccién.

El diagndstico de la cetoacidosis diabética puede confundirse con alteraciones
* deido-base coexistentes por lo que resulta vital identificar estados mixtos
que indican problemas médicos asociados para los que se deberd agregar
tratamiento inmediato. 1)

Entre los hallazgos mds frecuentes se encuentran : leucocitosis debida a
proceso infeccioso asociado o a la deshidratacidn; hiponatremia debido al flujo
osmético del agua del espacio intracelular al extracelular en presencia de
hiperglucemia e hiperlipidemia. Habitualmente el potasio sérico se encuentra
incrementado debido a la salida del potasio intracelular provocado por la
acidosis, la deficiencia de insulina y la hipertonicidad. Se ha reportado hasta
un 46% de pacientes hospitalizados que presentan acidosis con anion gap
incrementado, 43% tienen acidosis metabdlica hiperclorémica y anion gap
incrementado y solo un 11% cursan con acidosis metabdlica hipercloremica. 1

La determinacion de cetonas en sangre y orina es la clave del diagndstico
bioquimico de la cetoacidosis diabética. Cabe recordar que el hecho de
encontrarlas en orina es un hallazgo anormal ya que indica una movilizacién y
consumo exagerado de las grasas del organismo por la falta absoluta o relativa
de carbohidratos. Normalmente, se eliminran unos 125mg diarios que son
incapaces de positivizar las reacciones habituales. #%
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Desde 1997, Hendey et al, mostraron que los test urinarios para cetonas eran
tan confiables como los séricos y que estos (Himos no eran del todo
necesarios. !

Schawb y colaboradores en 1999 demostraron que los test para cetonas son
dtiles para el diagndstico de cetoacidosis diabética. Ellos indicaron que los
test urinarios son una determinacion confiable de cetonemia sobre las
determinaciones séricas de bicarbonato y anidn gap en pacientes diabéticos
cony sin acidosis. ¢4

El Cuadro 2 ennumera los hallazgos biogquimicos encontredos en paciente que

cursa con descompensacidn metabdlica.
El Cuadro 3 menciona los diferentes cdlculos a determinar en los trastornos

osmolares e hidroelectroliticos caracteristicos de la cetoacidosis y estados
hiperosmolares.
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Cuadro 2. Criterios de diagndstico bioquimico para la
Cetoacidosis diabética

1. 6lucosa sanguinea : > 250 mg/di
2. pH: 7.3
3. Bicarbonato sérico : < 15 mEq/|

4, Cetonas urinarias : mayor o igual a 3 +++ (Reaccién de
nitroprusiato)

B. Cetonas séricas : positivas a una dilucién de 1:2 (Reaccion
de nitroprusiato)

6. Osmolaridad sérica : <323 mOsm

7. 3-Betahidroxibutarate : > 9.1 mmol/I

8. Hormona de crecimiento : > 6.1 ng/ml

9. Cortisol : < 500 ng/ml

10. Glucagon : < 580 pg/ml

11. Catecolaminas : > 1.78 ng/m!

12. Anion gap : > 17 mEq/|

Tomado de Kitabchi et df, Diabetes Care 24:131-153, 2001

26



Cuadro 3. Formulario general para Cetoacidosis diabética

Calculo Férmula
Osmolaridad sérica 2[Na + K] + gluc/18 + BUN/2.8
(mOsm/litro)
Osmolaridad sérica efectiva 2{Na + K] + gluc/18
(mOsm/litro)
Anion gap [Na - (Cl + HCO3)}
Déficit total de agua corporal 0.6 x peso x [1-140/Na sérico]
(litros) ACT normal - ACT real
Agua corporal total 0.6 x peso (kg)
[ACT]
Agua corporal total real Sodio ideal X ACT
[ACTreal] Sodio medido
Déficit de sodio {Sodio ideal - Sodio real) X ACT
(mEq)
Sodio corregido para glucosa Sodio real + glucosa x 0.33
(mEq) 18
Potasio corregido para acidosis K - pH ideal - pHreal X 0.6
metabdlica 0.1 0.1
Déficit de bicarbonato 0.3 x peso(kg) x (24 - HCO3 real)

Tomado de Kitabchi et al, Diabetes Care 24:131-153, 2001
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Los sindromes clinicos de cetoacidosis diabética pura y estado hiperosmolar
hiperglucémico estdn bien reconocidos y estdn presentes en ellos diferentes
grados de hiperglucemia, acidosis y deshidratacién. En muchos pacientes estas
dos alteraciones se encuentran representados por estados mixtos de
descompensacién. En 1991, Wachtel y sus colaboradores mostraren, tras un
estudio retrospectivo de 613 pacientes; que 22% presentd cetacidosis
diabética, 45% estado hiperosmolar y 33% estados mixtos. %]

El Cuadro 4 presenta caracteristicas distintivas entre los diferentes estados
de descompensacidn.

Otras causas de cetoacidosis no diabética son : consumo crénico de alcohol
que demostrado por estudios in vitro parece ser desencadenante de un
incremento del NADH a NAD con la consecuente reduccién del piruvato a
oxalato y asi el incremento en la gluconeogénesis. Asimismo parece haber un
incremento potencial en las catecolaminas que como ya se menciond
previamente son precursoras de una disminucién en la insulina circulante, 4

Algunos individuos con disminucién importante en la ingesta de alimentos
(menos de 500kcal/dia) pueden desarrollar cetoacidosis leve no diabética.

La ingesta de algunas drogas puede simular un cuadro de cetoacidosis. Se han
mencionado las infoxicaciones por salicilatos, metanol y  paraldehido.
(Cuadro 5)
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL BIOQUEIMICO ENTRE CETOACIDOSIS DIABETICA, ESTADO

HIPEROSMOLAR HIPERGLUCEMICO Y ESTADOS MIXTOS

PARAMETRO DE CETOQACIDOSIS ESTADO HIPEROSMOLAR ESTADOS
LABORATCRIO DIABETICA HIPERGLUCEMICO MIXTOS

Glucosa sérica > 300 mg/dI > 600 mg/d| > 600 mg/dl

Bicarbonato sérico <15 mEq/L > 15 mEq/L <15 mEq/L

Osmolaridad sérica

<320 mOsm/L

> 320 mOsm/L

> 320 mOsm/L

PH <7.3 7.3
Cetonas urinarias >3 444 QOcasional +
Cetonas séricas + Ocasional +

Tomado de Magee and Batt, Critical Care Clinics 17(1), 2001
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE DIFERENTES CAUSAS METABOLICAS

DE ACIDOSIS Y COMA

Polifagia | CAD | Acidosis | Acidosis | Cetosis | Intox. : Intox. Coma Coma | Rabdo-
Ldctica | Urémica | Alcohélica|salicilatos| metanol | hiperosmol | hipogluce | miolisis
pH Normal ¥ 1! 3 ™ 11 4 Normal | Normal +
Glucosa ‘o Normal ™ H
sérica | Normal 1) Normal | Normal | normal o { Normal | >500mg | <30mg | Normal
&lucosuria - ++ - - - - - +* - -
Cetonas Normal o
sangre 1 ™ Normal | Normal T Normal | Normal | Normal T Normal
Anion gap [ T i) ) 7 1 T Normal | Normal i)
Osmola-
ridad normal T Normal T Normal | Normal ™[> 330mOm| Normal | Normal
sérica
Acido Etevado
Urico en el + Normal | Normal t Normal | Normal | Normal Normal T
ayuno
Otros Reaccidn Mioglobi-
datos deglicol- | | getato 1 BUN Salicilato | Niveles nuria
etiteno . . . Y
falsa sérico |>200mg sérico | séricos Hemoglo-
positiva | > 7mmol + e binuria

Tomado de Abbas et al, Diabetes Care 24:131-153, 2001
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TRATAMIENTO DE LA CETOACIDOSIS DIABETICA

INTRODUCCION

La cetoacidosis diabética comprende un grupo heterogéneo de alteraciones
que van desde las electroliticas hasta las hemodindmicas que en caso de no
corregirse oportunamente pueden condicionar la presencia de mayores
complicaciones e incluso la muerte del paciente.

En 1985, Murphy y cols. reportaron, tras un estudic prospectivo, que
aproximadamente un 20% de los diabéticos que ingresaban a Urgencias por
descompensacién, presentaban condiciones prevenibles. Capacitaron a un
grupo de diabéticos el cual mostré disminucién en los ingresos hospitalarios
por complicaciones agudas lo cual demuestra la importancia de las visitas
domiciliarias como parte de los servicios educacionales y de atencién primaria
en estos pacientes. 2%

Dada la magnitud de esta complicacion aguda de los diabéticos, se han
propuesto algunas indicaciones precisas para ingresar a un paciente a la
Unidad de Cuidados Intensivos : ©)

Inestabilidad hemodindmica

Incapacidad para mantener la via aérea permeable

Obnubilacidn

Presencia de distensién abdominal

Imposibilidad para administrar la infusién de insulina en la sala de
Urgencias

6. Monitoreo frecuente de las constantes vitales asi como monitoreo
bioquimico de glucosa, electrdlitos y gasometria arterial cada hora o
dos horas

Ok LN

Una vez identificade el problema metabélico y decidido el ingreso del paciente
a la Terapia Intensiva, se deben conocer las diferentes metas a conseguir al
instalar el tratamiento :
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a. Recuperar el volumen circulante y mejorar de la perfusidn tisular.

b. Disminuir los niveles séricos de glucosa y normalizar la
osmolaridad.

c. Eliminar la presencia de cetonas en sangre y orina.

d. Corregir las alteraciones electroliticas.

e. Identificar y tratar las causas precipitantes. [

La mayoria de los autores consultados dividen el tratamiento de la
cetoacidosis diabética segln variable vital a compensar :

LiQuIbos

La severidad del déficit de agua y sedio estdn determinados primariamente
por la duracidn de la hiperglicemia, el nivel de la funcién renal y la ingesta de
agua y solutos por el paciente. La severidad de la deshidratacidn y la deplecidn
de volumen pueden ser estimados por el examen clinico usando los siguientes
lineamientos (los cuales no son confiables en pacientes diabéticos con
neuropatia) :

1.- Incremento ortostdtico del pulso sin cambio en la presion arterial que
indica disminucién del volumen extracelular en un 10% (2 litros de solucién
salina isoténica).

2.- Una disminucién ortostdtica de la presion arterial (> 15/10 mmHg) que
indica una disminucién del volumen extracelular del 15-20% (3-4 litros de
solucidn salina isotdnica).

3.- Hipotension en supino que indica disminucién del volumen extracelular
mayor del 20% (> 4 litros de solucidn salina isotdnica). [¢12¢)

Una vez calculado el déficit de agua corporal total, este llega a ser de 5a 8§
litros lo cual explica la prioridad de restaurar el nivel dptime de liquido
intracelular mediante la reexpansidn del extracelular. El éxito de la terapia
hidratante disminuye las hormonas contrarreguladoras, incrementa la
perfusidn en los érganos de choque, disminuye la glucosa sérica y finalmente
mejora la sensibilidad a la insulina. P1®

La solucién de eleccién para iniciar la hidratacién es la salina isoténica de Naci
al 0.9%. Adn en pacientes con estade hiperosmolar hiperglucémico o
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cetoacidosis diabética con hiperosmolaridad marcada, la solucidn salina
isoténica es hipotdnica en relacidn al espacic extracelular del paciente y
permanece restringida a este compartimiento. !

En pacientes con deplecidn volumétrica moderada o leve, se recomienda
infusién hidrica de 7cc/kg peso/hora a base de solucidn salina al 0.9% que ha
resultado ser tan eficaz como la infusidn de 14cc/kg peso/hora.

La subsecuente administracién de solucién salina hipoténica al 0.45% (la cual
es similar en composicion, al liquido perdido durante la diuresis osmdtica)
condiciona la restitucién gradual del déficit extra e intracelular. M

Una vez redistribuidos los liquidos con la hidratacidn y conseguido
concentraciones de glucosa sérica por debajo de 250mg/d| en la cetoacidosis
diabética y menores de 300mg/dl en e! estado hiperosmolar hiperglucémico;
se continda la infusién de solucién glucosada al 5% con el fin de evitar
hipoglucemias.

La reduccidn de la glucosa y cetonas séricas promueve la concomitante
resclucidn de la diuresis osmdtica previa, dando pié a la disminucidn de los
volimenes urinarios y por lo tante a la disminucion en el aporte de los liquidos
intravenosos. Esto reduce el riesgo de retencidn excesiva de agua libre y asi
se abate la posibilidad de edema cerebral, sobre todo en pacientes
pedidtricos. (€I}

La duracién de la restitucion hidrica en adultos y nifios es de 48 horas
aproximadamente, dependiendo de la respuesta a la misma.

INSULINA

Ei uso de dosis bajas de insulina reemergié en los Estados Unidos de América
en los afios 70" s tras el reporte de un estudio prospectivo en el cual el uso de
insulina intramuscular a dosis bajas demostrd tener similar resultado que la
insulina intravenosa o subcutdnea a altas dosis. Asimismo se disminuyé la
presencia de hipokalemia e hipoglucemias en el primer grupo.



La infusién de insulina intravenosa a dosis bajas y continua, inhibe la
gluconeogénesis y la produccidn de cetonas por el higado y disminuye la
lipélisis en el tejido adiposo.

La administracién de insulina debe retrasarse en pacientes con hipotensién e
hiperglucemia severas hasta que se estabilice hemodinamicamente con la
administracién de liquidos. Esta decisidn evita el colapso vascular debido al
movimiento de agua del espacio extracelular al intravascular si los niveles de
glucosa disminuyen rdpidamente debido a la administracién de insulina. G10*!

Inicialmente se recomienda un bolo intravenoso de 0.1 U/kg peso/dosis de
insulina regular para después instalar la infusién de insulina rdpida a razén de
0.1 U/kg peso/hora. Una vez iniciada la insulina se deberdn monitorear los
niveles de glucosa sérica y electrdlitos cada hora y dos horas
respectivamente. Si la concentracién de glucosa sérica no disminuye de 50-
70mg/dl en la primer hora de la infusién, la dosis puede duplicarse.

Cuando la glucosa sérica se encuentra por debajo de 250mg/dl, la dosis de
insulina horaria se puede reducir a 0.05 U/kg peso/hora. %]

Transicion de insulina intravenesa a subcutanea

La descontinuacidn de la insulina rdpida intravenosa es vital debido a que su
corta vida (7-8 minutos) incrementa la posibilidad de hiperglucemia con la
interrupcién de su administracién. El momento iddnes para iniciar insulina
rdpida subcutdnea es 30-45 minutos y la de la insulina intermedia subcutdnea
de 2-3 horas antes de la suspensidn de la infusidn.

En pacientes que ain no inician via oral se recomienda monitoreo con
dextrostrix cada 4-6 horas y aplicacién subcutdnea de insulina reqular y en
aquellos que ya toleran comer se deberdn determinar glicemias capilares antes
de los alimentos antes de dormir y a las 3:00am

Determinados los requerimientos diarios de insulina regular, se pueden
administrar las dosis diarias de insulina rdpida e intermedia. El resultado de
los requerimientos diarios se divide entre dos y de este resultado se aplica
1/3 de insulina rdpida y 2/3 de insulina intermedia NPH cada 12 horas (antes
del desayuno y antes de la cena). !
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BICARBONATO

El uso intravenoso de bicarbonato en el tratamiento de la cetoacidosis
diobética severa sigue siendo controversial pero estd indicado en pacientes
con pH por debajo de 7.10. La terapia tiene efectos benéficos asi como
perjudiciales en el diabético con acidosis metabdlica.

Esté bien descrito que la alcalinizacién puede mejorar la funcién miocdrdica
dismimryendo la vasodilatacion e incidencia de arritmias ventriculares
provocadas por la acidosis. Sin embargo, algunos investigadores describen que
el uso de bicarbonato en estos estados de descompensacién induce efectos
adversos tales como hipokalemia, hipocalcemia idnica (la cual condiciona
disminucién de la contratilidad miocdrdica), acidosis paraddjica en el sistema
nervioso central, acidosis intracelular de tejidos periféricos y aumento de la
hipoxia periférica por incremento en la afinidad hemoglobina-oxigeno.*!71%¢]

El hecho de que la administracién de insulina inhibe la lipélisis, la produccién
de cetonas y promueve el metabolismo de éstas; ha condicionado que varios
autores NO recomienden el uso rutinario de bicarbonato. Varios estudios han
demostrado que no hay diferencias entre los pacientes manejados con y sin
bicarbonato cuyos pH oscilan entre 6.9 y 7.10 .“I?¥] El indice de recuperacidn
y complicaciones tras su administracién es el mismo en pacientes pedidtricos
en los cuales no se usa. ¥

POTASIO

Pese a que habitualmente el déficit de potasio en estos pacientes es de 3-5
mEq por kilogramo de peso; hay pacientes con hiperkalemia debida
principalmente a los efectos deletéreos de la acidosis, la insulinopenia y la
hiperosmolaridad.

Cuando el potasio sérico es menor de 3.3 mEq/L, se recomienda administrar
40 mEq/L para mantener niveles normales. Si el electrélito es mayor de 3.3
pero menor de 55 mEq/L se deberdn administrar de 20-30 mEq/L. Se
recomienda mantener cifras de potasio entre 4-5 mEq/L siempre y cuando se
halla rectificado que existe buena funcién renal. [F2I3)
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FOSFATO

La hiperglicemia condiciona la salida de fésfato y potasio de la célula al
espacio extracelular y tras la diuresis osmética hay grandes pérdidas de
éstos. La rehidratacién promueve que el fosfato reingrese al compartimiento
intracelular condicionando la moderada o minima disminucidn de sus niveles
séricos, (!

La complicaciones potenciales de la hipofosfatemia severa (< tmg/dl) incluyen :
dificultad respiratoria por compromiso muscular, anemia hemolitica, confusién
mental y paro cardiaco en sistole.

Pese a ello no todos los autores recomiendan su administracién rutinaria
recomenddndose unicamente administrar un tercio en forma de fosfato de
potasio. fLBIe]

MAGNESIO Y CALCIO

Si el nivel sérico de magnesio es menor de 1.8 mEq/L o hay presencia de
tetania se recomienda administrar 59 en 500cc de solucidn salina al 0.45%
para 5 horas.

Para pacientes sintomdticos con hipocalcemia se resustituird con 1-2g de
gluconato de calcio intravenoso durante 10 minutos. P

TERAPIA MEDICA COADYUVANTE

Deacuerdo a los hallazgos clinicos se deberd :
L. TIniciar tratamiento antimicrobiano de amplio espectro de manera
empirica para los focos infeccioso identificados.
2. Aplicar heparina de bajo peso molecular para prevenir eventos
trombdticos.
3. Tratamiento especifico de cada factor desencadenante :
a. Administracién de antidotos para las intoxicaciones
b. Disminucidn del dolor postoperatorio
¢. Suspensién de fdrmacos hiperglucemiantes

El Cuadro 6 simplifica en un flujograma todo el manejo integral del paciente
con cetoacidosis diabética mientras que el Cuadro 7 propone una hoja para el

mejor monitoreo del mismo.
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MANEYO DE LA CETOACIDOSIS DIABETICA
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Cuadro 7. Hoja de registro de pardmetros clinicos y
bioquimicos durante el tratamiento de la cetoacidosis diabética

1.PARAMETRO

Peso diarie

Estado mental *

Temperatura

Pulso

Frecuencia
respiratorig*™

Presién arterial

Glucosa sérica (mg/dl)

Cetonas séricas

Cetonas urinarias

2. ELECTROLITOS

Sodio sérico

Potasio sérico

Cloro sérico

HCO3 sérico

BUN sérico

Osmolaridad efectiva

Anidn gap

3. GASOMETRIA
ARTERIAL ¥
VENOSA

pH venoso y arterial

po2

pCO2

Saturacion de 02

4. INSULTNA

Unidades por hora

Via

5. LIQUIDOS
IV/METABOLITOS

SF 0.45% {ce por hora)

SF 0.9% (cc por hora)

56 5% (cc por hora)

KC| (mEq por hora)

PO4 (mmol por hora)

Hros

6. EGRESQOS

Diuresis (cc)

Otros

* Azdlerta S=somnoliento Ezestuporose Czcomate

** Pzprofunda  S=superficial Nmmormal

LUV A PSRRI Ny T A Y
TS SOTE N OAL Y
—! aadal Lo e i

Tomado de Kitabchi, Diabetes Care 24, 2001
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COMPLICACIONES DEL TRATAMIENTO DE
LA CETOACIDOSIS DIABETICA

EDEMA CEREBRAL

La cetoacidosis diabética sigue siendo causa de muerte entre pacientes
jovenes la cual sobreviene por alteraciones electroliticas severas, choque,
neumonia por aspiracion o infarto de miocardio. Esta bien reconocido el
incremento de la presentacion de edema cerebral fatal desde reportes de los
afios 60°s.

La principal causa es esta alteracién, es el desequilibric osmético entre el
cerebro y la sangre. En estudios animales se han encontrado aclimulos
cerebrales de polioles tales como serbitel, xilitol y dulcitol asi como otras
sustancias activamente osméticas (osmoles idiogénicos) que conjuntamente
trabajan para prevenir el excesivo “encogimiento” cerebral. Disminuciones de

glucosa mayores de 100 mg/hora estén asocidas a este desequilibrio osmdtico.
(6]30}

Duck en 1976 propuso la teoria de la hiporatremia severa como factor
desencadenante del edema cerebral encontredo en los pacientes que él
observd. Asimismo considerd a este desequilibrio electrolitico, como indicador
del riesgo incrementado para desarrollar edema cerebral.

Otros estudios han reportado altas concentraciones de potasio en animales
con edema cerebral tratados con insulina y liquidos, especulando la posibilidad
de que la insulina reintroduce el potasio a la célula junto con su agua.

Otra teoria considera que el bicarbonato administrado a pacientes con
acidosis contribuye a la hipoxia cerebral y al secundario edema neuronal
debide a desviacion a la izquierda de la curva de disociacién de la
hemoglobina-oxigeno ante la presencia de niveles disminuidos de 23-
difosfoglicerato.

La instalacion clinica de edema cerebral se caracterizada por : cefalalgia,
confusién, irritabilidad, disminucién del estado de alerta, convulsiones, pupilas

midticas, papiledema, alteraciones en la respiracién y finalmente coma. (771301
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Estudios seriados de tomografia computada de cerebro muestran la presencia
de reduccion de los espacios ventriculares asi como de los subaracnoideos. ©*°!

Desde la década de los 80" s se recomienda el uso de manitol como terapéutica
para el edema cerebral. En pacientes pedidtricos la dosis es de 0.5 g/kg peso
de manitol al 20% en una dosis inicial a pasar en 15 minutos. En caso de
continuar con sintomatologia, se repite la dosis cada 6 horas. En pacientes
adultos, la dosis de manito! asciende a 1g/kg peso/dosis una vez instalados los
primeros sintomas de deterioro neuroldgico.

Habitualmente los pacientes responden dentro de la primera hora al
tratamiento diurético, sin embargo, en adultos con persistencia de pardlisis de
pares craneales como el TIT y el VI, la recuperacién total es mds lenta y toma
varios dias.

Las medidas coadyuvantes incluyen:

¢. Intubacidn traqueal temprana y apoyo mecdnico ventilatorio en aquellos
pacientes con gran compromiso respiratorio procurando hiperventilar
para reducir la pCO2.

. Ingreso a Terapia Intensiva (si previamente no estaba).

Monitoreo continuo de constantes vitales.

d. Exclusién de otras causas de deterioro neurolégico como infartos
cerebrales, hemorragias o trombosis mediante la realizacion de
estudios de imagen como TAC 0 RMN.

e. Restriccion de la infusion de liquidos a 2/3 del requerimiento de
mantenimiento.

f. Monitoreo de la presién intracraneana, 2/1°%

0 o

Rosenbloom reporté en 1990 que de 46 pacientes pedidtricos con edema
cerebral, el 20% presenté edema basilar localizado, hemorragia, trombosis o
infeccién demostradas por TAC o en estudio post-morten. Pese a ello, hasta
un 50% de los pacientes en los cuales se instalé tratamiento, se obtuvo éxito,
por lo cual se recomienda un abordaje temprano una vez sospechado el
compromiso neuroldgico. &

No hay reportes sobre el uso de diuréticos de asa o esteroides.
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HIPOGLUCEMIA

Ya comentado el hecho de que el tratamiente hidrico resuelve per se la
cetoacidosis diabética a la par de condicionar la disminucidn de glucosa sérica
y por lo tanto mejora la sensibilidad a la insulina. Los pacientes que se
encuentran con altas dosis de insulina tienen un riesgo hasta del 25% de
desarrollar hipoglucemia e hipokalemia mds que aquellos pacientes en los
cuales se ha establecido un esquema con dosis bajas de insulina rdpida. Una
medida idénea para abatir este riesgo consiste en la administracién de
solucién glucosada al 5%, una vez que la glucosa sérica se encuentra por
debajo de 250mg/dl.

En caso de hipoglucemia sintomdtica, esta deberd ser contrarrestrada con
soluciones hiperténicas glucosadas al 50%. BI®!

ACIDOSIS METABOLICA HIPERCLOREMICA

Durante el tratamiento de la cetoacidosis diabética, el anion gap y los dcidos
orgdnicos disminuyen, pero el CO2 sérico se incrementa al igual que la
concentracion de clorure. Las pérdidas renales de precursores de bicarbenato
durante el tratamiento son modestas y son excedidas por la excresién renal
de bicarbonato. La discrepancia entre el incremento sérico de CO2 y la
disminucion de dcidos orgdnicos parece estar relacionada a una diferencia en
el volimen de su distribucién. Asimismo la pérdida de cetonas durante el
tratamiento, condiciona la persistencia de acidosis metabdlica sustancial.

Esta alteracién metabélica se presenta en menos del 10% de los pacientes con
cetoacidosis diabética y habitualmente no causa efectos clinicos adversos
presentdndose su correccién grodual al cabo de 24-48 horas después de
mejorar la funcién renal y por la tanto la excrecidn de los dcidos. Cabe
mencionar que esta acidosis puede estar agravada por la administracién de
soluciones salinas de Nacl al 0.9%.[*

El tratamiento estriba en el cambio de las soluciones a salinas al 0.45% o

glucosadas si la glucosa sérica lo permite. No se recomienda la administracién
de bicarbonato. [I¢]
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SINDROME DE DISTRES RESPIRATORIO
DEL ADULTO

Es una complicacién rara pero potencialmente fatal del tratamiento de la
cetoacidosis diabética. El mecanismo fisiopatogénico para establecer que el
incremento de la presion intraatrial izquierda y la disminucién de la presién
osmética coloide asi como la excesiva administracién de soluciones
cristaloides, favorecen la formacién de edema pulmonar atin en presencia de
funcién cardiaca normal.

Estos pacientes deben estar monitoreados con oximetro de pulso,
determinacion de la presion parcial arteriolor de oxigeno (Pa02) y disminucién
de la infusion de fiquidos intravenosos agregando la administracion de
soluciones coloides para el tratamiente de hipotension refractaria a
cristaloides. [

TROMBOEMBOLISMO

La cetoacidosis diabética es un estado hipercoagulable. Los factores que
promueven el proceso de coagulacién son la estasis, hipercoagulabilidad, lesidn
endotelial. La deshidratacién severa y el reposo prolongado, disminuyen la
perfusién de los drganos vitales y promueve el embolismo. ©*

Medidas generales como el uso de medias compresivas, deambulacidn precoz y
uso de heparina de bajo peso molecular, disminuyen el riesgo de
tromboembolismo.

DILATACION GASTRICA AGUDA

Ya comentado el mecanismo fisiopatogénico de esta alteracidn, es importante
mencionar que la gastroparesia asociada en algunos pacientes diabéticos
puede exacerbar este cuadro. No estd de mds excluir otras causas de
distensién abdominal.

Generalmente el uso de sonda nasogdstrica de Levin es dtil al igual que la
administracion de 10mg de metoclopramida ceda 6 horas.




CONCLUSIONES

La diabetes mellitus representa un problema de salud publica en un pais del
nivel econdmico del nuestro, debido a la creciente prevalencia y su progresiva
responsabilidad como causa de morbi-mortalidad en los mexicanos.

La cetoacidosis diabética, como una complicacién aguda de este padecimiento
endocrinoldgico, resulta frecuente debido a la falta de programas especificos
de prevencidn y adiestramiento sobre la enfermedad.

Pese a esto, algunos autores han mostrado que la mortalidad en pacientes
diabéticos mayores de 50 afios, parece estar asociada a enfermedades
agregadas al padecimiento por lo que no sélo bastaria con mejorar la educacién
sobre la diabetes mellitus.

Inicialmente, la respuesta primaria al tratamiento de la cetoacidosis diabética
debe evaluarse en el Servicio de Urgencias lo cual servird como lineamiento
para elegir el sitio mds apropiado del hospital para su atencién.

El hecho de atender en Urgencias a un paciente descompensado implica la
responsabilidad de contar con suficiente equipo médico y paramédico asi como
laboratorio completo, equipos de monitoreo y material médico para su completa
y satisfactoria atencién.

En el apartado correspondiente, se mencionan con precisién las indicaciones
para ingresar un paciente descompensado a la Unidad de Cuidados Intensivos lo
cual mejora el funcionamiento de los servicios de salud abatiendo los costos de
salud al tratar adecuadamente este padecimiento en las dreas de Urgencias.

Desde 1974, el uso de insulina en México tomd auge debido a los estudios que
demostraban me jor respuesta con dosis bajas de la hormona. Este hallazgo ha
mejorado la atencion de los pacientes con cetoacidosis diabética debido al
hecho de que esta terapéutica resulta ser mds fisiolégica que farmacoldgica
logrando asi la disminucién paulatina de la hiperglicemia con restauracién
gradual de las alteraciones hidroelectroliticas y disminucidn por lo tanto de los
efectos deletéreos del tratamiento.

45




Después de werios estudios, se ha demostrado que los bolos de insulina son
mejores hipoglucemiantes que la infusidn continua. Esta revelacidn se basa en
el hecho fisioldgico de la secrecidn pulsdtil que tienen la proinsulina, la insulina,
el glucdgon y el péptido C.

Paralela al uso de insulina se encuentra la rehidratacién como parte angular del
tratamiento de la cetoacidosis diabética. Estdn bien descritos los cambios
celulares debido a la falta de agua libre por lo cual la hidratacidn adecuada y
continua son parte del éxito en los pacientes descompensados.

Asi y con el advenimiento del mejor conocimiento de la fisiopatogenia de la
cetoacidosis diabética y el desarrollo de mejores antimicrobianos y tecnologia

médica, los pacientes descompensados pueden ser un problema médico de
abordaje inmediato, pronta solucién y baja mortalidad.

Dra. Marisol Hdez Ldpez
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