UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONQMA DE - MEXICO .

HOSPITAL ESPANOL

.~ CETOACIDOSIS DIABETICA

| PARA  OBTENER EL . TITULO EN LA
~ ESPECIALIDAD  DE -~ MEDICINA  INTERNA
£ y g o - e 5 IS o] T &N

DR JESUS L. MOCTEZUMA  ESPINOSA




e e

Universidad Nacional - J ~  Biblioteca Central
Auténoma de México -

Direccion General de Bibliotecas de la UNAM
Swmie 1 Bpg L IR

UNAM - Direccion General de Bibliotecas
Tesis Digitales
Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADQOS ©
PROHIBIDA SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México).

El uso de imagenes, fragmentos de videos, y demas material que sea
objeto de proteccion de los derechos de autor, serd exclusivamente para
fines educativos e informativos y debera citar la fuente donde la obtuvo
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro,
reproduccion, edicion o modificacion, sera perseguido y sancionado por el
respectivo titular de los Derechos de Autor.



: :;zbmscroa DE LA *rms

DR, FRANCISCO MANZANO ALBA
Medico Adjunto ol Servicio de Medizina:

Ty 'lme-rnc: del Hospital Espaitol de Méxlco o

"’AuromonA POR:

) DR AUREUO GUT!ERREZ MOYANO
Jefe del Curso de Medicing Intarna
~ Hospital Espafiol de México




" INTRODWCCHOM -

L MATERIAL ¥ METODOS,

< DISCUSION.
LA LITERATURA,




™ mwmmm

5 vLa cetoqc(dc-sls dmbéh ca ccmhnuu Slenda una de ias comphcuuones ogudas drv Iaf"

.cefeaudosu diehética, que s ojusteban a §cs cnmnm dxacmésﬁco,_ prev:qmenfe

" estoblecidos de los cuales 15 eran hombres y ‘eO mumres y su edad van& de 8 a 84 3
afioy, con una medig ds 4%
Se onalizé 1o duracidn de la dicbetes, tipo de h'u%&mi_ctxte previo, ide‘n_ H_ﬁcacféﬂ v
" de cousa desencadenante ¥ procedimientas terapéuti cos. |
Se fe&im-ia}ﬁ&rgmru reciente en relacién a los conceplos actuales de la ﬁsio’pé
: ;t'cbiog‘i’d y modalidades %empéuﬁcé%.

RESULTADODS

Cum!ro c..i?-’niccf: En ‘e! cuadro H se puede observar que diei pacientes se encontra- ‘
b‘cig;i:énciéhtés a su ingreso, tres estaban desorientados, dos confusos, tres soporo-
505, 'dosv rfmélmb_mn estupor y cinco se encontraban en coma. La presidn arterial -
- vcmﬁ de 20/0 & 180/100 con una media de 115/76.  La frecuencia respiratoria - - -
' \;qri{: de 18 a.54 x* con uno media de 30.

Lo frecuencia del pulso vari6 de 70 o 160x" con una media de 112x ',




A excepéidn de cinco pocientes,: todos mostraban signos clinicos de deshidrata=
A excep de cinco pacientes, . todos mostraban sig linicos de deshidrat

- cién "'y’, en c':'udtri: 'ctisbs'efa severa -

- .‘,En vemhr*cs P::clanh,s la dumr i6n de fa duabwes varié de sm!‘e dxas a vcmhcucx DT

‘ "'Vtro mw y en frcs ;xxcienfes, 1 c.uoamdo.ns ccnsfx?u/o ia primmcr mamfes!c:cnon St

o dc ia enfermedcxd. { Cucdro 1 }

- El pcxc‘e:mm:enfo cxmcmdﬂ que sc conssderc desa.ncadenante de la a!terqc.tén me Eo

fcxbohca s pudo do?erminqr en h‘s»cp pomcn!es y Fuero;s lm s»qucemea- Sepsxs Un"
o nar?:: en- «,uuim Gasos, Gronconm:mmib en fres cosos. :C'vcxsfroen'teriﬂs‘én _un
ﬂm, s&pﬁns:‘& del tratamientn en fres casos, hombam carebmi en un caso;
J"o ca! chardw Gnoun ouss y p:mcwatm en un caso. { Cuadro ‘)
».Labvmtarhi: La cifra de glicemio a sy ingre’so varié de 228 a 1 300 mgs%,cm_‘ o
una media de 596, |
Lo determinccidn de COZ fué de 2.7 a 11.8 mEq/1., con una media do 7.77.
En h:-s siste mrcentcs en que se determind pH arteriol, o cifro varib de &. 9 a
7,30 con una mé?dt'c de 7.17. En el mismo nimero de pc;cie:ntes se deferming lc_'
: pCéZ con una varigcién de 10 a 27 mmHg. y uno media de 14, { Cuadro 1 ).
- Ei _i;;i!citzia de Aniones indeterminados fué posible realizarlo en veintidos pacientes
: }/ yy&ri_é de V4.4 0 47.2 mEq/1. con una media de 26.5
; 'i;n‘:“‘%i}'m‘}de $:>dio Sérico vario de 127 0 150 mEq/1., con ung media de 135,
' Lﬂ &ié?:ﬁnfnu Sérica varié de 2.5 a 6.7 eo seis pacientes en que se encontroha elﬁ .
»vc;dﬂ.u sy fngreso, con una media de 2.2% mgs%,
R bi’eciseis paé?enies tenfan levcocitosis o su ingreso y la ¢ifia varié de 10 000 g -~
A} 45 900, con una media de 17 340,

Lo -osmolaridad plasmética fué posible realizarla en dieciocho pacientes y varié de-
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;28: ?' a dé{}* 2 rnDJm; con una m&dm de’ .32(3

En Ires pacxentes se reuhzé deferm "\acté deami 6§&fhénfée‘¢n_:’;;'ri‘

“case ?ué.ae 520 U. (Cugdro'i ‘

"'fmmm:enr.,, En el cuadro V se pu

'.'_,una mzdlc: de 310y fc e:amsciad de ciarum de: pofasio de 40 2{3 m

V «vedm dM 69

BISCUSION

B lcfz' ¢inco casss que se enc-:mt{-aban en come Ia cifra de CO2 varid de 4.8 a -

-:‘? miq/! C*ch pétwmm presentaban pahynen ¥ en-nueve pccxenﬁ:s ia respu;a-
csén cra de hpo Kus<rnau! |
‘l;ai’g_ifrq ‘médm de g!u;emnd_encommdn'er{ n:désfrovc‘-smdiq esté en relacién con -._ .
1;;?&;301'?(:&&5 con oﬁés 'seri&s,- que hém ;.foricdb de 371 cx‘.‘i‘?)’ (34, |
' :i.cs Amones indeiermmudos se cutculcnon Uhhzcmdo ta siguiente férmuf a: Né - ,‘ B
j,{Cl % CO) = 14 qu/‘t y estuvieron por arriba de la cifra :.onsuiemduﬁormai

“Los Amo‘qes ,indet’&rmmadcs son. iones con cm’gq ncguhva, diferenfes al ‘clcr'o e

o bicarbonato que contrarrestan la cargo positiva de sodio y representan la suma=-"
v de fosfatos, sulfatos, dcidos orgaﬂiccss'y protelnas y que pueden acumulorse anor-

. maimente en pacientes con acidosis metabdlicy (52 y 35).

g’ Nuesh‘u cifra media de sodic:- de 135 mEq/1. gucu'da re!acaén con [as repcr?udcs



pc:sr otroa c:uh::res que E\a vcrs'czr’s deﬂ !31 a 13? (? ¥ 04).7 :
Este: va&or esfu fc! samente dvgram:do por dos mecgmsmos Lﬂ h:pergi:cem@ pre;—.-
gan,’ré numen?a Ic‘xﬁg-eﬁi_én asmét’ica ;§r3l ésp:t’:'.io’imrc‘:x‘,qsr.{u!ar, cdggand_c g:id ’.sleidaf L

A: i ud' dal eééac?o,iﬁir’acahibf,‘ io:q'u'e"oti:csiéﬁa uné:criivsmim‘;;:ic'.m:f;cﬁc;m :50 --
"ieci'réhtos, entre ellos oi ‘écdm, c%cmdo or:g»n a uno hlpon:'fremm d:luctonai “_,’._.
no una verdadera perd dideso ftc«.  £§ Dfmy mecenis'mo 'es q:.;ev c‘uana‘o eg;sre

: x:n :’escentmi de diokefes y es de mstaiarmv; proqreswa, puedg obsewcrse se

© 1 En osels casos la cifa de crmhmm: se Pn\.cn.mbc eiewn’a asu mgreso y en fos =

L cuatro casas en que se res!i 76 ée#érminccién pesi-éer%cr al 'rm!cmien't’o, retomé'a: :

- wvalores normales. En condicionss normales la proporeién entre ef nitrogéno de - -

“urea 'y la creatining es de 10:1, lo cual debe tomarse ea cuenta en cetoacidosis

' i’cbﬂ;:;béf‘i‘cra,‘ parg difefeaucior una azo?émia prerenal, Tomando en coh_sridemci,éé;_:t

- L iéﬁ,ngcesi&éd de édm"nﬁsfrur potasio en estos pacientes, lo ;::uofi'ée‘be Hé\éérsé a-
C"bomuy y-cuidacfos;cmén?e a pesar de o c?f‘rc de crenﬁrﬁnc: eieyada; rﬁoﬁi?qf%ioi

: do el vmtqsf_o, sada hora,

LG cifra media de §r3u_co;:i§os de 17 340 éuﬁréa refacién con las d'é otras 5,‘3,";&‘;{ "

7 gue hon sido de 18 387 (7). En dicciseis pacientss la cifra de leucecitos Fus su=

" perlor @ 10 000 a su ingresos, solamente ocho tenion determinacion pasterior y 50

e en‘ cucsi'm casos habiu refomado a valores npormales.
' Lo csmoiaridgd sérica se calculd utilizondo la siguiente formulc Na X- 24 GIUH S

'cofa/¥8 + Nu?rogeno de Ureca/? 8o Urea/6 + 5. Depende riei g:ar{o de- hxpexg x_‘




iheracide -

suting thy -

Hepuldor obminiztrades mencda relacidn Son ofroy seeles gue hasa~ 70

o insoling Sud monor o obrad series reportadas gon han sido de

3:*:} %2}:‘:;5.#.}:1;1 e é{aﬁ:ﬂfﬁ e i F1 }7?8{}.&3?”{34}; i




| Wﬁmw DE Mm%wm

" Pax mm iaé:;o % f;‘m yhitiz mén c};x glnco'a some fueni ede eoergla creaun
L astode ::a?a%zéii:&- ¥ gwrg;an;gm ﬁsac»az-i i tarnar necesaricmente energia de ofra .

o prgf:aw’ma, pars seguir cumentande ba

Cduente, por o conld 4

: Gﬁﬁdcmw LR o de ta defic m:’sf;?@‘dé §na-.}§i‘na az el desddbfam%’enm de'ia:‘; gro

;.m oel rargﬂnmw Z feve o cabo mm “ohianer energ?’av Y an su membehs-nﬁ ~‘

bles de» iez sscuamss t%!ubai 5,

La ht;}ﬁghcema ccm%mu{s gugcmafa un ;apei muy smpcrmm? en la ﬂsiopt’:mi gi"a

de’ !a Cﬂmuct&mts d:abéhca, ya que se produca una diuresis osfném'a y con - :

"Hq,fu‘pér&ida ée sedio, potasio, proiefms, nitrogéno v agua, Ic cual fleva g

ona deshidratacién severa que puede Hegar ol “shock” y ol coma. (5)
Siendo estos los mecanismos en cetoocidosis diobética, se deduce que la conduc ‘
ta terapfutico debe ser dirigida fundameniakmenta a tres puntos: 1, ~ Corregir .~ -

ic?hi};érgiicémim zon lo cual se corrige el catabolismo protefco v la lip6lisis ~ o

o 2- Cérmgir lor qcidosiﬁ matabélica, cuando el pH sea menor a 7.25; ya'q.ue;. S

as Q‘r&ms ﬁrc&dﬁmn dcid’m Aagfddééﬁ ey Qwhidro ibe.muco que son los res pmsa.-_"_ -




5 -,_-'res §\ormcnc§as, coma son el glucagon y in ca’mcoicmxnms qua luegcm Lm impo

oo este nivel fas cotecoiammas no acfuart en: ccrma cdccuada y 3 Corregzr lo o

; deshcdrafocmn que r-csulm de io dxures:s osméhco prolongcda, (Fsg Fsg !i )

. ‘Sin embargs an el momento acmq! dn ia ;rmres;én que ia ceraacsdosm d:cbéhcu S

no parece resultor sofcmcn?e de: la deficiencia de insp!ino,v ‘ﬁindexi'sfe»h' f&;‘cfé;?v

- tante papel en el desarrollo de dicha: ccndu_zén, : F

¥
t31¢]

e que log ctz?ef‘ef inosne éism?nuyen {és.z’ﬁ*kciaﬁ:’s':}é insulis

. de Mstress®, infeceidn o hipovolemia inhiban 1a secrecidn adecuada de fa'insuli

nc, produciendo de esta manera cetoacidesis. (30).
En el hombre o dosis farmacolégicas, ol glucagdn tiene accidn §Epolﬂi§&§ cc - s
tkogénicﬁ y en un estudio ;’eczfizc:db recientemente gor Cerich v Cols, s'e&*:“ser -
, ;\fé que en lo cetoucidosis diabéfice existen niveles elevodos de qlucagéﬂ v que

: GI 5¥6quem»su accién con somatostating los pacientes no desarrotlaben cetoaci--

i vdos‘is'di_cbéﬁc':cz Hegando a la conclusién que o deficiencio de insuling por si ~-

m?:ﬂ‘sﬂ 5Q prbdu{:e cetoacidosis diabética ¥ ave ¢! exceso de giucdgén pdre;e ser’
un ,’clzf:fc‘r: ese?acigzi en su pr§:§uccién. {31) v {33).

:'Esfo‘_fcvos‘ecg‘ adn més la teorta de que la cetoocidosis diubéﬁcu no es, sino el - ]
' ‘vr'é's‘s'.:hx‘:-ao de un conglomerado de alteraciones hormangles, iniciados por una de-
'f‘;fici,en‘m aecién dé 1g insuling.  La cefogenesis es una funcién normo! del hi"gedcb
¥ los Homados cuerpes ceténices son subsirates normales para el metabolismo. -
Tcﬁfo la-acetona, como el dcido B-hidroxibutfrico son derivados dgi 6qidb ‘ace ~

toacético. FEn el higado la formacién de acetoacetato ocurre normalmente en -

‘asocioeién con el catabolisme de los Geidos grasos. Cuando existe hiperglice ~
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,rmcz 1a gidcosa emra o !ms hepa!ocntos en presencsc de: msuimu s fosfenf

: mbuc_n—'Meyerho., frucmascz y Trmsu o P:rtwnto, y 2 Vu:x de 105 Pentc.,c

: campuestcs de cinco y’ rietc cmbonos a fructucsa )r mosc: y de nh? compurhr

la Vm Embden- Me‘ve rhof para fa producr:én do ﬁceﬂl CoA fn resdmen el

l

“fesnémgno de la -:etc,génasis v hiperceienerztie se'ha coxxﬁ%defado‘ co'mo una - [

respussta de adoptacién del crganismo o la folta de carhohidratos y se‘ 5:: ‘csfé_'

‘ ,‘»‘-biééido vmics tecrlus pure explicarias, siendo dos los més Smpcrmmés: Un -
E":_ifc\v.tor achia en ta periferio promaviendo fa ufilizecién aumentada de deidos ~
o ‘é%{%ﬁss y el otro en el higado provocande un exceso de Acetil-CoA, disponi —-  ;
: ‘biepﬁrd fo produccién de ocerona (Fig. 1), (25 y 26).

%

Complicaciones en &l Tratumienio. - Do lo expues%@ previamente us obvio que~

~§ch~ que corregir e déficit de insuting y con dosis pegueilas se inhibe la tips -
;?3’3?8,'}; maycres dosis la gluconsogénesis y a dosis todavia muyores se inicia -
iqife‘n:h"aﬁa de glucosa a fas células. Corregir la deshidratacién v corregir el -

' rmstomn eiéc-tédi.l’ﬁ co. Debe de adminisirarse bicarbonato, siempre y cuando

- g2 hago en fama adecuada, debido a que se han descrito complicaciones que

- pueden Hegar o ser fatales como son: Sobrecmrge de volumen, alcalesis metabs

~lica que fuc?ii?ﬁ'hipokc;!emia, disminucién en el calclo jonizadoy por lo tan--

%o‘?‘emniq y acidesis pémdoiicm def LCR. Lo dosis debe ser cciégiada de wcuer
v‘dg’c'on el déficit total del puciente, considerondo que el 40% de su peso corpo,
v' fal con-esgmde al especio de distribuci6n del bicarbonato, multiplicéndolo por -
c‘ c;iéﬁcif en el contenido de CO2, de esto se administra solo ung tercérd porte,

- ya que no se frata de corregir una cifra de pH; sino de ayudar ol organismo o -

f;da a quccsc fiv chmto y de ch? dcgu adqda ﬁ AcehECoA por dcs rums. . ‘Vi'c-. e S 7
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o » corroglr pcr e! mismo dicha al?erecnén. Debe fenerse en cuentc odemé,\ que -

;cow Im qdmmtsh"cczén de’ b:catbonafo el ergamsmo es mds sens;ble a la cccadn g

'Tide furmsufina ;;or [o que dcbé dtsmmuxrse N c:porfe de Ic; nwmxa y fcs correc->=

‘czén‘ rﬁpfdc de fa ac:des:s p:oduce entrodc st}bncz de pc-tc:s;o a iu céiu!u lo cucﬁ

puedn produmr thoku!o-mm, causa no rc:rc de muerre en esfos pcc;e fes. A Pt

escrr de c;frm de‘ crecrmma e%evadas debe udm:mstrurse pamsao si. ic: c; fm es-

m'eﬂé:ari de 4.3 mbg ai inicicr e{ h’é::_tam'e' ',o',, ‘gr_}orjiimr‘fzqndo QQ?QSEO sélfico cada

ﬁ‘bcra (8 0. 13, 20y 24)

Edemq Lere‘vmi. A pnsm' de quc ol 5!'ndrom s descmto desde ¥‘?36 por Dxlian,',

nggs ¥ C'}er, of examinar f*erebms da pccx’eafeg muerf\of por cefoamde;cs diabé~
U ffzg-a,' no fué sire hasta 20 anos después en que sg iniciaron estudios fratando de -
i ‘-::_'acf‘drcr 5U3 prxfsihlea mecenismes, Greenoway y Read en 1958, Sullivon en 1961y
' ‘r%d&n’g v Bradiey en 1947 describieren casos de pocientes muertos por sefoacida~ -
: 5§s, 'e'n‘ guienes {g cousa de la muerfe no podia atribuirse ¢ enfermedad vaseular

v o'f?'a cc:ﬁxpiiccsc%ésl subyacente y que m el examen post-mortem mostraron sig-
vnvos mau‘o y :mcx’ascééuov de edema cerebral.  Tres meconismos se han invoca-
do pew explicar esto i'emible complicacién, que aunque ofortunadamente es rara:
. :;ﬁs? :sive-mpre s fatal; 1.~ Aumento en lo formacién de fructuosa y/o Sorbitol por
B zénddewiacién en ‘el metabolismo de la glucosa a través de la vla del poliot du~
i.‘mh.z‘farhipérgiicemid ¥ su incopacidad para difundir de la neurona al exiracely
- iczr clr"(:osfegirse fa hiperglicemia, octuendo como partleulus osmoticamente -~
| udti;/as, _dfrayendo agua y causando edema cerebral. (36). Aumento e;n. la pro
duccién de Mio-inositol en el cerebro durante la hiperglicemia y af disminuvirla-

repidamente, causando retencidn de esta hexosa clelica en el cergbro, . Segln--




'ia' expcr:encms de Ar:nf! y Kiocmcm (21 y 2?) q'uménfo dé iq kbsiﬁoidri'dad *

r.xminofxcidgs, socﬁo, potusic y_.'—"

,t.oncenfmctén dc glucnsu, !ccmfc, sorbﬂol

efcboh?os ‘de lo gh,c{}-‘cx que afios denommaron . sméleé !diogéniéos“’.‘

a a!femrtén prcimbie en fes mecamcmos de fa barrem hemafoence 6326{1;

ccn _enﬁ'ada ui L.erebro de substancias cmormai vEsfos sxjec.:anismos pqéden» in_,_;- '
lu?rféﬁferaciqnes en im.vermaabﬁidud capiim' o en fa membrana neuronal | ‘c;oh —
.schda del contenido intersticial o intravasculor hacia el parénquima ceregrai; ~
f':‘Erj felacién o esto Assaf y Col. (29) han fratade de explicar que lo acidosis pa~
k ftxﬂéf?cq del LCR, ci inicior ol frofomienio y corregit i pH con el uso de b:cu-'

~- bonato pueden ser sxplicadas per las diferencios de difusién del CO2 y del bio

carbonato o través de {a barrers hematoencefdlica y debido o que el COZ difun

2

- de mds rapidamente que of bicorbonato ¥ éste es el "buffer* més importante en

et SNC; un aumento del primero sin oumento paralelo del segundo resultarfa en

Qciﬁcﬁs de LCR (37). De ohf que el uso del bicarbonato solomente esfd Indicondo

si el gredo de acidosis compromete la funcién circulatoria y ventilatorio, esto es

.'vkc'uar_xdo exista un pH arterial menor de 7.25. 3.~ En la cefoucidosis diabdtica ~

| existe una morcada reduccibn en los niveles de 2, 3 Difosfoglicerato (2,3 DPG)

"y en condiciones normales este intermediario glucolltico tiene lu propiedad de -

, ,'aliejmr lo afinidad de {a moléculs de hemoglobing per el oxfgeno. Cuando sus_

- concentracionss son elevadas desvion lo curva de disoclacién de la hemoglobi ~

na a la derecha, facilitando la liberacién de oxlgeno de la henoglobina. - - ~-

.. Cuanda sus nivelas son bojos como ocurre en lo cetoacidosis diabético la curva~:



" se dcsvl’c: o 30 IZC}UH‘! da, sin embargo ul mismo. hempo la qc;dos«s presen re fa

f'desvfn o Ia dereclm y la curva. permum.ce normol d"bldo ul "ercro profecfor"

'de la aczdc;sxs.

-S' e admlmsfrqn ccznhdades grcndes de blcdrbonafo para co-

H de ia sungre, l ‘?EFecfo pfcfecloi‘",’se pi&rdevy se produce un au=-

mento sublro " lu af:mdad de fa hemoglobnm por el oxi‘genc, que ]unfo con .

lc deplecnén de volumr.n y ia desh;dmmc;dn punden Hevar a h:poxm hsular,

e _chsmmuudn en losn meramsr’c" de icz "bombq de sodio” cuuscmdo pérdrdo de -

.pOfO.;IO W gcnancm de aodao y uguu por el ce‘lebm y Fmaimenre e! desc:rro”o -

',cc edemr- cercbrni que en la mayarfc de Eos veces es. lrreversrble y ccaba con

: la wda dnl ncmenfe (i(’) ]8 19y 23}
.“Trufcm;enio son [nsufma. Todcs fos pacientes en befom:ldosus d:c:b(ﬂca, re~:
/ quigré_n Gp!icdcién inmediata de insuling y lo dosis administrada debe estar en
.Vrél’qdén ic;m el grado de cefonemia, més que con la cifra de glicemia, giuco.-
suna o cetonurfa, siendo Gl solamente pora establecer e diagnésti co y no pa
ra determiner requerimientos adicionales; ya que la ocetena y el acetoaceta-
to puedm aumentar injcialinente en respuesta al tratamiento con insulina. Una
de .fas formas mds sirmples pora determinar acetona plasmética es el método de ~
" Duncan (7) modificado posteriormente por Bradley y se realiza en la siguiente -
forma: Unc vez obtenida la muestra de sangre, debe centrifugarse hasta separar
!a del pla sma. Se toma un mi. de plasma y se coleca en un tubo de ensaye cons
tituyendo el plasma sin diluir  (Fig. 1V},
En un segundo tubo se toma medio ml, del primere y se agrega medio de solucfén
safing, constituyendo la primera dilucién { 50%).

De esta segunda muestra se toma medio mi, y se diluye con medio ml. de soluw~
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' -~_tién‘,_saiinu; obtcl‘;iéhdose ééx’id egunda dnluc;én (.LS u) y la rercero dnlucxén,

S se hucc o purhr de e;ko ulhma en iq iismo. forma (1 2.5%). Ei siguiehte pdSO,‘ o

: é’s,‘ frifurdi' éérfa;‘.iomenm' und mb!;efq de Nih‘opmsiu?o (Acetest) Hc §ta obfener o

: iiun polvo unuforme scbre e§ cual se colomn fres gotas de cada uno de los fu---

'bos, hc:c:endo la l:,cmm exocmmmfe a 104 30 scgundos y aphcandm 100 U - e

~ae Insuhnu regular pm ‘cada dxlucx&s en. (a que so obtengo u_n" reacc:én "fuerv.

o femenm posif va" o'de cunh"o cruces. Lc: mnhcad mml deb _ser- cdmmxslvwf sl

,dn tubcuffinna si no hay ”Shocic "e mimvenom o exw}e hspomnmén ) shock

De esta forma los nucwntes evoiucsmun en formu smnsPacfona y no exlste r

qo de hapcghcemm sobre toda st se toma en cuerita cuﬂ et qrado de’ resxs}en

» '__'s_ic‘q {a insuhn_u c‘) ervada en estos pacientes esﬂi en xz=1actén a {cx prcsencm /
de éﬁem’e’s cefénicos y al grade de acidosis, ” |

» erlct _.m.rfkdaﬁciad en el tratamiento es la aplicacién intravenosa de hnsulina -
.;t';bofer; continue, que ha sido descrita desde 1940 por Rossier y Col. y puesta ~
'e{x'pmcﬁcu recientamente por autores inglesés fundamentalmenkre (Page, Sem-

' ‘ple y Kidsen}, Ellos enconfraron que las principales ventajas eran utilizacién

de m.ermres cantidades de insulina y riesge minime de hipoglizemia en relacibn
a sus grupos controles. Sin embargo es necesario el empleo de una bomba de -
pérfusién-conﬁnuc, lo cucl afiade una dificultad ol métods; sobre todo 5i se fg
ma en cuenta que los servicies de emergencia deben ser activos y que es chi’ -
‘donde debe ser iniciado el tratamiento de estos pc:uen.ns, lo que cmphcarl’u—-
ia nece:sldad de una enfermera para vigilor el goteo en forma estrecha al igual
que el funcionamiento de lu bomba de perfusién y se olvidarta de nianimrizu_r__

més sstrechamente ofros partimetros; como son pH arterial, bicarbonato, electr§

- lico y cuerpos cetbnicos. Este método es solamente ofra modalidad en el emm-




e;\:dén»‘dérFégii:firc’x.lﬁmente' ermai.f:z,d el ma
'nr.m de esms pczcae.niés, pmsar m.'zrnpnn en el dmgnésmo de Cetoacidosis
: D}obéﬁcc‘x,v.sdbrs tqdo €1 un pq;ienfc con cmccedenms de chbéies Me =
j’_ivﬁlius o ‘eh susencia de eflos sobre todo si es un pociente joven con altera

uones de !.,onctencm y delor o o signes de irritacidn psnfonecf

;:‘7‘-’ Exp(orjdr:ié‘n f?fsicc‘s completa con espacial atencién ol ésfddo de concien -

caia, T,‘A.f,k ?fécu‘eﬁ cia Cmdfacu, tipo de respiracién; parbmeiros q‘ué de~
v".‘fbt;r_('_m_“»vi'gi"!uvrsr: cada 'meﬂfq hora y o que es més importante investigacién

de focos $épf_§cos ;;pxna son: Absecos dentarios, gldteos, etc,

‘i-:o"l.bcor un céteter o vena cential, a través de subclavia Yusulur’q’por -

‘Ve‘rmaiseccién, para medir pres 5&1 venosa central y manejo gdecuado de

: ~_‘H"'qu?dos.t Obtener tna muestra de sangre para los siguientes démrmind;

c;.ionef:s'; ("fuco sa, - Mitrogéno de Ureg, Crcuhmnc:, Bicarbonato, Hech‘é

7 iviqu, Biometrfa Hemética, Determinacién de Acetona y Amilase Sérica.k.

- La glicemia, el bicarbonato y el potasio deben ser determinados por lo ~

menos cadu cuatro horas.

4.~ Obtener una muestra de sangre arterial pora determingr pH, p0O2, pCO2.

“y porcentaje de saturacién.




; Obh‘ner una mursho de orma, sin que csfo Slc)mhque qut. se dnba carefc ‘

razar w‘;ngu por el qifo ries 30 qm‘ paro esfos pccuentes Siqr\lficca dlci O -

prvar' dmuento, paru wmhmr cxumen -;eneml y pnncnpcx?mﬂnm glucosuna

“‘c'ef,anunc:; R

Nlrroprus«am (Ac "es‘r) dmc ser mc:chacctdn ae-m,uamnnfe s olocc.r

as de codo une c‘a 5;.:5 mbos,: »hcjjcienzdo ,lc; le‘c.fﬁr"q del re;sulfng
a?ivqétqtni-‘!nfé o los 30 ;‘;&‘(.‘}U;‘,\CIDS,V apl.ic.izndr; 1004, de i}%sulif\ﬁ rég;juvlgzr"paxyi
V "c'r.i_;(‘iq_f;lili.«cién’que tengiur un resultado "fueriemente posifive” a'de cu.’:gtm‘:‘ §
\:mce; an o _formd en gue se explics rcv‘iamenm y dependiendo ‘de} 'ﬁstq_:' :
do ISM puciente., |

."\.,’J‘CU!{‘I ia o»mo?armad plasmética, ontes dc, iniciar cl trafam-cntc me v—--
.drcmte ia siguiente fgrmula: Nu x 2 ¥ Glucosa/18 } Nitogénode Urea - i
283- 3 y cu‘aqdo no se tiene la cifra del nih‘ogéno de urea ae divide lo ~

: .Uvré‘q _enfre &,

Hmcer &.I"c'&h:u!o de Ari?r;f\es tndeterminados, utilizando la férmula siguien.

N te Na—(Cl } CO?) siendo la cifra normal de 14 -2,

v(.:‘miéuiqr del déticit total de bicarbonato, ré;nczr1d&.) en cuenta que éi 40'“/3—4_
tﬁel peso corporal corresponde al espacio de distribucin del:bibgorbbnal‘o y'

_ bﬁ:u(riplicurlo por ¢l déficit en el contenido de COZ. Ejemplo: n un pa=

ciente de 70 Kgs. de peso corporal, el célevlo debe realizarse de la siguien .




:,f:,mos de 25 PS!’O se mu!hplscq pc;r 15 qu s el éﬂc

H 'Q'ua‘_ei, pdcieMe pi'e’s’en‘— »

Horo dc '}mmmento -
: iquéﬂSQ
: T.A.y E. C.

Creatinina

N, de Urea
Sodio-
» Pcv:'rq‘sio

o2 -

'panﬁ-erial "




9.

10.

=K ldson W , Cosey )., Kraegen E,, Lazarus L Tnemmmr of Severe anbetes
meihms by Insulin ln%uston British Medlcal-— Journai 2 69?«694 1974

 BIBLIOGRARIA .~

._‘f:Mdina‘r‘ G. D, Service F. .2 Low~D osage hisu.Hr'\:lnFusEon‘ fér'..DiubeH'c' C»dr'n‘d"'n ‘
‘. :Annals oi‘ Infemql Medicine 81, 853, 1974, ' SRR

- Page M. M., Alberti K. G. M. M,, Greenwood R., y Col Treohnem of Dm o i
S betic Coma wnth continuous Low~dose lnfusxon of !nsulm Bnhsh Med:cu! Jour~ L
i vnui 2y 6‘3: ~690, 1974.

= -Semple B, F., White C., Menderam W : Centinuous Intravenous infdsion‘—
‘ af qma” Doaes of Insulm in Treatment of Dxubehc Ketoacidis 2, 694-698, 197 4.

. - Joffe B. I., Seftel H. C., Golberg R., y Col.: Factors in the Pathogenesis of -

E:xpenmn.am. Menketotic and K etoacidotic D icbetic Stupor, D iabetes 22:653~-
657, 197

Knig;'m HoLoA L Willlams N. D, Speorer R. 4, v Col.: Serum Enzyme Chan-~
ges in Dishetic Ketoucidosis. D iabetes 23; 126-31, 1974,

o~ Beigelmars, P, M.: Severe Digbetic Ketoncidosis (Dicbetic "Coma®) Diabetes

20 4%0-500, 1971

Soler N.G., Bennett M, A_ y Col.: Potassium Balance during Treatment of Dia

" betic Ketoacidosis. The Lancet; 665-667, 1972,

Duncan G. 3., Gill 1. R.: Clinical V lue of a Simple Qualitative Test for ~~
Plasma A, cmf)na in Digbetic Coma. Dicbetes 2: 353-37, 1953.

Zimmet P, Z ., Taft P, Ennis €. G., Sheath J.: Acid Production in Diabetic -

* Acidosis; o More Rational Approach to Atkali Replacement. British Medical - -

Journa! ?:6’:0»632, 1970.

Bell A, J., Hilton J. P., Walker G.: Severe Hyponairaemia in Hyperlipaemic -
D:abehc Kefosts Bnhsh Medicu? Journald: 709-710, 1972,

Flatt P, J., On the Mazimal Possible Rate of Ketogenesis: Diubetes 2: 50-3, - -
1972.

Beilgelman P. M., Potassium in severe D iabetic Ketoacidosis; American Joumal
of Medicine 534: 419-20, 1973.

Knight A. H., Williams D. N., Ellis G., Golberg D. M,; Significance of Hy-~
peramylasaemia and Abdominal Pain in Diabetic Ketoacidosis. British Medial -
Journal 13: 128-131-, 1973,




}b - Belge!man P, M Wmnw N.E. Thlrfy fwo Fatal Cases of Spvere Dmbeﬂc -
" }\efoacsdosts, lncludmg a Case of Mucormycosis. Diabetes 22: 847-50, 1973.

:' :;16.- Young E. And Bradley R. F,; Cerebrcl Edema with lrreversible Coma in: Severe
e "’;»}Dmbehc kemaudom New England Journal of fved:cme 276:665-69, 1947,

e 1‘7.'—:Cerebml Edema in Severe Diobetic Ketoacidosis {Letiers fo The Edlfor) New ~ o)
o '.Eng!mnd qumai of Medicine: 276: 1445-47, 1967 . -

3, _Cfe‘:s_‘ebrm' Edema in Diabetes. The Lancet 694-5, 1971,
7 :.FCIC"H'I("‘I'IéS Jii R.S., Blumenthal 5. AL, Morrison A. D., Winegrad A, | i?“‘l'

creased Cerebrospinal~Fluid Pressure Durmg Treurmenf of Dxabe.n: Ketos:s
; ﬂ\e Lanceh é/i-—/b 1971, :

20, Garella 5. Dana C. L., Chazan J. A.: Severify of Mefcbonc‘ Acxdom as a .
' Determinant of RBicarbonate R‘equimn‘»mﬁ Mew England Journal of Medlcmm -
289 121-1268, 1973,

L2V Arieff AL L and Kieemean Ch. 8.: Studies on Mechonisms of Cersbral Edema in.
Digbetic Comas. Effects of Hyperglycemio ond rapid fowering of Plasme Gluco
s in Mormal Rabbitz.  The Joumnael of Clintcal Investigefion: 52:571-83, 1973,

220w ArieH AL L ond Kleemon Ch, R.: Cerebral Edemo in Dichetic Comas. I, - ~
: Effects of Hypercsmolatity, Hyperglycemio and Insulin in Digbetic Rabbits, - ~
Jeurnat Clinical Endocrinology ond Melabolism 38:1057-67, 1974,

3.~ Alberri K, G. t., Dorley J. H, Emerson P. M, Hockaday 7. D.: 2, 3-Diphos-
- phoglycerate and tHssue oxigenation in Uncontrotied Digbetes mellitus, The -~
Lancet: 391-95, 1972, ‘

- 24, Felig P.: Digbetic Ketoacidesis, The New England Journal of Medicine; 290: ~
< 1380~1343, 1974,

25« MeGarry L. DL, and Foster D, W.: Regulation of Ketogenesis and Clinical as~
pects of the Ketotic State. Metabolism 21:471-489, 1972,

26.~ Van ltallie T. B. ond Bergen Jr. S. §.: Ketogenesis and Hyperketonemia. The
American Joumal of Medicine: 31:909-918, 1961.

27~ Tomkins A. M. and Darmandy T.L.: Osmolal Patter During Recovery form Dig-
betic Coma, The Lancet: 952-55, 1971,

28.- Ohman Jr. J. L., Marliss E. B., Acki T. T. y Cols.: The Ceroﬁrospinul ﬂuid in
- Didbetic Ketoamdom. The New England Journal of Medicine 284:283-290,
1971,

29.~ Assal P, Aoki T., Manzano F. y Cels.: Metabolic Effects of Sodium Bicarbonate -

in Management of Diabetic Ketoatidosis, Dichetes 23: 405-11, 1974,



L 30 - POI te Jt D Syrl\palhem. Rncxuluhon of Ins uhr‘ Secnznon Arrhrvcsvof !n- -
- .'fe.nc! M!:dlcme ]23 "52 260, 1969, i

y “'G&rxchJ E LorennN\ BxerDN\ yCols Prévébf_ibhid?Huxﬁﬁn.’bed"béf.ic o

"-.‘Kefmcxdesv by Somatosratin: Rele of G!ucugqh;} The New England Jour = -
nal of Medlcme 292: 985-989, 1975. St e

'_,v:'Kcs:.Arer P.d.: Scrxous Acid- ch,e Dasordez, New Englcnd qurnul ) Medl-
‘cing 291 77’3 w/76 i9/4 ey

U«\ger H.' R, Orei L The esscnhol Roie af (alucagon in"the Patt
-of Diabetes Mellitus, ’('ne Lancet 7897 M 16 1975

Cohen, A, S, \cmc:z, \-,K Rumcm, Wiy Hurw;iz, D ;Diabetic Aci
“sis and evoluation of the cause and course of therapy i in- 7'3 ccses.__; \nnd
“of !n%ernul Medicine . 52-35, '1960.

Go(bergm, £ A primer of Wm‘cr, elecirolyte and acid-base syr“dromos
Fifth Edition. Leo and Febiger, Pags. 17, 256 v 423, : :

L 36,- Prackop D. Leon: Kyperglycemia, polyol eccumulation, and Increased In--
trocroneal pressure,  Archives of Meurolagy, 25:126-140, 1971,

37 Posner B. Jerome, Swanson G. August and Plum F.: Acid~ Base Balunée?n '
7 Cerebrospino Fluid Archives of Neurology 12:479-496, 1965,




	Portada
	Índice
	Texto
	Bibliografía



