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INTRODUCCION

La Diabetes Mellitus es wuna entidad patolbgica conocida
desde tiempos remotos y la CETOACIDOSIS, una de sus principales
complicaciones, ha sido tema constante de preocupacion e
investigacion por parte de los cientificos del mundo y en especial
de aguellos que hacen de la medicina su ocupacion diaria. 'Y es
que dicha complicacién ha constituido siempre un verdadero
reto al médico, quien ante un problema de tal magnitud y dificil
solucién, lo obliga a emplear toda una gama de recursos encaminados
a obtener resultados satisfactorios.

Nace de tal manera el interés por efectuar una investigacion
sobre el tratamiento de 20 pacientes cetoacidéticos en la Unidad
de Cuidados Intensivos de Adultos, del Hospital General San Juan
de Dios de Guatemala, la cual toma cardcter retrospectivo por
cuanto se efectué del mes de agosto de 1977 al mes de enero de 1980.

Es incluida también una revisién bibliografica del tema en
cuestion, la cual retine una informacién variada sobre el mismo.

Se persigue con este estudio conocer la atencidén gque ha
tenido hasta la fecha este tipo de paciente en el hospital citado,
con el fin de recopilar la informacién necesaria que permita
obtener conclusiones y elementos de juicio que contribuyan
al refinamiento del diagnéstico y mejoramiento del plan terapéutico
de la persona afectada.



OBJETIVOS

OBJETIVOS GENERALES:

s

Obtener por medio de esta investigacion los elementos de
juicio indispensables que permitan al médico en general,
refinar el diagnéstico y tratamiento del paciente afectadc
de cetoacidosis diabética.

OBJETIVOS ESPECIFICOS:

Conocer el sexo y grupo etario mas afectado en los pacientes
investigados.

Conocer la etiopatogenia y fisiopatologia de la complicacion
cetoacidotica.,

Demostrar el papel que juegan los procesos infecciosos como
factores desencadenantes de cetoacidosis diabética.

Establecer el empleo de medidas y técnicas de diagnéstico
clinico que sean de facil aplicacién en nuestro medio.

Conocer la sintomatologia, signologia y cambios de labora-
torio que se suceden en este problema.

Dar a conocer el diagnéstico diferencial de la cetoacidosis
diabética.

Establecer y unificar criterios de tratamiento.

Dar a conocer una revision bibliografica actualizada sobre
cetoacidosis diabética.



DEFINICION DEL PROBLEMA

“REVISION RETROSPECTIVA DE 20 CASOS DE CETO-
ACIDOSIS DIABETICA, ATENDIDOS EN LA UNIDAD DE
CUIDADOS INTENSIVOS DE ADULTQS, DEL HOSPITAL
GENERAL SAN JUAN DE DIOS, DE GUATEMALA?”,



JUSTIFICACION

Representando la cetoacidosis diabética una de las complica-
ciones agudas que requieren un cuidado intensivo entre Ig extensa
gama de problemas patolbgicos que afectan a la humanidad, se
consideré  conveniente efectuar este estudio, con el fin de
contribuir aunque sea en una minima parte al mejoramiento de la
atencion del paciente cetoacidético en nuestro medio,

Pretende esta mvestigacién, dar a conocer al médico nacional
un documento que aunque no contenga informacién sofisticada,
st ofrezea claridad y directrices practicas para encarar el problema,

Sabidos estamos de la falta de muchos recursos que afecta
la practica de la medicing en Guatemala, mas eso no debe impedir
que, al menos tebricamente, estemos actualizados en cuanto a
los regimenes terapéuticos para cualquier enfermedad. Es éste uno
de los objetivos primordiales de nuestro trabajo y una de sus
Justificaciones.

El hecho de no haber encontrado realizada en el Hospital
General San Juari de Dios, una investigacion reciente sobre el
tema que nos ocupa, fue uno de los factores que también nos
impulsé a la realizacion de Ig presente, pretendiendo con ello
dar a conocer el tratamiento aplicado a cada uno de los afectados
y lograr a través de ello una mejora en el tratamiento de casos
futuros.



REVISION DE LITERATURA

GENERALIDADES

Las lamadas complicaciones diabéticas parecen  estar
relacionadas  principalmente con la insuficiente wutilizacién de
glicosa y las consiguientes anomalias del metabolismo de los
hidratos de carbono, grasas, protefnas, minerales y vitaminas. La
principal manifestacion aguda es la cetoacidosis, mientras que
las manifestaciones crémicas incluyen las anormalidades cardio-
vasculares, renales, retinianas, nerviosas y dérmicas (50/0)

El paciente diabético esta sujeto a una serie de situaciones
que ponen en peligro su vida Durante el curso de su enfermedad
puede experimentar situaciones muy variadas que, agrupadas
todas bajo el epigrafe de “comas diabéticos”, tienen implicaciones
y prondstico muy reservados. '

Gracias a los adelantos recientes hemos podido propor-
cionar al paciente diabético un tratamiento més promisorio y
efectivo en cuanto a las perspectivas de sobrevida y prevencién.
Sin embargo, a pesar de ello, los comas siguen presentindose y
siguiendo en muchos casos un curso letal.

Hay tres grandes comas que pueden Hegar a presentarse
en todo paciente diabético:

— COMA CETOACIDOTICO

— COMA HIPOGLICEMICO

- COMA HIPEROSMOLAR HIPERGLICEMICO NO
CETOSICO

El médico en la prictica diaria tiene que enfrentarse con
todo su armamento profesional a la CETOACIDOSIS, y por ello es
imprescindible un conocimiento mds exacto de este tipo de



complicacién y sobre todo lo concerniente a su manejo y a medidas
profilacticas que pueden ser aplicadas.(5,11,21)

En condiciones normales de alimentacién, la ingestién de
dieta con carbohidratos, proteinas y grasas incrementa los mniveles
de insulina circulante, la cual estimula wna serie de procesos
anabdlicos que resultan en un almacenamiento de glucosa, amino-
acidos y grasas en varios tejidos. En estado de ayuno los niveles
de insulina circulante son bajos y la ausencia de alimentos mientras
contintian las necesidades calbricas, induce a procesos catabéblicos
con los cuales los miveles de glucosa son mantenidos. Inicialmente
esta glucosa es obtenida de glucogendlisis, pero estas reservas son
rapidamente depletadas. Dentro de 24 horas el volumen necesario
de glicosa es suplida por gluconeogéfiésis, utilizando esqueletos
de carbono derivados de protedlisis y lipdlisis. '

Asi la gluconeogénesis sigue adelante, elevando los niveles
circulantes de glucosa e insulina e inhibiendo el excesivo catabo-
lismo. Pero la cetoacidosis produce una serie de situaciones que
alteran ese equilibrio conseguido en personas diabéticas, las
cuales pasamos a considerar a continuacion.(5,18,31)

FISIOPATOLOGIA

2 ] 2L i
Una exposicién sobre cetoacidosis seria incompleta sin
una revision anterior de su patogénesis.

Hay acuerdo casi undnime en definir que la cetoacidosis
e hiperglicemia sobrevienen cuando hay umna deficiencia de insuling,
con un relativo o absoluto incremento en la concentracion de
glucagon. '

La deficiencia de insulina resulta en un decremento en el
empleo, de glucosa y en un aumento en la liberacién de precursores
glicogénicos y dcidos grasos libres por los tejidos periféricos.
Las vias para la gluconeogénesis hepdtica son activadas y la
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extraccion de substratos glucogénicos es mas eficiente.(18)

Las bases patogénicas sobre las que se asienta el coma
cetoacidbtico son:

- Incremento de actividad lipolitica en tejido graso, con
aumento en la produccién de dcidos grasos libres, aumento
plasmatico de los mismos y por lo tanto aumento de la
oferta de éstos al hepatocito.

= Aumento en la produccibn hepatica de cuerpos ceténicos,
que supera la capacidad de utilizacion de los mismos en
los tejidos que poseen un sistema enzimdtico adecuado.

- Aumento en la liberacion de glucosa en el higado, lo cudl,
junto con la menor utilizacion periférica de la misma,
contribuye a aumentar la glicemia. :

La ausencia de actividad insulinica en el adipocito, determina
una disminucién de la utilizacién de la glucosa en el mismo, lo
que reduce la actividad lipolitica mediada por la lipasa, desdo-
blandose triglicéridos y dcidos grasos libres, que alcanzan concen-
traciones plasmdticas superiores a 0.8 mEg/litro. Por falta de
un aporte adecuado de glicerol (procedente de la glucdlisis), no
pueden resintetizarse triglicéridos. Esta anomalia metabdlica se
ve ademds favorecida por el aumento circulante de las hormonas
activadoras de la lipolisis: Catecolaminas, cortisol, somatotropina
w hormona del crecimiento y glucagdn. Especialmente a esta wltima
es'a la que, como veremos a continuacién, se le ha atribuido un
papel e importancia cada vez mayor.

Los écidos grasos libres del tejido adiposo representan el
primer substrato para la formacion de cuerpos cetébnicos y son
absolutaménte  requeridos si un rapido grado de cetogénesis se
desarrolla. Sin embargo, los acidos grasos tomados por el higado
son ampliamente reesterificados y almacenados como triglicéridos
hepaticos o transportados posteriormente dentro de la circulacion
como lipoproteinas de muy baja densidad, a menos que la
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maquinaria hepdtica de la oxidacion de acidos grasos sea activada.

Mientras que la liberacién de dcidos grasos es comsiderada
por mediacion directa de la deficiencia de insulina, por otro lado
parece ser que la oxidacién de acidos grasos en el higado y por
lo tanto los mecanismos de cetogénesis, son primariamente
inducidos por el glucagon.(12,18,31)

La deficiencia de insulina altera el metabolismo periférico,
favoreciendo la cetogénesis, pudiendo también activar las otras
vias cetogénicas a nivel hepdtico. La ' cetogénesis hepdtica es
regulada por el grado de transporte de acidos grasbs libres a
través de la membrana mitocondrial y su subsecuente B-oxidaciéon.

El aumento de la capacidad hepatica para la p:roduccién
de cetona en la cetoacidosis, es debido a la activacion o actividad
aumentada de la CARNITINA ACILTRANSFERASA, el sistema
enzimatico responsable de la captacion mitocondrial de los
acidos grasos.(18)

EL PAPEL DEL HIGADO EN LA CETOACIDOSIS DIABETICA:

Como hemos podido observar, la falta o ausencia de insulina
repercute de manera notable a nivel hepatico. La cetoacidosis
en el higado va acompaiiada de:

- Aumento en la captacion de dcidos grasos y aminodcidos,
con disminucion de la capacidad de glucosa.

= Disminucién de la lipogénesis. '

— Aumento de la cetogénesis.

- Aumento de la glucogénesis.

— Aumento en la glucogendlisis.

- Aumento en la liberacién intravascular de glucosa y cetona
(éste como resultado de los incisos citados anteriormen-

te).(31)
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En el hépatocito los dcidos grasos libres son en parte
aprovechados para la resintesis de triglicéridos, y en parte oxidados,
produciéndose elevadas cantidades de acetil Co. A. (6)

La acetil Co. A ocupa un punto central en varias de las
reacciones anteriores, puesto gque es un intermediario comuin al

metabolismo de: ACIDOS CGRASOS, GLUCOSA, AMINOACIDOS.
Su utilizacién se realiza por tres vias principales:

— Condensacién con oxalacetato para formar citrato y oxidacién
en el ciclo de Krebs.

- Condensacion de dos moléculas de acetil Co. A, para formar

' aceto acetil Co. A, precursor de acetoacetato.

- Stntesis de dcidos grasos a partir de la acetil Co. A, a través
de la malonil Co. A.(31)

En la cetoacidosis hay un aumento en la conversion de
acetil Co. A en acetoacetato. Esto es atribuible en parte a las elevadas
cantidades de acetil Co. A que no pueden entrar en el ciclo de Krebs
por el fallo de la insulina (ésta facilita el aprovechamiento de la
glucosa y la entrada de acetil Co. A en el ciclo de Krebs).

Parece que el exceso de acetil Co. A altera el sistema de la
citrato sintetasa, ocasionando una disminucion de la oxidacién en
el ciclo de Krebs. No se conoce el mecanismo exacto de este
bloqueo: alteracion de NADH/NAD?, exceso de ATP?, inhibicibn
por graso acil derivados?

La cetogénesis se encuentra directamente relacionada con
la concentracién de acetil Co. A mitocondrial y con el nivel de
Co. A mitocondrial libre. Cuando por oxidacién de acidos grasos
libres hay escasez de Co. A libre en las mitocondrias, se activa
la acetil Co. A tiolasa y entonces dos moléculas de acetil Co. A
forman acetoacetil Co. A, a partir de la cual se generan los cuerpos
cetonicos.
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GLUCAGON:

Este favorece la accibn de la carnitina aciltransferasa,
sistema de enzimas responsables del transporte de acidos grasos
dentro de las mitocondrias, después que ellos han sido primaria-
mente esterificados con Co. A.

La carnitina aciltransferasa 1, esterifica grasa acil Co. A,
a grasa acilcariting, la cual entonces atraviesa la membrana interna
con una reaccién reversible que ocurre #iternamente bajo la influen-
cia de la enzima camitina aciltransferasa 2. En condiciones
normales, la aciltransferasa 1 es inactivada por la malonil Co. A
y como consecuencia los dcidos grasos de cadena larga no llegan
a ser B-oxidados, impidiendo la formacién de cuerpos ceténicos.
(ver figura siguiente).

Citoplasma Membrana Espacio Inter- Membrana Matriz
Externa Membrana Interna
(—)—Oleylcarnitina
Oleato
ATP + | +CoASH|! *fCAT 1) P
Oleyl-Co. A —4——""| (—)—Camitina f—t—""" |
¥ = Oleyl-Co A
B-oxidacion

Acetil-CoA
~CETONAS

El sistema Carnitina Aciltransferasa para la transferencia
de acidos grasos de cadena larga, dentro de las mitocon-
drias.

]

CAT 1 = Carnitina Aciltransferasa 1
CAT 2

Carnitina Aciltransferasa 2
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Durante la inanicibn o en estado de diabetes incontrolada,
el sistema es activado. Bajo esas circunstancias el grado de cetogénesis
es determinado en primer lugar por la concentracion de acidos
grasos libres.

El mecanismo por el cual el glicagbn activa el transporte,

es doble:

- El gluicagén causa un rapido descenso en la malonyl Co. A
contenida en el higado. La malonyl Co. A es el prime
intermediario de la sintesis de acidos grasos de glucosa,
es en extremo poderoso competidor inhibidor de la carnitinc
aciltransferasa 1, y este cae en su concentracién, lo que
puede iniciar el proceso cetogenico.

— El glucagén causa un aumento en la concentracwn hepatice
de camitina, la cual entonces empuja la reaccion hacia L
formacién de grasa " acilcarnitina, por accion de masa
Cuando hay concentracién aumentada de acidos grasos en
plasma e higado, ésto sobresaturara las vias de oxidaciér
y esterificacién, dando como resultado higado graso e
hipertrigliceridemia, asi como cetoacidosis.

Sintetizando, la cetogénesis resulta como una consecuencic
de lipblisis desenfrenada, en conjuncion con una conversidr
hepética incrementada de los acidos grasos libres en acetil Co. A.
La formacién de las cetonas primarias (acetoacetato) de aceti
Co. A, es asi mismo acelerada.

El acetoacetato puede ser descarboxilado a acetona c
reducido a B-hidroxibutirato. Normalmente la relacién B-hidroxi-
butirato acetoacetato (B/A) es de 3:1. En acidosis ésta razon es
incrementada entre 6 y 12:1 (tasas sobre 30:1, han sido reportadas).
Como una regla de guia, cuando el pH sanguineo arterial es meno
de 7.1, la proporcién B/A deberia ser cuando menos de 6:1. Esto
llega a ser clinicamente importante cuando las medidas cuantitativas
de acetona plasmatica, no son disponibles de inmediato, o sus
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resultados son retardados y el clinico debe fiarse de tabletas de
nitroprusiato sédico, que dan un dato cuali-cuantitativo.

La sobreproduccion de dcido B-hidroxibutirico y aceto-
acético, son primariamente los responsables de la cetoacidosis.
Esos acidos grasos de cadena corta son dacidos organicos muy
fuertes, que disocian completamente el pH corporal, produciendo
cada anion de cetoacido un miliequivalente de hidrégeno.

La acidosis resulta cuando la base corporal de “buffer”
os reducida y la compensacion respiratoria es incapaz de mantener
un pH normal. Ordinariamente las cetonas son usadas por tejidos
periféricos (esqueleto, cerebro y miisculo), regenerando bicarbo-
nato. Asi se compensan las pérdidas de bicarbonato que ocurren
al tiempo que los acidos son producidos. '

Se ha observado que la hipercetonuria es debida a una
disminucion del uso de cetonas en los tejidos periféricos, pero
combién a un incremento en su produccion. Debe de recordarse
que se pueden restringir los efectos de las cetorias evitando la
iberacion de alanina y quizé de otros aminodcidos, minimizando
por ende el balance nitrogenado negativo.(12,18)

La mayor complicacién resultante de la formacién de
cuerpos cetonicos es la acidosis, siendo la responsable de un
signo clasico de la cetoacidosis diabética como es la respiracion
de Kussmaul, mediante rapidas y profundas respiraciones que
compensan la acidosis, bajando la presion del CO2 arterial. Cuando
el pH esta en 7.1, el paciente puede perder energia respiratoria
y la respiracion compensatoria de Kussmaul puede entonces
desaparecer.

Otro signo clasico de cetoacidosis diabética, del cual es
responsable la acetona, es el aliento a manzana. Puede no ser

prominente en quienes la produccién de acetona es marcadamente
desviada a B-hidroxibutirato.
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La acidosis puede tener un efecto inotropico negativo.
En la cetoacidosis diabética el estado meurolégico puede variar
del coma profundo a un estado de alerta. Muchos pacientes estan
conscientes cuando son vistos por primera vez. Los niveles de
conciencia se correlacionan pobremente con las manifestaciones
de daiio metabdlico (acidosis, cetonuria, cetonemia, hiperglicemia).

El prédromo de polidipsia y poliuria puede presentarse
unas pocas semanas, ocasionalmente un mes, antes de que el paciente
se presente en la emergencia de un hospital. Muchos sufren dolor
abdominal y pueden tener distension gastrica. El conocimiento
de este cuadro puede ayudar a evitar una intervencion quirdrgica
innecesaria

Aunque una mayoria de pacientes diabéticos no tienen
infeccion demostrable, ésta debiera de ser buscada en todos los
casos. Frecuentemente la temperatura es el signo mas elocuente de
infeccion. Si ésta se encuentra alta, una vigorosa investigacion
de posible infeccion debiera ser realizada. Muchos pacientes
con cetoacidosis diabética tiene leucocitosis, usualmente de 15000
a 20000, algunas veces tan alta como 90000, con una desviacion
hacia la izquierda. Reaccion leucemoide es observada en acidosis
intensa.

Como los triglicéridos estin auwmentados, el suero puede
presentarse  cremoso, probablemente debido en parte al fallo
en la activacion de la lipoproteinlipasa, resultante de la deficiencia
de insulina. '

La hiperglicemia es principalmente debida a la ACELE-
RACION DE GLUCONEOGENESIS HEPATICA Y DECREMENTO
EN SU UTILIZACION PERIFERICA. Esto da como resultado
una severa glucosuria con una pérdida obligatoria de agua de
alrededor de 7 litros, acompaiiada por severa deplecion electrolitica

Aunque son varios los electrolitos que se pierden, dos
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iones, el Potasio y el Fosforo merecen particular atencién. Debiera
ser notado que aunque los niveles de potasio sérico pueden ser
encontrados altos, el potasio corporal total estd siempre disminuido,
muchas veces con severidad. La elevacién del potasio sérico
puede ser debida a warios factores, incluyendo catabolismo
tisular acelerado y un cambio de este catibn dentro del espacio
extracelular, por iones de hidrégeno.

Mas adelante discutiremos algunos puntos que son impor-
tantes y que por su alteracién en la cetoacidosis merecen alguna
consideracién.(5,12,18,31) ;

CAUSAS PRECIPITANTES DE CETOACIDOSIS DIABETICA

Entre los factores precipitantes de cetoacidosis diabética
se encuentran:

— Carencia de insulina (disminucién de la dosis o aumento de
requerimientos).

— Infecciones

= Stress emocional

— Anestesia, cirugia, trauma y didlisis peritoneal

- Pancreatitis aguda

-~ Infarto del miocardio

- Desequilibrio hidroelectrolitico

— Embarazo, hipertiroidismo

La cetoacidosis diabética puede desarrollarse en cualguier
paciente con Diabetes Mellitus, pero es comin y de rapida
evolucion en la de comienzo juvenil. Puede ser una rara compli-
cacion en los pacientes diabéticos quienes reciben tratamiento
con Diazéxido LV. y altas dosis de Difenilhidantoina o, en el
mas frecuente de los casos, altas dosis de esteroides.(11,27,31)

Los diuréticos tiazidicos pueden ocasionar hiperglicemia
Y pancreatitis. Lo primero agravaria la  diabetes sacarina
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preexistente, efecto que se ha atribuido a inhibicién de la liberacion
de insulina pancredtica o al bloqueo de la utilizacién de la glucosa
periférica. Pero el mecanismo de la accibn hiperglicémica es
dudoso y quizd existan otros factores. El trastorno del metabo-
lismo de los carbohidratos es frecuente y probablemente no tiene
relacion con la pancreatitis aguda, reaccion mucho mas rara de
toxicidad de las tiazidas.(5,11)

Es mas corriente en hombres que en mujeres y se presenta
por lo general en pacientes en quienes ya ha sido diagnosticada
la diabetes. La causa inicial de la descompensacién cetoacidética,
reside en un desequilibrio entre la disponibilidad y las necesidades
de insulina, Esta 4ltima circunstancia se presenta en una serie
de situaciones (enumeradas anteriormente), que condicionan un
aumento de secrecibn de hormonas contra-insulares (catecolaminas,
glucagbn 'y cortisol), Todo lo anterior da como resultado un
imbalance en el débil equilibrio que la persona diabética suele
mantener, ' =

Las enfermedades y los problemas psicolégicos son al
parecer los factores que contribuyen mas a la cetoacidosis.(11)
La susceptibilidad que tiene el paciente diabético a tener infecciones,
hace que éstas ocupen lugar primordial en su patologia. Las
infecciones wrinarias, las cutineas y las pulmonares son las
que con mas frecuencia se presentan.(10)

Las situaciones emocionales pueden abarcar hasta instintos
suicidas omitiendo la insulina, aunque es probable que estas
personas  gravemente afectadas emocionalmente, prefieran el
“suicidio hipoglicémico”. La omisién por mnegligencia también
entraria en este tipo de situaciones,

Debe tomarse en cuenta también que practicamente toda
situacion que provoque un imbalance hormonal, condiciona a
este tipo de complicacién.(5,21,31,11,12)
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Factores desencadenantes como el accidente cerebro
vascular, infarto del miocardio, traumatismo y stress quiriirgico,
se acompaiian de aumentos circunstanciales de glucagén y
catecolaminas.  Situaciones como  embarazo, tirotoxicosis e
hipersuprarrenocorticismo, condicionan a un aumento en las
necesidades de insulina,

La produccién de anticuerpos anti-insulinicos y con ello
la aparicion de resistencia a la hormona, han sido consideradas
como un factor clave en la produccién de cetoacidosis.

Es también importante mencionar que el alcohol es
metabolizado en el higado hasta acetato, el que es liberado
para ser metabolizado después por los tejidos periféricos, Por lo
tanto el alcohol puede determinar una tasa de produccién de
acetato por el higado durante el ayuno, particularmente en los
diabéticos con insuficiencia insulinica, y puede producirse
cetoacidosis grave con grados variables de hiperglicemia(2,5,6,31)

SIGNOS Y SINTOMAS
MANIFESTACIONES CLINICAS DE LA CETOSIS:

— El paciente en descompensacion cetoacidbtica suele presentar
inicialmente anorexia, ndusea, vémitos y dolor abdominal,
El paciente que se sabe diabético, suele reconocer la existencia
de una descompensacién ante tales sintomas.

- Puede llegar a establecerse erréneamente el diagnéstico de
un proceso patolgico digestivo, llegando en algunos casos
a creerse en un abdomen agudo quiritrgico, maxime si hay
leucocitosis.

- Puede presentarse un paciente alerta o desorientado, confuso,
estuporoso o en coma. El grado de afeccién de la conciencia
es variable y no guarda relacién estricta con la intensidad
de la cetosis.(22,5,12,11)
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= El dliento a fruta o manzana eliminado en el aire espirado,
facilmente llaman la atencién.(22,5,12,11)

= Pueden haber signos de deshidratacién (pliegue cutaneo,
sequedad de mucosas, hipotonia de globos oculares).(2,5,6
22)

= La hipovolemia y el shock pueden dominar el cuadro (taqui-
cardia y tendencia a la hipotension). La piel estd seca y
caliente.(22)

- La respiracion profunda tipo Kussmaul, aparece cuando el
pH desciende a 7.2, por estimulos de los centros respirato-
rios.(2,4,5,6,11,12)

= La fascies enrofecida es comin.(2,4,5,6)

= La depresion del tono tuscular (si hay hipokalemia) puede
ser notable.

Dado que el coma diabético puede ser precipitado por
varias causas no diabéticas y al mismo tiempo simular otro tipo
de enfermedades, deberan tenerse presentes algunos aspectos
importantes en el examen fisico. El dolor abdominal es un hallazgo
constante - al cual no se le ha encontrado ninguna explicacion.
Grave problema radica en que wuna causa abdominal urgente
puede ser el origen del coma diabético y coexistir con él.

La hepatomegalia en el diabético no es rara; generalmente
acompaiia a la diabetes prolongada y sin control, El higado
generalmente presenta infiltracion grasa yla ocasional sensibilidad
obedece a distension de la cdpsula. Debe considerarse que los
hallazgos  pulmonares pueden  simular al principio signos de
patologia pulmonar primaria, como puede suceder con los estertores
secundarios a la deshidratacién. El examen pulmonar debe repetirse
una vez el paciente esté hidratado. El paciente también puede
presentar frotes pleurales y pleuro-pericardicos, que mejoran con
el tratamiento.

El electrocardiograma puede presentar cambios secundarios
transitorios del segmento ST, compatibles con pericarditis, pero
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desaparecen después de la hidratacion. Deben ser buscados hasta
donde sea posible, focos de sepsis o infeccién, especialmente en el
tracto wurinario. El accidente cerebro vascular y el infarto del
miocardio deben ser siempre considerados, ya que causan en
determinado momento un problema diagnbstico.

La temperatura por lo regular es subnormal Si estd elevada
o, incluso, es normal, debe hacer pensar en infeccion.(4,20,23,27)

CUERPOS CETONICOS:

En la Diabetes Mellitus, la falta (o falta relativa) de insulina
probablemente afecta al tejido adiposo mds que a cualquier otro,
dada la gran sensibilidad de tal tefido a la misma. Como resultado
de la falta de utilizacién de glicosa, los dacidos grasos libres
son liberados en cantidades que elevan el nivel plasmdtico de los
mismos, mas de dos veces que el de los sujetos normales en ayunas.
También ocurren muchos cambios en la actividad de las enzimas
dentro del higado, que acrecientan la tasa de gluconeogénesis y
el transporte de la glucosa a la sangre, a pesar de los niveles altos
de glucosa circulante.(18,22,17,11)

El higado produce cantidades comnsiderables de acetoacetato
y B-hidroxibutirato que pasan por difusion a la sangre. El aceto-
acetato experimenta cont{nuamente descarboxilacion expontinea
para dar acetona. Estas tres substancias se conocen colectivamente
COMO CUerpos cetdnicos o cetonas.

En condiciones normales mas del 500/o del desdoblamiento
inicial de acidos grasos tiene lugar en el higado. Sin embargo, el
higado estd muy lejos de emplear esta cantidad de dcidos grasos
en su metabolismo intrinseco. Después de fabricar acetil Co. A
por division de las cadenas de los acidos grasos, combina dos
moléculas de acetil Co. A para obtener una de dcido acetoacético.

Este acido acetoacético difunde libremente a través de las
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membranas celulares del higado y es llevado por la sangre hasta
los demés tejidos. Alli, también por difusion, penetra en las
células donde se producen las reacciones inversas, con formacion
de dos moléculas de acetil Co. A. Estas ingresan en el ciclo de
Krebs y producen energia.

En condiciones normales, el transporte por la sangre del
dcido acetoacético es tan rapido, que la concentracion plasmatica
total de este cuerpo no suele pasar de 3 mg. por 100 ml Sin
embargo y a pesar de esta concentracion tan baja, asi se
transportan enormes cantidades de acido acetoacético, como se
transportan grandes cantidades de éGcidos grasos libres. Es posible
que esta caracteristica se deba a la liposolubilidad de esos cuerpos,
que les permite difundirse facilmente a través de membranas
celulares.(14)

Las concentraciones totales de cuerpos cetonicos en la
sangre no exceden normalmente de 1 mg., siendo su pérdida por
la orina menor de 1 mg/24 hr.

Cantidades mas altas que las normales, presentes en la
sangre o en la orina, constituyen la cetonemia (hipercetonemia) 0
la cetonuria, respectivamente. A la situacién global se le llama
cetosis. )

Los dcidos acetoacético y B-hidroxibutirico son moderada-
mente fuertes y son amortiguados cuando se encuentran en la
sangre o en los tejidos. Sin embargo, su excrecion continua en
cantidades grandes, acarrea cierta pérdida del cation amortiguador
(a pesar de la produccién de amoniaco por los rifiones), la cual
empobrece progresivamente la reserva alcalina, causando ceto-
acidosis. Esto puede ser mortal en la Diabetes Mellitus no
controlada.(4,25,18)

Cuando los carbohidratos mo - son utilizados para lograr
energla, practicamente toda la energia del cuerpo ha de provenir
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del metabolismo de las grasas.

"Dwersas respuestas hormonales, como el aumento de
secrecion de corticotropina por la adenohipdfisis, el aumento
de secrecibn de glucocorticoides por la corteza suprarrenal y la
disminucién de insulina por el pancreas, estimilan las salidas de
4cidos grasos desde los depdsitos lipidos. En consecuencia, el higado
dispone’de cantidades enormes de grasa para desintegrarla en dcido
acetoacético. Este, a su vez, sale del higado para ir a las células
Sin embargo, las células pueden oxidar tdnicamente una cantidac,l
limitada, por dos razones: ;

= El é4cido acetoacético sélo puede oxidarse paralelamente
a la formacién tisular de fosfato de adenosina, para inicar
las reacciones oxidativas. ‘

- Cuando faltan carbohidratos intermediarios en la serie
glucolitica, disminuye la actividad de la liasa de citrato
(una de las enzimas importantes de limitacion de velocidad
que regulan el ciclo de Krebs), responsable principalmeﬂt;
del desdoblamiento del écido acetoacético.(14)

‘ Por lo tanto, a comsecuencia de este limite y de la salida
simultanea de enormes cantidades de dcido acetoacético desd
el higado, la concentracion sanguinea del dacido, a veces se elevfl
hasta 30 veces el valor normal, originando una acidosis extrema.

En los liquidos corporales el G4cido acetoacético se
transforma facilmente en B-hidroxibutirico y acetona. Estas dos
substancias, como el dcido acetoacético mismo reciben el
no.mbre de CUERPOS CETONICOS. Los anélisisjch'nicos ue
miden su concentracién total se emplean a menudo CJ!am
conocer el grado de cetosis de wun organismo. El c’lcidop B-
hidroxibutirico tieme casi las mismas propiedades que el acido
acetOc‘zcé.tico; en cambio la acetona es un cuerpo volatil que
se e’hmma en pequefias cantidades por el pulmén y comunica
al aire expirado un olor caracteristico, que constituye un medio
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diagndstico de la cetosis.(25,26) Al parecer, el nivel de cetonas
plasmaticas reflejan  mds satisfactoriamente la insuficiencia de
la regulacion diabética, que los niveles de glucemia 0 dcidos
grasos libres, que pueden  ser normales en ipresencia de hiper-
cetonemia. La consecuencia metabdlica de la acumulacion de
acetoacetato y B-hidroxibutirato, es un descenso del pH.

El aumento de iones hidrégeno procedentes de acidos
organicos, hace virar el sistema del bicarbonato a la izquierda y

ol resultado es la produccién de ~mas 4eido carbonico Y didxido

de carbono. La baja en el pH y el awmento del CO2, estimulan
al centro respiratorio, incrementando Su actividad que se caracte-
riza por unda respiracion muy profunda y rapida (respiracion de
Kussaul), que no se presenta cuando el pH es mayor de 7.2

La concentracién de acetona plasmatica puede permanecer
elevada tanto como 42 horas después de que la glucosa, el B-hidroxibu-
tirato y las concentraciones acetoacetato, retornan a lo normal,
Esto probablemente explica la cetonemia persistente  que ha
sido observada por muchos dias después de un tratamiento desde
otros puntos de vista satisfactorio.

: Un motivo de error en el diagnbstico de cetonemia Y
cetonuria, con el empleo de nitroprusiato como reactivo, es que
no reacciona comn B-hidroxibutirato. Ain si las concentraciones
de acetona son 3 6 4 veces mayores que las de acetoacetato (como
la acetona es solamente un veinteavo de reactivo); més del 800o/o
del color de la reaccién es debido de todos modos sélo al

acetoacetato.

Cuando la relacion B-hic{roxibutz’mto/acetoacetato favorece
al numerador, 0 cuando el B-hidroxibutirato es la cetona primaric
o exclusiva, la intensidad de las reacciones pueden mostra
solamente trazas o Ser débilmente positivas €n presencia de
acidosis metabdlica severa(18) Tal informacion puede ser erréne
y guiar a und pobre estimacion de cetoacidosis o a un diagnostic




equivocado de acidosis lictica, particularmente si la asociacién
con la hiperglicemia es modesta. Es también posible que la propor-
ciébn  B-hidroxibutirato/acetoacetato (B[A) pueda ser cambiada
hacia B-hidroxibutirato, debido a wuna reaccion intracelular del
estado de oOxido-reduccién, tal como se ve en la acidosis lactica,
que es el resultado de un flujo bajo e hipoxia tisular o del uso
de fenformina. De todo lo' anterior se colige que estas pruebas
pueden relacionarse pobremente con el grado de cetonemia.(18)

Después de instituido el tratamiento con insuling, la
concentracion de B-hidroxibutirato se deprime prontamente,
mientras que la de acetoacetato permanece Ssin cambios o aitn
puede incrementarse un poco.(18) o

CAMBIOS HORMONALES

Que las anormalidades metabdlicas que se desarrollan en
la cetoacidosis diabética son debidas exclusivamente a la deficiencia
de insulina, es una aseveracién sostenida por largo tiempo. La
hipotesis anterior ha sido discutida y se ha postulado que la
cetoacidosis diabética es un desoérden bi-hormonal que envuelve
tanto al glucagén como a la insulina. En este caso las anormalidades
metabélicas que se encuentran en la diabetes y en la cetoacidosis,
reflejarian cambios en la concentracion de ambas hormonas.

Las acciones metabdlicas del glucagon y de la isulina, son
digmetralmente opuestas, y sus concentraciones cambian de manera
reciproca; asi que la deficiencia de insulina se acompaiia inevita-
blemente de un exceso de glucagén. Es entonces dificil aceptar
que las alteraciones metabblicas sean debidas al cambio de la

secrecion de ambas hormonas o como comsecuencia de deficiencia
de insulina sola.

Hay wuna pequeiia duda sobre que el glucagbn pueda
directamente alterar las vias hepdticas de gluconeogénesis vy
cetogénesis. Un mayor papel del glicagbn en la cetoacidosis
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diabética, es respaldado por estudios def pacientes 'diabéticczs Zﬂ
quienes se desarrollé  hiperglicemia e hipercetonemia después de
retirar la insulina y se encontrod que estos trfzstomos fuz'%n
atenuados por somatostatina, un pepttdo. lc,:onocr,do’gue inhibe
la secrecion del glucagén.(2,18,31 ) En adiciéon, los aczdos’ grasos
libres plasmaticos declinaron, sugiriendo que el. glucag‘c:;a’l fug
también responsable de algunos de los ccl.mbip's" met ‘01;:.05
perifericos de la didbetes. Se tmtcfz .de otra evzdencia. quedtmp ica
al glicagén en la movilizacibn rapida de los def’nos:tosl e gm.:a
y proteina en la diabetes incontrolada. I:ﬂ?stcz no estd comp etc_u"nende
comprobado ya que muchos estudios indican que la mﬁuzon de
ésta  enzima, produce solo concentracifmes ldenltro flel' 'gm.o
fisiologico, ocasionando  solamente hiperglicemia significativa
y tolerancia anormal a la glucosa.(18,25)

La cetogénesis hepatica es activada mediante la estimulacién
de la carnitina aciltransferasa, ctiyo mecanismo ya fue mencto.ﬂado
en el parrafo sobre fisiopatologia.(5,18,23)

Cambios én la concentracibén de hormona del crecimiento,
cortisol y catecolaminas, parecen ser importantes en el desarrollo
de la cetoacidosis.

La estimulacion del sistema mnervioso simp&tic? por
deplecion de volumen vylo acidosis, o _ambos, therm; ;plmiﬁ"fga
y norepinefrina, estimulando la se’nstblihdad ho.rmqna le dejtlr;
adiposo Y aumentando la cetogénesis por n::cremento e |
movilizacion de dcidos grasos. En adicion, pacientes con. cetosis
son 1das senmsitivos a estimulos tales como ’el ejercicio, q_uf:
libera catecolaminas. La concentracibon plasmadtica de norepi-
nefrina estd directamente relacionada con el grado de acidosis.

El cortisol es la dnica hormona catabd lica aparte del glucagén,
lque muestra aumento de concentracion en etapas relativamente
tempranas  del desarrollo de la cet(?acidoszs. Es una {101’1’!"&011&
cetogénica y al mismo  tiempo estimula la  gluconeogenesis
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ejerce efecto antagbnico a la insulina.(2,11,14)

La hip6fisis es crucial para el desarrollo de cetogénesis.

Su ablacién en animales dé: experimentacién inhibe la cetoacidosis
diabética.(2)

' El papel de las hormonas contrarreguladoras en el desarrollo
de la cetoacidosis diabética, ha sido recientemente revisado. No
obstante la admision de la importante participacion de estas
hormonas (incluyendo al glicagon) en la cetoacidosis, la deficiencia
absoluta o relativa de insulina continiia siendo reconocida como
la causa mas importante de la cetoacidosis diabética.(18)

SODIO

A pesar de las pérdidas de agua y sodio excesivas en pacientes
con cetoacidosis diabética, las concentraciones plasmaticas del
cation son generalmente normales o moderadamente reduéidas
La posibilidad de hiponatremia artificial debida a la severa hfpe’rl
trigliceridemia debe ser siempre considerada, pero puede ser
fécilmente detectada por la inspeccion visual y la deteccion de
un plasma lactecente. Debido a que la presencia de hiponatremia
puede servir para identificar pacientes que estan por ello predis-
puestos a desarrollar edema cerebral durante la terapia, la
fleteccién de esta anormalidad desde el principio, puede ser ,muy
importante.

La presencia de hiponatremia significativa puede minimi-
zar los efectos de la hiperglicemia en el cdlculo de las mediciones
dg osmolaridad, tanto que ésta puede ser normal o presentar sélo
moderados incrementos. Bajo tales circunstancias reducir el
grado de hiperglicemia durante el tratamiento, sin una elevacién
concomitante de las concentraciones plasmaticas del sodio
podrian realmente resultar en una hipoosmolaridad signiﬁcativa,
revirtiendo el gradiente osmético y sobreexpandiendo el e:()ﬂrfn_pm'i
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timiento intracelular, pﬁrticulaﬁnente del sistema mnervioso, con
edema cerebral resultante.(18)

En el pasado, las pérdidas urinarias de sodio habian sido
atribuidas a incremento de la diuresis osmbtica inducida por
glucosuria y también al incremento de excrecién wurinaria de
cuerpos cetonicos. Mas recientemente la posibilidad de que la
deficiencia de insulina, la hiperglucagonemia, o ambas, puedan
contribuir a las pérdidas urindrias de sodio, ha sido considerada.

Hay estudios en humdnos que muestran claramente
los incrementos tubulares en la reabsorcion del sodio que hace
la insuling, cuando las concentraciones de glucosa en sangre estan
conservadas. Los cambios en la rteabsorcién tubular del sodio
tienen lugar en la ausencia de cambios en la carga filtrada de
glucosa, flujo  plasmatico renal, filtracion glomerular y concen-
traciories plasmaticas de aldosterona. Debido a que el aclaramiento
de agua es incrementado en esos experimentos, los efectos de la
insulina son comsiderados como mediadores a nivel del segmento
diluyente en el asa ascendente de Henle. Clinicamente estos
efectos de la insulina en la reabsorcién renal de sodio y su balance,
pueden  ser observados en ciertos pacientes diabéticos pobremente
controlados, quienes desarrollan edema después de la iniciacion
de la terapia con insulina.(18,22,21)

POTASIO

Quizas el desorden electrolitico mds importante en la
cetoacidosis diabética es el marcado déficit que se desarrolla en
el potasio corporal total. Aunque ‘la deficiencia es generalmente
estimada en 3 a 5 mEqlkg., puede ser tan grande como 10 mEq/kg.
A pesar de la magnitud de este déficit, la concentracion plasmatica
se encuentra generglmente normal o elevada(12) En alrededor de
4 a 100/o de pacientes con cetoacidosis diabética, las concentra
ciones plasmaticas de este catibn son menores que lo normal En
esta situacion el déficit del mismo es severo, y el paciente tiene
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un alto riesgo de desarrollar hipokalemia aiin mayor durante las
primeras horas de tratamiento, que ponga en peligro su vida.(18)

Una concentracion normal o elevada de potasio en la fase
de marcada deplecion, refleja déficit de volumen y el acompaiia-
miento de acidosis metabolica, lo cual causa salida del catién
hacia el compartimiento extracelular, ingresando el hidrégeno
dentro de la célula. Debido a esta propension a elevadas concentra-
ciones plasmdéticas de potasio, ain en la presencia de un déficit, es
algunas veces dificil evaluar el grado de hipokalemia. Esta al
inicio, es particularmente ominosa.(1,18)

Con el advenimiento de la descompensacibn diabética, la
hiperglicemia guia a la hiperdiuresis osmdtica, la cual resulta en
una pérdida obligatoria de agua y electrolitos. Los pacientes se
presentan con altas concentraciones séricas de potasio por muchas
razones. En la evolucién de la cetoacidosis la deplecion de glhicbgeno
intracelular y un incremento en el catabolismo protéico, resulta
también en wuna liberacion de potasio en el espacio extracelular.
Finalmente un empeoramiento de la funcién renal, secundario a
la deshidratacién y a la hiperosmolaridad sérica, previene o evita
una disposicion incrementada de la carga de potasio.

En ausencia de acidosis un wnivel de potasio sérico de 3
mEq/lit., representa un déficit corporal total que excede a los
200 mEq/lit.; concentraciones de este grado en un medio acidético
presentan wniveles extracelulares engafiosos, pero puede inferirse
que representan una  considerable pérdida. Ademas, cuando se
obtiene un pH normal, cada bdja en la concentracién de potasio
de 1 a 3 mEq/lit. representa la pérdida adicional de 300 a 400
mEq/lit. Ademds, la hipokalemia inicial en la cetoacidosis diabética
es indicativa de wuna' frecuente deplecién corporal severa, que
demanda una terapia adecuada.(1)

Es importante la pérdida de potasio wurinario durante el
desarrollo de cetoacidosis diabética. Obedece en parte a la diuresis
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osmética y en parte a la pérdida del mismo en las células. Con
el déficit de volumen, la aldosterona es también activada y un
intercambio tubular de sodio por potasio da como resultado un
déficit mucho mas marcado de potasio corporal(5)

El potasio plasmatico cae rapidamente y usualmente llega
a alcanzar su nadir de la primera a la cuarta hora de la institucién
de la terapia. El decremento que ocurre es debido a muchos

factores:

= Dilucién debida al reemplazo de volumen.

s Correccion de la acidosis y reentrada de potasio dentro
del compartimiento intracelular.

- Aumento en el ingreso del potasio intracelular como
resultado del empleo de insulina y glucosa.(1)

- El empleo de grandes cantidades de bicarbonato en el
tratamiento contribuye a la hipokalemia 'y obliga a la
adicibn de suplementos de potasio para prevenirla.(1)

La admision de glucosa en la célula y el equilibrio de la
acidosis metabdlica, hace que penetre mayor cantidad de potasio
en el medio intracelular. Cuando cambia el pH sanguineo alrededor
de 0.1, también se altera el potasio extracelular aproximada-
mente en 0.4 mEqllit. A causa de la sintesis glucogénica y
proteica iiciada en el interior de la célula bajo la accién de la
insulina, se precisa mayor cantidad de potasio: 0.4 mEq/gm. de
glucégeno y 3 mEq/gm. de proteina El empeoramiento extra-
celular del catién, puede llegar a producir rapidamente bajo
esta terapéutica, una hipokalemia peligrosa.(20)

Cambios en el magnesio sérico tienden a ser paralelos con
los cambios de potasio. Son altos “al principio y caen con la
terapia. Existen evidencias que sugieren que la deplecion del

- I i . . Iy )
magnesio por s misma puede influenciar la habilidad de las
células para mantener un apropiado gradiente de potasio,
resultando en pérdida de potasio intracelular. La aparicion de
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parestesias puede obedecer a esta alteracién.

) .EI p.elig.ro mds severo de la hipokalemia es el desarrollo de
arritmias, prmc:palmente en un paciente digitalizado.(1)

FOSFATOS

, Aunque la existencia de la deficiencia de fosfatos en
pacientes con cetoacidosis diabética ha sido reconocida por ailos
su anormalidad ha sido considerada, pero la terapia dir;'p ida a 1:1
correccion del déficit no ha sido incluida en los fe fm
terapéuticos recomendados hasta ahora, grmene

Actualmente ha aparecido informacion bastante completa

en cuanto al fésforo y la repercusio
: : percusion de su alteracion e
diabético. gk e

El fésforo, al igual que el potasio, es un componente integral
de la masa corporal magra. Un aumento en el catabolismo de .fste
comparttrtuefzto,”como en la cetoacidosis, resulta en incrementos
en la eliminacién wrinaria del fésforo. Estudios prospectivos vy

retrospectivos sobre metabolismo han documentado  fosfaturia
durante la omisién de la insulina.

La deficiencia de fosfat 1
os en la cetoacidosis e 1
muchos factores: L debld“ ’

- Catabolismo tisular incrementado
— Mala utilizacién periférica de la glucosa
— Salida del potasio celular.

Un incremento en la excrecion de fésforo, consecuente
a la acidosis metabélica.

s .é\/.fu'chos. e’st.udios han documentado que pacientes con
etoacidosis diabética son depletores de fosfatos, pero sélo el
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110/o presentan hipofosfatemia al momento del diagnostico.

En todos los pacientes las concentraciones de fosfatos
decrecen precipitadamente en las primeras cuatro a cinco horas
de terapéutica. Ahora se conoce que cuando las concentraciones
plasmaticas de fosfato caen bajo de 0.5 a 1 mgldl, serios disturbios
pueden sobrevenir en ol metabolismo tisular y la funcién organica
(funcién del 2,3-DPG eritrocitico).

En el paciente con cetoacidosis la consecuencia potencial
mds seria es un decremento de la 2,3-difosfoglicerato eritro’citica
(2,3-DPG eritrocitica) y por ende una alteracion en la afinidad
para el oxigeno. Aunque el decremento de esta enzima en la
cetoacidosis ya era sabido desde 1940, su importancia no erd
reconocida. Su decremento en la cetoacidosis por razones que
incluimos, no es exclusivamente debida a una deficiencia de fosfato.

" Bn adicién al fésforo perdido, la acidosis metabblica e hipergli-

cemia adicionales empeoran la sintesis de este intermediario
critico en la glicolisis eritrocitica. La hiperglicemia por si misma
incrementa la actividad de la via del sorbitol en el eritrocito,
alterando la bxido-reduccion intracelular (incremento del NADH/
NAD) y deprimiendo la sintesis del 2,3-DPG eritrocitico.

El significado de estos cambios es mejor entendido en
términos de alteraciones secuenciales que pueden ser observadas
en la curva de disociacién de oxigeno-hemoglobina, durante el
desarrollo de la cetoacidosis metabdlica. Al comienzo la curva
cambia a la derecha y el fosfato es incrementado, indicando que
la descarga de oxigeno y su disponibilidad a los tejidos son aumen-
tados, debido a que el pH induce alteraciones en la hemoglobina
y deprime su actividad para el oxigeno (efecto de Bohr).

Con la acidosis persistente cronica, hiperglicemia y deficien-
cia de fosfatos superimpuesia, la sintesis de 2,3-DPG eritrocitica
es inhibida, declinando las concentraciones de la misma y cambiando
la curva de disociacion oxigeno»hemoglobina hacia la pre-acidosis.
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La terapia de la cetoacidosis con o sin bicarbonato, puede
cambiar la curva de disociacién de oxigeno-hemoglobina hacia la
izquierda, como un resultado de cambios en el pH. Una relacion
adicional es el incremento en la afinidad de la hemoglobina por
el oxigeno (decremento de P) y depresién de la liberacion del
mismo a los tejidos. En adicién, la hipofosfatemia que se desarrolla
durante la terapia, empeora la sintesis de 2,3-DPG eritrocitico,
a pesar del mejoramiento de la acidosis y de la hiperglicemia.

Lo anterior evidencia que las alteraciones en el metabo-
lismo del eritrocito y en la afinidad de la hemoglobina para el
oxigeno, son importantes. : '

En pacientes con cetoacidosis diabética, las concentraciones
plasméticas de lactato y la relacién L[P, estan inversamente
relacionados con las concentraciones de 2,3-DPG. ‘

La rapida correccion del pH de 7.1 a 7.4, requiere un
incremento de un tercio a un quinto en el gasto cardiaco, compen-
sando la afinidad incrementada de la hemoglobina por el oxigeno
que conlleva este cambio de pH. ;

72 a 96 horas después de instituida la terapia para la
cetoacidosis (pero sin el uso de fosfatos), las concentraciones de
2,3-DPG se normalizan y valores normales pueden ser registrados
d:umnte las 12 a 24 horas siguientes. En contraste, las concentra-
ciones de ésta enzima son normales en nifios con cetoacidosis
quizds debido a que en ellos los valores iniciales son altos. ,

. Entre las complicaciones de hipofosfatemia estan: altera-
ciones del sistema mervioso central, artralgias, debilidad muscular
y desérdenes hepdticos, pero, como anotamos anteriormente, la
complicacién mas importante es la alteracién en la concentracién
del 2,3-DPG eritrocitico.(22,16,11,3) '
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

En adicién a las alteraciones en el sistema nervioso central
debidas a cetoacidosis diabética, debe considerarse que también
pueden verse asociadas a numerosas entidades clinicas, entre
las cuales se incluyen:

— Hipoglicemia

= Coma hiperglicémico, hiperosmolar no cetbsico
= Cetoacidosis alcohblica.

- Acidosis lactica.

Las alteraciones mneurologicas pueden variar desde la
simple confusion al coma profundo. Ocasionalmente un compor-
tamiento extrario y una psicosis franca son observados en la
hipoglicemia y en el coma hiperglicémico hiperosmolar no
cetosico.

La cetoacidosis alcohdlica en el paciente no diabético,
es ahora un fenémeno cada vez mas reconocido.

La acidosis metabblica ocasionada por envenenamientos y
desérdenes tales como uremia, los cuales frecuentemente ocurren
en diabéticos, deben ser también incluidos en el diagndstico
diferencial de la disfuncion neurolégica.

La hipoglicemia, el mas comiin de los desérdenes antes
mencionados, debe ser sospechado clinicamente en un individuo
que tiene signos de taquicardia, transpiracion, pupilas dilatadas
y alteracion del estado mental. Algunos pacientes diabéticos
pueden perder tales signos de descarga simpatica y presentar
solamente  disfuncién  neurolégica  EL  diagnostico puede  ser
hecho por una rapida determinacion de glucosa en sangre. Una
disfuncion significativa no ocurre a menos que la glicemia sea
menor de 50 mg/100 ml La ausencia de una respuesta a la
glucosa LV. no es suficiente pare refutar este diagnostico, debido
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CUADRO No.
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Signos Fisicos y Resultados

Historia de la Droga
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE COMA OCURRIDO DURANTE
EL PACIENTE DIABETICO

—

a que las anormalidades mneurolégicas pueden persistir por
mas de una semana en un episodio con eventual recuperacion.
Si la hipoglicemia es sospechada, debe ser insertado un cateter
para obtener una determinacion de glicemia e inmediatamente
administrar por esa via de 50 a 100 ml de glucosa al 500lp seguido
por una infusion de dextrosa al 100/o. Una ayuda es la inyeccion
IM. de 1 mg. de glucagon. Sin embargo, el glucagon no debe
administrarse solo, debido a que es efectivo dnicamente si hay
glucbgeno hepatico aiin presente. .

La hipoglicemia asociada con agentes orales hipoglicémicos,
puede recurrir muchos dias después de que la droga es desconti-
nuada. Esto es especialmente visto con la clorpropamida, la cual
tiene una vida media biolégica de 36 horas. '

Los pacientes que sufren una hipoglicemia debida al uso
de drogas hipoglucemiantes orales, debieran ser hospitalizados vy
administrarseles constantemente infusiones de dextrosa al 100/o,

hasta que sus miveles sanguineos de glucosa sean claramente
normales. i

Debido a que tanto un aumento en el intercambio respira-
torio, como la disfuncién neurolbgica son vistas en otros desérdenes,
un diagnostico de cetoacidosis diabética debe tratar de confirmarse
por examenes de laboratorio:

— Cetonemia  signifitativa  (acetona  sérica  fuertemente
reactiva con una dilucibn de 1:2, o mayor del plasma).

— Acidosis (pH arterial menor de 7.25 y HCO3 menor de 15
mEq/lit.).

- Glicemia elevada.

Un cuadro atipico puede ser visto en la ingestion alcohd-
bajo tales circunstancias, las concentraciones de glucosa
sanguinea pueden ser cercanas a lo normal y existir un decremento
en la reaccion sérica de acetona.

lica:
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El metabolismo- del alcohol lleva a una inhibicién en-la
produccion de glicosa y a una reduccién en la conversibn de
acetoacetato ‘a B-hidroxibutirato. Debido a que las tabletas de
acetest detectan solo acetona y acetoacetato, ésto cambiaria las

- concentraciones de acetona sérica medible por este test. En este

caso, el exceso de cuerpos cetonicos puede ser detectable
solamente *por medidas “enzimdticas directas, las cuales no son
facilmente disponibles.

El coma hiperglicémico hiperosmolar no ceténico, puede
ser diferenciado "de la cetoacidosis diabética por los siguientes
puntos: z

= Prédromos largos

— Paciente anciano

= Deshidratacion profunda

= Ausencia de respiracion de Kussmaul

= Signos neurolégicos de localizacion

- Niveles altos de glucosa
— . Osmolaridad elevada
- Minima acidosis y cetonemia relativa.

A veces el diabético viejo puede ser visto por el médico
por primera vez, con un cuadro clinico de coma hiperglicémico
hiperosmolar no ceténico. Por otra parte, el cuadro puede
complicarse afin mas si el paciente presenta un coma wmixto.

La acidosis lactica en la diabetes puede ocurrir en forma pura
0 como wuna acidosis mixta con cetoacidosis, Este #ltimo es un
diagnéstico de exclusion, el cual debiera ser sospechado cuando
un paciente tiene una acidosis profunda con una brecha anidmica
amplia e inexplicada. Las concentraciones de glucosa son wusual-
mente normales. La acidosis lactica pura, sola, en ausencia de
insuficiencia respiratoria, se asocia con una mortalidad del 900/o.
La muerte es el resultado del fallo cardiaco e insuficiencia hepatica.
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CUADRO No. 2

RASGOS CLINICOS DISTINTIVOS ENTRE CETOACIDOSIS
DIABETICA E HIPOGLICEMIA

Rasgos Clinicos Cetoacidosis Hipoglicemia
Diabética

Anorexia, nausea y vomitos Positivo Negativo
Deshidratacién Positivo Negativo
Comienzo rapido de coma Lento Rapido
Profundidad de respiraciones Pro fundo Normal o superficial
Sudoroso Negativo Positivo
Nerviosismo Negatiuo Positivo
Test reactivo para glucosd Aumento de Disminucién de
(dextrostix) glucosa glucosa
Respuesta a la glucosa Negativo Generalmente se

recuperan rapido o
la minoria de los
casos lentamente.
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La cetoacidosis alcohblica puede ser facilmente confundida
con cetoacidosis diabética. Un indicio de su presencia es el cuadro
clinico de wuna acidosis severa que ocurre en un paciente no
diabético y alcohdlico crémico. Estos pacientes tienen frecuente-
mente una historia de inanicién de 24 a 72 horas, precedida por
el ingreso de grandes cantidades de alcohol Pieden tener
signos clinicos de enfermedad hepdtica o wno presentarlos. Su
quimica sanguinea es completamente diferente a la que se presenta
en la cetoacidosis diabética. Usualmente tienen glicemia normal
o un poco elevada, una osmolaridad normal y wuna cetonemia
moderada o indetectable.(5,12,10,18,21,30,16,11)

ABDOMEN AGUDO Y CETOACIDOSIS DIABETICA :

El dolor abdominal y el vémito son frecuentes en la ceto-
acidosis diabética y en ocasiones pueden ser tan intensos que
simulen un abdomen agudo que requiera una intervencién quirirgica.
No se conoce con exactitud la causa de estas manifestaciones,
aunque se han tratado de relacionar con pérdida de potasio. Parece
que el dolor cede al mejorar el tratamiento. Debe tenerse presente
sin embargo, que un diabético puede desarrollar abdomen agudo
y la omisién del diagndstico seria fatal. Asi, ha de temerse en
cuenta la apendicitis aguda, las infecciones biliares y la pancrea
titis.(10,22,23,5,12) '

INTOXICACIONES Y CETOACIDOSIS DIABETICA :

Como puede observarse, tanto la cetoacidosis, como la
acidosis lactica, la intoxicacién por salicilatos, la toxicidad por
metanol, etilenglicol y paraldehido, son causas de acidosis metabdlica
con una brecha anibnica elevada. Por lo tanto cuando el diagnostico
presente mucha dificultad, debe de tratarse hasta donde sea posible
de identificar la causa real, ya que cualguier dilaciéri en el
diagnéstico puede conducir a la muerte. Las intoxicaciones por
acetaminofén también deben considerarse entre el diagnéstico
diferencial.
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CUADRO No. 3

RASGOS CLINICOS COMPARATIVOS ENTRE PACIENTES CON
CETOACIDOSIS DIABETICA Y COMA HIPERGLICEMICO
HIPEROSMOLAR NO CETONICO

Coma Hiperglicémico
Hiperosmalar
No Cetdnico

Cetoacidosis

Rasgos Clinicos Diabética

Prédromo Menos de 24 h. De 3 a5 dias
Edad media 38 adios 61 afios
Pte. con historia de 150/0 400/0

Diabetes

Anorexia, nduseay Positivo Negativo
vomitos

Dolor muscular y calambres Positivo Negatwo
Anormalidades neurolégicas No Corin Comiin
(ataques)

Respimciéﬁ de Kussmaul Positivo Negativo
Hipotension 150/0 300/0

Valor inicial glicemia 675 mg/ml 1096 mg/ml
(100 mg/mi)

Cetonenlzia Marcada Moderada o neg.
Acidos Grasos Libres Elevados Normal
Osmolaridad Plasmatica 323 405

intcial

Acidosis Severa Comin No comiin
Necesidades de Insulina Grandes Menos de 2/3 que CAD
Grado de mortalidad 3-100/0 40-700/0
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INTOXICACIONES POR ETILENGLICOL:

Estos pueden presentar un cuadro de oxaluria e hipocalcemia.
Las convulsiones, el edema pulmonar y el fallo renal, ocurren
rapidamente.(8) ‘

INTOXICACIONES POR METANOL:

. Las manifestaciones principales del envenenamiento con
alcohol metilico, son trastornos visuales y acidosis. El envenena-
miento puede ser agudo (por ingestion, inhalacién o absorcién
cutanea) y crémnico (por inhalacién ).

En las intoxicaciones graves se puede progresar hacia la
aparicién de respiraciones répidas y superficiales por la acidosis.
Se puede observar también cianosis, coma, caida de la presion
arterial, dilatacion de las pupilas e hiperemia de la papila 6ptica
con bordes borrosos. Anterior a estos sintomas el paciente pudo
haber presentado cefalea de intensidad variable, vomitos, vision
borrosa temporal, depresion del sistema mnervioso central. La
muerte por insuficiencia respiratoria ocurre en 250/o de los
pacientes con intoxicaciones graves. Resulta esencial determinar
el nivel de metanol en sangre, asi como las pruebas de laboratorio
para descartar cetoacidosis.(8)

INTOXICACIONES POR ACETAMINOFEN:

La intoxicaciébn por acetaminofén (ingestion de 10 gm.
o mas), generalmente provoca confusion, somnolencia, hipersen-
sibilidad hepatica, ictericia e insuficiencia renal aguda Estos
compuestos no causan acidosis metabdlica como la causan los
salicilatos. Las determinaciones de la cifra de acetaminofén en
sangre que oscilen arriba de 250 micro gramos /ml. se acompafiaran
de daiio severo en los rifiones e higado. Al mismo tiempo habra
metahemoglobinemia, trastornos de las enzimas hepaticas y
anormalidades wrinarias. Los examenes de laboratorio y la falta
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de respiracion de Kussmaul, descartan el diagnostico.(8)
OTROS:

Los traumas y el A.C.V. deben juzgarse a la luz del cuadro
clinico, al igual que problemas metabdlicos como hipercalcemia,
hiponatremia y uremia.(10,9,2)

CETOACIDOSIS ALCOHOLICA

En ocasiones la diferenciacién de cetoacidosis ocurrida en
un paciente diabético con wuna relativa baja concentracion de
glucosa en sangre (menos de 300 mgldl), puede ser observada como
una complicacion del alcoholismo y su diferenciacién ser compli-
cada. La cetoacidosis alcohdlica es usualmente vista en pacientes
con wuna ingesta prolongada de alcohol y periodos de inanicion.
La historia corriente es de sintomas gastrointestinales, especial-
mente vémitos. En muchas circunstancias los vémitos previenen
un consumo adicional de etanol. Un sibito decremento en el
consumo de alcohol por uno o dos dias de duracion, en lugar de
la abstinencia total, es también comin.

Usualmente hay pocas o ninguna sefial de etanol en la
sangre. Aunque las mujeres constituyen la mayoria de los pacientes
afectados, no esta claro si hay o no predisposicion sexual. La
frecuencia de este desérden metabolico no es conocida, pero se
ha sugerido que comstituye el 20o/o de todas las cetoacidosis.(18,21)

En la cetoacidosis alcohdlica la hormona del crecimiento
y el cortisol estan elevados, mientras que la insulina esta deprimida.
La concentracion de dcidos grasos libres ha sido encontrada con
elevaciones marcadas (1900 a 3800 mEq/lit.) mientras las
concentraciones de glicemia varian entre la hipoglicemia y niveles
moderados (mas menos 300 mg/dl). La hipoglicemia ha sido
observada en pacientes con pruebas de alcokol positivas en la
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sangreq

La evaluacion del grado de cetonemia con nitruprusiato
usualmente indicard de moderadas a grandes cantidades de acetusvmnJ
Sin embargo, debido a que el reactivo detécta primariamente
acetoacetato, algunos pacientes (quizds el 300/o) tienen cetonemia
significativa, con wuna reaccibn a wnitroprusiato megativa o muy

pobre.

Medidasl cuantitativas de B-hidroxibutirato en el plasma
de esos pacientes (22.5 mM), ficilmente explicarian la reaccién
negativa del nitroprusiato en presencia de severa hipercetonemia.

En la cetoacidosis diabética la relaciébn BfA es de 3:1.
Estudiando a pacientes con cetoacidosis alcohélica la proporcién

fue, Fie 7:2, indicando wuna gran preponderancia de cuerpos
cetonicos. ' i

A pesar de la propensién del etanol a elevar el lactato en
I_a.!.- sangre y ocasionalmente producir acidosis lactica, una coexistencia
significativa de este problema metabdlico, con la cetoacidosis
alcohélica es rara.(18)

La cetoacidosis alcohélica puede estar asociada a un pH
npr.mal, bajo o alto. Es interesante y quizd impbrtante que varias
series de pacientes alcohdlicos no diabéticos, con cetosis, fueron

menos susceptibles a la acidosis que aquellos setan i
asociada.(18,22,21) que aq que tenian diabetes

Aunque el mecanismo de la cetosis alcohblica, de la
cetoacidosis, o de la combinacién de ambas, no es cono,cida con
certeza, importantes indicios pueden ser obtenidos de un
conocimiento de los efectos metabédlicos del etanol.

' Du.mnt'e las fases activas del consumo de alcohol, muchos
cqmb;os importantes toman lugar, particularmente cuando estan
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asociados con pobre consumo de comida La gluconeogénesis es
inhibida y los almacenes de glucdgeno hepatico desaparecen y
disminuyen. La oxidacién hepdtica de 4eidos grasos es suprimida,
guiando al desarrollo de higado graso. Los requisitos son suplidos
a partir de substratos, por uma cetogénesis activa, cuando la
inhibicion de la oxidacién es subsecuentemente estimulada por
él retiro de etanol.

Bl acetato derivado del metabolismo del etanol, suprime
la lipslisis en el tejido adiposo e inhibe la movilizacién de acidos
grasos. Esto es potencialmente protector debido a que sirve
para limitar las disponibilidades  de substratos cetonicos. Las
determinaciones criticas ya sea en el desarrollo de una ceto-
acidosis alcohélica primaria o acidosis lactica, pueden depender
de la concentracion y la disponibilidad de etanol y de las concen
traciones de cortisol, hormona del crecimiento e insulina.

En la cetosis alcohblica las concentraciones de cortisol y
hormona del crecimiento estan elevadas y las concentraciones
plasmaticas de insulina estan deprimidas. Los 4cidos grasos libres
se encuentran marcadamente elevados, mientras que las concen-
traciones de glucosa oscilan entre la hipoglicemia y la hiperglicemia
moderada.

Se ha propuesto que la susceptibilidad de algunos alcohé-
licos a la cetoacidosis puede resultar de wuna predisposicion
genética a una lipolisis fuerte: ésto sugeriria la importancia de
otros factores. '

Cuando la acidosis metabdlica ocurre en el alcohélico con
altas concentraciones de alcohol en sangre, es probable que sea
acidosis lactica. Sin embargo cuando la acidosis es observada en’
presencia de concentraciones de etanol en la sangre bajas o
hasta inexistentes, la acidosis es usualmente cetoacidosis. Unos
pocos pacientes debieran tener ambas, pero, como se menciono,
esta situacion es infrecuente.(4,23,18,11 g
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:

A pesar de las numerosas similitudes que existen entre
la ceto?czdom alcohélica y las cetoacidosis diabética, la terapia
de la primera es muy diferente.

; Los pacientes con cetoacidosis alcohblica requieren sélo
cantidades moderadas de liquidos que contengan glucosa y sblo
modestas cantidades de bicarbonato. La terapia con insulina no
parece mejorar ell tiempo de recuperacion. La terapia LV. recomen-
j:din Z’; .ES;Z d;;:;iznéaf; uzuliizedeggextﬁosa al 50/o, conteniendo

- ml ; minutos, a menos que la
acidosis severa se haga presente. Si el flujo urinario es adecuado se
puede agregar cloruro de potasio (se recomienda el control electro-
cardiogrifico y sérico si se decide administrar dicho catibn).

g .En general la cetoacidosis alcohblica en pacientes no
jzabettcos, tiene mejor pronéstico que en los diabéticos. Recomen-
amos ver la tabla que corresponde, para establecer las diferencias

clinicas con los otros tipos de comas existe by
/i ntes en diabéticos.
11,12,18) iabéticos.(5,6,

ANORMALIDADES DE LAS ENZIMAS PLASMATICAS

~ Una confusa variedad de anormalidades en el plasma y las
enzimas séricas ha sido observada en pacientes con cetoacidosis
En muchos de esos pacientes, particularmente cuando las anomalz’a.;
enzimaticas estan marcadas, la causa usualmente no es dificil
de ifentiﬁ'car. Por otro lado, anormalidades moderadas son
también comunes y usualmente no coexisten con la enfermedad
a la cual ellas pueden ser atribuidas. El significado de esas anorma-
ltdadfzs y su relaciébn con las quejas de dolor abdominal
comiinmente observadas en pacientes cetoacidéticos, no estd?;
completamente  claros.  Obviamente tales anomalzias pueden
ser confundidas y guiar mal. Todos los clinicos que tratan esos
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pacientes debieran estar enterados de estos cambios, evitando
asi diagnésticos y terapéuticas erréneas, :

Anormalidades en la amilasa sérica, CPK, transaminasas y
enzimas lisosémicas (glucosamidasa 7y glucuronidasa), ocurren en
un 20 a 650jo de pacientes con cetoacidosis. Estos defectos no
estan ¢tlaros, wi tampoco su telacion con el dolor abdominal.
Por lo tamto mo hay una relacién dutil entre las anormalidades

s ; : ;
enzimaticas y el dolor abdominal. Los defectos en las transaminasas
son atribuidas a un agrandamiento  hepatico y el dolor a estira-

miento capsular.

En base a las quejas comunes de dolor abdominal, los cambios
en la ‘amilasa sérica son particularmente interesantes. En algunas
series la  hiperamilasemia ha sido observada en el 80olo de
pacientes. Due observado que no habia relacion entre el grado
de hiperamilasemia y la morbimortalidad que se presento, y no
habia evidencias clinicas suficientes para respaldar el diagnostico
de pancreatitis. El grado de hiperamilasemia ha sido relacionado
con la severidad de la hiperglicemia, pero no con el grado de
acidosis o azotemia. ‘ '

Aunque recientemente el aclaramiento de la amilasa ha
sido empleado para distinguir causas de hiperamilasemia pancred-
tica, de las no pancreaticas, no ha sido visto que tenga utilidad
en pacientes con cetoacidosis.

Una tasa elevada, indicativa de pancreatitis, estda desafor-
tunadamente presente en pacientes con cetoacidosis en ausencia
de pancreatitis, y parece set debida a un mcremento de las isoenzimas
de la amilasa salival.  Afortunadamente el dolor abdominal
asociado con cetoacidosis, retrocede después de unas horas
de instituida la terapia y si el mayor enfoque de esta discusion
ha sido sobre pancreatitis, es porque ésta permanece como umna
importante consideracién  diagnéstica, que si se presenta, puede
dificultar la recuperacion.




2

La elevacién de la CPK, detectada en pacientes con
cetoacidosis es particularmente importante y puede estar relacionada
con deficiencia de fésforo y el desarrollo de hipofosfatemia
durante la terapia.

Muchos estudios han documentado que los factores que
incrementan a la CPK en el plasma durante la fase de recuperacion
de la cetoacidosis, pueden coincidir con el nadir en la concentra-
cion de fosforo en el plasma. Todavia no hay una evidencia directa
de que la deficiencia de este electrolito sea responsable del incre-
mento en la CPK en pacientes recuperados de cetoacidosis, pero
estudios indirectos en animales y hombres sugieren tal relacién.

En alcohdlicos, los valores plasmaticos de CPK elevados se
relacionan con declinacién de las concentraciones de fosfato, e
incremento de la rabdomiblisis. Estas observaciones indican que
las anormalidades enzimaticas son relativamente comunes en la
cetoacidosis diabética, pero su verdadera significacion wo esta
todavia suficientemente clarificada.(5,12,21,25,18)

EXAMENES DE LABORATORIO

Después de canalizar una buena vena o realizar una diseccién
(de acuerdo a las condiciones del paciente), se debe tomar cuando
menos 20 cc de sangre para las priebas de laboratorio que se
consideran indispensables en la cetoacidosis diabética. Después,
si hay duda ‘en el diagnéstico, se debe emplear soluciones dextro-
sadas (hasta al 30 6 400/o) ya que una carga de glucosa nunca
es perjudicial y, por el comtrario, su omisién puede resultar en
consecuencias fatales, La cantidad a emplear es de 100 cc; debe
recordarse que la respuesta a la hipoglicemia no es en la totalidad
de los casos rapida y espectacular sino que, por el contrario, puede
tomar algim tiempo su resolucién.

A continuacidn se obtienen los siguientes exdmenes:
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- Glucosa, en la sangre 'y en la orina.
- Hematologia: El aumento del hematéerito indica deplecion

del volumen plasmatico. Es frecuente encontrar una
leucocitosis con desviacion hacia la izquierda sin  que
constituya indicio de infeccion.

= Quimica Sanguinea: El nitrégeno de urea Yy la creatinina

permiten evaluar la funcién renal y el estado de perfusion
periférica.

= Cuerpos cetonicos en sangre y orina: Debe de tratarse hasta

donde sea posible de comseguir cuantificacién de cetonas,
tanto en sangre como en orina. '

- Lactato y piruvato séricos.
o Medicion del pH sanguineo (gases arteriales), electrolitos

(Na, K y Cl).

— Amilasa sérica (puede servir en caso haya duda en el

diagnéstico).

- Medicién de la osmolaridad sérica, en base a la férmula

siguiente:
2 (Na + K) + (glucosa) -(nitrégeno de urea en sangre)

18 2.8

Valor normal = 285 — 300
- Medicién de la brecha de los aniones, de la siguiente manera:
(Na + K) — (Cl + HCO3) = (AT

Valor normal = 0
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Glucosa

Cetonas

Brecha Anibnica
Osmoiaridad

CUADRO No. 4

Historia si es posible

*

Examen fisico

+

Muestra Sanguinea

Glucosa, Electrolitos, BUN/Creatinina,
Cuerpos Cetonicos, QQSS, pH Sang.

pCO3, CHO3Na Dextrostix.

sialta |

Dex trostix

Administrar Glucosa al 500/0

Hipoglicemia

Si responde

p
I Si no responde I

_’1 Iniciar Salino 0.90/o + 100 de clorhidrato de tiamina |
1

=

E 1

3

r

CAD

Elevada
Muy elevada
Elevado
Moderada

CHHNC Cetdsis
Alcohblica
Muy elevada # *
Normal o # Moderadof
Normal Modemdo*
Muy alta Normal

Acidosis
Lactica

Normal

¥4

Muy alto
Normal

CAD = Cetoacidosis diabética
CHHNC = Coma hiperglicémico hiperosmolar no cetonico
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TRATAMIENTO

TRATAMIENTO CON INSULINA:

Los preparados de insulina se clasifican conforme la rapidez,
duracién e intensidad de accibn que sigue a la administracion
subcutinea. Se distinguen tres tipos: de accién rdpida, intermedia
y de larga duracion.(25)

SELECCION DE LOS PREPARADOS: ‘

= Insulina cristalina o corriente: Es mnecesaria durante la
acidosis y situaciones agudas (mfecaones agudas o inter
venciom gmrurgzca)

— Insuling de accidn intermedia: Conocida también como
NPH, Por su duracién de accidén se recomienda administrarla
unag vez al dia.

= Insulina de accién prolongada: No tenemos experiencia de
ella en nuestro medio. Por el efecto de su accion puede
“causar hipoglicemia durante el siefio.(29)

Desde luego, para los fines que persigue esta tesis, nos
interesa la insulina cristalina o de acczon mpnda y en menor grado
la insulina NPH o de accion intermedia.

Las dosis de insulina a emplearse han recibido una fuerte
revision en los dltimos afios, con una uniforme tendencia a las
dosis bajas en la actualidad.(2,5,11,12,18,19,4,20,23)

Hasta hace mdas o menos 5 aiios, la mayor parte de autores
recomendaban  dosis de ' insulina que oscilaban entre 50 hasta
1000 unidades (Harrison, edicién en espaiiol, 1972). Esta cantidad
se usaba por varias vias o empleando una combinacién de las
mismas, y dicha terapéutica tenia sus fundamentos y por ende sus
defensores.(2,18) Ultimamente sin embargo, se ha observado que -
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el uso de dosis pequefias produce los mismos efectos fisiologicos
que se desean, evitando al mismo tiempo la hipoglicemia, hipoka-
lemia, excesos de lactato en sangre, caida del magnesio, fésforo y
el peligro de que wuna correccibn demasiado severa provoque
edema cerebral.(1,2,9,10,18)

La glicemia se ha podido observar que declina en una
cantidad constante 'y’ predecible, en un promedio de 50 a 100
mgldl, y en la mayoria de pacientes alcanza una concentracién
de 200 a 300 mg/dl en cuatro a seis horas. Si bien la cantidad en
que la glicemia disminuye varia considerablemente de paciente
a paciente, es bastante regular en cualquier paciente dado. De
la misma manera podria hablarse de la caida de las cetonas y la
recuperacion de la acidosis, lo cual esta ampliamente demostrado
que se logra, lo mismo con pequefias dosis, que con grandes
dosis.(18) Talvez el mejor argumento a favor de ésto, reside en
el hecho de que el maximo efecto bioldgico de la insulina
puede ser esperado con concentraciones plasmaticas que oscilan
entre 20 y 200 micro U/ml.(30,25,19,18)

En un hombre mnormal las concentraciones raramente
exceden las 50 micro U/ml Por otro lado la lipélisis, ghicogens-
lisis vy gluconeogénesis, pueden inhibirse con cantidades que
awmenten de 10 a 20 micro Ulml Se necesitan cantidades
mayores para lograr ritmos de captacion de glucosa por los tejidos
periféricos y transporte de potasio.(2) '

Administrando de 40 a 50 unidades por hora de insulina,
se pueden producir concentraciones plasmaticas de aproximada-
mente 1000 micro U/ml. En contraposicibn, el administrar dosis
bajas de 5 a 10 unidades por hora de insulina, via IM., produce
concentraciones de 100 micro U/ml, valor que se encuentra en
el rango normal.(18)

La administracion LV. (infusion continua) de insulina
cristalina (de 2 a 10 U por hora), se ha demostrado que eleva las
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concentraciones plasmaticas entre 83 a 150 micro U/ml Parece
que el efecto méaximo de supresibn de la cetogénesis, podria
lograrse mediante valores séricos de 120 micro Ulml. La mitad
de esa supresién puede lograrse con mniveles de 24 micro Ulml(2,18)

En’ adiciéon a lo anterior, se reporta en estos recientes
estudios que la concentracién de glucosa disminuye gradualmente
al mismo tiempo que las desviaciones del potasio y de otros
cationes, son mas lentas. Como conclusién puede deducirse que
con inyecciones de 5 a 10 unidades por hora, puede lograrse efectos
satisfactorios, por lo menos en la mayoria de los pacientes. ;

Ahora bien, una curva de tiempolaccién para la insulina
cristalina, puede ser comseguida por varias rutas de administracion
(LV. vapida, LM., intermedia y S.C. moderada). Hay que recordar
que este tipo de vias pueden estar afectadas por muchos: factores,
tales como: shock, acidosis prolongadas y otros.(2,18)

La via de administracién tiene mucha importancia, asi
también la dosis de entrada. Por via LV. la insulina tiene una
semi-desintegracién de 4 a 5 minutos y puede calcularse que una
dosis grande LV., de 50 unidades, habra desaparecido completa-
mente de la circulacién en plazo de 20 a 30 minutos. Asi, los
efectos seran defectuosos e intermitentes, ademas que la adminis-

_traciébn masiva provocard secrecion de hormonas contrarregula-

doras, hecho que es innecesario y peligroso. Por lo tanto si se
quiere  utilizar insulina LV., se recomienda su administracion

continua.(2,4,18,29,32)

El céleulo por kg. de peso puede ser beneficioso en algunas
circunstancias, pero no estd exento de ciertos riesgos de sobre-

dosificacion.

La infusibn continua de insulina produce incrementos de
20 mU/ml, de manera que dosis que oscilen entre 4 a 10 Ulhora,
lograrén valores aceptables. Se recomiendan aplicaciones iniciales
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inmediatas de 10 a 20 U LV., seguidos de infusién continua.(5,32)

La preparacién de la insulina puede ser lograda de la
siguiente manera: Se. aplican a 50 6 100 ml de solucion saling,
5 U de insuling, las cuales se agitan en el envase, lo que permite
wna saturacion de los sitios donde se fija la hormona. A continua-
cibn se pueden agregar 50 U en 500 ml de solucién. salina,
inifundiéndola a una velocidad de 0.1 ml por minuto. Para ello
debe de emplearse gotero especial.(10,18) ‘

Otro régimen empleado es la administracién de insulina en
albtimina humana al 10/0.(18,32,20) Se pretende con ello evitar
la adsorciém de la insulina a las paredes del envase.

El goteo (0.1 wmllminuto) se podra continuar hasta que la
glucosa plasmatica oscile entre 225 a 300 mg/dl, o que la glicosa
en orina disminuwya a dos cruces. En ese momento se puede reducir
el goteo a 2 U por hora. En esas circunstancias se recomienda la
aplicacién de dextrosa al 5o0lo, a velocidad enire 100 a 200
ml/hr. - La . estabilizacion del paciente y la factibilidad de - su
alimentacién oral en forma segura, indicaran el momento de
iniciar la insulina NPH, sola o con adicién de insulina cristalina,
ambas porvia S.C. o LM.

Otro régimen que al parecer es efectivo emplea las vias
S.C. e LM. Ambas tienen semidesintegracién lenta (la S.C. de
4 horas y la .M. de 2 horas). También hay peligro de acumulacion
posterior de depésitos indeseables en el tejido y un efecto poco
predecible 'y por ende poco controlable, aunque con dosis
pequeiias el depdsito LM. rara vez es mayor de 10 U. 20U de
insulina LM. administradas inicialmente, seguidas de 4 a 6 Ulhr.
por la misma via, lograran concentraciones plasmaticas de 60
a 100 mU/ml, o sea entre limites deseados.

Debe de recordarse que situaciones de choque y colapso
circulatorio, comprometen en mucho la absorcién de la insulina
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y aumentan la posibilidad de una terapia inadecuada.(2,18)
RESISTENCIA A LA INSULINA:

Uno de los mayores respaldos que ha tenido la adminis-
tracion de grandes cantidades, es la necesidad de vencer la frecuente
resistencia a la insulina. Algunos autores recomiendan tener muy
presente dicha situacion y por lo tanto el empleo de cantidades
masivas (de 50 a 100 U), aduciendo que en la mayoria de los casos
la resistencia no puede ser identificada prospectivamente. Se
dice que el fin que persigue el administrar estas dosis, es el de
saturar los receptores en la fase en que los anticuerpos y otros
factores de resistencia compiten.(12) : i

El mejor parametro para evaluar la resistencia a este medica-
mento, es el de observar si los niveles de glicosa no bajan después
de la inyeccién inicial, requiriendo entonces el empleo de cantidades
mayores. Debe observarse una caida de la glucosa evidente en las
dos primeras horas.(5) by

Debe de considerarse que la acidosis prolongada y condi-
ciones afines pueden causar resistencia a la insulina, asi que
cuanto antes hay que iniciar la terapéutica.(5,10 )

La glucosa plasmatica cae mucho mas rapidamente que la
cetona. La insulina no debiera entonces ser suspendida debido a
que las concentraciones se dcercan a lo normal. Mas bien, como
mencionamos, la glicosa debe ser infundida y la insulina continuada
hasta que la cetosis desaparezca.(12)

Los controles de glucosa deben ser obtenidos como minimo
cada 2 horas, lo cual permitirdun control mas estricto.(10,32 )
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TRATAMIENTO CON SOLUCIONES:

El reemplazo de fluidos debe ser iniciado inmediatamente.
Una vez insertado el catéter venoso deben ser tomadas muestras
de sangre para exdimenes de laboratorio. Esté uniformemente
aceptado el empleo de solucién salina isoténica o normal, como
terapia liquida de eleccién.(2,4,5,10,12,22)

Si el paciente esta criticamente enfermo, con marcada
hipotensién y pulso filiforme, se recomienda la administracién
de expansores de wvolumen (albivmina, dextran, sangre total).
Definitivamente en este tipo de pacientes debe de efectuarse
una diseccion de vena y la insercién de un catéter"centmf,(5,12,23 /)
Si a pesar de la reposicién de liquidos no se logra elevar la
presion periférica y la presibon venosa central permanece alta,
se debe iniciar terapia presora.(10,20)

Aparentemente es mas logico iniciar la terapia con solucién
salina  hipoténica ya que el paciente pierde mas agua que
electrolitos. Sin embargo, la solucién salina normal, estéd demostrado
que provee una mejor defensa para mantener el liquido extracelular,
ya que como los niveles de glucosa tienden a caer a medida que
la insulina va actuando y el fluido tiende a moverse dentro de la
célula, se deprimiria grandemente el wvolumen - extracelular si
s6lo se repusiera agua, por ejemplo.(5) ' :

El efecto hipernatrémico de la solucién isoténica es muy
pequefio. Si en caso la concentracibn plasmatica de sodio subiera
demasiado, puede entonces emplearse soluciones hipoténicas.(2)

Uno de los motivos de utilizar soluciones isoténicas es
que impiden una disminucién demasiado rapida de la osmolaridad
celylar. Al disminuir la glucosa y la urea de la sangre, pueden
provocar caida de la osmolaridad de 50 a 60 mili.Osm./lit., en
varias horas. Debe considerarse que los cambios bruscos de
volimenes también son compartidos por el S.N.C. y pueden
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llevar a complicaciones letales, como el edema cerebral.(2,5)

Debe de recordarse también que aunque se apliquen
cantidades adecuadas de insulina, éstas resultardn ineficaces por
la perfusion insuficiente de los tejidos.(2,9,5)

TRATAMIENTO CON POTASIO:

Reemplazar el potasio es siempre necesario, pero el tiempo
de administracion varia. El potasio inicial como expusimos antes,
es muchas veces alto, a pesar del alto déficit corporal(12)
Cualguiera que fuere el valor inicial, disminuira al regularizarse la
acidosis. Si el potasio se presenta alto desde el principio, éste
puede no ser necesario hasta 3 6 4 horas después de iniciada la
terapia, conforme la insulina vaya actuando y la acidosis haya
bajado. Por otro lado, si el valor es normal o bajo, desde el inicio,
el potasio debe ser dado rdpidamente debido a que las concentra-
ciones plasmdticas pueden caer con brisquedad durante la terapia,
predisponiendo a arritmias fatales.

Si el nivel inicial de potasio es de 4 a 5 mEq/lit., se aplicaran
20 mEq/hr. La medicibn electrocardiografica del cation vigilando
sobre todo la configuracion de las ondas T y las ondas U, es de
vital importancia, ya que cuando éstas se presentan, laconcentracion
es inferior a 3.5 mEq/lit. En ese caso se aplicaran cuando menos
40 mEq de potasio en una hora. Debe de recordarse que la
debilidad de los misculos, en especial los respiratorios, son signos
graves de deplecién de potasio. También debe de tenerse en mente
que por cada aumento o disminucién de 0.1 unidad de pH, se
produce una merma o elevacién promedio de 0.63 mEq de potasio
por litro de plasma, respectivamente22,23) Hay que considerar
también la posibilidad de hipopotasemia en todo paciente a quien
se le administre bicarbonato parenteral.(5,11,12,25,30)

DEBE TENERSE PRESENTE QUE UN FLUJO URINA-
RIO ADECUADO ES NECESARIO PARA PODER ADMINIS-
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TRAR EL CATION, YA QUE LA RAPIDA INFUSION DEL
ION PUEDE LLEVAR A INTOXICACIONES LETALES.

Las indicaciones de administracion de potasio, con base
en un adecuado flujo urinario son:

— Nivel de potasio sérico bajo en cualquier momento.

= Nivel de potasio sérico normal en el momento de la
admisién del paciente.

— Disminucién seriada (en tamafio y grado de agudeza) de
las ondas T en los electrocardiogramas o el aspectos de
ondas U positivas. e

- Debilidad de los misculos, en especial de los respiratorios.

- _~Arbitrariamente, al final de la segunda o cuarta horas de

tratamiento adecuado.

— Tan pronto como la ghicemia presente una disminucion
definida. '

= Disminucién de la glucosuria.

|
4

La unica regla universal es que un valor plasmatico
inicialmente bajo, es indicativo seguro de un déficit corporal
total muy importante. El punto principal a tener en cuenta es que
no resulta nmecesario, y de hecho muchas veces no es posible,
substituir en forma répida todo ¢l déficit. El fin perseguido en
la fase aguda de la terapéutica, es conservar la concentracién
extracelular de potasio dentro de limites normales.

La hipopotasemia y, menos frecuentemente la hiperpota-

semia, tienen wun lugar predominante entre las causas de
mortalidad evitable, por sus efectos sobre el miocardio.(2,20,23)
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TRATAMIENTO CON FOSFORO Y MAGNESIO:

El fosfato debe ‘ser administrado tempranamente en
la terapia, ya que la hipofosfatemia, frecuentemente no investigada,
suele hacerse presente en la cetoacidosis, El reemplazo acelera
la regeneraciom del 2,3-DPG eritrocitico, evitando potencialmente
la iniciacién de acidosis lactica, La administracién puede hacerse
como sal de potasio.(4,9,10,22, 23,29)

El  magnesio puede wo  ser reemplazado sino hasta que
el flujo wurinario sea bueno. 64 mEq pueden ser reinstituidos en
24 horas. El sulfato de magnesio al 500/o puede agregarse a cada
litro de dextrosa o administrarse .M. cada 4 horas. La solucion
de sulfato no puede administrarse a fluidos que contengan sodio,
porque la insolubilidad del sulfato de sodio, lleva a la precipitacién.
Los niveles séricos deben ser medidos a diario durante la terapia
de reemplazo.(10)

TRATAMIENTO CON BICARBONATO:

Debido a que los pacientes con cetoacidosis se autocorrigen
con un tratamiento temprano, es esencial evitar sobrecorregir la
acidosis, ya que la alcalosis tardia debido a cantidddes innecesarias
de bicarbonato puede llevar a depresién  respiratoria, al mismo
tiempo que causa alteraciones en'la afinidad de la hemoglobina.
La alcalinizacién rapida tiene estos efectos, ya que la curva de
disociacién oxigeno-hemoglobina  en pacientes con cetoacidosis
es equilibrada, debido a que acthan al mismo tiempo dos fuerzas
opuestas: La deficiencia del 2,3-DPG eritrocitico y la acidosis.

Si la acidosis es rapidamente revertida, la deficiencia de
2,3-DPG llegaria a ser manifiesta, incrementindose la avidez con
la cual la hemoglobina se liga al oxigeno y empeorando la
liberacion de éste en los tejidos periféricos.

Es Ibgico pensar que en un paciente con depresién de
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volumen y por ende con una pobre perfusion tisular, el cambio
del pH tebricamente podria predisponer ‘a una acidosis lictica,
por la relacién existente entre el 2,3-DPG y la curva de disociacién
oxigeno-hemoglobina, * ‘

Debe recordarse también que las cetonas circulantes son
metabolizadas a bicarbonato conforme mejora la cetoacidosis.

La acidosis debe ser corregida cuando el pH es menor de
7.2, debiendo recordarse que un pH de 7.1 ya compromete
la contractilidad del wmiocardio, causando también  vasodilatacién
periférica, hipotermia e hipotensién. Cuando es muy intensa
(pH de 6.8) puede inhibir la respiracién y provocar la depresitn
del S.N.C.(2,5,10,12,22)

COMPLICACIONES DE CETOACIDOSIS DIABETICA

Las complicaciones de la cetoacidosis diabética pueden
ser divididas en aquellas relacionadas con la enfermedad vy
aquellas relacionadas con el tratamiento.

COMPLICACIONES DE LA ENFERMEDAD:

- Resistencia a la  terapia relacionada con problemas
tales como: Infarto del miocardio, septicemia, pancreatitis,
tuberculosis y mucormicosis. '

— Hipotension, choque y fallo renal: La hipotensién y el
shock, estin generalmente relacionados con la deshidra-
tacién e hipovolemia, y responden con ‘rapidez a las
medidas = terapéuticas iniciales. Cuando la hipotensién vy
el shock persisten a pesar de esas medidas, otras causas
deben ser  consideradas. En diabéticos ancianos, la
insuficiencia cardiaca congestiva y el infarto del miocardio,
1o son raros. La oligun'a % la azoemia progresiva a pesar
de la terapia adecuada estin wmuchas veces relacionadas
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con wuna enfermedad renal crénica preexistente, o con
infeccion wurinatia aguda, wuropatia obstructiva Yy varios
grados.de necrosis tubular aguda. Esta situaciéon sin embargo,
no debe ser confundida con la nefropatia funcional
transitoria, que ocurre frecuentemente en pacientes con
cetoacidosis diabética(10,27)

COMPLICACIONES DEL TRATAMIENTO:

2 Hipokalemia.(5,11,12,6,20,21,23,30)

B Insulinoterapia  inadecuada | algunos  pacientes requieren
dosis mayores de insulina) por lo que si no se observa
disminucion de glicemia en la  forma esperada, habran
de ser aumentadas las dosis.(2) i

- Hipoglicemia: Este problema no es frecuente si se es
cuidadoso en el control de la glicemia y la administracién
de insulina. Un deterioro de la condicién mental después
de la mejoria inicial, obliga a considerarlo,

== Edema cerebral: De esta complicacién  hacemos una

' descripcion detallada posteriormente.(2,10)

= Edema pulmonar: Esta complicacién debe ser tenida presente
especialmente en pdcientes ancianos, sobre todo a quienes
se les administre grandes cantidades de solucién salina, y
sobre todo si existe una cardiopatia previa.(2,10,22,30)

— Acidosis lactica: Se presenta en diabéticos qite estin en
tratamiento tanto con fenformina como con insulina,
o con dieta iinicamente. Por lo general sucede con insufi-
ciencia renal, hepatopatia u otra enfermedad que conduzca
a una hipoxia de los tejidos o hipoperfusién. Puede coexistir
con cetoacidosis. La medida de la brecha anibnica debe
ser rutinaria en todo paciente con estas dos complicaciones.
Debe considerarse ademas que la terapia con bicarbonato
al igual que infecciones a gérmenes gram negativos, pueden
llevar a este cuadro. La medida del lactato es muy importan-
te.(2,10,20)
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ALTERACIONES EN EL FUNCIONAMIENTO Y ESTRUCTURA
DEL S.N.C. EN LA CETOACIDOSIS DIABETICA

La importancia de detenernos en esta area, resalta por
la afortunadamente infrecuente pero usualmente catastrofica
incidencia de edema cerebral, que se desarrolla en algunos pacientes
que parecieran haberse recobrado de la cetoacidosis.

Durante el curso de la terapia, con o sin ddministracién de
bicarbonato, la presion en el liguido cerebro espinal se incre-
menta sin efectos adversos obvios. El incremento en la presién
ocurre durante las 10 primeras horas del tratamiento. Aunque puede
ser inicialmente normal, valores tan altos como de 600 mm de
agua pueden ser alcanzados sin un resultado fatal. Puede desarro-
llarse sommolencia, pero no han sido observados cefalea vy
papiledema. La presion del liguido cerebro espinal retorna a lo
normal dentro de 9 a 10 horas mas tarde y todos los pacientes
se recobran sin incidentes. El edema cerebral que complica el
cuadro lo hace usualmente dentro de las 4 a 16 horas de iniciacion
de la terapia. En general y exceptuando por el factor de que estos
pacientes son usualmente jovenes, no hay un cuadro clinico que
permita la identificacion de aquellos que desarrollan esta compli-
cacién, aunque la presencia de hiponatremia ha sido recientemente
sefialada como una predisposicién o anormalidad que la sugiere.

Grandes dosis de corticosteroides, manitol o ambos, han
sido recomendados como terapia, pero es pequenia la experiencia
con el problema y es dificil de conocer que tales wmedidas
pudieran ser 1000/o benéficas. Es interesante que sea frecuente-
mente descrito en asociacion con el coma hiperglicémico
hiperosmolar no cetésico.(18) :

Muchas teorfas han
fenémeno:

sido propuestas para explicar este
- Desarrollo  paradéjico

de acidosis en el liquido cefalorra-
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quideo y sistema mervioso central, conforme es corregida
la acidosis sistémica.

- Alteracion en la oxigenacion del sistema nervioso central,
resultado de el incremento en la afinidad del oxigeno
por la hemoglobina y de la diminucion del flujo sanguineo
cerebral que. siguen a la correccion de la acidosis sistémica.

— . El desarrollo de gradientes osméticos desfavorables
durante la terapia, que favorecen los excesivos movimientos
intracelulares de agua y sobrehidratan al sistema nervioso
central. it '

ACIDOSIS PARADOJICA DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL:

Durante el desarrollo de cetoacidosis diabética, la acidosis
sistémica  estimula  quimiorreceptores  periféricos  que  son
responsables de la hiperventilacién inicial.

Debido a que el CO2 disuelto en el plasma rapidamente
se equilibra con el CO2 disuelto en el L.C.R. y el fluido del

compartimiento  intersticial del cerebro, mientras que el bicarbo-

nato no lo hace, el pH del L.C.R. es inicialmente normal o
aumentado. Después que la acidosis ha sido establecida, el pH
del L.C.R. cae. Por la acidosis resultante los centros medulares
responsables de la hiperventilacién son llamados a mantener
una compensacién respiratoria. La administracién de bicarbonato,
con la correccion resultante de la acidosis sistémica, deprimira
la estimulacion de los receptores periféricos y reduce el estimulo
de hiperventilacion de estos sitios. '

La retencion de CO2 y su equilibrio a través de la
barrera hematoencefilica en presencia de  concentraciones fijas
de bicarbonato en el liquido cerebro espinal, resulta en un
decremento del pH cefalorraquideo al mismo tiempo en que
el pH sistémico o sanguineo es mejorado.

Cuando el pH cefalorraquideo es menor o igual que 7.20,

63



alteraciones en el funcionamiento del sistema nervioso central
y la conciencia pueden ocurrir.

Por muchas razones esta teorla interesante wo puede
ser usada en la explicacion del edema cerebral. Los valores de
pH del L.CR. de pacientes tratado con bicarbonato, no
muestran una diferencia apreciable con los de aquellos que no
lo recibieron.

Las respiraciones generalmente no se deprimen con rapidez
al corregir la acidosis sistémica, debido a que el impulso medular
de la hiperventilacién persiste. En muchos pacientes con cetoacidosis,
la hiperventilacién persiste de 18 a 24 horas o mas después que
el pH sistémico ha sido corregido.

Es factible que el mecanismo de la ventilacién pueda ser
mas bien incrementado con la terapia del bicarbonato, cuando el

pH inicial es menor de 7.0.(18)

ALTERACIONES DE LA OXIGENACION DEL S.N.C.

Inicialmente la acidosis sistémica resulta en un viraje de
la curva de disociacién oxigeno-hemoglobina a la derecha (incre-
mento de P5(), e incremento de disponibilidad de oxigeno a los
tejidos. El flujo sanguineo cerebral en este estado es normal. Como
la acidosis persiste la curva de disociaciéon oxigeno-hemoglobina
cambia hacia atras de su posicion normal, debido al incremento
de la 2,3-DPG, pero el flujo cerebral se incrementa. Los efectos
netos de esos cambios opuestos son probablemente mantenidos
por la liberacién de oxigeno al cerebro, o por liberacién aumentada
a pesar de la intensa afinidad de la hemoglobina por el oxigeno.
La correccibn rapida del pH sistémico cambia la curva adicional
a.la derecha, deprimiendo P5( y deprimiendo la descarga de oxigeno.

Ha ' sido calculado que la restauracién de un pH agudo
anormal en la cetoacidosis, requeriria un incremento de 3 a 5
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veces en el gasto cardiaco, para mantener una adecuada liberacién
de oxigeno en el cerebro. Pero con la hipovolemia, la acidosis
severa y la asociacion de alteraciones electroliticas, no es de
esperarse  un incremento del gasto cardiaco de tal magnitud.
Ademas, el flujo cerebral deprimido, debido a cambios de la auto-
regulacion inducidos por una elevacion el pH arterial, compromete
la liberacion de oxigeno al cerebro, ya previamente reducido.
Este es un concepto interesante, sin embargo, no hay una evidencia
neta que éste solo factor pudiera producir edema cerebral.(18)

OSMOLES IDIOGENICOS:

Una de las situaciones que han llevado al estudio de estas
substancias, es la relacion que sugiere que el edema cerebral ocurre
como wun resultado de metabolitos (antiguamente considerados
como sorbitol), que se acumulan en el cerebro vy que son substancias
osmbéticamente activas.(10) :

La identificacion de estas particulas no se ha podido levar
a cabo y han sido lamados como OSMOLES IDIOGENICOS.
Aparentemente, el desarrollo de esos osmoles y del edema cerebral,
ocurre con mas frecuencia cuando se bajan rapidamente los niveles
de glucosa.(10,18)

Cuando la concentracién de glucosa en la sangre es rapida-
mente reducida por la insulina, de 55 mili-osmoles a menos de 14
mili-osmoles (300 _mg/dl), o cuando ‘el gradiente osmbtico entre
el cerebro y el plasma es mayor que 35 mili-osmoles/kg. de agua,
el edema cerebral se desarrolla. Un gradiente de este tamaiio no
ocurre a menos que las concentraciones de glhicosa en sangre
fueran veducidas a menos de 14 mili-osmoles en un término
de 4 horas.

Es  particularmente  interesante que el edema cerebral
no se desarrolla cuando se emplea la didlisis para reducir la
concentracion de glicemia, sin insulina.
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Los osmoles idiogénicos parecen desaparecer lentamente con
insulina. La osmolaridad cerebral cae mas despacio que Dla .del'
plasma, favoreciendo la formacion de un gradiente significativo.
En contraste, la declinacion de la osmolaridad intracelular y
extracelular es paralela y proporcional con la dialisis.

El agua cerebral, el sodio y el potasio estan significativa-

mente incrementados por la insulina. En vista de estos efectos

en el transporte de electrolitos en otros tefidos, la insulina puede
directamente incrementar el contenido de electrolitos en el
tejido cerebral y entonces ser importante en la patogénesis de

este problema.

Después de instituida la terapia, ocurren cambios en la
distribucién de metabolitos entre el plasma y el liquido cerebro
espinal. Las concentraciones de glicemia caen mas 'rapida’meflftte
que la ghicosa en el liguido cerebro espinal, y el gmdzentle liguido
cerebro espinallplasma, se amplia. Si las concer?traczones de
giicemia permanecen arriba de 230 mg., el gradiente oslmol'ar
no sera mayor de 31 mili-osmoles/kg., un valor que no predispone
a edema cerebral.

El grado predecible para la reduccién de la _glucosa. en
sangre con pequefias dosis de insulina, provee amplia seguridad
contra excesos insospechados y reducciones inaceptables.(18)

El estupor y el coma en la cetoacidosis se co.rrelacionan
mejor con la osmolaridad que con el grado de acidosis. Aunqug
la acidosis no sea responsable del coma o estupor, el papeI' de
la hipercetonemia no estd resuelto. La relacibn entre osmolarfd'ad
y alteraciones del sensorio es tal, que si la osmolaridad plasmadtica
no es mayor de 340-350 mili-osmoles/kg., otras causas de comas
deberan ser consideradas. Entonces, una medida o célculo de
la osmolaridad plasmatica puede ser clinicamente dtil en el
tratamiento de pacientes con cetoacidosis.(18)
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MATERIAL Y METODOS

Para  elaborar la presente investigacion, fue mnecesario
revisar los libros de ingresos de la Unidad de Cuidados Intensivos
de Adultos, del Hospital General San Juan de Dios. Por este
medio se obtuvo el niimero de pacientes que fueron ingresados
con el diagnéstico de cetoacidosis diabética, desde el mes
de agosto de 1977 hasta enero de 1980, que es el tiempo que
tiene de funcionar dicha unidad como tal, '

Con wun listado inicial de 23 pacientes a investigar, se
acudié al Archivo General del hospital citado, en donde se obtuvo

informacién de 20 de ellos, ya que la papeleria de los 3 restantes
se considerd extraviada. ‘

Para la recopilacibn de los datos se utilizé una ficha, la
cual contiene: datos generales (edad y sexo), factores precipitantes
de la enfermedad, antecedentes, sintomatologia al consultar,
examenes de laboratorio al ingreso, tratamiento aplicado, compli-

caciones del tratamiento, niimero de fallecimientos y diagnéstico
de defuncién,

Obtenidos los datos, se procedié a su tabulacién y corres-
pondiente andlisis.

El método empleado, como podemos darnos cuenta, fue el
analitico deductivo. :

Para la revision bibliogrifica sobre el tema se consulté la
biblioteca del Instituto de Nutricidn para Centro América vy
Panama, biblioteca de la Universidad de San Carlos de Guatemala,
biblioteca del Hospital General San Juan de Dios, revistas de
reconocido  prestigio. Y textos recomendados por los programas
de medicina de la Universidad ya citada.

67




PRESENTACION DE RESULTADOS

CUADRO No. 1
SEXO
Sexo No. de Casos Porcentaje
Masculino 3 15
Femenino 17 85
Total 20 100

En relacion al sexo se puede observar que del grupo
estudiado, 17 (850/0), fueron mujeres y 3 (150/o) hombres,
es decir una relacién de 4:1, de mujeres a hombres,
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CUADRO No. 2

EDAD

Grupo Etario No. de Casos Porcentaje
25

11-20 ) y

21-30 3 -

31-40 2 .

41-50 1 -

51-60 6 ’

61-70 1 ?

71-80 2

Total 20 100

El grupo etdrio mdas afectado como se .puede notar, g;ue eg
de 51 - 60 afios, con 6 (300/0) casos. Le siguieron en su orden r;
de 11 - 20 afios, con 5 (250/0) casos, el de 21 - 30 aiios, (;(;n40
(150/0) casos. Con dos pacientes clu aparecen los gmpos;ﬁe 56
y 71 - 80 afios; y finalmente con 1 paciente clu los de -50 y

61 - 70 afios.
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CUADRO No. 3

ANTECEDENTES
No. de Casos o/o
Afios de padecer Digbetes 0— &5 15 75
i 6 — 10 5 25
Tipo de Diabetes Juvenil 8 40
Adulto 12 60
Hipoghicemiante Oral 4 20
Tipo de Tratamiento Insulina 4 20
Sin Tratamiento 12 60
Niimero de Ingresos Primer Ingreso 17 85
ala UCIA Reingreso 3 15

Al respecto de los antecedentes investigados encontramos
aspectos interesantes. Notamos que 15 (750/0) pacientes, tenian
entre 0 - 5 afios de padecer digbetes ¥y que los 5 restantes (250/0),
reportaron entre 6 - 10 dfios, Asi mismo observamos que 12 casos
(600lo) eran clasificables como diabéticos de la madurez y 8
(400/0) como diabéticos Juveniles. En  cuanto al tratamiento,
4 (200/0) reportaron  haber estado tomando hipoglucemiantes
orales, 4 (200/0) con tratamiento de insuling y 12 (600/0) sin
tratamiento alguno. Referente a su condicién de ingreso, 17

(850/0) lo hicieron por primera vez a la UCIA y 3 (150]0) fueron
reingresos. -

71




CUADRO No. 5
CUADR INFECCIONES AGUDAS COMO CAUSAS DESENCADENANTES
aa g DE CETOACIDOSIS DIABETICA
FACTORES PRECIPITANTES
Enfermedad No. de Casos Porcentaje
No. de Casos Porcentaje

Omisién del Tratamiento Infeccion Urinaria 9 64.2

(. Insulina o Hipoglucemiante) 3 13 Bronconeumonia 2 14.2

Falta de Control (Sin hab Amigdalitis Aguda 2 14.2

a de Contro 1
omitido fmtamientgj i 3 " Gastroenterocolitis Aguda 1 ok
Total 14 100.0
Infeccién Aguda 14 70
Total 20 00
|

' El papel que juegan las infecciones agudas como causa
En relacis o precipitante de cetoacidosis diabética, queda demostrado en este
W0 oneit ac?;o? 2 ;c(z)ctores P”"’C‘P"_‘Gmtfs de cetoacidosis, vemos ‘ cuadro, por cuanto en 14 pacientes (700/0); se establecié la
e f r”le"-?‘t( o/o), se consideré a las infecciones agudas relacién de un cuadro infeccioso con el inicio del problema en
precipitante, en 3 (150/o) fue la falta de control ] estudio. De éstos, 9 (64.20/0) fueron infecciones urinarias, 2

adecuado y en los otros 3 ( 150/0), hubo omisién total, previa,

Vel tratumiiento, (14.20/0) amigdalitis agudas, 2 (14.20/o0) bronconeuwmonias y

L 1(50/0) gastroenrerocolitis agydg,
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CUADRO No. 6

SINTOMATOLOGIA AL CONSULTAR

Sintomas No. de Casos Porcentaje
Alteracién de conciencia j_;
Fiebre i
Respiraciéon rapida y superficial 5 %
Malestar general 16 7
Nausea y vémitos 10 50
Dolor Abdominal 6 30
Poliuria y Polidipsia 12 60
Disminucién de Agudeza Visual 8 40
Pérdida de Peso 7 35

En cuanto a los sintomas manifestados, destacmlﬁ el r;z_aleiztar
general que fue reportado por 16 Eacientes ( 8})0{;)), an p;) Ozuzasoi
polidipsia por 12 (600/o) y las nauseas y vémitos :uantfa o
(500/0). El resto de sintomas se reportaron en menor

una frecuencia similar.
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CUADRO No. 7
SIGNOS CLINICOS AL IN GRESO

Signos No. de Casos Porcentaje
Hipotension 10 50
Taquicardia 18 90
Fiebre 8 40
Respiracién de Kussmaul 14 70
Alteracién de Conciencia 9 45
Coma 5 25
Obnubilacién 14 70
Signos de D.H.E. 20 100
Aliento Ceténico 20 100

Notamos que los signos de deshidratacién y el aliento

| cetonico  fueron encontrados en la totalidad de Ips pacientes.

La taquicardia fue encontrada en 18 casos (900/0), la respiracion
de Kussmaul y la obnubilacién en 14 pacientes ( 700/0). El resto
de signos fueron apreciados con frecuencias menores,




CUADRO No. 8

GLUCEMIAS AL INGRESO DE LOS PACIENTES

Miligramos o/o No. de Casos Porcentaje
200 — 500 5 25
501 — 800 7 35
801 — 1100 2 10
1101 — 1400 6 30
Total ‘ 20 100

Todos los exdmenes de laboratorio que aparecen en este
cuadro y en los siguientes, fueron efectuados al momento del
ingreso del paciente al hospital. Puede observarse que el 1000fo0
e los casos estudiados, presentaron hiperglucemia. De ellos,
7 (350l0) tuvieron valores que oscilaron entre 501 - 800 mg. por
ciento, 6 (300/o) entre 1101 - 1400, 5 (250/0) entre 200 - 500
¥ 2 (100/o) tuvieron valores comprendidos entre 801 - 1100 mg.
por ciento. Notamos que tres cuartas partes (750fo) de los casos
tenian glucemia superior a 500 mg/dl.
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CUADRO No. 9

RECUENTO DE LEUCOCITOS

Leucocitos/ mm® No. de Casos

Porcentaje
5000 — 10000 8 40
10001 — 15000 4 20
15001 — 20000 4 20
20001 y 4+ 4 20 _
Total 20 100

Como ya fue expresado anteriormente, el recuento de
leucocitos suele estar incrementado en la cetoacidosis diabética
(debido a la acidosis ylo a la infeccién concomitantie). En este
cuadro observamos que en 4 pacientes (200/0) se encontraron
valores entre 10001 - 15000. Similar nimero de pacientes
presentaron valores entre 15001 - 20000 Yy mayores de 20001,
Sin  embargo, la mayoria (400/o) tuvo valores que oscilaron
entre 5000 - 10000 leucocitos/mm3.
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CUADRO No. 10

CUERPOS CETONICOS EN LA SANGRE
(Investigados en 12 casos)

Interpretacién No. de Casos Porcentaje
Positivos 12 100
Total 12 100

Las pruebas para cuerpos ceténicos en sangre no fueron
efectuadas en la totalidad de los pacientes investigados. Asi, obser-
vamos que en los 12 (1000/0) en que fueron investigados resultaron
positivos.
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CUADRO No. 11

GLUCOSURIA
Grado de Positividad No. de Casos Porcentaje
Positivo [ + + ) 3 15
Positivo( +++ ) 11 35
Positivo ( ++ ++ ) 6 30
Total 20 100

En relacion a la deteccion de glucosuria, se utilizb6 cinta
reactiva en el 1000/o de los casos. De ellos el reporte de positivo
“+ + +” fue el mas frecuente, con 11 casos (550/0), luego 6 (300/0)

con positivo “+ + + +” y 3 (150/0) con positivid
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A4 6 pacientes no se les efectud estudio electrocardiografico, por

CUADRO No. 12

ELECTROCARDIOGRAMA

Hallazgos Electm(:ardiogréficos No. de Casos Porcentaje
EKG Normales 6 B
Trazo Caracteristico de Hipokalemia 4 28.5
Trazo Caracteristico de Hiperkalemia 1 7id
Trastornos de Repolarizacién 1 7 1o
Coronariopatia 1 7.1
Lesion Sub-Endocardica Inferior 1 7.1
Total 14 100.0

El EKG como método de control de los niveles séricos de
potasio, es reconocido como muy efectivo. Cuatro pacientes
(28.50l0) tuvieron trazos caracteristicos de hipokalemia, 1
(7.10f0) de hiperkalemia, Se reportaron 6 EKG normales (42.80/0).
En los restantes 3 pacientes se informaron diferentes hallazgos.

lo que no se les tabuld en este cuadro.
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CUADRO No. 13

TRATAMIENTO

Medicamentos No. de Casos Porcgr_ltaje
Insulina 20 100
Potasio 18 ‘ g0
Soluciones L V. (Mixto o Salino) 20 100
Bicarbonato de Sodio 2 10

En cuanto al tratamiento ordenado a los pacientes afectados

de cetoacidosis, la insulina y las soluciones LV., fueron utilizadas

en el 1000/o de los casos. El suplemento de potasio se empled
en 18 pacientes (900/o) y el bicarbonato de sodio en 2 de ellos
(100/0).
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CUADRO No. 14

ESQUEMA DE TRATAMIENTO CON INSULINA

Forma de Emplear la Insulina No. de Casos Porcentaje
Dosis Pequetias 20 100
Dosis Masivas 0 0

utilizacibn de la insulina en los pacientes cetoacidéticos. Como
se puede ver, en nuestros casos la terapéutica con insulina a

Este cuadro tiene como fin representar las dos maneras de
’ pequeias dosis, fue la utilizada en el 1000/o de los afectados.
|

CUADRO No. 15

INCIDENCIA DE HIPOGLUCEMIA

No. de Casos Porcentaje

30

Hipoglucemia

En la revision de las historias clinicas de los pacientes
estudiados, tnicamente en 6 de ellos (300/o) se reporté hipoglu-

cemia secundaria al tratamiento aplicado (insulina) En los

restantes 14 (70o/o) no hubo aparentemente complicaciones.
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CUADRO No. 16

NUMERO DE, FALLECIMIENTOS
Condicién No. de Casos Porcentaje
Fallecidos 8
40
Vivos
12
60
Total 20
100

Como  podemos observar, de

la  poblacion investigada 8

pacientes (400/o0) fallecieron y los 12 restantes (600/0) sobrevivieron

¥ se recobraron de su grave descompensac

ion metabdlica,




CUADRO No. 17

DIAGNOSTICOS DE DEFUNCION

Enfermedad No. de Casos Porcentaje
25.0
Shock Séptico 2
25:0
Insuficiencia Renal Aguda 2 .
Insuficiencia Renal Aguda : gl
y Bronconewmonia
Shock Séptico y Trombosis : Loy
Mesentérica
1245
A.C.V. y Shock Séptico 1
Hemorragia Gastro-Intestinal ) iy
Superior y Shock Séptico |
8 100.0

Total

e s
En este cuadro se tabulan las causas de defum;on" Pod:men
notar que el chosk séptico se presentla como ca:us;:r e gn:éerﬁenim
rme
n 2 de ellos como enfe ‘
5 de los casos, estando e . B
1 tidades pato gicas
; tros 3 asociado a otras en . :
1 by b V. l Hemorragia Gastro
22l i erebro ascutar vy
Mesentérica, Accidente C ro Stasisoy
intestinal s;tpeﬂ'or). La insuficiencia renall aguda se Imenci o o
2 casos como causa tnica de defuncibn y en aso

bronconeumonia.

e

Logicamente todas estas enfermedades fueron factores qu
' idosis diabética.

complicaron fatalmente la cetoacidosis dm
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ANALISIS DE RESULTADOS

La cetoacidosis diabéticqa puede desarrollarse en
paciente con  digbetes Mellitus, y
los individuos en los que el trastorno tuvo comienzo juvenil, hq
sido  siempre reconocida.(4) Si. observamos los cuadros No, 2
3, nos daremos CHenta que en nuestrg casuistica fueron los
diabéticos de [, madurez los mgs afectados (600/0),
SUpone gque mo mecesariamente se requiere estar clasificado como
diabético Juwvenil, para estqr predispuesto a padecer g complicacién.

cualquier
la mayor susceptibilidad e

que en mujeres. En la serie dp pacientes investigados se encontrd
una clara predominancig del sexo femenino, en ung proporcibén
de 4.1, hallazgo Hamativo que  resulta opuesto a lo que 4]
respecto expone la literatyrg (ver cuadro No. 1 s

La omisién del tratamiento y
nadas como  causas Precipitantes e cetoacidosis diabética, E
importante notqr que en nuestros investigados |lgs infecciones
agudas jugaron un papel determinagnte como factor desencadenante
(700/0) Y dentro de ellys destacé ' Ia infeccion urinarig con 9
casos (64.20/0 ). (ver cuadros No, 4 y35)

las infecciones son mencio-

El 600/o de pacientes , su ingreso al hospital, no estaban
stendo  tratados por problema diabético, Yya gque ellos desconocian
estar enfermos. El restante 400/o por el contrario, reporté estar
én lratamiento con insuling o hipoglucemiantes orales, y fueron
entes 'de este al suspenderlo
su descompem‘acién Yy complicaciéon |, cetoacidosis ),
(ver cuadros No. 3y4)
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ue este aspecto mno haya sido apropiadamente investigado.
(ver cuadro No. 6).

En la revision de los hallazgos al examen fisico de
ingreso, puede motarse que el aliento cetonico, el DHE, la taqui-
cardia, la respiracion de Kussmaul y la obnubilacién  fueron
encontrados en la mayoria de pacientes. (ver cuadro No. 7).

La hiperglucemia, la glucosuria, la cetonemia y la cetonuria
son infaltables en un paciente cetoacidético. Con la excepcion
de la cetonomia, que solo fue investigada en 12 pacientes, los
restantes parametros fueron escrutados en todos los casos y
encontrados anormales, confirmando la anterior aseveracion. (ver

cuadros No. 8, 10y 11)

La leucocitosis con valores usuales entre 15000 - 20000 e
incluso reacciones leucemoides, son debidas a la severa acidosis.(19)
En nuestro caso, diversos grados de leucocitosis fueron encontrados,
lo que definitivamente estda de acuerdo con lo enunciado en la
literatura revisada. No hay que olvidar sin embargo, que ocupando
las infecciones un porcentaje alto de causa precipitante de
cetoacidosis, no puede desligarse su relacion con los resultados
obtenidos en este examen de sangre. (ver cuadro No. 9)

Los niveles de potasio sérico en un paciente cetoacidético
requiere estricto control. En nuestro caso a 4 pacientes (200/0)
se les juzgé hipokalémicos por medio de estudios electrocardio-
graficos, lo que resalta la importancia del uso de este examen,
maxime si no se cuenta con las facilidades para determinaciones
rapidas de lectrolitos, que es el caso de la mayoria de nuestros
establecimientos hospitalarios. Como wun trazo compatible con
hiperkalemia fue reportado 1 caso. (ver cuadro No. 12)

Aunque el tratamiento insulinico ha sido motivo de

controversia, se tiende a aceptar actualmente la gran efectividad
de su uso a pequenias dosis. La totalidad de los pacientes revisados
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hipoglicemi
poglicemias se  suscitaron durante el

- en |
cetoacidosis (4 casos). (ver cuadjrlo I\I;o é;jjtapa de recuperacion de g

El 400/0 8

El resultado es alg C,"’“Os) de los pacientes invesr::gados fallecis

No. 3 de I e Sl_ o compara con o expuesto en la cib,

Observemps s evbzs:z’on llztemrza (grado de mortaliday - p e Jr(:oiv,m/dro
ambién los diagnéstic ! P o sl

la gravedad de Jos mz&mo{nos tcos de defunciones reportados y

respo it que e€xonera ;
; P nsabzlzc?aa_? del tratamiento en " Zen cierto modo g
iones,. (pey cuadros No. 16y 17) 0 a la alta tasq de defun-

Entre Jos § de
X cesos, el shock cbprs
causa de CR septico fu
muerte en 5 de ellps (62.50/0). Drobabfle;ecz‘zf‘:’do ome
epreserite

Za Susce ilblldad de esta Czase de en e’ﬂu)s a lds in ECIZIO?IQS
.p t
SellaS, gE?Ieldllzaii'leS. (L’BJ Cuadlo lVO 1 ;/\ f f




CONCLUSIONES

La revisién de 20 casos de cetoacidosis diabética nos permitié

hacer las siguientes observaciones:

1~

El sexo mas afectado fue el femenino en un 8500 de los
pacientes, lo que hace una proporcion de 4:1 en relacion
al sexo masculino.

Los grupos etarios mds afectados fueron los de 51 - 60 y
11 - 20 afios, con 6 casos (300/o) y 5 casos (250/0)
respectivamente,

La cetoacidosis afecté mas a diabéticos de la madurez
(600/0), que a juveniles.

La infeccion aguda, reconocido factor precipitante de
la cetoacidosis, fue reportada en el 700/o de los casos.

La mayor parte de pacientes estudiados no habian tenido
al momento de su ingreso tratamiento antidiabético, ya
que un 60o/o (12 casos) refirieron esa situacion .

El 850/o (17 casos) de pacientes investigados fueron
catalogados como de primer ingreso y 12 de ellos ignoraban
que padecieran de diabetes.

E] aliento cetémico, signos de DHE, respiracién de Kussmaul,
obnubilacion y taguicardia, son signos y sintomas que
facilitan el diagnéstico de cetoacidosis, Su alta frecuencia
de presentacién queda evidenciada en el cuadro correspon-
diente (cuadro No. 7).

La determinacion de cuerpos cetomicos en samgre, a pesar
de constituir un importante auxiliar de laboratorio en el
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diagnéstico 'y tratamiento de estos pacientes, no fue
efectuado en el 400f/o de los casos, lo que es una deficien-
cia que debe ser corregida.

La glucosuria fue medida en el 1000/o de los casos con
cinta reactiva especifica para glucosa.

El tratamiento insulinico y la reposicién adecuada de
liquidos y electrolitos, fueron como era de esperarse, los
bastiones fundamentales en el tratamiento del paciente
cetoacidotico.

En relacién al tratamiento insulinico, éste fue empleado
a pequeiias dosis en el 1000/0 de los casos.

La hipoglucemia se presentd como complicacién secundaria
al tratamiento, habiendo sido causada en un 300/o de los
casos estudiados.

El nimero de pacientes fallecidos fue elevado (400lo), a
pesar del tratamiento instituido.

La causa de defunciéon mas frecuente conforme lo informé
el Departamento de Medicina fue el shock séptico, con
un total de 5 casos.

La crisis aguda de cetoacidosis respondi6 satisfactoriamente
con la terapia de insulina a pequefias dosis, pero problemas
concomitantes de otra indole (sepsis, insuficiencia renal
aguda, bronconeumonia) debieron influir negativamente
en el prondstico de muchos de los afectados.

RECOMENDACIONES

Efectuar en todo paciente cetoacidotico determinaciones
de cuerpos cetbénicos en sangre y orind, por cuanto es una
importante guia diagnostica.

Elaborar un protocolo de terapéutica con criterios unifica-
dos y actualizados, para el mejor cuidado de todo paciente
cetoacidbtico que ingresa a los hospitales nacionales y
en especial a las unidades de tratamiento intensivo.

Tomar en cuenta el papel desencadenante o agravador que
juegan los problemas infecciosos de este tipo de patologia,
para asi agotar hasta donde sea posible la bihsqueda de

los mismos.

Insistir ante las autoridades superiores del Hospital General
San Juan de Dios, porque se haga algo por mejorar el archivo
del mismo, ya que su estado actual dificulta mucho la
elaboracién de cualquier investigacion que se desee efectuar.

Tratar de realizar en todos los pacientes fallecidos por
cetoacidosis, la mecropsia correspondiente, informando
los hallazgos de la misma y en especial lo relacionado al
edema cerebral, ya que es una de las complicaciones mds
importantes y  criticas de este problema, conforme lo
reporta la literatura moderna, y mno la encontramos
mencionada en los estudios necrépsicos de nuestros casos.
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