revisiones

Cetoacidosis diabética

CARLOS HERNANDEZ CASISS' y CARLOS CURE CURE?

La Cetoacidosis diabética es una entidad que mal manejada ofrece una alta morbi-mortalidad. En este
articulo de revisién se presenta un andlisis de los eventos fisiopatolégicos que se desarrollan durante
su ocurrencia, y se esboza un esquema de tratamiento que comprende el cilculo de las pérdidas y de
los requerimientos basales de liquidos y electrolitos de acuerdo al grado de deshidratacién; reposicién
de liquidos y electrolitos en las primeras ocho horas y en las restantes dieciseis horas del dia; manejo
de la insulinoterapia durante la fase de hiperglicemia, cuando la glicemia es menor de 250 mg/d|,
cuando se inicia la via oral y el cambio de insulina corriente a la insulina NPH. El manejo de
interpretacion de los examenes de laboratorio y finalmente se hace un recuento de los errores mas

frecuentes en el tratamiento de la cetoacidosis.

La cetoacidosis diabética es un proceso patolégico
grave con una mortalidad de 5 a 15% en centros
altamente especializados (1). En centros menos
especializados las cifras son adn mas altas, alcan-
zando una frecuencia entre 20 a 30% de mortalidad

).

Fisiopatologia

La cetoacidosis diabética es una deficiencia ab-
soluta o relativa de insulina ante un incremento
exagerado de las hormonas del estrés, glucagén,
cortisol, adrenocorticotropa (ACTH), hormona
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del crecimiento (HGH) y catecolaminas, en res-
puesta a un factor desencadenante tal como una
infeccién, estrés emocional o inflamacién (3) (4)
(5), o por simple supresién de la insulinoterapia.

Hiperglicemia

Esta deficiencia de insulina y exceso de hor-
monas del estrés conlleva una protedélisis, lipdlisis
e hiperproducciéon hepdtica de glucosa, lo que
producira de por si una hiperglicemia. Esta hiper-
glicemia producira una diuresis osmoética con pér-
dida de electrdlitos y agua con la consiguiente
deplecion del volumen intravascular e hiperosmo-
lalidad. La deficiencia de insulina producird, adicio-
nalmente, una disminucién de la utilizacion de
glocosa, lo cual agravaré la hiperglicemia.

Lipolisis y cetosis

De otra parte la lipdlisis generada por la insulino-
penia producira incremento de los dcidos grasos
libres provenientes del catabolismo de los triglicé-
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ridos, los cuales, al llegar al higado, entran a la
mitocondria del hepatocito mediados por la en-
zima carnitina-acetil transferasa I. y son oxidados
para producir cuerpos ceténicos. En condiciones
normales en presencia de insulina y de glicélisis,
en el citosol se produce acetil CoA con lo cual se
incrementa la produccién de malonil CoA. Este
malonil CoA favorece la formacion de triglicéridos
e inhibe a la carnitina-acetil-transferasa I. La acetil
CoA se convierte en malonil CoA por accién de la
enzima acetil-CoA-carboxilasa, la cual es inhibida
por el glucagén. Sin embargo, en ausencia de
insulina o en la cetoacidosis diabética, la ausencia
de insulina y aumento de glucagén inhiben la
glucdlisis y por lo tanto la formacién de acetil CoA
y malonil CoA, impidiendo la formacién de triglicé-
ridos y favoreciendo en cambio la accién de la
carnitina-acetil, transferasa | y por ende la pro-
duccién intramitocondrial de los cuerpos cetonicos
D(-) Betahidroxibutirato, acetoacetato y de su sub-
producto la acetona. La insulinopenia evitard que
estos cuerpos cetdénicos sean utilizados por los
tejidos, lo cual incrementara la cetosis.

Cuando ya se ha instaurado la hipovolemia, la
disminucién de la perfusiéon renal impedira la
excrecion renal de los cuerpos ceténicos agravan-
dose atin mas la cetonemia.

Acidosis

Los cuerpos cetdénicos se disocian en el pH
fisiolégico de la sangre dando como resultado un
aumento de iones hidrégeno los cuales deben ser
neutralizados con el bicarbonato sanguineo for-
mando 4cido carbdénico que, al disociarse, forma
CO,, el cual es eliminado por la respiracion. En la
medida en que aumentan los cuerpos ceténicos,
mas iones hidrégeno habra en la sangre produ-
ciendo acidosis por el consumo de bicarbonato,
no sélo para neutralizar el 4&cido sino por la pérdida
de bicarbonato por la orina como parte del meca-
nismo de excrecién renal de acido. El exceso de
CO, producira hiperventilacion para tratar de com-
pensar la acidosis.

De otra parte, el riAén, tratando de compensar
la acidosis, produce amonio a partir de proteinas
para excretar el exceso de acido, pero el resto de
la molécula es convertida a glucosa por lo cual el
rinén es un érgano neoglucogénico que agrava la
hiperglicemia durante la cetoacidosis diabética.

Adicionalmente, la disminucién de la perfusién
renal por la deshidratacion altera todos los meca-
nismos renales de eliminacién del acido, esto es,
la excrecion de cuerpos ceténicos, de hidroge-
niones y de amonio.
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Acidosis lactica

Otro factor contribuyente a la acidosis sistémica
es la acidosis lactica que se produce en la cetoaci-
dosis diabética por hipovolemia, disminucién de
los niveles de difosfoglicerato (2,3-DPG) en los
eritrocitos y la vasculopatia que presentan algunos
pacientes. El piruvato, que es el producto final de
la glicdlosis anaerobia, puede ser convertido a
Lactato en presencia de la enzima acido-lactico-
deshidrogenasa y NADH. En situaciones normales,
el lactato es convertido nuevamente en piruvato
en presencia de la enzima piruvato deshidrogenasa
y de una adecuada oxigenacién tisular. Esta altima
estd disminuida en la cetoacidosis por la hipovo-
lemia y por la disminucién de la 2,3 DPG la cual,
como es sabido, facilita la liberacién de oxigeno
en los tejidos por parte de la hemoglobina.

- La enzima piruvato deshidrogenasa también esta
disminuida en la cetoacidosis por la inhibicién que
le ejercen el NADH y el acetil CoA generados en
forma exagerada por la beta-oxidacién mitocon-
drial de los dcidos grasos producidos en la lipo6lisis
(6).

Coma

La obnubilacién mental o el coma que presentan
muchos pacientes con cetoacidosis, es producido
primordiaimente por deshidratacién intracelular
(7), sin embargo pueden también influir en él la
hiperosmolalidad de los fluidos corporales, la aci-
dosis y una oxigenacién pobre (6).

Deshidratacion

En el adulto joven la deshidratacién causada por
la diuresis osmética y los vomitos de la cetoacidosis
diabética se acompanan de un déficit de liquidos
que puede llegar a los 5 6 6 litros (8). En el menor
las pérdidas hidricas también son severas siendo
habitualmente del orden del 10% y dependen del
grado de la hiperglicemia, de la cetoacidosis, del
estado nutricional previo y del tiempo de evolucion
del cuadro pudiendo facilmente ser calculadas por
los signos clinicos de la deshidratacién (9)(10).

Ladiuresis osméticaarrastra tras de si electrolitos,
sin embargo el plasma se vuelve hiperténico por
la mayor concentracién de solutos porque las
pérdidas de liquidos son proporcionalmente mucho
mayores a las de electrolitos. Esta hipertonicidad
intravascular atraera agua del espacio extravascular
lo cual generaré una deshidratacién intracelular.

Sodio
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La diuresis osmética genera una apreciable pér-
dida urinaria de sodio lo cual ocasiona que todo
paciente con cetoacidosis diabética se encuentre
depletado de sodio. Los niveles bajos, normales o
altos de sodio son engafiosos y no reflejan el
contenido total de sodio corporal sino la mayor o
menor cantidad de agua que se encuentra en el
lecho vascular como respuesta a la ingesta de
liquidos por el mecanismo compensador de la sed
o por administracién parenteral de los mismos.

Potasio

Las pérdidas de potasio pueden llegar a ser tan
severas como para alcanzar los 10 meq / kg de peso,
dependiendo de la diuresis osmética, de la acidosis
y de las pérdidas gastrointestinales(6). Al igual que
el sodio, los niveles séricos no reflejan el contenido
global de potasio del cual siempre hay déficit en
la cetoacidosis. Sin embargo, en el plasma las
concentraciones son altas por la contraccién del
volumen vascular y por el paso de potasio del
espacio intracelular al extracelular. Un potasio
sérico normal o bajo en un paciente con cetoaci-
dosis diabética es indicativo de una deplecién
severa.

Fosfato

El fosfato también se pierde por diuresis osmética.
Si bien el déficit de fosfato puede producir una
disminucién de 2,3-DPG de los eritrocitos, no se
produce una disminucién apreciable de la oxige-
nacion tisular por cuanto la acidosis presente hace
el efecto contrario de disminuir la afinidad de la
hemoglobina por el oxigeno.

Cuadro clinico

En el nifno pequefio puede manifestarse la dia-
betes por un cuadro clinico caracterizado por
vémito intensisimo, gran deshidratacion y le sigue
un periodo de polifagia, polidipsia y poliuria (11).

En estos nifos el factor precipitante es general-
mente una infeccién. Sin embargo, en adoles-
centes generalmente es desencadenado por estrés
emocional y psicolégico (12). En estos Gltimos la
manifestaciéon inicial del coma en pacientes sin
diagnéstico previo de diabetes puede ser una
vision borrosa debida a los cambios hidrépicos
originados por la hiperglicemia en el cristalino.

En su orden, los sintomas mas comunes son
vomito, sed, poliuria, debilidad y pérdida de peso

(1.

Los signos clinicos mds comunes son una respi-
racién profunda y rapida de tipo Kussmaul, deshi-
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dratacién, taquicardia, hipotensién, aun en infec-
ciones demostradas la fiebre sélo se presenta en
menos del 10% de los casos. El estado de con-
ciencia varia de acuerdo con la severidad del
cuadro y el tiempo de evolucién. Sélo el 10% de
los pacientes con cetoacidosis presenta coma pro-
fundoy otro 20% puede presentar estado precoma-
toso (13).

Diagnéstico de laboratorio

Toda cetoacidosis diabética se caracteriza por
hiperglicemia, cetonemia y acidosis metabélica.

Glicemia

La hiperglicemia en nifos y adolescentes puede
ser menor de 400 mg / dl (14).

Acidosis

El pH sanguineo se encuentra bajo (menor de
7.25), con un bicarbonaro sérico bajo (menor de
15 meq/1).

Cetonemia

Habra presencia de cuerpos ceténicos en sangre
y orina, sin embargo ocasionalmente estos pueden
encontrarse mayormente en forma de beta-
hidroxibutirato, el cual no se detecta en las tabletas
reactivas habituales. Durante el proceso de recupe-
racion el beta-hidroxibutirato es convertido en
aceto-acetato el cual si es detectable pudiendo esto
confundir al médico desprevenido dandole la falsa
idea de un agravamiento de la cetosis (15).

Osmolaridad

Aparte de estos tres parametros patognomaonicos
debe tenerse en cuenta la osmolaridad del plasma
para descartar el coma hiperosmolar y servir de
guia en la administracién de liquidos. Una férmula
que puede ser utilizada, cuando no puede medirse
directamente la osmolaridad, es:

2(Na 4 K) 4 Glucosa + BUN
18 2,6

Niveles de osmolaridad porencimade 310 mOsm /
| comprometen la vida del paciente e indican un
estado hiperosmolar que generalmente se acompafa
de glicemias por encima de 600 mgr / dl. Ocasional-
mente, la hiperosmolaridad puede alcanzar cifras
mayores de 375 mOsm/|. con glicemias mayores
de 1400 mgr / dl lo cual aumenta exageradamente la
morbilidad y la mortalidad.

En pediatria, los nifos que desarrollan el estado
hiperosmolar son generalmente lactantes menores
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o pacientes con dafo neurolégico previo (16)
quienes se manifiestan clinicamente como irrita-
bles, letargicos y deshidratados.

Electrolitos séricos

Los electrolitos séricos deben ser ‘“monitori-
zados” para determinar el nivel sérico de potasio,
el cual, a pesar de encontrarse elevado, puede bajar
draméaticamente con el inicio de la terapia.

El sodio puede aparecer elevado en los pacientes
muy deshidratados o dar una falsa imagen de estar
disminuido lo cual puede ser originado por la
hiperglicemia o por hiperquilomicronemia(17). Esto
ultimo debe tenerse en cuenta puesto que con este
dato falsamente bajo de sodio podria subestimarse
la hiperosmolaridad.

Al igual que el potasio, el fosfato intracelular
pasa al espacio extracelular por el déficit de insu-
linay se pierde del organismo por diuresis osmética
y acidosis. Sin embargo, la dosificacién inicial de
fosfato puede ser normal o alta, bajando precipita-
damente después del inicio del tratamiento, po-
niendo de manifiesto las pérdidas de esta sustancia
que pueden ascender entre 0,5 a 1,5 meq/ kg de
peso corporal o llegar inclusive a ser mayores (18).

Es importante determinar también el cloro por
el riesgo de las acidosis hiperclorémicas.
Hemograma

Este examen permitira evaluar infecciones bacte-
rianas o virales. Debe tenerse en cuenta que en la
cetoacidosis diabética puede haber reacciones leu-
cemoides.

Parcial de orina

La infeccidn urinaria es frecuente en el paciente
diabético, por lo tanto, siempre que sea posible,

debera hacerse este examen; sin embargo, a veces
es dificil hacerlo de entrada en un paciente severa-
mente deshidratado. No se recomienda el uso de
sondas vesicales para obtener una muestra de orina
por ser este procedimiento un potencial riesgo de
infeccion.

Cultivos

A menos que el factor desencadenante de la
cetoacidosis sea obvio y no infeccioso, se reco-
mienda cultivo de sangre, orina y faringe de rutina
(13).

EKG

Un electrocardiograma al ingreso permitird eva-
luar los niveles fisiolégicos de potasio y la funcién
cardiaca.

Amilasemia

Debe hacerse amilasemia al ingreso del paciente
al hospital para descartar una pancreatitis.

Diagnéstico diferencial

En la tabla 1 se puede apreciar la lista de otras
condiciones asociadas con estupor y coma. Sin
embargo, la primera y mas importante que debe
tener en mente el médico que trata a un nifio
comatoso es el coma hipoglicémico. Debe recor-
darse que esta otra emergencia que pone en
peligro en pocos minutos la vida del paciente se
manifiesta por inicio sabito, sudoracién fria, pa-
lidez, hambre, palpitaciones, cambios de conducta,
mareos, trastornos visuales, hipotonia muscular,
piel himeda, hipotensioén arterial, cetonemia au-
sente o minima, la glicemia estard por debajo de
60 mg/dl pero la orina podra tener glucosa y
cuerpos cetoénicos.

TABLA 1. Diagnostico diferencial del coma cetoacidético.

- Hipoglicemia -
- Coma hiperosmolar

- ACV

- Meningitis

- Estados post-ictales

- Hipercalcemia

- Uremia

- Acidosis lactica

Intoxicacion medicamentosa por:
Insulina

Salicilatos

Etanol

Metanol

Paraldehido

Etilenglicol

Modificado de William Jubiz (19).
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Tratamiento

El tratamiento de un coma cetoacidético debe
hacerse con el paciente hospitalizado en una unidad
de cuidados intensivos. Sin embargo, cuando no
se cuenta con tal recurso deberd mantenerse una
supervision médica y paramédica constante y cui-
dadosa.

Especial cuidado deberd tenerse en aquellos
casos graves que presentan cifras iguales o me-
nores de 7.00 en pH, 10 mOsm /| en bicarbonato o
3 meq/len Ko mayores de 1000 mg / dl en glicemia.

Liquidos v electrolitos

Una vez se ha comprobado el diagnéstico y se
ha hospitalizado el paciente debera canalizarsele
una vena y se le aplicara un goteo de suero
fisiolégico (0,9 gramos % salino normal) como
expansor de volumen y para mantener diuresis
durante 162 horas aunavelocidad de20a40 ml/ kg
de peso corporal.

Los liquidos que recibira el paciente son de tres
clases: los de reemplazo de las pérdidas ya estable-
cidas, los de sostenimiento y las pérdidas extraordi-
narias continuadas, los cuales serdn repuestos en
las primeras 24 horas subdividiéndose estas altimas
<n las primeras 8 horas y las siguientes 16 horas.

Los liquidos y electrolitos administrados en las
primeras 1 6 2 horas utilizados como expansores
de volumen y para mantener diuresis deberan ser
incluidos como parte de los calculos para las
primeras ocho horas.

En las primeras ocho horas deberan reempla-
zarse la mitad de las pérdidas hidricas y de electro-
litos y un tercio de los liquidos y de los electrolitos
de mantenimiento.

En las siguientes 16 horas se reemplazari la otra
mitad de las pérdidas hidricas y de electrolitos y los
dos tercios del agua y electrolitos de manteni-
miento.
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Para hacer el calculo de los liquidos perdidos
debe recurrirse al cdlculo de las pérdidas de acuerdo
con el porcentaje o grado de deshidratacion, el
cual depende del examen clinico (9) (10), determi-
nando si la deshidratacién es grado | (5%), grado
11 (10%) o grado il (15%).

Los liquidos de sostenimiento deben calcularse
de acuerdo con los requerimientos cal6ricos ba-
sales, los cuales dependen del peso corporal. La
tabla 2 muestra los requerimientos caléricos por
kilogramo de peso para los diferentes pesos.

TABLA 2. Requerimientos caléricos basales por kilo-
gramo de peso corporal.

Peso Kg Kcal 7 kg
1-15 55
16-20 45
21-30 40
31-40 35
41-60 30
61 25

(Simplificado del libro de pediatria de Nelson (10).

Debe tenerse presente que durante la adminis-
tracion de liquidos endovenosos los requerimientos
de liquidos por cada 100 kcal metabolizadas varia
entre 110 y 120 cc, teniéndose presente que los
ninos més pequenos requieren mas liquido que los
grandes y que los adultos.

Las pérdidas electroliticas en la cetoacidosis
diabética son de 5-13 meq / kg de sodio; de potasio,
de 4 a 6 meq/kg; de fosfato, de2 a5 meq/kgyde
cloruros, entre 3-9 meq/ kg.

Los electrolitos de mantenimiento son expre-
sados en meq por cada 100 kilocalorias basales.
Paraelsodio, 2-3meq /100kcal; potasio, 2-3 meq / 100
kcal; ClI, 2-3 meq/ 100 kcal. (21).

En la tabla 3 pueden verse los requerimientos
de agua y electrolitos para 24 horas y las pérdidas
de estos elementos en la cetoacidosis.
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Debe tenerse presente que la mitad de las
pérdidas y 1/3 del mantenimiento se administran
en las primeras ocho horas y la otra mitad de las
pérdidas y 2/3 del mantenimiento en las restantes
16 horas del dia.

Los célculos de liquidos y electrolitos deben
hacerse por separado y una vez conocidos usarse
la solucién mas apropiada.

Debera por tal motivo tenerse presente el conte-
nido de electrolitos de cada una de las soluciones
disponibles en el mercado. En la tabla 4 se encuen-
tran los contenidos de electrolitos de las diferentes
soluciones expresadas en meq /1.

En caso de deshidrataciones muy severas, que
requieren administracién de cantidades aprecia-
bles de liquidos, deberd ‘“monitorizarse” cuida-
dosamente la funcién cardiaca.

La administracién de potasio debe hacerse cuando
se documente una funcién renal adecuada y siempre
deberd mezclarse en la bolsa o frasco de infusion
y nunca directo en la vena por el riesgo mortal que
este procedimiento conlleva.

Terapia de la acidosis

El bicarbonato sé6lo debe ser empleado en forma
cautelosa y solamente cuando el pH es menor de
7.0 para contrarrestar los posibles efectos cardio-
vasculares de la concentracion de hidrogeniones y
la hiperventilacién incomoda en paciente cons-
cientes (13).

El uso del bicarbonato no ha mostrado efecto
en el curso clinico de la enfermedad (22) (23). Los
riesgos potenciales de la administracién del bicar-
bonato incluyen caida paradéjica del pH en el
sistema nervioso central, exacerbacién de la hipo-
potasemia, sobrecarga de sodio, hipoxia tisular
secundaria o disociacion alterada de la oxihemo-
globina y alcalemia de rebote al disminuir la ceto-
nemia con la insulinoterapia (13).

El uso del bicarbonato esta orientado a evitar los
efectos deletéreos de la acidemia a corto plazo
como ladisminucion de la contractibilidad cardiaca,
vasodilatacién periférica e hipotensién resultante;
depresiones del sistema nervioso central y respira-
toria (13).

El tratamiento primario de la acidemia en la
cetoacidosis es la hidratacién y la insulinoterapia.

Si el pH es menor de 7.0 deberd administrarse
bicarbonato de sodio en forma lenta en infusién y
nunca en forma intravenosa directa, calculando
primero el déficit con la formula: déficit de HCO,
= (15 - HCO, sérico) x peso corporal x 0,6. También
en casos severos puede administrarse 1 meq/ kg de
peso y no pasar de 100 mmol por dosis o de 60 meq
por dosis. Deberd hacerse un control de gases
arteriales a los 30 minutos. La administracién de
bicarbonato se repetira hasta que el pH sea mayor
de 7.0.

Insulinoterapia

En el nino con cetoacidosis la administracién
de insulina es recomendable hacerla por via endo-
venosa, especialmente en pacientes con deshidra-
tacién igual o mayor de 5%, con acidosis descom-
pensada, titulo de cetonemia mayor de 1:8 y una
glicemia mayor de 500 mg/ dl. La administraciéon de
insulina puede ser en forma de infusién continua
a dosis de 0,1 unidades por kilogramo de peso por
hora (24) utilizando una bomba infusora o una
bureta para administracién de liquidos (BuretrolR)
disuelto en solucién salina y utilizando un sistema
de infusién de microgotas o por administracion
intramuscular intermitente con una dosis inicial
de impregnacién de 0,25 unidades por kilogramo
de peso y continuar luego con una dosis de 0,1
unidades por kilogramo de peso por hora (25). Esta
tltima via no es recomendable en nifios deshidra-
tados por la alteracién en la perfusién periférica
(26). Los niflos menores de 4 anos pueden requerir

TABLA 3. Requerimientos hidroelectroliticos para 24 horas en la cetoacidosis diabética.

Pérdidas
Elemento Deshidratacion Mantenimiento
(5%) (10%) (15%)

Agua 50 - 100- 150 cc / kg 110-120 cc /100 kcal.
Sodio 5-13 mEq/kg 2 -3 mEq/ 100 Kcal.
Potasio 4 - 6 mEq/kg 2 - 3 mEq/ 100 Kcal.
Cloro 3-9mEq/kg 2 - 3 mEq/ 100 Kcal.
Fosfato 2 -5 mEq/kg
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TABLA 4. Contenido de electrolitos de las diferentes soluciones.

Sol. Lactato de Sol.
Electrélitos de Ringer Ringer Salina
Sodio 147 mEq/ 1. 131 mEq/|. 09g
Cloro 155 mEq /1. 110 mEq /1. 196 mEq /1.
Potasio 4 mEq/I. 4 mEq/1. 126mEq/|.
Calcio 4,5mEq/|. 3 mEq/I.
Lactato 28 mEq/|I.

en forma intramuscular dosis mas bajas de 0.05
unidades por kilogramo de peso por hora.

En el adolescente, al igual que en el adulto, la
administracién de insulina IV puede ser entre 5 y
10 unidades hora en bolo o en infusién continua,
esta Gltima con un sistema de infusién pediatrico
de microgoteo.

Si el paciente con cetoacidosis al cual se le hace
el tratamiento no presenta a las cuatro horas una
disminucién de la glicemia de por lo menos un 20%
del valorinicial, se recomienda que, en vez de darle
un bolo, se le incremente la tasa de infusién a 0,15
0 0,20 unidades por kilogramo de peso por hora
durante una o dos horas si son nifios, o se le
duplique la dosis en los bolos horarios durante un
lapso de una o dos horas si se trata de adolescentes
o adultos. En todo caso deberd cerciorarse del
buen estado de la insulina empleada.

Dextrosa

Cuando la glicemia ha descendido a valores
cercanos a los 250 mg/ dl, se recomienda cambiar a
soluciones dextrosadas al 5 6 10% los liquidos 1V
manteniéndolos con insulina hasta cuando el pa-
ciente reciba alimentos por via oral.

Para nifios mayores de cuatro afos y adultos la
dosis de insulina corriente es aproximadamente
de dos unidades por cada cinco gramos de glucosa.
En niflos menores de cuatro afos la dosis es la
mitad; sin embargo, el ajuste de la dosis es indivi-
dual y puede haber pacientes que se controlan con
dosis tan bajas como 1,0 unidades de insulina por
5 g de glucosa.

En pacientes con hiperosmolaridad se recomienda
no dejar que la glicemia baje de 250 mg/ dl hasta
que sea corregido este estado. En los otros casos
menos severos se permitird descender la glicemia
paulatinamente hasta 100-150 mg/ dl, cifras en las
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que debera mantenerse hasta que la acidosis desa-
parezca.

Los liquidos endovenosos dextrosados no de-
beran ser suspendidos hasta no ser tolerada perfec-
tamente la via oral, la cual habra de iniciarse con
liquidos claros.

La insulinoterapia, una vez se ha iniciado la via
oral, debe hacerse con insulina corriente (crista-
lina) a dosis divididas que varian entre 3 y 15
unidades cada vez aplicadas en forma subcutinea
media hora antes de las comidas.

La dosis depende de la edad del paciente, del
estado general, del titulo de anticuerpos antiinsu-
lina que presente el paciente, de la actividad que
desarrolla y del tipo de comida.

El paso de la insulina corriente a la NPH debe
hacerse cuando el paciente haya superado todos
sus problemas, pero no deberd postergarse mas
alla de lo estrictamente necesario. La cantidad de
insulina NPH que se suministra es 2/3 partes de la
suma total de la insulina corriente recibida el dia
previo.

Antibioticoterapia

Cuando se sospeche o siempre que el paciente
tenga catéter subclavio o sonda vesical previa toma
de cultivos.

Control de laboratorio
Glicemias

Deberan hacerse cada hora desde el ingreso
hasta cuando sus cifras lleguen a 250 mg/ dl. En ese
momento, cuando se adicionen al tratamiento solu-
ciones dextrosadas mezcladas con insulina, se
tomara glicemia cada hora durante las dos primeras
horas; si ésta se mantiene estabilizada podran
luego hacerse controles cada dos horas por otras
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dos ocasiones; si ha estado estabilizada la glicemia,
podra alargarse el tiempo de toma de muestra cada
cuatro horas y asi sucesivamente a 6 y 8 horas.

Gases arteriales

Se harén al ingreso y si son aceptables se haran
cada 6 a 8 horas, dependiendo del estado general
del paciente y si se estabiliza, se haran cada 12
horas hasta que desaparezca la acidosis. Si el pH
es de 7.0 o menos debera administrarse bicarbo-
nato en forma indicada antes y se repetirdn los
gases a la media hora; si éstos muestran un pH
mayor de 7.0 se repetiran a las tres horas y si estan
estables se vuelve al primer esquema.

Cetonemia

Se tomara muestra cada hora durante la etapa
inicial, al empezar a disminuir podré alargarse el
tiempo de control a 12 horas de intervalo que se
mantendré hasta desaparecer la cetonemia.

Electrolitos séricos

Se haran al ingreso y luego cada cuatro horas
hasta estabilizarse, luego se prolongari el tiempo
a 12 horas de intervalos hasta que desaparezca la
acidosis, el paciente esté consciente y reciba via
oral.

Nitrégeno ureico

Este examen cumple un doble propésito, pues
sirve para valorar perfusion renal e hidratacién por
un lado y catabolia por el otro, debera hacerse
cada 4 a 6 horas inicialmente y al estabilizarse se
podra hacer cada 12 horas hasta que el paciente
esté hidratado y compensado.

Otras medidas

- Administrar sangre total o plasma si la presion
sistolica se mantiene persistentemente muy baja.

- Administrar fosfato si el paciente se encuentra
severamente acidético.

- Manténgase con oxigeno, si la PO, es menor
de 80 mmHg.

- Si hay un cuadro hiperosmolar severo, mas de
380 m0sm /| de osmolaridad plasmatica, administre
dosis bajas de heparina subcutanea cada 12 horas.

Complicaciones de la cetoacidosis diabética
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Edema cerebral

Aunque son raras las complicaciones de la cetoa-
cidosis en el niflo manejado adecuadamente no es
raro encontrar muertes por edema cerebral el cual,
aunque se le han atribuido a muchas causas, las
Unicas que parecen comprobadas son la brusca
baja de glicemia a cifras por debajo de 250 mg%, y
la hiponatremia, mientras que un ritmo de adminis-
tracion de liquidos menor de cuatro litros por
metro cuadrado de superficie corporal por 24 horas
se asocia muy poco con edema cerebral (20).

La hipoglicemia por exceso de insulina, la hipo
o hiperpotasemia o la hipocalcemia asociada a
exceso de fosfato se evitan con el uso racional del
esquemade tratamiento propuesto en este capitulo.

Errores en el manejo de la cetoacidosis

- Administrar bicarbonato o insulina de entrada
cuando se ha establecido el diagnéstico sin haber
iniciado la hidratacién del paciente.

- Administrar glucosa hipertonica que incre-
menta la deshidratacién intracelular.

- No hacer el calculo matematico de las pérdidas
y requerimientos hidroelectroliticos sino emplear
liquidos al ojo.

- Uso inapropiado del potasio llevando a hiper-
potasemia o hipopotasemia fatales.

- Bajar bruscamente la glicemia a cifras por
debajo de 250 mg%.

- No utilizar esquema de tratamiento alguno
manejando al paciente sin orden ni concierto.

- Someter rigida e inflexiblemente a un esquema
de tratamiento sin hacer los ajustes que la clinica,
el laboratorio y la experiencia nos sugieren.

- No mantener la administracién de glucosa y de
insulina hasta la desaparicion de los cuerpos
ceténicos y formadas nuevamente las reservas de
glucégeno.

Conclusiones

Durante los ultimos afios ha habido grandes
progresos y simplificacion en el tratamiento de la
cetoacidosis diabética. Esto no debe ser motivo
para descuidar la atencidn del paciente ya que el
criterio del médico nunca podra ser sustituido por
el mejor de los esquemas. Sin embargo, todo
médico que trate la cetoacidosis diabética debera

‘estar familiarizado por lo menos con un esquema.
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