CETOACIDOSIS DIABETICA:
ASPECTOS GENERALES Y
NUEVOS CONCEPTOS TERAPEUTICOS

SEGUNDA PARTE

TRATAMIENTO

Debido a la alta mortalidad
que representa esta condicidn,
que suele ser del 100/0 en cen-
tros especializados (10) con va-
riaciones que van del 5 al 150/0
en estos mismos centros y que
perfectamente bien pueden
alcanzar el 20 al 300/0 en cen-
tros menos especializados o el
500/0 o0 més en la poblacion
senil (1), insistimos en que la
mejor terapéutica debe ser la
preventiva, o en su defecto, la
educacion del enfermo para que
conozca la sintomatologia clini-
ca de la cetoacidosis y facilitar
con ello el diagnostico precoz
(12).

En las dos Gltimas décadas
se ha progresado considerable-
mente en el conocimiento de la
patogenia y tratamiento de la aci-
dosis diabética, 16 mismo que
en el uso de la insulina y en el
reemplazo satisfactorio del sodio,
del potasio (1) y del manejo ade-
cuado del bicarbonato (10).

La terapia de la cetoacido-
sis diabética debe incluir (4,9):
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a) Insulina para frenar el tras
torno metabdlico y revertir
las alteraciones del metabo-
lismo intermediario;

b) Restauracion del volumen
hidrico para obtener un
adecuado volumen intravas-
cular y una buena circula
cion;

¢) Restauracién de los electro
litos perdidos;

d) Busqueday tratamiento de
las causas desencadenantes;

e) Evitar complicaciones (hi-
poglicemia, hipopotasemia,
edema cerebral).

a) INSULINA:

En el momento actual la in-
sulina sigue siendo el punto cen-
tral de las discusiones sobre el
tratamiento de la cetoacidosis,
sobre todo en lo que se refiere a
las dosis y a la via de adminis-
tracion (1,3). En consecuencia,
en los dltimos afios se han reco-
mendado diversos esquemas tera-
péuticos para el tratamiento del
coma diabético (6,8). Reciente-
mente, el tratamiento con gran-
des dosis de insulina (esquema
tradicional (12) que utiliza 50 a
300 U. en las primeras horas) ha

sido cuestionado (1,5,7,8) y, por
otro lado, la aplicacion de un
régimen que usa dosis bajas de in-
sulina se ha prestado a controver-
sia (10,11).

Algunos informes actuales
ponen de manifiesto que el uso
de pequefias dosis de insulina es
igualmente efectivo para el trata-
miento del coma cetoaciddtico
(5,6,7,8,9,11,13). Se han infor-
mado iguales resultados utilizan-
do las dosis horarias por via i.m.,
i.v. o por infusién continua. Aln
mas, modificando las dosis, estos
esquemas pueden también ser
usados en nifios (7, 11).

Los antecedentes del uso de
minidosis de insulina no son nue-
vos, Alberti y col. (1,9) mencio-
nan en sus publicaciones datos
de los afios 1942-1943. A partir
de los primeros afios de la década
del 70 se despierta de nuevo el
interés en el uso de minidosis de
insulina para el tratamiento de
esta complicacion (3).

Este esquema con dosis ba-
jas de insulina se basa en que:

a. En condiciones normales la
concentracion sérica normal
de insulina es de 10-20
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mU/1 y s6lo muy raramente
excede de 20 a 50 mU/3;
aungue debe tenerse presente
que la concentracion de
insulina en el sistema porta
del higado es de 2 a 3 veces
mas elevado (1,14).

b.Una unidad de insulina en
infusién por hora aumenta
la concentracion de insulina
plasmética efectiva en 20
muU/I(l,14);

c. Enelestudio de la secrecion
bifasica de la insulina (secre
cion rapida/secrecion lenta)
mantenida por infusion con
tinua de glucosa en perso
nas normales, obesos no dia
béticos y en diabéticos la
tentes, estos valores han si
do 48/146; 112/570; y
50/100 respectivamente (3),
o0 sea valores bajos frente a
una sobrecarga de azlcar;

d. En estudios de cinética de
lipidos y glucosa se ha de
terminado que existe una
relacion dosis-respuesta para
la supresion de la glicogeno-
lisis, neoglucogénesis y lipo-
lisis (cetogénesis) (1,3), y ha
sido de esta manera como
se han determinado los va
lores necesarios de insulina
para lograr el control de es
tas alteraciones metabdlicas.

El primer objetivo que se
logra alcanzar es la frenacion
de la glicogenolisis. En segundo
lugar se logra detener la gluco-
neogénesis y en tercer lugar la
lipolisis (y por tanto del aporte
de sustrato para la cetogénesis).
Con estos logros se consigue fi-
nalmente incrementar tanto la
utilizacién periférica de glucosa
como de cuerpos ceténicos (1).

Estos objetivos (a excepcion de
la utilizacién periférica de gluco-
sa) se consiguen con aumentos
de .10-20 mU/1 sobre el valor
basal normal, lo que se obtiene
con 0,05 U/kg. de peso de insu-
lina (1,3). En cambio los niveles
optimos de insulina plasmatica
que se necesitan para promover
un mayor transporte de glucosa
en la periferia aunque siguen
siendo pequefios, son del orden
de 20-200 mU/1, lo que se con-
sigue con dosis de 5-10U. de in-
sulina por hora (3,7,8,9,13).

Como se aprecia esta dosis
es mas que suficiente para su-
primir los procesos hiperglice-
miantes hepaticos (5,8). Final-
mente el transporte de potasio
hacia el interior de la célula ne-
cesita dosis mayores de insulina

).

Con estos antecedentes se
podria concluir que en el coma
diabético, hay una disminucién
de insulina y que las concentra-
ciones séricas logrables con bajas
dosis de insulina corresponden a
las concentraciones plasmaticas
del individuo normal sometido
a una carga de glucosa y que,
por tanto, esta baja concentra-
cion es suficiente para compensar
el déficit metabdlico agudo (5,6).

Se desconoce por qué las
dosis elevadas de insulina del tra-
tamiento clasico no provocan
descensos tan acentuados de la
glicemia, aunque se piensa que la
aplicacion de un bolus grande de
insulina produce liberacion de
glucagén, glucocorticoides, cate-
colaminas y hormonas del creci-
miento (5,8,13). Otros autores
invocan que la sobrecarga insu-
linica pudiera saturar muy rapi-

damente los receptores periféri-
cos, inhibiéndolos parcialmente
al igual que ocurre con algunos
sistemas enzimaéticos, que se in-
hiben frente a un exceso de sus-
trato (5). Hay quienes le dan
mucho valor a la restauracion
de liquidos y electrolitos ya que
ello favoreceria la accion de
pequefias dosis de insulina
(5,13), lo cual en el tratamiento
clasico se hacia en forma tardia.

Queda por mencionar que la
resistencia a la insulina en el tra-
tamiento con bajas dosis no ha
sido plenamente comprobado, es
mas, en el trabajo de Scott y
col. (14) se demostr6 que aun en
los diabéticos tratados previa-
mente con insulina (durante pe-
riodos 10 a 40 afios), en los que
si existen anticuerpos fijadores
de insulina, los niveles de insulina
libre se mantienen sorprendente-
mente uniformes durante la infu-
sion insulinica con bajas dosis
(1,2 a 12 U. por hora) y por tanto,
concluyen diciendo que:

— Lainsulina libre representa
la fraccion bioldgicamente
activa que interactia con
los receptores periféricos y
ésta no es afectada por la
presencia de anticuerpos
fijadores durante los perio-
dos iniciales de la infusion
(14). Estad demostrado que
60 minutos después de la
primera dosis de insulina los
niveles en el plasma equiva-
len a un tercio de la concen-
tracion méxima lograble,
usualmente esta concentra
cién maxima se obtiene a
las cinco horas (9).

— Estos niveles de insulina li-
bre son independientes tan-
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to del nivel total de insulina
como de la cantidad de anti-
cuerpos fijadores (9, 14).

VIA DE ADMINISTRACION:

La via y la frecuencia de la
administracion de insulina son
importantes (1.6). No existe un
concenso general sobre la via
mas efectiva (1,9) ya que todas
tienen su pro y su contra. Se han
descrito las siguientes vias:

1) Bolus intravenoso
2) Infusion continua
3) Intramuscular

4) Subcutanea

1) Bolus i.v. deinsulina:

La insulina aplicada directa-
mente en la vena tiene accion
rdpida y por tanto su acumula-
cion es practicamente nula (7).
Esto estd determinado por su ve-
locidad de degradacion lo que
proporciona una vida media en el
plasma de 4-5 minutos (6,7,9,10,
1,3). La vida media no varia con
cambios en los niveles de insulina
ni con cambios en la concentra-
cioén de glucosa (3).

Por otro lado, el bolus de
insulina alcanza niveles terapéuti-
co0s mas rapidamente que por
otras vias lo que produce una
caida més acelerada de glucosa y
cuerpos cetonicos en las prime-
ras horas de tratamiento (8).

El inconveniente es que para
obtener  niveles  plasmaticos
efectivos el bolus debe repetirse
continuamente (1,9), éste puede
administrarse por el mismo tubo
de reemplazo de liquidos para
hacer mas facil el esquema (7).

Los valores plasmaticos que
se obtienen por esta via pueden
fluctuar ampliamente (1). Se ha
visto que pueden obtenerse va-
lores altos después de la inyec-
cién, seguidos de una rapida de-
saparicién plasmatica, asi como
se sostiene que 100 U. de insulina
pueden desaparecer de la cir-
culacion en término de 40 mi-
nutos (1).

Se podria pensar que la ac-
ciéon del bolus de 5 U/hora no
sea muy duradera y que por tanto
no sea adecuada para el tra-
tamiento (7). La practica de-
muestra que estas desventajas son
hasta cierto punto tedricas, da-
dos los buenos resultados que se
han publicado con este esquema
(7,8,10). Por otro lado los niveles
plasmaticos de insulina son difi-
ciles de predecir dada la distribu-
cion multicompartamental de la
hormona, el tiempo que requiere
para su difusion y la frecuencia
del aclaramiento tisular. Para ex-
plicar esto se ha propuesto la
existencia de un "tercer compar-
timiento"” el cual existe en estre-
cho equilibrio con el plasma e in-
cluye los sitios de interaccion
hormona-receptor. Este compar-
timiento tendria un aclaramiento
muy lento lo que explicaria la
persistencia de los efectos tera-
péuticos en periodos de bajos ni-
veles plasmaticos de insulina du-
rante el tratamiento intermitente
con bolus (3).

Si se encontrara resistencia
a estas dosis bajas podrian darse
incrementos de 10-20 U. por
hora (7).

2)  Infusion continua de insu-
lina:

Para obviar el problema de
la intermitencia de los bolus i.v.
Sonksen utiliza la infusiéon con-
tinua de insulina con bomba de
perfusion (1,9).

Tebricamente la infusion
continua i.v. es la méas ldgica por-
que brinda niveles plasmaticos
constantes de insulina (1,5,7,8,
9,11,13). Una gran ventaja de
este método es la facilidad de
administracion, seguridad de ab-
sorcién y seguridad de que, al
detener la infusidn, la insulina es
totalmente metabolizada y por
tanto no queda depédsito rema-
nente evitando con ello la posi-
bilidad de hipoglicemia posterior
(1,4,9).

Las desventajas serian la ne-
cesidad de un equipo adecuado,
personal suficiente y con conoci-
miento del procedimiento para la
supervisién efectiva (1,5,8,9,13),
hechos no disponibles en todos
los hospitales. La otra desventaja
segun Soler y col. (10) es que aun
después de corregida la hi-
perglicemia puede persistir una
acidosis prolongada.

La solucién de infusion se
prepara mezclando 24 U. de insu-
lina cristalina con 200 mi. de
solucion salina fisiologica, que
ademas contiene albumina huma-
na en proporcién de 2-2.50/0
(6) u otra macromolécula (7,8).
La solucion al 2o/0 de albumina
humana se prepara con 2 mi. de
albamina humana al 200/0 y 18
mi. de salina al 0.90/0 (7,8).

Se infunden 5 mi. por hora
de la mezcla (6U. insulina por
hora) a través de un catéter ve-
noso (6). Después de 4 horas debe
prepararse solucion fresca antes
de la nueva infusion (6). El
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uso de la albimina humana o de
cualquier otra macromolécula es
para evitar la adsorcion de insuli-
na al frasco de vidrio o a los equi-
pos venoclisis (1,6,7,8,9). Algu-
nos autores opinan que con la
albimina se corre mayor peligro
de infecciones y Gltimamente no
la han estado usando, y ellos re-
portan iguales resultados (1).

Algunos autores han utiliza-
do un bolus inicial directo de
6 U. de insulina, seguido de la
infusion continua de 6 U. por
hora con el objeto de conseguir
las ventajas iniciales del bolus
directo (4); otros autores calcu-
lan la dosis del bolus inicial de
acuerdo al peso corporal: 0.33
U./kg. y luego contintdan con
6-7 U. por hora.

Finalmente se ha demostra-
do que después de algunas horas,
los niveles plasmaticos de insuli-
na son similares tanto si se usa la
via i.v. directa, infusion continua
o lai.m. (1). Aungue hay que re-
conocer que con esta via la caida
de la glucosa es mas lineal que
con las otras vias de administra-
cion. (11).

3) Intramuscular.

Este esquema es el interme-
dio entre los esquemas i.v. y el
s.c. (1,9) y es un método simple,
seguro, efectivo y facil de usar en
centros no especializados y por
médicos generales (1,5,9,11,13).

Para su administracion se
usa una jeringa con agua de 3.8
cm. y se aplica en el deltoides

La vida media de la insulina
en el masculo es de 2 horas de
tal manera que su liberacién no

es tan lenta y su accién no es tan
duradera (1,9) evitando con ello
la hipoglicemia tardia. Estd com-
prabado que el depésito de insu-
lina que podria formarse en el
musculo seria de 3-15U. (prome-
dio 8 U.) contra las 1-43U. (pro-
medio 15 U.) con el esquema
convencional (1,9); lo que en ca-
so de ocurrir no causaria grandes
hipoglicemias tardias.

La absorcion puede estar
disminuida especialmente en
estados de deshidratacion y en el
hipotenso, con lo que la glicemia
podria aumentar en las primeras
horas, ademas de que cantidades
sustanciales de insulina se acumu-
larian en el sitio de la inyeccion
pudiendo liberarse cuando la gli-
cemia haya alcanzado valores
normales, corriendo asi el riesgo
de hipoglicemia tardia (7,10).

Soler (10) sostiene que la
caida de la glucosa es muy lenta
en comparacion con los otros
métodos i.v.

Algunos autores (1,5,9,8,13)
usan este esquema combinado
con un bolus inicial de 10 U. i.v.
directas y recomiendan que si a
la primera hora no hay un des-
censo del 100/0 en la glicemia
se debe repetir el bolus hasta
obtener esta caida (8).

4)  Subcutaneo:

Se lleva a cabo en la regién
del deltoides usando jeringa con
aguja de 1.3 cm. (8).

La insulina es lentamente
absorbida y tiene una vida media
en el sitio de inyeccion de 4 ho-
ras lo que puede llevar a un retar-
do en la accion y a que se formen
grandes depdsitos de insulina, es-

to determina que las diferentes
fases del tratamiento sean mas
dificiles de controlar (1,9) y si
se liberan bruscamente y en for-
ma tardia conducirian a hipo-
glicemia.

La mayoria de investigado-
res que han estudiado estos di-
ferentes esquemas de tratamiento
aseguran que la efectividad del
mismo es igual (1) o mayor que
la del esquema convencional con
dosis altas (1,5,6,8,9,13).

Independientemente de la
via que se utilice y del valor ini-
cial de la glicemia, casi todos los
autores inician la terapéutica con
dosis de 5-10 U., por lo general
10 U.; posteriormente adminis-
tran entre 5 y 10 U. cada hora
(usualmente usan 7 U. o sea
0.1 U./kg. de peso), hasta que la
glicemia alcance valores entre
2-2.5 g. por litro (1,5,6,7,9,11,
13).

Si a las dos horas después
de iniciado el tratamiento la gli-
cemia no ha disminuido en un
300/0 (lo cual es muy raro) o
en un 500/0 a las 6 horas, se
duplica la dosis de insulina ho-
raria (4,5,13) o se administran
dosis moderadas de 12 U/hora
en infusidn i.v. continua (1).
Si aun asi persiste la hipergli-
cemia, la administracion seguira
duplicandose cada 2 horas (4).

Una vez alcanzada una gli-
cemia de 2 gramos por litro se
suspende la administracion ho-
raria y se inicia insulina crista-
lina en dosis de 8-24 U. por
via s.c. cada 4-6 horas (1,5,8,
9,13). Estas dosis se dan de
acuerdo a la glicemia (5,13), la
gue debe controlarse siempre
cada 2 horas; o bien siguiendo
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el esquema de la "escala movil"
(basada en la glucosuria que se
determina por métodos de cinta
0 tabletas y que se cuantifica
por cruces) (1). Si la glicemia ha
descendido a valores de 1.5 g/1
aun en presencia de glucosuria,
la insulina debe suspenderse (8).

Ahora bien, si la glicemia
ha alcanzado valores de 2-2.5
g/1. pero la acidosis no se contro-
la (bicarbonato menor de 15
mEq/1; pH menor de 7.3; cetone-
mia plasmatica positiva en dilu-
cion 1:2( deben darse 4-12 U.
de insulina cristalina cada 2 ho-
ras por la misma via que se ha-
bia estado administrando, esto
desde luego, de acuerdo a la gli-
cemia y/o glucosuria (8).

El esquema con insulina s.c.
suele continuarse 48 horas con
dosis de 10-20 U. cada 6-8 ho-
ras segun la evolucion clinica y
los analisis de laboratorio. Al
tercer dia puede pasarse a in-
sulina lenta en dosis similares
a las que recibia el enfermo
antes de su cuadro cetoacidético,
o bien, la mitad o un tercio de
la dosis total de insulina crista-
lina usada el dia anterior (5).

Con este esquema la caida
de glicemia ha sido del 100/0 del
valor inicial por hora durante las
cinco primeras horas (7,8,9,11).
La cetonemia tarda mas tiempo
en descender. La presencia de in-
fecciones interfiere con la accion
de la insulina para controlar los
niveles de glucosa en las primeras
etapas del tratamiento. Pero ni
esto ni la acidosis metabdlica
constituyen indicaciones para au-
mentar la insulina a grandes dosis
(1,6,9). El uso de bicarbonato no
afecta el descenso de la glucosa
(10).

b) RESTAURACION DE VO-
LUMEN:

El papel de la deshidrata-
cion en la patogénesis de la ceto-
acidosis ha sido plenamente de-
mostrado y por lo tanto es de
suma importancia la pronta repo-
siciobn de este enorme déficit
(3,7,8,10). La cantidad de liqui-
do requerida para el tratamiento
del coma diabético no se diferen-
cia de la cantidad aconsejada en
el tratamiento con dosis altas de
insulina (6,10), pues estd com-
probado que si no se repone en
forma rapida los pacientes no res-
ponderan ni con altas ni bajas
dosis de insulina (4) debido a la
pobre perfusion tisular (9).

La rehidratacion se debe ini-
ciar en forma simultanea con la
administracion de insulina, o in-
cluso antes (4,5,6,7,9,10,11,13),
y las cantidades de liquido ad-
ministradas individualmente du-
rante las primeras 24 horas de-
penderan de los aspectos clini-
cos, condiciones circulatorias y
produccion de orina (6). Se de-
be rehidratar en forma enérgica
y masiva con solucién salina is6-
tonica (0.90/0), sobre todo si el
enfermo esta hipotenso o con
evidencia de shock (oliguria)
(4,5,6,7,9,10,11,13); aunque al-
gunos recomiendan incluso el uso
de dextran en estos casos (6).

La velocidad de infusién
suele ser de 1.000 a 1.500 mi. en
la primera hora y luego conti-
nuar con 500-750 mi. cada hora
(11); 500-100 mi. por hora (9);
0 1 litro cada 2-3 horas hasta
gue la glicemia haya alcanzado
valores de 2-2.5 g/1. (4,5,6,7,9,
10,11,13) lo que en promedio se
alcanza en las primeras 5 horas.

Cuando esto ha ocurrido se
suspende la infusion de salina y
se cambia por solucion glucosa-
da al 50/0 (5,6,7,11) o dextrosa
en solucidn salina (solucion mix-
ta) (8). En términos generales la
rehidratacion se puede hacer con
un régimen de aproximadamente
600 mi. por hora en las primeras
6-8 horas (o hasta que la glice-
mia alcance valores de 2-2.5 g/1.)
y 300 mi. por hora en las siguien-
tes 16 horas, lo cual da un balan-
ce total de agua entre 5-13.5
litros en las primeras 24 horas
con un promedio de 9 litros
(S.D: 2.6) en 24 horas (11); 6.94
(S.D.: 0,6)Its/24hrs. (9);6.51ts/
24 hrs. (6); 6-8 Its/24 hrs. (10).

Las diuresis en las primeras
24 horas ha sido de 3.3-3.5 litros
y aunque parezca poco, la inci-
dencia de insuficiencia cardiaca
por sobrecarga hidrica es bajisi-
ma (10,11). Sin embargo, se re-
comienda el monitoreo de la pre-
sion venosa central en los casos
que lo ameriten (5,9,11).

c) REPOSICION DE ELEC-
TROLITOS:

POTASIO: Sabemos que el pota-
sio sérico disminuido traduce en
forma inadecuada la deficiencia
intracelular del ion, aunque si in-
dica plenamente que éste debe
ser restituido. La reposicion del
potasio en las primeras etapas
est4 orientada a mantener su con-
centracion extracelular en limites
normales, ya que invariablemente
la concentracion de potasio
extracelular desciende después de
iniciada la terapia Esto es debido
a la reexpansion del liquido intra
y extracelular. Se mejora tam-
bién el flujo urinario con lo que
aumenta la pérdida urinaria de
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potasio y finalmente por el favo-
recido paso del potasio hacia el
interior de la célula (1).

Otro factor que debe tenerse
en cuenta y que lo sefiala Soler y
col. (10) es el desbalance entre la
cantidad de liquido administrado
al paciente y el poco aporte de
potasio. Alberti y col. (9) en sus
primeras experiencias también
utilizaban dosis de potasio muy
pequefias, pero actualmente (1)
estan de acuerdo con Eskil d-sen
y Nerup (11) de aumentarlos
aportes de potasio, sobre todo en
aquellos enfermos que al momen-
to del ingreso presentan potase-
mia normal o baja.

Las necesidades de potasio
son iguales tanto en el régimen
con altas dosis como con el de
minidosis y son independientes
del régimen de insulina (10). La
mayoria de autores (1,5,6,9,10,
11,13) estan de acuerdo en que
la restitucion del potasio debe
empezar cuanto antes, de ser
posible al mismo tiempo que se
inicia la rehidratacién y la insuli-
noterapia. Algunos (10) esperan
tomar un electrocardiograma an-
tes de iniciar la terapia; otros re-
trasan la reposicion hasta tres ho-
ras, 0 menos en hipokalemia se-
vera, ante el temor de una insu-
ficiencia renal (4). En cambio,
otros mas la inician con la infu-
sion del segundo libro de suero
fisioldgico, aduciendo que el pri-
mer litro de suero suele pasar
demasiado rapido y que el enfer-
mo por lo general se halla oliguri-
co (5,13).

Independientemente de las
modalidades previas, en la actua-
lidad se suele iniciar la adminis-
tracion de potasio con 20 mEqg/1

por hora, los que se mantienen
en las 4 horas siguientes, bien
sea que el enfermo esté normo
o hiperkalémico. Si existe hipo-
kalemia al ingreso, los suplemen-
tos de potasio pueden aumentar-
se segln las necesidades, pero
manteniendo al paciente monito-
rizado y vigilado muy estrecha-
mente (1).

En vista de que el potasio
del organismo necesita varios
dias para restaurarse por comple-
to (5), la dosis total de potasio
en las primeras 24 horas suele ser
de 75-280 mEq/24 horas (1,11);
0 bien 8-10 gramos en 24 horas
(5,13) o 1 gramo por cada 500
mi. de liquidos de reemplazo (9);
y en cuanto al enfermo pueda
realimentarse se le dan suplemen-
tos orales de potasio, los que de-
ben mantenerse por un par de
semanas mas (11).

Fisher y col. (8) reponen
el potasio bajo dos formas, la
mitad como cloruro de pota-
sio y la otra mitad como fos-
fato de potasio.

BICARBONATO: La acidosis se-
vera puede ser un factor de re-
sistencia insulinica como ya he-
mos sefialado, y esto puede lle-
var a trastornos en el sistema cir-
culatorio como vasodilatacion
periférica, hipotermia o inotro-
pismo negativo (1). Cuando es se-
vera (pH menor 6.8) puede in-
hibir la respiracién y causar de-
presion del sistema nervioso cen-
tral (2).

Se recomienda el uso de so-
luciones alcalinizantes sélo cuan-
do el pH es inferior a 7.15 (4,5,6,
1,10,13) y se usaran en dosis de
100 mEg/1 (1-2 ampollas) que
serdn agregadas a cada litro de

suero fisioldgico (4). Cantidades
adicionales s6lo se usaran en
aquellos casos que el pH sea me-
nor de 7.25 por periodos prolon-
gados.

Fuera de estas circunstan-
cias no debe emplearse bicarbo-
nato, ya que la oxidacion de los
cuerpos cetdnicos por efecto in-
sulinico provocara la normaliza-
cién de los niveles plasmaticos
de bicarbonato (1,4).

Ademéas cuando se utiliza
bicarbonato, el potasio se recam-
bia en forma mas rapida y acen-
tuada con el hidrogenién (1), lo
qgue conduce a una mayor hipo-
kalemia. Por eso algunos ade-
clian sus aportes de potasio se-
gun la cantidad de bicarbonato
usada: si se usan pequefias can-
tidades de bicarbonato (menos
de 250 mEq/1) aportan 30 mEg/1
de bicarbonato el aporte de pota-
sio lo suben a 40 mEq por litro
de infusion (10). Esto es valido
tanto en el tratamiento con dosis
altas como minidosis.

d) CAUSAS DESENCADE-
NANTES:

Ademés de combatir la hi-
perglicemia y los otros parame-
tros mencionados, nuestra tera-
péutica debe ir orientada béasica-
mente a contrarrestar los efectos
de la causa desencadenante. Co-
mo se menciona previamente, las
infecciones ocupan lugar impor-
tante en el desenlace de esta
complicacion y por tanto su bus-
queda debe ser intensa, en espe-
cial en aquellos enfermos que no
la manifiestan clinicamente. Al-
gunos autores (1) recomiendan
los cultivos repetidos de sangre,
orina, e incluso el uso de anti-
biéticos de amplio espectro antes
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de tener los resultados bacterio-
l6gicos. También estos autores
sugieren el uso de heparina para
la prevencion de una coagulacion
intravascular diseminada, sobre
todo en pacientes ancianos o en
pacientes comatosos (1).

e) COMPLICACIONES:

1.- Shock: generalmente se de-
sarrolla como consecuencia
de un proceso intercurrente
grave (sepsis, infarto, pan-
creatitis aguda). EIl trata-
miento debe dirigirse a la
reposicion del volumen plas-
matico y correccién de la
acidosis y la hipotension

(4).

2.- Edema cerebral: es muy raro
y su incidencia es mayor en
diabéticos juveniles. Tales
pacientes muestran mejoria

inicial en las alteraciones
bioquimicas, y pos-
teriormente obnubilacién

progresiva y signos de hiper-
tensién endocraneana (ede-
ma de papila, anisocoria,
midriasis) y  disfuncion
hipotalamica (hiperpirexia,
diabetes insipida). La con-
ducta debe dirigirse a pre-
venir una reduccion dema-
siado rapida y brusca de la
glicemia a cifras menores de
2-2.5 g/1 (4), ya que ello
conduce a la produccion de
un gradiente osmético que
facilita la hiperhidratacién
celular.

También parece tener im-
portancia la conversion ex-
cesiva de glucosa, a nivel
cerebral, en fructosa y sor-
bitol a causa de la severa hi-
perglicemia, tal como ocu-

rre en el cristalino. Esta
concentracion de sorbitol
se hace manifiesta cuando
1-a glicemia empieza a des-
cender y disminuye la os-
molaridad extracelular.

Se han usado esteroides
pero los resultados son du-
dosos.

3.-Hipoglicemia insulinica y coma
insulinico: raramente se han
observado con la terapia con
dosis bajas. Cuando ocurre
la glicemia suele descender
hasta 0.4-06 g/1 y la
respuesta a la glucosa suele
ser  espectacular.  Gene-
ralmente es precedida por
sintomas adrenérgicos: an-
siedad, palidez, sudoracién
fria, sensacion de fatiga,
temblor, taquicardia, y lue-
go ocurren signos de neuro-
glucopenia: cefalea, irrita-
bilidad, diplopia, trismo,
cambios conductuales o co-
ma. La respiracion es tran-
quila y nunca es acidética
(12).
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