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RESUMEN

El tratamiento convencional de la cetoacidosis dia-
bética con dosis altas de insulina, aparte de demorar la
regulacion de la glicemia, puede ocasionar frecucntements
complicaciones tales comeo hipopotasemia o hipoglicemia,
por 1o que se ha recomendado el uso de minidosis, que tiene
un efecto mas fisiologico, evitando las complicaciones
anteriores ast como una efectiva y segura normalizacion de
la glicemnia; este procedimiento ha sido puesto en ejecucion
por el personal médico del Servicio de Endocrinologia del
Hospital Dos de Mayo. ’

Desde agosto de 1978 2 junio de 1979, se han tratado
7 episodios de cetoacidosis diabética en 6 pacientes varones,
de 13 a 42 afios (x - 2B.6 afios); 3 fueron diagnosticados
durante la cetoacidosis. Los pacientes presentaron severo
compromiso del estado de conciencia, deshidratacion, ta-
quicardia, polipnea y acidosis: 3 de ellos con reserva
alcalina por debajo de 10 mEq/1; 3 con insuficiencia renal
aguda (IRA); un paciente tuvo una hipopotasemia inicial de
2.2 mEq/l. Las cifras iniciales de glicemia variaron de 350 a
708 me/dl {X = 538.5 mg/dl).

Una vez realizado cl diagnostico de la cetoacidosis
diabética, se inici6 e tratamiento con la administracion de
insulina corriente, 5 U) por hora, via intramuscular; sélo un
paciente recibidé 5 Ul por hora en una infusion endovenosa
continua, cuyos detalles son discutidos separadamente.
Alcanzada una glicemia de 250 mg/dl, se continud con
insulina por via subcutanea. Se hidratd a los pacientes
mediante la administracion de NaCl 0.9%/0 que fue cem
biado con dextrasa al 59/0 al legar a una glicemia de
250 mg/dl. Se administrd CIK a partir de la segunda hora
de tratamiento en una cantided menor de 20 mEg/hora,
Bicarbonato se aplico (inicamente en los pacientes con una
reserva alcalina menor de 10 mEg/t; asi mismo. se adiciond
terapia antibiotica.

La glicemia descendié debajo de 250 mg/dl

luegec de 3 a 13 horas de tratamiento (X 7.6
horas). Los cuerpos cetonicos disminuyeron luego de 28

horas. La cantidad de insulina necesaria para obtener
valores de glicemia por debajo de 250 mg/dl oscilé entre 10
y 70 W} {(x = 38.3 Ul}; el requerimientc d= insulina en las
primeras 24 horas varid entre 45 a 110 Ul (x = 70 UI); I3
cantidad de insulina utilizada hasta alcanzar la recuperacian
de la conciencia varid entre 40 y 215 Ul {x = 89 UI).

{*}  Presentado en parte en las VI Jornadas Peruanas de Endo-
crinolagia, Piura, 1979,

Instituto de Investigaciones Clinicas, Universidad Macional
Mayor de San Marcos; Servicio de Endocrinologia, Hospital
*Dos de Mayo”.

(**)

La administracion de liquidos en las primeras 6 horas
fue de 1 a 3.5 litros (X 2 1) y en ias 24 horas de 3 a 7.6 |
X 5.2 1), Se administrd un promedio de 84 mEq/dia de
potasio, Los antibidticos indicados fueron cloranfenicol,
gentamicina, ampicilina o cefalosporinas.

El paciente tratado con una infusidon endovenosa
continua de insulina, desarrollé una cetoacidosis inmedia-
tamente después de un acto quirGrgico, en el cual no se
considerd la necesidad de administrar insulina ni glucosa.

Un paciente fallecid a consecuenciz de un proceso
infeccioso de etiologia no determinada (tifoidea ? ) después
de su recuperacion metabdlica y del estado de conciencia:
en el grupo restante se obtuvo una completa remision de Iz
descompensacion metaboblica, no presentdndose episodios
de hipoglicemia o hipopotasemia.

El presente trabajo confirma gue ta administracion de
5Ul de insulina corriente horaria via intramuscular, o
endovenosa en infusidon continua, es un método simple,
efectivo, seguro y de facil manejo, que puede emplearse aun
en establecimientos con limitados recursos mareriales,
Acta Medica Peruana 6: 113— 120, 1979

SUMMARY

The conventional high dose insulin treatment of the
diabetic  ketoacidosis is often accompanied by com-
plications such as hypokalemia and hypoglycemia, apart
from the difficulty of a rapid restoration of the normal
blood glucose values. Therefore low dase insulin treatment
has been recommended in order to cbtain physiological
blood insulin concentrations as well as to avoid the above
mentioned complications. The experience with this
trearrent schedule is reported in the present comunication.

From August 1978 to June 1979, 7 ketoacidotic
episodes in 6 male patients were treated. Their ages varied
from 13 to 42 years {mean 26.6); 3 patients were first
diagnosed during ketoacidosis coma. The patients were
unconscious, dehydrated, tachycardia, polypnea, acidosis,
bicarbonate less than 10 mEg/l was present in three of
them; three paticnts had acutz renal insufficiency; one
patient had a hypokzlemia of 2.2 mEqg/l; initial blood
glucose values ranged from 350 to 708 mg/dl (mean
£38.5,mg/dl).

Once  ketoacidotic  imbalance was  diagnosed
treatment was started with intramuscular regufar insulin
5 tU per hour. Only one patient recived regular insulin 5 {U
per hour as a continous intravenous infusion, which is
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discussed separately. When blood glucose fell below
250 mg/dl, normai saline solution was changed to 5 per
cent glucose and insulin administered subcutaneously. Po-
tassium chloride was given at a rate of less than 20 mEqg/hr,
beginning with the second hour of treatment. Sodium
bicarbonate was infused only to patients having serum
hicarbonato less than 10 mEqg/l; antibiotics were also given.

Under this treatment schedule blood gluccse fell to
250 mg/dl in 3 to 13 hours (X =7.6 hr}. Ketone bodies
diminished in 28 hours. in order to lower blood glucose
below 250 mg/dl, 10 to 70 IU (X =38.3 U} insulin was
regiired, During the first 24 wurs 45 to 110 1 (x =70 1U)
insulin was needed; and 40 to 218 iU (x =89 IU) insulin
was necessary 1o restore conciousness.

During the first 6 hours and 24 hours, 1 to 3 liters {x
=2 1} and 3 to 7.6 (x =5.2 1} were respectively employed;
about 84 mEq/day potasium chloride were administered.
The following antibiotic were used; cforamphenicol, gen-
tamicin, ampicillin or cefalosphorin.

The patient treated with a intravenous insulin infu-
sion had developed ketoacidosis after a surgical procedure
in which neither glucose nor insulin had been supplisd.

Only one patient died. He had recovered from coma
and had begun oral food intake, but a severe general
infection of unknown etiology caused the death. All other
patients recovered completely without any hypoglycaemic
or hypokalemic complications. :

The results presented confirm that low dose insulin
schedule is a simple, safe, effective and easy method to
treat diabetic ketoacidosis, to be employed even in insti-
tutions with scanty facilities.

INTRODUCCION

El tratamiento tradicional del coma diabético, con
dosis altas de insulina, provoca con relativa frecuencia la
aparicion de hipoglicemia e hipopotasemia, condiciones
complicantes que incrementan la gravedad del transtorno
metabolico. Alberti v col. {1) preconizan el régimen de
minidosis con el objeto de evitar las complicaciones ante-
riormente mencionadas, la restitucion gradual de la
glicemia, habida cuenta que con este método se aplican
dosis fisiolbgicas de insuling, que evitan ta aparicion de un
hiperinsulinisme, gue en ultima instancia es el causante de
la produccion exagerada de hormonas hiperglicemiantes
{somatotropina, glucagon, cortisol, catecolaminas}.

En nuestro pais, la mortalidad por coma
cetoacidotico es elevada, asi Camara en 1957 reportd una
incidencia del 459/0 {2); Subauste en 1959 de 63%/0 (3} v
Pantoja en 1974 de 279/o (4). En nuestro medio se ha
efectuado informes resumidos sobre el buen efecto de la
minidosis en el tratamiento del coma cetoacidético (5,6).

Con el uso de mejores esquemas terapéutices, enla
actualidad se ha logrado disminuir la tasa de mortalidad, los
que comprenden la necesidad de realizar un diagnéstico
temprano, forma de administracidbn de ia insulina, control
del equilibrio hidroelectrolitico, balance acido—hasico y el
cuidado de los pacientes por personal médico y paramédico
especializado, evidencidndose la necesidad _de contar con
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una verdadera unidad de cuidados intensivos para el
tratamiento del paciente en coma diabético.

La presente cormunicacion, estd destinada hacer
conocer la experiencia cbtenida por el personal médico del
Servicio de Endocrinologia del Hospital Dos de Mayo, en el
tratamiento del coma cetoacidotico con minidosis de
insulina; intentando mostrar un esquema simple, practico y
efectivo, evitando los riesgos del tratamiento convencional,
dentro de las limitaciones de caracter material en que se
encuentran nuesttos hospitales en 1a hora actual.

MATERIAL Y METODOS

Desde agosto de 1978 a junio de 1279, se trataron 7
episodios de cetoacidosis diabética en 6 pacientes, 5 con
dosis bajas de insulina por via intramuscular y en 1 por la
via endovenosa. Todos los pacientes fueron del sexo mas-
culino de 13 a 42 afos {x =26.6); en 3 de ellos el
diugnbstico de la diabetes mellitus fue realizado durante el
episodio de cetoacidosis. Ver tabla |.

TABLA |

CETOACIDOSIS DIABETICA

CASUISTICA
SUJETOS 1 2 3 4 5
Edad 40 42 13 32 16
Talla 1.65 1.68 1.30 1.65 1.55
Peso 80 68 20 54 44
Tiempo de DI DI DI 8m. 4a.
enfermedad
Tratamiento - - - cloro- NPH
previo propa-  irregular
mida
7 m.

Factor . Des- Fraca Rp. i-
desencadenan- Infec.  Infec. cono- so rregular
te cido cloro-  de insu-

propa- lina
mida

D! = diagnastico al ingreso

Una vez efectuado el diagnostico, se tomaron en
cuenta tos siguientes aspectos clinicos: estado de conciencia
e hidratacion, frecuencia cardfaca y respiratoria y la presion
arterial, que fueron controlados cada hora. Para el estado de
conciencia se establecieron los siguientes grados de com-
promiso: coma, sopor, somnolencia y lucidez.

Antes de iniciar el tratamiento se tomaron muesiras
de sangre para el dosaje de glucosa {7}, cuerpos cetoniccs
por un metado semicuantitativo (8], electrolitos, reserv:.
alcafina, creatinina, Urea, examen completo de orina,
hemograma, hematocrito, hemoglobina. Los 3 primeros
examenas fueron luego repetidos cada 2 horas.

El paciente tratado con insulina por via endovenosa
sera descrito y discutido en forma singular por separado, a
tituio de ilustracién,en cambio los resultados y discusion de



los mismos se referiran a fos pacientes tratados por via
intramuscular,

Resiimenes de las historias clinicas
Caso 1

E.R.G, 40 afios, natural de Jauja, dos dias de enfer-
medad, de inicio insidioso, con polidipsia, scmnolencia,
hiporexia, tiebre y disminucion de la fuerza muscutar.

Antecedentes: tratado desde hace 10 afios de hiper-
tension arterial en forma irregular. Dos tios paternos dia-
béticos.

40
H 30
Insulina 5
UL 1
10

5 ann

Examen clinico: P A: 140,100 mm Hg, Pulso: 112 x”
F.R: 45 x'. Peso: 80 kg. Talla: 1.65 m. TO: 400C, obeso,
deshidratado, febrif, polipneico con respiracion  tpo
Cheynes—Stokes. Cardiovascular: taguicardia; Pulmones:
abundantes roncantes y subcrepitanies en ambos campos
pulmonares a predominic de base derecha. Abdomen:
blando, depresible, no doloroso, no visceromegalia; no
edemas, no stgnos meningeos. Exdmenes auxiliares: gh-
cemia: 656 mg/dl; cuerpos cetbnicos: 34 ; Grea: 73 ma/dl;
ceeatining: 4.3 mg/d1; 22iasic: 2.2 mEg/l; hemoglobina 15.6
g/dl. Ver figura NO 1.
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Fig. NO 1. Curso del tratarniento de la cetoacidosis diabética en ef paciente ERG. Se ha considerado como inicio del
tratamiento con minideosis desde el momento en que el Servicio de Endocrinalogia se hizo cargo del paciente. Previa-
mente el paciente fue atendido por personal no especializado con el esquema tradicional

Caso 2

M.H.CH. 42 afos, natural de Chincha, quince dias de
enfermedad, de inicio insidiosc con polidipsia, vomitos,
estrefiimiento, somnalencia y palpitaciones.

Antecedentes: tratado por infeccidbn urinaria a repe-
ticibn; neumonia durante su nifiez; niega antecedentes de
diabetes.

. Examen clinico: P.A. 90/70 mm Hg. Pulso: 132 x'.
F.R: 50 x". Peso: 68 kg. Talla: 1.68 m. TO: 370C, en coma,
con respiracion acidética. Cardiovascular:  taquicardia;
Pulmones: taquipnea; Abdomén: blando, depresible, no
doloroso, no visceromegalia. No edemas. Pulsos pedios y
tibiales ausentes, resto de pulsos presentes. No 5ignos
meningeos. Examenes auxiliares: glicemia: 708 mag/dl; cuer-
pos cetonicos: 37; drea: 42 mg/dl; creatinina: 6.3 mg/dl; K:
5.8 mEq/|; reserva alcalina; 6 mEq/I; nemoglobina 15.2 g/dl,
hematocrito: 509 0. Ver figura NO 2.

Caso 3

C.I.M., 13 afios, naturai de Lima, quince dias de
enfermedad, caracterizada por peiidipsia, poliuria, vomitos
y cefalea.

Antecedentes: retardo mental desde 2! nacimiento,
prematuro con ictericia neonatal (nacio a los 6 1/2 meses,
estuvo 30 dias en incubadora), camind a los 6 afios.
Hepatitis a los 5 afios, rubeola a los 6 afios. Madre y abuela
materna hipertensas. Niega antecedentes de diabetes.

Examen clinico: P.A: 80/40 mm Hg. Pulso: 140
x". F.R: 24 x". Peso: 20 Kg Talla: 1.30 m. T: 369C. Mal
nutrido, deshidratado, en coma, con sonda nasogastrica, de
la cual drena liquide porséceo, presencia de caries dental,
hipertrofia gingival, mucosa oral seca. Cardiovascular: taqui-
cardia; Pulmones: normales. Abdomen: contracturado, de
dificil palpacion, no pudo evaluarse visceromegalia, lesiones
costresas en codos y rodillas. No signos meningeos.
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Fig. NO 2. Evolucion del tratamiento del coma diabético del paciente M H.CH, caso NO 2.
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Fig. NO 3 Tratamiento del coma cetoaciddtico del paciente C.I.M, caso NO 3.
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Examenes auxiliares: glicernia: 556 mg/dl; cuerpos
cetonicos: 37; Orea: 39 mg/dl; creatinina: 0.9 mg/dl; hemo-
globina: 10.4 g/di. Ver figura N© 3,

Caso 4

A.l.R, 32 afios, natural de Lambayeque, tres dias de
enfermedad, de inicio insidiose con astenia, nauseas, vo-
mites, con pérdida de peso en forma progresiva, ocho meses
antes habia sido diagnosticado de diabetes mellitus, tratado
inicialmente con insulina {1 dosis}; posteriormente con
dieta v 250 mg de cloropropamida, tratamiento gue siguid
«n forma regular hasta su ingreso al hospital.

Antecedentes: Padre de 73 afios, diabético. Madre de
63 afios. hipertensa, Examen clinico: P.A: 110/70 mm Hg:
Pulso: 120x". F.R:24x". Peso: 54 Kg; Talla: 1.65 m. T:370C
Somnaliznto, deshidratado, mal nutrido, mucosas secas.

Cardiovascular: taquicardia. Puimones: normales. AbAon-
men: blando depresible, no visceromegalia. Pulscs perifé-
ricos presentes. No signos meningeos.

356 mo/di; cuerpos
creatinina: 1.1 mg/dl;
hemoglobina: 13.1 g/di; hema

Examenss auxiliares: glicemia:
cetonicos: 4 F; drea: 33 mg/dl;
reserva alcalina: 10 mEq/l;

acrito: 439/o.
Caso 5

C.C.G., 16 arios, natural de Lima, este paciente ha
ingresado 4 veces en las 2 Gitimas oportunidades fue tratado
con minidosis que se consigna a continuacién.

Tercer episodic de cetoacidosis; se inmicia con
polidipsia, poliuria, cefalea, vomitos, nauseas, hiporexia.
Por razones familiares abandona el tratamiento con insu-
lina, instituido en 1975, cuando inicia su enfermedad.

Examen clinico: P.A: 120/85 mm Hg. Pulso: 120 %",
F.R:48 x'. Peso:44 Kg. Talla: 1.55 m. T:36.59C. Soporoso,
con respiracion acidotica, deshidratado, afebril. Cardiovas
cular: taquicardia. Pulmones: taquipnea. Abdomen: blando,
depresible, no doloroso, no visceromegalia, glebo vesical

palpable, pulsos periféricos: presentes. No signos menin-
geos.

Examenes auxiliares: glicemia: 396 mg/dl; cuerpos
cetbnicos: 4 —; potasio: 5.6 mEg/; reserva alcaling:

6 mEq/l;, hemogiobina: 11.6 g/dl; hematocrito: 40%/0. Ver
figura NC 4 parte superiar.
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Fig. NO 4. En esta figura estan graficados los datos de dos cuadros de ceroacidosis diabét!

ca ocurridos en el paciente C.C G.
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Caso 6
C.C.G (paciente anterior]).

Cuarto episodio de cetoacidosis: manifiesta nueva-
mente tratamiento irregular con ta insulina (factor econd-
mico), ademas nauseas, vomitos, ausencia Je flatos y depo-
siciones desde hace 3 dlas.

Examen clinico: P.A: 120/80 mm Hg. Puiso; 100 x’,
F.R: 26 x'. Peso: 44 Kg. Tallaz 1.55 m. TO: 38.20C
Somnoliento, deshidratado, mucosa oral seca. Cardio-
vascular: taquicardia. Pulmones: normales. Abdomen: ten-
s0, balonado, doloroso a la palpacion, ruidos hidroaéreos
escasos y disminuidos de intensidad. No edemas. No signos
meningeos.

Examenes auxiliares: glicemia: 559 mg/dl; cuerpos
cetonicos: 4-; (rea: 27 mg/dl; hemogiobina: 13.8 g/d!;
hematocrito: 45%/0. Ver figura N© 4 parte inferior.

Caso 7 _
I..G.P., b8 afios, natural de lquitos. Desde hace tres

afios presenta cuadio de retencion urinaria, le diagnostican
adenoma de prostata e ingresa a una clinica particular para

prostatectomia. F. biologicas: normales, salvo orinas hema-.

turicas (post—cistoscopia). Antecedentes: diabetico hace 16
afios, se controla con Diabinese y DBl en forma diaria y
regular.

Padre fallecido por septicemia y uremia. Madre falle-
cida por fiebre tifoidea.

Examen clinico: P.A: 170/95 mm Hg. Pulso: 80 x'.
Aparentemente en buen estado general, obeso, lG¢ido, ojos:
conjuntivas, pupilas y reflejos: normales; boca prétesis
dental. Pulmones: normales; Cardiovascular: normal. Abdo-
men: blando, depresible, no doioroso, no visceromegalia. G.
externos: presencia de sonda vesical. No edemas. Ex,
neuroldgico: normal.

Previo al acto quirdrgico el paciente presenté hiperghi-
cemia mayor de 250 mg/dl, por lo que se le administrd 20
Ul de insulina corriente via subcutinea. Posterior a la
intervencion recibe Rastinon 1 g via oral; presentando
signos de cetoacidosis diabética tuego de 30 haras de haber
sido operado. Durante este tiempo recibe 2 litros de suero
salino vy un litro de levulosa, que en ausencia de insulina
exdgena precipita el estado de cetoacidosis. Ademas pre-
senta compromiso de conciencia (sopor} deshidratacion,
taquicardia, polipnea, hipertensidn arterial, retencién nitro-
genada {Urea: 91 mg/dl; creatinina: 3.8 mg/dl), acidosis
metabolica (R.A: 19 mEq/t), elevacion del potasio
{5.5 mEg/). :

Durante su tratamiento se administro 40 unidades de
insulina corriente diluida en 400 cc'de Haemaccel a 20 gotas
por minuto, via endovenosa en infusion continua, durante 7

horas con un promedio de 6.6 Ul/hora, 8 horas después
se infunde una segunda solucion, cloruro de sodio 500 ec

con 10 cc de sangre del paciente y 40 Ul de insutina & 30
gotas por minuto. Luego de valores de glicemia menores de
250 mg/dl, se administraron soluciones giucosadas a' 59/o.
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El estado de conciencia se recuperd a las 24 horas de

tratamiento. La retencién nitrogenada se normalizd ad. -
integrum al 70 dia de tratamiento. No se presentaron

episedios de hipoglicemia ni hipopotasemia.

La historia de este paciente es Hustrativa de la
necesidad de tener un cuidado especial en el diabético que es
sometido a una intervencidn quirargica. En primer término,
debe ser operado con una glicemia cercana a lo normal; en
segundo, se debe emplear glucosa y no levulosa, desde que
esta Oltima no ha demostrado significar una ventaja; por el
contrario, el sistema nervioso central, requiere de gluccsa
para su metabolismo; y fundamentalmente, es mandatorio
utilizar insulina durante la intervencion quirdrgica y en el
post—operatorio. No debe llamar ta atencién por lo tanto
que este paciente desarrollara una cetoacidosis. ’
Esquema terapéutico

Se administrd 5 unidades de insulina corriente po} via
intramuscular cada hora (ver historia de caso 7 para la
administracion endovenosa de insulina), hasta que las cifras

de glicemia estuvieran por debajo de 250 mg/dl, continuan-

dose después con insulinar subcutanea (%0 a 15 unidades).
Ademais hidratacion mediante cloruro de sodio al 0.99/0,
que fue cambiado por solucién glucosada al 59/c A.D.,
cuando se obtuvo valores de glicemia de 250 mg/dl o
menos.

Se administrd cloruro de potasio {CHC), luego de la
segunda hora de iniciado el tratamiento en una cantidad no
mayor de 20 mEg/hora, El bicarbonato de sodio se utitizd
s6lo en caso de severa acidosis, cuando los valores de reserva
alcalina estuvieron por debajo de 10 mEg/l. Se adminis-
traron los siguientes antibiGticos: cloranfenicol, ampicilina,
cefalosporinas o gentamicina,

RESULTADOS

Los factores desencadenantes de Ja cetoacidosis fue-
ron: procescs infecciosos en dos casos, uno por fracaso
secundario a cloropropamida, dos consecutivos a descon-
tinuacibn o tratamiento irregular con insulina, y en uno no
se pudo establecer la causa. (tabla 1). En el caso 7, la
cetoacidosis se inicid como consecuencia de no haber
administrado insulina a un paciente en stress quirrgico.

En los 6 episodios de cetoacidosis, las cifras iniciales
de glicemia variaron de 350 a 708 mg/dl {¥ =538.5),
descendiendo por debajo de 250 mg/dl luego de 3 a 13
horas de tratamiento con insulina (X =7.6), no presen-
tandose episodio alguno de hipoglicemia.

Las cifras basales de area variaron entre 33 vy
73 mg/d (X =43), las de creatinina de 0.9 a 6.3 mg/di: En
dos pacientes se desarrollo insuficiencia renal aguda (IRA),
que fue detectada en el curso del tratamiento, los niveles de
Grea y creatinina siguieron elevandose sblo uno de ellos se
recuperd, el otro fallecié por una complicacion infecciosa.
Los cuerpos cetbnicos fluctuaron entre 3+ a 44, dis-
minuyendo con el tratamiento luega de 28 horas.



En los tres pacientes que se determind la reserva
alcaling, ésta estuvo por debajo de 10 mEq/l elevandose
posteriormente a la administracion de 100 a 140 mEq de
bicarbonato de sodio durante ta primera hora de trata-
miento.

Las concentraciones de potasio oscilaron entre 2.2 a
5.8 mEg/l, se administré 20 a 216 mEq/24 horas (X =84).
ver tabla I1.

TABLA i
CETOACIDOSIS DIABETICA

CARACTERISTICAS BIOQUIMICAS

CAS0S 1 2 3 4 5 6

Glicemia mg/dl 656 708 bH56 356 bbH9 396
Urea mg/dl 73 42 39 33 27 -

Creatinina mg/dl 43 63 09 11 1.0 -—

Reserva alcalina mEaq/l — B — 10 - 6
Soedio mEq/I 140 136 - — 146
Potasio mEqg/I 22 HB -— - - 5.6
Hematocrito 9/o — 50 - 43 45 40
Hemoglobina gm ©/o 15.6 152 10.4 13.1 138 116
C. cetonicos 3+ 34+ 34 4+ 4+ a4

La cantidad de insulina necesaria para obtener valores
de glicemia por debajo de 250 mg/dl oscilé entre 10 y 70
Ul {x=38.3); ¢! requerimiento de insulina en las primeras 24
horas vario entre 45 y 110 Wl (x=70Q); el tiempo de
recuperacion de la conciencia estuvo en relacion a la dosis
de insuling, esto es, entre 40 y 215 U (Xx=89 UI}. Ver tabta
1.

TABLA
CETOACIDOSIS DIABETICA

TRATAMIENTO CON LA MINIDOSIS DE INSULINA

CASO 1 2 3 4 5 6
INSULINA
Dosis total Ul/24hs. 110 95 bh b5 G0 4h
Dosis utilizada para
alcanzar glicemia 70 BO 35 10 40 25
= 250 mg/dl
-
Dosis utilizada para
alcanzar recuperacion 215% 145 45 40 45 45
del estado de lucidez
LIQUIDOS
i/orimeras 6 hs. 2.0 30 35 15 15 10
1/24 hs. 6.0 76 7.0 40 40 30
ELECTROLITOS
Administracion de K
mEqg/24hs. 216 54 20 54 81 81

(%)

Paciente con proceso infecciosa general que alteraba
adicionalmente el estado de conciencia.

La administracion de liquidos durante las 6 primeras
horas fue de 1.0 a 3.5 litros (x =2.0} y durante las 24 horas
fue de 3.0 a 7.6 litros (X =5.2}, restableciendose el estado
de hidratacion,

El compromiso de conciencia coma O SOpOr se fre-
cuperd @ wun estado de lucides, luego de 20 horas de
tratamiento. Se emplearon antibioticos en aguellos pa-
cientes tebriles o sometidos a instrumentacion vesical, se
utitizb  amplicilina 500 mg c/6 horas, cloranfenicol
50 mg/kg/24 horas, gentamicina 1 a 2 mg/Kgc/8 horas o
cefalosporina 1 g ¢/6 horas {cefalozina)

Del grupo de pacientes estudiades, uno fallecio por
un proceso infeccioso de etiologia no determinada, en la
necropsia se hallé; microhemorragia en el parénquima pan-
creatico; absceso en ldbulo inferior de pulmén derecho,
hemarragia de la mucosa gastrica. Este paciente se recuperd
del compromiso de la conciencia, pudiendo inclusive ingerir
alimentos por la via oral; por o tanto, el fallecimiento no es
atribuible a la alteracion metabdlica, sino a la infeccion
complicante.

DISCUSION

La administracion de b a 10 unidades de insulina, por
via intramuscular o endovenosa cada hora, en el trata-
miento de la cetoacidosis diabética, ha sido utilizada desde
el afio 1973 por Alberti y col.{1}.

Este método permite alcanzar concentraciones fisio-
lbgicas de insulina en sangre (9), que aparte de ser suficien-
tes para tratar la cetoacidosis diabética, no provoca fend-
menos de contrarregulacion de la insuling, esto es, una
secrecion mayor de somatotropina, glucagon, cortisoi y
catecolaminas, gue de hecho ya se encuentran elevadas en la
cetoacidosis {10). Desde que la caida de la glicemia es
gradual, asi mismo es menos factible que se ocasione una
hipoglicemia y una disminucion grave del potasio.

Estos pacientes ademas requieren una buena hidra-
tacidn, cuyos vollmenes varian de acuerdo a las pérdidas,
asi el volumen de liquidos en nuestros casos fue como
promedio mas de 5 litros, de los cuales se pasaron rapida-
mente 2 litros en las primeras 6 horas.

En cuanto ala insulina, la administracion de pequerias
dosis horarias por via intramuscular o endovenosa, permite
alcanzar los niveles fisielogicos necesarios para el trata-
miento de la cetoacidosis, normalizando la glicemia en
forma lineal y progresiva. En nuestro trabajo, el promedio
de insulina necesario para alcanzar valores de glicemia por
debajo de 250 mg/dl fue de 38 Ul y en las 24 horas llegd a
70 U1, Los pacientes con complicaciones de caracter infec-
cioso requirieron las dosis mas altas, que se justifica en el
hallazge de la aparicion de resistencia a la insulina durante
los estados infecciosos {11).

La dosis total de insulina guardo estrecha relacion con
el tiempo requerido para alcanzar el estado de lucidez, que
a su vez dependio de! grado de severidad de la alteracion
metabélica {deshidratacion, desequilibrio electrolitico vy
acido—basico) {11}. El promedic de insulina total utilizada
fue de 82 Ul, cifra que se elevd a expensas de las dosis altas
btilizada en los dos pacientes con infeccion, tal como se
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menciond anteriormente. La severidad de la deshidratacion,
provocd en dos pacientes el desarrotlo de insuficiencia renal
aguda que pudo revertirse solo en un caso, el otro paciente
fallecid por fa infeccitn sobreagregada.

Consideramos que la via intramuscular es la mas
sencilla y practica. La via endovenasa debe estar reservada a
fos casos que legan en shock y debe significar la infusion
continua de 5 unidades de insulina por hora, para esto es
necesario evitar la pérdida de la insulina por adsorcion al
frasco de vidrio y al equipo de venoclisis mediante la adicion
de gelatina (Haemaccel) o sangre del propiv paciente {10
ml}.

Los cuerpos cetbnicos pueden permanecer por 42
horas {acetona) tanto en orina como en sangre, observan-
dose cetonuria persistente varios dias después del trata-
miento (12}, A las 28 horas de tratamiento recién se pudo
advertir un descenso significativo en Ia concentracion de
cuerpos cetonicos en sangre, medida semicuantitativamente.
La administracion de bicarbonato, en el tratamiento de la
acidosis, puede causar acentuacion de la hipopotasemia
(13), aparicion de acidosis paradojal en el sistema nervioso
central (14), por lo que nos hemos limitado a emplearlo en
los 3 pacientes con reserva alcalina menor de 10 mEg/|,
cuidando de administrar paralelamente cloruro de potasio.

Frecuentemente en la cetoacidosis diabética, los
niveles de potasio en sangre inicialmente estan normales o
ligeramente elevados, en casos aislados son bajos; pero si
consideramos gl pctasio total corporal o pool inter-
cambiable de potasio, éste siempre se hallara disminuido, la
pérdida de potasio puede llegar al orden de 3 a 5 y aunen
casos extremos a 10 mEg/kg de peso corporal {(13,15);
ademas, en las siguientes hotas, la hidratacion, la accién de
la insulina, Ya diuresis y la correccion de fa acidosis hacen
evidente o acentuan la hipopotasemia. En nuestros pa-
cientes hemos utilizado un promedio de 84 mEqg/24 horas
de potasio, no presentandose caso alguno de hipopotasemia
durante el tratamiento, pese a haber tenido un paciente con
una hipopotasemia severa, 2.2 mEg/|.

La recuperacion del estado de conciencia, es el resul-
tado de la progresiva normalizacion de la cetoacidosis, la
hiperglicemia y el disturbio hidroelectrotitico {11}. Todos
nuestros pacientes lograron recuperar el estado de lucidez;
aungue uno de ellos fallecid debido a un proceso infeccioso
irreversible y la presencia de insuficiencia renal.

La utilizacibn de antibioticos en los diabéticos, en
forma profilactica, debe realizarse considerancdo, su propen-
s10n a severas infecciones, debido a las alteraciones a nivel
leucocitario del cual son portadores, mas aln si ellos son
instrumentados {cateterismo vesical, fleboclisis). Hemos uti-
lizado el cloranfenicol, debido a su amplio espectro, a su
accion sobre las salmonellas, patologia de amplia frecuencia
en nuestro medio y gue implantada en los diabéticos son de
curso atipico.

12¢

En nuestro grupo, ¢l paciente fallecido, probable-
menta fue portador de una fiebre tifoidea, que no respon-
did a los antibioticos utilizados (ampicilina, cefalosporinas,
gentamicina)

En resumen, el presente trabajo confirma que
ia administracion intramuscular horaria de insulina es un
método simple, efectivo, seguro y de gran facilidad de
manejo en el tratamiento de la cetoacidosis. Estas ventajas
permiten recomendar este tipo de tratamiento a médicos de
hospitales generales y servicios de urgencia que dispongan
de un equipamiento minimo.
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