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RESUMEN

Se presenta la experiencia de 5 afios en el manejo
de la descompensacion cetoacidotica, con dosis
bajas de insulina por via intramuscular en 58
pacientes. La edad promedio fue de 44 aiios, la
gran mayoria de los enfermos conocian ser
diabéticos y solo un porcentaje pequefio. 12/58,
llego en coma al Hospital. La glicemia promedio
fue de 618 mg.; la osmolaridad promedio de 327
mOsm/Kg., el pH de 7.20 y la U.N. de 30.9.
No hubo hipernatremia o hiperkalemia. La causa
mas frecuente de descompensacion fue la infec-
ciosa, seguido de la “desconocida”. El promedio de
insulina ala compensacion fue de 37.3 unidades, los
liquidos 3.6 litros, €l potasio de 47.6 mig y el
tiempo transcurrido a ella de 8.4 horas. La mortali-
dad por cetoacidosis fue del 3.44%, siendo las
causas infecciosas pulmonares el primer rubro.

El método de dosis bajas de insulina por via
intramuscular, es sencillo, confiable y de un alto
rendimiento, por lo que puede ser empleado en
todo el territorio nacional.

INTRODUCCION

No cabe duda, que el hecho mds rele-
vante en la historia de la Diabetes Mellitus,
fue el aislamiento de la insulina por Bantin
y Best, en 1921. El empleo clinico de la
insulina vino a relegar al coma cetoacidotico
a un lugar de retaguardia dentro de las causas
de muerte del paciente diabético, ampliando
sus perspectivas de vida de manera muy signi-
ficativa. La utilizaciébn de dosis bajas de
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dicha hormona en los albores de la insulino-
terapia, por Foster (1923) y Joslin (1940)
(47), fue sustituida por una tendencia de
mucha fuerza encabezada por Root (48),
discipulo de Joslin, que preconizd por
espacio de casi 30 afios el uso de grandes
dosis de insulina en la descompensacion
cetoacidotica.

Los trabajos de Alberti y Kitabchi (2,31),
a principios de la década pasada, vinieron a
cuestionar el dogma de las grandes dosis (11)
y rapidamente popularizaron el uso de dosis
bajas de insulina en esta situacion clinica.

Hoy dia, a casi 10 afios de la publicacion
que inici¢ esta corriente, pareciera que se ha
establecide consenso en el sentido de que las
“dosis bajas™ son igualmente efectivas que
las “dosis altas” y que la incidencia de com-
plicaciones (hipokalemia e hipoglicemia) es
mucho menor con las dosis bajas. (4,10-13,
17,18,21,31,41-50), 53). Sin embargo, una
nueva controversia se ha suscitado: jcudl
es la mejor forma de administrarlas?
(Intramuscular? , ;en infusion continua?,
;en bolus endovenosos? La literatura
reciente no parece estar de acuerdo en cual de
estas modalidades es la mejor y probable-
mente tendremos que esperar unos cuantos
aflos mas, para responder en forma defini-
tiva a esta pregunta.

Motivados por las publicaciones mencio-
nadas, iniciamos el uso de dosis bajas de
insulina en la cetoacidosis diabética en 1977,
lo que dio origen a una publicacién un afio
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mas tarde, con la experiencia en 20 pacientes,
usando la via intramuscular (47). De tal
estudio concluimos que dicha modalidad era
efectiva, simple, segura y facil de aplicar en
cualquier hospital rural de nuestro pais, por
lo que nos dimos a la tarea de divulgar el
método. Desde 1978 hemos tratado 38
pacientes mas con el mismo esquema, lo que
suma una experiencia de 58 pacientes, cuyo
andlisis es el objetivo primordial de esta
publicacion.

MATERIAL Y METODO

El protocolo disefiado estaba constituido
por una historia clinica completa (directa o
indirecta), recogiendo los datos siguientes:
sexo, edad promedio, tipo de diabetes, dias
de hospitalizacion y estado de la conciencia
al ingreso. Se solicitaron los siguientes datos
de laboratorio: glicemia, osmolaridad plas-
matica, pH, N.U., creatinina, Na, K y CO; .
Se analizaron las causas de la descom-
pensacion, asi como las causas de muerte.
Se calculo la dosis de insulina necesaria para
la compensacion, asi como la cantidad de
liquidos, la cantidad de cloruro de potasio y
el tiempo transcurrido a la compensacion.

Se considerd en cetoacidosis a todo
paciente que tenia hiperglicemia arriba de
400 mlg., con cetonuria y glucosuria, con
cetonemia, pH bajo 7.35 y CO, bajo 17
vol./100.

Esquema de aplicacion de insulina:

Insulina cristalina: 10 unidades intra-
muscular de inicio y 5 unidades intramuscular
cada hora hasta llevar la glicemia a 250 mlg.;
en ese momento se pasd al esquema de 4
unidades subcutdneas por cruz de glucosuria
cada 4 horas.

Esquema de aplicacion de liquidos:

Se aplicaron 1 a 2 litros de solucion
isoténica de cloruro de sodio, en la primera
hora y luego 1 litro cada 2 horas. Cuando la
glicemia llegd a 250, se cambiaron a solucién
glucosada al 5%. Solo se usaron soluciones
hipoténicas de cloruro de sodio al 0.450%,
cuando la natremia fue superior a 155
mEq/L.

Esquema de aplicacion de cloruro de potasio:

Cada hora y desde el inicio, se aplico 10
mEq. de cloruro de potasio. Cuando la glice-
mia llegé a 250 mlg., se aplicaron 120 mlg.
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en las proximas 24 horas, como promedio,
diluidas en las soluciones glucosadas,

Heparina:

Todos los pacientes recibieron 5.000 uni-
dades subcutdneas de heparina cada 12 horas,
por 5 dias, como profilaxis al fendmeno
tromboembolico.

El trabajo dio inicio el 12 de junio de
1977 y terminé el 12 de junio de 1981.

RESULTADOS

En la tabla | se expresan los datos
siguientes: numero de casos, 58; hay ligero
predominio del sexo femenino, 33/58; la
complicacién ocurrié con mayor frecuencia,
72.4%, en los diabéticos 1l edad promedio
fue de 44.7 afios y los dias de hospitalizacion
12.5 dias.

Tabla I
TOTAL DECASOS ....... 58
SEXO:
Femenino . . ., ........ 33
Masculino: . i . cwi ww is as iS
58
TIPO DE DIABETES:
Diabetes . .. ... ... ..., 16 - 27.6 %
Diabetes IV, < o oie vidin 42~ 7241%
58 100.00%

EDAD PROMEDIO:
44.7 afios
(promedio 13 afos—77 afios).

DIAS DE HOSPITALIZACION:
12.5 dias.
(promedio: 245 drias).

En la tabla II se expresa el conocimiento
de la enfermedad (de fa diabetes mellitus)
37/58 se conocian ser diabéticos, o sea, el
63 .8, mientras que solo el 36% desconocian
su enfermedad. En cuanto al estado de
conciencia, se encontré lo siguiente: estaban
conscientes 22/58, soporosos 24/58 y
comatosos 12/58.

En la tabla III se analizan los datos mds
importantes del laboratorio, con promedios
de glicemia de 618 mlg., osmolaridad 327



Tabla II
INGRESO

Conocimiento de su

enfermedad . .. ...... 37/58 — 63.80%

Desconocimiento de su

enfermedad . ........ 21/58 — 36.20%
ESTADO DE LA CONCIENCIA:
Conscientes . . . . ... ... 22/58
Soporosos « . v i v e i 24/58
Comatosos. - v v v v v v v u s 12/58
Tabla I
DATOS DE LABORATORIO
Promedio total
Glicemiid-; i 5 o wrsasiss o5 3 618 mg/dL
Osmolaridad., . .......... 327 mOsm.
PH S s PaiEs B e 7.20
Ul vsameins o waimais wo s 30.9 mg
CEEHBIE v 0. b0 £0m e b 2.5 mg.
N saneEE W eedkes e 138 mEq
QR 4.4 mEq.
QOG0 wieis e pom mms auy misce 12.0vol/100

mOsm./Kg, pH de 7.20, N.U. de 30.9 mg.,
creatinina de 2.5 mg., Na 138 mEq., K de
4.4 mEq, CC, de 13 vol/100.

La tabla IV analiza las causas de descom-
pensacion: infecciosa, 50.1%; por abandono
de tratamiento 22.49, causa desconocida
25.9% y trastornos isquémicos de miembros
inferiores el 1.7%.

La tabla V analiza dosis de insulina,
liquidos, potasio y tiempo transcurrido para
la compensacion: insulina 37.3 unidades,
liquidos (soluciones de cloruro de sodio)
3.6 litros, potasio 47.6 mEq y tiempo 8.4
horas.

La tabla VI sefiala la mortalidad total y la
mortalidad debida a cetoacidosis. La mortali-
dad total fue de 20.7%, la debida a cetoaci-
dosis del 3.449%. En el andlisis de la muerte
por cetoacidosis, se sefiala la edad promedio
en 55 afios y la N.U. de 46.6 mg/dl

En la tabla VII se analizan las principales
causas de muerte en el estudio necropsico,
siendo la bronconeumonia la principal,
seguida de la tromboembolia pulmonar y

otras complicaciones debidas al compromiso
microvascular o infeccioso. Algunos de estos
pacientes recibieron heparina profilactica a
dosis bajas (5000 u ¢/12 h sc).

La tabla VIII hace un estudio compara-
tivo entre diferentes autores con la serie
presente; Alberti y cols. (2); Kitabchi y cols.
(31); Heber y cols. (27); Piters y cols. (44)
y la nuestra.

COMENTARIO

En el espacio de 5 afios, se trataron 58
pacientes en descompensacion cetoaciddtica,
encontrindose un predominio del sexo
femenino; la edad promedio del grupo fue de
44 afios, parecida a la encontrada por
Johnson y cols. (29) y Alberti y cols. (7).
También nuestro estudio, al igual que el
efectuado en Rochester, Minnesota (29),
sefiala que la gran mayoria de los pacientes
que sufrieron esta complicacion, no eran
pacientes consultantes de nuestro Hospital,
sino que provenian de las comunidades
vecinas, teniendo el Hospital México un drea
de atraccion de alrededor de 900.000
pobladores.

Otro dato importante de analizar, fue el
de la estancia hospitalaria total, ya que si
bien s cierto que la compensacion es rapida,
no asiel alta (12.5 dias de promedio) debido,
en general, a las complicaciones infecciosas y
a la regulacion total de su problema meta-
bélico.

Tabla IV
CAUSAS DE DESCOMPENSACION
TOTAL
IAfCCEORA cow sie s £ s 50.0
Desconocida. + v« cve e cv cuewn 2.9
Abandono de tratamiento . . . . . . .. 224
Problemas isquémicos . . . .. ... .. 1.7

La gran mayoria correspondieron a los
diabéticos Il o no insulino-dependientes,
pues, al igual que en todas partes, es el tipo
de diabetes predominante, pero a los
diabéticos I les cupo un porcentaje no
despreciable. A esta complicacion se Hego,
en parte, por falta de educacion en la comu-
nidad para reconocer la enfermedad y
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y tratarla; tal es el caso nuestro, donde el
36% desconocian ser diabéticos, aunque
estuvieran ya con sintomas de la enfermedad
en tiempo variable previo. El porcentaje mas
importante si conocian ser diabéticos y las
causas de la descompensacion obedecieron a
otros factores, que seran analizados mas
adelante.

Tabla V
TRATAMIENTO
Promedio total
Insulina (dosis bajas) para la
compensacion. . . . ... ... 37.3 unidades
Liquidos para la 2
COMPENsacion. , « . .« + .+ » 3.6 litros
Cloruro de potasio para la
COMPENsacion ., . . . . . ... . 47.6 mEq
Tiempo transcurrido a la
compensacion. . . ....... 8.4 horas

Alberti y cols. (7) sefialan que en los
momentos actuales, solo el 10% de los
pacientes con descompensacion cetoacidotica
e hiperosmolar, llegan en coma a los hospi-
tales; en nuestra serie, la incidencia de coma
fue también baja, ya que de los 58 pacientes,
solo 12 ingresaron en ese estado, mientras
que los otros estaban conscientes o soporosos.
Quizda mucho de ésto se pueda explicar por
lo alarmante que es el cuadro clinico, la
preocupacion que despierta en la familia y su
traslado rapido a los centros de diagnostico.

La glicemia de ingreso fue de 618 mg.,
mientras que Alberti y cols (2) sefialan 637
mlg.; Kitabchi y cols. (31), 723 mlg.; Heber
y cols. (27), 574 mlg,; Piters y cols. (44),
635 mlg. No existe una buena correlacion
entre la glicemia y la gravedad del cuadro
clinico; Johnson (29) encontré un promedio
de 735 mlg. en los casos fatales y 418 mlg.
en los no fatales. La osmolaridad de 327
mOsm. fue muy inferior a la encontrada en
nuestro estudio de descompensacion
hiperosmolar. En cuanto al pH, Alberti y
cols. (2) lo encontraron en 7.22, Kitabchi
y cols. (31) en 7.13, Heber y cols. (27) en
7.14, Piters y cols. (44) en 7.14 y nosotros
en 7.20. La U.N. fue de 30.9 mg.; es impor-
tante sefialarla pues fue el dato en la expe-
riencia de Johnson y cols. (29) que tuvo
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importante factor pronostico, pues en esa
serie los pacientes que murieron tenian U.N.
sobre los 50 mg/dl. No encontramos casos
con hipernatremia y en general el CO,
correlaciond bien con el cuadro clinico y el
tipo de acidosis

El promedio de kalemia al ingreso de 4.40
mEq/L.; no tuvimos pacientes con hiper-
kalemia.

Al igual que la mayorfa de las series, la
causa mas importante de la descompensacion
fue la infecciosa, sobre todo de vias respira-
torias. Ocupo el tercer lugar el abandono de
tratamiento, que no se observd, por ejemplo,
en la evaluacion de Johnson y cols. (29); el
segundo lugar a la causa desconocida, al igual
que Johnson y cols. (29) y un porcentaje
pequefio a los trastornos isquémicos de
miembros inferiores.

Tabla VI
ANALISIS MORTALIDAD

12/58 — 20.7%:
Infecciosa . . ... ....... 8/12 — 66.8%

Tromboembolia pulmonar. . . 2/12 - 16.6%

Cetoacidosis. « « o v e« v o s 2/12 — 16.6%
2/58 — 3.44%:
Blad oo an coniiie s e 55 a.(33-76)
ML wen v suves i e 46.6 mig
Masculino . ..... D% E e 4
" 12
FOMienng . ... sousss s 5o 8

Vamos a analizar el tratamiento en dos
etapas: la etapa primera, hasta conseguir que
la glicemia llegue a 250 mlg. o menos. Las
dosis “altas” fueron siempre efectivas, aunque
se desconocia el efecto metabdlico de las
mismas, pero habia dos efectos colaterales
graves en ocasiones: la hipokalemia y la
hipoglicemia (11,48). Los esquemas de su
aplicacion fueron siempre muy variables.
Cuando los grupos encabezados por Alberti
y cols. (2) decidieron emplear dosis bajas, se
basaron en hechos mas cientificos. Estudios
hormonales en condiciones basales, mos-
traron que bastan concentraciones de 30-50
uU/ml. de insulina para inhibir la liberacién
de dcidos grasos, a partir del tejido adiposo



Tabla VII
PRINCIPALES HALLAZGOS
DE AUTOPSIA
12/58
Bronconeumonia . . v . .0 v v e a 10/12
Tromboembolismo pulmonar . . .. ... 6/12
Esteatosis hepatica . . . . . . .. ... .. 6/12
Necrosis tubularaguda. . . ... ... .. 4/12
Nefroesclerosis arterial y arteriolar . . ., . 4/12
Glomeéruloesclerosis difusa y nodular* . . 3/12
Papilitis necrotizante . . . ... ... ... 2/12
Miocarditis aguda. . . ... .. : gy S
Piclonefritisaguda . . . ... ....... 2/12
Necrosis suprarrenal . . . ... ...... /12

* Tenian datos de retinopatia diabética,
** Ningun caso con edema cerebral

(lipolisis), para frenar la gluconeogénesis, se
necesitaron concentraciones mayores, alre-
dedor de 100 uU/ml. y niveles aun mas altos
para estimular la utilizacion periférica de la
glucosa, alrededor de las 200 uU/ml. Estas
concentraciones se logran aplicando 4 a 7
unidades de insulina intramusculares, cada
hora. Usando dosis altas, ia concentracién
de insulina puede alcanzar cifras de
5000-6000 uU/ml., no llevan a una recupe-
racion mds rapida del desequilibrio metabo-
lico y en los trabajos de Fisher y cols.,
Kitabchi v cols., (21,31,32) se demuestra
que niveles supra-fisiologicos de insulina, no
logran una mayor velocidad de descenso de
la glicemia.

El clinico debe recordar también, que la
sensibilidad a responder a dosis crecientes de
insulina sigue el siguiente orden: inhibicion
de la glicogenolisis, inhibicion de la gluco-
neogénesis, inhibicion de la lipolisis, estimu-
lacion para la toma periférica de la glucosa y,
por altimo, la estimulacion al transporte del
potasio. (2).

También se debe senalar que la via
endovenosa continua no parece tener gran
ventaja, como lo demuestran los trabajos de
Alberti y cols. (4), Bandezu y cols. (10),
Clarke y cols (13), Chumek y cols. (14),
Drap y cols. (15), Eskudsen y cols. (17),

Fisher y cols (21), Heber y cols. (27),
Kidson y cols. (30), Maseley y cols. (38),
Page y cols. (43); Piters y cols. (44), Rodri-
guez y cols. (47), Soler y cols. (53) y Tapia
y cols. (54), sobre la via intramuscular.

Aplicacion de los liquidos: el cialculo de
la deshidratacion es un hecho muy personal
de cada clinico y la cetoacidosis no tiene
la hipertonicidad y la hiperosmolaridad de la
descompensacion hiperosmolar, (19,22).
Hubo en el pasado ligeras confusiones en
cuanto a qué tipo de solucion usar; hoy dia,
la mayoria de los autores se han inclinado al
empleo de la solucion de cloruro de sodio al
0.9%, la solucion hipoténica de la misma
composicién ha tenido poca utilidad. Ha de
recordarse que durante la descompensacion
diabética, se ponen en juego otros meca-
nismos muy importantes, que pueden jugar
un papel trascendental en la actuacion de la
insulina; ellos son la liberacion de cortisol,
catecolaminas, glucagon y hormona de
crecimiento y aldosterona (3,19,34,36,58).
Se ha demostrado en animales de experimen-
tacion y en el hombre, que la sola hidrata-
cion puede mejorar notablemente el cuadro
clinico; por otro lado, la pérdida de flujo
plasmdtico efectivo a nivel renal, trae una
mayor concentracion con menor diuresis,
hay elevacion de la glicemia y menor excre-
cién de glucosa y, por lo tanto, agravamiento
del cuadro clinico. (58).

Por lo consiguiente, una hidratacion
rapida, adecuada y enérgica, es fundamental
para una buena evolucidn.

Alberti y cols. (5,6.8), han sostenido
siempre que los pacientes en cetoacidosis,
pueden tener carencia de sodio, de alrededor
de los 5-10 mEq. por Kg. de peso.

Hay acuerdo de que esté alto, o bajo el
sodio, siempre existe carencia de él; nuestra
actitud ha sido restituir en forma enérgica, la
carencia de sodio, para la compensacion
recibieron alrededor de 500 mEq. de cloruro
de sodic (aproximadamente 7 mEq/Kg. de
peso). La presencia de hiponatremia, menor
de 135 mEg/litro, puede predisponer al
desarrollo del edema cerebral, que ha sido
comprobado en casos pedidtricos (16,40,
45). Una consecuencia importante de la
terapia con soluciones salinas isotdnicas, es el
desarrollo de la acidosis metabolica hiper-
cloromica, como resultado de la dilucion y
del desplazamiento de los iones bicarbonato
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Tabla VIII
ESTUDIO COMPARATIVO DE DIFERENTES SERIES
TRATADAS CON DOSIS BAJAS DE INSULINA

Alberti | Kitabchi Heber Piters lé.’g:’fm
= . Is. y col. y cols. 4
Autores y aiio y col Y &0 Mora, C
1973 1976 1977 1977 MoraéJ
1981
Uso de aplicacién de
NSNS 55 viv %8 a. LM.* LM.* Infusién EV.*# Infusién LM.*
EV. baja
Edad promedio . . . .., 47.5 anos 38.7 27 afios 37 afios 44.7 afios
*3 afios
Nimero de pacientes, . . 14 24 10 9 58
Glicemia de ingreso . . . 637 723 574 635 618
pH sanguineo . . . ... . 7.22 7.13 7.14 7.14 T.20%%*
Insulina total para la
COMPENnsacion. + . . . . . - 46 u. - - 373 u.
Tiempo de compensacion
glicemiaa 250mlg . . . . 6.5 hrs 6.7 hrs. 3.1 hrs. 4.3 hrs, 8.4 hrs.***
Hipoglicemia e
hipokalemia. . . ... .. 0 D - — 0
Mortalidad. . .. ... .. 7% l a 0 0 3.449,

*  Intramuscular
** Endovenosa
*** Promedio 1978-81

por los iones cloro; el disturbio 4cido-basico
parece ser transitorio y reversible y no es
conocido que tenga consecuencia clinica
adversa en el paciente. Puede ocurrir el
fendmeno de la acidosis hiperclorénica en
los primeros dias de la recuperacion de la
cetoacidosis y es debida, especialmente en
esos casos, a un efecto de acidificacion en el
tabulo proximal o distal; puede acompafiarse
este defecto de fosfaturia y aminoaciduria; la
real incidencia de este fenémeno es descono-
cida y algunos autores informan que es alta.
(24,25,28,36,37).

Potasio: de acuerdo con la mayoria de los
investigadores, la reposicion del potasio debe
ser temprana y enérgica. Es muy raro encon-
trar hiperkalemia en la cetoacidosis y cuando
ésta existe, generalmente se debe a una
complicacion renal, como la necrosis tubular.
(6,7).
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No ha existido correlacion entre la
hiperkalemia y la acidosis, (54), cuando en
ocasiones el potasio se encuentra ligeramente
elevado, se debe mas a la hipertoniay a la
insuficiencia insulinica. (6,7,19,23,32,57).
iCudnto es el déficit de potasio en la ceto-
acidosis? Algunos hablan de déficit de
5-10 mEq/Kg. de peso, de tal manera que un
individuo de 60 Kg. podria tener un déficit
de 300 a 600 mEq.; ahora, en cuanto tiempo
se debe reponer este déficit, no queda claro
en la literatura; hemos dado 10 mEq. por
hora hasta que la glicemia llegue a 250 mg.,
siendo el promedio de 4-7 mEq. y luego
40 mEq. en solucion glucosada al 5%,
cada 6-8 horas. En sintesis, hemos trabajado
con esquemas de alrededor de 3 mEq.
por Kg. de peso y, sin embargo, no hemos
visto hipokalemias tempranas o tardias. En
el nuevo protocolo hemos determinado
20 mEq. horarios hasta la compensacion



(33), pero no existe una mayor seguridad de
que esto sea de gran beneficio (11,28,42,54).
Cuando se usa sélo cloruro de potasio, puede
ser que el cloro quede libre en el espacio
extracelular y puede contribuir a la trasiente
hiperclotemia que en ocasiones ha sido
encontrada. (24,26).

Bicarbonato: la gran mayoria de los
autores han recomendado su uso cuando el
pH ha caido bajo 7.1, sin que se tenga en
realidad un convencimiento total de su
empleo.

La acidemia podria tener un efecto
directo para el sistema cardiovascular (51),
causando vasodilatacion periférica, inotro-
pismo negativo, hipotension e hipotermia,
cuando se llega a pH de 6.8 podria inhibirse
la respiracion y causar depresion del sistema
nervioso central; pero el empleo de bicar-
bonato de sodio causa efectos paradéjicos,
como la hipokalemia y efecto paradéjico en
el pH del LCR. Hay varios estudios clinicos
en donde su empleo no demostro beneficio
alguno; Assal y cols. (9); Matz y cols. {40);
si se decide usar, seria de recomendar 100
mlq. para ser pasados en una hora (52). Una
correccion rapida de ta acidoesis por la admi-
nistracion de bicarbonato, podria romper en
forma subita los procesos criticos intracelu-
lares de compensacion, con efecto negativo
para el paciente. A nivel cerebral, debe de
recordarse que la aplicacion de bicarbonato
puede provocar una “‘acidosis paradojica’;
sin embargo, esta acidosis es transitoria y no
compromete la funcion cerebral. (16,2528,
36,40,49). El otro aspecto importante que
ha sido senalado en relacion a la aplicacion
de bicarbonato, es un incremento de {a afini-
dad de la hemoglobina por el oxigeno, con
empeoramiento de la hipoxia tisular. (1).

Tiempo transcurrido a la compensacion:
es importante poner énfasis en el hecho de
que 1o se trata de imponer “récord” en estos
pacientes, en un afan de demostrar cuil es la
dosis mas baja de insulina que se puede usar,
o cuanto es lo mas rapido que puede bajarse
la glicemia. La mayoria de estos pacientes
han legado a su descompensacion en un
periodo de dias y el esfuerzo por compen-
sarlos stibitamente no les ofrece beneficio
alguno, por el contrario, pareciera perju-
dicarlos.

Por otra parte, la meta no es solo bajar la

glicemia a 250 mg.% o menos, muchos de
ellos cuando alcanzan este nivel ain presen-
tan trastornos hidroelectroliticos y acido-
basicos severos, que requieren de vigilancia
muy estrecha y un manejo muy cuidadoso, y
no es sino muchas horas mas tarde en que
podemos realmente consolidar el tratamiento
y hablar de una verdadera “compensacion”.

El tiempo nuestro fue de 8.4 horas, que es
mayor que el de otros autores, pero que nos
dejo muy satisfechos.

En la segunda etapa del protocolo, la
insulina fue aplicada por via subcutanea,
segin las cruces de glucosurias, 4 unidades
por cruz de glucosuria y cada cuatro horas;
los liquidos empleados fueron solucion
glucosada ul 5% y cada litro de liquido
contenia ademds 40 mlg. de cloruro de
potasio, para ser pasados cada 6 a 8 horas,
dependiendo del grado de hidratacion de
cada paciente. No tuvimos grandes problemas
con este método.

Reconocemos que la glucosuria es hoy
dia un método criticable para ser empleado
como guia para la necesidad de la insulinay
que el empleo de la insulina cada 4 horas,
no es lo ideal para manejar este tipo de
pacientes (56), por lo que empleamos hoy
dia 3 unidades cada dos horas por via
intramuscular, junto ceon las soluciones
glucosadas al 5%.

Mortalidad: si bien la mortalidad total fue
del 20.79%, la cetoacidosis sélo fue respon-
sable del 3.44e. Siguen siendo los procesos
infecciosos, sobre todo de las vias respira-
torias, la primera causa de mortalidad; no
acontecio, en nuestro material, lo expuesto
por Johnson y cols. (29), en relacién al
infarto del miocardio como causa de muerte;
todo lo contrario, no hubo una sola muerte
debida a infarto; sin embargo, en los pacientes
fallecidos 1a media de edad se elevo y la U.N.
llegd a rondar los 50 mlg., lo cual esta de
acuerdo a esa experiencia. En el material de
autopsia llama de nuevo la atencidn, que las
causas infecciosas ocupan el primer lugar
como causa de muerte y que la infeccion
bronquial y pulmonar es la primera de ellas.
También es muy llamativa la presencia de
necrosis tubular aguda en 4 de los pacientes
fallecidos, hallazgo que ha sido reportado
con baja incidencia en la literatura.
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CONCLUSIONES
1.

Se presenta la experiencia del trata-
miento de la cetoacidosis diabética con
dosis bajas de insulina por via intra-
muscular, en 58 pacientes tratados en un
periodo de 5 afios en el Hospital México.

. Se insiste en que dicho uso es adecuado,

sencillo y facil, sin necesidad de equipo o
personal sofisticado, para ser empleado en
cualquier Centro de Costa Rica.

. Una hidratacion adecuada, con reposicion

enérgica de sodio y potasio, son indis-
pensables para el tratamiento, asi como la
vigilancia minuciosa y permanenie aten-
cion del paciente.

. Llama la atencién que entre las causas de

descompensacion la “desconocida’™ ocupd
el segundo lugar.

. Sigue siendo la infeccion la primera causa

.~ Alberti, G.:

de morbi-mortalidad de nuestros pacientes.

. La mortalidad fue de 3.44% por ceto-

acidosis, permite que la experiencia sea
comparada con cualquier otra serie.
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