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PROTOCOLOS DIAGNOSTICOS Y TERAPEUTICOS

Descompensacion cetoacidotica del diabético

M. F. Rivas CrespO, I. RIANO GALAN y M. CrespO HERNANDEZ

La cetoacidosis diabética (CAD) es una
urgencia médica que requiere para su co-
rrecto tratamiento, el conocimiento de su
fisiopatologia asi como la aplicacién de un
esquema terapéutico que ha de ajustarse
individualmente a cada caso.

Un enfermo estd en cAD cuando pre-
senta glucemia superior a 300 mg./dl.
cuerpos cetdnicos en suerto superiores a 3
mmol/l (o que sean positivos en orina al
utilizar la reaccidn del nitroprusiato), y
acidosis con pH inferior a 7,30, bicarbona-
to por debajo de 15 mEq./1 asi como glu-
cosuria y cetonuria, habitualmente inten-
sas (1).

Actualmente se comprende la patoge-
nia de la CAD como una deficiencia abso-
luta o relativa de insulina con un aumento
de las hormonas contrarreguladoras (adre-
nalina, glucagdn, cortisol y GH), que con-
duce a una situacidén metabdlica caracteri-
zada por hiperglucemia, hiperlipidemia y
cetonemia con acidosis.

La hiperglucemia origina hiperosmola-
ridad sanguinea, con la consiguiente des-
hidratacién intracelular. La glucosuria va a
provocar una diuresis osmética, que con-
lleva pérdida de agua y electrolitos. La in-
tensidad de estas pérdidas depende de la
duracidén de los sintomas, la coexistencia o
no de vomitos y la administraciébn previa
de insulina. En la caD establecida todos

los compartimentos corporales estin deshi-
dratados, existiendo un déficit absoluto de
agua, sodio, potasio, cloro, magnesio, cal-
cio y fosfatos. El trastorno electrolitico mas
severo en la CAD es el marcado déficit de
potasio corporal total, que se estima entre
3y 5 mEq/kg. A pesar de este déficit sdlo
en un 4-10 % de casos de cAD, la kalie-
mia estard disminuida. En la mayoria es
normal o incluso alta (2). Esta concentra-
cién normal o elevada es el reflejo de la
contraccién de volumen y de la acidosis
metabdlica.

Ocasionalmente, sobre todo en nifios
ya tratados con insulina, si la ingesta de
hidratos de carbono es reducida o se de-
sencadena por un cuadro de vdmitos pue-
de presentarse con glucemia menor de 300
mg./dl.

La cAD puede ser la manifestacién ini-
cial de la diabetes mellitus o aparecer co-
mo complicacidén en un diabético ya cono-
cido. Pueden ser causas desencadenantes
de cAD: infecciones, supresion de la admi-
nistracion de insulina, esttés (aumento de
las hormonas contrarreguladoras) o trans-
gresiones dietéticas. Casi en el 50 % la
causa precipitante es desconocida (3).

Siguen existiendo diferentes criterios
acerca de la utilizacion de insulina y solu-
ciones de liquidos y electrolitos. Aunque
el tratamiento debe individualizarse de
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acuerdo con el estado clinico del nifio, es
aconsejable familiarizarse con un esquema
de conducta conocido, a fin de evitar ac-
tuaciones insuficientes o errdneas.

Deben establecerse principios terapéu-
ticos sobre:

— Tratamiento con insulina.

— Rehidratacién.

— Correccién de los desequilibrios
4cido-bisico y electrolitico.

— Tratamiento de la enfermedad aso-
ciada desencadenante.

TRATAMIENTO CON INSULINA

Tradicionalmente la CAD se trataba
con dosis elevadas de insulina por la alta
resistencia a la accién de la misma. Desde
1973 cada vez es mayor la evidencia de la
eficacia de dosis bajas de insulina (4, 5).

El miximo efecto bioldgico de la insu-
lina se consigue con concentraciones plas-
miticas de 20-200 mcU/ml. (6), que se
alcanzan con los tratamientos de bajas do-
Sis.

Diferentes trabajos que no existen di-
ferencias en cuanto a la correccidn de la
hiperglucemia y la cetosis, siendo menos
frecuente la aparicién de hipoglucemia e
hipokaliemia en los que reciben bajas do-
sis (7). En cualquier caso debe tratarse de
insulina cristalina humana (1cH).

La via de administracién también es
causa de controversia. Tanto la i.v. como
la i.m. parecen igualmente eficaces, salvo
en los casos de pacientes muy deshidrata-
dos, con acidosis importante o aquellos
que presenten hipotensién arterial en que
se optari por la perfusién i.v. continua, ya
que la absorcién por via i.m. puede ser
irregular (8). Para evitar que la insulina se
adhiera a las paredes del frasco y via de
infusién i,v., es suficiente afiadir albami-
na o simplemente «lavar» («purgar») el sis-

tema de perfusién con la solucién antes de
conectarla al paciente.

Lo esencial es obtener una insuliniza-
cién suficiente de las membranas celula-
res. En general, se aconseja administrar
inicialmente una dosis de impregnacién
iv. de 1cH a 0,1 U/kg., para continuar
posteriormente con perfusién continua,
mediante bomba de infusién, a un ritmo
de 0,1 U/Kg./hora. No obstante, se cree
(9) que el bolus inicial de insulina tiene
escaso valor en nifios gravemente acidoti-
cos, mientras que en casos mis leves even-
tualmente provoca hipoglucemia e hipoka-
liemia, por lo que puede no ser necesario.

Razones semejantes aconsejan, en me-
nores de 3 afios o cuando la descompensa-
cibn es ligera, la perfusién continua de in-
sulina a 0,05 U/Kg./hora. En todo caso,
si no se observa respuesta satisfactoria se
aumentard la dosis al doble de la inicial.

Cuando la glucemia sea inferior a 250
mg./dl, se disminuiri el ritmo de infusién
a la mitad o menos, seglin control glucé-
mico, hasta que desaparezca la cetosis, a
la vez que se prueba la tolerancia digestiva
con liquidos moderadamente ricos en
iones y aztcar. Hay que tenet en cuenta
que la glucemia disminuye antes de que
se cotrija la cetogénesis por lo que la pet-
fusién de insulina debe mantenerse
mientras petsista la cetosis. En este mo-
mento se pasarda a la via s.c. con 1
U/Kg/dia repartido en 4 dosis (cada 6 ho-
ras aproximadamente y en relacién, cada
una de ellas, con una toma alimenticia. La
perfusién iv. se mantendrdi al menos
treinta minutos después de poner la pri-
mera dosis, para no provocar un descenso
indeseado de la insulinemia.

CORRECCION HIDRO-ELECTROLITICA

El paciente con CAD sufre deshidrata-
cidn intra y extracelular. Por ello es de vi-
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tal importancia la resposicion precoz y
correcta de liquidos y electrolitos.

La mayoria de los pacientes tienen un
déficit entre 60-100 ml./kg. (deshidrata-
cién del 10 %). En cualquier caso la repo-
sicidn debe realizarse lentamente, en un
plazo incluso superior a 48 horas (10).

La perfusion inicial debe ser isotdnica
(CINa al 0,9 %), siendo recomendable no
superar 12 ml./kg. durante la primera ho-
ra pata evitar el temible edema cerebral
(11). Si existe shock, deben administrarse
expansores del plasma.

En caso de que la osmolaridad esté
muy elevada (> 340 mosm/l) o exista hi-
pernatremia (Na < 150 mEq/l) se usa so-
lucién salina hipoténica (al 0,45 %). No
obstante, las soluciones isoténicas son rela-
tivamente hipotdnicas para la osmolaridad
del paciente y logran una muy deseable
disminucién lenta de la misma. Recuérde-
se que los cambios ripidos pueden tener
consecuencias graves.

Existe unanimidad en no iniciar la
rehidratacidén con sueros glucosados por-
que aumentan la osmolaridad, en tanto
que el organismo puede utilizar el exceso
de glucosa circulante. A unas dos horas
del inicio de la insulinoterapia y perfu-
sibn, si conviene recurrir a la misma, pues
al cubrir las necesidades calbricas basales y
recuperar una parte de las reservas hepiti-
cas de glucdgeno, la cetosis desaparece
mias tapidamente. Para no administrar
cantidades excesivas de liquido se puede
emplear suero glucosado al 10 % (12).

En las horas siguientes, el ritmo de
perfusion serd de 10-15 ml/kg./hora o
incluso menor, con el fin de reponer len-
tamente las pérdidas.

Potasio. Inicialmente elevado en
sangte, desciende ripidamente por capta-
cién celular del mismo y por las pérdidas
urinarias. Para prevenir este descenso, se

recomienda un aporte, desde el inicio, de
40 mEq/] de perfusién. Si hay oliguria se
disminuye el aporte en 20-50 %. Hay
quien aporta un 50 % como CIK y el otro
50 % como fosfato potasico (13). En todo
caso, se ajustard segin control sanguineo y
electrocardiografico.

Fosfato. La hipofosfatemia ocasiona
una reduccién del 2,3-difosfoglicerato eri-
trocitatio, desplazindose la curva de diso-
ciacidn de la oxihemoglobina hacia la
izquierda y reduciéndose por tanto la ce-
si6n de oxigeno a los tejidos. En nifios, no
obstante, no se ha demostrado efecto ad-
verso sobre la fijacién del oxigeno por la
hemoglobina (14, 15), resultando contra-
dictoria la informacién sobre el posible
beneficio clinico tras la administracién de
fosfatos. Los que abogan por el empleo de
fosfato potdsico argumentan que, adicio-
nalmente, se disminuye el aporte de CIK
y la gravedad de la hipercloremia que fre-
cuentemente apatece en las fases finales
del tratamiento (9).

Bicarbonato. Es uno de los puntos mis
controvertidos en el tratamiento de la CAD.
La acidosis es extra e intracelular. Su correc-
¢idn sdlo estaria justificada cuando el pH es
inferior a 7,10 o el bicarbonato actual me-
nor de 5 mEq/1 (9, 12). El bicarbonato al-
caliniza ripidamente la sangre pero pasa
poco la barrera hematoencefilica, provo-
cando una acidosis paradéjica en el sistema
nervioso central. Al corregirse la acidosis
metabdlica disminuye la respuesta ventila-
toria, con lo que se retiene CO,, que pasa
facilmente al liquido cefalorraquideo, em-
peorando la acidosis cerebral. Por tanto, su
empleo setd, en todo caso, prudente.

Calcio. Es necesario aportar calcio para
recuperar las pérdidas y evitar la aparicion
de hipocalcemia postacidética.

Magnesio. Hay un déficit intracelular
de magnesio por lo que es conveniente
aporttar unos 5 mEq/1 de perfusién (12).
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Sodio. Frecuentemente estd falsamente
disminuido por la hiperglucemia y la hi-
petlipidemia. Esto se debe a que el espa-
cio osmético esti ocupado por las molécu-
las de glucosa. Por tanto habri que tener
en cuenta para su cotreccién la glucemia y
lipemia. Se puede calcular la concentra-
cion real de sodio mediante la férmula:
concentracién de glucosa en mg/dl -
100/18 (10). Este cilculo puede simplifi-
carse asi: afiadir 2,75 mEq de sodio por
cada 100 mg/dl de glucosa por encima de
100 mg/dl (10). Este conocimiento facilita
el aporte de liquidos con el menor riesgo.
Para evitar cambios bruscos de osmolati-
dad se aconseja emplear las primeras 12
horas en compensar la mitad de este défi-
cit de sodio.

COMPLICACIONES

Con la petfusion continua de dosis ba-
jas de insulina se pueden evitar la hipo-
glucemia e hipopotasemia (7).

El edema cerebral es una complicacion
con frecuencia fatal, que puede aparecer a
las pocas horas del tratamiento, cuando se
iniciaba una mejoria clinica y analitica. Si-
gue siendo la causa aislada mds frecuente
de muerte en el nifio diabético (9). Afor-
tunadamente es raro, aunque estudios de
imagen (ecografia y TAC) demuestran que
casi siempre aparece de forma subclinica
(16). La mas reciente hipdtesis explicativa
de este hecho, se basa en la activacion de
la bomba intercambiadora Na+ /H+, un
sistema ubicuo de transporte plasma-
membrana que act@ia en la regulacién del
pH citoplasmitico. El edema es osmético
y secundario a una ganancia neta de Na +
y de 4cidos orginicos débiles (cetodcidos y
acidos grasos libres). Esta hipbtesis es com-
patible con la observacién de que el ede-
ma cerebral clinicamente manifiesto coin-
cide con una mejoria del estado acido-base
del paciente (17). Por ello, se recomienda

que ¢l ritmo de administracién de fluidos
durante el primer dia no sobrepase nunca
los 4 1/m?/dia. El fallo en la normaliza-
cién de la natremia —real y calculada— es
un posible signo de peligro que podria in-
dicar una disrregulacién endbdgena de va-
sopresina (18).

Son predictores de alto riesgo de ede-
ma cerebral grave los siguientes signos
(10):

1. Acidosis severa con pH inferior a
7,2 en la que los receptores de insulina
patecen estar muy disminuidos.

2. Un sodio «cortegido» elevado o
incluso hipernatremia inicial, lo que refle-
ja que existe una depleccién importante
de agua intracelular por compensacién os-
mbtica.

3. Aparicién de sintomas de hipet-
tensién intracraneal, como por ejemplo ce-
falea importante.

4. Descenso de la natremia, en vez
del aumento esperado al normalizarse la
glucemia por el tratamiento, y que podria
ser indice de sobrehidratacién. Suele
acompafiarse de un descenso en hema-
toctito y hemoglobina (18).

Lo mis aconsejable es evitar su apati-
cidn, pues una vez establecido suele ser
irreversible. Se corregirin todas las altera-
ciones metabdlicas de una forma lenta y
gradual hasta llegar a la homeostasis not-
mal del organismo.

Sobre la base de las consideraciones
anteriores, hemos recurrido al siguiente
Protocolo terapéutico:

Medidas iniciales:

— Disponer de, como minimo, una
buena via venosa.

— Sondaje digestivo si estd en coma o
vormita.

— Sondaje vesical. Imprescindible en
nifios pequeflos o si estd en coma o tiene
globo.
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— Analitica bidsica: hemograma,
equilibrio 4cido-base, glucemia, ionogra-
ma, proteinas, Urea y creatinina en sangre.

— Electrocardiograma (sobre todo en
derivaciones a VR y II).

— Insulina (1cH):0,1 U/Kg. i.v. en
embolada (opcional).

— Monitorizacién cada 2 horas de:

* Constantes vitales.

* Jonograma, glucemia y equilibrio
H/OH (muestra capilar).

® Diuresis, glucosuria y cetonuria (a
la miccién).

Venoclisis inicial (rehidratacién extra-
celular) para 1-2 horas:

— CINa al 0,9 %: 10 ml./kg./hora.
— CIK: 2 ml./100 ml.

— ICH: 0,1 U/kg./hora.

— Seroalbtimina: 2 ml./100 ml.

Se preparan 100 ml. mis del volumen
calculado para purgarlos antes de comen-
zar la perfusi6n i.v. continua a través del
sistema ya montado.

Venoclisis de recarga energética:

Se perfundirin mediante bomba de
perfusion 3 1/m?/dia, de:

— Glucosado al 10 %: 950 ml.

— Glucosado R-50: 10 ml.

— CINa al 20 %: 10 ml. (35 mEq).

— Gluconato cilcico al 10 %: 10 mi.
(5 mEq).

— CIK: 16 ml. (40 mEq).

- — CIMg (opcional) segin prepara-
cién: 5 mEq.

En todos los sueros se pondrin 22 U
de 1cH por cada 1000 ml. Como se indicd,
una vez preparada integramente y antes
de conectar al paciente la solucién, se pur-
garin siempre 100 ml.

Otra alternativa consiste en disponer
en Y otto microgotero (1 ml = 60 gotas)
a un ritmo de 0,1 ml./kg./hora que se re-
ducird a medida que descienda la gluce-
mia.

Cuando la glucemia sea préxima a 250
mg/dl., se iniciard la prueba de tolerancia
oral con liquidos. Habiendo desaparecido
la cetosis, por lo comiin ésta es buena,
petmitiendo pasar a la administracién de
ICH por via s.c. (1 U/kg/dia en 4 dosis)
en relacidn con las correspondientes tomas
de alimento, hasta alcanzar el equilibtio
metabélico deseado.
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