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RESUMEN

La cetoacidosis diabética es la urgencia endocrinoldgica més comin. Aunque frecuente en nifios, su incidencia estd aumentando
en adultos y se ha descrito un descenso de 1a mortalidad global en las dltimas décadas. Se revisan y actualizan la fisiopatologia y
las manifestaciones clinicas. Se describe el riesgo de cetoacidosis euglucémica en pacientes que controlan su diabetes s6lo con
autoandlisis de glucemia capilar. La administracién continuada de dosis bajas de insulina y cantidades moderadas de suero fisiolo-
gico son mas eficaces para corregir la acidosis y rehidratar el paciente. Se revisan igualmente otros aspectos de la cetoacidosis dia-

bética.
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INTRODUCCION

La cetoacidosis diabética (CAD) constituye una complica-
cién aguda o subaguda de la diabetes mellitus (DM), que como
su nombre indica cursa con elevacion significativa de cuerpos
ceténicos en plasma asociado a acidosis metabdlica, como con-
secuencia de un déficit efectivo de insulina. La mera presencia
de acidosis en un paciente diabético no demuestra la necesaria
existencia de cetoacidosis ya que puede ser secundaria al exce-
so de producién de 4cido ldctico como a veces sucede en el
coma diabético hiperosmolar no cetoacidésico.

EPIDEMIOLOGIA

Es la urgencia endocrinolégica mas frecuente. Es dificil
comparar las distintas estadisticas para valorar la incidencia de
CAD, ya que los criterios de inclusién de los distintos autores
no coinciden en muchos casos. Se ha visto que el 4% de los
diabéticos tipo 1 de Estados Unidos sufren cuadros de CAD
(1). La mortalidad por coma cetoaciddsico es considerable,
hasta de un 14% (2). La cetoacidosis diabética ha sido respon-
sable del 16% de las muertes de pacientes con DM tipo 1
menores de 50 afios en Inglaterra y Gales (3). Constituye la
causa principal de muerte en Africa tropical en pacientes dia-
béticos en tratamiento con insulina (4). A pesar de estos datos
hay evidencia de que la mortalidad global tiene tendencia a
disminuir en las dltimas décadas, quizas debido al mejor cono-
cimiento del proceso, y a los mayores esfuerzos para controlar-
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lo, a veces en unidades de cuidados intensivos (5). Hay estu-
dios que sefialan que la edad y el grado de deterioro de la con-
ciencia en el momento del ingreso, son factores prondsticos
importantes, mientras que el grado de acidosis y de hipergluce-
mia tienen una importancia mucho menor (6), pudiendo ascen-
der 1a tasa de mortalidad de la CAD hasta un 44% en indivi-
duos en coma (7).

La incidencia de la CAD ha sido tradicionalmente mayor
en nifios y jévenes, aunque estamos asistiendo a un aumento de
la frecuencia en personas mayores de 60 afos, incluso como
diagnéstico inicial, hecho que pudiera sugerir que la CAD no
aparece exclusivamente en pacientes con DM tipo 1, o bien
que pudiera haber formas de DM tipo 1 de comienzo tardio (8)

Se ha observado recurrencia de CAD en 39 pacientes de un
total de 500, a lo largo de un periodo de 15 afios de observacion,
la mayoria de los cuales fueron mujeres de 20 a 59 afios (9).

FISIOPATOLOGIA

En condiciones basales el pancreas libera insulina de forma
escasa y constante. Ademds, se produce episédicamente una
liberacién més intensa tras la ingesta, lo que permite los proce-
sos metabélicos subsiguientes y facilita el almacenamiento de
glucégeno, lo que constituye una reserva de energia. La mayor
produccion de insulina postpandrial asi mismo facilita los
dep6sitos de grasa y el anabolismo proteico. En los momentos
de mayor liberacién de insulina, especialmente tras la ingesta,
se inhiben glucogenolisis, neoglucogénesis, lipolisis, proteoli-
sis y cetogénesis. La inhibicion de estos procesos es sélo par-
cial al ritmo de secrecién basal de insulina tal como sucede por
la noche o en ayuno lo que facilita el suministro de energia a
los tejidos. Asi el metabolismo oscila entre un estado anabéli-
co, alto en insulina propio de la ingesta, y un estado catabélico
bajo en insulina, propio del ayuno.

En la diabetes mellitus (DM) tipo 1 se pierde la capacidad
de pasar de producir bajos a altos niveles de insulina en fun-
ci6n de la ingesta. La ingesta de la comida no modifica la insu-
linemia ante el fracaso de las células beta y sélo aumenta la
hiperglucemia, a la que contribuye un predominio de glucoge-
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nolisis, neoglucogénesis, lipolisis y cetogénesis sobre las vias
anabélicas como consecuencia de un déficit absoluto o parcial
de insulina.

La CAD es consecuencia del déficit absoluto o relativo de
insulina lo que impide la utilizacién de la glucosa como fuente
de energia por las células. Este hambre celular de glucosa pone
en marcha mecanismos homeostaticos para aumentar la produ-
ci6n de glucosa lo que conduce a hiperglucemia, y que facili-
tan la disponibilidad de otras fuentes de energfa alternativas
(cuerpos ceténicos y dcidos grasos).

Como se ha mencionado anteriormente el déficit de insuli-
na puede ser absoluto o relativo a exceso de hormonas con-
trainsulares. De éstas, el glucagén juega un papel esencial, ya
que aumenta significativamente cuando la insulina falta, acti-
vando vias metabélicas opuestas a nivel de adipocitos e higado
(10). Catecolaminas y cortisol estdn tambien elevadas al inicio
de la CAD (11) asi como la GH , que paradojicamente aumen-
ta mucho tras terapia insulinica (12).

Hechas estas consideraciones vamos a revisar la secuencia
metabélica a nivel de adipocitos, higado, rifién y musculo.

TEJIDO ADIPOSO

A nivel del endotelio vascular la insulina activa la lipopro-
teinlipasa que escinde los triglicéridos de las lipoproteinas de
muy baja densidad (VLDL). Al faltar insulina desciende la
actividad lipoproteinlipasa lo que justifica la hipertrigliceride-
mia de la CAD.

En el interior del adipocito la insulina frena la lipasa tisular
evitando la escisi6n de los triglicéridos (13). En ausencia de
insulina aumenta la actividad lipasa promoviendo Ia hidrélisis
de triglicéridos en 4cidos grasos libres (AGL) y glicerol, a lo
cual contribuyen el glucagén y las catecolaminas que se unen a
los receptores beta adrenérgicos (14).

Los AGL liberados masivamente tienen un papel fisiopato-
16gico esencial, al ser los precursores de los cuerpos ceténicos
en la CAD. El glicerol es el sustrato de la gluconeogénesis
hepatica (15).

HIGADO

En el higado del sujeto no diabético la insulina contrarres-
tra la accién de las hormonas contrainsulares, promoviendo
los siguientes procesos metabélicos de almacenamiento y sin-
tesis:

1. Estimula la glucogenosintesis a nivel del higado.

2. Estimula la gluc6lisis hepitica en la que la glucosa-6-
fosfasto es convertida en piruvato que a su vez puede emplear-
se en sintesis de aminoécidos y de lipidos, en generacién de
ATP en el ciclo de Krebs o de nicotinamida-adenina dinucles-
tido por conversi6n a lactato (16).

3. Estimula la lipogénesis, favoreciendo la formacién de
acidos grasos a partir de acetil CoA.

El glucagén promueve acciones contrarias a las citadas de
la insulina. En la CAD, el exceso de glucagén estimula la rotu-
ra del glucégeno hepitico o glucogendlisis, y favorece la for-
macion de gran cantidad de glucosa a partir del piruvato (glu-
coneogénesis).
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El glucagén inhibe la lipogénesis mediante inhibicién de 1.
acetil CoA carboxilasa, con lo que los niveles de malonil Co/
descienden significativamente. El malonil CoA en condicio
nes normales evita que la oxidacién de los 4cidos grasos teng;
lugar simultdneamente con la lipogénesis, al inhibir la de car
nitin-palmitoil-transferasa I, enzima necesaria para el paso de
4cidos grasos libres a la mitocondria, donde tiene lugar la oxi
daci6n. Asf en situaciones de CAD hay un descenso de malo
nil CoA con aumento secundario de carnitin-palmitoil-tranfe.
rasa I que promueve el paso de 4cidos grasos a la mitocondriz
para su oxidacién (17). Dentro de la mitocondria, debido al
descenso de piruvato secundario a la disminucién de la gluco-
lisis y a su desviacién hacia la gluconeogénesis, los 4cidos
grasos no pueden entrar en el ciclo de Krebs y en su lugar se
derivan a la sintesis de cuerpos ceténicos, acetoacético y B-
hidroxibutirico (16).

RINON

Cuando el nivel de glucemia aumenta por encima de 200
mg/dl sobrepasa la capacidad de reabsorcién tubular de la glu-
cosa y aparece en orina (18). En cetoacidosis diabética la pér-
dida intensa de glucosa por orina arrastra agua y sal como
liquido hipoténico. Los cuerpos ceténicos, acetoacético y beta-
hidroxibutirico, son eliminados en forma de sales de sodio y
potasio contribuyendo a mayores pérdidas de estos iones.

MUSCULO

A pesar de las importantes pérdidas de potasio y la deple-
cién de este ion existente en situaciones de CAD, con frecuen-
cia el potasio en plasma esta elevado por los siguientes meca-
nismos, en los que de forma especial est4 implicado el potasio
muscular (19):

1. La salida del agua del interior de las células musculares
al espacio extracelular arrastra consigo al potasio.

2. El potasio sale de la célula en intercambio con los hidro-
geniones que difunden al interior de la misma.

3. El potasio con carga positiva tambien sale arrastrado
fuera de la célula muscular por el fosfato, con carga negativa,
para mantener neutralidad eléctrica celular

4. El déficit de la insulina responsable de la CAD contribu-
ye, ya que la insulina promueve la incorporacién de potasio al
musculo

5. El déficit de insulina como se ha comentado anterior-
mente induce a la glucogendlisis y prote6lisis que conlleva una
salida adicional de potasio celular

El descenso'de la secrecién renal secundaria a la deshidra-
tacién con descenso de la tasa de filtracién glomerular, contri-
buye a la ]ﬁperpqtasemja de origen muscular

FACTORES DESENCADENANTES

Aunque como su nombre indica la CAD sélo se da en
pacientes con diabetes mellitus, en un 10% de los casos consti-
tuye la forma de comienzo de esta enfermedad, situaciones en
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Tabla 1. Factores desencadenantes de la cetoacidosis diabéti-
ca en pacientes con diabetes mellitus previamente

canocida
Complicaciones 4 » %
I_nfe(;cipn_es 37 %
Errores de tratamiento 21 %
Alcohol y drogas 10 %
Endrocrinopatias 8 %
Infarto miocardio 5%
Pancreatitis y proc. abdominales 5%
Deésconocidos 14 %

Tabla 2. Principales sintomas y signos de la cetoacidosis

diabética

Sintomas Signos
Polidipsia Deshidratacion
Poliuria Hiperventilacién
Astenia Taquicardia
Adelgazamiento Hipotensién
Anorexia Hipotermia
N4useas, vomitos Fétor cetdnico

Dolor abdominal
Calambres musculares

Disminucidén consciencia

las que por diversas circunstancias se retrasa el diagndstico
precoz de la enfermedad (20). Con frecuencia se reconoce la
existencia de factores desencadenantes tal como se refleja en la
tabla 1 (21). De ellos, los mds frecuentes, identificados en 37%
de los casds de CAD son las infeccidnes, en especial ‘urinarias
y respiratorias. También colecistitis, diverticulitis, apendicitis
y la muy caracteristica, aunque rara, mucormicosis (22) pue-
den desencadenar la CAD. La segunda causa predisponente es
la omisién o la reduccién de la dosis de insulina, voluntaria o
por error de tratamiento, lo que se considera un factor desenca-
denante en un 21% de los casos.

El consumo de alcohol y de farmacos tales como simpati-
comiméticos y beta estimulantes estd presente en un 10% de
los casos. En un 5% de los casos de CAD se ha reconocido
la existencia de un infarto de miocardio, como factor preci-
pitante al cursar con aumento de catecolaminas, y esta posi-
bilidad hay que descartarla siempre, especialmente en
pacientes mayores incluso en ausencia de dolor, si bien a
veces es consecuencia del tratamiento. Es causa de mortali-
dad importante en CAD (20, 22). Més de un 1% de las CAD
son producidas por pancreatitis. Endocrinopatias como sin-
drome de Cushing, acromegalia,glucagonoma y somatostati-
noma que elevan las hormonas contrainsulares pueden pre-
disponer a CAD.

CLINICA

En una fase inicial de la CAD se produce una agudizacién
de los sintomas de la diabetes, poliuria, polidipsia, astenia y
adelgazamiento, este dltimo por la lip6lisis y glucosuria.

El aumento de los cuerpos ceténicos hace que la polifagia
tipica de la diabetes se convierta en anorexia y a medida que
progresa el cuadro que aparezcan nduseas, vomitos y dolor
abdominal, mas frecuente en nifios, que puede simular el cua-
dro de abdomen agudo. El dolor abdominal, frecuente en
CAD, a menudo desaparece en el curso del tratamiento y se
atribuye a gastroparesia, ileo, isquemia intestinal y en ocasio-
nes a colelitiasis. La hipopotasemia, y en menor grado, el
déficit de otros iones como el magnesio pueden contribuir a
estos sintomas. Asi mismo, es caracteristico el olor a acetona
que cldsicamente se ha asimilado al de manzanas o al del clo-
roformo. La acidosis metabdlica es responsable de la respira-
cién de Kussmaul enérgica en la que entre inspiraciones y
espiraciones median pausas, contrastando la fuerza de los
movimientos respiratorios con el estado de gravedad del
paciente.

Tabla 3. Criterios diagndsticos de cetoacidosis diabética

Glucemia superior a 250 mg/dl
pH inferior a 7,35
HCO3 inferior a 15 mEq/l

Cuperos ceténicos elevados en sangre y orina.
Elevacién del gap de aniones.

La deshidratacién por la glucosuria conduce a la sequedad
de la piel, con signo del pliegue positivo, y de mucosas, nota-
ble a nivel de los labios, boca y lengua, con hipotonia de los
globos oculares. '

Como consecuencia de la deshidratacién se produce hipo-
tension arterial progresiva conduciendo a un cuadro de insufi-
ciencia circulatoria periférica con pulso ripido, con hipotermia
y otros signos de shock, excepto que la piel en CAD estd seca.

Caracteristicamente no suele cursar con signos neuroldgi-
cos. Cuando existen, hace pensar en asociacién con un acci-
dente cerebrovascular. En la tabla 2 se resumen los sintomas y
signos de la CAD (23). : ‘

DIAGNOSTICO

A la exploracién fisica los pacientes con CAD, tras un
tiempo de evolucién, presentan en general aspecto de grave-
dad, con facies hipocratica por la deshidratacién, a diferencia
de lo que sucede en el coma hipoglucémico en el que tienen el
aspecto plcido de estar dormidos. El paciente estd hipotérmi-
co con piel seca y con la respiracién de Kussmaul, con tension
arterial normal o baja, acompafiada de taquicardia. El olor del
aliento es de fruta rancia. Hay disminucién de los reflejos. El
estado mental, como se ha comentado anteriormente, va a
depender mas que de la hiperglucemia o la acidosis, de la des-
hidrataci6n y de la hiperosmolaridad. En la tabla 3 se expresan
los criterios diagnésticos de CAD.

En el laboratorio vamos a encontrar una elevacién de los
niveles de glucemia, entre 250 y mds de 1000 mg/dl, y de la
osmolaridad plasmética, si bien ambos pardmetros también se
encuentran elevados, y de forma mas intensa en el coma dia-
bético hiperosmolar. En la tabla 4 se relacionan los hechos
diferenciales entre CAD y coma hiperosmolar no cetoacidoti-
co. La acidosis sin embargo no existe o es minima en esta
dltima situacién, ya que en la CAD es debida a la formacién
de cuerpos ceténicos 4cidos. El bicarbonato plasmdtico estd
descendido, siendo menor de 15 mEq/l y el pH inferior a
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Tabla 4. Diagndstico diferencial entre la cetoacidosis diabética y el coma hiperosmolar no cetoacidésico

Cuadro clinico

Cetoacidosis diabética

Coma hiperosmolar

General acidosis + + + acidosis -/+
deshidratacién +/+ + deshidratacién + + +
hiperventilacién no hiperventilacién
coma infrecuente coma frecuente

Edad jovenes adultos mayores

ancianos

Diabetes mellitus Tipo 1 Tipo IT 0 no DM

Historia previa DM casi siempre 50 %

Prédromo horas - pocos dias varios dias

Sintomas neurolégicos raros muy frecuentes

Enf. renal/cardiovascular 15 % 85 %

Glucemia 250 - 800 mg/dl 700 - 2.200 mg/dl
Cuerpos cetonicos 3-27 mmol/L 0,5 - 2 mmol/L
Sodio 125 - 140 mEq/L 130 - 155 mEq/L
Potasio 3,5-7mEq/L 3-5MEqg/L
CO3H- < 15 mEg/L > 16 mEq/L

pH <735 normal
Osmolaridad 310 - 380 mOsm/L 340 - 450 mOsm/L
BUN 15 - 40 mg/dl 30 - 80 mg/dl
AGL > 1.500 mEq/L < 1.000 mEqg/L
Trombosis raro frecuente
Mortalidad 1-15% 20-50 %
Tratamiento DM posterior insulina dieta * insulina o

hipoglucemiantes orales

7,35. Es interesante resaltar que a veces la cetoacidosis se
produce con discreta hiperglucemia, acufidndose el término
de “acidosis euglucémica” para situaciones con glucemias
menores de 300 mg/dl (24). Este hecho debe llevar al 4nimo
de monitorizar los cuerpos cetdnicos en orina en pacientes
diabéticos que se hacen autoanilisis de glucemia capilar en
domicilio, cuando sufran descompensacién adn sin hiperglu-
cemias significativas, lo que frecuentemente sucede en el
curso de procesos intercurrentes como infecciones. En la
tabla 3 se enumeran los criterios diagndsticos de laboratorio,
de la CAD.

Hay ciertos cdlculos que son de importancia para el diag-
ndstico y tratamiento de la CAD y que se relacionan en la tabla
5 (25) y que vamos a comentar a continuacion.

1. Calculo de la osmolaridad sérica efectiva

Este calculo es clave para la evaluacién del estado mental,
ya que como se ha sefialado anteriormente es con el dato con el
que mds se correlaciona (6, 26).

El célculo se realiza multiplicando por dos la suma de los
cationes sodio y potasio séricos, para asi incluir a los aniones
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en equilibrio, sumando el valor de la glucemia en milimoles
(lo que se calcula al dividir mg/dL por 18). En este cdlculo no
se incluye la urea que difunde libremente a través de las mem-
branas. A partir de 320 se considera situacién de hiperosmola-
ridad.

2. Correccién del sodio sérico

El célculo del sodio corregido en funcién del grado de
hiperglucemia es importante para valorar el grado de deshidra-
tacion.

La hiperglucemia saca agua osméticamente del interior de
las células hacia el espacio extracelular e intravascular, lo que
produce una dilucién y por tanto reduccién del sodio sérico,
por lo que se impone el cilculo de sodio real para valorar el
déficit de agua.

La férmula mas utilizada se refleja en la tabla 5 y consiste
en afiadir al sodio medido en suero 1,6 mEq/l por cada 100
mg/dl de elevacion de la glucemia por encima de los 100 mg/dl
de glucemia normal (27).

La existencia de un sodio sérico corregido elevado indica
un mayor déficit de agua y deshidratacién intracelular. Esto es
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Tabla 5. Cdlculos de interés en el diagndstico y tratamiento
de la cetoacidosis diabética

1. Osmolaridad sérica efectiva.

Glucosa (mg/dl)
18

2[NA*+K* +

2. Correccidn del sodio sérico.

Glucosa (mg/dl) - 100
100

Na + corregido = NA* + 1,6 x

3. Gap de aniones.
[NA*]-[C1 + HCO3]

importante pues si se baja la glucemia con insulina, producira
movimiento de liquidos del espacio extra al intracelular y
puede acabar en hipotensién y colapso vascular indicando que
el paciente precisa mayor cantidad de fluidos isoténicos para
preservar el volumen intravascular.

3. Calculo del “gap de aniones”.

Este célculo se realiza sustrayendo del nivel de sodio plas-
matico, la suma de los aniones cloro y bicarbonato
[Na* - (CI" + CO3H)]. El nivel de potasio no es tenido en
cuenta en este calculo por tener un valor constante de aproxi-
madamente 4 mEq/l. En condiciones normales el hiato de anio-
nes o tasa de aniones no medidos es de 8 a 15 y estd constitui-
do por albimina, y dcidos organicos como lactato, fosfatos y
sulfatos cargados negativamente (28).

En la CAD se produce un aumento del gap de aniones debi-
do a que el dcido betahidroxibutirico y el acido acetoacético
aumentados se ionizan y son tamponados fundamentalmente
por el ion bicarbonato, que disminuye, contribuyendo asi al
aumento del gap de aniones, ya que los cuerpos ceténicos no
son medidos como aniones.

La acetona no es un 4cido y por tanto no contribuye a la
cetoacidosis ni al gap de aniones. Hay que tener presente que
las tiras reactivas de nitroprusida utilizadas para medir cuerpos
cetdnicos en orina reaccionan con el dcido acetoacético, debil-
mente con acetona y no con hidroxibutirico lo que significa
que una lectura negativa no excluye la presencia de éste 4cido.
A medida que la CAD es corregida el 4cido betahidroxibutirico
es convertido en acido acetoacético dando la reaccion mds
positiva.

Ademds de éstos pardmetros es caracteristica la existencia
de leucocitosis con desviacion a la izquierda debido a la acido-
sis grave, y no necesariamente a infeccién subyacente, que
vendria sugerida por la presencia de fiebre (8).

Las cifras de creatinina y urea pueden estar elevadas por la
deshidratacion. Los niveles de sodio y potasio plasmatico pue-
den ser variables, como se ha comentado anteriormente.

TRATAMIENTO

Los objetivos del tratamiento van dirigidos a corregir la
deshidratacion, la hiperglucemia, las alteraciones del equili-
brio hidroelectrolitico y 4cido-base y los factores desenca-
denantes.

a) Fluidoterapia. La hiperglucemia hace que el agua salga
del espacio intra al extracelular deplecionando el primero. A
continuacién la diuresis osmética depleciona el espacio extra-
celular arrastrando electrolitos, y, mayor cantidad de agua, lle-
vando a deshidratacién hipoténica. A ello se pueden sumar
otras pérdidas como el vémito.

La administracién de suero salino fisiolégico (Cl Na al
0,9% isotdénico) es admitida como idénea en la mayoria de
los casos para restaurar la volemia. Tradicionalmente se ha
dicho que conviene perfundir 1 a 2 litros en la primera
hora, seguido de 1 litro/hora durante las 4 horas siguientes
y 500 cc/hora durante las 4 a 6 horas siguientes para luego
pasar a la administracién de sueros glucosados mucho més
lentos cuando se haya corregido la deshidratacién e hiper-
glucemia. Actualmente se consideran mds convenientes rit-
mos de perfusién més lentos, tal como 7 ml/kg/hora las pri-
meras 4 horas bajando a 3,5 ml/kg/hora durante las horas
siguientes, consiguiendo una mds rdpida mejoria clinica,
normalizacién de la acidosis y con menos desequilibrios
hidroelectroliticos que con ritmos de perfusién més rapidos
(29). En apoyo de esta teoria, se ha descrito la aparicién de
edema cerebral subclinico en nifios con CAD cuando la
rehidratacién es intensa en las primeras 24 horas (30). En
pacientes con insuficiencia cardiaca, hipotensién arterial o
inestabilidad hemodindmica debe monitorizarse la presién
venosa central o la presién arterial pulmonar. La adminis-
tracién de sueros hipoténicos acelera el paso de agua del
espacio extra al intracelular con riesgo de hipovolemia y de
edema (31).

b) Insulinoterapia. El déficit de insulina es el factor cau-
sal de la CAD. La administracién va a frenar la lip6lisis y la
génesis de cuerpos ceténicos. En poco mas de una década se
ha pasado de utilizar dosis altas de insulina de hasta varios
cientos de unidades (32) a regimenes de baja dosis. Uno de los
mas utilizados actualmente es de 0,1 unidades de
insulina/kg/hora, adecuado para saturar los receptores de insu-
lina (17) permitiendo la disminucién gradual y progresiva de la
glucemia sin riesgos de hipoglucemia ni de alteraciones en los
niveles de potasio y otros iones (33), a la vez que va a ser insu-
ficiente para frenar la lipolisis y contrarrestar la cetoacidosis.
Esta teoria se basa en que la secrecién de insulina normal es de
1 U/hora de media y en que con este sistema lento de infusién
se logra una insulinemia de 100 a 200 pU/ml (34), suficiente
para saturar los receptores (17).

Es conveniente administrar estas bajas dosis de insulina a
un ritmo de infusién constante mediante bombas ya que via
intravenosa tiene una vida media de unos 5 minutos.

Si la glucemia no desciende de 50 a 100 mg/dl por hora,
puede doblarse el ritmo de infusién.

Por el contrario en ancianos con menos masa muscular y
més sensibles a hipoglucemias insulinicas, puede bajarse el
ritmo a la mitad. Lo mismo se hara cuando los niveles de glu-
cemia desciendan a 250 mg/dl. A partir de entonces se cambia-
ra la fluidoterapia incluyendo sueros glucosados al 5 6 10%
para evitar la hipoglucemia sin interrumpir la administracién
de insulina.

¢) Potasio. A pesar de la gran deplecién de potasio en
CAD como se ha explicado anteriormente con frecuencia sus
niveles plasmiticos estdn elevados o son normales, estando
solo muy raramente descendidos (35). La hipercalemia se debe
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Tabla 6. Riesgos derivados de la acidosis metabdlica severa 'y
del tratamiento de la misma con bicarbonato

Acidosis (pH < 7)
Efecto inotrépico negativo
Vasodilatacion periférica
Hipotensién
Depresién cerebral
Resistencia insulinica
Tratamiento con bicarbonato
Hipocalemia
Disminucién de la disociacién de oxihemoglobina
Caida paradéjica del pH en liquido cefalorraquideo
Alcalosis reactiva
Sobrecarga de sodio

a una combinacién del déficit de insulina, a la acidosis, a falta
de eliminacién renal y a la existencia de cierto grado de hipoal-
dosteronismo hiporreninémico. '

Como al administrar fluidos e insulina se va a producir un des-
censo répido de los niveles de potasio que entra en las células, hay
que reemplazarlo con vigilancia cada una o dos horas de sus nive-
les plasmaticos. Las principalés consecuencias de la hipocalemia
son las arritmias cardiacas especialmente la fibrilacién ventricular
que puede poner en peligro la vida. La debilidad de la musculatura
respiratoria puede conducir a un paro respiratorio (36).

La administracién de potasio debe iniciarse cuando se
haya restablecido una diuresis adecuada (25). La cantidad de
potasio que debe administrarse depende del ritmo de infu-
sién intravenoso, pudiéndose dar con mds seguridad a ritmos
de infusién mas rdpidos, con un maximo de 40 mEg/litro de
liquido intravenoso (37). En las primeras 8 horas de CAD se
precisan menos de 15 mEg/hora de potasio con ritmo de
infusién de 500 a 1000 ml/hora y menos de 10 mEqg/hora con
250 a 500 ml/hora (29). La hipercalemia intensa es muy rara
y precisaria tratamiento rdpido no sélo con fluidos e insulina
sino incluso con bicarbonato, con monitorizacién de ECG.

-d) Correccion de la acidosis. ;Se debe utilizar bicarbonato?

En este aspecto hoy asistimos a un cambio de mentalidad
respecto al manejo del bicarbonato en CAD. Hoy se estima que
no se debe utilizar bicarbonato en la CAD cuando el pH sea
mayor de 7,1 (25), y que incluso no es preciso en la CAD seve-
ra con pH entre 6,9 y 7,1, ya que no se ha observado diferencia
en la recuperacién de pacientes en los que se ha utilizado fren-
te a los que no (38).

La abstencion en el uso de bicarbonato en la CAD se debe
a los siguientes hechos:

1. Aumenta la incidencia de hipocalemia y sus complica-
ciones.

2. Produce desplazamiento de la curva de disociacion de la
hemoglobina a la izquierda, aumentando la unién de oxigeno a
la hemoglobina, contribuyendo a la hipoxia tisular (39).

3. Produce un descenso paraddjico del pH intracelular al
favorecer el paso de O2 derivado del bicarbonato.

4. Favorece el desarrollo de acidosis en el liquido cefalorra-
quideo con disfuncién cerebral ya que disminuye la respuesta
ventilatoria a la acidosis, aumentando la pCO2, que a diferencia
del bicarbonato, atraviesa la barrera hematoencefilica (40).

5. Favorece la sobrecarga de sodio e hipertonicidad.

6. Puede causar alcalosis tardia cuando el bicarbonato es
producido por la cetoacidosis.
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En la tabla 6 se relacionan los riesgos de la acidosis meta-
bdlica severa y del tratamiento con bicarbonato (41).

e) Fosfato. La evoluci6n del fosfato es semejante a la del
potasio. Es un ion frecuentemente intracelular que sale fuera
de las células en CAD. Inicialmente puede estar elevado, pero
disminuye rapidamente tras la infusion de insulina.

Sin embargo, no se considera que la administracién de fos-
fato puede mejorar el resultado del tratamlento de la CAD.
Sélo en aquellas situaciones con deplecmn previa tales como
alcoholismo crénico o malnutricién en los que los niveles de
fosfato sea mfenor a 0,5 mmol/], estaria indicado a dosis muy
bajas tales como 2,5 mg de fosfato/kg a lo largo de 6 horas
(42), para combatir los efectos de la hlpofosfatemla tales
como debilidad, anemia hemolitica, depresi6n respiratoria y
reparar las tasas de 2,3 difosfoglicerato que disminuiria la afi-
nidad del oxigeno por la hemoglobina, favoreciendo la oxige-
nacién tisular (43).

COMPLICACIONES DE LA CAD

Entre las més frecuentes se encuentran las pulmonares,
hiperlipidemias, complicaciones tromboembdlicas incluyendo

el infarto de miocardio y la aparicién de edema cerebral.

— Pulmonares. La mds frecuente es la aparicién de
edema pulmonar en el curso de una rehidratacién intensa y
prolongada, especialmente en pacientes con insuficiencia car-
diaca previa, aunque también puede presentarse en ausencia de
problemas cardiacos (44). Consiste en un edema intersticial
semejante observado en otros cuadros de shock. Es probable
que contribuya al mismo la caida de presién oncética durante
la rehidratacién, unido al aumento de permeabilidad capilar
producida por el escape de albimina, asi como la accién de la
insulina o la elevacién de los acidos grasos libres. Es mds fre-
cuente en CAD en pacientes menores de 50 afios (45).

— Hiperlipidemias. Un 10% de las CAD se acompaifian
de hipertrigliceridemia con cifras superiores a 1.000 mg/dl,
debido al aumento de la lipolisis en el tejido adiposo y a la des-
viacién de los 4cidos grasos hacia el higado para produccién
de VLDL. A ello contribuye la incapacidad de la lipoproteinli-
pasa endotelial insulin sensible de metabolizar los triglicéridos
de las VLDL. En algin caso se ha descrito pancreatitis (35).

El aumento de la tasa de amilasa no es siempre secundaria
a la hipertrigliceridemia, lo que puede traducir dafio pancreati-
co por hipertonicidad e hipoperfusién (46).

— Complicaciones tromboembédlicas. Pueden aparecer
por aumento de la agregacién plaquetar y por el aumento de la
osmolaridad y deshidratacion (47) . El infarto de miocardio es
una de las consecuencias, constituyendo una causa importante
de mortalidad en la CAD, especialmente en ancianos. Con fre-
cuencia puede presentarse insidiosamente sin dolor. Cuando se
sospecha coagulacion intravascular por descenso del fibrindge-
no, aumento de los productos de degradacién de la fibrina y
trombocitopenia, estd indicado tratamiento con dosis bajas de
heparina.

— Edema cerebral. Se presenta principalmente en nifios
menores de 5 afios y pacientes en los que se descubre la diabe-
tes a raiz de CAD (48), no suele presentar sintomas, aunque
con frecuencia es detectado con TAC en pacientes con CAD -
(49). Su aparicién esta relacionada con la rdpida correccioén de
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fluidos (30). En muchos casos el edema cerebral sucede tras
una mejoria inicial del nivel de conciencia con sintomas como
cefalea, incontinencia, alteraciones de la conducta, convulsio-
nes, bradicardia, disregulacién térmica y paro respiratorio.
Requiere tratamiento inmediato y agresivo antiedematoso con
manitol, furosemida y dexametasona.

Es importante tener en cuenta que aunque el paciente se
recupere, no hay que mterrumplr la administracién de insulina,
incluso aunque la glucemia esté disminuida, para evitar la
p081ble recurrencia de la CAD. Una vez que el paciente empie-
za a alimentarse por via oral, se le puede admlmstrar la insuli-
na por v1a subcutanea
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