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INTRODUCCIÓN

La  cetoacidosis diabética  (CAD) constituye una  complica
ción  aguda o subaguda de la diabetes mellitus (DM1), que como
su  nombre indica  cursa con elevación significativa  de  cuerpos
cetónicos  en plasma asociado a acidosis metabólica,  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  produción  de  ácido láctico  como  a  veces  sucede  en  el
coma  diabético hiperosmolar no cetoacidósico.

EPIDEMIOLOGÍA

Es  la  urgencia  endocrinológica  más  frecuente.  Es  difícil
comparar  las distintas  estadísticas para valorar la incidencia de
CAD,  ya que  los criterios de  inclusión 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  cetoacidósico  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  años  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 últimas décadas, quizás 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 señalan que la edad y el grado de deterioro de la con
ciencia  en  el  momento  del  ingreso,  son  factores  pronósticos
importantes,  mientras que el grado de  acidosis y de hipergluce
mia  tienen una importancia mucho menor (6), pudiendo ascen
der  la  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  niños y jóvenes,  aunque estamos asistiendo a un aumento de
la  frecuencia  en  personas  mayores  de  60  años, incluso  como
diagnóstico  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 tardío (8)

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

FISIOPATOLOGÍA

En  condiciones basales el páncreas libera insulina de forma
escasa  y constante.  Además,  se  produce  episódicamente  una
liberación  más intensa  tras la ingesta, lo que permite los proce
sos  metabólicos  subsiguientes y facilita  el  almacenamiento de
glucógeno,  lo que constituye una reserva de energía. La mayor
produccion  de  insulina  postpandrial  así  mismo  facilita  los
depósitos  de grasa y  el anabolismo  proteico. En los momentos
de  mayor liberación de insulina,  especialmente tras la  ingesta,
se  inhiben  glucogenolisis,  neoglucogéneSiS, lipolisis, proteoli
sis  y  cetogénesis. La  inhibición de  estos procesos es  sólo par
cial  al ritmo de secreción basal  de insulina tal como  sucede por
la  noche o en  ayuno lo que  facilita el  suministro de  energía  a
los  tejidos. Así  el metabolismo oscila entre un  estado anabóli
co,  alto en insulina propio de  la ingesta, y un estado catabólico
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
ción  de la ingesta. La ingesta de la comida no modifica la insu
linemia  ante el  fracaso  de  las  células beta  y  sólo  aumenta la
hiperglucemia,  a la  que contribuye un predominio  de glucoge

RESUMEN
La  cetoacidosis diabética  es la  urgencia  endocrinológica más  común. Aunque frecuente  en  niños, su incidencia está aumentando
en  adultos y se ha  descrito un descenso  de la mortalidad  global en  las últimas décadas. Se revisan y actualizan la fisiopatología y
las  manifestaciones  clínicas.  Se  describe el  riesgo de  cetoacidosis  euglucémica en  pacientes  que  controlan su diabetes  sólo con
autoanálisis  de glucemia capilar. La administración continuada de dosis bajas de insulina y cantidades moderadas de suero fisioló
gico  son más eficaces para corregir la acidosis y rehidratar el paciente. Se revisan igualmente otros aspectos de la cetoacidosis dia
bética.
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nolisis,  neoglucogénesis,  lipolisis y  cetogénesis  sobre las  vías
anabólicas  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 utilización  de la glucosa como fuente
de  energía por las células. Este hambre celular de glucosa pone
en  marcha  mecanismos homeostáticos para aumentar la produ
ción  de  glucosa lo que  conduce  a  hiperglucemia, y que  facili
tan  la  disponibilidad  de  otras  fuentes  de  energía  alternativas
(cuerpos  cetónicos y ácidos 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 glucagón juega  un papel esencial, ya
que  aumenta significativamente  cuando la  insulina  falta,  acti
vando  vías metabólicas opuestas a nivel de adipocitos e hígado
(10).  Catecolanijnas y cortisol están tambien elevadas  al inicio
de  la CAD (11) así como la GH ,  que  paradojicamente aumen
ta  mucho tras terapia insulínica (12).

Hechas  estas  consideraciones  vamos a  revisar la  secuencia
metabólica  a nivel de adipocitos, hígado, riñón y músculo.

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  escisión  de  los triglicéridos  (13).  En  ausencia  de
insulina  aumenta  la actividad lipasa promoviendo  la hidrólisis
de  triglicéridos  en  ácidos grasos libres  (AGL)  y glicerol,  a  lo
cual  contribuyen el glucagón y las catecolaminas que se unen a
los  receptores beta adrenérgicos (14).

Los  AGL liberados masivamente tienen un papel fisiopato
lógico  esencial, al ser los precursores de los cuerpos cetónicos
en  la  CAD.  El  glicerol  es  el  sustrato  de  la  gluconeogénesis
hepática  (15).

HÍGADO

En  el hígado  del sujeto no diabético la insulina  contrarres
tra  la  acción  de  las  hormonas  contrainsulares,  promoviendo
los  siguientes  procesos metabólicos  de almacenamiento  y sín
tesis:

1.  Estimula la glucogenosfntesis a nivel del hígado.
2.  Estimula  la  glucólisis  hepática  en  la  que  la  glucosa-6-

fosfasto  es convertida en piruvato que a  su vez puede emplear-
se  en  síntesis  de  aminoácidos y  de  lípidos,  en  generación  de
ATP  en el  ciclo de  Krebs o de nicotinamjda-adenjna dinucleó
tido  por  conversión a lactato (16).

3.  Estimula  la  lipogénesis,  favoreciendo  la  formación  de
ácidos  grasos a partir de acetil CoA.

El  glucagón promueve acciones contrarias  a las  citadas de
la  insulina. En la CAD, el exceso de glucagón estimula la rotu
ra  del  glucógeno hepático o glucogenólisis,  y favorece  la for
mación  de  gran cantidad de glucosa a partir  del piruvato (glu
coneogénesis).

El  glucagón inhibe la lipogénesis mediante inhibición de L
acetil  CoA carboxilasa,  con lo que  los niveles de malonil  Co!
descienden  significativamente.  El  malonil  CoA en  condicio
nes  normales evita  que la oxidación de los ácidos grasos teng
lugar  simultáneamente  con la lipogénesis,  al inhibir la  de  car
nitin-palmitoil-transferasa  1, enzima necesaria  para  el paso  d
ácidos  grasos libres  a la mitocondria, donde tiene  lugar la oxi
dación.  Así en  situaciones  de  CAD hay un descenso de  malo.
nil  CoA  con aumento  secundario  de  carnitin-palmitoil-tranfe.
rasa  1 que  promueve el  paso de  ácidos grasos a la mitocondrri
para  su  oxidación  (17).  Dentro  de  la  mitocondria,  debido  al
descenso  de piruvato  secundario a la  disminución de  la gluco
lisis  y  a  su  desviación  hacia  la  gluconeogénesis,  los  ácidos
grasos  no pueden entraren  el  ciclo de  Krebs y  en  su lugar se
derivan  a  la  síntesis  de  cuerpos  cetónicos,  acetoacético  y  13-
hidroxibutírico  (16).

RIÑÓN

Cuando  el  nivel  de  glucemia  aumenta por  encima de  200
mg/dl  sobrepasa la capacidad de reabsorción 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
líquido  hipotónico.  Los cuerpos cetónicos, acetoacético y beta
hidroxibutírico,  son eliminados  en  forma  de  sales  de  sodio y
potasio  contribuyendo a mayores pérdidas de estos iones.

MÚSCULO

A  pesar  de  las importantes  pérdidas de  potasio y  la  deple
ción  de este ion existente en  situaciones de CAD, con frecuen
cia  el potasio  en plasma  está elevado por los  siguientes meca
nismos,  en  los que  de forma especial está 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 incorporación de potasio  al
músculo

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

El  descenso de  la  secreción renal  secundaria a la  deshidra
tación  con descenso  de la  tasa de  filtración glomerular,  contri
buye  a la hiperpotasemia  de origen muscular

FACTORES  DESENCADENANTES

Aunque  como  su  nombre  indica  la  CAD  sólo  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
conocida  -

las  que  por  diversas  circunstancias  se  retrasa  el  diagnóstico
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 más frecuentes, identificados en 37%
de  los cas6s de  CAD son las infecciónes, en  especiál urinarias
y  respiratorias.  También colecistitis,  diverticulitis,  apendicitis
y  la  muy característica,  aunque rara,  mucormicosis  (22) pue
den  desencadenar  la CAD. La segunda causa predisponente es
la  omisión o la  reducción 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 fármacos  tales  como  simpati
comiméticos  y beta  estimulantes  está 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). Más  de  un  1% de las  CAD
son  producidas  por  pancreatitis.  Endocrinopatías  como  sín
drome  de  Cushing,  acromegalia,glucagonoma  y somatostati
noma  que  elevan  las  hormonas  contrainsulares  pueden  pre
disponer  a CAD.

CLÍNICA

En  una fase inicial de  la  CAD se  produce una  agudización
de  los  síntomas  de  la  diabetes,  poliuria,  polidipsia,  astenia  y
adelgazamiento,  este último por la lipólisis y glucosuria.

El  aumento  de  los cuerpos cetónicos  hace  que  la polifagia
típica  de  la diabetes  se  convierta  en  anorexia  y  a medida  que
progresa  el  cuadro  que  aparezcan  náuseas,  vómitos  y  dolor
abdominal,  más frecuente en  niños, 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,  íleo,  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  síntomas.  Así mismo, es  característico  el  olor  a acetona
que  clásicamente se  ha asimilado  al de manzanas  o al del  clo
roformo.  La acidosis  metabólica  es  responsable  de  la respira
ción  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  2.  Principales  síntomas  y  signos  de  la  cetoacidosis
diabética

TabLa 3.  Criterios diagnósticos de cetoacidosis diabérica

La  deshidratación  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  hipotonía de  los
globos  oculares.

Como  consecuencia  de  la  deshidratación  se  produce hipo
tensión  arterial progresiva  conduciendo a un cuadro  de insufi
ciencia  circulatoria  periférica con pulso rápido, con hipotermia
y  otros signos de  shock, excepto que la piel en CAD está seca.

Característicamente  no  suele cursar  con  signos neurológi
cos.  Cuando  existen,  hace  pensar  en  asociación  con un  acci
dente  cerebrovascular. En  la tabla  2 se resumen los síntomas y
signos  de la CAD (23).

DIAGNÓSTICO

A  la  exploración  física  los  pacientes  con  CAD,  tras  un
tiempo  de  evolución,  presentan  en  general  aspecto  de  grave
dad,  con facies  hipocrática  por  la  deshidratación, a  diferencia
de  lo que sucede en  el coma hipoglucémico en el que tienen el
aspecto  plácido de estar dormidos.  El paciente está hipotérmi
co  con piel  seca y con la respiración  de Kussmaul, con tensión
arterial  normal o baja,  acompañada de  taquicardia. El  olor del
aliento  es  de  fruta  rancia. Hay disminución de  los reflejos.  El
estado  mental,  como  se  ha  comentado  anteriormente,  va  a
depender  más  que de  la hiperglucemia  o la acidosis, de la  des
hidratación  y de la hiperosmolaridad. En la tabla 3 se expresan
los  criterios diagnósticos de CAD.

En  el  laboratorio  vamos  a  encontrar  una  elevación  de  los
niveles  de  glucemia,  entre  250  y más  de  1000 mg/dl, y  de  la
osmolaridad  plasmática,  si bien  ambos parámetros  también  se
encuentran  elevados,  y de  forma más intensa  en  el coma dia
bético  hiperosmolar.  En  la  tabla  4  se  relacionan  los  hechos
diferenciales  entre  CAD y coma hiperosmolar no cetoacidóti
co.  La acidosis  sin  embargo  no  existe  o  es  mínima  en  esta
última  situación, ya  que  en  la  CAD  es debida  a la  formación
de  cuerpos  cetónicos  ácidos.  El  bicarbonato  plasmático  está
descendido,  siendo  menor  de  15 mEq/l  y  el  pH  inferior  a

Complicaciones              %

Infecciones                      37 %
Errores de tratamiento               21 %
Alcohol y drogas                  10 %
Endrocrinopatías                   8 %
Infarto miocardió                  5 %
Pancreatitis y proc. abdominales         5 %
Desconocidos                    14 %

Síntomas                     Signos

Polidipsia                    Deshidratación
Poliuria                      Hiperventilación
Astenia             .    Taquicardía
Adelgazamiento                Hipotensión
Anorexia                     Hipotermia
Náuseas, vómitos               Fétor cetónico
Dolor abdominal                Disminución consciencia
Calambres musculares

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

Cuperos cetónicos elevados en sangre y orina.
Elevación del gap de aniones.
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Tabla  4.  Diagnóstico  diferencial  entre  la cetoacidosis  diabética  y  el coma  hiperosmolar  no cetoacidósico

Cuadro  clínico Cetoacidosis  diabética Coma  hiperosmolar

General

.

acidosis  +  +  +

deshidratación  ÷1+ +
hiperventilación
coma  infrecuente

acidosis  -1+
deshidratación  +  +  +

no  hiperventilación
coma  frecuente

Edad jóvenes adultos  mayores
ancianos

Diabetes  mellitus Tipo  1 Tipo  II o no DM

Historia  previa DM casi  siempre 50  %

Pródromo horas  -  pocos días varios  días

Síntomas  neurológicos raros muy  frecuentes

Enf.  renallcardiovascular 15  % 85  %

Glucemia 250  -  800 mg/dl 700  -  2.200  mg/dl

Cuerpos  cetónicos 3  -  27 mrnol/L 0,5  -  2 mmolIL

Sodio 125-l4OrnEqfL 130-l55mEq/L

Potasio 3,5  -  7 mEq/L 3  -  .5 MEq/L

CO3H- <15  mEq/L >  16 mEq/L

pH <7,35 normal

Osmolaridad 310-  380 mOsmIL 340-450  mOsrn/L

BUN 15  -  40 mg/dl 30  -  80 mg/dl

AGL >  1.500 mEq/L <1.000  mEq/L

Trombosis raro frecuente

Mortalidad 1  -  15 % 20  -  50  %

Tratamiento  DM posterior insulina dieta  ± insulina o
hipoglucerniantes  orales

7,35.   Es interesante  resaltar  que  a  veces  la  cetoacidosis  se
produce  con  discreta  hiperglucemia,  acuñándose  el  término
de  “acidosis  euglucémica”  para  situaciones  con  glucemias
menores  de  300  mg/dl  (24).  Este  hecho  debe  llevar  al  ánimo
de  monitorizar  los  cuerpos  cetónicos  en  orina  en  pacientes
diabéticos  que  se  hacen  autoanálisis  de  glucemia  capilar  en
domicilio,  cuando  sufran  descompensación  aún  sin  hiperglu
cemias  significativas,  lo  que  frecuentemente  sucede  en  el
curso  de  procesos  intercurrentes  como  infecciones.  En  la

tabla  3  se  enumeran  los  criterios  diagnósticos  de  laboratorio,
de  la  CAD.

Hay  ciertos  cálculos  que  son  de  importancia  para  el  diag

nóstico  y  tratamiento  de  la  CAD  y  que  se relacionan  en  la tabla
5  (25) y que  vamos  a comentar  a continuación.

1.  Calculo  de  la osmolaridad  sérica  efectiva
Este  cálculo  es  clave  para  la  evaluación  del  estado  mental,

ya  que  como  se  ha  señalado  anteriormente  es  con  el  dato  con  el
que  más  se correlaciona  (6,  26).

El  cálculo  se  realiza  multiplicando  por  dos  la  suma  de  los
cationes  sodio  y  potasio  séricos,  para  así  incluir  a los  aniones

en  equilibrio,  sumando  el  valor  de  la  glucemia  en  milimoles
(lo  que  se  calcula  al  dividir  mg/dL  por  18).  En  este  cálculo  no
se  incluye  la  urea  que  difunde  libremente  a través  de  las  mem
branas.  A  partir  de  320  se  considera  situación  de  hiperosmola
ridad.

2.  Corrección  del  sodio  sérico
El  cálculo  del  sodio  corregido  en  función  del  grado  de

hiperglucemia  es  importante  para  valorar  el  grado  de  deshidra
tación.

La  hipergiucemia  saca  agua  osmóticamente  del  interior  de
las  células  hacia  el  espacio  extracelular  e intravascular,  lo  que
produce  una  dilución  y  por  tanto  reducción  del  sodio  sérico,
por  lo  que  se  impone  el  cálculo  de  sodio  real  para  valorar  el
déficit  de  agua.

La  fórmula  más  utilizada  se  refleja  en  la  tabla  5  y  consiste
en  añadir  al  sodio  medido  en  suero  1,6  mEq/l  por  cada  100
mg/dl  de  elevación  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  deshidratación  intracelular.  Esto  es

38  Med  Mil  (Esp)  1996;52  (1)



Cetoacidosis  diabética

Tabla  5.  Cálculos de  interés en  el diagnóstico  y  tratamiento
de  la cetoacidosis diabética

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

3.  Cálculo del  “gap de aniones”.
Este  cálculo se realiza sustrayendo del nivel de  sodio plas

mático,  la  suma  de  los  aniones  cloro  y  bicarbonato
[Na  -  (C1  +  CO3H)I.  El  nivel  de  potasio  no  es  tenido  en
cuenta  en  este cálculo 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 está constitui
do  por  albúmina,  y ácidos  orgánicos como  lactato,  fosfatos y
sulfatos  cargados negativamente (28).

En  la CAD se produce un aumento del gap de aniones debi
do  a  que  el  ácido betahidroxibutírico  y el  ácido  acetoacético
aumentados  se  ionizan  y  son  tamponados  fundamentalmente
por  el  ion  bicarbonato,  que  disminuye,  contribuyendo  así  al
aumento  del  gap de  aniones,  ya  que  los cuerpos  cetónicos no
son  medidos como aniones.

La  acetona no  es  un  ácido  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
cetónicos  en  oriria reaccionan  con el  ácido acetoacético, debil
mente  con  acetona  y no  con  hidroxibutírico  lo  que  significa
que  una lectura negativa no excluye la presencia de  éste ácido.
A  medida que la CAD es  corregida el ácido betahidroxibutirico
es  convertido  en  acido  acetoacético  dando  la  reacción  más
positiva.

Además  de  éstos parámetros  es  característica la  existencia
de  leucocitosis con desviación a la izquierda debido  a la acido
sis  grave,  y  no  necesariamente  a  infección  subyacente,  que
vendría  sugerida por la presencia de fiebre  (8).

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

TRATAMIENTO

Los  objetivos  del  tratamiento  van  dirigidos  a  corregir  la
deshidratación,  la hiperglucemia,  las  alteraciones  del  equili
brio  hidroelectrolítico  y  ácido-base  y  los  factores  desenca
denantes.

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

La  administración  de  suero  salino  fisiológico  (CI  Na  al
0,9%  isotónico)  es  admitida  corno  idónea  en  la  mayoría  de
los  casos para  restaumr  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  administración  de  sueros  glucosados  mucho  más
lentos  cuando  se  haya  corregido  la  deshidratación  e  hiper
glucemia.  Actualmente  se  consideran  más  convenientes  rit
mos  de  perfusión  más  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  más  rápida  mejoría  clínica,
normalización  de  la  acidosis  y  con  menos  desequilibrios
hidroelectrolíticos  que  con ritmos  de  perfusión  más rápidos
(29).  En apoyo  de  esta  teoría,  se ha  descrito  la  aparición  de
edema  cerebral  subclínico  en  niños  con  CAD  cuando  la
rehidratación  es  intensa  en  las  primeras  24  horas  (30).  En
pacientes  con  insuficiencia  cardíaca,  hipotensión  arterial  o
inestabilidad  hernodinámica  debe  monitorizarse  la  presión
venosa  central  o  la  presión  arterial  pulmonar.  La  adminis
tración  de  sueros  hipotónicos  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 administración va  a  frenar la  lipólisis y  la
génesis  de  cuerpos  cetónicos.  En  poco más de  una  década  se
ha  pasado  de  utilizar  dosis  altas  de  insulina  de  hasta  varios
cientos  de unidades (32) a regímenes de baja dosis. Uno de  los
más  utilizados  actualmente  es  de  0,1  unidades  de
insulina/kg/hora,  adecuado para saturar los receptores de  insu
lina  (17) permitiendo la disminución gradual y progresiva de la
glucemia  sin riesgos  de hipoglucemia  ni de  álteraciones 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  teoría se basa en que la secreción de insulina normal es de
1  U/hora de  media y en que  con este sistema lento de  infusión
se  logra una  insulinemia de  100 a  200 .tU/ml  (34),  suficiente
para  saturar los receptores (17).

Es  conveniente  administrar  estas  bajas dosis  de  insulina  a
un  ritmo  de  infusión  constante  mediante  bombas  ya  que  vía
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 infusión.

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

c)  Potasio.  A  pesar  de  la  gran  depleción  de  potasio  en
CAD  como  se  ha  explicado  anteriormente con frecuencia  sus
niveles  plasmáticos  están  elevados  o  son normales,  estando
solo  muy raramente descendidos (35). La hipercalernia se debe

1.  Osmolaridad sérica efectiva.

2  [NA  +  K]  +  Glucosa(mg/dl)
18

2.  Corrección del sodio sérico.

Na +  corregido =  NA  +  1.6  Glucosa(mg/dl)-100
100

3.  Gapdeaniones.
[NA]  -  [Ci- +  H C03i
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Tabla  6.  Riesgos derivados de la acidosis metabólica severa y
del  tratamiento de la misma con bicarbonato

a  una combinación del déficit  de insulina, a  la acidosis, a falta
de  eliminación 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  rápido de los niveles de potasio que entra en las células, hay
que  reemplazarlo con vigilancia cada una o dos horas de sus nive
les  plasmáticos. Las  principalés consecuencias de  la hipocalemia
son  las arritmias cardiacas especialmente la fibrilación ventricular
que  püede poner en peligro la vida. La debilidad de la musculatura
respiratoria puede conducir a un paro respiratorio (36).

La  administración  de  potasio  debe  iniciarse  cuando  se
haya  restablecido  una  diuresis  adecuada  (25). La cantidad  de
potasio  que  debe  administrarse  depende  del  ritmo  de  infu
Sión  intravenoso,  pudiéndose  dar con más seguridad  a ritmos
de  infusión  más  rápidos,  con un  máximo  de  40 mEq/litro  de
líquido  intravenoso  (37). En  las primeras  8 horas de  CAD se
precisan  menos  de  15  mEq/hora  de  potasio  con  ritmo  de
infusión  de  500  a 1000 ml/hora  y menos de  10 mEqfhora  con
250  a  500 ml/hora  (29). La hipercalemia  intensa  es muy  rara
y  precisaría  tratamiento  rápido  no sólo con fluidos  e insulina
sino  incluso con bicarbonato,  con monitorización  de ECG.

d)  Corrección 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 recuperación de pacientes en los que  se ha utilizado fren
te  a los que no (38).

La  abstención 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 disociación de la
hemoglobina  a la izquierda, aumentando la unión de oxígeno a
la  hemoglobina, contribuyendo a la hipoxia tisular (39).

3.  Produce  un  descenso  paradójico  del  pH  intracelular  al
favorecer  el paso de  02  derivado del bicarbonato.

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

5.  Favorece la sobrecarga de sodio e hipertonicidad.
6.  Puede causar  alcalosis  tardía cuando  el  bicarbonato  es

producido  por la cetoacidosis.

En  la  tabla  6 se  relacionan los riesgos  de la  açidosis meta
bólica  severa y del tratamiento con bicarbonato (41).

e)  Fosfato. La  evolución 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  rápidamente tras la infusión de insulina.

Sin  embargo,  no se considera que  la administración de fos
fato  puede  mejorar  el  resultado  del  tratamiento  de  la  CAP.
Sólo  en  aquellas  situaciones  con depleción  previa tales  corno
alcoholismo  crónico  o  malnutrición  en  lo.s que  los niveles  de
fosfato  sea inferior a  0,5 mmol/l,  estaría indicado a  dosis muy
bajas  tales  como  2,5  mg de  fósfato/kg  a  lo  largo de6  horas
(42),  para  combatir  los  efectos  de  la  hipofosfatemia,  tales
como  debilidad,  anemia  hemolítica,  depresión  respiratoria  y
reparar  las tasas de  2,3 difosfoglicerato  que  disminuiría la afi
nidad  del  oxígeno por  la hemoglobina, favoreciendo  la oxige
nación  tisular (43).

COMPLICACIONES  DE LA CAD

Entre  las  más  frecuentes  se  encuentran  las  pulmonares,
hipérlipidemias,  complicaciones  tromboembólicas  incluyendo
el  infarto de miocardio y la aparición de edema cerebral.

—  Pulmonares.  La  más  frecuente  es  la  aparición  de
edema  pulmonar  en  el  curso de  una  rehidratación  intensa  y
prolongada,  especialmente en  pacientes  con insuficiencia  car
díaca  previa, aunque también puede presentarse en ausencia de
problemas  cardíacos  (44).  Consiste  en  un  edema  intersticial
semejante  observado  en  otros  cuadros  de  shock.  Es probable
que  contnbuya  al mismo  la  caída  de  presión oncótica  durante
la  rehidratación,  unido  al  aumento  de  permeabilidad  capilar
producida  por el escape  de albúmina, así como la  acción de la
insulina  o la elevación  de los ácidos grasos libres. Es más fre
cuente  en CAD en pacientes  menores de  50 años (45).

—  Hiperlipidemias.  Un  10% de las  CAD  se  acompañan
de  hipertrigliceridemia  con  cifras  superiores  a  1.000 mg/dl,
debido  al aumento de la lipolisis en el tejido adiposo y a la des
viación  de. los ácidos  grasos hacia  el  hígado  para  producción
de  VLDL. A ello contribuye la  incapacidad de  la lipoproteinli
pasa  endotelial  insulin sensible de  metabolizar los triglicéridos
de  las VLDL. En algún caso se ha descrito pancreatitis (35).

El  aumento de  la  tasa de  amilasa no es  siempre secundaria
a  la hipertrigliceridemia, lo que puede traducir daño pancreáti
co  por hipertonicidad e hipoperfusión (46).

—  Complicaciones  tromboembólicas.  Pueden aparecer
por  aumento de la  agregación plaquetar  y por  el aumento de la
osmolaridad  y deshidratación  (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  coagulación intravascular por  descenso del fibrinóge
no,  aumento  de  los  productos  de  degradación  de  la  fibrina y
trombocitopenia,  está indicado tratamiento  con dosis  bajas de
heparina.

—  Edema  cerebral.  Se presenta  principalmente  en  niños
menores  de 5 años y pacientes en los que se descubre la diabe
tes  a  raíz  de  CAD  (48),  no  suele presentar  síntomas,  aunque
con  frecuencia  es  detectado  con TAC  en pacientes  conCAD
(49).  Su aparición está relacionada con la rápida  corrección de

Acidosis (pH <  7)
Efecto inotrópico negativo
Vasodilatación  periférica
Hipotensión
Depresión cerebral
Resistencia insulínica

Tratamiento con bicarbonato
Hipocalernia
Disminución de la disociación de oxihemoglobina
Caída paradójica del pH en líquido cefalorraquídeo
Alcalosis reactiva
Sobrecarga de sodio
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fluidos  (30).  En  muchos  casos el  edema  cerebral  sucede  tras
una  mejoría inicial del nivel de  conciencia con síntomas como
cefalea,  incontinencia, alteraciones de  la  conducta,  convulsio
nes,  bradicardia,  disregulación  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 interrumpir  la administración de insulina,
incluso,  aunque  la  glucemia  esté  disminuida,  para  evitar  la
posible  recurrencia de la CAD. Una vez que el paciente empie
za  a aliment  rse por vía  oral, se le puede administrar  la insuli
na  por vía  subcutánea.
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