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SUMMARY

Severe decompensation in the diabetic patient, either ketotic or non-ketotic
is still a frequent medical emergency. The mortality it causes is still high. Tm-
portant improvements in the understanding of pathophysiology of these condi-
tion allowed more coherent therapeutic strategies, such as the use of “microdo-
sis’’ of insulin.

This paper reports an experience with the systematic use of low dosis of

insulin injected via IM in 62 cascs of ketotic or non-ketotic diabetic decompen-

sations.

Sixty patients, 33 females, 27 males, between 5 - 78 years oftage; 28 under
30. 11 between 30 -50and 21 above 50. Thirty - five of the patients were insulin
- dependent diabetics, and 25 were non-insulindependent. Fiftyone per cent of
the patiens knew of their diabetes, 48.3% did not know they had the disease.
Seventy-nine per cent Were ketotic dccompensalionls anc} 21% were non-
ketotic. Twenty-one per cent of the patiens were admitted in a state of coma.
Infection was the mosl frequent cause of decompensation (42%).
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Ladescompensacion severa del diabético, Ccms},@(ﬁ r(;o _cuceléif;;c;l i((:: y Z;n ;zgs
atin una emergencia médica frecuente. Lg -morl‘?ll“ ‘r..i qm](j iooepeaul
clevada. Importantes avances en 1os conocimientos Ilslopal ¢ “‘]g;] icr.OdogiS“ '
ron estrategias terapéuticas mds coherentes, tal es el uso de las g

insulina.
El presente trabajo se refiere a la experiencia con el uso sistematizado de

bajas dosis de insulina inyectadas via IM, en el manejo de 62 episodios de
descompensacion diabética cetdsica 0 no cetésica.

Sesenta pacientes, 33 mujeres, 27 varones, entre 5 - 78 arios de edad, 28
casos eran menores de 30 afos, 11 entre 30 - 50 y 21 casos mayores de 50 afios.
35 pacientes diabéticos insulinodependientes y 25 No-insutinodependientes.
51.6% de los pacientes eran diabéiicos conocidos, 48.3% no se sabian diabéti-
cos. El 79.0% fueron descompensaciones cetdsicas. y 21% no-cetésicas. En
coma ingresaron 21% de los pacientes, el 79% no se hallaban en coma. La causa
mis frecuente de descompensacion fue la infecciosa (42%).

El tratamiento consistié basicamente en Ia rehidratacién de los pacientes con
solucion salina isot6nica y 1a administracién de insulina via IM: tras una dosis
de carga de @nsulina regular, 20U, (10 1V y 10 IM), se Continué con 10U. IM/
h, en los nifios 0.25U./kgpeso/carga. luego con 10 U.IM/. hasta QL;C la

glucemia descendiera a 200 £/100. L
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insulina.

El presente trabajo se refiere a la experiencia con 61. uso sisjteing‘tizgdo de

bajas dosis de insulina inyectadas via IM, en el manejo de 62 episodios de

descompensacion diabética cet6sica o no cetosica.

Sesenta pacientes, 33 mujeres, 27 varones, entre 5 - 78 anos de edad, 28
casos eran menores de 30 afios, 11 entre 30 - 50 y 21 casos mayores de 50 afios.
35 pacientes diabéticos insulinodependientes y 25 No-insulinodependientes.
51.6% de los pacientes eran diabélicos conocidos, 48.3% no se sabian diabéti-
cos. El 79.0% fueron descompensaciones cetésicas, y 21% no-cetdsicas. En
coma ingresaron 21% de los pacientes, el 79% no se hallaban en coma. La causa
mis frecuente de descompensacion fue la infecciosa (42%).

Eltratamiento consisti6 basicamente en la rehidratacion de los pacientes con
solucion sal?na isot6nica y la administracion de insulina via IM; tras una dosis
de carga de insulina regular, 20U, (10 1V y 10 IM). se continué con 10U, IM/
h, en los nifios 0.25U./kgpcso/carga, luego con 10 U.IM/. hasta qt;e la
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insulina en bajas dosis via IM ¢5 c(cc(,:.]
“ Y [

all; y i
. 41an en coma al ingreso. El uso de la
glucemia, con una baja morbilid

VO,
ad y nc)~ [.)-mduce un descenso gradual de la
cesidad de apoyo tecnolégico.

I. INTRODUCCION

La descompensaci 2Vers i
h - A cn?crgmf(l:?: icg(i:m cetosica o no-cetosica, del diabético, continta
e e econé L-l%a bastante frecuente, tanto en paises. con alto
nuestro pafs, s una obser\:zcl;(-'g-lc?nom'gi(fo Y Cultural, asf como también en
[ G cadacioie 1 N compartida por casi todos los internistas, el
. ' CXeesivamente frecuente situacion del diabéti  gra
AR AR ity iabético en esta grave

Tal es la importancia de esta compli

: cacion aguda ' i
merecido permanente atencidn. guda del diabético, que ha

y sobre todo revisién del tema en los dlti
i 4 on, os dltimos
I5 afios, impulsada quiz4 principalmente por importantes avances en el mejor

conocimiento t‘lsizo‘palollégico de la Diabetes Mellitus en general, y especial-
mente, de esta critica circunstancia del paciente diabético.

[?atos sopre la prevalencia exacta del coma diabético no se disponen, pero
se‘cﬂa una incidencia aproximada de alrrededor de 40 episodios por 10.000
sujetos diabéticos, esto para la descompensacion cetésica, siendo la incidencia
de la descompensacion no cetésica de aproximadamente 1 por cada 6 de la
cetdsica (19) (25).

Otros aspectos en el cual coinciden la mayorfa de las mds importantes
revisiones sobre el tema es en la todavia excesivamente alta mortalidad que
acarrea la descompensacion; aun en centros altamente especializados s del 5
al 15%, y se estima que en centros no bien dotados la mortalidad estaria entre
el 20 - 30%, pudiendo ser ain mayor dependiendo de 1a edad del paciente, por
ejemplo (6) (13) (16).

Movidos por todo lo expuesto hasta, ahora ha sido una preocupacién
constante de investigadores clinicos el encontrar primero un esquema terapeu-
tico mds racional, congruente con los conocimientos ﬁsiopal'omg:lcos, de
patogénesis, y, por sobre todo. de farmacodinamia de a.ccnor.u dela ms'uhng. para
intentar reducir la morbi-mortalidad que conlleva la situacion del diabético en
coma, y en segundo lugar sigue siendo procupacién constante el tratar de
disminuir su incidencia. (9) (18)

Respecto a lo primeramente expueslo, a comienzos de la déc;da dell’iO s;

ic o« trabajos cientificos sobre 10 que 8¢ dio en llamar WCgo:
publican los primeros (raba) 7 | manejo del paciente diabético en
el uso del las Microdosis de [nsulina, en el mancj

anoSicCi la préctica hasta entonces,
: ;1o en contraposnc:én a

descompensacion severd, esto en CC pPa it rasolyes
cual erapia de administrar grandes 0 1mponantes dosis de 1nsu p
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tes al tratamiento de la descompensacion scvera ¢
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ndo 1a mayorfa lo que hoy dfa yano se
minuci6n de riesgos inheren-
jel diabético, con las micro-
ema de insulinoterapia

En nuestro pais no tenemos datos sobre la prevalencia, no sélo de la

descompensacion severa del diabético. sino sobre la Diabetes Mellitus en si,
pero en la practica diaria observamos cada vez m4s un mayor nimero de
diabéticos y. lastimosamente, muchos de ellos se los diagnostican en situacion
de Qesconlpensacién aguda cetésica 0 no-cetdsica y notamos que esto ocurr

pacientes de practicamente cualquier edad. Igualmente, no oxid e
publicados sobre la mortalidad del paciente dibabético GI'; d }‘ L;{\I'Slen da_IOS
e escompensacion

Por todo lo ¢
Xpuesto, hemos aplic
: : ’ ado un protoc .
pacientes diabéticos _ protocolo de mane
licos en descompensacién severa 0 coma que inggg de 1(33
) gresaran

Servicio-Cétedra de Semi
emiologia Médica y Do ia Li
y de Cétedra y Servicio de Pediatria del glosp?tZTCIa o

III. MATERIAL Y METODO

El trabajo d :
C lesis que aquf
personal en el mane;j qul presentamos, se b
anejo del paci . » 5€ basa en , Sl
Jo del paciente diabético e€n descon nuestra experiencia
1pensacion sev
era o

coma. Incluimog
: 0S en el estudi :
Ingresaran a la C4 10 62 episodi :
ledra y Servici 08, ocurrido
iciod S en 60 pacient
es, que

Clinica Médicy € Semiologf

s » 4 Cargo del Profec I0logia Médic 1

Servicio de Pediatrfa, 4 cargo :;?IC;OF Dr. Carlog J. Velﬁzi]ﬁebocenma b
Z,y ala Cétedra y

de Clinicas de 1a Uniyepg; folesor D
4 Universidad Naciong] o ;Bluan dime Bestard del Hospital
UNCion. v




Coma diabético
123

insulinodependientes o tipo

2) :
. s quc 'n rc‘ v .
hiperosmolar no-cetésica. SICSUN Eh descompensucion cetosica o

Los criterios - ot ; ;

enidios por ‘al-’:;*:: I:E:grﬁsncn ¢ inclusion en esta serie han sido: clinicos.
Iaboratonio. Se hanulilim;jls y el. examen fisico al ingreso al hospital, y de
ol ustamiento. determity 0 también para el diagndstico y seguimiento durante
glucemiaca ii ' aciones realizadas por medio de tiras reactivas. de la

pilar, f:on Haemoglukotest 20-800). Boehringer Mannheim, visual-
‘I“e';;e 0 por medio del reflectémetro Reflolux de la Boehringer Marnheim
gualmente se determinG en orina la glucosuria y cetonuria pn; medio de tiras
reactivas, el Gluketur-Test de Boehringer Mannheim i

pér:;(c)ls cdnlc n?s para ?a (licscomg_)cnsaci_én cetdsica fueron: poliuria, polidipsia.
] a‘ e'peso.polllagla.dcshudrulacnén. respiracién acidética de Kussmaul
Glucemia igual o mayor que 300 mg%. glucosuria de ++ 0 m4as cemnxllxria ++.
0 mas, PH menor de 7.3, HCO3 menor de 15 mEqg/1 (5) (20). R

Pfl['a la descompensacién hiperosmolar no-cet6sica: poliuria. polidipsia.
deshldratacio.n severa. Glucemia igual o mayor de 500 mg%.l glucosuria ++ 0
még cetonuria negativa o +, osmolaridad calculada por f6rmula ya menciona-
da. igual o mayor que 340 mOsmol/1 (14). ’

Para la correccién del desorden metab6lico hemos seguido, con minimas
adaptaciones a nuestras posibilidades, las pautas del manejo del paciente
diabético en descompensacion severa establecidas por el profesor K.G.MM.
Alberti (5) (6) (7).

Hemos uiilizado basicamente la pauta de administracion de insulina por via
IM, por ser la adecuada a nuestro medio de trabajo hospitalario, pero es
importante ya en €st€ punto mencionar que en algunos casos hemos utilizado
la via de infusi6n continua de insulina 1V.

Para la rehidratacion del paciente adulto hemos empleado, principalmente
1a solucién de Cloruro de Sodio (Suero Fisiologico) al 0.9%. Como esquema
basico administramos 1 litro en10s primeros 30-45 minutos, luego | litroen la
siguiente hora, y luego | litro cada 2-4 horas siguientes, dependiendo de la
evolucion del paciente. Intentamos reponer alrededor de 3litros en las primeras
4 horas de tratamiento. En los nifos utilizamos también solucion CINa 0.9%.
iniciando con un ritmo de infusion de 15-20 cc/kg/h en las siguientes horas.
Mantuvimos la solucion salina hasta que la glucemia descendiera a igual 0

menor de 250 mg/100.

El esquema basico de insulinoterapia via IM que hcmos’ulilizado se ba§a en
una dosis de carga de 20 unidades U, rcpartidz.ns en 10 U viaIMy 10 U via v
en bolo, para luego seguircon una administracion de IQ U IM/hora. Escogimos
estadosisyno6 U [M/hora, Lal cual lo recomienda basicamente el esquema del

profesor Alberti, fundamentalmente por el tipo de jeringas para insulina que



Jorge Tadeo Jiménez Gonzdlez

esquema (erapéutico. cr;l-n general-
' insulina

sobre todo T espacio mu o o resto de ins ;lue no

ot 4l inos utilizamos una dosis de carga de 0.25

) .. yfa IM, 1ucgo seguimos de

era administrado al pac if-,ntc.
U Sl sis calculada sobre O.1 U/
almente €l gliteo o el

u/kg peso/dosis,
' del profesor A :
g S dministramén es gener -

antenemos hasta que 1a glucemia
generalmeme‘

kg/hora por vfa IM. El siliq de adn
mdsculo deltoides. Las dosis men b

i de 250 mg/100, para luego,
iy i6n del paciente.

descienda a un nive
espaciar 1a dosis cada 2 horas
neralmente al pasar a

Cloruro de Potasio como repos
la infusién de suero glucosado, a veces antes.

de Sodio utilizamos si guiendoel
H menos que 7.1.

124

disponfamos. !
mente de vidrio,

icién lo utilizamos. ge

esquemaya mencionado; sélo

Bicarbonalo
ante una acidosis severa con P

Medidas adicionales como anti
ron segun las circunstancias de cada caso.

bioticoterapia, OXigeno. heparina, se utiliza-

IV. RESULTADOS

4 Hemos revisado 62 episodios de descompensacion diabclica severa ocurri-
0S en un Iolgl de 60 pacientes. 2 pacienles presentaron 2 episodios de
descompensacion. I .

de e[?iealdl?ita]lde pacientes, 33 eran mujeres (55%) y 27 varones (45%). El rango
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e ad, 11 casosentre 30 y 50 afios y 21 casos a m: y res
e edad. y 21 casos amayores de 50 afios

En cuanto al ti -
po de Diabetes Melli
35 co ! Mellitus (DM) d A
rresponden al tipo I o DID (58.3%) y 25 311 lf;)lr?;p:t\",“l'[')lt‘,L:)hscrvados,
= y { ]7(%0)

Altiempo de ingreso al hos

ital {an diahét;
¥ 29 no se conocian (48.3% pita” se conocian diabéticos 31 pacientes (51.6%)

) O sea ‘
para ellos era el episodio diagndéstico

mo tipo d
grupo fue de 56.5 PO de descom -
D E35 afios. (Cu PEnsacién y, |a .
-(Cuadro Ne 1) - 1a media de edad en este

lﬂadll' I

€n 26 paci
pacientes (42%) una caus
$a 0 proceso

agud.o fue el de diagnﬁsnm Pensante. En2s :
: de la e Pacientes (40.3%) el episodie

Contnby nferm
a yera edad,
de tratamientg o g 4 descom PUES 10 se hall6 otra ¢z
0é&ste era fi Pensacifn En 1> Otra causa
< Ppacientes hubo

aMete | fici
INsuficiente (19.3%). mientras




Coma diabético
125

CUADRO N° 1
Poblacion de pacientes estudiados y sus caracteristicas
Numero de episodios 62
Numero de pacientes oure
Sexo Mujeres: 33 (55%)
Varones: 27 (45%)

Edad: Rango de 5-78 afos de edad
Menores de 30 anos: 28 casos
30 -50 anos: 11 casos
Mayores de 50 anos: 21 casos

Tipo de diabetes:

Tipo | (DID) : 35 casos (58:3%)
Tip 2 (DNID) : 25 casos (41.7%)
Diabéticos conocidos : 31 casos (51.6%)
Diabéticos no conocidos : 29 casos (48.3%)
Casos cn descompensacion cetosica - 49 casos (79.0%)
Casos en descompensacion no cetosica: 13 casos (21%)

*Dos pacientes presentaron descom nsacién en 2 ocasiones.
I.) 1

que en 6 pacientes ( 109 ) 1a causa descompensante no pudo ser hallada, siendo
diabéticos conocidos y con tratamicnto aparentemente adecuado. Completan la
serie 3 casos (5%), que comprenden una misceldnea de probables factores
descompensantes (infarto agudo de miocardio, accidente cer(?brovasgular.
(raumatismo). Es importante hacer notar en este punto que en varias ocasiones
coincidieron o concurrieron dos probables causas de (i(}scq111pcnsaci6n, ejem-
plo: cpisodio inicial diagnéstico y algin proceso infeccioso o éste con un
tratamiento insuficiente. (Cuadro N°2).

CUADRO N°2

o) ! g
Causa de descompensacion Casos o
infeccl 2 42
Proceso inleccioso ) ;6 Vg
Episodio inicial diagnostico ._’5) 19,_3
Abandono de {ratamiento 16_ 1(.)
Causa desconocida : :

Misceldnea

robable foco infeccioso causante 0 conlribuye?me
hemos hallado que el mas frecuente 1oco
{0 urinario, en un 34.6% le siguen
con un 27%. las infeciones cuté-

Nos hemos fijado en el p

para la descompensacion y st
infeccioso han sido las infccciones del lracS
los procesos infecciosos broncopulmonare
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cia, éste fue variable, remitiéndo
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Ifnicos y labora

(amos lo siguientc: €N cuanto al estado de concien-
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nos a clasificar como coma a aquellog

dente pérdida de relacién con el medig
. 5 sovicci Al

ambiente y asf hallamos que s6lo 13 pacientes del total de 62 episodios (21%),

ingresaron en esta condicion, correspondiendo a coma celoacnd(’)nco,t 1 1b Casos
: i tantes 49 casos No s€ encontraban e
y 2 casos de comd no-cetésico. Los restantes 9 ;

coma al ingreso (79%).
CUADRO N°?3

Datos clinicos de los pacientes

I 1 en descompensacion cetésica
2 en descompensacién no cetésica

al ingreso al Hospital
Encoma: 13 casos (21%)

No coma : 49 casos (79%)
Frecuencia cardfaca media; 111,8 latidos/min. (88 - 142 1./min.)

Frecuencia respiratoria media: 32,7 resp./min. (20 - 44 r/min.)
Presi6n arterial media; 112,5/70,2 mmHg. (80/50 - 180/90)
Temperatura axilar media: 36.2°C (35,8 - 38,8)
Deshidratacion:

Leve - 5% : 16 casos (26%)

Moderada - 10% : 33 casos (53,2%)

Severa - 15% : 13 casos 21%)

Laf a Ci ' '
frecuencia cardiaca media al ingreso fue de 111 latidos/min., con un

rango de 88-124 latidos/min. La media dc :
variable de 80/40 - 180/90 L 1a de PA; 112.5/70.2 mmHg y el rango

La temperatura ¢
: orporal en grados cenigrados f
variando dentro de un rango de 35.8 - 38 Sg‘-’r(c;i(ios fue de una media de 36.2°C,

La frecuencia respi i i
Iy Spiratoria media fue de 32/min. yelrangoiba de 20 - 44 resp/

En cuanto a) grado de deshij :

moderada 109 g : .:nndralacxén. €sta fue calj

con dcshidralaci(girfl Ziloss;ve{d 15%, notamos asf que lgﬁ;:giin(ic 'l?ve ¢ 5%r‘l

presentaron una deshidra[aa'-(j()doS 108 €n celoacidosis (26% 3 mg‘re.saro

de este grupo eran il Cl ndc;l 10%, siendo &stos 53 ')c}; °. 35 paciy

10dos ellos ingresarcy er!}llg)ensac:én CelGsicay 12 no-ceigs?c(zlle; e C%Sg:
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d Oma (242
el 15% fueron 13 pacient (24.2%). Aquellos €n deshidratacién severa 0
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S ellos 5 ingresaron en comac()38.4‘2;30&ldéncoS ¥ no-cetoaciddticoily




Coma diabérico

En cuanto a los datos de labor:

Cuadro N° 4,
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iorio al ingreso, éstos se encuentran en el

D;f.los d? lnl‘aom- quul pa- No coma Hiper-
Im‘m al mglc.s(.: : cientes Etcoma osmolaz
Nimero de episodios 62 49 13 13
Glucemia mg% 629.6 536.5 933.4 792 4
. (336-1323)  (336-1150) (530-1323)  (500-1118
Osmolaridad mOsmol/1 340.3 342.1 362.1 357.6
(292.6-426)  (318-426) (333-379)  (309-426)
Na mEq/l 138.4 1355 129.1 129.1
(L18-154)  (118-154)  (125-153)  (132-154)
K mEq/I 4.2 4.1 44 42
(2.4-6) (24-6) (3.0-5.2) (24-6)
Cl mEg/ 96.8 96,9 96.5 96.4
(83-117) (83-117) (86-106) (85-106)
Urea mg% 76.1 7126 101 118.5
(18-273) (18-273) (42-172) (40-273)
Crmg% 22 1.8 4.0 23
(0.6-8.7) (0.6-6.0) (1.7-8.7) (0,6-6)
Hto. % 395 399 37.8 38,6
(30-50) (30-30) (32-48) (30-48)
12775 12372 12200 11300

Leucocitos mm3

(5300-36500) (5300-36500) (6800-29600) (6200-36500)

PH il 1.2 6.08 3
(6.8-74) (6.8-74) (6.9-7.1) (7.26-7.4)

HCO3 mEqg/l 7.2 8,7 50 223
(0-22.5) (0-22.5) (0-8) 8-22.5)

Los resultados se cxpresan como la media de los valores y el rango de

variacion

Aplicado el esquema erapEulico ya comentado, dirigido bﬁsnca.mclnéc ala
rehidratacion del paciente y la insulinoterapia adecuada para rcvf:lr‘llfr Ze :hs(c));
den metabélico ocurrido, notamos 10s siguientes pec.hos que a pd” ir

: os en los siguientes grupos: a) el grupo

3 araci , separam

con fines de comparacién 10s sep : kI i :

lyorll de pacientcs, b) los pacienies €n descompensacion cetdsica, ¢) los
18 Dy
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acion no-cest
n coma.
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aran ¢

acientes en dese e
los que no inges

ran en comay e) " _
amiento. utilizamos: el iempo de

g igual O menores de 240 mg/ 100, el
sar dicho nivel de glucemia,
oma, la dcsaparicién de la

¢ respuestd al tral

a a valor¢
nidades pard alcan
aquellos €n ¢

Como pardmetros d
descenso de 1a glucemi
requerimicnto de insulina enu
1a recuperacion de la conciencia en

cetonuria, finalmente. Ja mortalidad.
ual la glucemia descendi6 a valores de referencia,

medio de tiras reactivas (Hacmoglukotesl), fue de

El tiempo en horas ¢ ele
| hora a 24 horas, €slo €n la

controlada generalmente por
una media de 7.1 hs., con un rango variable de
poblacion total de pacientes cn (Icscompensaci(m. En los pacientes €n coma al

ingreso, lamedia en horas para alcanzar el nivel referencial fue de 10.9 hs., con
un rango de 5-22 hs., en tanto que aquellos pacientes que no se hallabanencoma
a su ingreso, la glucemia descendi6 en una media de 6.3 hs., rango de 1-24 hs,
Los pacientes en descompensacion hiperosmolar no-cetdsica alcanzaron una
glucemia igual 0 menor de 240 mg/100, en un tiempo de 8.4 hs., con un rango
de 1 a24 hs.

En cuanto al requerimi insuli
! iento de insulina, expres: 2] total ¢ -
que fueron administradas para lograr qutc la zlesﬂddo'como y m'l alde HEE
oo uma media V1 u;in: a descendiera al nivel de
o S une a de 74.2 unidades. ¢ :
rango variable de 7.2270 U., estoen | © /4. unidades, con un amplio
A ttes on coma 4l ingrcg-;) ‘cl a ppb}ac:én total en estudio. En aquellos
102, oy 80, el requerimiento fue . :
encoglumdddcs. y un rango de 26 a 270 U EnC illayor. con url ISR
170 Urden encoma al ingreso, la media fUC('i e POCIEDTS GVE S
5 J. finalmente, en los pacientes con des ¢ 64.3 U, conunrangode7a
sica requiri : compensacion hi
quirieron una media de 88.8 U.. con pensacion hiperosmolar no-
» con un rango de 20 a 170 U.

litros infundj [
idos a1 » notam il
0.3a8.51s s lo siguiente: que 1: .
s..enel grupo que la media en

0.6528.5 Its., en tanto

media fue d
e 2.5 g acientes
y( o] o L u 3\
descompensacién hi Y ¢l rango de (.3 que no se encontraban en coma, la

con un rang perosmolar as5.5 s
ode | NO-Cel 4 oo A oy e
mcncionad(i’ de 1a 55 g, h'lsﬁmaﬁlcd recibieron queu% pacientes en
' S que la glucemiy (rjld media de 3.3 Its.,
escendiera
al valor

0Mo 12 ks o enal
< hs., u
Siendo g medif dzog ;an ek
S.
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La cetonuria no tue un pardmetro muy objetivo pues negativiz6 en un rango
de tiempo muy variable, de 5 a 36 hs., con una media de 18.2hs

Ep cuanto a la mortalidad, hemos considerado como tal a aquella relaciona-
da directamente con el episodio agudo y la respuesta o no al tratamiento
instituido, y de esta manera consideramos al 6bito del paciente cuando éste
ocurriera alrededor de las primeras 48 horas del ingreso al Servicio hospitaliario
y de iniciado el tratamiento, Asf hemo tenido 5 6bitos (8.0%). 3 de ellos
ocurrieron en pacientes en coma cet6sico y todos ellos a su vez complicados con
procesos infecciosos concomitantes. Los otros 2 casos ocurrieron en pacientes
pertenecientes al grupo de descompensacion no-cetésica.

Complicaciones relacionadas con el tratamiento, hemos observado en 3

casos, 2 de ellos han sido hipoglucemias, y otro un probable distress respiratorio
de adulto.

Finalmente, no hemos obtenido respuesta con el esquema de administracion
de insulina via IM horaria en 5 pacientes (8.1%). siendo las probables causales
el hecho que en cada uno de ellos existia algin factor concomitante que
complicaba y agravaba la situacién de descompensacion; insuficiencia renal y
cardfaca en un caso, neumopatia por TBC en otro, y en 2 pacientes concurrieron
descompensacién cetosica e hiperosmolar muy severas, y en otro caso fueron
la coincidencia de situacién hiperosmolar e insuficiencia renal crénica. En
todos estos casos de no respuesta a la microdosis de insulina via IM, hemos
pasado a utilizarla viade infusién continua intravenosa, con respuesta satisfac-
toria en cuanto a la glucemia.

V. COMENTARIOS

La frecuencia de episodios de descompensacion S('?Vf:l'a es imponante: en
nuestro medio, si bien no disponemos de datos precisos que nos permitan
comparar con anos anteriores. Del m’nmero. tglal de casqs mcluldo's_ en este
trabajo, que se refiere solamente a dos Servicios de' un mismo hospital y que
fueran observados en un perfodo de tiempo relativamente Cono (4, aflos),
apuntamos adem4s el hecho de que no han sido incluidos la totalidad de los
casos tratados en este perfodo de tiempo, pues algunos o SORHIEAN Cal odos
los datos que consideramos necesarios para incluirlos; por todas esf-as copsxde-
raciones podemos decir con bastante certeza que el d:fibético f;_n sntuacxé(;l (:e
descompensaci6n severa constituye und urgencia médica mds r:cuc}rslte el v

ue debiera, tal cual se lo menciona €n nUMETosas series (19) (25). Entre los
(l}aclorcs quc" pudieran influir pard ell mantenimiento dT -la-'frecuigf-.? de }2
descompensacion severa, ¢ han menmonado_el bajo ml\'m- s?clo;cuoestro 1nc]c:e (31(10
educaci6n (11), siendo una realidad que tambiénlaexplicariaen A

Del total de 60 pacientes incluidos en el trabajo, no hem'osn t::.;lado diferencia
‘ ientes.
significativa que mencionar €n cuanto al sexo de los pac
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lio rango de edad., ¢l mayor grupo etario
e ad, como €S 16gico por la mayor
trol metab0lico que presentan los
Es importante resaltar que el
! - res de 50 anos
.ia 1o constituyeron los mayore |
ncia lo €O y 4 A o

‘ . gugerirfa que nuestros .
bién notable, pucs sugerir! ‘ ‘ .
nde prcsumiblcmenlc deltipo20 no-insulinodependientes,

el ~uencia. El tercer grupo etario
s¢ descompensan severamente o (; E')lill)l:ﬂ i;(:li,ziﬂ; " ayorfa insulinodepen-
Sponicaelos e 303500 S0 i i ol i
R ars _ _
gig:sﬁ;zg,lse trata [c)ic diabéticos lp o sea con déficit absgl.uto d; m[suh‘na,
on tanio que un considerable porcentaie (41.7%) del total de pacientes son
claramente del tipo 2, cuya tendencia ala celosis y desgompcnsacxén severa es
escasa generalmente, explicdndose su descompensacion por gn mal control
arrastrado por largo tiempo, al que se suma €con frecuencia un proceso
infeccioso que tambicn a veces €S subestimado o mal tratado, y COn no poca
frecuencia observamos un retardo en la consulta por parte de estos pacientes.

segundo grupo etario en importa

de edad. hecho tam
ticos adultos, y pore

En nuestra serie de 62 episodios de descompensacion severa, la causa que
con més frecuencia indujera a la misma ha sido la infeciosa. en un 42%,
tsngqnénd_ole la situaci6n de descompensacién misma, 40.3%. como episodio
;mcnall diagnéstico, sin otra causa aparente agregada. Estos dos hechos coinci-

en plenamente con todas las series, si entai :

p todas las series, siendo el porcentaje reportado entre el 40-

60% para la causa infecciosa (15) (16)
: : y del 30-40% para la desc i
misma como episodio inicial diagnéstico (25). d Scompes

Es import: .0 .
o Iﬁ:r;;i _s,gﬁalllar la frecuencia de factores concurrentes como causales
&5V a0ed meriblonanos 1o pordemis conocido en el diabético descompensa

eneste punto simple ; ;

de buscar un: . Simplemente para enfatizar1: :
a caus: 10540 Tt i g atizarlanecesidad
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: :
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compromiso neurol6gico, hecho

que insistimos, ha si :
mayorfa de 10s autores (16). mos, ha sido mencionado por la

ol e e culs i s s que e

| ‘ Yor 0 menor del grado de conciencia. Y debemos decir que
hasta la'lecha la discusién persiste, pues, por ejemplo, no se ha encontrado
cgrrelacnén Qirecta entre el nivel de glucemia o grado de severidad de la
hiperglucemia, asi como tam poco de la acidemia, con el grado de CoOmMpromiso
neurol6gico o0 mejor de la conciencia, sin embargo sf se ha hallado una
correlacion entre la osmolaridad y la presencia o no de coma (4) (6). Al analizar
nuestra serie, hemos buscado establecer una relacién en este aspecto y asf
comparamos pacientes en coma al ingreso, utilizamos como parametros: grado
de deshidratacion, hiperglucemia y osmolaridad al tiempo de ingreso, y
notablemente se destaca que de los 13 pacientes en coma, todos ellos se

encontraban con una deshidrataciéon del 100 15%: en cuanto a la glucemia fue
evidente una gran vanacion mterindividual que no nos permite extraer conclu-
sion alguna, Sinembargo. la osmolaridad calculada fue evidentemente mayor
en los pacienies ¢t aun cuando también fue dable observar un rango
amphio de vana Noose ha podido establecer una comparacién entre
frecuencia de con reso v Lipo de descompensacion cetésica 0 no-
celosica, esto por la gran dilerencia de frecuencia entre ellas, no obstante es
conocido y siempre se lo menciona. el hecho de lamayor frecuencia y gravedad
del paciente mayor de S0 anos en coma (25).

No hemos observado caracteristicas clinicas especiales en nuestra serie de
pacientes y que dificran de las mencionadas por otros autores, quiza sea. sin
embargo. importante enfatizar lo variable de la temperalura corporal, adn en
aquellos pacientes con comprobado proceso infe‘ccioso‘ por lOdO' ello. es
necesario recordar que la temperaturanormal no debiera serun hecho disuasivo
para la busqueda de un proceso infeccioso en todo diabético descomPensado.
Tambicn es importante destacar que el antecedente de nf’iusea}s y vomitos debe
ser recabado v valorado suficientemente, asi como lam_bnén dlﬂl‘l’f:a.. pues como
consccucncia- de la deshidratacion que ocasionan devienen poslenom_lemc la
cascada de fenémenos fisiopatolégicos que llevanala flesc?mpenﬁ(:gnd)fdlii
perpetdan, y que de corregirlos adecuadamente se disminuina la gravedad de

cuadro.

Del anilisis de los datos laboratoriales al .ingf":So d-e pgstms pa;;cmcsi:
dable destacar que al igual que en otras series. los @s é);:dglmusamy devaf
descompensacion severa con ciffas 42 oy :::xl::vznciona: que pueden
das, a partir de 300 mg/100. asi también € HAPOL

=5 . _antes de entrar en un cuadro Severo.
tolerarse cifras de glucemia muy elevadss 1a cetoacidosis y la gravedad de la

Por todo ello. es dable establece r;l]:n :?sl:opaﬂ)légm‘“ ligadas, las que
dcslﬁdrmacm.qucasu\'ﬂ [gmmcmm“m”h

determinan la gravedad del €
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i6n severa s€ instala, lleva con
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frecuencia varios ) en paciente HPO &5 P e | tier d
en el diabético N0 conocido O | paciente O familiares al tiempo de

I . i L‘ Or e
sintomas de hiperglucemia referidos P
ingreso.

No obstant :
o del tipo 1 1a omisl

algunos jovenes ID

mente cierto que en
de desencadenar

6n de la administracion de insulina pu€

' 2-] ras.
cetoacidosis en perfodos tan breves como 12 18 ho

El grado de acidosis de nuest_ra serie de pacientes f:nél:d‘t}?g;?sn:fccr:gz
cet6sica ha sido ampliamente variable, tal cual Focurrquf, i !’*ccucn;ememe
importante destacar en este punto que el hallazgo € 1’n’s(.(‘ ; P
mencionado, cual es el olor o aliento a acetona 0 manzana, ¢s ut,rtdmente
orientador, si estd presente, pero que no debe en modo alguno obviar la
investigacion de cuerpos cetonicos en orina o plasma y, ain més, debe hacerse
el esfuerzo por conseguir la determinacion de gases en sangre, pues €s
importante recordar que, aunque infrecuente, la acidosis metabdlica del pacien-
te pudiera no ser cetosica sino ldctica, cuadro atin més grave y de prondstico
sumamente reservado. También es interesante mencionar que pudiera hallarse
una acidosis hiperclorémica, si bien este tipo de acidosis puede aparecer en el
curso Qel tratamiento por sobre todo, y se deberia al uso de soluciones de cloruro
A e ———
hiperclorémica raramente adquiere irascenden'cian C}ld'lqmm 0 4 aCK'jOSlS

clinica, en nuestra serie no

hemos podido constat idosis hi
ar acidosis hiper ' (i
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¢ 1o expresado, €8 igual
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nuestros pacientes, esta diversidad en la pota

semia ha sid rt
diversos autores (13) (16) (19). ido reportada por

El nivel de sodio tiende a ser bajo en los pacientes en descompensacion
cetoacid6tica e, incluso, en la no-cetésica: esto es explicable en parte, pues la
glucosa atrae agua al espacio extracelular, disminuyendo la concentracién de
sodio (13): aparte de la pérdida por la poliuria. Cencentraciones de sodio
inferiores a 120 mEq/1 son explicables a veces por el hallazgo concomitante de
hipertrigliceridemia (28). En ciertos pacientes con situacién hi perosmolar no-
cetosica, generalmente ya con compromiso renal previo, puede hallarse hiper-
natremia. La media de sodio en nuestros pacientes hiperosmolares ha sido més
bien baja, y en la poblacién total de la serie fue ampliamente variable.

Observamos con frecuencia niveles de creatinina en sangre muy elevados,
incluso en franca disrelacién con la urea, en pacientes muchas veces sin
antecedentes de insuficiencia renal, asf mismo hemos visto normalizarse 10s
niveles de creatinina tras la rehidratacién. La causa de estos niveles elevados de
creatinina serfa un artefacto por la interferencia de los niveles de acetoacetato
con la determinacién de creatinina (13), se ha mencionado también que la
existencia de cierto grado de rabdomiolisis por la deshidratacién severa
ocasionaria un aumento de creatina que se sumaria para aumentar falsamente
los niveles de creatinina. Igualmente conocido es que la uremia frecuentemente
elevada es, generalmente, de origen pre-renal, por la deshidratacion. En suma,
en este contexto deben analizarse 1os datos de laboratorio referidos a la funcién
renal en un paciente en descompensacion severa.

Al igual que otros autores, hemos comprobado en nuestros pacientes niveles
de leucocitosis moderada y, a veces, hasta reacciones leucemoides, ello es
frecuente en la cetoacidosis sobre todo, y no indica necesariamente la existencia

de un proceso infeccioso.

DEL TRATAMIENTO Y SU RESPUESTA

Rehidratacién: Es importante enfatizar una vez mds que la .reposi.ciOn de
liquidos y electrolitos constituye la medida n?és u.rgente y pnontaga en el
tratamiento de la descompensacion severa del diabético, sea esta cetdsica o no-
cet6sica. sin una adecuada rehidratacion la insulir:;a no llegard a tener acc!On
sobre sus 6rganos blanco. Ain ms, COMO s mencionara antes la .rchldratacnén
sola, per se, produce un substancial descenso de la glucemia, fo ?St,o ZSI
particularmente cierto en la dcscompenszfc:IOrz hlpcrosm_olar' no-ce sxca.?,(t)
cual ha sido demostrado en forma cuantitativaenuna publicacion reciente (30).

robado en nuestros pacientes con deshidrata'cién
n deshidratacién severa, que no habla_un
de la glucemia, antes de haber perfundido
mportante enfatizar, aun cuando ya se

Nosotros hemos comp
moderada y, ain m4s en aquellos co
descenso importante o éste era 1enlo. ¢
2-3 Its. de solucién salina, y €sl0 €5 1
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ysmolares no-cetosicos, que

. hiperc ;
. En los hip vimos descenso

grado de dcshidralacuén, no
) MA4s.

estuviera adminislrand? m.':'}lf‘l;ltl;r
ingresan gcncralmcmc ml;l tcicnlc 4 1fs, ¢
antes de haberle pasado al pa ‘ ‘
oluci ilizada, prﬁcuczuncnlc I IS
Encuantoala solucion ul. _ 2 de CINa., pucs esta previene la caida
respecto a que debe scrla'sallna’lszol(;)ﬂ;‘ yestose aplica a nifios ¥ adultos, con
muy répida de1a (.)S“mlandad' pldb];iliolzin: cm; hipenatremia de 150m Eq/l o m4s
1a§gnica5 ?;?::Clll?:\pbcsn(i;cslohégii)ocmo o con insuficiencia renal establecida, en
i::sg 1‘gsoulilizan’an soluciones hipOléni;us. 0.45'%i nledlf)‘-lnlorg d; d‘: Li;llrjl(:g.
¢l primer litro 0 500 cc, pard luego continuar con isotonicas. | nluLd (,dl X
que no disponemos generalmente de estas solug:ones, hc.n/]o.\, l.Jll iza 0 en los
pOCOS €asos que NOS ENContramos en esta situacion, solug(m de glucosa al 5%
con insulina en el frasco, a razén de 0.33% a 0.66 unidades por gramo de
glucosa, no existe preocupacion por el porcentaje de insulina que s¢ adhiere al
frasco. es menor del 30% y, por sobre todo, sin relevancia practica, tal cual ha
sido ya suficientemente demostrado por varios autores (3) (10) (28)

Lo existe discusion hoy dia

Ensuma, un plan de rehidratacion adecuada y hasta casi diriamos generosa,
_valga la expresion, es fundamental, siempre y cuando no sea un paciente con
1r}su_1'iciencia renal o cardiaca. El riesgo de sobrehidratacion-sobrecarga de
liquidos, es minimo o muy dificil, siendo que los pdcientes ingresan gc;eral-
mente en estado de marcado déficit de liquidos. 5 %

En nuestra serie no hemos tenic i
108 ~aciones :
e entdo complicaciones en el sentido de edema
e A0S ancianos es prudente monitorizar la adminis-
Iquidos determinando 1a presién v
: Presion venosa central (PVC).
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bastante seguridad las dosis horarias de insulina, sabiendo que el descenso de
la glucemia con las microdosis e incluso con las macrodosis antiguas, no ¢s
mayor de 70-100 mg%/hora (2). Por todo cllo, si bien s sigue recomendando
el control horario de la glucemia, nosotros 1o hacemos 4sf, sobre todo en los
nifos pequenos, pero segun nuestra experienica, es factible espaciar los
controles a cada 2 horas en los pacientes con glucemias superiores a 400-500
mg/100.

En unos pocos casos tuvimos una lentitud excesiva en la respuesta de 1a
glucemia a las microdosis de insulina via IM., esta falla aparente se debe con
frecuencia a una rehidratacion inadecuada én aquellos pacientes severamente
deshidratados, corrigiendo ello y. a veces, repitiendo 0 m4s raramente adn,
doblando 1a dosis de carga inicial a las 2-4 hs. de falta de respuesta de la
glucemia, conseguimos generalmente un descenso de la misma.

Coincidimos con lo expresado por la mayorfa de 10 investigadores en €ste
tema, en que No existe prisa alguna o empefio en una carrera para el descenso
de la glucemia (2) (20}, cuanto mds olevada ésta, m4s lentamente conviene que
vuelva a los niveles cercanos a 200 mg./100.

En cuanto a la respuesta de la acidosis podemos afirmar con nuestros datos,
que tal cual lo mencionaran Alberti y otros, ésta es répida y, generalmente,
hemos observado desaparicién del signo clinico de la hiperventilacion o
respiracién de Kussmaul, enun perfodo entre 2 a4 horas, a veces tan temprano
como alahoradeiniciadala rehidrataciéne insulina, confirmando todoello que
la cetogenesis es prontamente inhibida, no asf la eliminacion o aclaramiento de
cuerpos ceténicos por orina. cetonuria, la cual persiste por varias horas, en
nuestra serie observamos que por una media de 18 hs., aunque muy variable.
Todo ello se debe a que depende de la capacidad tampon y eliminacion a nivel
renal. Insistimos entonces que 1a cetonuria no es parametro para la administra-
ci6én de insulina ante una situacion de descompensacion severa y prolongada
aunque si debe controlarse para ir ajustando dosis de insulina y alimentacion,

posteriormente.

En contados casos nos hemos visto obligados a utilizar bicarbonato de sodio
para corregir la acidosis en nuestros pacientes, es mds adn, a veces con niveles
de PH y bicarbonato menor de 7 y de 10 mEq/l, respectivamente, que son los
recomendados para recurrir al bicarbonato, NOSOSLIOs hemos iniciado rehidra-
tacién e insulina solamente Y. asf lograr revertir 1a acidosis. No obstante,

creemos que cuando l1a respiracion acidética y la gasometria indican que la

acidosis persiste 2 a4 hs. después de iniciada la correccion hidroelectrolitica e

insulinoterapia adecuadas, S¢ debe indicar bicarbonato de sodio, pero lcauta-
mente. Nosotros lo hicimos, @ veces incluso'. gin control gasométrico la
mayoria, siguiendo recomendaciones de Alberti (5), de pasar 40-50 ml?q/l de
solucién de bicarbonato de sodio | molarcon 10mEqde CIK,en45-50minutos,
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Otro riesgo importante a considerar, cuando se decide utilizar bicarbonato
de sodio es la mayor posibilidad de hipopotasemia (28), por o que no estéd
demds enfatizar que de recurrir al bicarbonato, debe sumarse potasio a la
solucién.

En cuanto al requerimiento promedio de insulina para disminuir la glucemia
al valor referencial de menor de 240 mg./100, utilizando el equema via IM, éste
ha sido muy variable como es 16gico suponer y, si bien aparenta ser mayor el
requerimiento en los pacientes que se hallaban en coma al ingreso, s necesario
;?cordar que estos pacientes, por lo general, eran los m4s deshidratados.
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pasar a la via SC. Al mismo tiempo que pasamos a solucién glucosada
preferimos hacerlo con dextrosa al 5% y no al 10% como recomiendan algunos,
pero adcmas.agregamos insulina y CIK al frasco de solucién, esto ayudaaevitar
la prolongacionde la cetosis (17), y a su vez también, el sumar insulina al frasco,
hace que la hiperglucemia no se prolongue excesivamente y no pocas veces
estabnllza.o Qemlilc un descenso més gradual de la glucemia en esta segunda
fase también importante y contribuye a que el requerimiento de insulina via IM

sea menos frecucnlfa. hasta pasar a la via SC. Muy recientemente se ha
publicado una experiencia similar en este sentido (23).

Si bien ha sido mencionada la posibilidad de un déficit de otros iones o
clemer_:los. aparte de la hipopotasemia, esto durante o como consecuencia del
tratamiento, tales serian la hipofosfatemia, la hipomagnesemia. La reposicién
de rutina de estos elementos como parte del tratamiento no ha sido considerada
fundamental, o dicho de otra manera, que de hacerlo modifique favorable y,
fundamentalmente, el resultado del tratamiento como un todo; esto lo han
demostrado los estudios de Kitabchi y otros (12) (31).

A modo de enfatizar simplemente, es importante sefialar que hemos com-
probado que el monitoreo del tratamiento de una descompensacion severa no
debe realizarse porla determinacién de las glucosuria, pues ésta es falaz; en los
ninos-jovenes existe una reconocida hiperfiltracién, hipertrofia e hiperplasia
renal, esto hace que pudiera haber una falsa glucosuria, ademds de impredicti-
ble y. por lo tanto, poco fiable para tomar en base a ella, decisiones en cuanto
a la dosis de insulina.

FALLA DE LA MICRODOSIS DE INSULINA VIA IM

Como va se mencionara anteriormente, el factor hidratacion es critico para
la uccién-'rc::pucsm a la insulina. es por ello dable esperar una respuesta lenta
o falta de efectividad con esta via de administracion en €asos de hipoperfusion
marcada o shock. con o sin procesos agregados, del tipo infeccioso. Hemos
tenido 5 casos de no respuesla, considerando como tal a aquellos casos en los
cuales transcurrieron més de 4 hs. sin descenso alguno de la glu.cemia, n'o
obstante. es muy importante sefialar que en €sos asos hemos recurrido a la via
de infusién continua de insulina por via IV, obteniendo un descenso de la

glucemia en todos 10s Casos.

COMPLICACIONES DEL TRATAMIENTO

s y ya no discutidas hoy dia, de la adminis-
a sea IM horariao IV continua, es lamenor
a (19) (25). En nuestra serie hemos
clinica y por determinacion.

Una de las ventajas reconocida
tracién de insulina en microdosis, ¥ .
frecuencia de hipoglucemia e hipopOtaseriia ==
tenido solamente dos episodios de hipoglucemia
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caso.
La estdsis gdstrica generalmente presente cn estos pacientes debe tenerse en
cuenta para tomar medidas para evitar el vémito y posibilidad de aspiracion del
mismo, sobre todo-en los pacientes en coma, para precautelar esto se deberfa

instalar una sonda nasogdstrica con aspiracion.

Eledema cerebral pudiera ser otra complicacién del tratamiento, sobre todo
en los nifios, como ya se mencionara.

MORTALIDAD:

3 calizglgs :;:tr)l.ido una mo_rtalidad del 8% en nuestra serie. notablemente, de los
el ;1 Cid1to. 3 ocurrieron en pacientes Mmayores de 60 anos de edad, este
_ € con lo reportado por la mayoria de 1og autores (4) (19) (25), en

Ciertamente
_ que una mo
Cstaserie, satisface, lal cual pudimos lograr en

los centros mejor dotados,
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VI. CONCLUSIONES

|- Ladescompensaci6n diabética severa o coma es una complicacién aguda
que ocurre aun muy frecuentemente en los diabéticos de todas las edades, y sean

gstos Diabéticos Insulinodependientes (i p6 1 0 No Insulinodependientes o tipo

2 L-a descompensacién cetoacidotica es la mas frecuente, tanto en el dia-
bético tipo 1 como en el tipo 2.

. 3.- Es notable en nuestra serie el nimero relativamente elevado de Diabé-
ticos No Insulinodependientes tipo 2, que desarrollan una descompensacién
cetoaciddtica severa. Ello es debido probablemente al mal control metabélico

prolongado, retraso en la consulta y.1odo ello a su vez, como consecuencia de
una falta de educacién del diabético.

4.- La causa més frecuente de la descompensacién severa de un diabético,
es la infecciosa, y en segundo lugar, la descompensacién metab6lica misma
Como proceso inicial, en un paciente no conocido diabético.

5.- La gran mayoria de los pacientes no se encuentran en coma al ingreso,
porlo cual no se justifica la denominacién de coma diabético a toda descom-
pensacion severa

6.- Hemos observado que la situaciéon de coma al ingreso estd por lo general
directamente relacionada con el grado de deshidratacion y la osmolaridad que
presenta ¢l pacien

/.- La admimistracion de insulina en microdosis por via IM es efectiva,
predictible en su accion y, el descenso de la glucemia que produce es gradual.
La morbilidad, expresada por el riesgo de hipoglucemia sobre todo, es baja, lo
mismo que la hipopotasemia clinicamente importante. El uso de la vfa IM para

la administracion de insulina en microdosis, requiere muy poco apoyo
tecnoldgico y lamonitorizacion del descenso de la glucemia puede hacerse cada
| - 2 horas. siendo por todo ello poco costosa en su aplicacién.

8.- La mayoria de los episodios de descompensacion severa del diabético
pueden ser evitados con una adecuada educaci6n del paciente y del perspnal de
salud. v cuando ella ocurre, la morbilidad y la mortalidad puedieran cvuars:e (0]
por lo menos disminuirse, con la implementacion de un esquem’a terapéutgco
16gico, sistematizado, pero abierto al buen criterio y sentido comun del médico

tratante.
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