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Resumen

Introduccion. Objetivo: comparar 2 guias terapéuticas que difieren en el manejo de liquidos y bicarbonato
de sodio para corregir la deshidratacién y el desequilibrio 4cido base en pacientes con cetoacidosis dia-

bética (CAD).

Material y métodos. Disefio: casos y controles. Se compararon 2 muestras a conveniencia de los registros
de 16 pacientes con CAD tratados con una guia terapéutica que recomienda corregir la deshidratacién,
considerando los liquidos basales m4s las pérdidas insensibles de liquidos por respiracién y las pérdidas
secundarias a diuresis osmética, y que no recomienda el uso de bicarbonato de sodio para corregir la aci-
dosis, con un grupo de control de 16 registros de pacientes con CAD expuestos a una gufa terapéutica que
no considera las pérdidas insensibles por la taquipnea relacionada, y aquellas secundarias a diuresis osméti-
ca para corregir la deshidratacién, y recomienda el uso de bicarbonato de sodio para corregir la acidosis.
Se incluyeron en el estudio a pacientes que a su ingreso tenfan deshidratacién grave con hiperglucemia
igual o mayor a 300 mg/dL, pH igual o menor a 7.3 6 bicarbonato menor a 15 mmol/L, cetonemia, glu-
cosurias y cetonurias.

Resultados. La correccién de la deshidratacién en 24 horas se logré en 81.2% del grupo de estudio y en
37.5% del grupo control (P =0.0005). Los liquidos suministrados en el grupo de estudio fueron de 5 287
+ 1 659 mL y el grupo control de 8 360 + 7 391 mL (P =0.004). La glucemia al término de 24 horas fue
de 292 + 45 mg en el grupo de estudio y 310 + 76.4 mg en el grupo control, sin significancia estadis-
tica (P =0.4). El pH de 7.32 £ 0.064 en el grupo de estudio y de 7.2 + 0.146 en el grupo control, con
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significancia estadistica (P =0.005). El anién gap mostré al término de 24 horas de 12.7 + 1.57 en el grupo
de estudio y de 29 + 11.44 en el grupo control con alta significancia estadistica (P =0.0001). El sodio sé-
rico a las 24 horas fue de 133.9 + 2.56 mEq/L en el grupo de estudio y de 147.8 + 12.47 mEq/L en los
controles (P =0.001). La osmolalidad para el grupo control fue de 276 + 8.08, para el grupo de estudio
de 296 + 6.75 mOsmol/L, con alta significancia estadistica (P =0.0003). El potasio sérico a las 24 horas
en el grupo de estudio fue de 4.85 + 1.15 mEq/L y de 4.2 + 0.52 mEq/L en los controles (P =0.05).

Conclusiones. Este protocolo ha demostrado ser muy practico y efectivo para el tratamiento hidroelec-
trolitico y el equilibrio 4cido base, mostrando mejor estabilizacién en 24 horas de tratamiento. El res-
tablecimiento de la hidratacién y del equilibrio electrolitico y 4cido base son superiores en el grupo de

estudio, no existen diferencias en cuanto a la correccién de la glucemia.
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Introduccién

A pesar de los avances en el manejo de la cetoa-
cidosis diabética (CAD) durante los dltimos 20
afios, la incidencia de la morbiletalidad asociada a
CAD no ha cambiado.'? La controversia se centra
particularmente en el manejo éptimo de la des-
hidratacién y el desequilibrio 4cido base durante
las primeras horas de tratamiento, ademds, en el
volumen, tipo y velocidad de infusién de las solu-
ciones en las primeras horas de tratamiento desde
que es admitido el paciente a un servicio de ur-
gencias.*

Diversos protocolos proponen la utilizacién de
liquidos de mantenimiento m4s el déficit y toman
en cuenta las pérdidas insensibles en la respiracién
de Kussmaul y las secundarias a diuresis osmética
desde una perspectiva de reposicién fisioldgica,
con una rehidratacién adecuada en 24 horas y
no consideran necesario la correccién de la aci-
dosis con la administracién de bicarbonato.*’

Otros autores mencionan que es seguro utilizar
volimenes de liquidos calculados de acuerdo a las
necesidades de sostén més déficit que tiene el
paciente sin considerar las pérdidas adicionales
que se producen durante la etapa de rehidratacién
y sugieren que la deshidratacién puede ser tratada
con base a estos requerimientos, recomendando en
sus protocolos la utilizacién de bicarbonato para la
correccién de la acidosis y estableciendo como meta
la correccién de la deshidratacién y el desequili-
brio 4cido base en 24 horas®"
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El objetivo del estudio es comparar la utilidad
de una guia de tratamiento que propone una re-
hidratacion de la CAD en 24 horas, utilizando el
protocolo de mantenimiento m4s déficit y con-
templa las reposiciones durante este episodio de
diuresis osmética y las pérdidas insensibles por la
respiracién de Kussmaul, sin considerar el uso de
bicarbonato como primera opcién en la correc-
cién de la acidosis versus otra guia que propone la
rehidratacién en 24 horas utilizando los liquidos
de mantenimiento mas déficit, sin considerar las
pérdidas de diuresis osmética y las pérdidas insen-
sibles por respiracién y ademds utiliza bicarbonato
para la correccién de la acidosis metabélica.

Material y métodos

Se analizaron los registros clinicos de 41 pacientes
de 1 a 18 afos de edad atendidos en el Hospital
Infantil del Estado de Sonora por un episodio de
CAD; 18 de ellos correspondieron a pacientes tra-
tados del 1 de enero de 2000 al 30 de enero de
2003 con una guia terapéutica que utiliza liquidos
parenterales basales mis la reposicion de las pér-
didas insensibles y por diuresis osmética y que no
utiliza bicarbonato de sodio para la correccién de
la acidosis. De éstos, se seleccionaron 16 registros
que llenaron los criterios de inclusién y consti-
tuyeron el grupo de estudio. De 23 registros de
pacientes atendidos durante los afios de 1995 a
1999 y tratados con una guia terapéutica que
recomienda el uso de bicarbonato y no utiliza
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Cuadro 1. Caracteristicas de las guias terapéuticas utilizadas en los pacientes con cetoacidosis diabética

Grupo de estudio

I. Chogue; Hartmann o solucion fisicldgica al 0.9%
valorando una segunda carga (600-900 mL/m? SC)

2. Un tercio de liquidos de mantenimiento

| 200-1 500 mL/m? SC/dia

2.1.MAS la mitad del déficit

Restando las cargas de inicio

2.2. MAS las pérdidas adicionales actuales
Diuresis osmdtica; reponiendo por arriba de
90 ml/m* SC/hora

Pérdidas insensibles (respiratoria) 40% de los
liquidos de mantenimiento

3. Dos tercios de liquidos de mantenimiento
3.1. Medio del déficit

4,NO PASAR de 4 Lim? SC/dia

* Tipo de solucidn; primeras 8 horas

Na sérico <150 salina 0.9%

Na sérico > 150 salina 0.45%

K; al presentar uresis, 40-60 mEg/L, la mitad como
cloruro y la otra mitad como fosfato

5. Insulina a infusion 0.1 Urkgfh

6. Salina 045%, diluido con glucosado 5% al llegar
la glucosa 250-300 mg/dL

Grupo de control

i. Choque; Hartmann o salina 0.9% 20 ml/kg 6 600
mL/m’ (repetir hasta sacar del choque)

Primeras 8 horas

2. Un tercio de liquidos de mantenimiento

| 200-1 500 mL/m? SC/dia

2.1.MAS la mitad del déficit

2.2. Bicarbonato con pH =7.0 | mEq /kg en 2-4 horas

Siguientes 16 horas

3. Dos tercios de los requerimientos de
mantenimiento habituales
3.1. Medio del déficit

* Tipo de solucidn; primeras 8 horas

Medio de Hartmann + media de salina 0.9% o media
de salina + media de H,O

K: al presentar uresis 60 mEq/m? (media de

KCL + media de fosfato de K)

Tipo de solucidm; siguientes |6 horas

Dos tercios de Hartmann + un tercio de HyO o dos
tercios de salina + un tercio de H,O K {medic de
KCL + medio de fosfato de K)

5. Insulina a infusién 0.1 Ulkg/h

6. Salina 0.45%, diluido con glucosado 5% al llegar
la glucosa 250-300 mg/dL

reposicién de pérdidas insensibles y de diuresis para
la rehidratacién, se seleccionaron 16 expedientes
de pacientes que llenaron los criterios de inclu-
sion y los cuales sirvieron como grupo de control

(Cuadro 1).

Los criterios para incluir a los pacientes en
ambos grupos fueron que presentaran CAD carac-
terizada por: deshidratacion grave de 10 a 15%,
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hiperglucemia igual o mayor a 300 mg/dL, pH
igual 0 menor a 7.3 6 bicarbonato menor a 15
mmol/L, cetonemia (cetonas mayor de 1:2), glu-
cosurias y cetonurias.

Se consideré como variable independiente a
las gufas terapéuticas. Las variables dependientes
fueron: hidratacion clinica, volumen de liquidos
administrados, glucosa sérica, pH, anién gap,
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Cuadro 2. Caracteristicas al ingreso de las variables en los pacientes con cetoacidosis diabética
Caracteristicas Estudio Control

n=16 n=I16
Promedio de edad (afios) 293 2,18
Glucemia mgfdL 6269 564.5
Deshidratacion |0-15% 10-15%
pH 7.048 7.046
PCO; mm/Hg 125 12.1
HCO5 mmolfL 6.85 622
Anion gap 26.63 2472
Na sérico mEg/L 133.96 131.875
K sérico mEqg/L 441 409

sodio sérico, osmolalidad sérica y potasio sérico
en 24 horas.

Los dos grupos se aparearon con relacién a los
valores de las variables estudiadas al iniciar el tra-
tamiento, y éstas fueron: edad, grado de deshi-
dratacién, glucemia, pH, bicarbonato de sodio o
anién gap, sodio y potasio séricos {Cuadro 2).

Se realizé andlisis bivariado mediante prueba
de hipétesis para cada una de las variables de-
pendientes. Las diferencias de proporciones se
analizaron con la distribucién z y en las variables
paramétricas se utilizé la prueba t de Student.

Resultados

Los grupos de estudio y de control mostraron ser
similares en relacién a los valores de las variables
utilizadas en el apareamiento, considerando a los
dos grupos homogéneos en sus caracteristicas al
momento de ingresar al Servicio de Urgencias

(Cuadro 2).

La correccién de la deshidratacién en 24 horas
se logré en 81.2% del grupo de estudio y en 37.5%
del grupo control, con una diferencia altamente
significativa (P =0.0005). Los liquidos suministra-
dos en el grupo de estudio fueron de 5 287 + 1 659
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mL y en el grupo control de 8 360 + 7 391 mlL,
con un valor estadistico significativo (P =0.004).

La glucemia con resultados de 292 + 45 mg en
el grupo de estudio y 310 + 76.4 mg para el grupo
de control. Sin significancia estadistica (P =0.4).

El pH de 7.32 + 0.064 en el grupo de estudio y
de 7.2 £ 0.146 en el grupo de control con signifi-

cancia estadistica (P =0.005).

El anién gap al término de 24 horas fue de 12.7
t 1.57 en el grupo de estudio y de 29 + 11.44 en
el grupo control, con una diferencia altamente sig-
nificativa (P =0.0001).

El sodio sérico fue de 133.9 + 2.56 mEq/L en el
grupo de estudio y de 147.8 + 12.47 mEq/L en los
controles con diferencia altamente significativa
(P =0.001).

Los resultados de la osmolalidad para el grupo
de control de 276 + 8.08 mQOsmol/l. v para el
grupo de estudio con resultados de 296 + 6.75
mOsmol/L, con un valor de P =0.001, con dife-
rencia altamente significativa.

El potasio sérico en el grupo de estudio fue de
4.2 £ 0.52 mEq/L y de 4.85 = 1.5 mEq/L en los
controles, con valor de P significativo (P =0.05)

(Cuadro 3).
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Cuadro 3. Resultado del andlisis de las variables estudiadas en los pacientes con
cetoacidosis diabética después de 24 horas de tratamiento

Caracteristica Grupo de Grupo Valor de P Significancia
analizada estudio control estadistica
Hidratacidn clinica
Pacientes a las 24 horas 13 ) 0. 0005 Altamente
Volumen promedio en mL significativo
de liquidos suministrados
en 24 horas 5287+ 1659DE 8360+7391 DE 0004 Con significancia
estadistica
Promedic de glucosa sérica
a las 24 horas de tratamiento 292 £ 45 DE 310+ 764 DE 040 No significativo
(mg/dL) (mg/dL)
Promedic del valor del pH 7.32 £ 0.064 DE 720 + 0.146 DE 0.0051 Altamente
a las 24 horas significativo
Promedio de Anidn 1287 £ 1.57 DE 290+ 1144 DE 0.00! Altamente
- gap a las 24 horas significativo
Promedio de Na sérico 13393 £ 251 DE 147 + 124 DE 0.0001 Altamente
a las 24 horas (mEg/L) (mEq/L) significativo
Promedio de la osmolalidad 296 + 675 DE 276 £ 8.08DE 0.0003 Altamente
sérica a las 24 horas significativo
{mQOsmol/L) (mOsmol/L)
Promedio de K sérico 427 £ 0527 OE 485 £ IS DE 0.0048 Significativo
a las 24 horas {mEg/L) (mEg/L)
Discusién cantidad a administrar, el tiempo de rehidratacién

En este hospital la incidencia de CAD que requie-
ren hospitalizacién es 1:600 casos, y los pacientes
que debutan con el primer episodio de cetoaci-
dosis en el presente estudio fueron de 35%. Esta
cifra es similar a lo informado por Bernasconi y
col."en el afio 2001, en un estudio realizado acerca
de los factores de riesgo de edema cerebral en
nifios con CAD.

Permanece en controversia cémo debe man-
tenerse el equilibrio hidroelectrolitico, particu-
larmente el manejo éptimo de liquidos.”™ La
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y el tipo de soluciones, en caso de infundir solu-
cién fisiolégica ja qué concentracién? En cuanto a
la cantidad de liquidos a administrar y el tiempo
para la correccién hidrica, la controversia se cen-
tra en la posibilidad del riesgo de producir edema
cerebral; algunos autores recomiendan 3 L/m* SC/
dia"® y otros autores consideran como cantidad
limite 4 L/fm* SC/dia."*"" En este estudio se aplicé
esta tltima cantidad de liquidos como cifra tope.
A pesar de que ambas gufas contemplan la correc-
cién para 24 horas, en el grupo de control no
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delimita la cantidad de liquidos en 24 horas, lo
que posiblemente esté en relacién a un mejor con-
trol en la rehidratacién en el grupo de estudio, con
un porcentaje mayor de casos hidratados y mani-
festado ademds por volimenes de liquidos no ex-
cesivos con una desviacién estdndar permisible,
minimizando los riesgos de sobrecarga hidrica

(Cuadros 2 v 3).

Algunos autores recomiendan la rehidratacién
en limites de 24 a 36 incluso en 48 horas.'*"” Sin em-
bargo, en este andlisis, cuando se comparé en ambos
grupos la correccién de la deshidratacién en 24
horas, lograndose con éxito en 81.2% en el grupo
de estudio, el restante 18.8% en las seis horas pos-
teriores, no hubo mortalidad y en ningiin caso se
evidencié algin riesgo de sobrecarga hidrica, en
comparacién con el protocolo del grupo de control
en donde la correccién del desequilibrio hidro-
electrolitico fue de 37.5% de los casos, con una
diferencia en valor de P altamente significativa
(Cuadros 2 y 3).

Cabe mencionar la mortalidad en el grupo de
control de tres casos: dos pacientes con edema
cerebral grave con enclavamiento de amigdalas ce-
rebelosas y un caso por paro cardiorrespiratorio;
todos los casos en los primeros cinco dias de hos-
pitalizacién durante la terapia de rehidratacién.

Junto con la correccién hidroelectrolitica, la
administracién de insulina es fundamental en el
tratamiento de la CAD; en ambos grupos se utilizé
el sistema mds recomendado de 0.1 U/kgfhora en
infusién continua con solucién fisiolégica al
0.9%,” usando bomba de infusién. Asociando
posteriormente glucosado al 5% 1:1 con solucién
salina al 0.9% al descender la glucemia a igual o
menor de 250-300 mg/dL.2' En ambos grupos no se
encontrd diferencias en la correccién de la hiper-
glucemia con un valor de P =0.40 (Cuadro 2).

Sin embargo, un descenso de la glucemia a ci-
fras casi normales o normales no constituye una
indicacién para suspender la insulinoterapia, la
normalizacién de la glucemia no es el tGnico obje-
tivo, ni siquiera el mds importante en el trata-
miento de la cetoacidosis.’?

El objetivo fundamental es corregir la deshi-
dratacién, la cetosis y la acidosis.?*?®

La indicacién del uso de bicarbonato en la
CAD cada vez es mas discutido.®”® Los autores
mencionan mds desventajas que ventajas en su
indicacién, incluso como lo refieren Arian y Rag-
nar,” estd raramente indicado, con excepcién de
los siguientes casos: en la acidosis metabdélica hi-
perclorémica en donde el anién gap es normal, la
acidosis con pH menor de 7.0 con bicarbonato
menor de 5 mmol/L o bien en ausencia de hiper-
ventilacién. No hay indicios de que el bicarbona-
to mejore el estado 4cido base, incluso es bien
conocido que el bicarbonato (HCO;) al combi-
narse con los H+ se disocian en CO; y H,;O; el
CQ,; difunde con rapidez y facilidad a través de la
barrera hematoencefilica exacerbando la acidosis
cerebral.*

Como lo muestra este estudio, en el grupo de
control, donde el bicarbonato fue utilizado en 95%
de los casos, no se logré la correccién del pH en 24
horas, ademds, en este grupo la media del por-
centaje se mantuvo en acidosis con un valor de pH
en 7.2, lo que puede estar en relacién con el indice
de mayor mortalidad en este grupo de pacientes,
en donde la acidosis persistente probablemente
tuvo participacién importante (Cuadros 2 y 3).

La acidosis metabdlica con anién gap aumenta-
do se produce por ganancia neta de acidos,” la
mayorfa de estos casos se deben al aumento de 4ci-
dos endégenos, que son basicamente dos: ace-
toacético y B hidroxibutirico. Asi, en la acidosis
metabdlica con anién gap aumentado (220
mmol/L), el inico tratamiento eficaz consistird en
la interrupcién de la fuente de produccién de 4ci-
dos enddgenos,” poniendo especial atencién en la
hidratacién cautelosa, normalizando el volumen
circulatorio, si es necesario con colocacién de ca-
téter para monitorear la presién venosa central
(PVC). Disminuir o aumentar la concentracién de
insulina dependiendo de la velocidad de disminu-
cién en la concentracién de la glucosa sérica, la
eleccién apropiada de los fluidos, dependiendo de
la concentracién sérica del sodio y la reposicién

Bol Med Hosp Infant Mex



Tratamiento hidroelectrolitico y dcido base en pacientes con cetoacidosis diabética: comparacidn de dos guias terapéuticas.

del potasio sérico por las pérdidas renales; todas
estas acciones tienden a corregir la acidosis me-
tabélica e interrumpen la cetogénesis. Principal-
mente en las primeras ocho horas de tratamiento,
en donde las pérdidas de liquidos y electrolitos por
diuresis osmdtica son en volimenes importantes y
alcanzan cantidades del orden de 100-150 mL/kg
de agua libre, potasio 4-10 mEq/kg (45 mEq/L) vy
de sodio 5-13 mEq/kg que equivalen a 70 mEq/L.*

Lo que justifica las reposiciones en la diuresis
osmética por arriba de 90 mL/m?/hora, que se con-
sidera la tasa mds alta de diuresis en una persona
sin ninguna patologia. La solucién recomendada
en el protocolo del grupo de estudio es fisiolégica
al 0.45%, es decir, la presentacién de salina al
0.9% contiene 154 mEq/L, con una dilucién de 1:1
con agua estéril quedaria a 75 mEg/L, siendo ra-
zonable las reposiciones en esta concentracién desde
el punto de vista fisiolégico, ya que las pérdidas en
la orina de este catién en CAD son alrededor de
70 mEqg/L, tal y como lo recomienda la gufa de tra-
tamiento del grupo de estudio. Sin embargo, hay
que Ser acucioso en esta reposicién ya que la can-
tidad para administrar seria el resultado de dividir
la diuresis horaria entre la superficie corporal y
restando el resultado de multiplicar 90 por la
superficie corporal (cantidad a reponer = diuresis
horaria/SC - 90 mL x m? SC) (Cuadros 2 y 3).

En contraste con lo informado por diversos in-
vestigadores,** donde mencionan como “seguras”
rehidrataciones en 48 horas; en este estudio no
se observé en la guia de tratamiento del grupo de
estudio ningin riesgo para el desarrollo de edema
cerebral. No se asoci6é durante la rehidratacién en
24 horas con episodios relacionados con una caida
brusca en la osmolalidad plasmética secundaria a
la administracién de soluciones al 0.45% en las
reposiciones en la diuresis horaria, o bien, en los
casos con hipernatremia con sodio sérico mayor
de 150 mEq/L, continuando con solucién fisiol6-
gica al 0.9% con cifras de sodio sérico menores de

150 mEqg/L.
Como lo refieren algunos autores, la osmolali-

dad ideal en una CAD es 300 mOsmol/kg,” este
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pardmetro bioquimico es, por consiguiente, un buen
indicador en la correccién del volumen intra-
vascular, que se verd reflejado posteriormente en
la hidratacién intracelular, Cambios répidos de la
osmolaridad durante la hidratacién son factores
de riesgo para la complicacién mds temible, el ede-
ma cerebral.** Resultados parecidos a lo publi-
cado mostrd el grupo de estudio, con osmolalidad
promedio de 296 + 6.75 mOsmol/L. Comparadas
con el grupo control que mostré resultados en la
osmolalidad de 276 + 8.08 mOsmol/L. Posible-
mente la explicacién es que este esquema con-
templa practicamente soluciones hipoténicas en
la hidratacién de 24 horas, sin considerar el sodio
sérico para las reposiciones (Cuadros 2 y 3).

Por lo general en una CAD estdn disminuidos
los niveles corporales totales de potasio, a pesar de
cifras séricas normales o elevadas,® y evitar la hipo-
kalemia es uno de los objetivos principales. Du-
rante la diuresis osmética, el potasio es excretado en
volimenes va conocidos, como anteriormente fue
comentado, por lo tanto, debe afiadirse a las solucio-
nes a dosis adecuadas de reposicién, que equivalen
aproximadamente de 40-60 mEq/L, afiadiendo la
mitad como fosfato de potasio y la otra mitad
como cloruro de potasio, indicaciones que se
tuvieron como premisa en el grupo de estudio, lo
que se reflejé en un mejor control de este catién
con relacién al grupo control (Cuadros 2 v 3).

El comportamiento de los niveles séricos de
potasio en el grupo de estudio fue mds estable, no
se observaron niveles de riesgo en plasma, como se
observé en el grupo control, donde la desviacién
estdndar mayor alcanzé cifras en algunos casos
de 6 mEq/L durante la rehidratacién, posiblemen-
te explicado por dos circunstancias: la mayoria de
los casos del grupo control persistieron en acidosis
durante su esquema de tratamiento y en las repo-
siciones de este catién no se contemplan las pér-

didas renales esperadas por diuresis osmética
(Cuadros 2 y 3).

Como conclusiones se pueden mencionar: el
restablecimiento de la hidratacién y del equilibrio
electrolitico y dcido base fueron superiores en el
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grupo de estudio, no existicton diferencias en
cuanto a la correccién de la glucemia.

Este protocolo ha demostrado ser muy practico
y efectivo para el tratamiento hidroelectrolitico y
scido base de la cetoacidosis diabética, contro-
léindose en los tiempos permisibles con minimo
riesgo de complicaciones graves.

Los resultados del estudio son vilidos para la
poblacién de estudio y en especial para las mues-
tras analizadas; éstos apoyan a otros estudios pero
no pueden ser extrapolados a otras poblaciones. Es
necesario ampliar el universo de estudio y disefiar
estudios prospectivos para verificar si el fenémeno
se repite.,

FLUID, ELECTROLYTE, AND ACID-BASE MANAGEMENT OF DIABETIC KETOACIDOSIS. A
COMPARISON OF TWO THERAPEUTIC GUIDELINES.

Introduction. The aim of this work was to compare 2 different therapeutic guidelines which recommend
diverse amounts of fluids, and bicarbonate to correct dehydration and acid-base unbalance in children
with diabetic ketoacidosis (DKA).

Material and methods. A group (A) of patients (n= 16) with DKA treated with a guideline which reco-
mmend the reposition of basal plus negligible fluid loss without bicarbonate were compared with a second
group (n =16) of DKA patients (group B) managed with another guideline which do not consider negli-
gible fluid loss but recommend the use of bicarbonate. Patients with severe dehydratation, hyperglycemia
> 300 mg/dL, pH 2 7.3 or bicarbonate < 15 mmol/L, ketonemia, glycosuria, and ketonuria, were included.
A bivariate test for each dependent variable, Z distribution, and Student’s t test were used in the statisti-
cal analysis.

Results. Correction of dehydration in a 24 h period was achieved in 81.2% of patients in group A and
in 37.5% of group B (P =0.0005). Average fluid volume was 5 287 + 1 659 mL in group B, and 8§ 360
+ 7 391 mL in group A. Glycemia was 292 + 45 mg in group A, and 310 + 76.4 mg in group B; pH was
7.32 + 0.064 in group A, and 7.2 + 0.146 in group B (P =0.005). After 24 h anion gap was 12.7 + 1.57
in group A, and 29 + 11.44 in group B (P =0.0001), serum Na was 133.9 + 2.56 mEq/L in group A, and
147.8 + 12.47 mEq/L in group B (P =0.001); serum K was 4.85 + 1.15 mEq/L in group A, and 4.2 + 0.52
mEq/L in group B (P =0.05). Osmolarity was 296 + 6.75 mOsmol/L in group A, and 276 + 8.08 in group
B (P =0.0003).

Conclusions. Stabilization after 24 h, rehydration, electrolyte and acid-base balance were more effec-
tively achieved with the reposition of basal plus negligible losses of fluids without bicarbonate.

Key words. Diabetic ketoacidosis; hydroelectrolytes; acid-base unbalance.
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