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INTRODUCCION

La DIABETES MELLITUS (DM) es una enfermedad con una importante
morbimortalidad en México. La poblacidn mexicana ocupa una de ias prevalencias mas
altas de DM, presentando un incremento en los ditimos afios, posiblemente en refacitn
con una mayor ocurrencia de la enfermedad.

El principal problema de [a DM es la presencia de complicaciones metabélicas,
vasculares y neurolégicas. En la década de [920-1930 las complicaciones fueron
consideradas como raras, pero desde 1960 surgieron como un importante problema de
salud publica en nuestro pais, relacionado eflo con una mayor sobrevida de los pacientes.

Siendo la DM la principal causa de amputacién de los miembros inferiores e
insuficiencia renal en los Estados Unidos de Norteamérica, esto también existe en México,
en donde también es una de las principales causas de ceguera, de discapacidad,
modalidad prematura y otros probiemas agudos como la cetoacidosis diabética, 1a
cardiopatia isquémica y la enfermedad cerebrovascular.

En México no se tiene informacidén sobre la ocurrencia de complicaciones en los
pacientes diabéticos, pero es coman observar que los ingresos a unidades hospitalarias se
deben principalmente a las complicaciones agudas como !a cetoacidosis diabé&tica. la cual
a su vez presenta complicaciones graves si no se tratan a tiempo y en forma adecuada,
repercutiendo en el porcentaje de mortalidad de este grupo de enfermos.

En este estudio se trata de demostrar la relacidn que existe entre los factores
precipitantes mas comunes, su repercusidn scbre las complicaciones y sobre la mortalidad,
en una poblacion adulta con CAD atendida en un Hospital General de tercer nivel.

Por lo tanto, en la poblacion estudiada se realizd un analisis de las variables
tomadas para |3 realizacion de esta investigacitn en donde se podré observar que a pesar
de haber encontrado valorés practicamente iguales en algunas de ellas como son en el pH
sérico asi L‘Lomo en los electrolitos séricos, la mortalidad guardo refacién més que nada con

la severidad del factor precipitante y sobre todo la relacién con la presencia de un proceso



infeccioso que en muchos de los casos es ocullo 6 con una presentacion atipica.

Tomando en cuenta el estado de deshidratacién de los pacientes con Cetoacidosis
Diabética, el diagnéstico clinico de una neumania se hace mas dificil y sin dejar a un lado
otros puntos comunes de infeccidn en estos enfermos, también se realizé el andlisis de
otros sitios de infeccidn asi como también el de otros factores relacionados con la
descompensacién de los pacientes con Diabetes Meflilus que acudieron a nuestra
Institucion.

Cabe hacer mencién que es importante observar las caracteristicas clinicas y
quimicas que permitieron la realizacitn de este estudio, a fin de poder realizar en un futuro
un estudio mas amplio, en el cual se logren detemminar mas caracteristicas refacionadas
con la mortalidad de los pacientes con cetoacidosis diabética, y se logren estrategias de un

mejor manejo en los mismos.



ANTECEDENTES

La Diabetes Mellitus es 1a enfermedad endocrina mas comdn. Su  frecuencia se ha

. 5)
estimado entre e §-2 %{ en la poblacién general.
El Grupe Nacional de Datos de Diabetes en los Estados Unidos de Norteamérica, ha

estimado la prevalencia en 6.6% (utilizando 75 gramos de glucosa en la curva de tolerancia, como

o ) ) \ ) . (5.6
criteric diagnéstico), teniendo un 11.3% de ia poblacién con intolerancia a la glucosa ’. La

experiencia actual ha estimado el 1-2% de prevalencia y ello basado en el seguimiento a largo

plazo de los pacientes que presentaron la prueba de tolerancia a la glucesa anormmal, sugiriendo

diabeles(s's). Durante un periodo de 5 afios, menos de un tercio de los pacientes desarrollaron
diabetes. En Suecia se estimé una prevalencia del 1.5%. Las estimaciones para la diabetes
mellitus insulino-dependiente (DMID) son mas reales que para la forma no insuling-dependiente
(DMnID}, debido a que muchos pacientes son diagnosticados después de la aparicidn repentina
de los sintomas. En Inglaterra la prevalencia parala DMID se ha estimado en 0.22%, mientras
que en los Estados Unidos es de 0.26%".

Basdndose en que la prevalencia es de alrededor de 1, alrededor de un cyario de los
casos liene DMID, mientras que tres cuartos corresponde al grupo de pacientes con DMnID, en la
poblacién estudiada en los Estados Unidos de Norteamérica, l.a frecuencia relativa de DMID a

DMnID varia con la edad, siendo més afta en la poblacién joven, y mas baja en la poblacién con

mayor edad ® .

La cetoacidosis diabética (CAD) y el estado hiperosmolar no cetécico (EHNC) son
dos de las complicaciones agudas méas comunes, que tienen resultados devastadores si no son
atendidas rapidamente. Aungue la CAD es mas frecuente en pacientes con DMID, los pacientes
con DMnID también son susceptibles a la CAD bajo ciertas condiciones que son descritas mas
adetante.

Desde el punto de vista epidemiolégico, ta CAD es una complicacién frecuente, con una

frecuencia estimada en una comunidad de 13.4 episedios por 1000 enfermos/afio, en diabéticos



3l
jovenes )‘ En un grupo de pacientes pedidtricos estudiados, la mortatidad por CAD en los

4]
menores de 10 afios de edad fue del 70% de las defunciones relacionadas con la diabetes ¢ l.

Desde que fue descrita 1a CAD por Dreschfeld en 1886(9] hasta el descubrimiento de Ia

insulina en 1922, el porcentaje de mortalidad en esta complicacién era del 100%. Para 1932 sin

. . . 0 { .
embargo, el porcentaje de mortalidad disminuyd al 29%(1 ' y al 5% para 1960 u)_ El porcentaje de
montalidad reportado por los institulos Nacionales de Salud en los Estados Unidos fue del10% en

2
1083 "7

Cabe hacer notar, sin embarge, que con en el mejor entendimiento de la patogénesis de la
CAD y un acuerdo mas uniforme en el diagndstico y tratamiento de la misma, el porcentaje de
mortalidad hasta 1995 se ha reportado en menos del 5% en contraste al porcentaje de mortalidad
por EHNC, el cual ha permanecido elevade en forma alammantet> 4151617

La CAD es la forma mds dramética de presentacion de diabetes meliitus descompensada,
y se caracteriza por tres anormalidades: glucosa sanguinea elevada, cuerpos cetonicos elevados y
acidosis metaboiica’® . Cada una de estas afteraciones en forma individual pueden estar
asociadas con otras enfermedades 6 eventos metabdlicos .

Existen evenios que precipitan 1a Celoacidosis Diabética, y numerosos estudios en los
Estados Unidos y en otros paises, los han descrito en el siguienle-orden de frecuencia: Infeccién,
suspension de la administracion de insutina ¢ dosis inadecuada de la misma, la CAD como forma
inicial de presentacion, y ofros eventos miscelaneos™ como las intervenciones quirlrgicas, el

infarto del miocandio, el embarazo, la ingestion exagerada de bebidas alcohdlicas y/o alimentos (en

pacientes diagnosticados con diabetes mellitus), la enfermedad cerebrovascular e incluso las
. . 29}
alteraciones emocionales
La utilizacién de una infusién de insulina subcutanea en forma continua por medio de una

{20)
bomba de insulina también se ha asociado con una incidencia aumentada de CAD . pero la

mejoria en e funcionamiento mecénico de dichos aparatos ha reducido la incidencia en forma

considerable.



El estudio mas grande y llevado por mas large tiempoe en el seguimiento y tratamiento de

la DMIDm), ha mostrado una menor incidencia de CAD, tanto en el grupo con tratamiento estandar
como en el grupo con tratamiento intensivo con insulina. Imporante es hacer notar que fa
educacién de los pacientes y la disponibilidad de un equipo de salud al cuidado de ia diabetes,
como ha sido descrito en el estudio antes sefiatado, son faclores importantes para disminuir la
CAD que es una complicacién potencialmente fatal.

Muchos de los factores precipitantes de ta CAD, refacionados con el déficit absoluto 6
relativo de [a insulina, concomitante agravan mas el estado descompensado al asociarse una
secrecion aumentada de las catecolaminas, 1a hormona del crecimiento, el cortisol y el glucagdn,
las cuales se oponen a la accidén de la insulina, exagerando con ello los defectos metabélicos
cbservados en dicha entidad patoldgica.

La mortalidad puede ser resultado de los desérdenes metabélicos inherentes a [a CAD, a
una enfermedad asociada ¢ a complicaciones del tratamiento. Muchas de estas muertes son
evilables con una intervencidn adecuada, lo cual depende de un buen entendimiento de la
fisiopatologia.

Dos destrdenes fisioldgicos son importantes:

1. Las alteraciones en la produccion y disponibilidad de la glucosa (originando

hipergluceria, diuresis osmética, deplecién de valumen y pérdida de electrolitos).

2. Cetogénesis aumentada, originando acidosis metabdlica.

Esto dos procesos se encuentran relacionados en forma intima al acoplarse de manera

anormal el metabolismo de los hidratos de carbonao y de los lipidos en el higadom’.

La deficiencia real de insulina hace que el sustrato de acidos grasos libres sea movilizado
de los depésitos periféricos para ser trasladados al higade, sitic en el cual 10s niveles aumentados
de glucagbn aumentan {a produccién de glucosa y cetona por alteraciones en el metabolismo

] - . . i
hepatico . La sobreproduccion de glucosa en la cetoacidosis diabética se encuentra relacionada

. . " 3
con un aurnento en el cociente de glucagdén a insulina en la sangre de la vena pota . El

glucagon en el higade reduce los niveles de fructuosa 2.6 difosfato, lo cual a su vez aumenta la



gluconeogénesis. Al mismo tiempo, se promueve el catabolismo del glucdégeno por parte del
gltucagén, o cual da como resultado un aumento en la produccion de glucosa por parte del higado.

La deficigncia de insulina reduce el aclaramiento periférico de la glucosa contribuyendo
mas ala hiperglucemiaml

Las catecolaminas , el corisol y ta hormona del crecimiento también pueden contribuir a ta

hiperproduccion de glucosam'zs). Aunque Ios niveles de estas hormonas no se encueniran
aumentados en los diabéticos en situacibn nomnal, cuando existe deficiencia de insulina, la
presencia de una enfermedad 6 una tensién emocional, pueden inducir la liberacién de las
R (23.22)
MmIsSmas .
En el tejido adiposo la deficiencia de ta insulina origina una disminucién en la entrada de
glucosa, de este modo se disminuye la preduccion de Alfa-glicerofosfato, que es requerido para la
formacidn de triglicéridos. Con la deficiencia de insulina, se liberan las hormonas ya mencicnadas,
las cuales conducen a la activacidn de la Lipasa en el tejido adiposo, acelerando con ello la
liplisis.
Esta lipdlisis aumentada junto con la re-esterificacién  disminuida, origina un exceso de

4cidos grasos libres los cuales son transportados al higado.

Aunque la disponibilidad de los acidos grasos libres no limita la cetogénesis hepatica,
estos no proporcionan el sustrato esencial para la mismam), A nivel hepatico los acidos grasos
pueden ser esterificados a triglicéridos en el citosol u oxidados en la mitocondriam) y €l porcentaje
de esta oxddacién determina el porcentaje de cetogénesis.

Para penetrar a la mitocondria , fos acidos grasos son activados a sus dervados de
coenzima (CoA) y esterificados a camitina por la enzima Acetilo Camitina Transferasa, la cual se
encuentra localizada en la membrana mas externa de la mitocondria.  Esta esterificacién pemmite
la entrada del ester de acido graso-camitina a la mitocondria, en daende es hidrolizade permitiendo

el reciclamiento de la caritina y una localizacién dentro de la mitocondria para el complejo de acil

. (22,26)
CoA-Aacido graso, el cual entonces puede ser oxidado. McGamy y Foster han propuesto que



el sislema carnitina-aciltransferasa es un importante paso de control para la regulacién de Ia
cetogénesis, ya que regula la disponibilidad de los Acidos grases para la oxidacién.

La actividad de esta enzima se encuentra incrementada por {0s niveles elevados de
glucagdn y ios niveles bajos de insulina.  En el interior de la mitocondria a acil CoA-4cido graso

es oxidado a acetil CoA que a su vez puede ser oxidado a 002 y agua, por el ciclo del acido

tricarboxilico (Ciclo de Krebs). La acetil CoA puede ser utilizada para I3 sintesis de Acidos grasos
¢ para la produccidn de cetonas.

En ta CAD hay una desviacion excesiva para la produccion de cetonas, lo cual implica una
limiacién en la capacidad del higado para utilizar la acetil CoA en el ciclo de Krebs y en la
sintesis de acidos grasos.

El glucagén influye en este proceso al disminuir el nivel de CoA mitocondrial, los
mecanismos precisos no estan bien entendidos, pero hay evidencia que la via del ciclo de Krebs
tiene una limitada capacidad en la diabetes, y la sintesis de los 4cidos grasos también se
encuentra limitada en esta enfermedad, mientras que la gluconeogénesis se encuentra acelerada,

facilitando la sabreproduccin de cuerpos cetdnicos haciendo disponibles grandes cantidades del
nucledtido de difosfopiridina, para la celogénesis‘z'm.

La produccion de los cuerpos ceténicos (acido 3-hidroxibutirico y dcido acetoacético) en el
higado, es responsable de la acidosis en la CAD (también hay scbreproduccion de acetona pero
es neutral). Son 4cidos organicos fueres, disociados completamente en el pH del cuerpo,

proporcionando un ifén hidrdgeno por cada anién cetodcido. Nommalmente estas cetonas son

utilizadas en los tejidos periféricos del cuemo y oxidados a CO, y agua. En los pacientes

. . . ‘. {28)
diabéticos descompensados el metabolismo de los cetoacidos se encuentra alterado  lo cual
contribuye a mantener niveles elevados de estos acidos organicos.

El glucagdén es importante en la generacién de la CAD, apoyado por el hallazgo

experimental en el cual fa somatostatina (inhibidor de ia liberacion del glucagén), retrasa la

hiperglucemia y la cetonemia producidas, al privar de insufina a diabéticos conocidos



E| fracaso para reconocer los factores precipilantes de la CAD puede producir una
morbilidad y mortalidad aumentadas, asi como una recaida rapida de un episodio de cetoacidosis
ya corregido.

El diagnéstico definitivo de la CAD comprende:

A). Hiperglucemia (=250 mg/dl )

B). Bicarbonato bajo (< 15 mEg/L)

C). pH bajo (<7.3) con cetonemia (positiva en dilucién de 1:2) y cetonuria

moderada (> de 80 mg/di).

D). También existe CAD sin glucosa sérica elevada.

La mayoria de los pacientes durante ei diagndstico presentan feucocitosis sin mostrar

3
desviacién a la izquierda y rara vez se encuentran cifras hasta de mas de 25,000/mm en ausencia

de una infeccién bacteriana. Cuando concomitante se encuentra una infeccion, hay leucocitosis

de mds de 25,ooormm3 con desviacidn hacia la izquierda. Los pacientes infectados pueden
estar hipolérmicos en lugar de hipertérmicos, y la presencia de un foco neumébnico 6 derrame
pieural inicialmente puede no ser obvio, ain desde el punto de vista radiol6gico, hasta que se
encuentren con mejor estado de hidratacion.

Ante esto, las estrategias de manejo inicizalmente comprenden |a deteminacién de la
glucosa en sangre mediante la puncién de un dedo, la realizacién de una quimica sanguinea, la
determinacién de cetonas en orina y sangre, una biometria hematica completa con diferencial, la
realizacion de gasometrias y un examen general de onna. Habiendo tomado las muestras
sanguineas necesarias se inicia la infusion de insulina e hidratacién, ademas de complementar el
estudio del paciente mediante la toma de cultivos y un electrocardiograma, para determinar los
factores precipitantes, y como ya ha sido mencionado en publicaciones previas, el conocimiento

de dichos factores favorecera el tratamiento de los pacientes teniendo también en cuenta que el

. . . . {13,14,18,19,35.38)
aspecto mas importante dentro del manejo, es el moniloreo continue .

Las metas terapéuticas en ei tratamiento de la CAD son: (1) Mejorar el volumen circulante

y la perfusién tisular, {2) disminuir los niveles elevados de la glucosa sanguinea, (3) llevar a un



porcentaje adecuado los niveles de celoacidos en sangre y orina y (4) corregir el desequilibrio en

los electrolitos, metas que ayudan a disminuir las complicaciones, y por lo tanto también la tasa de

mortalidad” .

Existen complicaciones comunes en la CAD como es la hipoglucemia, la hipocalcemia, 1a
hipofosfatemia y la hipokalemia. También existen complicaciones como resultado de estas
mismas ¢ del tratamiento llevado a cabo, como es el edema cerebral el cual es mas comin en los
pacientes menores de edad, dentro de fa 6 a 10* hora de haber iniciado el manejo, aungque
también se presenta en la edad adulta , momento en el cual los pardmetros hemodinamicos son
normales vy el paciente parece que esta recuperado metabdlicamente., El estado mental se
deteriora bruscamente progresando a coma y paro respiratorio debido a la compresién encefilica

y la mortalidad hasta e! momento se encuentra dentro del 90% y no hay signos de alerta, asi como

. - . (20,31}
también se encuentran ausentes datos clinicos en estos pacientes .

La osmolaridad sérica mayor de 340 mOsm/Kg H20 esta asociada con un déficit muy

elevado de fiquido. La osmolaridad total calculada se correlaciona en forma inversa con el

examen del estado mental, con estupor y coma, lo cual se observa con osmolaridades que se

. . (13 . ) .,
encuentran por arriba de i3 cifra antes sefialada -  El estado hiperténico también se encuenira
asociado con la presencia de un choque hipovolémico. Por otra pare y como ya se sefialo en
estudios previos, la administracion de liquidos en los pacientes con CAD antes del tratamiento con

insulina, no altera ia severidad de la acidesis metabélica pero conduce a reducciones importantes

(13,40.41)
. La

en el BUN y en [as concentraciones de la glucosa y el potasio sanguineo
administracion excesiva de ifquide puede contribuir para que se presenten complicaciones como ef
edema agudo de pulmon , ef edema cerebral y la acidosis hiperclorémica, 1o cual eleva la tasa de
morialidad enla CAD.

Los enfermos con CAD también estan predispuestos a la trombosis vascufar,

especialmente de los vasos cerebrales, lo cual s¢ debe a la deshidratacién, al volumen

. s, . . . . . &)}
intravascular disminuido, un gasto cardiaco bajo y la viscosidad sérica aumentada . Otras



complicaciones también son la rabdomiolisis, 1a coagulacion intravascular diseminada y e edema
(32,33
pulmonar
Tomando en cuenta que durante el tratamiento de la CAD con la hidratacion y la

administracién de insulina, hay una disminucion rapida en la concentracion de potasio plasmético |

. A i (15,10,42,43) L :
particulammente en las primeras horas de tratamiento + la disminucion en esta

concentracion tambien se debe a otros factores, pero la re-entrada del potasio hacia el espacio
intracelular debido a !a insuling, es el factor mas importante, aunque esta re-entrada también se
lleva a cabo al corregir 1a acidosis y los niveles de sodio sérico.

Ei desarrallo de la hipokalemia es el trastomo elecirolitico més importante que pone en
peligro la vida durante el tratamiento de la CAD y concomitante también hay disminucién del
fésforo corporal, trastormos que paonen en peligro la vida, al estar asociados con arritrmias graves,
debilidad de los mdsculos respiratorios 6 una funcién cardiovascular alterada. La disminucidén

del fosforo es un fenémeno bien estudiado el cual compromete el trabajo del miocardio ademéas

que disminuye el transporte y la liberacidn del oxigeno por parte de los eritroci!osm) por
disminuci6n det 2-3 Difosfoglicerato, por fo cual se explica que la adminisiracidn de potasio como
tratamiento para a hipokalemnia presente durante el tratamiento de la CAD debe ser, dos tercios

' de cloruro de potasio y un tercio de fosfato de potasio.
Existen estudios en los cuales se demosiré que la administracién de fosfate mejoré los

resultados durante los exémenes neurolégicos a los pacientes con CAD y ademas disminuyd la
(46,47} - . .
tasa de mortalidad . Porotro lado la administracion de grandes cantidades de fosfato puede

A . , (44,45 . . .
originar efectos adversos como la hipocalcemia , tétanos y la presencia de calcificaciones en

" (44)
los tejidos blandos .

Se tienen antecedentes que la tetania presentada posterior al tratamiento de la

R . LA " .
cetoacidosis se asocia no solo a la disminucién del calcio (Ca ), sino también a la deplecitn de!

magnesio (Mg®"), trastomos que acurren durante la fase poliirica de la hiperglucemia y la

L. (44.48.49) - o . R
acidosis .en donde esla cllima aumenta la movilizacion de estos dos iones a nivel 6seo,

pero también inhibe la reabsorcién tubular del calcio originando mayor pérdida del ion.  En otros



estudios se ha demostrado que la glucosuria sin acidosis permite la excrecidén hasta tres veces

. . , (43} . . )
mas del calcio y dos veces mas ¢l del magnesio . Debido a que los estados de hipocaicemia se

encuentran asociados con un defecto en la secrecidn de la insulina por parte de la célula B

pancreélicam. es posible que |a alteracién de la secrecidn de insulina residual que ocurre después
de la cetoacidosis es en parte secundaria a un balance negative prolongado de ca®.

El metabolismo del Mg®* también es afeclado,por la aldosterona, y ya se demostrd que
existen niveles incrementados de esta hormona en estado de hipovolemia , lo cual explica que la
disminucién de este idn por dicha hormona finalmente tiene relacibn con el estado de
hipoparatiroidismo que también se ha observado en la CAD, y que es reversible, ya que la
hipomagnesemia inhibe Ia sintesis y liberacién de la hormona paratiroidea asi como también
disminuye la respuesta a nivel periférico para dicha hmmona(m.

Como ya se menciond, la evaluacidn continua de los pacientes con CAD es la clave en el
manejo de los mismos, ya que permite , en caso de no obtener respuesta conl el tratamiento
administrado, cambiar |a estrategia del mismo y/o agregar una nueva terapéutica en caso que se
encuentre una infeccidn como puede ser un absceso (en la glandula mamaria 0 areas
perirectales), una infeccion en el drea pélvica 6 sobre los mismos drganos genitales, dlcera de
decdbito & que se encuentren en una placa de rayos X derrames pleurales & lesiones no
encontradas en la evaluacion inicial e incluso debe buscarse un posible infarto del miocardio que
se puede presentar en forma silenciosa, colecistilis alitidsica, pancrealitis y un absceso renal 6
perirenal, factores relacionados con la mortalidad en estos pacientes.

Complicaciones ya comentadas, menos comunes pero relacionadas con un mayor indice

de mortalidad, son el edema cerebral, el edema agudo pulmonar y 'a acidosis hiperclorémica,

. . . i (15,19,30.31.51)
consideradas como consecuencia del tratamiento més que de la CAD misma .

En e! caso de la hipoglucemia, es una complicacidn asociada con un tratamiento llevado a
cabo con grandes dosis de insulina, tanto en adultos como en nifios, y |a cual se puede evitar con

la vigilancia continua de los pacientes utilizando un régimen de insulina en dosis bajas, en

52.54)
relacion a las utilizadas en ei pasado de hasta 50 unidades/hora ! .
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En las tres ditimas décadas la mortalidad por cetoacidosis diabética ha disminuido en los
centros especializados pero adn es alta en los centros no especializados (promedio del 3.4%),
siendo el grupo de mayor edad los mas afectados, esto en relacién con el aumento en la incidencia
de la enfermedad, a su vez relacionada con una mayor esperanza de vida en este grupo de
pacientesﬁs’.

A su vez, diversos estudios ya mencionados previamente han demostrado y concluido
que la mortalidad en la CAD esta refacionada a la edad y los factores precipitantes, y en particular
las enfermedades cardiovasculares y los trastomos en los electrolitos, aunque también se

relaciona con las complicaciones menos comunes, pero en un porcentaje muy bajo.

12



HIPOTESIS

Es necesario conocer los factores més importantes que contribuyen a la moralidad en la
CETOACIDOSIS DIABETICA, para modificar ¢ proponer nuevas allemativas de tratamiento en

esta complicacién aguda, con lo que podremos mejorar la sobrevida.



OBJETIVOS

_INMEDIATOS:

a). Conocer los factores precipitantes mas comunes de la CETOACIDOSIS DIABETICA

en nuestra poblacién.

b). Demostrar cual es ia relacion que existe entre la severidad de fa CETOACIDOSIS

DIABETICA y su factor precipitante.

c). Ceonocer los factores mas importantes que determinan la mortalidad en los pacientes

coil CEYOACIDOS!IS DIABETICA.

d). Cecnocer la montalidad de CETOACIDOSIS DIABETICA en nuestra poblacién.

_MEDIATOS:

a). Tener informacidn precisa para realizar a futuro un programa de prevencién de Ia

CETOACIDOSIS DIABETICA, al evitar los factores precipitantes.

b). Disminuir ta mortalidad en los pacientes con CETOACIDOSIS DIABETICA al modificar

loss factores de riesgo y plantear nuevas terapéuticas.

c). Fundamentar la necesidad de crear una clinica de diabetes en nuestra institucién.



1.

JUSTIFICACIONES

La Diabetes Mellitus es una enfermedad que afecta a un alto porcentaje de la poblacién
mexicana, siendo también comin la descompensacion del tipo de (@ CETQACIDOSIS
DIABETICA, por o que es necesario conocer los factores precipitantes de esta complicacidn y

su impacto sobre la mortalidad en este grupo de poblacién.

La CETOACIDOSIS DIABETICA representa el 15% de ios ingresos a nuestra Unidad de

Medicina Critica, siendo una de las causas mas frecuentes de ingreso.

La CETOACIDOSIS DIABETICA se presenta generalmente en gente joven que en la
mayoria de los casos no liene enfermedad subyacente y que al reverdir esta complicacién
aguda el paciente se integra a la sociedad de manera practicamente nomnal. En nuestra
institucién  pensamos que los pacientes con esta complicacion no deben morir y con esta
aseveracién analizamos de manera retrospectiva en ef Hospital Judrez de México S.5.. nuestra
experiencia en la CETOACIDOSIS DIABETICA, con la finalidad de poder contiibuir en la

sobrevida de estos pacientes.
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MATERIAL Y METODQS

Esta investigacion se realizé durante un periodo de 4 afos que comprendié del 1° de
enero de 1990 al 31 de diciembre de 1984, habiendo sido revisados los expedientes clinicos de tos
pacientes ingresados a la Unidad de Terapia Intensiva del Hospital Juarez de México de la
Secretaria de Saiud.

Se tomaron como criterios de inclusidn a todos los pacientes con el diagnéstico clinico
de cetoacidosis diabética que cumplian los criterios establecidos para su diagnédstico como son
glucemia mayor de 250mg/dl, pH menor de 7.3, Bicarbonato sérico menor de 15 mEqg/ y la
presencia de cetonemia y celonuria.

Los criterios de exclusién en este estudio fueron: pacientes que ne cumplieron con los
criterios antes mencionados, aquellos pacientes quienes tuvieron una causa secundaria de la
descompensacién como los que fueron sometidos a cirugia, y también se excluyeron los pacientes
con cetoacidosis pero presentaban un eslado hiperosmolar.

Los dalos de los pacientes fueron recolectados y posteriormente se llevé a cabo el estudio
en forma retrospectiva y observacional, llevando a cabo el andlisis estadistico con la Prueba de
Leveneyia f de Student, teniendo una p con valor estadistico de 0.05.

Dado los objetives del estudio, se realizé un anélisis de las variables que lograron
obtenerse de los pacientes que fallecieron habiendo logrado determinar algunas de las

caracteristicas relacionadas con el mal prondstico de los enfermos.



RESULTADOS

Esta investigacién comprendid el estudio de nuestra muestra durante un periodo de 4
ailos, del 1° de Enerc de 1990 al 31 de Diciembre de 1994, en el cual se estudiaron 188 pacientes
que ingresaron con Cetoacidosis Diabética a 1a Unidad de Cuidados Intensivos def Hospital Juarez
de México, con previa estancia en el Servicio de Urgencias.

El grupo total estudiade estuvo constituido por 83 mujeres que comprendid ef 44.4%, y
por 105 hombres representando el 55.6% (Grifica 1). La muerle acontecié en 23 pacientes,
constiluyendo el 12.3% del total de los enfermos estudiados (Gréfica 2), y de este grupo en
relacion al sexo se establecié que 13 fueron hombres { 56.5%) y 10 fueron mujeres (43.5%), como
se muestra en la Gréfica 7.

La edad de los pacientes se encontré que era mayor en €l grupo de los que fallecieron
habiéndose encontrado con un promedio de 54 t 17 afios, mientras que en el grupo de los
pacientes vivos fue de 41 £ 16 afios, encontrando significancia estadistica con una p de 0.001.

La estancia en la Unidad de Cuidados Intensivos se encontrd mas elevada en los
pacientes que murieron con un promedio de 6.85  5.57 dias, observando una estancia menor en
el grupo de los pacientes vivos, 4 £ 2.7 dias (tabla 1), existiendo wun valor estadisticamente
significative con p de 0.026.

Del total de los pacientes que fallecieron, 19 de ellos (61.2%) requirieron asistencia
mecanica ventilatoria (AMV), comparado dnicamente con 12 de los pacientes vivos (38.8%) que
también requirieron de dicho apoyo durante su estancia en la Unidad de Cuidados !ntensivos, sin
embargo, no se encontré significancia estadistica, pero porcentualmente se observé que del grupo
de los pacientes muertos ia mayor parte de ellos requirieron ventilacion mecénica, mientras que los
que no llegaron a la ventilacién mecdnica, sclo 2.5% fallecieron, como se muestra en la Tabla 2.
Cabe mencionar que dentro del grupo de los pacientes muertos con AMV, en 13 de ellos se inici&
desde el primer dia, mientras que en los & restantes se inicié entre el segundo y quinto dia.

Tomando en cuenta el ndmero de ingresos a la UCI en el grupo de los pacientes que
murieron, se ehcontrd que en 1B de ellos se trataba de su primer ingreso, en 4 se tratd de su

segundo ingreso y s6lo en un paciente se traté de un 5° ingreso.



Analizande las caracteristicas quimicas al momento de su ingreso a la Unidad de Cuidados
Intensivos para establecer el diagnostico de Cetoacidosis Diabética en el grupo total de pacientes,
se observd que en relacidn a la glucemia, ésta fue mayor en los pacientes vives al momento de su
ingreso ai servicio de Urgencias con un promedio de 795 + 765 mg/dl Vs 634.9 1 304.54 mg/di
determinada en el grupo de los pacientes que murieron, pero esta relacion se encontré invertida al
momento de su ingreso a ta UCI en donde en e! grupo de los fallecidos fue de 493.73 + 254.38
mgidl Vs 438 + 250 mg/dl de glucosa, pero sin haber encontrado significancia estadistica, al igual
que no se encontrd un valor estadistico significante en los niveles de Sadio y Potasio sérico al
momento de su ingreso al servicio de Urgencias y a la Unidad de Cuidados Intensivos (Tabla 1).

Con estos valores, también se determind la asmolaridad sérica en el grupo total de los
pacientes, encontrando que fue mayor en los que murieron cuando fue medida en la UCH, con un
valor de 348.68 + 41.88 mOsm/kgH,0 Vs 333 + 38 mOsm/kgH,0, encontrada en los que vivieron,
pero  sin haber observado una p estadisticamente significativa. Cabe mencionar que ésta
relacién en la osmolaridad sérica se observé invertida con la medicion realizada en el servicio de
Urgencias, con un valor promedio de 359 + 66 mOsm/kgH,0O Vs 337.30 £ 28.24 mOsm/kgH,O, en
los pacientes vivos y muertos respectivamente, pero estadisticamente se encontré un valor de p
de 0.056, lo cuai no muestra un valor estrictamente significativo (Tabla 1).

En relacidn al pH determinado en ta Unidad de Cuidados Intensivos en los pacientes que
fallecieron y que vivieron, se obtuvo un valor practicamente igual, mientras que en ef servicio de
Urgencias el pH reportade en los pacientes que murieron fue menor con un valor de 7.03 £ 0.24 y
de 7.16 £ 0.14, pero tampoco se encontré un valor significativo desde el punto de vista estadistico.

El nivel sérico de bicarbonato determinade en la UCI se encontrd con un nivel
relativamente mas bajo en los pacientes que vivieron (10 + 4 mEq/® que en el grupo de los
pacientes que mureron (13 £ 2 mEQ/), sin haber encentrado diferencia significativa en el anélisis
estadistico. pero en la determinacién de Urgencias el nivel sérico de bicarbonato fue bajo en
ambos grupos siendo de 6 + 2 en el grupo de los pacientes que fallecieron, mientras que en los
pacientes vivos fue de 8 ¢ 3, como se muestra en la Tabla 1, nuevamente sin haber cbservado

significancia estadistica.



El andlisis estadistico de la Creatinina Sérica dio coma resultado un nivel de 2,13 £ 1.09
mg/di en los pacientes vives, mientras que en los que murieron fue de 1.88 + 0.98 mg/dl durante su
determinacién en el servicio de Urgencias, pero esta relacién se invirid con la medicion en la
Unidad de Cuidados Intensivos ya que fue mayor en el grupo de los muertos que en 105 vivos
(2.24 £ 1.11 mg/dl Vs 1.79 £ 1.72 mg/dl, respectivamente), pero sin haber encontrado significancia
estadistica (Tabla 1).

Se determind en la Unidad de Cuidados Intensivos la cuenta leucocitaria del grupo total de

pacientes, la cual practicamente muestra poca diferencia en ios grupos de pacientes vivos y

muertos (14 £ 9. Vs 17.25 £ 5.5 mil Ieucocitos/mma, respectivamente), pero se debe tomar en
cuenta que el estado de hidratacién de los enfermos habia mejorado previa estancia en el servicio
de Urgencias, y no se encontrd vator estadistico significative.

Los eventos que precipitaron la descompensacion metabdlica en el grupo total estudiado,
fueron en orden de frecuencia: Un Proceso infeccioso (29.9%), la Cetoacidosis Diabética como
fonna inicial de presentacién (26.7%), la  suspensién del hipoglucemiante oral (21.9%), {a
suspensi6n de ta administracién de insulina 4 la désis inadecuada de Ja misma (15.5%), mientras
que la ingestidn de bebidés alcohdlicas comprendié el 3.2%, y un porcentaje de 2.7 observado en
causas misceldneas no deteminadas (Gréfica 3).

De los 23 pacientes que fallecieron, la Cetoacidosis Diabética fue precipitada en orden de
frecuencia: Un Proceso infeccioso en 10 de eltos (43.5%), la suspensién del hipoglucemiante oral
en 7 (30.5%), la suspensidn de la administracién de insulina y la Cetoacidesis Diabética como
forma inicial de presentacién en 3 pacientes respectivamente constituyendo el 13% en cada uno,
observando que la ingestién de bebidas alcohdlicas no fue causa de descompensacién en este
grupo de pacientes (Grdfica 4).

Finalmente, considerando que ef factor precipitante mas comin de la Cetoacidosis
Diabética fue ia presencia de un proceso infeccioso, fueron analizados desde el punto de vista
microbiotdgico muestras de cullivos en ambos grupos de pacientes, con la observacién que en los
enfermos, la toma de la muestra para el cullive fue en varios sitios (Tabla 3). Una vez

obtenidos fos resultados, y continuando con el andlisis del grupo de los pacientes que faliecieron,
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se encontraron diversos agentes, predominando la Escherichia coli en los 12 cultives de orina
(58.3%) como se muestra en la Gréfica 6, mieniras que en los 11 cultivos de secrecion bronguial
predomind la Candida albicans (23.7%), representado en la Grafica 5; los 3 cultives a nivel gastrico
dieron como resultado 1a presencia de los dos gémmenes antes mencionados, pero también se aislé

Pseudomonas aeruginosa, y en dos cultivos tomados a nivel vaginal se aislé Proteus (Tabla 4).
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DISCUSICN

En México la Diabetes Mellitus también es la enfermedad endocrina mas comun y

mientras su frecuencia se ha estimado entre el 1-2 %m en la poblacién general, como ya se ha
mencionado en los antecedenies de este estudio, fa Encuesla Nacional de Enfermedades
Cronicas llevada a cabo por la Direccién General de Epidemiologia de la Secretaria de Salud de
nuestro Pais, demostré una prevalencia de la Diabetes Mellitus no insulino-dependiente para la
poblacién entre los 20 y 69 aflos del 6.7%. La prevalencia se elevd hasta un 8.2% cuando se

realizé una prueba de tolerancia a la glucosa en pacientes con glucemia sospechosa (100-139

(56)
mg/dl en ayuno) .
Estos resultados son superiores a los del Grupo Naciona! de Datos de Diabetes en los

Estados Unidos de Norteamérica, en donde se ha estimado la prevalencia en 6.6% pero los datos

5.6 . , ,
actuates la han estimado hastael 1-2% - Por estudios previos, como ya se ha mencionado,
las estimaciones para la diabetes mellitus insulino-dependiente (DMID) son mds reales que para la
forma no insulino-dependiente (DMniD), ya que muchos enfermos se diagnostican después de la

aparicién repentina de los sintomas®.  La frecuencia relativa de DMID a DMnID varia con la

edad , siendo mas alta en la pobtacién joven , y mas baja en la poblacién con mayor edad @ .
Considerando el grupo de edad en jos pacientes con DMnID en México, la mayor

prevalencia es enire los 60 y 69 aiios representande el 23.2% del! total del grupo de pacientes

estudiados. En la poblacién menor de 45 afios, se enconird diabetes mellitus en un 36% de los

casos, los cuales ignoraban tenerla. Este dato muestra la importancia del diagndstico oportuno

56
para evitar el dafio crénico de la enfermedad‘ '

La Cetoacidosis Diabética (CAD} y el £stado Hiperosmolar no Cetdcico (EHNC) son dos

de las complicacicnes agudas mas comunes, que fienen resultados devastadores si no son
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alendidas rapidamente. Aunque la CAD es mds frecuente en pacientes con DMID, los pacientes
con DMnID también son susceptibles a la misma.

Con la realizacidn de nuestro estudio durante 4 afios en donde se analizd una muestra de
188 pacientes con Cetoacidosis Diabética, se demostrd que la poblacion general atendida en
nuestra unidad médica, tiene algunas caracteristicas semejantes a lo reportado en la literalura
mundial, haciéndola susceptible en ciertas condiciones para presentar un estado mas grave en su
presentacion, complicando con eflo los resultados de su atencidn y por lo tanto conduciendo a los
pacientes hacia la muerte, aunque creo necesario mencionar que el nivel socioecon6mico y cuftural
de la muestra estudiada es precario, lo cual repercute en su estado de salud, invariablemente.

Tomando como base los resultados, la CAD predominé en el sexo masculine con un
porcentaje del 55.6% (Tabla 1), lo cua! también ya ha sido eslablecido en estudios a nivel
interacional, y representando con ello también, mayor frecuencia de la diabetes mellitus en
nuestro Pais. La edad encontrada en nuestra poblacién estudiada ha sido entre los 16 y 69
afos, un grupo de edad en el cual se incluyen pacientes tanto con DMID como con DMniD, y esto
refleja que los pacientes con edad adulta tienen una mayor esperanza de vida actualmente, lo cual
también ya ha sido mencionado en 1a literatura ©,

Posterior al descubrimiento de la Insulina en 1922, e} porcentaje de mortalidad de los
pacientes con CAD ha disminuido en forma importante hasta el momento actual ¥y con el mejor
entendimiento de su patogénesis y un acuerdo mas uniforme en el diagndstico y tralamiento de la
misma, el porcentaje de monalidad hasta 1995 se ha reportado en menos del 5% en contraste al

porcentaje de mortalidad por EHNC, el cual ha permanecido elevade en forma alarmante

1314151617 . "
s ]. Nuestra muestra de poblacién estudiada, demostrd una mortalidad del 12.3% del

total de los pacientes (Gréfica 2}, la cual, comparada con el estudio noreamericano, continua
siendo elevada y este resullado debe guardar relacién en el hecho que nuestros enfermos
presentan un estado de nutricidn m&s precario, ademas que en muchos de ellos el factor
desencadenante es mas severo, pero también es importante lener presente su nivel cuftural, ya
que repercute en que la mayoria de las veces acuden a solicitar atencidn médica cuando ta CAD

presenta otras complicaciones. Esto se puede hacer abjetivo al aplicar 1a escala de APACHE ii,
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encontrando mayor mortalidad en los que tienen un mayor puntaje dentro de dicha escala. No
tenemos referencia bibliografica al respecto para afirnar que nuestra mayor mortalidad fue porque
nuestros pacientes se encontraban en un estado de mayor gravedad.

El andlisis de la poblacién fallecida nos ha demostrado, como se ha mencionado
anteriormente, que existe predominio del sexo masculino gue en ese ¢aso queda representado por
el 56.5% (Tabla 7). La edad es un factor importante que guardé relacién con la mortalidad, y se
ha citado en la literatura hasta en un 28% en los mayores de 65 afios y en nuestra serie de
pacientes muertos se encontré un promedio de edad de 54 % 17 afos, dentro de! cual 10 de ellos
fueron mayor.es de 65 aios, comprendiende un 43% (Gréfica 8).

Siendo la CAD la forma mas dramélica de presentacion de la diabetes mellilus
descompensada, caraclerizandose por la glucosa sanguinea elevada, cetonemia y acidosis
metabdlica’® , también debe tenerse presente que puede existir CAD en la cual no exista glucosa
sérica elevada , pero nuestro estudio no demastré esta Gitima caracteristica (Tabla 1).

Estas alteraciones metabélicas arriba descrilas, raramente se encuentran relagionadas en
forma directa con ia mortalidad de los enfermos con CAD y cuando estan relacionadas con otras
enfermedades como el infarto agudo del miocardio no sospechado, pancreatitis y/o un proceso
infeccioso presentan mayor tendencia a producir la muerte en estos pacientes. En esta
investigacién se demostré que tuvieron mayor tendencia a fallecer aquellos pacientes que
ingresaron a la UCI con un mayer dafio renal, expresado en nuestro estudio con un nivel mayor
de creatinina sérica (2.24 x 1.1 mg/di), pero también mostraron mayor nivel de glucemia (493.73 +
254.38 mg/dl), asi como una osmolaridad sérica elevada (348.6 £ 41.6 mOsm/KgH,0), aunque e!
nivel sérico de bicarbonalo no mostré niveles bajos en forma importante { 12,60 + 2.07 mEgA).
observando que no se obtuvo diferencia estadistica significativa con estas variables e incluso con
el analisis de la detemminacidn en los efectrolitos séricos, como Io fueron e sodio y el potasio
(Tabla 1), pero si se observd que !as alteraciones metabdlicas se refacionaron con la presencia de
un proceso infeccioso como lo fueron a nivel pulmonar y urinario, con un comporiamiento oculto,
originande mayor nimero de complicaciones llevando al paciente a un estado mas grave, en el

cual se requirié de un apoyc mas intensivo.
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Se logro establecer que la mortalidad también guarda refacién con una mayor estancia en
ia Unidad de Cuidados Intensivos encontrando significancia estadistica {Tabla 1), e incluso un alto
porcentaje de los pacientes que murieron requirieron de apoyo mecénico ventilatorio, mostrando
una diferencia porcentual importante aungue ausencia de significancia estadistica, cuando se
compard con el grupo de los pacientes vivos que también requirieron de asistencia mecanica
veniilatoria (Tabla 2), demostrando con esto la posibilidad de un proceso infeccioso a nivel
pulmonar, que en muchas ocasiones no es posible determinar, ya sea por el pobre cuadro clinico
que expresan 6 por el comportamiento atipico de la infeccién, considerando también que muchos
de los pacientes con un estado de CAD tienen inmunosupresion, lo cual agrava méas su estado
morbido.

Al igual que en estudios previos realizados en Paises del primer mundo ",  los eventos
que precipitaron 1a Cetoacidosis Diabética en nuestro grupo total estudiado y de los pacientes
que murieron, guardan semejanza, pues predomind la presencia de un proceso infeccioso, ya
mencionado.

En nuestra serie de los 23 paciente que murieron 43.5% tuvieron diagnéstico de un
proceso infeccioso como fendémeno desencadenante del evento agudo, sin embargo durante la
estancia este porcentaje se elevd, encontrando 11 cultives positives en secrecion bronquial pero
es posible que el nGmero sea mayor, y en algunos casos el resultado de los cultivos fue negativo,
ya que el 61,2% de los que murieron requirieron ventilacion mecénica por procesos neumanicos, a
diferencia de los vivos en donde solo 38.8% necesitd apoyo ventilatorio, como ya fue descrito
{Gréfica 3). Ademas, también existieron 12 urocultivos positivos en este grupe de pacientes (o
que nos muestra que la presencia de focos infecciosos a nivel urinario también es frecuente y en
muchas ocasiones con un comporiamiento también ocutto (Grafica 6).  El proceso infeccioso es
seguido en orden de frecuencia como causa de descompensacién, por la CAD como forma inicial
de presentacién asi como por la suspension en la administracion de los hipoglucemiantes orales y
{a suspensién en la administracién de insulina 6 dosis inadecuada de la misma, reflejando que
muchos de los pacientes atendidos acudieron por primera vez a nuestra Institucién, ademas que se

refleja como ya se ha mencionado anteriormente, !a dificultad econémica y la pobre disposicién de
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los enfermos para atenderse ellos mismos en forma adecuada, pero por otro lado también, muchos
de estos pacientes son atendidos en un primer ¢ segundo nivel de atencién médica y solo acuden
por atencion especializada cuando su estade es mas grave {Grafica 3 y 4). Cabe hacer
mencién que no se encontré relacién con {a ingestién exagerada de bebidas alcohdlicas en los
pacientes que murieron, asi como también no se lograron detemninar |as causas miscelaneas del
descontrol, pero es posible que dentro de las mismas también se encuentren las reportadas en la
literatura previa %%,

La monalidad, como se ha mencionado es resultado de los desérdenes metabdlicos
inherentes a la CAD, a una enfermedad asociada ¢ a complicaciones del tratamiento. En este
analisis de los pacientes que faflecieron, se logro establecer el diagndstico baséndose en los
pardmetros bioquimices, al encontrar niveles de glucemia elevados, bicarbonato sérico menor de
15 mEq/L y pH menor de 7.3 con cetonuria y cetonemia (Tabla 1).

A pesar de que existen complicaciones comunes en ta CAD como es la hipoglucemia, la
hipocalcemia, la hipofosfatemia y la hipokalemia, en nuestra muestra analizada no fue posible
determinar la exisiencia de fas mismas € incluso no se logré conocer el estado neurblégico de
nuestros enfermos, pues como se sabe, ya se ha descrito que los niveles elevados en la
osmolaridad sérica (> 340 mOsmvkgH,O) lienen relacidn inversa con el estado mental 303"
agravando el estado clinico de los pacientes con CAD y aumentando con ello las posibilidades de
muerte hasta en un 90%, pero en nuestro estudio no fue posible determinar el estado neuroldgico
de nuestros enfermos.  Las complicaciones inherentes al tratamiento tampoco fueron estudiadas
en esta muestra y considero que es un campo para poder llevar a cabo un estudio prospectivo.

El desarrollo de la hipokalemia es el trastomo electrolitico més imporiante que
pone en peligro ta vida durante ef tratamiento de la CD y concomitante también hay disminucion
del fosforo corporal, al estar asociados con arritmias graves, debilidad de los misculos
respiratorios ¢ una funcidén cardiovascular alterada. En nuestro estudio se encontré hipokalemia
y padicularmente en el grupo de los pacientes vivos, determinando en la UCI un nivel sérico de
potasio de 3.8 + 1.04 mEqg/, mientras que en los pacientes que fallecieron la cifra fue ligeramente

mayor, lo cual demuestra una vez mas que la mortafidad guardo relaciéon en el caso de nuestro
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estudio, con otros factores dentro de los cuales se incluye la causa precipitante como es el proceso
infeccioso y otras ya mencionadas.

La evaluacion continua de los pacientes con CAD es la clave en el manejo de los mismos,
ya que permite , en caso de no obtener respuesta con el tratamiento administrado, cambiar |a
eslrategia del mismo y/o agregar una nueva terapéutica en caso que se encuentre una infeccion
como puede ser un absceso (en fa glandula mamaria § &reas perirectales), una infeccifn en el
area pélvica 6 sobre [0s mismos drganos genitales, dlcera de decibito 6 que se encuentren en una
placa de rayos X derrames pleurales 6 lesicnes no encontradas en la evaluacién inicial e incluso
debe buscarse un posible infato del miocardio que se puede presentar en forma silenciosa,
colecistitis alitidsica, pancreatitis y un absceso renal 6 perirrenal, factores relacionados con la

mortalidad en estos pacientes, indicaciones ya establecidas en ta literatura mundiat pero que en

. . R {15,18,30,31,51
nuestros pacienies no se encontraron, al igual que otras ya mencionadas .

En
las tres {itimas décadas la mortalidad por cetoacidosis diabética ha disminuide en los centros
especializados pero aln es alta en los centros no especializados (promedio del 3.4%), siendo el
grupo de mayor edad los mds afectados, esto en relacidn con el aumento en la incidencia de la
enfermedad, a su vez relacionada con una mayor esperanza de vida en este grupo de
pacientestsﬁ)A

En nuestra serie se observd, de acuerdo a las caracteristicas de los enfermos que
murieron, que su presentacion es muy severa , por los factores relacionados con una mayor

complicacién de la CAD. lo que condiciora que se establezca una estrategia aguda del manejo y

vigilancia, a fin de disminuir ! porcentaje de mortalidad de estos pacientes en nuestro medio.
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CONCLUSION

Con este andlisis retrospectivo , se logrd conocer que el factor precipitante mas importante
de |a Cetoacidosis Diabética en los pacientes ingresados en nuestro periodo de estudio, fue la
infeccidn y al mismo tiempo fue el evento precipitante mas comin en los pacientes que fallecieron,
por lo que es necesario identificar lo mds rapido posible algin foco infeccioso aparente u ccuito
en muchos casos. Dos de los problemas asociados mas comunes son la infeccidn de vias
urinarias y por ofro lado la infeccion de vias respiratorias, por lo que es vital al ingreso del paciente
tener una radiografia del térax, un examen general de orina, urocultivo y de ser posible
ultrasonografia de rifiones. También, deben de buscarse otros factores relacionados con la
descompensacién que en nuestro estudio fueron la suspensién de insulina & la administracién
inadecuada de la misma, asi como también la suspension del hipoglucemiante oral 6 el diagndstico
recienie de ia CAD, e incluso e antecedente de una ingestidn elevada de bebidas afcohdlicas,
aunque en nuestra serie de pacientes muertos, no se tuvo relacién con este dltimo factor.

No existié en el estudio correlacién entre vivos y muerttos con un mayor descontrol
metabglico determinado por el andlisis sérico de la glucosa, pH, creatinina, cetoécidos, electrolitos
como el sodio y el potasio, y concomitante, la determinacién de la osmolaridad en sangre.  Los
pacientes que fallecieron tuvieron una mayor estancia en la Unidad de Cuidados Intensivos y
apoyo mecanico ventilatorio, esto ultimo reflejando la presencia de un proceso infeccioso cculto 6
la presentacion atipica del mismo 2 nivel pulmonar, por lo que se apoya et hecho que en este tipo
de pacientes se requiere un manejo oportuno y adecuado, ademas de la vigitancia estrecha de los
mismos.

Se logro detemminar en esta investigacidn que los eventos precipitantes de la
Cetoacidosis Diabética son semejantes a los reportados en series estudiadas en ofros paises,
pero nuestra mortalidad resuitd ser adn muy elevada, encontrandose en el 12.3%, del lotal de

nuestros pacientes.
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Con la informacién obtenida, es posible partir desde un punto en e! cual se puede realizar
un programa de prevencion de la Cetoacidosis Diabética, tratando de evitar 6 manejar en forma
adecuada los factores precipitantes, proporcionar una educacién adecuada a  este grupo de
enfermos, ademas de disponer de un adecuado equipo de salud al cuidado de los pacientes con
Diabetes Mellitus, estrategias ya sefialadas en estudios previos realizados fuera de nuestro Pais.

Con lo antes mencionado, se logrard disminuir paulatinamente la moralidad en los
pacientes con Cetoacidosis Diabética, ademas de implementar nuevos métodos de manejo &
mejorar los ya existentes en nuestro medio.

Creo que se debe tener mayor atencitn e iniciativa en el abordaje de estos pacientes,
tratande de llevar a cabo el mejor diagnéstico y buscando en forma oportuna el factor
desencadenanté, a la vez que se debe establecer una terapéutica adecuada, con el fin de
disminuir ei porcentaje de mortalidad que aiin es elevado en nuestra Institucion.

Finalmente, considerando el grupo de pacienles que nuestra Institucién atiende, con un
alto porcentaje de pacientes con Diabetes Mellitus, creo necesario crear una Clinica d;a Diabetes
en la cual, el trabajo multidiciplinario de todo un grupo de salud logre cambios favorables en la
maorbimontalidad de la Cetoacidosis Diabética, adem&s de disminuir coslos en el tratamiento
tomando en cuenta lo demostrado en este estudio y justificando la realizacion del mismo, ya que el
Hospital Judrez de México posee la infraestructura, el personal médico y paramédico adecuado

para ltevario a cabo.
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