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INTRODUCCION.

ANTECEDENTES HISTORICOS.

Los primeros escritos con relacion a la diabetes mellitus son tan antiguos
como el Papiro de Ebers y el egipcio El registro de su historia demuestra que los
sintomas eran conocidos en época remota. Sashruta {500 a.C), descubrid el
sabor dulce de !a orina.

El término diabetes (que significa "a través de un sifén") se introdujo en el
siglo |, cuando Areteo de Capadocia (131 d.C}, la designé asi por orinar con
frecuencia.'

En 1674 Thomas Willis redescubrio la " orina de miel", en 1682, Brunner
descubrié que la pancreatectomia experimental en el perro producia poliuria y
polidipsia, pero no la relacioné con diabetes. En el siglo XVIII, Juan Rollo atribuyé
la diabetes a una causa gdstrica, descubrié la catarata diabética y el olor a
cetona. Marhew Dobson descubrié el gusto dulce por ta sangre, William Cullen
agregd el término “mellitus”. Thomas Cawley, Mering y Minkowski, encontraron
que la destruccién o ausencia de la glandula pancreatica producia diabetes. En
1869 Langerhans observo las células que denominaron con su nombre y a quien
mas tarde Opie en 1901, le atribuyd la enfermedad.

De 1898 a 1914 se le conocié como “"era de Naunyn”, en la cual el
tratamiento de la enfermedad se bas6 en |a restriccién de hidratos de carbono. En
1922 el descubrimiento de insulina (a partir de células pancreéticas por Frederich
Banting y el estudiante Charles Best) y su cristalizacion en 1926 por Abel, cambid
el futuro de la diabetes mellitus; con esto se inicid la "era de Banfing”, a partir de
entonces los avances han sido importantss.'

Desde 1940 hasta nuestros dias han existido criterios y clasificaciones
variables bajo supervisidn nacional e internacional, y el sindrome de diabetes
mellitus ahora definido muestra un amplio espectro clinico, en el que predominan
los sintomas relacionados con hiperglucemia acompanados de alteraciones
bioquimicas y estructurales a corto, medlano y largo plazo que originan
complicaciones en varios 4rganos y sistemas.?

El conjunto de los adelantos realizados desde 1944 hasta 1975 se
denomind "era de Besf'. La insulina sintética es obtenida por Zhan y Meienhofer,
La cromatografia hace posible la purificacion de insulina y reduce las
complicaciones inmunolégicas asociadas como alergia, lipoatrofia y resistencia,
En los B0s, la tecnologia recombinante del DNA se usa para insulina comercial a
gran escala, y se utiliza también para hacer anélogos de insulina.

En nuestro pais, Pedro Escudero estudid la insulina con e! propésito de
prolongar la vida media de ésta; Reiner, Searle y Lang obtienen la globina de la
insulina con zinc, Krayenbuhl y Rosenberg la insulina NPH, Hallas Moller,
Petersen y Schiehtkruld la insulina lenta.'*

Recientemente se estudia la farmacocinética de nuevos analogos como la
insulina lispro (Lys B28, Pro B23), donde los aminoacidas lisina y prolina



normalmente colecados en la posicién 28 y 29 de la cadena B son invertidos en
su secuencia, dando como resultado una absorcion mas rapida (10 a 15 minutos)
y un efecto pico a los 53 minutos.*

Los procesos patogénicos involucrados en la presentacion de la diabetes;
van desde la destruccién autoinmune de las células beta del pancreas, hasta
anormalidades que resultan en resistencia a |2 accion de la insulina. La base de
las anormalidades en la diabetes es la deficiente accién de la insulina en los
6rganos blanco que resulta de secrecién inadecuada y/o disminucion de la
respuesta de los tejidos a la misma en uno o mas puntos de la via del
metabolismo de la hormona. ®

La diabetes mellitus comprende a un grupo de trastornos metabdlicos
caracterizados por hiperglucemia. Frecuentemente coexisten en un mismo
paciente dichas alteraciones, en muchos de los casos es dificil establecer cual de
las anormalidades es la principal causa de la hiperglucemia o si participan ambas.
El tiempo de duracién de la hiperglucemia en la diabetes se encuentra
relacionado con el grade de dafio, la disfuncién o falla de varios érganos
espemalmente reting, rifidn, sistema nervioso, corazén y vasos sanguineos (a
largo plazo)

Las patologias agudas de descompensacion de la diabetes comprende: el
estado hiperosmolar no cetdsico y la cetoacidosis diabética, que son las dos
complicaciones mas graves. A pesar de que la segunda surge con mayor
fracuencia en personas con diabetes tipo 1, tamblén son susceptibles a ella en
algunas situaciones los individuos con dlabetes tipo 2.°



CONCEPTO.

Lz diabetes es un trastorno cronico de base genética, caracterizado por
tres tipos de manifestaciones. a) sindrome metabdlico consistente en
hiperglucemia, glucosuria, polifagia, polidipsia, poliuria y alteraciones en el
metabolismo de los lipidos y de las proteinas como consecuencia de un déficit
absoluto o relativo en la accion de la insulina; b) sindrome vascular que puede ser
macreangiopatico y microangiopatico, y que afecta todos los érganos pero
especialmente el corazén, circulacion cerebral y periférica, rifiones y retinag, y c)
sindrome neuropético que puede ser auténomo y periférico,'®'"'? es un sindrome
dentro del cual deben individualizarse diferentes entidades nosolégicas. El nexo
comun es la hiperglucemia y sus consecuencias.'®

La cetoacidosis diabética es el estadio clinico-bioquimico caracterizado por
incapacidad de las células para utilizar la glucosa, activando mecanismos
homeostaticos que producen mayor cantidad de glucosa obteniendo como
resultado hiperglucemia, generando fuentes alternativas de energia en exceso
{cetoacidos y acidos grasos). >4



EPIDEMIOLOGIA.

La diabetes mellitus considerada como enfermedad crénico degenerativa
de mayor presentacién en el mundo aclual; en la poblacion general de origen
caucasico tiene una incidencia del 2%,">'*"® con una variacién en la prevaiencia
de acuerde al grupo étnico estudiado; de tal manera que en algunas poblaciones
como los aborigenes australianos es menor al 5%, al igual que en asiaticos. Sin
embargo en otros grupos como los hispano americanos la incidencia repertada es
del 13%, mientras que en los Indios Pima, el grupo poblacional abarca entre los
45 y 54 afios de edad y es mayor al 55%.'®

En México, la prevalencia de esta enfermedad presenta cifras importantes
en donde la incidencia observada en grupos etarecs, entre los 40 y 49 afios de
edad es de 16%, mientras que en los mayores de 50 afios |a incidencia alcanza el
20%. La prevalencia se incrementa considerablemente conforme aumenta el
indice de masa corporal (IMC); asi que, cuando este se encuentra entre 25 y 29.8
Ka/m?® la prevalencia es de 4.1%:; entre 29.9 y 34 es de 11.2% y mayor de 14%, el
indice es superior a los 35 Kg/m?.""

Segun estudios realizados por McCarty en el International Diabetes
Institute en 1994, una estimacion global en millones de pacientes diabéticos tipo 1
fue de 11.5, se calcula para el afio 2000, 18.1, y para el afio 2010, 23.7millones.
Para la diabetes tipo 2 fue 98.9 millones, y se calcula 157.3 y 215.6 para los anos
2000 y 2010, respectivamente.‘° En la reunion de la Federacién Internacional de
Diabetes en 1997 realizada en Helsinki Finlandia, Zimmet usd el término
"epidemia” para referirse a la elevada prevalencia de diabetes en paises en
desarrollo y en vias de desarrcllo; en paises industrializados se observa un gran
incremento en las dos Ultimas décadas.”

La diabetes mellitus surge durante la década pasada como problema
social y clinico importante, debido al desarrolio de complicaciones. En Estados
Unidos el costo de atencién médica de personas diabéticas es cuatro veces
mayor a la de los no diabéticos, en 1992 se estimd en $105 billones, sélo el 16%
de los gastos médicos son atribuidos a eventos agudos, el resto a complicaciones
crénicas y otras condiciones subyacentes.”'

Mientras que la prevalencia, incidencia y mortalidad de enfermedades
comeo hipertension, hipercolesterolemia, enfermedades cardiacas e infartos
disminuyen en Estados Unidos, la prevalencia de diabetes aumenta. En el tercer
informe de salud nacional y evaluacion de nutricidn de 1988 a 1994 se registra un
incremento en el grupo de 40 a 74 afos de 8.9% en el pericdo de 1576-1980, a
12.3% de 1988 a 1994722

México, durante los Ultimos 60 afios, ha tenide un crecimiento exponencial,
con incremento progresivo de la tasa de mortalidad con la edad. Desde 1930 a la
fecha; a mayor edad, mayor incremento y, en edades tardias es mayor en la mujer
que en el hombre.?* Se considera que afecta del 2 al 4% de la poblacién; es la
cuarta causa de mortalidad general, con una tasa de 31.7 por 100,000 habitantes,
con edad promedio de muerte de los 56 a fos 66 afios y un promedio de 12 a 13
anos de vida perdidos.®* Los registros muestran que en 64% de defunciones



aparecié como primera causa, y en un 32% contribuyd para la defuncion. Es
indudable que las complicaciones agudas y crénicas de la diabetes mellitus son
las que llevan a la muerte, tales como cetoacidosis diabética, estado
hiperosmolar  hiperglucémico no cetdsico, cardiopatia isquémica (69%),
insuficiencia renal crénica (28%), enfermedad vascular cerebral (25%),
enfermedad vascular periférica, hipertensién arterial (4.4%) e infecciones (1%).%*

Desde que Dreschfeld, en 1886 hizo la descripcion original de la
cetoacidosis diabética hasta el descubrimiento de la insulina en. 1922, la tasa de
moertalidad por esta complicacion fue casi del 100%, para 1932 disminuye al 29%
y en 1960, al 5%. En E. U. antes de 1983, |a tasa de mortalidad era del 10%.
Cabe destacar que con un mejor conocimiento sobre la patogenia de la
cetoacidosis diabética, uniformidad diagndstica y terapedtica |a tasa de mortalidad
disminuye a menos del 5%, a diferencia de la que se tiene con la del estado
hiperosmolar  hiperglucémico no cetdsico, cuya tasa ha permanecido
alarmantemente alta.”® La mayoria de los pacientes reportados en la literatura
presentaban un rango de edad promedio entre los 40 y los 50 adfos,
observandose una incidencia similar en ambos sexos.'®

La cetoacidosis se presenta en pacientes con diabetes mellitus tipo 2, en
sujetos con diabetes mellitus no diagnosticada, un 26%; en diabetes mellitus tipo
1, del 20-30% ocurre en cualquier momento de su evolucion, con incidencia de
12.5 por 1000 en menores de 20 afos. La mortalidad global es de 6.2% al
1 5%128.29,30.31.32.33.34

En la década de los afios 70s, la literatura internacional incluyendo los
trabajos realizados por Walesky publicé varios ¢asos en los que se reportaba la
presencia de cetoacidosis diabética en pacientes catalogados como diabéticos
tipo 2. Posteriormente, en los 80s, Papadakis® y Osei® reportan la presencia de
cetonuria en pacientes hospitalizados con diabetes tipo 2.

Durante los 90s se han reportado diversos casos aislados y grupos
pequefios de estudio como los de Banerji,”” Umpierrez® y Pinhas-Hamiel® que
muestran un grupo aproximado de 70 pacientes que presentaron cetoacidosis
diabética con curso clinico atipico ya que mostraban un perfil de diabetes tipo 2.

La prevalencia de cetoacidosis atipica se desconoce. De 144
afroamericanos admitidos con cetoacidosis en el Hospital Grady en Atlanta en un
pericdo de 18 meses, 25 debutaron, en ninguno de los 25 casos se encontré la
causa desencadentante; la mayoria presentaba obesidad, siendo el 26% de
moderada a severa; tales datos sugieren que una gran proporcion de pacientes
con diabeles tipo 2 y obesidad pueden presentar cetoacidosis y al correlacionarse
con el estudio realizado en Arizona, multiétnico; resalta la importancia de que los
médicos deben conecer la posibilidad de que la cetoacidosis se presente en otros
grupos.'®

La cetoacidosis diabética y el estado hiperosmolar son generalmente
consideradas dos entidades clinicas distintas; sin embargo, la experiencia clinica
y la literatura sugieren que pueden tratarse de estados traslapados y en donde
actualmente |a presencia de cetoacidosis diabética se ha aceptado como una



variante de presentacion clinica en pacientes con diabetes mellitus tipo
2'5_13_14.‘8.28.27

La incidencia dei estado hiperosmolar hiperglucémico no cetdsico se
desconoce; pero se ha estimado 1/6 a 1/10 con relacion a la cetoacidosis
diabé&tica, la mortalidad se registra de 14.6% y sdlo el 13% de las pacientes que

se admiten en coma 8293031323334
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FISIOPATOLOGIA.

La insulina es una hormona anabdlica secretada por las células beta
del pancreas, en respuesta a niveles plasmaticos elevados de glucosa mediante
la generacion de ATP, cierra los canales de potasio de la membrana, dando
origen a despolarizacion de la célula abriendo los canales de calcioc dependientes
de vollaje y aumenta el nivel de calcio intracelular; la insulina entra a la
circulacién sanguinea uniéndose a los receptores de membrana celular.®*®  En
condiciones normales, sus principales efectos son aumentar la utilizacion
periférica de glucosa, disminuir la produccion hepética, depositar el glucdgeno
hepatico, suprimir la lipdlisis y protedlisis y activar la lipasa lipoproteica que
depura quilomicrones y VLDL (very low density lipoprotein), lipoproteinas de muy
baja densidad. La deficiencia de insulina disminuye la utilizacién periférica y
aumenta la produccion hepatica de glucosa, dando origen a hiperglucemia, ésta a
su vez, desencadena diuresis osmética con pérdida de agua, sodio, polasio,
cloro, fosfato, calcio y magnesio. La falta de insulina, el ayuno y vémitos,
determinan una dﬂ.}lecién de glucdgeno hepatico que participa importantemente
en la cetogénesis, 424

En ausencia de insulina, se pierde la inhibicion de a lipélisis en el tejido
graso y se produce aumento de los acidos grasos libres circulantes que, son
activados en el higado utilizando dos vias: la del citosol, para la sintesis de
triglicéridos y de VLDL, que pasan a la circulacién o se acumulan en los
hepatocitos y producen esteatosis, y en las mitocondrias para la formacion de
cuerpos cetdnicos que pasan a la circulacion, se acumulan y, por su contenido de
radicales acidos, provocan acidosis cuando se saturan los sistemas
amortiguadores. Los cuerpos ceténicos son, en orden cuantitativo, el acido beta
hidroxibutirico, la acetona y el acido acetoacético que constituyen el 58, 24 y 18%
del total 5450 )

Normalmente la insulina transperia al potasio dentro de la célula muscular
y se almacena en ascciacion con el glucégeno y las proteinas. Sin insulina, el
glucdgeno y las proteinas se rompen dentro de la célula ocasionando salida
extracelular del potasio. Estos factores se acomparnan de disminucién en su
excrecién renal secundaria a la progresiva deshidratacién con declinacién de la
velocidad de filtracidon glomerular y algunas veces por el hipoaldosteronismo
asociado a la diabetes.®”*** El exceso-de glucagon exacerba el desorden
metabdlico causado por la disminucion de insulina; estimula el rompimiento de
glucdgeno a glucosa (glucogendlisis), y estimula la formacion de glucosa a partir
del piruvato (gluconeogénesis). Bajo la influencia del glucégon el piruvato se
convierte en precursor de nueva formacion de glucosa »+45

El glucagon inhibe la lipogénesis por inhibicién directa de la acetil CoA
carboxilasa, la cual convierte la acetil CoA a malonil CoA, disminuyendo sus
niveles de forma dramatica, cuando disminuyen en la cetoacidosis diabética, los
niveles de carnitina palmitoil transferasa | (CPT ) aumentan y los acidos grasos
son movilizados dentro de la mitocondria para su oxidacién. Sin piruvato en la
mitocondria los &cidos grasos no entran al ciclo del acido citirico, son utilizados
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para la formacion de cetoacidos, acetoacetato y beta hidroxibutirato; dando como
resultado produccién de cetoacidos. ¥4

En el desarrollo de hiperglucemia participan la familia de
glucotransportadores (GLUT); éstos se encuentran en diferentes tejidos y se
denominan, por el orden de su descubrimiento, GLUT 1 a GLUT 5 y muestran una
estructura simitar. Cada transportador es una larga molécula Unica que atraviesa
la membrana celular varias veces y, por lo tanto, crea un canal que facilita el
transporte de glucosa,>*!

La hiperglucemia aumenta la presién osmoética efectiva del lguido
extracelular. Conforme la tonicidad del liquido extracelular aumenta, el agua
difunde de las células al compartimiento exiracelular, restableciendo la
equivalencia osmoética transcelular. Este proceso progresivamente deshidrata-|las
células mientras que expande el liquido extracelular. La expansién es limitada por
la resultante glucosuria asi como la natriuresis.?®

La deficiencia de insulina es el factor causal principal en la fisiopatologia
de la cetoacidosis y el papel de las hormonas conltrarreguladoras sélo se vuelve
importante en su presencia. Su evolucidén es progresiva con aumento de la
deshidratacién, disminucién del filtrado glomerular y-de la presién arerial y
acelera el compromiso del sistema nervioso central. En etapas avanzadas de
deshidratacion, la acidosis se incrementa porque se eleva la produccion de
factato en Ios tejidos hipdxicos y disminuye la eliminacién de acidos organicos en
la orina.?

Los cetoacidos, acetoacetato y beta hidroxibutirato actuan como aniones
no reabsorblbles en el tibulo distal, y son excretados en la orina como sales de
sodio y potasio.*** La pérdida renal de sodio y potasio causa su disminucién a
nivel sérico, a pesar de que al momento de presentacién se puedan cbservar
cifras elevadas en la cetoacidosis diabética. Se han propuesto diversos
mecanismos para que ésto ocurra: el potasio es transportado fuera de la célula
con el movimiento del agua intracelular al espacio extracelular. Se mueve por
intercambio iénico intracelular de hidrogeniones. La pérdida intracelular de fosfato
(carga negativa), conduce a una perd:da intracelular de potasio (carga positiva)
para mantener la neutralidad eléctrica *"*5*

En la patogénesis de la cetoacidosis diabética, el GLUT 2 transporta
glucosa dentro y fuera del hepatocito, puede ser infrarregulado por la insulina v, a
diferencia de otros glucotransportadores, es suprarregulado por aumento en los
niveles de glucosa. Este transportador permite al higado exporiar niveles altos de
glucosa a la circulacidén, permitiendo que una hiperglucemia se desarrolle por
aumento en la produccién hepitica.” GLUT 4 es el responsable de la captacién
de glucosa por el musculo y los adipocitos, los sitios principales para el uso
periférico de glucosa. En la cetoacidosis, el GLUT 4 permanece en vesiculas
intracelulares, en adipocitos y musculo, lo que contribuye al desarrclio de
hiperglucemia por disminucién en el uso de glucosa. '

El principal mecanismo cetogénico de los glucocorticoides es por accion
directa sobre !a lipblisis y potenciacion de la accidn de la hormona de crecimiento.
El mecanismo cetogénico de ésta depende del aumento de la lipdlisis; otro efecto,
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menor es a nivel de la cetogénesis hepatica. No hay deterioro de las vias
metabdlicas hepaticas que intervengan en la formacién de cuerpos cetonicos, es
frecuente que los pacientes tengan concentraciones propias en los estados de
ayuno prolongadofinanicion (2-4 mmol/it). Las concentraciones de insulina en Ia
vena poria son mayores en los pacientes con diabetes mellitus tipo 2 que en la
diabetes mellitus tipo 1 e impiden {a activacion completa de! sistema de la
palmitoil transferasa de carnitina. En la cetoacidosis, se ha encontrado elevacion
de la epinefrina hasta 4 veces los valores normales de ayunas, mientras que la
norepinefrina aumenta aproximadamente dos veces sobre todo en pacientes
deshidratados; pueden aumentar los niveles de glucosa y cuerpos ceténicos al
incrementar la inhibicion de la secrecién de insulina por activacion de los
receptores alfa adrenérgicos del pancreas y al aumentar la lipdlisis en el adipocito
proporcionando sustratos para la cetogénesis, 2345484950

No se conoce la razon de la ausencia de cetoacidosis en la diabetes de la
madurez. Los niveles de Aacidos grasos libres son menores en e! coma
hiperosmolar que en la cetoacidosis, y el déficit de sustratos puede reducir la
formacidén de cuerpos cetdnicos. Sin embargo, algunos pacientes con coma
hiperosmolar tienen niveles elevados de &cidos grasos en el plasma. QOtras
posibilidades son la resistencia al glucagon, y el mantenimiento de unos niveles
altos de malonil CoA a través de una mayor actividad del ciclo de Cori. El ciclo de
Cori consiste en la conversion de la glucosa circulante en lactato por accién de
los tejidos periféricos, seguida del paso de ese lactato al higado, donde se utiliza
para la gluconeogénesis. ***



CRITERIOS DIAGNOSTICOS.

El Comité de Expertos establecidé nuevos criterios diagnésticos de diabetes
mellitus:
Los valores para las determinaciones de glucosa en ayuno se proponen de la
siguiente manera; >4

Glucosa en ayuno < 110 mg/dl = Normal.

Glucosa en ayuno = 6 > 110 mg/dl y < de 126 mg/dl = Intolerancia a la glucasa.

Glucosa en ayuno = 6 > 126 mg/dl = Diagnéstico provisional de diabetes mellitus
hasta confirmar.

Las categorias correspondientes cuando es ulilizada la prueba de

tolerancia a la glucosa son: "'

2 hrs. postcarga de glucosa < 140 mg/dl = Normal.

2 hrs. postcarga de glucosa = 6 > 140 y < 200 mg/dl = Intolerancia a la glucosa.

2 hrs. postcarga de glucosa = ¢ > 200 mg/di = Diagndstico provisiona! de
diabetes mellitus hasta confirmar. .

Criterios para el diagndstico de diabetes mellitus.

1. Sintomas de diabetes + glucosa plasmatica determinada al azar = 6 > de 200
mg/dl.

2. Glucosa plasmatica en ayuno de 8 hrs. minimo = 6 > de 126 mg/dl; 6:

3. Prueba de tolerancia a la glucosa 2 hrs, postcarga = 6 > de 200 mg/d},

Los sintomas clasicos incluyen poliuria, polidipsia, polifagia e inexplicable pérdida

de peso.

La prueba debe ser realizada como se describe por la QOrganizacién Mundial de la

Salud usando una carga de glucosa que contenga el equivalente a 75 gr de

glucosa disuelta en agua.**

Criterios diagndsticos para cetoacidosis diabética.

Clinicos: presenta la triada clasica polidipsia, poliuria, polifagia, algunas
veces acompaiiado de nausea, dolor abdominal, alteraciones neuroldgicas en un
80% y coma sélo el 10%, pérdida de peso, hipotermia, deshidratacion, aliento
cetdnico, hipotensién, taquicardia, taquipnea, respiracion Kusmmaul, 812.18.28.43.44

Bloqu1m|c05'29'3°'33'“'“' 46

Glucosa sérica > de 250 mg/d} (mayor de 13.9 mmolit.)
pH arterial < 7.35 o venoso < 7.30
Bicarbonato sérico (HCOs) < 15 mEg/t.
Anion Gap calcutado > 14 mEg/it.
Cetonemia > 1:4 en dilucion y cetonuria.
Osmolaridad sérica variable.

Sodio sérico; 130 - 140 mEg/lt.

Potasio sérico de 5 - 6§ mEg/lt.

Nitrégeno ureico sanguineo; 18 - 25 mg/dl.
Péptido C: 0.21 nM.

Acidos grasos: 1.6 nM.
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Criterios diagndsticos para estado hiperosmolar hiperglucémico no
cetdsico.

Clinicos: poliuria, polidipsia y polifagia son tas manifestaciones mas
comunes, acompafiado de sintomatologia abdominal y alteraciones en el
sensorio, puede llegar al coma; hipotermia, hipotensién, frote pleural o
pericardico, signos focales y acidosis Iactica con disminucién de la perfusion
tisular %%

Bioquimicos:

Hiperglucemia > 600 mg/dl {mayor de 33 mmol/it.).
Osmolaridad plasmatica > 320 mOsm/il.

Sodio sérico: 145 - 155 mEqg/it,

Potasio sérico: 4-5 mEqg/lt.

Nitrogenc ureico sanguineo: 20 - 40 mg/dl.
Péptido C: 1.14 nM.

Acidos grasos: 1.5 nM.

Celonas en suero negativo.

89,4547
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TRATAMIENTO.

Se recomienda que el tratamiento de la cetoacidosis diabética sea en una
unidad de cuidados intensivos. Cuando no se dispone de eila el médico debe
monitorizar personalmente |a evolucion del paciente hasta que la acidosis haya
cedido y el paciente esté fuera de peligro. Realizar determinaciones sanguineas
establecidas por la Asociacién Americana de Diabetes, con la frecuencia que se
requiera de acuerdo a la gravedad:*'92532%

Control de peso corporal: al ingreso y cada 6 - 12 hrs.

Balance hidrico.

Control de presién arterial, pulso, respiracion, estado mental, temperatura.

Determinacion de giucosa en sangre capilar o plasmatica.

Potasio plasmatico.

Determinar sodio, cloro, bicarbonato séricos, y cetonas en aorina.

Gasometria arterial: pH, PCQ,, PO; al ingreso; repetir segun necesidades

hasta obtener pH arterial > 7.0-7.1 . )

8. Fosfato, magnesio, calcio en plasma: al ingreso; si son bajos, repetir cada 4
hrs.

9. Cetonas urinarias: en cada miccion.

10, Electrocardtograma al ingreso; repetir si no se dispone de la determinacion
sérica de potasio.

11.Hemografia completa, nitrégeno ureico, creatinina, andlisis de orina, cultivos
indicados, radiografia de térax: al ingreso.

NOAR WM

Liquidos. En la fase aguda de la cetoacidosis, se requieren liquidos isoténicos.
Generalmente se utiliza sclucion salina al 0.9%, también es adecuada la solucidon
Ringer-lactato. En los pacientes con hipotensién inicial o con una deshidratacion
estimada del 10 % se aconseja ia infusién rapida de solucién isotdnica. Cuando
existe estado de choque se puede requerir expanscres del plasma (solucionas
coloides o plasma) ®'%44

Debido a que las pérdidas totales de sodio y agua son en proporciones
aproximadas medio isoténicas es légico administrar solucidn salina al 0.45 %.
Una vez que la glucosa plasmatica llega a 250 mg/dl (14 mmol), se debe
administrar solucién de glucosa al 5 % en solucién salina al 0.45% basados en el
nivel de sodio plasmatico (que se eleva al disminuir la glucosa), y en las buenas
condiciones cardiovasculares del paciente. Niveles plasméticos de sodio de 150
mEqg/it medidos o corregidos, y el antecedente de insuficiencia cardiaca pueden
indicar la necesidad de solucién hipotdnica. No se puede definir categdricamente
la velocidad optima del reempiazo de liquidos después de haber estabilizado
inicialmente el volumen circulatorio, porque varia seguin el grado de
deshidratacion, la funcion renal o cardiaca y el tiempo de tratamiento. El rango
promedic oscila entre 150 a 500 mlthr. Debe ajustarse hasta obtener un balance
positivo %lobal de 6 Its. en promedio. La replecién de liquidos se completa en 12 a
24 hrs 9,10,46 51,55
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Es vital documentar que exista un balance positivo y verificar que el sodio
plasmatico presente un aumento gradual, al disminuir la giucosa. Si esto no
sucede puede haber una administracion excesiva de agua libre, lo que puede
incrementar el riesgo de edema cerebral clinico significativo.®'**

Insulina. Administrarla intravenosa por infusion siempre que se cuente con
bomba de infusion, utilizar insulina de accién réapida a dosis inicial de 0.1 U/Kg/hr.
Si esto no es posible, un bolo inicial de 10 U por via intravenosa, garantiza un
nivel terapéutico adecuado mientras se decide o elige el esquema de tratamiento
" (infusién, microdosis intravenosa horaria o intramuscutar). No deben utitizarse
dosis menores al inicio y las dosis mayores no ofrecen ninguna ventaja.

La eficacia del tratamiento con insulina se observa en las primeras 4 a 8
horas con aumento del bicarbonato plasmatico, disminucion del anion gap
plasmatico , y disminucion de las cetonas plasmaticas.® %%

En respuesta a la insulina, la glucosa plasmatica disminuye en promedio
75 mg/difhr. Si después de 4 horas no se observa la respuesta esperada puede
ser que exista un grado inusitado de resistencia a la insulina.

Una vez que se alcanza un nivel plasmético de glucosa de 250 mg/dl (14
mmol), se debe agregar glucosa a los liquidos administrados. Esto permite
continuar la administracion de insulina hasta abolir completamente |a cetosis y
proteger al paciente de hipoglucemia. Disminuir cuando la determinacion de
bicarbonato es de 18 mEg/l, el anion gap de 15 mEg/lt y los cuerpos cetGnicos
plasmaticos y urinarios han desaparecido virtualmente, o el pH arterial ha
aumentado a 7.30 . Cambiar via de administracién y/o iniciar terapia
hipoglucemiante oral cuando se restablece la via oral y se han corregido los
pardmetros alterados al inicio del tratamiento y sustituir por el tratamiento de
eleccién en cada caso %%

Potasio. E| objetivo del tratamiento es mantener continuamente el potasio
plasmatico mayor a 3.5 mEg/It.>*** El déficit promedio de polasio es 5 mEq/kg de
peso corporal. A pesar de las pérdidas de potasio, la determinacion sérica al
ingreso generalmente es normal e incluso aumentado. ™

Disminuye en cuanto la insulina empieza a actuar, por lo tanto se debe
administrar potasio desde el inicio del tratamiento a menos que la determinacién
de potasio plasmatico sea mayor a 6 mEg/lt 0 se demuestre cligoanuria con
cateterizacion vesical. Si hay hipokalemia inicial o se administra bicarbonato
puede requerirse inicialmente 40 a 80 mEg/hr. Los valores menores a 4 mEg/it
generalmente indican grandes pérdidas y requieren determinaciones frecuentes
de potasio. Se debe administrar a una velocidad de 10 a 30 mEg/hr. Mientras mas
bajo sea el potasio plasmatico inicial, mayor seré la velocidad de infusién. Se
prefiere cloruro de potasio para empezar. Posteriormente parte del potasio puede
adminstrarse en forma de fosfato para reducir 1a carga de cloro. Cada 1 mmol de
fosfato de potasio proporciona 1.5 mEq de potasio. Los electrocardiogramas
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seriados pueden ayudar a vigilar el potasio: las ondas T aplanadas o invertidas y
la aparicién de ondas U indican hipokalemia; las ondas T simétricas y altas, los
complejos QRS ensanchados y la pérdida de ondas P indican
hiperkalemia.?*%%*% '
Bicarbonato. La acidosis se corrige mediante la inhibicién de la cetogénesis por
la insulina. Por lo tanto de inicio no es recomendable la administracion rutinaria
de alcalinos. Teoricamente fa administracion de bicarbonato tiene la desventaja
de aumentar significativamente fa hipokalemia y disminuir tanto el aporte de
oxigeno a los tejidos como el pH del sistema nervioso central, y no aumenta la
velocidad de recuperacion de |a hiperglucemia o de la hipercetonemia, 44
Sin embargo, en algunos casos, la acidosis metabdlica per se puede ser
tan severa o directamente deletérea que justifica una correccién urgente. Cuando
la reserva buffer esta gravemente reducida, como lo indica un pH menor de 7.0 0
un bicarbonato menor de 5.0 mEg/it, un ligero aumento de {a produccion de acido
o la disminucion en la ventilacién pueden ocasionar una acidosis mortal.
Rara vez la hiperkalemia es severa al ingreso que requiera reversién
inmediata con bicarbonato, *47-485%57
Indicacicnes para considerar terapia con bicarbonato; 7525
pH menor a 7.0 o bicarbonato menor de 5 mEg/It.
Hiperkalemia (potasio mayor a 6.5 mEg/lt)
Hipotension que no responde al reemplazo de liquidos.
Insuficiencia cardiaca izquierda severa.
Depresién respiratoria.
Acidosis hiperclorémica tardia.
Lievar a cabo el tratamiento con bicarbonato hastz que el pH haya llegado
por lo menos a 7.10 .

Fosfato y magnesio. Aunque los niveles plasmaticos de fosfato y magnesio
generalmente son normales o se encueniran elevados al ingreso, los depdésitos
totales de ambos estan depletados parciaimente en la cetoacidosis diabética. La
administracién de insulina produce hipofosfatemia, a menudo con niveles
menores de 1.5 mg/dl, y una caida menos dramdtica en el magnesio plasmatico.
Si se presentara rabdomidlisis, deterioro de} sistema nervioso central, disfuncion
cardiaca o hemdlisis con la caida inicial del fosfato plasmatico se puede
administrar fosfato de potasio de 1 - 2 mmol/kg intravenoso en 6 - 12 horas. El
magnesio estd indicado cuando ocurren arritmias ventriculares que no son
explicadas por hipokalemia. Se deben administrar de 10 - 20 mEq de magnesio
intravenoso en 30 - 60 minutos como tratamiento de urgencia en la forma de 2.5 -
5.0 ml de sulfato de magnesic al 50 % diluido en 100 ml de liquido. La necesidad
de dosis adicionales se determina por monitorizacidon con
electrocardiograma.®'%%4%>%¢
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TRATAMIENTO EN COMA HIPEROSMOLAR HIPERGLUCEMICO NO
CETOSICO (CHHNC}).

Liquidos. El objetivo inicial del tratamiento es incrementar de inmediato el
volumen circulante y reestablecer el contenido de liquido normal del cuerpo en las
siguientes 24-36 hrs.*'%** E! elemento mas critico en el tratamiento del CHHNC
es la eleccion def reemplazo de liquidos y la velocidad de su administracion. Se
debe administrar en los primeros 30 minutos solucion salina al 0.9%; si el
paciente sigue hipotenso en los siguientes 30-80 minutos, repetir solucion.
Posteriormente, lodos los liquidos deberan ser en general hipotdnicos o
soluciones mixtas a la concentracion normetonica o hipoténica de acuerdo a las
determinaciones de sodio plasmatico.

La velocidad de la administracion de liquidos puede guiarse por el peso
corporal, la diuresis, {a funcion renal, la presencia o ausencia de congestion
pulmonar, la distensién venosa yugular y la presion venosa central *®“" Es de
suma importancia observar frecuentemente el estado neuroldgico del paciente. La
falta de mejoria puede indicar una velocidad inadecuada en el reemplazo de
liquidos o en la reduccién de la osmolaridad plasmatica. La mejor evidencia de
que el manejo de liquidos es adecuado es la mejoria lenta pero constante de fa
funcion del SNC paralela a la reduccion gradual en la osmolaridad plasmatica.

Insulina. La disminucion répida de la glucosa plasmética por la insulina sin la
administracion adecuada de liquidos no es recomendable por desplazamiento del
agua hacia las células y esto disminuye temporalmente el volumen circulante y la
perfusioén de drganos vitales.

La insulina debe infundirse a una velocidad inicial de 10U/hr intravenosa
después de hidratar al paciente. Una vez que la glucosa plasmatica ha legado a
250-300mg/dt (14-17mmol), la infusién de insulina puede disminuirse a 1-2U/hr y
ajustarse para mantener |a glucosa hasta que se haya corregido la hidratacion.
Iniciar insulina subcutanea después de la recuperacion del CHHNC *'%44

Potasio. Las pérdidas de potasio no estan bien establecidas, probablemente sea
menor que en la cetoacidosis diabética debido a menor acidosis, vomito y
oliguria.®"**
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JUSTIFICACION.

En el Hospital General de México (HGM}, es frecuente el ingreso de pacientes
diabéticos. Dadas las caracteristicas propias del HGM y por ser un Hospital
Escuela existe heterogeneidad en la aptlicacidn de los lineamientos
internacionales, lo cual puede tener impacto en el tiempo de estancia
intrahospitalaria y la morbimortalidad de los pacientes atendidos en el servicio de
Urgencias.

El Comité de Expertos de la American Diabetes Association (ADA) tiene
lineamientos basicos, aceptados internacionalmente, que se aplican en el
tratamiento de los pacientes con cetoacidosis diabética que de manera general
abarca: 1) reposicién de liquidos, 2) aplicaciéon de insulina y 3) correccion
electrolitica. Se ha demostrado que la aplicacién adecuada de esta normatividad
repercute en la morbimortatidad de los pacientes.

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

Qué lineamientos de los emitidos por el Comité de Expertos de ta ADA para el
tratamiento de los pacientes son aplicados en el servicio de Urgencias del HGM, y
si el empleo o no de estos lineamientos basicos establece diferencia en el tiempo
de estancia en el servicio.

HIPOTESIS.

Principal:

Los lineamientos de tratamiento aplicados en pacientes con cetoacidosis
diabética del servicio de Urgencias siguen los principios basicos planteados por la
ADA. '

Especificas:

Existen claras diferencias en las medidas de tratamiento entre los pacientes con
cetoacidosis diabética y aquellos diabéticos que no la desarrollan.

OBJETIVOS.

Principal: :

ldentificar las altemativas terapedticas basicas aplicadas a los pacientes con

cetoacidosis durante su estancia en el servicio de Urgencias del HGM.

Especificos:

a) Determinar incidencia y prevalencia de cetoacidosis diabética en pacientes
ingresados al servicio de Urgencias del HGM.

b) Identificar el apego a los lineamientos terapedticos sugeridos por la ADA en
cuanto a reposicién de liquidos, aplicacién de insulina y correccién electrolitica.

c) ldentificar evento precipitante de la cetoacidosis diabética.

d) ldentificar morbimortalidad en el grupo de pacientes estudiados.

21



JUSTIFICACION.

En e! Hospital General de México (HGM), es frecuente el ingreso de pacientes
diabéticos. Dadas las caracteristicas propias de! HGM y por ser un Hospital
Escuela existe heterogeneidad en la aplicacion de los lineamientos
internacionales, lo cual puede tener impacto en el tiempo de estancia
intrahospitalaria y la morbimorialidad de los pacientes atendidos en el servicio de
Urgencias.

El Comité de Expertos de la American Diabetes Association (ADA) tiene
lineamientos basicos, aceptados internacionalmente, que se aplican en el
tratamiento de los pacientes con cetoacidosis diabética que de manera general
abarca: 1) reposicién de liquidos, 2) aplicacidén de insulina y 3) comeccion
electrolitica. Se ha demostrado que la aplicacion adecuada de esta normatividad
repercute en fa morbimortalidad de los pacientes.

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA,

Queé lineamientos de los emitidos por el Comité de Expertos de la ADA para el
tratamiento de los pacientes son aplicados en el servicio de Urgencias del HGM, y
si el empleo o no de estos lineamientos basicos establece diferencia en el tiempo
de estancia en ef servicio.

HIPOTESIS.

Principal:

Los lineamientos de tratamiento aplicados en pacientes con cetoacidosis
diabética del servicio de Urgencias siguen [os principios basicos planteados por la
ADA, '

Especificas:

Existen claras diferencias en las medidas de tratamiento entre los pacientes con
cetoacidosis diabética y aquellos diabéticos que no la desarrollan.

OBJETIVOS.

Principal: -

Identificar las alternativas terapeuticas bdsicas aplicadas a los pacientes con

cetoacidosis durante su estancia en el servicio de Urgencias del HGM.

Especificos:

a) Determinar incidencia y prevalencia de cetoacidosis diabética en pacientes
ingresados al servicio de Urgencias del HGM.

b} Identificar el apego a los lineamientos terapeuticos sugeridos por la ADA en
cuanto a reposicién de liquidos, aplicacién de insulina y correccidn electrolilica.

¢) Identificar evento precipitante de la cetoacidosis diabética.

d) Identificar morbimortalidad en e! grupo de pacientes estudiados.

2!



JUSTIFICACION.

En el Hospital General de México (HGM), es frecuente el ingreso de pacientes
diabéticos. Dadas las caracteristicas propias del HGM y por ser un Hospital
Escuela existe heterogeneidad en la aplicacion de los lineamientos
internacicnales, lo cual puede tener impacto en el tiempo de estancia
intrahospitalaria y la morbimortalidad de los pacientes atendidos en el servicio de
Urgencias.

El Comité de Expertos de la American Diabetes Association (ADA) tiene
lineamientos basicos, aceptados internacionalmente, que se aplican en el
tratamiento de los pacientes con cetoacidosis diabética que de manera general
abarca: 1) reposicién de liquidos, 2) aplicacién de insulina y 3) correccion
electrolitica. Se ha demostrado que la aplicacién adecuada de esta normatividad
repercute en la morbimortalidad de los pacientes.

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

Qué lineamientos de los emitidos por el Comité de Expertos de la ADA para el
tratamiento de los pacientes son aplicados en el servicio de Urgencias del HGM, y
si el empleo o no de estos lineamientos basicos establece diferencia en el tiempo
de estancia en el servicio.

HIPOTESIS.

Principal:

Los lineamientos de tratamiento aplicados en pacientes con cetoacidosis
diabética del servicio de Urgencias siguen los principios basicos planteados por la
ADA. '

Especificas:

Existen claras diferencias en las medidas de tratamiento entre los pacientes con
cetoacidosis diabética y aquellos diabéticos que no la desarrollan.

OBJETWOS.

Principatl: ‘

Identificar las alternativas terapelticas basicas aplicadas a los pacientes con

cetoacidosis durante su estancia en el servicio de Urgencias def HGM.

Especificos:

a) Determinar incidencia y prevalencia de cetoacidosis diabética en pacientes
ingresados al servicio de Urgencias del HGM.

b) Identificar el apego a los lineamientos terapetiticos sugeridos por la ADA en
cuanto a reposicion de liquidos, aplicacidn de insulina y correccion electrolitica.

c) ldentificar evento precipitante de la cetoacidosis diabética.

d) ldentificar morbimortalidad en el grupo de pacientes estudiados,

21



JUSTIFICACION.

En el Hospital General de Meéxico (HGM), es frecuente el ingreso de pacientes
diabéticos. Dadas las caracteristicas propias del HGM y por ser un Hospital
Escuela existe heterogeneidad en la aplicacion de los lineamientos
internacionales, lo cual puede tener impacta en el tiempo de estancia
intrahospitalaria y la morbimortalidad de los pacientes atendidos en el servicio de
Urgencias.

E! Comité de Expertos de la American Diabetes Association (ADA) tiene
lineamientos basicos, aceptados internacionalmente, que se aplican en el
tratamiento de los pacientes con cetoacidosis diabética que de manera general
abarca: 1) reposicién de liquidos, 2) aplicacién de insulina y 3) correccién
electrolitica. Se ha demostrado que la aplicacién adecuada de esta normatividad
repercute en la morbimortalidad de los pacientes.

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

Qué lineamientos de los emitidos por el Comité de Expertos de ta ADA para el
tratamiento de los pacientes son aplicados en el servicio de Urgencias del HGM, y
si el empleo o no de estos lineamientos basicos establece diferencia en el tiempo
de estancia en el servicio.

HIPOTESIS.

Principal:

Los lineamientos de tratamiento aplicados en pacientes con cetoacidosis
diabética del servicio de Urgencias siguen los principios basicos planteados por la
ADA. '

Especificas:

Existen claras diferencias en las medidas de tratamiento entre los pacientes con
cetoacidosis diabética y aquellos diabéticos que no la desarrollan.

OBJETIVOS.

Principal: .

Identificar las alternativas terapedticas basicas aplicadas a los pacientes con

cetoacidosis durante su estancia en el servicio de Urgencias del HGM.

Especificos:

a) Determinar incidencia y prevalencia de cetoacidosis diabética en pacientes
ingresados al servicio de Urgencias del HGM.

b) Identificar el apego a los lineamientos terapelticos sugeridos por la ADA en
cuanto a reposicion de liquidos, aplicacion de insulina y correccién electrolitica.

c) Identificar evento precipitante de la cetoacidosis diabética.

d) Identificar morbimortalidad en el grupo de pacientes estudiados.

21



TIPO DE ESTUDIO.
Retrospectivo, observacional y descriptivo.
Revisién de expedientes.

TIPO DE INVESTIGACION.
Clinica.

ESPECIALIDAD A LA QUE PERTENECE.
Medicina Interna.

MATERIAL Y METODOS.
Conformacion de la muestra:

Se identificaron los numeros de expediente de pacientes ingresados al servicio de
Urgencias con diagndstico de Diabetes mellitus tipo 1 o tipo 2, descontrolada o

" descompensada del 1° de enero al 31 de diciembre de 1998, consultaron en el
archivo central del HGM los que cumplieron los siguientes criterios:

Criterios de Inclusion:
Sexo masculino o femenino de mas de 17 afios de edad.
Expediente completo que permitiera identificar todas las variables contenidas.

Criterios de Exclusién:

Diagnostico de diabetes secundaria.
Diagnéstico de insuficiencia renal crénica.
Acidosis metabdlica de origen no diabético.

Obtencion de la informacion:

Se completo el instrumento de recoleccion de datos (ver anexo 1) directamente de
la informacién contenida en los expedientes que conformaron la muestra, basados
en la definicién de variables (ver anexo 2) concentrandose en una base de datos
para ser procesada en el programa Excell. '

Andlisis estadistico:

Se conformaron 2 grupos, el grupo A que incluye a los pacientes diabéticos
ingresados a Urgencias por descontrol o descompensacion diabética no
cetoacidotica. Y e! Grupe B en el que se ingresaron todos los pacientes con
celoacidosis diabética tomando en cuenta los lineamientos que se enuncian en
el anexo 3.

Se realizé estadistica descriptiva con frecuencias y medidas de dispersion
(promedio y desviacién estandar) de la muestra.
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TIPO DE ESTUDIO.
Retrospectivo, observacional y descriptivo.
Revision de expedientes.

TIPO DE INVESTIGACION.
Clinica.

ESPECIALIDAD A LA QUE PERTENECE.
Medicina Interna.

MATERIAL Y METODOS.
Conformacidn de la muestra:
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Criterios de Exclusion:

Diagnostico de diabetes secundaria.
Diagnéstico de insuficiencia renal crénica.
Acidosis metabélica de origen no diabético.

Obtencién de la informacion;

Se compleld el instrumento de recoleccion de datos {ver anexo 1) directamente de
la informacién contenida en los expedientes que conformaron la muestra, basados
en la definicion de variables {ver anexo 2) concentrandose en una base de datos
para ser procesada en el programa Excell. ‘

Analisis estadistico:

Se conformaron 2 grupos, el grupo A que incluye a los pacientes diabéticos
ingresados a Urgencias por descontrol o descompensacién diabética no
cetoacidética. ¥ el Grupo B en ef que se ingresaron todos los pacientes con
cetoacidosis diabética tomando en cuenta los lineamientos que se enuncian en
el anexo 3.

Se realizd estadistica descriptiva con frecuencias y medidas de dispersion
(promedio y desviacién estandar) de la muestra.
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Se realizaron pruebas de X* o t de Student para identificar diferencias entre
grupos conformados segun se indica anteriormente aplicadas segun
correspondiera al tipo de variable. Se establecid previamente un nivel de p menor
a0.05
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RESULTADOS.

E! total de ingresos al servicio de Urgencias del 1° de enero &l 31 de diciembre de
1998 fue de 2873 pacientes de los cuales se identificaron 841 casos con
diagnéstico de diabetes mellitus. Se seleccionaron casos que cumplieron los
criterios de inclusion y exclusién conformando una muestra final de 90
expedientes.

La prevalencia de diabetes mellitus descompensada durante el periodo analizado
es de 3.41 en la poblacion de influencia.
El calculo de 1a incidencia de efectud utilizando la siguiente férmula:

Incidencia Nim. de personas con la enfermedad en un momento dado en el tiempo
Namero de perscnas en riesgo en ese momento

Substituyendo : B41: 31.14
27
Por lo tanto la incidencia de cetoacidosis diabética en la poblacion estudiada es
de: 31.14%, sin estratificacion por edad ni indice de masa corporal ya que la
muestra es reducida.

La poblacion captada en el periodo de estudio presenta las caracteristicas
generales segun se muestra en la tabla 1.

TABLA 1. CARACTERISTICAS GENERALES

n: 90 Promedio + DS* Intervalos
Edad ( anos) 5481173 18 - 91
Femenino {nam) 60
Masculino {nam) 30
Debutantes 8
Tiempo de estancia ( hrs) 225+1581 20-922
Tratamiento previo:
Hipoglucemiente s Orales 49
Insulina {num} 16
Sin tratamiento {num) 25
Causa desencadenante:
Infecciones {num) 90
Enfermedad concomitante (num) 38
Glucemia de ingreso 563.3 £252.5 135 - 1427
Glucemia de egreso 220+82.5 68 - 413
pH ingreso 7211027 6.80-7.59
pH egreso 7.310.1 7.15-7.63

*DS. Desviacion estdndar
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En cuanto a las causa desencadenante todos los pacientes cursaron con
procesos infecciosos; la infeccién de vias urinarias y de vias respiratorias bajas
fueron tas mas frecuentes (73 y 22 pacientes, respectivamente). 29 del total de los
pacientes cursaron con 2 6 mas sitios de infeccién. Ver tabla 2.

TABLA 2. SITIOS DE INFECCION

S itios de infeccidn

Frecuencia
F-9
o

Localizacidn

TABLA 2. Frecuencia de infecciones segun su localizacion.

Donde el nimero de identificacién de los sitios de infeccién corresponden a la
siguiente codificacidn:

Infeccién de vias urinarias

Infeccién de vias respiratorias altas

Infeccién de vias respiratorias bajas

Gastrointestinal

Tejidos blandos

Otros

U ol o
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Del grupo total de pacientes, 43 contaron con enfermedades cronicas asociadas
en esta muestra; las mas frecuentes fueron : hiperension y problemas
cardiovasculares. Y solo 6 pacientes contaron con 2 o0 mas entidades asociadas.
El rubro de otros se asignd a patologias diversas cuya frecuencia individual era
menor de 4. Ver tabla 3.

TABLA 3. DISTRIBUCION DE PATOLOGIAS ASOCIADAS.

DISTRIBUCION DE PATOLOGIA ASOCIADA

22% - 59

18%

55%

BHIPERTENSION B CARDIOVASCULAR
OO0TROS O SIN PATOLOGIA ASOCIADA

TABLA 3. La hipertension arterial presenta 22% como patologia asociada
mdas importante.
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A todos los pacientes se les calcula el déficit de agua y de electrolitos, asi como
el requerimiento de insulina, sin embargo en los esquemas de aplicacion de
insulina subcutanea, se identificaron al menos 6 esquemas diferentes cuya

distribucién se muestra en \a tabla 4.

TABLA 4. DISTRI@UCION DE FRECUENCIAS DE LOS ESQUEMAS DE
INSULINA SUBCUTANEA EMPLEADOS EN LA POBLACION DE ESTUDIO.

Esquemas de insulina
subcutanea identificados

1

Frecuencia
coN838

1 2 3 4 6§ 6 7
Tipos de esquerma identificados

Esquemas

1. 3-6-9
2.4-8-42

3. 5-10-15

4. 0-3-6
5.0-4-8

6 Otros

7. Sin esquema

*Todos son U
Subcutaneas de
insulina previe
Dextrostix ¢ /4hrs

Tabla 4. El esquema de insulina subcutanea mas empleado es 3-6-9 Ul
seguido de 4-8-12 UI, con menor distribucién de los otros esquemas.
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Analisis por grupos

El grupo A ( con diagnéstico de Diabetes Mellitus descontrolada por
hiperglucemia o estado hiperosmolar) quedd conformado por 63 pacientes. El
grupo B conformado por 27 pacientes ( con diagnostico de cetoacidosis
diabética).

Las caracteristicas generales de los pacientes por grupo se encuentran en la
tabla 5.

TABLA 5. CARACTERISTICAS GENERALES POR GRUPO

Caracteristica Grupo A Grupo B P

N 63 27

Edad 59.9:15.7 42.811+15.07 < 0.000
Femenino 47 13

Masculino 16 14

Horas de estancia 18.451+11.88 32.22+19.52 < 0.000
Patologia asociada 33 4

Debutantes 2 6

Glucemia de ingreso 5211260 662.3+205.1 <0.00
Glucemia de egreso 213176.6 234.7+94.89 NS

PH ingreso 7.34+0.47 6.96+0.23 <(.00
PH de egreso 7.3+0.1 7.27+0.1 NS
Motivo de alta

Mejoria 58 22 NS
Defuncidn 3 0 NS

Terapia intensiva 2 5 NS
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HGrupo A
BGrupoB

Horas de estancia

Figura 3. Muestra la diferencia entre los grupos respecto a las horas de
estancia

BGrupe A
EBEGrupc B

Femenino Masculino

Figura 4. Distribucién por sexo en ambos grupos.
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DISCUSION

En el servicio de Urgencias se presenta una gran afluencia de pacientes
que son ingresados por diversas causas; del total de ingresos en el periodo
esludiado el 29.2% fue por diabetes meflitus {(casi una tercera parte del total en un
afio), y de estos la prevalencia de diabetes descompensada es 3.41, menor que lo
reportado en la literatura internacional y nacional, no asi la incidencia la cual fue
mayor en comparacién con lo reportado en la literalura, siendo en el afio estudiado
del 31.14 por ciento,

La causa desencadenante en nuestra poblacidn fue infecciosa, siendo de
mayor frecuencia la infeccién de vias urinarias, seguida de la infeccion de vias
respiratorias bajas, independientemente de transgresion dietética, suspension de
tratamiento y/o ambas. La patologia asociada mas frecuente fue hipertension
arterial sistémica en 22% de los casos.

Los criterios de ingreso tanto en estado hiperosmolar como en cetoacidosis
diabética son acordes en su mayoria a los lineamientos internacionales, con
glicemia de ingreso estadisticamente significativa.con una p< 0.00; el parametro
principal entre estas dos patologias que se considerd para su clasificacion, el pH;
también estadisticamente significativo con una p< 0.00; todos cumplieron los
siguientes lineamientos basicos: hidratacion, célculo y correccion de electrolitos;
en cuanic a la administracién de insulina se identifican gran variedad de
esquemas incluyendo la via de administracion intravenosa + subcutanea, 6
Unicamente subcutanea, llegando a emplear hasta 6 6 mas esquemas diferentes,
siendo por mucho el esquema 3-6-9 Ul de insulina de accién rapida via
subcutanea, el mas utilizado; no descrito en la literatura consuitada.

Son menos frecuentes los pacientes con cetoacidosis diabética que en
estado hiperosmolar con una relacion 1:3; la presentacion por edad es menar en
pacientes con cetoacidosis en comparacion con estado hiperosmolar, de acuerdo
con lo reportado en la literatura internacional, en este estudio fue estadisticamente
significativo con una p< 0.000; en relacion a las horas de eslancia aunque
presentan una estadislica con p< 0.000; se mantuvieron en los dos grupos
estancias intrahospitaladas de mas de 12 horas, siendo para el estado
hiperosmolar de 18.45 horas promedio; y para la cetoacidosis de 32.22 horas,con
rangos minimo-maximo muy variables, dependiendo del estudio, analisis y
tratamiento de los pacientes, egresando por mejoria el 83% (80) de los pacientes,
trasladandose a la Unidad de Terapia Intensiva el 7.7% (7) y solo el 3.3% (3)
fallecié.

Aungue estadisticamente el resuitado de este estudio demuestra que en el
Servicio de Urgencias del Hospital General de México los pacientes diabéticos con |
descompensacion aguda son tratados adecuadamente en su mayoria, debemos
ser mas estrictos en el registra minucioso de la terapedtica empleada, llevar una
adecuada cuantificacién de liquidos para un mejor control de los pacientes, y
asimismo reducir morbimortalidad y horas de estancia.
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CONCLUSIONES
1.- Una tercera parte del total de ingresos en Urgencias es por diabetes mellitus.

2.- El parametro diferencial para la clasificacion de descompensacion aguda de la
diabetes mellitus es el pH.

3.- La incidencia de descompensacién aguda en el _gl’l:lpO de estudio {estado
hiperosmolar o cetoacidosis diabética) es mayor a lo reportado en fa literatura.

4.- La principal causa de descompensacion aguda es et proceso infeccioso, siendo
de mayor presentacién la infeccién de vias urinarias, seguida de la infeccion de
vias respiratorias bajas.

5.- La patologia asociada més frecuente es la hipertension arterial sistémica.

6.- Todos cumplen con lineamientos basicos de tratamiento: hidratacién, calculo y
correccion de electrolitos.

7.- Se utilizan 6 esquemas diferentes de administracion de insulina de accién
rapida por via subcutanea en micradosis, siendo por mucho el esquema 3-6-9 Ul
el mas empleado. :

8.- El tiempo de estancia intrahospitalaria del paciente con cetoacidosis diabética
es mayor al paciente con estado hiperosmolar.

La causa mas frecuente de descompensacion en los pacientes diabéticos
ingresados al servicio de Urgencias es la presencia de procesos infecciosos,
coincidiendo con la literatura. Sin embargo, no se contemplaron en el estudic otras
causas que pudieran haber coexistido con dichas infecciones como lo son la
transgresion dietética, medicamentosa o factores de estrés. El tratamiento del
desequilibrio hidroelectrolitico es el adecuado, pero se identificaron diferencias en
el tratamiento de la hiperglucemia; como es el empleo de insulina de accidn rapida
por via intravenosa en microdosis como primera opcidén seguida por via
subcutanea en diversos esquemas, difiriendo con lo reportado por la literatura
donde utilizan también insulina de accion répida via intravenosa en infusion
continua, y posteriormente esquemas de insulina de accion intermedia via
subcutanea. No existe un algoritmo para fundamentar la administracién de insulina
de accion rapida en microdosis y posteriormente mediante via subcutdnea, pues
este solo se basa en las glicemias capilares, sin tomar en consideracion namero
de unidades acorde al peso del paciente, y el tiempo en que se alcanza el efecto
maximo de la insulina de accidn rapida para determinar el momento adecuado
para monitorizar la glicemia venosa.
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ANEXO |
Hoja de recoleccién de datos

Nombre: Edad Sexo Fem
Masc

Expediente
Fecha de ingreso Fecha de egreso

Tratamiento de base 1] NO

Hipoglucemiente oral

insutina

Sin tratamiento

Causa desencadenante

Especificar:

Patologia concomitante

Especificar

Tratamiento empleado

st NO
Calculo de deficit de agua
Hidratacidn
Insulina UNIDADES ( )
Calculo electrolitico
Correccién
Uso de bicarbonato
Parametros

Inicial Egreso

Glucosa
Ph
Alta Mejoria Defunciéon ______

Horas de estancia
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ANEXO 2
DEFINICION DE VARIABLES

1) Edad.- Tiempo real que ha pasado desde el nacimiento de un individuo vivo;
expresada en numeros absoluto. Recabado segln fo asentado en el expediente.
Variable continua.

2) Sexo.- Distincion en masculino relativo al hombre, y femenino relativo a la
mujer. Recabado segun lo asentado en el expediente. Variable nominal.

3) Fecha de ingreso.- Descrita por dia/mes/afio en el momento que el paciente fue
internado en el servicio de Urgencias. Recabado segun lo asenlado en el
expediente, Variable continua.

4) Horas de estancia.- Tiempo medido en horas y minutos desde el ingreso hasta
el egreso de cada paciente durante su internamiento en Urgencias experesado en
numeros absolutos. Recabado segin lo asentado en el expediente. Variable
continua.

5} Diagndstico de ingreso y egreso.- Conclusién alcanzada al identificar el
padecimiento de un paciente, tanto al inicio como al final de su estancia en el
servicio de Urgencias. Recabado segun lo asentade en el expediente. Variable
nominal.

6) Tratamiento previo.- Es la aplicacién de medidas terapeuticas para el
mejoramiento o resolucion de una enfermedad; en este caso determinado por los
rubros: hipoglucemiantes orales, insulina, o en su caso, sin tratamiento hasta su
ingreso al servicio de Urgencias. Recabado segun lo asentado en el expediente.
Variable nominal.

7) Causa desencadenante.- Factores que preceden y que se unen para producir
una entidad dada; en este caso cetoacidosis diabetica, estado hiperosmolar no
cetdsico y/o diabetes mellitus descontrolada por hiperglucemia; utilizando los
rubros: proceso infeccioso, suspension de tratamiento y/o debutante. Recabado
segun lo asentado en el expediente. Variable nominal.

8) Sitio de infeccién.- Identificacion del sitio donde se produjo un estado
patolégico por un microorganismo, el cual fue clasificado por los siguientes
rubros; infeccién de vias urinarias (IVU), infeccién de vias respiratorias bajas
(IVRB), infeccion de vias respiratorias altas ({VRA), gastroenteritis probablemente
infecciosa (GEPI), infeccion de tejidos blandos y ofros. Recabado segun lo
asentado en et expediente. Se asignaron claves numéricas para la recoleccion
segun correponde en instrumento de recoleccion de datos (1 a 6) tomando en
cuenta su presencia al anotar el nimero asignado. Variable nominal.
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9) Patologia asociada.- Alteracion o enfermedad aunada al padecimiento en
estudio, que puede empeorar la evolucién del paciente, clasificada en
hipertension arterial, cardiopatia y otros. Recabado segun lo asentado en el
expediente. Se asignaron claves numéricas para la recoleccion segun correponde
en instrumento de recoleccion de datos (1 a 3) tomando en cuenta su presencia al
anotar el nimero asignado. Variabte nominal,

10) Caleulo de déficit de agua.- Calculo terapedtico en liquidos como parte del
manejo en el pacienle con cetoacidosis diabética y estado hiperosmolar no
cetosico; calculado de la siguiente manera:

Agua Corporal Total (ACT)= 0.6 x peso.

ACT rea|= Nalsedioideal o ACT
Na {sodio) medido
ACTnormal — ACT real.

ACT x (Na medigo — Na normaft
140

Déficit de agua=

Se corrobord en expediente y se clasifico en Si (realizado) o No (sin realizar).
Se asignaron claves numéricas para la recoleccion segin correponde en
instrumento de recoleccién de datos. Variable dicotomica.

11) Insulina.- Se identifico si utilizaron o no insulina en cada paciente ya sea por
via intravenosa (IV) o subcutanea (SC); o ambos. Se asignaron claves numericas
para la recoleccién segun correponde en instrumento de recoleccion de datos.
Variable dicotomica.

12) Esquema subcutaneo.- Calculade de .1-3 U/kg utilizando esquemas
diferenies acorde al peso del paciente. Se asignaron claves numéricas para la
recolecciéon seglin correponde en instrumento de recoleccion de datos. Variable
nominal.

13) Esquema intravenoso.- Calculado de .1-.3 U/kg/hr como esquema inicial en
espera de lograr como resultado el disminuir 35-50mg/hr de glucosa sanguinea.
Se asignaron claves numéricas para la recoleccion segun correponde en
instrumento de recoleccion de datos. Variable dicotomica.

14) Hidratacién, calculo electrolitico y correccion.- Se verificd la realizacion de la
correccion de hidratacion y electrolitos segun cdlculos de déficit. Se asignaron
claves numéricas para la recoleccion segin correponde en instrumento de
recoleccion de datos. Variable dicotomica.
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15) Uso de bicarbonato.- Se verificd si utilizaron bicarbonato por via intravenosa
segun caso especifico (cetoacidosis diabética y/o estado hiperosmolar no
cetdsico). Se asignaron claves numéricas para la recoleccion segun correponde
en instrumento de recoleccion de datos. Variable dicotomica .

16) Glucosa inicial y final.- Se registraron las cifras de glicemia de ingreso y
egreso durante su estancia en el servicio de urgencias. Recabado segin lo
asentado en el expediente. Variable continua.

17) p H.- Es el potencial de concentracién de hidrogeniones en sangre arterial, el
cual fue registrado al ingreso y egreso del paciente durante su estancia en el
servicio para verificar correccién o mejoramiento del mismo. Variable de razén
captada de manera numérica segun lo asentado en el expediente.

18) Alta.- Se registré motivo de alta del paciente ya fuese por mejoria, defuncién o

trasiado a la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI). Recabade segun lo asentado
en el expediente, Variable nominal.
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