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1.- INTRODUCCION

La diabetes mellitus se ha convertido en una de las principales causas
de morbimortalidad a nivel mundial. Existen diversos factores que contribuyen

a su desarrollo como son la falta de actividad fisica, la edad, la obesidad.

La cetoacidosis diabética es una entidad metabdlica anormal, una
complicacion frecuente de la diabetes tipo 1 y en menor frecuencia de la
diabetes tipo 2, que surge como resultado de la deficiencia en la produccién o
de la resistencia a la insulina, se caracteriza por elevaciéon del nivel sérico de
glucosa > 250mg/dl, acidosis con pH de 7.30 y cetonemia (B-hidroxibutirato >

300umol/L), cetonuria y glucosuria.

La cetoacidosis diabética es responsable de mas de 500.000
hospitalizacion dia por afio, con gastos de 2,4 millones de ddlares. La mayoria
de los pacientes con cetoacidosis diabética estaban entre las edades de 18-44

afnos(56%), 45y 65 afos(24%)

En la cetoacidosis diabética se asocia con una alteracion de la relacién
del 3-hidroxibutirato con acetoacetato, de hasta 3:1 o mas. La acetona se forma
espontaneamente de la descarboxilacion del aceto acetato, no contribuye a la
acidosis metabdlica, ya que no se disocia para la produccion de iones
hidrogeno, es liposoluble y es excretada por via pulmonar, lo cual da el aliento
caracteristico de los pacientes con cetoacidosis diabética. La cetosis
comunmente se presenta como una respuesta fisioldgica a la inanicién,
ejercicio prolongado, dieta cetogenica(alta en grasa), cetoacidosis diabética,

toxicos como el alcohol (cetoacidosis alcohdlica), y dosis altas de salicilatos




Para el diagnostico de la cetoacidosis existen criterios especificos, los
cuales comprenden: glucosa sérica mayor a 250mg/dl, pH arterial menor de
7.30, bicarbonato sérico menor a 15mEq/l, presencia de cetonemia o cetonuria.
La monitorizacion de las cetonas en orina ha sido importante en el manejo de la
cetoacidosis diabética, pues puede indicar la estabilizacion de la misma, sin
embargo puede presentarse en otras circunstancias como son el ayuno
prolongado, el consumo excesivo de salicilatos, ejercicio prolongado, dieta rica

en grasas (dieta cetonemica), y ante la presencia de téxicos como el alcohol.

Se han realizado diversos estudios que apoyan como nuevo criterio de
diagnostico para la cetoacidosis diabética la medicién de cuerpos cetdnicos
séricos, pues tiene mayor sensibilidad. El beta hidroxibutirato, es el principal
cuerpo cetonico producido en la cetoacidosis diabética y el cociente
betahidroxibutirato/acetoacetato puede alcanzar hasta 10:1, en los ultimos afios
ya se encuentra disponible la medicién del betahidroxibutirato en sangre
capilar, la principal utiidad es la de permitir la diferenciacién de la
hiperglucemia simple a la descompensacion metabdlica mayor, dicha medicién

es mediante tiras reactivas y un cetonometro.

Dicho parametro permite una valoracion en tiempo real de la situacion
metabdlica del paciente, ademas de ser un parametro diagnostico de esencial
para inciar el tratamiento de la descompensacién cetoacidética (6) y puede
servir como indice de la severidad de la acidosis también con los niveles de
glucosa. (7) Es un abordaje menos invasivo que la medicién gasométrica
sanguinea, es una oportunidad de vigilar de forma horaria el estatus del

paciente independiente del grado de deshidratacion.




Se ha demostrado que el seguimiento de los niveles beta hidroxibutirato
en ninos con cetoacidosis Diabética, se reduce el costo en la unidad de
cuidados intensivos por reflexionar antes la normalizaciéon de la situacion
metabdlica que analisis de orina. Un estudio previo ha documentado que el
umbral de la betahidroxibutirato de 3 mmol / | diagnostica la cetoacidosis
diabética con una sensibilidad del 100% y una especificidad del 88%, mientras
que son 100 y 58% con medicién de la orina con tira reactiva, respectivamente,

lo que hace mas confiable la medicion capilar de betahidroxibutirato. (8)

La importancia de realizar un diagnostico temprano es la pronta
instauracion del tratamiento, para realizar la hidratacién, correccion de las
alteraciones electroliticas, dar tratamiento a las comorbilidades y factores
desencadenantes, con ello disminuir la morbi-mortalidad de la cetoacidosis
diabética, mejorando las condiciones de los sistemas afectados, como el

sistema cardiovascular, sistema endocrino, entre otros.




2.-MARCO TEORICO:

La Asociacion Americana de Diabetes define a la diabetes como "un
grupo de enfermedades metabdlicas caracterizadas por hiperglucemia
resultante de defectos en la secrecién de insulina, accién de la insulina, o
ambos." La diabetes mellitus se ha convertido en una de las principales causas
de morbimortalidad a nivel mundial. Existen diversos factores que contribuyen a
su desarrollo como son la falta de actividad fisca, la edad, la obesidad, Se cree
que en el ano 2000, el numero de personas con diabetes en todo el mundo fue
de 171 millones. India, China y Estados Unidos tienen el mayor numero de
personas con diabetes en el mundo. También se ha estimado que entre 1995 y
2025, el numero de personas con diabetes en el mundo se incrementara en un

122%.(1)

Existen complicaciones agudas y crénicas de la diabetes mellitus, entre
las agudas que competen al medico urgenciologo se encuentran la
cetoacidosis diabética y el estado hiperosmolar, las cuales guardan estrecha

relacion, pero el mecanismo fisiopatologico es distinto.

2.1 EPIDEMIOLOGIA:

La cetoacidosis diabética es responsable de mas de 500,000
hospitalizaciones dia por afo, con gastos de 2,4 millones de dodlares, La
mayoria de los pacientes con Cetoacidosis Diabetica estaban entre las edades

de 18 y 44afios (56%) 45 y 65 afios (24%), con solo el 18% de los pacientes de




20 anos de edad. Dos tercios de los pacientes se considera que tienen
diabetes tipo 1y 34% de tener diabetes tipo 2, el 50% fueron mujeres, y el 45%

eran no blancos.(4)

La cetoacidosis diabética es la causa mas comun de muerte en nifios y
adolescentes con diabetes tipo 1, representa la mitad de todas las muertes en
diabéticos menores de 24 anos de edad. En sujetos adultos con cetoacidosis
diabética, la mortalidad global es del 1%, sin embargo, una tasa de mortalidad
del 5% ha sido reportado en los pacientes de edad avanzada y en forma

concomitante con enfermedades mortales.

La muerte en estas condiciones rara vez se debe a las complicaciones
metabodlicas de la hiperglucemia o cetoacidosis, pero se relaciona con la

enfermedad subyacente que la precipita. (4)

En el Hospital General “Dr. Enrique Cabrera”, se atendieron 265 casos
de diabetes Mellitus en el servicio de urgencias, durante el afio 2011, de los
cuales 62 casos corresponden a cetoacidosis diabética, encontrandose dentro
de las causas asociadas a mortalidad cuadros de descompensaciéon metabdlica
aproximadamente 35 casos en total de cetoacidosis diabetica, 5 casos como
causa directa de muerte. Durante los meses de enero a junio del 2012 se
reportaron 37 casos, 14 defunciones por enfermedades generales asociadas a

cetoacidosis diabética, y cero casos de mortalidad directa por cetoacidosis.




2.2 DEFINICION Y FISIOPATOLOGIA:

La cetoacidosis diabética es una entidad metabdlica anormal, una
complicacion frecuente de la diabetes tipo 1 y en menor frecuencia de la
diabetes tipo 2, que surge como resultado de la deficiencia en la produccién o
de la resistencia a la insulina, se caracteriza por elevacion del nivel sérico de
glucosa de > 250mg/dl, acidosis con pH de <7.30 y cetonemia( B-hidroxibutirato
> 300umol/l), cetonuria y glucosuria. La deficiencia de insulina resulta en una
cascada de mecanismos contrarreguladores, como respuesta a esta
insulinopenia, entre las que se encuentran la hormona del crecimiento,
glucagon, epinefrina, cortisol, las cuales inician la glucogenolisis, la
gluconeogenesis hepatica lo que eleva los niveles de glucosa en sangre. A
nivel del tejido periférico se disminuye la utilizacion de la glucosa, pues las
células tienen incapacidad para la utilizacién de la glucosa en ausencia de la

insulina, esto contribuye aun mas con el aumento de los niveles séricos. (2)

En los tejidos periféricos principalmente el musculo, disminuye la
utilizacion de la glucosa, lo cual aumenta la protedlisis, como mecanismo para
la obtencién de energia, esto aflade mas sustrato al higado. Otro mecanismo
que se despierta, es en el adipocito, se incrementa la lipogenesis, secundario
al incremento de la lipoprotein lipasa, ante la disminucién de la insulina; las
catecolaminas promueven la lipolisis, incrementan los acidos grasos libres y el
glicerol de los adipocitos; estos acidos grasos son los precursores de la
cetoacidos en el higado. El glucagdon incrementa la conversion de la Acetil
coenzima A a manonil coenzima A para la inhibiciéon de la acetil coenzima A

carboxilasa. Los bajos niveles de malonil coenzima A activa a la CPT |, quien




causa la transformacion del os acidos grasos libres en la mitocondria en lugar

de entrar al ciclo del acido citrico para la oxidacion de los cuerpos ceténicos.(2)

El término cuerpos cetdnicos se refiere a tres moléculas: acetoacetato,
3-hidroxibutirato y acetona, el acetoacetato se acumula durante el metabolismo
de los acidos grasos en condiciones de disminucién de los carbohidratos. El
hidroxibutirato es formado de la reduccion de acetoacetato en la mitrocondria;
este mecanismo libera energia, que se genera en el higado y se usa en otros
6rganos como el cerebro, corazdn, corteza renal, musculo esquelético, pero se

limita solo cuando los carbohidratos no pueden ser usados de forma efectiva.

El control de la cetogenesis depende de la relacién entre el glucagén y la
insulina. La cetolisis es el proceso por el cual los cuerpos cetdnicos son
convertidos en energia que puede ser usada como combustible en varias
actividades intracelulares, elevando los niveles séricos hasta desarrollar

cetosis(3)

La cetosis comunmente se presenta como una respuesta fisiologica a la
inanicion, ejercicio prolongado, dieta cetogenica(alta en grasa), cetoacidosis
diabética, toxicos como el alcohol (cetoacidosis alcohdlica), y dosis altas de

salicilatos.

En la cetoacidosis diabética se asocia con una alteracion de la relacion
del 3-hidroxibutirato con acetoacetato, de hasta 3:1 o0 mas. La acetona se forma
espontaneamente de la descarboxilacion del aceto acetato, no contribuye a la
acidosis metabdlica, ya que no se disocia para la produccion de iones
hidrogeno, es liposoluble y es excretada por via pulmonar, lo cual da el aliento

caracteristico de los pacientes con cetoacidosis diabética




Cabe senalar que se ha comprobado, que diversas endocrinopatias
pueden generar hiperglucemia, pero solo un pequefio porcentaje esta
relacionado con el desarrollo de la diabetes mellitus, algunas como
tumoraciones en la glandula pineal, somatostinoma, algunas otras
tumoraciones que alteren los niveles de glucagdén, cortisol y aldosterona
ademas pueden inducir resistencia a la insulina o alterar la secrecion de la

misma, dichas alteraciones se resuelven al lograr una supresién del tumor.

Se ha encontrado que hay medicamentos capaces de alterar la
secrecion de insulina e inclusive llegar a la destruccién total de la célula beta
pancreatica, entre los ejemplos encontramos a los glucocorticoides, interferon
alfa, acido nicotinico, pentamidina, y algunos téxicos como el Vacor, veneno
utilizado en estados unidos para el control de plagas por rata, tiazidas,

antagonistas beta-adrenergicos, diaxozido y hormonas tiroideas.

También se ha demostrado que existen infecciones, principalmente de
tipo viral, las cuales se asocian a destruccion de la célula beta del pancreas,
como la rubeola congénita en la que se presentan HLA e inmunomarcadores
similares a los que se presentan en la diabetes mellitus tipo 1. Virus como el
coxakie B, adenovirus y el virus de la parotiditis se han visto implicados con la

induccioén de la enfermedad.

Diversas enfermedades inmunolégicas como el lupus eritematoso
sistémico y algunas enfermedades de tipo neurolégico elevan las cifras de
glucosa e interactuan en la resistencia a la insulina debido a que se crean
autoanticuerpos que bloquean los receptores de la glucosa a diversos niveles,

cursando entonces con diabetes mellitus, la cual en algunos casos revierte al




iniciar manejo para dichas patologias, sin embargo existe un riesgo de

perpetuarse el dafio secundario al tratamiento con corticoides.

2.3 DIAGNOSTICO DE CETOACIDOSIS DIABETICA

Para el diagnostico de la cetoacidosis existen criterios especificos, los
cuales comprenden: glucosa sérica mayor a 250mg/dl, pH arterial menor de
7.30, bicarbonato sérico menor a 15mEq/I, presencia de cetonemia o cetonuria.
La monitorizacion de las cetonas en orina ha sido importante en el manejo de la
cetoacidosis diabética, pues puede indicar la estabilizacion de la misma, sin
embargo puede presentarse en otras circunstancias como son el ayuno
prolongado, el consumo excesivo de salicilatos, ejercicio prolongado, dieta rica

en grasas (dieta cetonemica), y ante la presencia de téxicos como el alcohol.

Ademas de ser un estudio semicuantitativa, el cual detecta aceto
acetato y cetonas, por medio de tiras que contienen compuestos con
nitroprusiato, y que en ocasiones han dado falsos positivos ante la presencia
de drogas que contienen importantes cantidades de grupos sulfhidrilos, por
ejemplo medicamentos antihipertensivos como el captopril; se han reportado
falsos negativos cuando las tiras reactivas han sido expuestas durante un
tiempo prolongado al aire, y cuando la muestra de orina es muy acida, como
después de la ingesta de una gran cantidad de acido ascorbico. Aunque el
acetoacetato y el beta hidroxibutirato son reabsorbidos por los tubulos renales,
sus concentraciones finales en orina por lo general pueden excederse mas que

los niveles en sangre, por lo tanto la medicién de cuerpos cetonicos en orina no




puede ser utilizada para el diagnostico de cetoacidosis diabética. (6) Incluso
esta prueba puede subestimar la gravedad de la cetoacidosis diabética y puede

persistir positiva a pesar de haberse resuelto el episodio. (7)

Se han realizado diversos estudios que apoyan como nuevo criterio de
diagnostico para la cetoacidosis diabética la medicién de cuerpos cetdnicos
séricos, pues tiene mayor sensibilidad. El beta hidroxibutirato, es el principal
cuerpo cetonico producido en la cetoacidosis diabética y el cociente
betahidroxibutirato/acetoacetato puede alcanzar hasta 10:1, en los ultimos afios
ya se encuentra disponible la medicién del betahidroxibutirato en sangre
capilar, la principal utilidad es la de permitir la diferenciacién de la
hiperglucemia simple a la descompensacion metabdlica mayor; mediante tira
reactiva como método rapido y preciso de la deteccion de cetonemia, existe un
glucometro especial elaborado por laboratorios abbot, el cual mide glucosa y
betahidroxibutirato utilizando tiras reactivas especificas para cada parametro,
precisando 5ul de sangre capilar, dicho sistema determina la cantidad del
betahidroxibutirato de forma directamente proporcional por un medidor redox,
pues el beta hidroxibutirato en presencia de hidroxibutirato deshidrogenasa se
oxida en acetoacetoacetato con la reduccion concomitante de NAD+ a NADH.

El NADH se reoxida en NAD+. (7)

Dicho parametro permite una valoracién en tiempo real de la situacion
metabdlica del paciente, ademas de ser un parametro diagnostico de esencial
para inciar el tratamiento de la descompensacion cetoacidética. (6) De hecho

con esta prueba se puede detectar bajas concentraciones, alrededor de

10




3mmol/l de cuerpos cetdnicos lo que sugiere el diagnostico de cetoacidosis
diabética en nifios, y se propone para adultos en >3.8mmol/L; ademas no solo
se relaciona con las concentraciones séricas de bicarbonato a 18mEq/L, y
puede servir como indice de la severidad de la acidosis también con los
niveles de glucosa. (7) Es un abordaje menos invasivo que la medicién
gasométrica sanguinea, es una oportunidad de vigilar de forma horaria el

estatus del paciente independiente del grado de deshidratacion.

2.4 IMPORTANCIA DE LA DETECCION DE CETONAS EN SANGRE

La medicion del beta hidroxibutirato es un marcador precoz tanto de
descompensaciéon como de recuperacion del estado metabdlico, puede ser un

parametro de recuperacion (7).

Se ha demostrado que el seguimiento de los niveles beta hidroxibutirato
en nifios con cetoacidosis Diabética, se reduce el costo en la unidad de
cuidados intensivos por reflexionar antes la normalizacion de la situacién
metabdlica que analisis de orina. Un estudio previo ha documentado que el
umbral de la betahidroxibutirato de 3 mmol / | diagnostica la cetoacidosis
diabética con una sensibilidad del 100% y una especificidad del 88%, mientras
que son 100 y 58% con medicion de la orina con tira reactiva, respectivamente,

lo que hace mas confiable la medicion capilar de betahidroxibutirato. (8)

El desarrollo de mediciones de cetonas en sangre permite enfocarse en

la anormalidad metabdlica que se presenta. Esto simplifica el tratamiento de

11




pacientes quienes presentan una elevacién moderada de las cifras de glucosa,

pero con acidosis secundaria a cetonemia. (9)

Segun las guias del Diabetes Care del 2009 para las Crisis
hiperglucemicas en adultos, la llave del diagnostico de la cetoacidosis diabética
es la presencia de concentraciones elevadas de cuerpos ceténicos a nivel
sanguineo. La importancia de realizar un diagnostico temprano es la pronta
instauracién del tratamiento, para realizar la hidratacion, correcciéon de las
alteraciones electroliticas, dar tratamiento a las comorbilidades y factores
desencadenantes, con ello disminuir la morbi-mortalidad de la cetoacidosis
diabética, mejorando las condiciones de los sistemas afectados, como el

sistema cardiovascular, sistema endocrino, entre otros.

2.5 TRATAMIENTO DE LA CETOACIDOSIS DIABETICA

El tratamiento de la cetoacidosis diabética consta de: remplazo de
fluidos con el objetivo de corregir la hipotension por la restauracion del volumen
circulante, depurar las cetonas, y corregir el desequilibrio electrolitico. El
reemplazo es con cristaloides, con solucién de cloruro de sodio al 0.9%, el cual
es le mas recomendado en la fase inicial. Dicha reposicion de liquidos debe ser
modificado en pacientes con falla renal, falla cardiaca, el anciano y el
adolescente. Los objetivos metabdlicos sugeridos por la Sociedad conjunta
britanica de la diabetes son: la reduccion de los cuerpos cetdnicos a
concentraciones por debajo de 0.5mmol/l, monitoreo de las cetonas en sangre,

en su ausencia el aumento del bicarbonato serico y disminucion de las cifras de

12



glucosa. Debe de realizarse un adecuado monitoreo del potasio el cual debe

mantenerse en rangos de 4 a 5 mmol/L. (9)

El cambio de soluciones salinas a solucién glucosada al 10% se
recomienda cuando la glucosa en la sangre cae por debajo de 14 mmol / |,
para evitar una hipoglucemia, mientras se puede continuar con la infusién

intravenosa de insulina para suprimir la cetogénesis. (10)

Segun la Diabetes Foundation, la administracion de insulina puede
iniciarse con una dosis en bolo de 0.2unidades/kg seguida ed 0.1Ul/kg cada
hora o una dosis inicial de 0.3Ul/kg y subsecuentemente 0.2Ul/kg cada 2 hrs
mientras la glucosa capilar sea de > 250mg/dl, cuando los niveles bajan la
dosis de insulina debe ir disminuyendo hasta conseguir la resolucion de la
cetoacidosis diabética. Se debe monitorizar electrolitos, glucosa, nitrégeno
ureico sanguineo, osmolaridad, creatinina y pH arterial o venoso, cada 2-4 hrs,

para observar la respuesta a la terapia con insulina y liquidos. (5)

El uso de bicarbonato durante un evento de cetoacidosis diabética no
esta al 100% recomendado pues tiene efectos nocivos: Posible hipokalemia y
arritmias, exacerbacion de la acidosis intracelular e intracerebral debido a la
capacidad de didéxido de carbono para atravesar las membranas celulares y la

barrera hemato-encefalica.

Dentro de algunos beneficios potenciales que se han identificado son:

1) redujo la irritabilidad cardiaca,

2) redujo la dificultad respiratoria,

13



3) Reduccion de carga intravenosa de cloruro; se puede iniciar cuando la
acidosis es refractaria al tratamiento con liquidos, se puede infundir por via
central a concentracion de 8.4% y por vena periférica a 1.26%, y eso debe
elevar el pH a 7.2 como maximo, se considera que la alcalosis puede

metabolizar los cuerpos ceténicos.(10)

Los criterios de resolucion de la cetoacidosis diabética son: niveles de

glucosa < 200mg/di(11mmol/L), bicarbonato sérico > 18mEq/L y pH >7.3. (4)

(5) (11).

2.6 COMPLICACIONES:

Las complicaciones de la cetoacidosis diabética son: edema cerebral,
hipokalemia e hiperkalemia, hipoglucemia, edema agudo pulmonar. (9), las

cuales pueden ser debidas al tratamiento mismo

Con el tratamiento adecuado, la mortalidad de la CAD, es baja (menor a
5%), dicha mortalidad se encuentra mas relacionada con el suceso

desencadenante y las comorbilidades subyacentes.

La principal complicacion es el edema cerebral, el cual se presenta con
mayor frecuencia en pacientes pediatricos, esto ocurre a medida que se
resuelve la CAD; no estan bien establecidos los mecanismos pero se sospecha
a la infusion rapida y progresiva de soluciones, por lo que se debe evitar la

administracion de agua libre.
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3.- PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Para el diagnostico de Cetoacidosis diabética, en los servicios de
urgencias de los hospitales de segundo nivel del Distrito Federal, se cuenta
con determinacion de cetonas urinarias, dichos resultados pueden tardar de 2-4
hrs y en ocasiones en turnos nocturnos o en dias festivos no se cuenta con el
recurso, lo cual retrasa el diagnostico de la Cetoacidosis diabética,
demorando asi la instauracion del protocolo de tratamiento para dicha
patologia, con un alto riesgo de que se presenten complicaciones propias de la
cetoacidosis o por iatrogenias( como el edema cerebral o el edema pulmonar),
ante la aplicacion de tratamiento para la cetoacidosis diabetica de forma
empirica; debido a que es la unica forma disponible en el servicio de urgencias
para corroborar el diagnostico. A pesar de que existe la medicién de
betahidroxibutirato capilar y de betahidroxibutirato sérico y que son mas

sensibles y especificos que la determinacion de cetonas en orina.

La Determinacién del beta- hidroxibutirato para el diagnostico de la
cetoacidosis diabética, que es una prueba inmediata, y de facil interpretacion,
no se realiza en hospitales de la secretaria de salud, pues no se cuenta con

dicho recurso.

Desde el afio 2009 la monitorizacion cuantitativa por medio de un
glucometro para beta hidroxibutirato, fue aprobada por la FDA; como una
forma de llevar un control de las cetonas séricas a nivel domiciliario en
pacientes ya conocidos de Diabetes Mellitus, que ademas permite diferenciar

entre una descompensacion severa con presencia de cetosis, que requiera
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manejo hospitalario y una crisis de hiperglucemia, que amerite la aplicacion de

rescate de insulina.

¢ Cual es la diferencia entre la determinacion de las cetonas en orina y la
determinacién del beta hidroxibutirato en el diagnostico de la cetoacidosis

diabética?
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4.- JUSTIFICACION

En México no se tienen cifras exactas, sin embargo se han reportado
aproximadamente 4millones de personas con Diabetes Mellitus, y poco mas de
1 millon que aun no se han diagnosticado. La cetoacidosis diabética es una
complicacién aguda de la Diabetes Mellitus, con un alto indice de mortalidad si
no se da tratamiento oportuno, cuenta con una incidencia anual es de 4-8

episodios/1000 pacientes/ aifo, en pacientes con Diabetes Mellitus.

El diagnostico de la Cetoacidosis diabética se realiza mediante criterios
laboratoriales como son pH <7.3, niveles de bicarbonato < 15mmol/L, glucosa
mayor a 250mg/dl, presencia de cetonemia( beta hidroxibutirato > 300umol/l) o

cetonuria.

Existen desde hace algunos afios aparatos de medicion del beta
hidroxibutirato, que es el principal cuerpo ceténico que se eleva a nivel
sanguineo durante las primeras horas de desencadenadas las vias metabdlicas
de lipolisis, dicha medicidn solo necesita de 30 segundos para la interpretacion
del resultado, con una cantidad aproximada de 5pl de sangre equivalente a una
gota, obtenida por puncion en las yemas de los dedos, la medicion es
directamente proporcional con la concentracién sérica del betahidroxibutirato,
es mejor aceptada por el paciente, es de facil interpretacién, el glucometro es
de facil manejo, con sensibilidad del 100% y una especificidad del 88%; en
comparacion con la determinacion de aceto-acetato en orina, el cual puede dar

falsos negativos ante el consumo de acido ascérbico, y falsos positivos en caso
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de ayuno prolongado, ejercicio extremo, uso de salicilatos, alcohol, algunas
otros toxicos, medicamentos como el captopril, y tiazidicos; requiere de
personal especializado para su realizacion e interpretacion, tarda

aproximadamente entre 2-4 hrs para obtener resultados.

Ademas la determinacién del betahidroxibutirato puede servir como
indice de resolucién y como un parametro de gravedad de la cetoacidosis
diabética, y para realizar diagnostico diferencial oportuno con Estado
Hiperosmolar, ya que dicha entidad presenta similitudes clinicas con la
Cetoacidosis diabética, sin embargo los mecanismos fisiopatolégicos son

diferentes, por lo tanto el tratamiento para cada entidad es distinto.
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5.- HIPOTESIS:

Si se aplica la prueba de cetonas en sangre(beta hidroxibutirato) en el
servicio de urgencias de los hospitales de segundo nivel, entonces se
ahorraria tiempo y recursos, permitiria corroborar de forma inmediata el
diagnostico de Cetoacidosis, dando la oportunidad de brindar al paciente el
tratamiento adecuado a su caso y permitiria al urgenciologo llevar un monitoreo

mas estrecho de la evolucioén y respuesta al tratamiento
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6.- OBJETIVOS:

6.1 OBJETIVO GENERAL:

Describir la utilidad de la medicién del B-hidroxibutirato, para el diagnostico

temprano, y oportuno de la cetoacidosis diabética en el servicio de urgencias.

6.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS:

1.- identificar la utilidad de la determinacién del beta hidroxibutirato, para el

diagnostico de la cetoacidosis diabética, en el servicio de Urgencias.

2.- determinar si la cuantificacion de cetonas en sangre se realiza de una
manera mas rapida, en comparacion al examen general de orina,
proporcionando mayor oportunidad en el diagnostico de la cetoacidosis

diabetica.

3.- analizar si la medicion del beta hidroxibutirato puede servir como indice de

severidad de la cetoacidosis diabética.

4.- describir la relacion que guardan las cifras de glucosa sérica y los niveles de

beta hidroxibutirato.

5.- comprobar si es pertinente el uso del glucémetro especifico para medicion

de beta hidroxibutirato en el servicio de Urgencias.

6.- establecer cuales son los factores precipitantes para la presentacion de la

cetoacidosis diabética
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7.- METODOLOGIA DE LA INVESTIGACION

7.1 UNIVERSO

Se incluyeron a todos los pacientes diabéticos con criterios para
cetoacidosis diabética, que ingresaron al servicio de Urgencias del Hospital
General “ Dr. Enrique Cabrera Cosio”, durante los meses: Marzo, Abril, Mayo,

Junio, del afio 2012.

7.2 CRITERIOS DE INCLUSION.

» Se admitieron a todos los pacientes diabéticos que cumplieron con
criterios diagndsticos para cetoacidosis diabética ( pH <7.3, niveles de
bicarbonato < 15mmol/L, glucosa mayor a 250mg/dl, presencia de
cetonemia (beta hidroxibutirato > 300umol/l) o cetonuria), que
ingresaron al servicio de Urgencias, durante los meses de

» Mujeres embarazadas diabéticas con diagnostico previo que ingresaron
al servicio de urgencias con cuadro clinico sugestivo de cetoacidosis
diabética.

» Pacientes que se desconocian diabéticos y que presentaron cuadro
clinico de cetoacidosis diabética, cumpliendo con criterios diagndsticos,

para la misma.
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7.3 CRITERIOS DE NO INCLUSION.

Consumo reciente de bebidas alcohdlicas.

Con patologias como Lupus Eritematoso sistémico y que se presentaron
con hiperglucemia y cetonuria

Estudio previo que demostré tumoraciones de la glandula pineal, que
cursaron.con hiperglucemiay que acudieron al servicio de urgencias.
Utilizacion de algunos medicamentos inductores de
hiperglucemia/cetonuria, como son tiazidas, pentamidina, interferon alfa,
glucocorticoides y uso de hormonas tiroideas.

Pacientes diabéticos en los cuales se comprobd la ingesta reciente de

altas dosis de salicilatos.

7.4.- CRITERIOS DE ELIMINACION.

No aplica

7.5 DEFINICION DE VARIABLES

Edad

Definicién operacional: Tiempo vivido en afios desde el nacimiento hasta el

momento del estudio

Tipo: cuantitativa continua
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Genero:

Definicion operacional: Diferencia fenotipica entre femenino y masculino

Tipo: cualitativa nominal

Diabetes Mellitus:

Definicién operacional: grupo de enfermedades metabdlicas caracterizadas por
hiperglucemia resultante de defectos de la secrecion de insulina, su

metabolismo o ambos.

Tipo: cualitativa nominal

Severidad de la cetoacidosis diabetica:

Definicidn operacional: categorizaciéon realizada en base a los valores de pH,

bicarbonato y cetonuria

Tipo: cualitativa nominal

Nivel socieconomico:

Definicién operacional: Posiciéon de un individuo o grupo en una poblacion o
sociedad; generalmente se basa en los ingresos econdmicos, la educacién o la

categoria profesional.

Tipo: cualitativa nominal
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Trasgresion a medicamentos:

Definicion operacional: paciente diabético que suspendié tratamiento meédico con

insulina o hipoglucemiantes orales.

Tipo. Cualitativa nominal

Presencia de infeccion a cualquier nivel:

Definicion operacional: paciente diabético que presente infeccién y que sea un factor

para el desarrollo de cetoacidosis diabética.

Tipo. Cualitativa nominal.

PH:

Definicion operacional: medicion del potencial de hidrogeno por medio de gasometria

arterial.

Tipo: cuantitativa.

HCO3 o bicarbonato:

Definicion operacional: sales derivadas del acido carbonico, H»COs;, que

contienen el anion HCOs5'.

Tipo: cuantitativa
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Nivel de glucosa serico:

Definicion operacional: determinacion de la cantidad de glucosa a nivel

sanguineo

Tipo: cuantitativa

B-hidroxibutirato:

Definicién operacional. Cuerpo cetonico derivado de la lipolisis para la

obtencion de energia proveniente de la via metabolica de los acidos grasos.

Tipo: cuantitativa

Cetonas en orina:

Definicidn operacional: cuerpo cetonico derivado de la oxidacién de los acidos

grasos y la depuracién de la orina.

Tipo: cuantitativa.

7.6.- MATERIALES Y METODOS:

Se utilizd un medidor de cetonas de la marca Optium Xceed de laboratorios
Abbot, para realizar la determinacién de B-hidroxibutirato en sangre capilar,

tiras reactivas para cetonas, lancetas esteriles, torundas alcoholadas.

Computadora portatil, Impresora , toner para impresora y hojas de papel bond.
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Hoja de captura de datos.

METODOLOGIA:

1).- se interrogo intencionalmente a todos los pacientes que ingresaron al
servicio de urgencias, con descontrol metabdlico, acerca del nivel
socioeconomico, de los antecedentes personales patologicos y no patologicos,

asi como de la sintomatologia que presentaban.

2).- se realizaron mediciones de B-hidroxibutirato en sangre capilar, al ingreso

del paciente y a las 2 horas

3).- se tomo gasometria arterial para determinar el nivel de pH y bicarbonato al

ingreso y a las 2 horas del ingreso

4).- se envié muestra de orina para el nivel de cuerpos cetdnicos urinarios, para
complementar el diagnostico de Cetoacidosis diabética, segun los criterios

establecidos por el Diabetes Care.

5).- se vaciaron los datos obtenidos a una base de datos de Excel, en

columnas, para el calculo de las variables.

6).- se utilizd Excel para graficar los resultados obtenidos.
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8.- RESULTADOS:

Se identificaron 35 pacientes, 21 del sexo femenino (60%) y 14 del sexo
masculino (40%); con un rango de edad entre los 14 y86 afos, mostrando una
mayor frecuencia en el grupo de edad de entre los 20-29 afos, reportando 11

de los casos totales.

El nivel socioecondmico de los pacientes que acudieron con cuadro clinico de
cetoacidosis(CAD), se observé con mayor prevalencia el nivel Bajo, no se

reporto ningun paciente con nivel Alto.

Se detectaron 3 causas principales que desencadenaron la CAD, como son:
trasgresion medicamentosa (22.9%), infecciones (65.7%) y reciente inicio de

Diabetes

Se realizaron determinaciones del B-hidroxibutirato al ingreso del paciente y a
las 2 hrs, con una mayor frecuencia en el rango entre 1.5-2.9 mmol/L, positiva

para cetoacidosis diabetica

Presentacion de la CAD por
género

i femenino

i masculino

GRAFICO 1
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De los 35 casos estudiados el sexo femenino presento una mayor prevalencia

sobre el sexo masculino; con un 60% sobre 40%

DISTRIBUCION POR EDAD

15

10

10.-19
2023 3039

40-49 50-59 6069
70-79

80 6 mas

GRAFICO 2

Se clasificd a los pacientes en 8 grupos de edad, siendo la edad minima 14
anos y la maxima 86anos: el primer grupo de 10-19 afios con un total de 10
casos; grupo 2 de 20-29 afios con 11 casos, grupo 3 de 30-39 con 7 casos;
grupo 4 40-49 con 4 casos; grupo 5 50-59 reporto 2 casos; grupo 6 de 60-69 y
grupo 7 de 70-79 sin reporte de casos, finalmente el grupo 8 de 80 y mas
afnos con solo 1 caso. Se observd que el rango con mayor frecuencia fue el

grupo 2.
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Nivel socioeconomico de los
pacientes con CAD

GRAFICA 3

Los niveles socioeconomicos reportados fueron medio y bajo, con mayor

repeticion el nivel bajo alcanzando 21 casos reportados(60%).

Causas que desencadenaron la CAD

25

20

1s O TRASGRESION
O INFECCION

10 W DEBUT

TRASGRESION INFECCION DEBUT

GRAFICA 4

Las causas identificadas como desencadenantes de Cetoacidosis Diabetica,

fueron. Trasgresion medicamentosa con un 22.9%(8 pacientes), infecciones
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65.7%(23 pacientes), y 11.4%que corresponden a 4 pacientes no se conocia

diabeticos, por lo que se consideraron en Debut.

B- hidroxibutirato inicial

o N b~ OO

0-1.4 1.5-29 3.0-44 4559 6.0-74 7.5-8.9 9.06
mas

GRAFICA 5

Se realizaron mediciones de B-hidroxibutirato al ingreso del paciente, el reporte
se clasifico en los siguientes rangos: 0-1.4: 7, 1.5-2.9: 14, 3.0-4.4. 6 , 4.5-5.9:
6 casos, 6.0-7.4:1 y 7.5-8.9: 1. Con una mayor frecuencia en el rango de 1.5-
2.9 lo cual demostro la positividad para el diagnostico de cetoacidosis por

medio de dicha medicion.
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B-hidroxibutirato a las 2 hrs

12

10

0-1.4 1.5-29 3.0-44 4559 6.0-74 7.5-89 9.06
mas

GRAFICA 6

La segunda medicion realizada a las 2 hrs mostré variaciones sin embargo

prevalecio el rango de 1.5-2.9 con 11 pacientes.

Comparacion entre B-hidroxibutirato
inicial yalas 2 hrs

16
14
12
10
8 @ INICIAL
6
2 HORAS
4
2
0

0-1.4 1.5-29 3.0-44 4559 6.0-74 7589 09.06
mas

GRAFICA 7
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En la grafica anterior se muestra una comparacién entre el reporte de la

medicion del B-hidroxibutirato inicial y a las 2 hrs.

Nivel de glucosa inicial

100-199

200-299

300-399

500 o mas

GRAFICA 8

Ante la medicidén de los niveles de glucosa inicial se observd que las cifras con
mayor frecuencia fueron de entre los rangos de 400-499 mg/dl y 500 6 mas con

12 pacientes respectivamente.

Nivel de glucosa alas 2 hrs

500 6 mas
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GRAFICA 9

En la medicion a las 2 hrs se distinguid un descenso de los niveles, sin
embargo aun se registro una importante prevalencia entre el rango de 500mg/dl
0 mas con 19 pacientes, seguido por el rango de 300-399mg/dI, sugiriendo

mejoria de los niveles.

Comparacion entre los niveles de

glucosa inicial y a las 2 hrs

35
30
25
20
15

2 HORAS

no. Casos

® INICIAL
10

5

0
100-199 200-299 300-399 400-499 500 0 mas

GRAFICA 10

Comparativamente a las 2 hrs se registraron elevaciones de los niveles de
glucosa en sangre, cuando fisiopatologicamente se debio haber presentado

descenso.
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Nivel de bicarbonato inicial

14

12

10

o N B O

3.0-6.0 7.0-10.0 11.0-14.0 15.0-18.0 19.0 y mas

GRAFICA 11

El pH fue medido mediante la gasometria arterial, se realizaron 2 mediciones
una al ingreso del paciente y otra a las 2 hrs con la finalidad de observar si
existia correlacién con los niveles de glucosa y el B-hidroxibutirato, inicialmente
la mayor frecuencia se encontro en los niveles bajos de entre 3.0-6.0 con 13

pacientes, seguidos por el rango de 7.0-10.0 con 12 casos.

Nivel de bicarbonato a las 2 hrs

12

10

3.0-6.0 7.0-10.0 11.0-14.0 15.0-18.0 19.0 y mas

GRAFICA 12
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Posteriormente se registro mejoria en los niveles de bicarbonato con respecto a
la toma inicial pues las frecuencias aumentaron en los niveles altos; del rango

de 3.0-6.0: 8, de 7.0-10:11, de 11.0-14.0:10, 15-18: 4 y de 19 6 mas 2.

En la gréfica siguiente se observa la comparacion entre el bicarbonato inicial y
el nivel a las 2 horas lo que demostro cierta mejoria de la acidosis metabolica

que en un inicio se presenté.

Comparacion de bicarbonato inicial y a
las 2 hrs

14
12
10
8 ® INICIAL
6 12 HORAS
4
2
0

3.0-6.0 7.0-10.0 11.0-14.0  15.0-18.0 19.0 y mas

GRAFICA 13
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Las mediciones del pH hechas mediante gasometria arterial al inicio y a las 2
hrs mostrarbn que inicialmente la mayoria de los pacientes presentaba
acidosis, por lo que se agruparon en los siguientes rangos: de 6.8-6.9 inicial de
5 casos y a las 2hrs descendio a 2 casos; de 7.0-7.1: inicial de 11, a las 2 hrs

con 6 casos; 7.2-7.3: 17 al inicio y con mayor frecuencia a las 2 hrs reportando

26 casos; de 7.4 o mayor con 2 y un caso respectivamente.

La medicion de cetonas en Orina se hizo en laboratorio clinico del hospital, se
enviaron las muestras al ingreso del paciente, sin embargo los resultados no se
obtuvieron de forma oportuna, pues dichos reportes tardaron hasta 6 horas o

mas en recibirse, y debido a ello no pudo realizarse controles de los niveles de

cetonas urinarias.

comparacion entre pH inicialy alas 2
hrs
30
25
20
15 | u INICIAL
i 2 HORAS
10 A d
5 1]
0 d,
6.8a6.9 7.0a7.1 7.2a73 7.4 0 mayor
GRAFICA 14
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NIVEL DE CETONAS EN ORINA

150 6 mas

GRAFICA 15

En la grafica anterior, se agruparon los niveles de cetonas en orina en los
siguientes grupos: 0-49 con 4, de 50-149: 15 y de 150 6 mas: 16, con una

mayor frecuencia en el grupo de 150 6 mas.
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Tiempo transcurrido entre el envio de la
muestra de Orina y la recepcion del

resultado
20
18
16
14
()]
‘U 12
3
° 10
2 8
[
6
4
2 4 p '_ o
0 I 4 ) e A
0-2 HRS 3-5 HRS 6-8HRS MAS DE 8 HRS
GRAFICA 16

El tiempo transcurrido entre el envio de la muestra de orina y la recepcion del
resultado se agrupo en un rango aproximado de horas como sigue: de 0-2 hrs
13(37.1); de 3-5 hrs 19(54.3%); de 6-8 hrs 3(8.6%). Mostrando que

aproximadamente la recepcion de los resultados tardo de entre 3-5 hrs.
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Severidad de la CAD

LEVE
20%

SEVERA
34%

GRAFICA 17

La severidad se clasific6 en Leve, Moderada y Severa, con las siguientes
frecuencias: en 7 casos que corresponden al 20% en leve; Moderada 16

pacientes, con un 45.7% y severa con 12 pacientes y 34.3% del total.

8.1.- DESCRIPCION DE LAS ASOCIACIONES:

La relacién entre el B-hidroxibutirato inicial y el bicarbonato inicial fue de
-0.542, con una significancia estadistica de 0.001. La relacion entre B-

hidroxibutirato inicial y la glucosa inicial fue de 0.235, significancia de 0.174. La
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correlacion entre B-hidroxibutirato inicial y pH inicial fue de -0.600, significancia

de 0.00.

Entre el B-hidroxibutirato a las 2 hrs y HCO3 de -0.638, significancia de
0.000, B-hidroxibutirato y glucosa a las 2 hrs correlaciéon de 0.435 con una
significancia de 0.009; entre B-hidroxibutirato y pH a las 2 hrs -0.815,

significancia de 0.000.

La correlacién entre cetonas urinarias y B-hidroxibutirato iniciales fue de
0.459 con una significancia de 0.006; entre cetonas y B-hidroxibutirato a las 2
hrs 0.581 significancia de 0.000; cetonas urinarias y HCO3 a las 2 hrs -0.341
significancia de 0.000; cetonas y glucosa a las 2 hrs 0.295 con significancia de

0.085; cetonas y pH alas 2 hrs -0.573, significancia de 0.000.
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9.- CONCLUSIONES:

1.- La determinacién del B hidroxibutirato, puede ser de gran utilidad para el
diagndstico de la cetoacidosis diabética, en el servicio de Urgencia, ya que es
una prueba que se realiza casi de forma inmediata. Segun reporta la
bibliografia la medicion del B-hidroxibutirato es mas sensible y especifica que la

determinacion de cetonas en orina.

2.- La cuantificacion de cetonas en sangre se realiza de una manera mas
rapida, en comparacién al examen general de orina, el cual tardo en promedio
3.31 hrs en recibirse el resultado; con un minimo de 2 hrs y un maximo de 8
hrs, retardando la comprobacion diagnéstica y  proporcionando mayor
oportunidad al B-hidroxibutirato en el diagnostico y de la cetoacidosis

diabética.

3.- el uso del glucometro especifico para medicion de beta hidroxibutirato en el
servicio de Urgencias, seria de gran utilidad ya que demostrd ser una prueba

rapida, poco invasiva y confiable para el diagnostico

4.- los principales factores precipitantes para la presentacién de la cetoacidosis
diabética, que se observaron son la infeccién, la trasgresion a medicamentos, y
los pacientes que se desconocian diabéticos. Las infecciones tuvieron mayor

incidencia con un 65.7%.

5.- segun la bibliografia la mayoria de los pacientes con cetoacidosis diabética
se encuentran entre las edades de 18-44 afnos(56%), 45y 65 afos(24%), en el
estudio se observo que el rango de edad con mayor frecuencia es de los 20-29

afos con 11 casos, seguida de 30-39 con 7 casos.
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6.- se corrobord la correlacion que existe entre el pH, el bicarbonato, los niveles
de glucosa y el B-hidroxibutirato como parametros diagnosticos y de

clasificacion de severidad.

7.- se observd ademas que las cetonas en orina dieron falsos negativos y el
diagnostico se pudo sustentar en base a los niveles del B-hidroxibutirato

sanguineo.

8.-la medicion del B-hidroxibutirato puede servir para la monitorizacion de los
pacientes con CAD. Se observé que conforme transcurre el tiempo y con el
tratamiento adecuado dichas cifras presentan un descenso, por lo que ademas

nos puede ayudar en la evaluacion del tratamiento mismo.
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11.- ANEXOS.

1) HOJA DE CAPTURA DE DATOS

HOSPITAL GENERAL Dr. ENRIQUE CABRERA COSSIO
SERVICIO DE URGENCIAS
Nombre del paciente:
Numero de expediente:

Edad: sexo:

No. Cama Nivel socioecondmico: ocupacion:
Hora de ingreso:

parametro inicial Alas 2 hrs

b-hidroxibutirato

HCO3

Glucosa en sangre

Cetonas en orina Hora de recepcion:

pH

Valor obtenido: resultado

< oigual a 0.6mmol/L Rango normal

0.6- 1,5mmol/L Sospecha de cetoacidosis

diabética corroborar con cifras de
glucosa > 300mg/dl

O =al.5mmol/L Cetoacidosis diabetica

Favor de anotar la hora en que se recibio resultado de cetonas en orina y anotar la hora del
control si es que hubo

DX DE GRAVEDAD:

REALIZO:

46



2) HOJA DE CAPTURA DE ANTECEDENTES

HOSPITAL GENERAL Dr. ENRIQUE CABRERA COSSIO
SERVICIO DE URGENCIAS

“DETERMINACION DEL BETA-HIDROXIBUTIRATO PARA EL DIAGNOSTICO RAPIDO DE LA
CETOACIDOSIS DIABETICA EN UN HOSPITAL DE SEGUNDO NIVEL”

Nombre del paciente:

Numero de expediente:

Edad: sexo:

No. Cama Nivel socioeconémico: ocupacion:

Hora de ingreso:
1.écual fue la causa de la descompensacion? (marque con una X)
() Trasgresion medicamentosa
() Infecciones
() se desconocia diabético
() Cursa con insuficiencia renal
2.- éel paciente recientemente consumio acido acetil salicilico?
()sl
() NO
3.-¢ que dosis?
4.- éel paciente cuenta con diagnostico previo de tumoraciones de la gldndula pineal?
(demostrado con algun reporte medico o de patologia por escrito)
(sl
() NO
5.- éel paciente se encuentra alcoholizado al momento de su ingreso?
( )sl
() NO
6.-éel paciente se administra de forma frecuente medicamentos ?
7.- marque con una X si se trata de alguno de los siguientes:
() tiazidicos
() captopril
() Glucocorticoides
() interferon alfa
() pentamidina

7.-éel paciente cuenta con diagnostio previo de Lupus Eritematoso Sistemico?

( )si

( )no

47




48




	Portada
	Índice
	1. Introducción
	2. Marco Teórico
	3. Planteamiento del Problema
	4. Justificación
	5. Hipótesis
	6. Objetivos
	7. Metodología de la Investigación
	8. Resultados
	9. Conclusiones
	10. Bibliografía
	11. Anexos

