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INTRODUCCION

Una de las complicaciones agudas mas severas de la diabetes mellitus (DM) es la
cetoacidosis diabética (CAD), siendo una manifestacién clinica y bioquimica de la
deficiencia casi absoluta de insulina. La CAD fué descrita en 1886 por Derescheld, se
caracteriza por la triada de hiperglucemia, acidosis metabdlica anién gap elevado y
cetonemia. La acidosis metabdlica es el principal hallazgo mientras que la concentracién
de glucosa sérica se encuentra por lo general entre 350 a 500 mg/dl, caracteristica que
suele diferir con el estado hiperosmolar. Sin embargo, en pacientes con CAD que estan en
estado de coma, la concentracion de glucosa puede exceder 900 mg/dl. ' Se ha reportado
una sobreposicién de CAD y estado hiperosmolar (HHS) en mas de un tercio de los
pacientes.?2 Hay poca informacion acerca de las caracteristicas epidemioldgicas, clinicas y

bioquimicas de los pacientes adultos con cetoacidosis en nuestro pais.

EPIDEMIOLOGIA DE LA DIABETES MELLITUS

La prevalencia global de diabetes estda aumentando rapidamente, siendo una causa
importante de morbilidad y mortalidad prematura en todo el mundo. En el afo 2012 la
Federacion Internacional de Diabetes (IDF) estimé que mas de 371 millones de personas
vivian con dicha enfermedad, 4.8 millones de personas mueren por la misma al afo y la
mitad de las muertes ocurre en personas menores de 60 afos. Cuatro de cada 5 personas
con diabetes viven en paises de ingresos bajos y medios.® Ademas, se estima que para
el ano 2030 el numero de personas con diabetes se incremente a 439 millones, 7.7% de la

poblacién adulta (de 20 a 79 afios de edad).*



Respecto al comportamiento de la enfermedad en México, ocupamos el sexto lugar mundial
en numero de personas con diabetes. La Encuesta Nacional de Salud y Nutricion 2012
(ENSANUT 2012), reportod 6.4 millones de personas conocidas con diabetes.

La proporcion de adultos con diagndstico previo es de 9.2% (ENSA 2000 fue de 4.6%;
ENSANUT 2006 fue de 7.3%). Especificamente en el 2012 se reportaron 418,797 casos
nuevos de diabetes (0.4% de la poblacion mexicana), 59% mujeres. Si la tendencia
continua igual se espera que para el ano 2030 aumenten los casos a 37.8% y la tasa de
morbilidad a 23.9%.°

De acuerdo al INEGI, en el afio 2012 la diabetes constituy6 la segunda causa de muerte en
la poblacién mexicana, con una tasa de mortalidad de 75 defunciones por cada 100 mil
habitantes. Ademas. ésta patologia se caracteriza por originar complicaciones cronicas
microvasculares (retinopatia, nefropatia, neuropatia, etc.) y macrovasculares (infarto agudo
del miocardio, accidente vascular cerebral y enfermedad vascular periférica),
comorbilidades que conducen a una mala calidad de vida, muerte prematura y reduccion
de la esperanza de vida.®

En cuanto a las complicaciones agudas, se dispone de poca informacion. De acuerdo al
sistema unico de vigilancia epidemioldgica hospitalaria de diabetes mellitus tipo 2 (DM2) en
México, la principal causa de egreso de los casos hospitalizados con DM2 fue una

descompensacion aguda corregida en el 28.1% de los casos.’

EPIDEMIOLOGIA DE LA CETOACIDOSIS DIABETICA.

La CAD esta caracteristicamente asociada con la diabetes tipo 1 (DM1). Sin embargo,
también ocurre en la Diabetes Mellitus tipo 2 (DM2) en condiciones de estrés extremo como
infecciones graves, trauma, emergencias cardiovasculares y, con menos frecuencia como

manifestacion de la presentacion de DM2. CAD es mas comun en los jovenes y en adultos



<65 afios, presente en 35 a 40% de los nifios y adolescentes al momento del diagndstico
de DM1. ElI Programa Nacional de Vigilancia de los Centros para el Control de
Enfermedades (CDC) estimo 140,000 altas hospitalarias por CAD en el 2009 en los Estados
Unidos, en comparacion con 80,000 de 1988. La tasa de mortalidad de una crisis
hiperglucémica ha disminuido desde 1980 al 2009, siendo principalmente atribuida a la
enfermedad precipitante subyacente y s6lo en raras ocasiones a las complicaciones
metabodlicas de la hiperglucemia o la cetoacidosis.®  En México, la CAD ocupa el cuarto
lugar de las causas de ingreso hospitalario entre los pacientes con DM2 con 8.2%, sélo
precedida de otras causas no relacionadas con la DM en un 17.5%, necrobiosis en el 10%
y estado hiperosmolar en un 9.1%.” Los datos epidemioldgicos de cetoacidosis en México
frecuentemente son obtenidos en poblacién infantil en la que se ha reportado una incidencia
anual de 4.6 a 8 por 1,000 personas y una mortalidad de 4 a 10%.°

Sin embargo, en poblacién adulta, pocos centros hospitalarios han descrito las
caracteristicas clinicas y epidemiolégicas del comportamiento de las complicaciones
agudas de la diabetes, especificamente de la CAD. Se dispone de informacién acerca del
comportamiento clinico y epidemioldgico de esta complicacion en el Instituto Nacional de
Nutricidn, centro de referencia de tercer nivel, en el que se pudieron describir 36 pacientes
tratados hasta 1987 y 98 casos durante 6.5 afios en un periodo de seguimiento de 1987 a

1993, en éste Ultimo se describié una mortalidad del 6.5%. 1011

FISIOPATOLOGIA

La concentracion extracelular de glucosa esta regulada principalmente por dos hormonas:
insulina y glucagon. Cuando la concentracion de glucosa sérica aumenta después de una
comida, ésta entra en las células beta del pancreas iniciando una secuencia de eventos

que conducen a la liberacion de insulina. La insulina restaura la normoglucemia mediante



la disminucion de la produccion hepatica de glucosa, a través de reducciones tanto en la
glucogendlisis como en la gluconeogénesis, asi mismo, aumenta la captacién de glucosa
por el musculo esquelético y tejido adiposo. La inhibicion de la secrecién de glucagon
inducida por la insulina contribuye a la disminucion de la produccién hepatica de glucosa;
este efecto esta mediado por la inhibicion directa del gen de glucagén en las células alfa
pancreéaticas.’”? Dos anormalidades hormonales son en gran parte responsables del
desarrollo de la CAD: la deficiencia y/o resistencia de insulina, y el exceso de glucagéon que
puede resultar de la ausencia del efecto supresor normal de insulina.
Ademas de estos factores primarios, el aumento de la secrecion de catecolaminas, cortisol
y hormona de crecimiento, que se oponen a las acciones de la insulina, también contribuyen
a los aumentos de glucosa y la produccién de cetoacidos.'
La deficiencia de insulina y/o resistencia promueven y aceleran la gluconeogénesis hepatica
por varias razones: 1415
¢ Aumentan la entrega de los precursores gluconeogénicos (glicerol de las grasas,
alanina y otros aminoacidos del musculo) al higado.
e Activan multiples enzimas en la via metabdlica de la gluconeogénesis.
e Aumentan la secrecion de glucagon por la eliminacién del efecto inhibidor de la
insulina sobre la sintesis y la secrecion de glucagon.
¢ La oxidacion de los acidos grasos, que se entregan en grandes cantidades en el
higado debido a la lipdlisis de las reservas de grasa, proporciona la energia
metabdlica necesaria para conducir la gluconeogénesis.'®
La importancia de glucagén en el desarrollo de la hiperglucemia y cetoacidosis en la
diabetes no controlada ha sido demostrada debido a que después de interrumpir la insulina
en un paciente con diabetes tipo 1, la tasa de aumento de la glucosa en suero se puede

atenuar notablemente si se evita la liberacion de glucagéon mediante la infusion de



somatostatina.’” Tanto la deficiencia de insulina como el exceso de glucagén contribuyen
a la génesis de la CAD. La deficiencia y la resistencia a la insulina (debido a los niveles
altos de catecolaminas) haran que la lipdlisis de las reservas de grasa periférica, libere
acidos grasos libres y glicerol principalmente por mayor actividad de la lipasa sensible a
hormonas. Los acidos grasos liberados seran transportados, unidos a la albumina
principalmente, al lecho esplacnico y seran tomados por los hepatocitos. En el higado, la
combinacion de baja insulina y aumento de la actividad de glucagén en las células del
higado crea condiciones que aceleran la entrada de la acil-CoA a la mitocondria. Este
transporte es mediado por un par de reacciones de la carnitina palmitoil transferasa.®

Dentro de la mitocondria, ésta molécula puede tener uno de tres destinos:

1. El ciclo de Krebs para oxidarse a diéxido de carbono (CO2) y agua (H20), creando

asi el trifosfato de adenosina (ATP).

2. Ser exportado indirectamente al citoplasma donde se utiliza la acetil-CoA para

sintetizar acidos grasos.

3. Introducirse a la ruta metabdlica cetogénica para formar acido acetoacético.
Cuando la entrega de acidos grasos a la mitocondria es alta se produce la beta-oxidacién
de los acidos grasos y bajo condiciones de deficiencia de insulina y aumento de glucagén,
la entrada de la acetil-CoA en el ciclo de Krebs se convierte en la limitante de su velocidad,
y la acumulacion de acetil-CoA genera la produccion de acido acetoacético. Las cetonas
proporcionan una fuente alternativa de energia cuando la disponibilidad de glucosa se
reduce. El acido acetoaceético, es el primer "cuerpo cetdnico" y puede ser reducido a acido

beta-hidroxibutirico, que también es un acido organico.®

La condicion sine qua non de la CAD es una acidosis metabdlica anién gap elevado
causada por la produccién y acumulacion de acidos beta-hidroxibutirico y acetoacético. El

anion gap se calcula restando las concentraciones séricas de los aniones, cloruro y



bicarbonato, a partir de la concentracion del catiéon, sodio. En los pacientes con
hiperglucemia, la concentracion de sodio absoluta (no la concentracion de sodio corregido)
se debe utilizar para el calculo de la brecha de aniones. Anidén gap = sodio sérico - (cloruro
+ bicarbonato).?°

La tasa de excrecion del anién cetoacido depende del estado volumen del paciente, la
funcién renal y el grado en que se mantiene la filtracién glomerular. Los pacientes con
liquido extracelular relativamente preservado (ECF) y una funcion renal normal pueden
excretar grandes cantidades de cetoacidos (hasta en un 30% de la carga cetoacido), y de
este modo minimizar la elevacion de anién gap.?’

Los estudios han demostrado que una porcion de la brecha de aniones en la mayoria de
los pacientes con CAD es debido a otro acido organico: acido D-lactico. Una fraccion
pequena pero clinicamente significativa de cetoacidos, acetona y fosfato de
dihidroxiacetona (un producto de la glucélisis) puede cada uno ser convertido a D-acido
lactico. El acido D-lactico puede ser responsable de la elevacion del anion gap en 8 a 10

mEqg/L y de la reduccién de bicarbonato en pacientes con CAD severa.??

FACTORES PRECIPITANTES

Usualmente se identifica un factor precipitante en el desarrollo de la CAD. Los
acontecimientos mas comunes son las infecciones (neumonia o infeccion del tracto urinario)
y la interrupcién de la terapia con insulina.

Otras condiciones y factores asociados con CAD incluyen: enfermedades agudas como el
infarto de miocardio, accidente cerebrovascular, sepsis o pancreatitis. Diagnéstico inicial de
diabetes tipo 1. La omision de la insulina en el contexto de una gastroenteritis cuando el
paciente la suspende debido a la ingesta oral reducida. Medicamentos que afectan el

metabolismo de hidratos de carbono, incluyendo glucocorticoides, dosis mas alta de



diuréticos tiazidicos, agentes simpaticomiméticos (dobutamina vy terbutalina) vy
antipsicoticos "atipicos" de segunda generacion.23:24

El consumo de cocaina, que se ha asociado con la recurrencia de CAD. Problemas
psicolégicos asociados con trastornos de la alimentacién y la omision de insulina, sobre
todo en pacientes jovenes con diabetes tipo 1 como el temor a aumentar de peso, miedo a
la hipoglucemia, rebelién a la autoridad y el estrés de la enfermedad crénica?®. Mal
funcionamiento de los dispositivos de infusion continua de insulina subcutanea (CSll), lo

cual es poco comun.

PRESENTACION CLINICA

La CAD por lo general evoluciona rapidamente, en un periodo de 24 horas. Los primeros
sintomas de la hiperglucemia marcada son poliuria y polidipsia. Se pueden desarrollar
sintomas neurolégicos como letargo, signos focales y obnubilacion, pudiendo progresar a
coma en etapas posteriores, sin embargo, estos sintomas ocurren principalmente en
pacientes con osmolaridad plasmatica efectiva mayor de 320 a 330 mOsmol/kg y son mas
comunes en el HHS, mientras que la hiperventilacion y dolor abdominal se limitan
principalmente a pacientes con CAD. Los pacientes pueden presentar nauseas, vomitos y
dolor abdominal siendo mas comun en los nifios. En una revision de 189 episodios
consecutivos de CAD, el dolor abdominal se informé en un 46% de los pacientes con CAD
y en ninguno de los 11 pacientes con HHS.

El dolor abdominal se asocia con la gravedad de la acidosis metabdlica (86% cuando el
bicarbonato sérico <5 y sélo 13% cuando es 215 mEq/L), aunque no correlaciona con la
gravedad de la hiperglucemia o la deshidratacion.®

Las posibles causas de dolor abdominal incluyen el vaciado gastrico inducido por la acidosis

metabdlica y alteraciones electroliticas asociadas. Sin embargo, deben considerarse otras
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causas como la pancreatitis, cuando hay ausencia de acidosis metabdlica severa y cuando

persiste después de la resolucion de la cetoacidosis.

Al examen fisico, son comunes los signos de deplecién de volumen como disminucion de
la turgencia de la piel, mucosa oral seca, presion venosa yugular baja, taquicardia vy, si es
grave, hipotensién.

Los pacientes con CAD pueden tener un olor afrutado debido a la acetona exhalada, (olor
similar al quitaesmalte) y respiraciones profundas que reflejan la hiperventilacion

compensatoria llamada respiracion Kussmaul.

DIAGNOSTICO

El abordaje inicial debe incluir la evaluacion el estado cardiorrespiratorio, estado de
volumen y estado mental con examinacién de via aérea y circulacién (ABC), asi como
investigar posibles eventos precipitantes. La evaluacion de examenes de laboratorio debe
incluir glucosa, electrolitos, BUN creatinina, biometria hematica completa con diferencial,
urianalisis y deteccion de cetonas en orina, osmolaridad plasmatica, cetonas séricas (si las
urinarias estan presentes), gasometria de sangre arterial y EKG.

Cultivos deben ser obtenidos ante signos clinicos sugestivos de proceso infeccioso
reconociendo que pueden existir en ausencia de fiebre; asi mismo, medir hemoglobina
glucosilada puede ser util en determinar si el episodio es la culminacién de un proceso
previamente no diagnosticado o con pobre control de diabetes, o es un episodio agudo en
un paciente con buen control. La concentracion de glucosa generalmente se encuentra
entre 350-500mg/dl, aunque se ha descrito CAD euglucémica principalmente en pacientes
con pobre ingesta de via oral, mujeres embarazadas o en quienes se ha aplicado insulina

previo a su ingreso a urgencias.
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Se acumulan tres cuerpos cetonicos en la CAD: el acido acetoacético el cual es el Unico
cetoacido verdadero, el acido beta-hidroxibutirico y la acetona. Las cetonas en orina pueden
identificarse mediante la prueba con tiras reactivas que contengan nitroprusiato. El cual es
un método semicuantitativo que presenta cambio a un color violeta intenso en presencia de
acido acetoacético. El ensayo ideal para CAD deberia poder medir las concentraciones
tanto de acetoacetato como de beta-hidroxibutirico. La concentracion de bicarbonato esta
usualmente disminuida y usualmente un anion gap >20mEq/L (normal de 3-10mEg/L).

La osmolaridad plasmatica efectiva es generada por la concentracion de sodio y glucosa
denominandose asi porque son los osmoles que no penetran la mayoria de las membranas
celulares y que por lo tanto pueden causar movimiento de agua a través de las membranas
con fin de establecer un equilibrio osmolar.

Los criterios diagnosticos propuestos por la Asociacidén Americana de Diabetes se muestran

en la tabla que sigue:

CAD
LEVE MODERADA SEVERA HHS
Glucosa (mg/dl) >250 >250 >250 >600
pH arterial 7.25-7.3 7-7.24 <7.0 >7.3
Bicarbonato 15-18 10-15 <10 >18
Cetonas orina Positivas Positivas Positivas +/-
Beta-hidroxibutirato
3-4 4-8 >8 <0.6
(<0.6mmol/L)
Osmolaridad sérica
Variable Variable Variable >320
efectiva
Anion gap >10 >12 >12 Variable
Alteracion del estado Alerta/ Estupor/ Estupor/
Alerta
mental somnolencia coma coma

12



TRATAMIENTO

El primer paso es la infusion de solucion salina isotonica para expandir el volumen
extracelular y estabilizar el estado cardiovascular. Esto también aumenta la capacidad de
respuesta a la insulina mediante la reduccion de la osmolalidad del plasma, reduce la
vasoconstriccién mejorando la perfusién y reduce los niveles de la hormonas relacionadas
con el estrés.?”

El siguiente paso es la correccion del déficit de potasio. La reposicidon de potasio afecta la
solucion salina que se administra, ya que el potasio es tan osmaéticamente activo como
sodio. Se deben administrar dosis bajas de insulina intravenosa (1V) a todos los pacientes
con CAD moderada a severa que tienen un potasio sérico 23.3 mEq/L. Si el potasio sérico
es inferior a 3.3 mEq/L, la terapia con insulina debe retrasarse hasta que haya comenzado
la reposicion de potasio y la concentracion de potasio en suero se haya incrementado. El
retraso es necesario porque la insulina empeoraria la hipopotasemia debido al transporte
de intracelular de potasio provocando, arritmias cardiacas.

La ADA ha descrito algoritmos para el tratamiento de la CAD (Algoritmo 1).

La hidratacion se inicia generalmente con solucién salina isoténica (cloruro de sodio 0.9%).
En los pacientes sin shock hipovolémico (y sin insuficiencia cardiaca), a una velocidad de
15 a 20 ml/kg de peso corporal por hora (alrededor de 1000 mi/hora), para el primer par de
horas, con un méaximo de 50 ml/kg en las primeras cuatro horas.?8

La solucién IV mas adecuada se determina por la concentracion de sodio "corregido”. Si el
"sodio corregido" en suero es menor de 135 mEq/L, se debe continuar solucién salina
isoténica a una velocidad de aproximadamente 250 a 500 ml / hora. Sin embargo, si la
concentracién de “sodio corregido" es normal o elevada, la solucion IV de eleccién es la
solucion salina al medio a una velocidad de 250 a 500 ml/hora con el fin de proporcionar

agua libre de electrolitos.
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El uso de la solucién salina al medio también puede estar influenciado por el equilibrio de
potasio. La reposicidon de potasio afecta la solucion salina que se da, ya que el potasio es
tan osmoticamente activo como sodio. Por lo tanto, la reposicion de potasio concurrente
puede ser otra indicacion para el uso de una solucién salina al medio. Se afiade dextrosa a
la solucion salina cuando la glucosa en suero alcanza 200 mg/dl (11.1 mmol/L) en la CAD.
El objetivo es corregir el déficit de liquido estimado en las primeras 24 horas. La osmolalidad
no debe reducirse demasiado rapido debido a la preocupacién de que esto puede causar

el desarrollo de edema cerebral.

REEMPLAZO DE POTASIO.

Casi todos los pacientes con CAD tienen un déficit sustancial de potasio, debido
principalmente a las pérdidas urinarias relacionadas con la diuresis osmética por glucosa y
el hiperaldosteronismo secundario. A pesar del déficit de potasio corporal total, la
concentraciéon de potasio en suero es generalmente normal y en alrededor de un tercio de
los casos, esta elevado en la presentacion debido principalmente a la deficiencia de insulina
e hiperosmolaridad, ambos resultantes del movimiento de potasio fuera de las células. El
cambio en la distribucién de potasio se invierte rapidamente con la administracién de
insulina, lo que resulta en una caida a menudo dramatica en la concentracion de potasio en
suero, a pesar de la reposicion de potasio.2?

El reemplazo de potasio se inicia de inmediato si el potasio sérico es <5.3 mEg/L. Por lo
general se requiere de 20 a 40 mEg/L afhadido a la solucién salina en forma de cloruro de
potasio (KCI). La reposicion de potasio es mas urgente en pacientes con déficit de potasio
antes de la terapia.3° Si la concentracion de potasio en suero es inicialmente superior a 5.3
mEg/L, el reemplazo de potasio debe retrasarse hasta que su concentracion se haya

reducido por debajo de este nivel.

14



INSULINA.

Se recomienda el tratamiento con dosis bajas de insulina IV en todos los pacientes con
CAD moderada a severa y que tienen un potasio sérico 23.3 mEg/L. La unica indicacion
para retrasar la terapia de insulina es un potasio sérico por debajo de 3.3 mEq/L, ya que la
insulina empeorara la hipopotasemia por la conduccion de potasio hacia las células. Los
pacientes con un potasio sérico inicial inferior a 3.3 mEg/L deben recibir hidratacion
agresiva y reposicién de potasio antes del tratamiento con insulina para evitar posibles
arritmias, paro cardiaco y debilidad de los musculos respiratorios.3' La insulina regular IV y
los analogos de insulina de accién rapida son igualmente eficaces en el tratamiento de la
CAD.32 La terapia con insulina reduce la concentracion de glucosa en suero (principalmente
disminuyendo la produccién hepatica de glucosa mas que el aumento de la utilizacion
periférica).33 Disminuye la produccion de cetonas (por reducir tanto la lipdlisis como la
secrecion de glucagoén), y puede aumentar la utilizacion de las cetonas. En CAD moderada
a severa, el tratamiento se inicia con un bolo IV de insulina regular (0,1 U/kg de peso
corporal) siguiendo de una infusién continua de insulina regular de 0.1 U/kg/hora.3* 3% Estas
dosis de insulina regular por lo general disminuyen la concentracién de glucosa en suero
aproximadamente 50 a 70 mg /dl por hora. Dosis mas altas generalmente no producen un
efecto hipoglucémico mayor, posiblemente debido a la saturacién de los receptores de
insulina.®®

Sin embargo, si la glucosa en suero no disminuye al menos 50 a 70 mg/dl a partir del valor
inicial en la primera hora, debera revisarse que la insulina se esta entregando y si esta de
forma correcta la tasa de infusion de insulina debera duplicarse cada hora hasta que se
logra una disminucion constante de la glucosa sérica de esta magnitud. Cuando la glucosa
en suero alcanza 200 mg/dl en la CAD, la solucién salina IV se conecta a la dextrosa, y

puede ser posible disminuir la tasa de infusion de insulina a 0,02 a 0,05 U/kg por hora.?” La
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reduccion abrupta de la glucosa en suero en este momento por debajo de 200 mg/dl puede
promover el desarrollo de edema cerebral. El posible papel de otras preparaciones de
insulina IV ademas de la insulina regular se evalué en un estudio de 74 pacientes con CAD
que fueron asignados al azar a insulina regular o insulina glulisina.®® La dosificacion inicial
fue la misma. Después de la resolucion de la CAD, los pacientes tratados con insulina
regular recibieron insulina NPH subcutanea y la insulina regular dos veces al dia, mientras
que los pacientes tratados con insulina glulisina IV recibieron glargina una vez al dia y
glulisina antes de las comidas. No hubo diferencias entre los dos grupos en la duracion
media del tratamiento, la cantidad de insulina administrada, o la duracion total de la infusion
de insulina hasta la resolucion de la CAD. Sin embargo, los pacientes tratados con NPH y
la insulina regular tuvieron una mayor incidencia de hipoglucemia. Por lo tanto, las insulinas
regulares y glulisina fueron igualmente eficaces en el tratamiento de la cetoacidosis
diabética. Debido a consideraciones de costo, no hay razones para utilizar analogos de
accion rapida en la terapia, ya que la cinética es idéntica y los datos no muestran una

ventaja.

BICARBONATO Y ACIDOSIS METABOLICA.

Las indicaciones para la terapia con bicarbonato en la CAD son controvertidas y la evidencia
de beneficio es deficiente.® En un ensayo aleatorizado de 21 pacientes con pH arterial
ingreso entre 6,90 y 7,14 (promedio 7,01), el tratamiento con bicarbonato no cambid la
morbilidad o la mortalidad.*® Sin embargo, el estudio fue pequefio, limitado a los pacientes
con un pH arterial 6,90 y superiores, y no hubo diferencia en la tasa de aumento en el pH
arterial y bicarbonato de suero entre los grupos de bicarbonato y de placebo. No se han

realizado ensayos prospectivos aleatorizados sobre el uso de bicarbonato en CAD con
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valores de pH inferiores a 6.90. La administracién de bicarbonato también es controvertido
porque ademas de la falta de evidencia de beneficio, hay varios efectos nocivos potenciales:
Si la infusion de bicarbonato aumenta con éxito la concentracion de bicarbonato en la
sangre, esto puede reducir la hiperventilacion, lo que elevara la pCO2 arterial. El aumento
de la tension arterial de CO2 se refleja mas rapidamente a través de la barrera
hematoencefalica que el aumento de HCO3 arterial y puede causar una caida paraddjica
en el pH cerebral. 4! La administracion de alcali puede reducir la tasa de recuperacion de
la cetosis. 42 Los estudios en animales indican que la infusién de bicarbonato puede acelerar
la cetogénesis. La acidemia tiene un "efecto de frenado" en la acidosis organica y éste freno
se reduce por cualquier maniobra que aumenta el pH sistémico.*> Los pacientes que
pueden beneficiarse de la terapia con bicarbonato son: Se benefician los pacientes con pH
arterial 6.9 en los que se disminuye la contractilidad cardiaca y la vasodilatacién puede
deteriorar aun mas la perfusion tisular.** A un pH arterial por encima de 7.0, la mayoria de
los expertos estan de acuerdo en que la terapia de bicarbonato no es necesaria, ya que la
terapia con insulina y volumen de expansion revierten en gran medida la acidosis
metabdlica.*®> También se benefician los pacientes con hiperpotasemia grave, ya que la
administracion de bicarbonato puede conducir el potasio hacia dentro de las células,
reduciendo la concentracion sérica de potasio.*® La administracion se sugiere con 100
mEq de bicarbonato de sodio en 400 ml de agua estéril, con 20 mEq de cloruro de potasio
si el potasio en suero es menor que 5.3 mEqg/L, para administrar durante dos horas. El pH
venoso y concentracion de bicarbonato deben ser medidos cada dos horas, y las dosis de
bicarbonato pueden repetirse hasta que el pH se encuentre por encima de 7. Cuando el
bicarbonato (HCO3) aumenta su concentracion, el potasio sérico puede requerir una

sustitucién mas agresiva con KCI.
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FOSFATO.

No se recomienda la sustitucion rutinaria de fosfato en el tratamiento de la cetoacidosis
diabética. Sin embargo, se debe considerar si la hipofosfatemia es grave (<1,0 mg/dl),
especialmente si hay disfuncién cardiaca, anemia hemolitica y/o depresion respiratoria.*
Aunque el déficit de fosfato de todo el cuerpo es comun en la diabetes mellitus no
controlada, la concentracién de fosfato en suero puede ser inicialmente normal o elevada

debido al movimiento de fosfato fuera de las células.

COMPLICACIONES

La hipoglucemia y la hipopotasemia son las complicaciones mas comunes del tratamiento
de la CAD y se han reducido significativamente con la administracion de dosis bajas de
insulina y una cuidadosa monitorizacion del potasio sérico.*® La hiperglucemia puede ser
consecuencia de la interrupcidbn o suspensioén intravenosa (IV) de insulina sin una
cobertura adecuada de insulina subcutanea. El edema cerebral en la diabetes mellitus no
controlada es principalmente una complicacién en los nifios con CAD, y casi todos los
pacientes afectados son menores de 20 afios.*° Los sintomas suelen aparecer dentro de
12 a 24 horas después del inicio del tratamiento de la CAD, pero pueden estar presentes
antes del inicio de la terapia. El dolor de cabeza es la manifestacion clinica mas temprana,
seguida de letargo. El deterioro neurolégico puede ser rapido, con convulsiones,
incontinencia de esfinteres, cambios pupilares, bradicardia y paro respiratorio. Estos
sintomas progresan si se produce herniacién del tronco cerebral, y la tasa de progresion
puede ser tan rapida que el papiledema no se ve. El desarrollo de edema cerebral en la

CAD tiene una tasa de mortalidad del 20 al 40 %.%°
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JUSTIFICACION

La diabetes es un problema mundial cuya incidencia, prevalencia y mortalidad estan
incrementandose a un ritmo acelerado. La CAD es una de las complicaciones agudas mas
severas de la diabetes mellitus, siendo la primera causa de hospitalizacion en la unidad de
cuidados intensivos en pacientes con diabetes. Se dispone de poca informacion acerca del
comportamiento epidemioldgico de esta entidad en nuestro pais, descripciones de pocos
centros hospitalarios se han realizado con éste fin, por lo que se considera de gran
importancia que todos los centros involucrados en la atencidn del paciente con diabetes
reporten de forma regular los casos de cetoacidosis diabética y sus caracteristicas, a fin
de contribuir a mejorar las actividades que se realizan como parte del tratamiento de éstos

pacientes.

HIPOTESIS NULA
Las caracteristicas clinicas y epidemioldgicas de los pacientes con cetoacidosis diabética
en el Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutricion Salvador Zubiran (INCMNSZ) no

difieren de las reportadas a nivel de otros centros de referencia.

HIPOTESIS ALTERNATIVA.
Las caracteristicas clinicas y epidemioldgicas de los pacientes con cetoacidosis diabética

en el INCMNSZ son diferentes de las reportadas en otros centros de referencia.

OBJETIVOS
Objetivo general
1. Conocer las caracteristicas clinicas y bioquimicas de los pacientes diabéticos que

han sido hospitalizados por cetoacidosis diabética en el INCMNSZ.
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Objetivos especificos
1. Definir el perfil del paciente diabético hospitalizado con cetoacidosis

diabética (edad, sexo, edad del diagndéstico)

2. Identificar los principales desencadenantes asociados a cetoacidosis
diabética.
3. Conocer la presentacion de cetoacidosis diabética en relacion al género y

edad, asi como su evolucidon, complicaciones y la mortalidad hospitalaria por esta

causa.

VARIABLES

CUANTITATIVAS: Edad, tiempo de diagnéstico de diabetes mellitus, edad al diagnéstico,

peso, talla, indice de masa corporal, glucosa, nitrégeno ureico, creatitina, cetonuria, pH,
bicarbonato sérico, sodio, potasio, osmolaridad sérica, anion-gap, estado de conciencia,
estancia intrahospitalaria, estancia en unidad de terapia intensiva, tiempo de infusién de
insulina intravenosa, episodios previos de cetoacidosis.

CUALITATIVAS: sexo, tipo de diabetes mellitus, uso previo de insulina, sintomas

principales al diagnodstico, lesién renal aguda al diagndstico, infeccion precipitante,
transgresion de farmacos, trasngresion dietética, hipoglucemia, hipocalemia, edema

pulmonar, hipernatremia, mortalidad.

TIPO DE ESTUDIO: Se realizé un estudio descriptivo, retrospectivo.

MATERIAL Y METODOS:

Se consultaron en el sistema de archivo clinico, los expedientes de los pacientes admitidos

al servicio de urgencias del INCMNSZ con el diagnostico de cetoacidosis diabética de
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acuerdo a las hojas de registro de egreso hospitalario recibidas por el archivo clinico del
hospital, durante el periodo comprendido entre enero del 2011 a marzo del 2015.

La codificacion de los diagnoésticos de cetoacidosis diabética se realizé de acuerdo a la
Clasificacién Internacional de Enfermedades (CIE) utilizada por el sistema de archivo
clinico.

Se corrobord en los expedientes seleccionados el diagndstico de cetoacidosis con la
informacién de las notas de ingreso a urgencias y examenes de laboratorio. El diagndstico
de cetoacidosis basado en lo siguiente: glucemia >300mg/dI, bicarbonato de sodio (HCO3)
<15mEq/l, pH en sangre <7.3 y cetonuria > ++.

En los expedientes incluidos se buscaron las variables de interés: fecha de hospitalizacion,
edad, sexo, peso, talla, tipo de diabetes, uso previo de insulina, edad al inicio y duracién de
la enfermedad asi como manifestaciones iniciales, factores precipitantes, estado
neurolégico al ingreso, numero de episodios por paciente, duracion de la hospitalizacion,
complicaciones del tratamiento y mortalidad. Asi como parametros de laboratorio: glucosa

sérica, sodio, potasio, cloro, nitrégeno ureico, creatinina, pH, bicarbonato sérico, cetonuria.

CRITERIOS DE INCLUSION:
e Todos los expedientes de pacientes mayores de 18 afos de cualquier sexo que
fueron admitidos al servicio de urgencias y/o areas de estancia corta y egresados
en el registro hospitalario con el diagnéstico de cetoacidosis diabética durante el

periodo comprendido de enero 2011 a marzo 2015.

CRITERIOS DE EXCLUSION:
o Registros de expedientes cuyos datos clinicos no estuvieron disponibles o estaban
incompletos al momento de la captura de los datos.
e Registros de expedientes cuyos datos clinicos no cumplian con los criterios

diagndsticos de cetoacidosis diabética
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o Registros de expedientes que no fueron localizados en el archivo clinico.
o Expedientes de pacientes que fueron diagnosticados en el departamento de

urgencias del instituto pero egresados para su tratamiento en otra unidad.
CRITERIOS DE ELIMINACION: Ninguno.

ANALISIS ESTADISTICO: Se utilizé el programa SPSS para el andlisis de las variables.
Se analiz6 la distribucién de las variables con la prueba de Shapiro-Wilk. Las variables
paramétricas se describen con promedio y desviacion estandar y las variables con
distribucion no paramétrica se describen con mediana e intervalo intercuartilar. Las

variables categoricas se describen como frecuencias y porcentajes.

RESULTADOS

Se revisaron un total de 182 casos registrados en el archivo clinico como CAD. Del total,
65 fueron excluidos por no cumplir los criterios diagndsticos de CAD, por carecer de datos
para corroborar el diagndstico, o por carecer de los datos requeridos para su analisis aun
cuando el diagndstico de CAD habia sido corroborado.

Se encontraron 117 episodios de CAD en 87 pacientes de los cuales 50 casos (42.7%)
fueron en hombres y 67 (57.3%) en mujeres.

En cuanto a las caracteristicas de la poblacion la edad promedio del grupo fue de 39 afos
y la edad promedio a la cual fueron diagnosticados fue de 28 anos. El peso promedio fue
de 63 Kg y el indice de masa corporal promedio fue de 24.06. La media de la duracién de
la enfermedad al momento del diagndstico fue de 8 anos.

De acuerdo al tipo de DM, la mayor parte de los casos se present6 en pacientes con DM2
representando un 53.8% de los casos, seguido de los pacientes con DM1 en el 40.2%, 6
casos (5.1%) en pacientes con DM LADA y solamente se reporté un caso de CAD en un

paciente con DM tipo MODY.
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Diecinueve de los 87 pacientes tuvieron mas de 1 episodio y 11 pacientes tuvieron 3
episodios 0 mas en el periodo de observacion. El promedio de admisiones por paciente en
la poblacién observada fue de 1.34, aunque en los pacientes con CAD recurrente, es decir
(>1 episodio) el promedio fue de 2.5 admisiones durante el periodo de observacion.

La CAD fue la primera manifestacién de la enfermedad en el 6.8% de los casos. En los
pacientes con DM1 (47), el episodio de CAD era la primera manifestacion de su enfermedad
en el 4.3% y enlos casos de los pacientes con DM2 (63), el 9.5% correspondié a su primera
manifestacion de la DM.

Los episodios fueron mas frecuentes en pacientes con uso previo de insulina (71.8%), y
solo el 28.2% de los casos eran pacientes sin uso de insulina al momento del diagnéstico
de CAD.

De los sintomas descritos en la hoja inicial de urgencias el sintoma mas frecuentemente
referido fue nausea y vémito referido en un 60.1% de los casos seguido del dolor abdominal
en un 33.3% de los casos. El 23.9% refirié astenia y adinamia y se identificaron alteraciones
del estado de alerta en el 19.6% de los casos. Se reporté también diarrea en el 18.8% y
con menor frecuencia fiebre e hiperglucemia en el 5.1% de los casos como sintoma de
presentacion de la CAD. De la cantidad de sintomas referidos, 18 pacientes refirieron 3
sintomas al ingreso, 69 pacientes 2 sintomas y todos los casos al menos 1 sintoma.

Entre los factores precipitantes se identificd un proceso infeccioso en el 53.8% de los casos.
De éstos pacientes, la infeccion identificada con mayor frecuencia fue la infeccion de vias
urinarias presentandose en el 44.4% de los pacientes, seguida de la infeccién de vias
respiratorias/neumonia en un 28.5% y de la gastroenteritis en 12.6% de los pacientes, en
el resto se identificaron infecciones de tejidos blandos en un 4.7% (3 pacientes). Se lograron
identificar otros factores precipitantes como pancreatitis en 2 casos, y de forma aislada un
caso de tirotoxicosis, crisis de hemoglobinuria paroxistica nocturna, consumo de cocaina,

apendicitis complicada, absceso hepatico, vulvovaginitis y colangitis.

23



En 30 de los episodios (24.6%) se identific6 mal apego a tratamiento como el factor
precipitante o como uno de los factores asociados. También se identificé transgresion
dietética en 22 de los casos (18.8%). En el 6.8% de los casos no se encontro registrado

en el expediente algun factor precipitante.

En 14 pacientes (11.9%) el diagnéstico de CAD se asocidé a un estado hiperosmolar con

osmolaridad mayor a 320.

Al momento del diagnostico, el 46.2% presento datos de lesion renal aguda. En cuanto al
estado de alerta al ingreso, 85 pacientes (72.6%) se encontraron alertas, 30 (25.6%) en

letargo y 2 (1.7%) en estado de estupor.

La tabla 2 muestra las anormalidades bioquimicas encontradas al momento de admision a
urgencias. La glucosa promedio fue de 481mg/dl mientras que el promedio de anion gap
fue de 27.5. Los electrolitos fueron encontrados en el 90% de los casos como siguen: el
sodio: 124-142, el cloro: 90-109, el potasio: 3.63-5.96. Siete (5.9%) pacientes con
hipokalemia, 28 (23.9%) con hiperkalemia y 82 (70%) con potasio normal. En cuanto al
sodio corregido, 55 casos (47%) se encontraron con hiponatremia al ingreso, 16 casos
(13.6%) con hipernatremia y solo 46 (39%) con sodio normal. Finalmente el cloro se
encontré normal en 58 (49.5%) de los casos, con hipercloremia en 14 casos (11.9%) e

hipocloremia en 45 (38.4%).

En cuanto al pH y la clasificacion de la CAD, se encontraron al ingreso 35 casos (29.9%)
con CAD leve (pH7.25-7.3), 63 casos (53.8%) con CAD moderada (pH7-7.24) y 19 casos

(16.2%) con CAD severa (pH <7.0).

Los pacientes fueron manejados casi en su totalidad con infusién de insulina, inicamente
en 2 casos sin infusion debido a la presencia de paro cardiorrespiratorio y muerte al ingreso.

El promedio de horas de infusién de insulina fue de 26 horas.
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Dentro de las complicaciones encontradas como parte del tratamiento la mas frecuente fue
la hipokalemia la cual se encontré en el 44.4% de los casos y la hipoglucemia en el 24.8%

de los casos.

La hipernatremia fue reportada unicamente en 7 casos (6%) y se registraron 5 casos de
edema pulmonar. Dos pacientes desarrollaron neumonia durante la estancia hospitalaria

que no fue atribuible a un factor precipitante sino como complicacién de la hospitalizacion.

La estancia hospitalaria fue de 6.33 +/-1.38 dias, siendo la estancia de 4 dias la mas
frecuentemente observada.

Del total, 21 pacientes (17.9%) requirieron hospitalizacion en la unidad de cuidados
intensivos con una estancia en la misma de 2-6.5 dias.

En ésta poblacion, se reportaron 4 muertes, con una mortalidad del 3.4%, una atribuida a
choque séptico por neumonia, otra a la presencia de taquicardia ventricular y 2 a
broncoaspiracion. Cabe mencionar, que no se incluyeron 2 defunciones registradas como
CAD como diagnostico principal de muerte debido a que ingresaron a urgencias
practicamente en paro cardiorrespiratorio y no se alcanzaron a determinar las muestras

sanguineas para su diagnéstico.

DISCUSION

La ausencia notable de datos epidemioldgicos, clinico y bioquimicos de CAD en nuestro
pais es una de las razones por las que se considera de gran importancia que todos los
centros hospitalarios involucrados en la atencion de CAD cuenten con un reporte regular
de los casos nuevos de CAD vy sus caracteristicas. En nuestra institucion, los pacientes
son exclusivamente adultos por lo que no se incluyen pacientes menores de 15 afios. Existe
una descripcién previa acerca del comportamiento de CAD en nuestro Instituto de pacientes

atendidos entre 1987-1993 en la cual se describieron 98 casos en 46 pacientes. En el
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presente analisis retrospectivo se confirman algunos de los hallazgos previamente descritos
con diferencias en las caracteristicas de estos pacientes muy puntuales.

Como se puede observar, ha habido un aumento del nimero de casos/ano reportandose
en la serie anterior 15 casos/afno aproximadamente y en nuestra descripcidon encontramos
un promedio de 26 casos/ano. Lo cual coincide con las referencias de grandes centros

hospitalarios en los que se ha descrito un aumento del 35%.

Asociado al incremento en el numero de personas con obesidad en nuestro pais, se puede
observar que al comparar el grupo de pacientes de éste mismo instituto publicado en 1996,
el IMC promedio de la poblacion con CAD ha aumentado de 18.8 +/-3.84 a 24.06 en el

presente grupo.

Llama también la atencién, que mas de la mitad de los casos de CAD se encontré en el
contexto de DM tipo 2, lo cual no muestra gran diferencia respecto a lo publicado en 1996,
en donde el mayor numero de casos con CAD fué en los pacientes insulinodependientes
de inicio tardio, es decir, con previa falla a hipoglucemiantes orales (DM2).

Es interesante encontrar que la mayoria de los episodios (67%) ocurrieron en pacientes que

menos de 10 afios de diagnaostico.

A diferencia de la serie publicada por Kitabchi en 2006 en la que el dolor abdominal fue
reportado en 50-75% de los pacientes con CAD, nuestra serie encontré dolor abdominal
como sintoma inicial unicamente en el 33% de los pacientes siendo referido con mayor
frecuencia la nausea y el vomito (60%). Sin embargo, los sintomas predominantes se
conservan de acuerdo a lo publicado en series posteriores del 2008 y 2009 donde la
nausea, el vomito y dolor abdominal difuso en conjunto, son frecuentes en pacientes con

CAD presentandose en >50%, similar a lo encontrado en nuestra poblacién.
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Asi como en otras series publicadas en la literatura, el factor precipitante mas
frecuentemente encontrado en nuestro grupo fué la infeccion, especificamente infecciones
del tracto urinario.

Donde se encuentra cierta diferencia es en el solapamiento de CAD con HHS dado que las
series previas reportan una coexistencia de estas dos entidades hasta en la tercera parte
de los pacientes, sin embargo, en nuestra serie, solo se encontré en el 13% de los
pacientes.

En cuanto al subgrupo de los pacientes con mas de un episodio, la serie publicada por
Umpierrez que incluyd 164 pacientes con CAD recurrente en 2011 el nimero promedio de
ingresos fue de 4,5 + 7 por paciente a diferencia del nuestro donde se encontré 2.74

episodios/paciente en el subgrupo de aquellos con mas de 1 episodio.

En cuanto a las complicaciones, las complicaciones mas comunes de CAD descritas en la literatura
incluyen la hipoglucemia y la hipopotasemia, en nuestra serie se encontré de forma mas notable la
hipopotasemia seguida de la hipoglucemia por lo que habra que implementar medidas para

disminuir esta complicacion durante el tratamiento en nuestro centro.

La mortalidad encontrada en nuestra poblacién no difiere de la reportada en otros centros
hospitalarios en afios previos, las publicadas por Kitabchi y Abbas en 2006 y 2009 reportan
una mortalidad del 5% y 1% respectivamente considerando en ésta ultima que en pacientes
ancianos la mortalidad puede llegar a ser hasta del 5%, en el presente trabajo se encontro

una mortalidad de 3.5%.

La tasa de mortalidad no ha mostrado un cambio significativo con las series publicadas
previamente en otros centros, esto puede explicarse debido a que la mortalidad en
pacientes adultos es atribuible a comorbilidades, mas que al episodio de CAD en si o0 a su

tratamiento.
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CONCLUSIONES.

En conclusién, la caracterizacion epidemiolédgica y los hallazgos clinicos y bioquimicos de
los pacientes con CAD proporcionan elementos Uutiles para evaluar los cambios en
morbilidad a través del tiempo e implementar estrategias para su mejora. Aunque la mayor
parte de las caracteristicas descritas en esta poblacién no difieren con otras series, se
observan diferencias muy puntuales que proporcionan informacion acerca del
comportamiento de los pacientes mexicanos con DM que se ven involucrados con ésta

complicacién aguda.
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TABLAS Y ANEXOS:

TABLA 1 Caracteristicas clinicas

Percentiles

5 10 25 50 75 90 95

EDAD 18.90| 19.00| 27.00| 39.00| 53.00| 68.20| 79.10

ANOS DM .00 .86 2.00 8.00( 15.00| 26.00| 34.00

EDAD AL DX 8.90( 12.00| 18.00| 28.00| 41.00| 58.00( 63.00

PESO (KG) 4469 48.84| 55.25| 63.00| 70.00| 80.20( 96.60

IMC 18.529 | 19.600 | 21.281 | 24.064 | 26.555| 30.539| 37.358

ESTADO DE CONCIENCIA (GLASGOW) 8.00| 13.00| 14.00f 15.00f 15.00] 15.00] 15.00

TABLA 2 Caracteristicas bioquimicas
Percentiles

5 10 25 50 75 90 95
GLUCOSA (mg/dl) 256.40| 318.40| 398.50| 481.00| 605.50| 876.60| 1179.5
BUN (mg/dl) 9.920| 12.960| 16.650| 23.400| 42.850| 73.100| 88.230
CREATININA (mg/dl) .6590 .7360 9650 1.1900| 1.8600| 2.9400| 4.2580
SODIO (mEg/L) 120.00| 124.00| 128.00| 133.00| 137.00| 142.00| 145.00
CLORO (mEq/L) 84.80 90.00 94.30 99.00| 104.00| 109.00| 112.00
POTASIO (mEqg/L) 3.30 3.63 3.97 4.62 5.48 5.96 6.61
OSM 27193 | 278.57| 283.28| 292.78| 305.14| 320.86| 329.54
pH 6.8890| 6.9080( 7.0450| 7.1900| 7.2600| 7.3000| 7.3010
HCO3 1.5000| 1.8800| 3.0000| 5.9000| 8.3500| 12.620| 14.160
Anion GAP 13.62 17.38 20.60 27.60 32.65 36.32 39.30
ESTADO DE CONCIENCIA (GLASGOW) 8.00 13.00 14.00 15.00 15.00 15.00 15.00
CETONURIA 2.00 2.00 3.00 3.00 4.00 4.00 4.00

TABLA 3. SEXO
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Frecuenci

a Porcentaje
Hombre 50 427
Mujer 67 57.3
Total 117 100.0

TABLA 4. TIPO DE DIABETES

Frecuencia | Porcentaje
DMA1 47 40.2
DM2 63 53.8
LADA 6 5.1
MODY 1 9
Total 117 100.0

TABLA 5. CAD COMO MANIFESTACION INICIAL DE LA DM

Frecuencia | Porcentaje
si 8 6.8
no 109 93.2
Total 117 100.0

TABLA 6. USO PREVIO DE INSULINA.

Frecuencia | Porcentaje
SI 84 71.8
NO 33 28.2

TABLA 7. SINTOMAS AL INGRESO

Sintomas urinarios

Frecuencia Porcentaje

Nausea/vomito 64 60.1
Dolor abdominal 39 33.3
Fiebre 6 5.1
Taquipnea/dificultad respiratoria 14 11.9
Diarrea 22 18.8
Astenia/adinamia 28 23.9
Hiperglucemia 6 5.1
Alteracion del estado de alerta 23 19.6

2 1.7
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TABLA 8. LESION RENAL AGUDA

Frecuencia | Porcentaje
SI 54 46.2
NO 63 53.8

TABLA 9. TIPO DE INFECCION

Frecuencia | Porcentaje
Ninguna 54 46.2
VU 28 23.9
Respiratoria/neumoni 18 154
a
Tejidos blandos 3 2.6
GEPI 8 6.8
Otras 6 5.1
Total 117 100.0

TABLA 10. TRANSGRESION A LOS FARMACOS.

Frecuencia | Porcentaje
Sl 30 25.6
NO 87 74.4
Total 117 100.0

TABLA 11. HIPOGLUCEMIA

Frecuencia | Porcentaje
Validos si 29 24.8
no 88 75.2
Total 117 100.0

TABLA 12. HIPOCALEMIA
Frecuencia | Porcentaje
Validos si 52 44 4
no 65 55.6
Total 117 100.0
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TABLA 13. MORTALIDAD

Frecuencia | Porcentaje

Validos si 4 3.4
no 113 96.6

Total 117 100.0

TABLA 14. ES LA MANIFESTACION INICIAL EN DM1

Frecuencia | Porcentaje

Validos si 2 4.3
no 45 95.7

Total 47 100.0

TABLA 15. ES LA MANIFESTACION INICIAL EN DM2

Frecuencia | Porcentaje

Vdélidos si 6 9.5
no 57 90.5

Total 63 100.0

TABLA 16. TRANSGRESION DIETETICA

Frecuencia | Porcentaje

Vdlidos si 22 18.8
no 95 81.2

Total 117 100.0

TABLA 17. EDEMA PULMONAR

Frecuencia | Porcentaje

Validos si 5 4.3
no 112 95.7

Total 117 100.0

TABLA 18. ESTANCIA INTRAHOSPITALARIA.
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Estadistico
Media 6.33
Intervalo de confianza para la media Limite inferior 4.95
al 95% Limite superior 7.72
Media recortada al 5% 5.12
Mediana 4.00
Varianza 57.103
Desuv. tip. 7.557
Minimo 1
Maximo 49
Rango 48
Amplitud intercuartil 4
Asimetria 3.690
Curtosis 16.296

TABLA 19. INFUSION DE INSULINA RECIBIDA (HRS)

Percentiles
5 10 25 50 75 90 95
5.70 11.00 18.00 26.00 36.50 46.60 64.30

TABLA 20. UTI (DIAS)

Percentiles
5 10 25 50 75 90 95
1.00 1.00 2.00 3.00 6.50 16.40 21.50

ALGORITMO 1. PROTOCOLO DE MANEJO PARA PACIENTES ADULTOS CON CAD.



Complete initial evaluation. Check capillary glucose and serum/furine
ketones to confirm hyperglycemia and ketonemia/ketonuria.
Start IV fluids: 1.0 L of 0.9 percent NaCl per hour. *

| Determine hydration status |

hypovelemia

Severe

Mild
dehydration

Cardiogenic
shock

v

v

v

Uncomplicated
DKA-5C route

Rapid-acting insulin:
0.3 Ufkg B, Wt,, then
0.2 Ufkg ane hr later

Insulin:
Regular 0.1 U/kg
B, Wt. as IV bolus

Establish adequate
renal function

(urine output
~50 mL/hr)

| Assess need flllr bicarbonate |

pH <6.9

pH >7.0

If serum K* is 3.3 mEg/L,
hold insulin and give
20-30 mEq K*/hr until
K »3.3 mEg/L

Dilute NaHCO3
{100 mmal) in 400 mL
H30 with 20 mEq KCL.

Infuse for twa hrs®,

'

Administer Evaluate Hemodynamic
0.9 percent corrected monitoring/ 0.1 Ulkg/he IV Rapid-acting insulin:
NaCl (1.0 Lihr) serum Na*¥ pressors continuous insulin 0.2 U/kg SC every two hrs
I
| | |
Serum Na*® Sarum Na* Serum Na*
high normal low
1f serum glucose does not
fall by 50-70 mg/dL in
first hour, double IV ar
5C insulin balus
{ v !
0.45 parcent NaCl 0.9 percent NaCl When serum glucose reaches 200 mg/dL,
(250-500 mL/hr) (250-500 mL/hr) reduce regular insulin infusion to 0.02-0.05 U/kg/hr IV,
depending on depending on or give rapid-acting insulin at 0.1 U/kg SC every two hours.
hydration state hydration state Keep serum glucose between 150 and 200 mg,/dL until

resolution of DKA,

v

When serum glucose reaches 200 mg/dL,
change to 5 percent dextrose with
0.45 percent NaCl at 150-250 mL/hr

pJ

Check elactrolytes, BUN, venous pH, creatinine and
glucose every 2-4 hrs until stable. After resolution of
DKA and when patient is able to eat, initiate SC multidose
insulin regiman. Continue IV insulin infusion for 1-2 hr
after SC insulin begun to ensure adequate plasma insulin
levels, In insulin naive patients, start at 0.5 U/kg to 0.8 U'kg
body weight per day and adjust insulin as needed.

Look for precipitating cause(s),

If K* is 25,3 mEq/L,
do not give K* but
check serum K*
svary two hrs

Y
If serum K* is
3.3 but <5.3 mEg/L,
give 20-30 mEq K*
in each liter of IV fluid
to keep serum K*
between 4-5 mEq/L

v

Repeat NaHCO3
administration
every two hrs
until pH >7.0,

Monitor serum K*.

37

No HCO3



	Portada
	Índice
	Introducción
	Justificación   Hipótesis   Objetivos
	Variables   Material y Métodos
	Resultados
	Discusión
	Conclusiones   Bibliografía
	Anexos

