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RESUMEN:

se realiz6 un estudio observacional, descriptivo y transversal, con el objetivo de
detectar las principales comorbilidades asociadas con diabetes mellitus
descompensada en los pacientes que ingresaron al area de Urgencias del Hospital
General Regional 220 del IMSS. De 33 pacientes que ingresaron con diagnostico
de diabetes mellitus descompensada, 63,6% fueron del sexo masculino y 36.4%
del femenino,

El total de casos registrados de pacientes con diabetes mellitus tipo 2
descompensada: 7 pacientes con cetoacidosis (CAD), 1 con estado
hiperglucémico hiperosmolar (EHH) y 2 con hipoglucemia. De los pacientes con
CAD, 6 son del sexo masculino y 1 del femenino; el Unico caso de EHH fue del
sexo masculino. En el caso de la hipoglicemia, se registraron 2 pacientes del sexo
femenino. La edad por rango, con respecto a los pacientes con diabetes mellitus
descompensada encontrada de acuerdo a diagndstico se presenté en CAD con
un rango de 17 a 64 afos, en el EHH de 84 afos y en hipoglicemia de 69 a 85
afnos. El turno de ingreso hospitalario que registré6 mayor niamero de ingresos fue
el vespertino, con un 45% de los casos, seguido del matutino con un 30%, v el
nocturno con un 24%. Se registraron cuatro defunciones consideradas como
diabetes mellitus 2 descontrolada.

Las patologias asociadas con mayor frecuencia fueron de etiologia infecciosa
(infeccion de vias urinarias, de vias respiratorias, choque séptico, empiema y
mediastinitis), seguidas por desequilibrio hidroelectrolitico y sindrome diarreico.

Palabras clave: CAD, EHH, hipoglicemia, diabetes mellitus descontrolada.
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MARCO TEORICO

Definicion

Mas que una enfermedad, la diabetes mellitus es un conjunto de enfermedades
gue se caracterizan por una insuficiente accion de la insulina enddgena, lo que
suele provocar hiperglucemia, alteraciones en los lipidos séricos y lesiones
vasculares. Se distinguen por lo menos dos enfermedades que parecen tener una
naturaleza diferente: la diabetes tipo 1 (DM1) y la diabetes tipo 2 (DM2). Esta
dltima da cuenta de mas de 95% de los casos por lo que la mayor parte de las
consideraciones siguientes se referird a ella. Cuando se haga alusion a la diabetes

tipo 1 se haran las especificaciones correspondientes (1).

Factores genéticos

Tanto en la DM1 como en la DM2 se han encontrado indicios de que se trata de
enfermedades con un componente genético importante. En la primera hay un claro
incremento en el riesgo en gemelos idénticos y se han identificado genes y
polimorfismos tanto predisponentes como protectores, de modo que se puede mas
0 menos cuantificar el riesgo segun la férmula genética o el genoma. En el caso
de la DM2 hay una tendencia familiar muy clara, se han identificado varios genes
vinculados con ella, pero no se puede identificar un patron mendeliano especifico,
por lo que se dice que se trata de una herencia poligénica (1). Las personas nacen
con predisposicién a la enfermedad (esto es en ambos tipos de diabetes) y
depende de que se expongan o no (y de la magnitud de tal exposicion) a ciertos

factores ambientales para que la enfermedad se desarrolle. Hay un vinculo muy
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claro entre la DM2 y la obesidad, la que también muestra una tendencia
hereditaria (2). Los indios Pima, por ejemplo, tienen una alta frecuencia de
diabetes, que rebasa el 50%, y hay otras poblaciones en las que también se
observa una alta prevalencia de diabetes, incluyendo los llamados méxico-

americanos (3)

Factores ambientales

El anecdotario incluye muchas condiciones que se asocian con la aparicion clinica
de diabetes, particularmente las situaciones emocionales. En efecto, muchos
pacientes diabéticos inician sus manifestaciones después de exponerse a un
estrés intenso y subito como un asalto, un robo, un accidente de automovil y otros.
Probablemente la descarga hormonal que acompafa a estos acontecimientos
(adrenalina, glucocorticoides y otros) sea la causa de que una persona
predispuesta genéticamente manifieste su incapacidad para manejar una
sobrecarga metabdlica. Hay muchos otros factores que también se asocian con la
aparicion de diabetes clinica, entre ellos infecciones y farmacos (glucocorticoides,
diuréticos). El microambiente en el que se desarrolla el feto también parece influir,
a juzgar por el hecho de que los individuos que sufren desnutricion intrauterina,
identificada por bajo peso al nacer, baja talla o bajo peso de la placenta, tienen un
mayor riesgo de desarrollar diabetes tipo 2 en la edad adulta (4). Los dos factores
mas conspicuamente relacionados con el desarrollo de la diabetes mellitus tipo 2
son la obesidad y la edad, y ésta ultima parece ser el factor individual que mas
riesgo significa, aunque en las edades muy avanzadas ya no se observa esta

correlacion. En el cuadro No. 1 se pueden ver los factores de riesgo que se han



identificado para desarrollar DM2. El hecho de que los indios Pima de Arizona
tengan una incidencia mucho mayor de diabetes que los mismos indios Pima de
Sonora habla de la importancia de los estilos de vida. En poblaciones orientales de
diferentes  paises, incorrectamente llamados “chinos”, supuestamente
homogéneas desde el punto de vista étnico, la frecuencia de diabetes es mayor en
los paises en que han adoptado mas el estilo de vida occidental. A esta variable le
han llamado occidentalizacion, globalizacion y, en términos bromistas, civilizacion
0 cocacolonizacion. Todo parece indicar que en los mexicanos existe la
predisposicion genética para desarrollar diabetes tipo 2, pero no se habia
manifestado porque la alimentacion fue ancestralmente deficiente, pero en cuanto
estos mexicanos emigran a Estados Unidos y adoptan el estilo de vida
norteamericano, la enfermedad se expresa floridamente, al igual que cuando

existe una abundancia relativa de alimentos.(5)

Cuadro No.l1l.- Factores de riesgo para diabetes mellitus tipo 2
Edad mayor de 45 afos
Obesidad o sobrepeso (indice de masa corporal mayor de 25 kg/m?2)
Familiares de primer grado con diabetes
Pertenencia a un grupo étnico de alta prevalencia
Bajo peso al nacer
Sedentarismo
Exceso de alimentos energéticos (grasas, azucares)
Exceso de alimentos con alto indice glucémico y bajos en fibras
Sedentarismo
Antecedente de diabetes gestacional o de recién nacidos macrosémicos
Hipertension arterial
Hipertrigliceridemia
Intolerancia a la glucosa o glucemia anormal en ayuno




El genoma ahorrativo

Esta es una hipotesis que se emiti6 ya hace 40 afios, pero que sigue siendo
vigente. Para describirla habria que reconocer que tanto el organismo diabético
como el obeso son energéticamente eficientes, es decir, que con poco alimento
mantienen un funcionamiento razonable. El argumento que esgrimen muchos
obesos de que no comen tanto como para estar tan gordos, tiene cierto sustento
en estudios de metabolismo energético. Esta capacidad de mantener un equilibrio
vital con porciones relativamente pequefias de alimento estd determinada
genéticamente y ha representado una ventaja evolutiva. En épocas de hambruna,
gue las ha habido muchas en la historia de la humanidad, han perecido los
organismos ineficientes y sélo han sobrevivido los que no necesitan mucho
alimento. Esta ventaja adaptativa ha sido privilegiada por la seleccién natural y se
ha transmitido a los descendientes, lo que explica en parte el incremento de
diabéticos y obesos, particularmente en ambientes con abundancia relativa de

alimentos.

La epidemia de diabetes

La diabetes se registra ya como la principal causa de muerte en nuestro pais. En
2005 se registraron 67,090 defunciones por esta causa, lo que representa 13.6%
de todas las defunciones y una tasa de 63 por 100,000 habitantes, lo que significa
un incremento de 22% en los ultimos 5 afios. Ademas, detras de muchas de las
muertes registradas como cardiovasculares y cerebrovasculares también se
encuentra la diabetes. Es una de las principales causas de discapacidad laboral,

de ceguera, amputaciones e insuficiencia renal. La prevalencia actual en México



es cercana a 10% entre los adultos y va aumentando la frecuencia de DM2 en

nifios. En la frontera norte de México la prevalencia es de 15.1%.(6)

En todo el mundo esta aumentando la prevalencia de diabetes mellitus (7). Se
estima que para 2025 habra 300 millones de diabéticos en el mundo, el doble de
los que habia en 2001. Este factor de incremento de 2, se convierte en 2.7 cuando
se habla de México; es decir que mientras en todo el mundo la frecuencia de
diabetes se duplicard en 30 afios, en México practicamente se triplicara en el

mismo periodo.

Historia natural

El componente genético y el ambiental hacen plantear la pregunta de cuando se
inicia la diabetes. Para algunos, al estar la enfermedad inscrita en el genoma, se
es diabético desde que se nace (0 aun antes de nacer) sélo que la enfermedad no
se ha manifestado fenotipicamente. Para otros, la diabetes se inicia hasta que se
retnen los criterios diagndésticos que se mencionan en el cuadro 2. Hay indicios de
gue los pacientes pueden tener alteraciones vasculares (y por supuesto tienen
cambios metabdlicos) antes de que se cumplan los criterios de diagnéstico, en una
etapa que convencionalmente se conoce como “prediabetes” en la que se suele
identificar una resistencia a la accion de la insulina, frecuentemente con
hiperinsulinemia (8). Esta fase, mas que una condicion de riesgo de diabetes, se
tiende a considerar hoy en dia una etapa temprana de la enfermedad. Muchos
pacientes no tienen sintomas o éstos son muy inespecificos (astenia, hormigueo,

fatigabilidad) y la enfermedad se descubre casualmente cuando se hace una



medicion de la glucemia. En las dos encuestas nacionales de enfermedades
cronicas, un tercio de los diabéticos desconocian serlo. La diabetes asintomatica
no es necesariamente una fase de la historia natural pues muchos pacientes
debutan con sintomas floridos y otros permanecen practicamente asintomaticos
durante toda la vida; mas bien parece depender de la intensidad de la diabetes, lo
gue significa que hay diversos grados de la enfermedad, de algin modo

relacionados con la reserva pancreatica de insulina.

Independientemente de los sintomas (que se pueden ver en el cuadro 3), la
enfermedad tiende a evolucionar y en su momento puede haber complicaciones
(cuadro 4) y finalmente secuelas (también llamadas complicaciones crénicas)

(cuadro 5).

La aparicion de secuelas también depende de factores genéticos, (aparentemente
diferentes de los genes de la diabetes) pero sobre todo del grado de control que

se alcance de la enfermedad y de las enfermedades asociadas a la diabetes (9).

Cuadro No. 2.- Criterios para el diagnostico de diabetes mellitus
Cualquiera de los siguientes:
1. Sintomas caracteristicos y glucemia incidental o fortuita*
igual o mayor de 200 mg/d|
2. Glucemia igual o mayor de 126 mg/dl en mas de una
ocasion con por lo menos 8 horas de ayuno
3. Glucemia de 200 mg/dl o més a las dos horas de una
carga oral de 75 g glucosa en agua

*No necesariamente en ayuno, sino en cualquier momento del dia
independientemente de su relacion con la ingestion de alimentos




Cuadro No. 3.- Sintomas de diabetes mellitus

Polidipsia
Poliuria
Sequedad de boca y otras mucosas
Polifagia
Astenia

Pérdida de peso
Somnolencia
Obnubilacién
Vision borrosa
Prurito genital
Disfuncion eréctil
Neuropatia
Deshidratacion

Cuadro No. 4.- Complicaciones de la diabetes mellitus

Cetoacidosis
Acidosis lactica
Hiperosmolaridad
Hipoglucemia
Infecciones




Cuadro No. 5.- Secuelas de la diabetes mellitus
(Complicaciones crdnicas)
Macrovasculares (aterosclerosis)
Cardiopatia isquémica
Enfermedad vascular cerebral
Enfermedad vascular periférica
Microvasculares (microangiopatia)
Retinopatia
Glaucoma
Nefropatia
Neuropatia*
Metabdlicas
Neuropatia*
Catarata
Lipoatrofia

Mixtas

Cardiopatia diabética
Pie diabético
Necrobiosis lipoidica
Dermopatia diabética
Neuropatia*
*Se menciona en varios apartados porque puede tener una
patogenia multiple.

Comorbilidad

Muchas enfermedades se asocian con la diabetes mellitus, algunas claramente
identificadas como secuelas y otras que muestran vinculos fisiopatolégicos y
epidemiolégicos. Lo mas conocido es el sindrome metabdlico, que incluye a la
diabetes, la intolerancia a la glucosa o la glucosa alterada en ayunas, ademas de
hipertension arterial, hipertrigliceridemia, disminucion del colesterol en las
lipoproteinas de alta densidad, obesidad abdominal y otros trastornos no
necesariamente considerados en los criterios diagnosticos del sindrome, tales

como apnea del suefio e hiperuricemia. Un elemento sustantivo del sindrome



metabdlico es el dafio endotelial que también es caracteristico de la diabetes
aislada. La diabetes también tiende a asociarse con estetatosis hepatica,
esteatohepatitis, depresion y con algunos tipos de cancer como el de endometrio

(1,10).

Diabetes gestacional

El embarazo representa una oportunidad para identificar tempranamente la
predisposicion diabética, de 0.5 a 3.0% de las embarazadas (dependiendo de la
acuciosidad con que se busque) presentan alteraciones que se conocen como
diabetes gestacional, que debe distinguirse de la paciente portadora de diabetes
mellitus que se embaraza. En la primera, la alteracion no existia antes del
embarazo y generalmente desaparece después del parto, pero 30 a 50% de estas
mujeres desarrolla DM2 en los 10 afios que siguen al parto y 70% vuelven a tener
diabetes gestacional en el siguiente embarazo (11). Su identificacion suele requerir
de una prueba tamiz entre las semanas 24 y 28 de la gestacion, en la que se mide
la glucemia en ayuno y una hora después de una carga de 50 g de glucosa; si la
primera es igual o mayor de 95 mg/dl o la segunda mayor de 130 mg/dI, se realiza

una curva de tolerancia a la glucosa para confirmar el diagnostico (12).

COMPLICACIONES AGUDAS DE LA DIABETES MELLITUS

Existen complicaciones agudas de la diabetes mellitus, tema que atafie al
presente trabajo. Las cuales implican un elevado riesgo de morbimortalidad y
constituyen inminentes urgencias médicas, las cuales, son denominadas de
manera genérica como diabetes mellitus 2 descompensada. Dos de ellas dentro

del rubro de emergencias hiperglucémicas y una tercera, por el contrario,
9



constituida por hipoglucemia. A continuacion se ahonda en ellas:

I. Cetoacidosis Diabética (CAD)

Generalidades

La CAD es un estado caracterizado fundamentalmente por tres hallazgos clinicos
(7,8):

1. Hiperglicemia (concentracion plasmatica de glucosa > 250 mg/dl)

2. Acidosis metabolica (pH < 7.30 y nivel de bicarbonato menor o igual a 18

mEq/L)

3. Cetosis.

La mayoria de los pacientes que presentan CAD padecen de DM tipo 1 (9) y
constituyen entre el 8 al 29% de todos los ingresos hospitalarios con diagndstico
primario de diabetes (5). Sin embargo, los pacientes con DM tipo 2 también
pueden presentar CAD, sobre todo en pacientes sometidos a situaciones de alto
estrés catabdlico y en algunos pacientes de grupos étnicos minoritarios (5,9). Asi
como se han encontrado pacientes con hallazgos clinicos mixtos de CAD y estado
hiperglucémico hiperosmolar (EHH). Constituyendo las personas jovenes, obesos

y de edad avanzada, grupos de alto riesgo para este tipo de presentaciones (10).

La incidencia de CAD se estima entre 4.6 a 8 por cada 1000 personas portadoras
de diabetes mellitus al afio (11). La tasa de mortalidad por CAD ha disminuido en
los ultimos afos, llegando a ser <5% en centros de atencion experimentados
(9,12,13). Dicha disminucion se ha observado en todos los grupos de edad, y es
mas significativa en el grupo de los pacientes mayores de 65 afios. Sin embargo,

las tasas de mortalidad mas altas por CAD se encuentran entre los pacientes
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mayores de 75 y en los menores de 45 afios (12).

Causas desencadenantes mas frecuentes de CAD

1. Uso inadecuado o suspension de la terapia de insulina, considerada el factor
desencadenante mas importante en la poblacion afroamericana.

2. Infecciones, entre las cuales la neumonia y las infecciones del tracto urinario
comprenden entre el 30 al 50% de los casos.

3. Primera manifestacibn en pacientes que debutan con Diabetes tipo 1, y
constituye el 30% de la poblacién que presenta CAD.

Otros factores precipitantes tanto para CAD como para EHH son: uso de
medicamentos que alteren el metabolismo de los hidratos de carbono
(glucocorticoides, agentes simpaticomiméticos, diuréticos tiazidicos y antisicoticos
de segunda generacion), infarto de miocardio, enfermedad cerebrovascular,
pancreatitis, sangrado gastrointestinal, consumo de alcohol o cocaina y
guemaduras. Se ha encontrado que el consumo de cocaina constituye un factor
de riesgo independiente para episodios recurrentes de CAD. En cerca del 2 al
10% de los pacientes no es posible identificar una causa desencadenante (5,

9,13,14,15,16,17,18,19).

Fisiopatologia

Desde el punto de vista fisiopatolégico la CAD y el EHH se fundamentan en tres
alteraciones basicas como son (5,9,11,20):

1. Alteracion en la accion de la insulina circulante o disminucion en su secrecion.

2. Imposibilidad de la glucosa para entrar en los tejidos sensibles a la insulina.

3. Aumento en los niveles de las hormonas contrarreguladoras (glucagon, cortisol,

11



catecolaminas y hormona de crecimiento).

En la CAD, el déficit de insulina puede ser absoluto, mientras que en el EHH se
encuentra una baja produccién, que no controla la hiperglicemia pero si puede
evitar o disminuir la cetosis, al inhibir la lipdlisis. La produccién hepatica de
glucosa se encuentra aumentada gracias al déficit de insulina y al aumento de las
hormonas contrarreguladoras, principalmente el glucagén, que favorecen los
procesos de glucogendlisis y gluconeogénesis, siendo esta Ultima la principal

causa de hiperglicemia en pacientes con CAD (15,20).

Por otra parte, la hiperglicemia también se ve favorecida por la disminucion en el
uso de la glucosa circulante por parte de los tejidos sensibles a la accién de la
insulina, como son el higado, el musculo y el tejido adiposo. La elevada
concentracion de catecolaminas contribuye a disminuir la captacion de glucosa en
los tejidos periféricos. Por su parte, el incremento en los niveles de cortisol,
favorece la degradacion de proteinas, y aporta aminoacidos que sirven de sustrato
para la gluconeogénesis. Asimismo, el déficit de insulina, aunado al aumento de
las hormonas contrarreguladoras, lleva a produccion de acidos grasos libres a
partir de los triglicéridos que se encuentran en el tejido adiposo, gracias a la
activacion de la enzima lipasa hormono-sensible, para luego ser convertidos en el
higado y el rifidn en cuerpos ceténicos (Beta-hidroxibutirato y Acetoacetato), los
cuales por el déficit de insulina no pueden completar su proceso catabdlico en el

ciclo de Krebs, se acumulan y son liberados a la circulacion (9,11).
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Finalmente, la hiperglicemia, ocasionada por todos los mecanismos anteriormente
mencionados, origina un estado de deshidratacion, diuresis osmotica y glucosuria.
Por su parte, los cuerpos cetonicos favorecen la diuresis osmética, lo cual
aumenta el gasto urinario y acentla la deshidratacion y la pérdida de electrolitos;
al mismo tiempo que, debido a su caracter acido, disminuyen los mecanismos de
buffer plasmaticos, consumiendo el bicarbonato, disminuyendo asi el pH sérico

(11).

La diuresis osmotica desencadenada por estos eventos fisiopatolégicos lleva a
una pérdida considerable de minerales y electrélitos (Sodio, Potasio, Calcio,
Magnesio, Cloro y Fosfato), algunos de los cuales se pueden reponer rapidamente
con el manejo médico, como el Na, K y el Cl y otros cuya reposicion puede tomar
dias o semanas (21).

Por otra parte, dado que la insulina estimula la reabsorcién de agua y sodio en el
tubulo distal renal y de fosfato en el tibulo proximal, su déficit contribuye a mayor

pérdida renal de agua y electrolitos (22).

Presentacion Clinica

Las alteraciones metabdlicas propias de la CAD se pueden desarrollar en cuestion
de horas, generalmente menos de 24, aunque pueden existir sintomas asociados
a un control inadecuado de la DM en los dias previos, como son: poliuria,

polidipsia, polifagia, pérdida de peso, debilidad, deshidratacion (5,23).
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Signos y sintomas:

e Taquicardia: Secundaria a la hipovolemia y deshidratacion.

e Taquipnea: Asociada a respiracion de Kussmaul, con la cual el organismo
trata de compensar la acidosis metabdlica mediante la eliminacion de
diéxido de carbono

e Hipotermia: Aunque los pacientes pueden estar normo térmicos,
generalmente hay hipotermia secundaria a un estado de vaso- dilatacion
periférica, aun en presencia de procesos infecciosos.

e Aliento cetdnicos: Los altos niveles de acetona en plasma ocasionan que al
ser exhalada se presente un olor a fruta caracteristico.

e Deshidratacion: Debida a la pérdida de volumen y reflejada principalmente en
sequedad de las mucosas y disminucion en la turgencia de la piel.

e Dolor abdominal: Se presenta hasta en un 30% de los pacientes. De especial
cuidado por tres razones:

1. Puede ser originado por la misma CAD, o corresponder a una
patologia que pueda constituir un factor desencadenante para la CAD.
2. Suele estar relacionado con la severidad de la acidosis

3. Puede ser tan intenso que inicialmente podria ser confundido con un
cuadro de abdomen agudo.

e Nauseas y vomitos: Presente en 50-80% de los pacientes. En algunos casos
se evidencia presencia de hematemesis asociada a gastritis hemorragica.

El dolor abdominal, las nauseas y los vOmitos se presentan mAas
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frecuentemente en pacientes con CAD que en aquellos con EHH, lo cual
podria explicarse, por un aumento en la produccién de prostaglandina 12 y
E2 por parte del tejido adiposo, hecho que se ve favorecido por la ausencia
de insulina caracteristica de la CAD.

e Depresion del sensorio: El estado de con- ciencia puede variar desde alerta
hasta el coma, el cual suele presentarse en menos del 20% de los

pacientes. (5,7,9,10,16,23,24)

Los pacientes que presenten alteraciones en el estado de conciencia, con una
osmolaridad sérica efectiva menor de 320 mOsm/Kg, deben ser cuidadosamente
evaluados para descartar otros procesos patolégicos, como accidente

cerebrovascular, infarto agudo del miocardio, entre otros (5,9).

Diagnostico

Ante la sospecha de CAD se debe realizar, tan pronto como sea posible, una
glucometria capilar y determinar cetonas urinarias (23). Sin embargo, en el
abordaje de los pacientes en quienes se sospecha CAD o EHH se deben realizar
los siguientes paraclinicos, en aras de establecer un diagndstico oportuno y

detectar complicaciones de manera temprana (5,9,16):

e Glicemia plasmatica
e Gases arteriales
¢ Nitrdgeno ureico sanguineo

e Creatinina sérica
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e Cetonemia

e Electrolitos (Sodio, Potasio, Cloro, Magnesio, Fosfato)

e Bicarbonato

e Célculo del Anion gap

e Uro analisis
e Cetonuria

e Hemograma

De acuerdo con los resultados de los examenes y teniendo en cuenta los criterios

establecidos por la Asociacion Americana de Diabetes (ADA), se puede clasificar a

los pacientes como se indica en el cuadro 6. Los parametros actualizados por la

ADA han sido aplicados en la mayoria de paises del mundo, incluyendo, por

supuesto, los paises de América, la mayor parte del continente europeo, africano y

asiatico (9,25).

Cuadro 6.- Criterios diagnosticos de la cetoacidosis diabética y del estado

hiperglucémico hiperosmolar

) CAD
Variables EHH
Leve Moderada Severa
Glucosa Plasmatica > 250 > 250 > 250 > 600
pH arterial 725 a7.30 7.00a7.24 <7.00 >7.30
Bicarbonato 15a18 10a<15 <10 >15
Cetonas urinarias o séricas Positiva Positiva Positiva Baja 0 negativa
Osmolaridad sérica Variable Variable Variable >320
Brecha anidnica >10 >12 >12 >14
Alteracion del estado de Alerta, som- Estupor,
. . Alerta ! Estupor, coma
conciencia noliento coma
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Estos criterios enfatizan en las concentraciones de glicemia necesarias para
producir hiperosmolaridad y alteraciones del estado de conciencia, las cuales

habitualmente deben superar los 600 mg/dL (9).

Otros paraclinicos que se deben realizar cuando a exista una indicacion especifica

son (5,16):

e Electrocardiograma

e Radiografia de torax

e Cultivos de esputo, orina y/o sangre
¢ Hemoglobina glicosilada (HbA1C)

e Prueba de embarazo en mujeres en edad fértil

1. CETONEMIA/CETONURIA: Constituyen parametros importantes para su
diagnostico pero no son criterio de resolucién del cuadro. La medicion se hace
generalmente con el método que utiliza nitroprusiato, en el cual no se miden los
niveles de beta-hidroxibutirato, que es el principal cetoacido en CAD, por lo que se

podria subestimar la severidad del cuadro clinico.

2. HBA1C: Es un elemento que nos permite diferenciar un estado de hiperglicemia

cronica en un paciente con DM mal manejada, de un paciente que presenta una

descompensacion aguda de la enfermedad (5).
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3. LEUCOCITOSIS: Los pacientes con CAD o EHH suelen presentarla debido a
hemoconcentracion o cetosis. Sin embargo, valores superiores a 25000/mm3
sugieren la presencia de un proceso infeccioso y requieren mayores estudios. De
igual forma, una elevacion de los neutréfilos en banda indica infeccion con un

100% de sensibilidad y 80% de especificidad (5, 16,26).

4.- HIPONATREMIA DILUCIONAL: Los niveles elevados de glucosa en sangre
generan un gradiente osmotico que contribuye al paso de agua del espacio
intracelular al extracelular. Este hecho se observa principalmente en células que
usan el transportador dependiente de insulina GLUT-4, como son las células
musculares y adipocitos. Todo este proceso suele generar un estado de
hiponatremia dilucional. El célculo de la osmolaridad sérica es muy importante
para realizar el diagnostico de CAD o EHH y se obtiene de la siguiente manera:
Osmolaridad sérica:
(2 [Na + K] (mEqg/L) + glucosa (mg/dL)/18 + BUN(mg/dL)/2.8.

La hiperosmolaridad causa distintos grados de hiponatremia en pacientes con
CAD. Algunos autores recomiendan realizar la correccion del sodio (Na),
agregando 1.6mEqg/ L al Na, por cada 100 mg/dl de glucosa por encima del valor
normal. De acuerdo con lo anterior, un hallazgo de hipernatremia en presencia de
hiperglicemia, indicaria un nivel severo de pérdida de agua, hecho que se
presenta cuando la hiperosmolaridad y la deshidratacion son graves vy
prolongadas. De igual forma, los bajos niveles de insulina conllevan a una baja

actividad de la enzima lipoproteinlipasa, lo que se traduce en un estado de
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hipertrigliceridemia que favorece el efecto dilucional a nivel sanguineo,

ocasionando seudohiponatremia (5, 16,23).

5. POTASIO SERICO (K): Tiende a salir al espacio extracelular debido a la
ausencia de insulina, a la hipertonicidad y la acidosis. Esto ocasiona que
generalmente se encuentren valores normales o elevados, a pesar que el nivel
corporal total esté disminuido. Es por esto que los paciente que presenten bajos
valores de K ameritan monitoreo cardiaco exhaustivo y urgente reposicion del
mismo, para evitar la aparicion de arritmias cardiacas. Para realizar la correccion
de la acidemia sobre el potasio sérico se debe sumar 0.6 mEqg/L al potasio medido

por cada 0.1 que caiga el valor del pH en los gases arteriales (2,9).

6. BICARBONATO SERICO: Su valor a nivel sérico disminuye en diversos grados

dependiendo de la gravedad de la CAD (2,9).

7. ANION GAP: La CAD ocasiona un estado de acidosis metabdlica con anion gap
elevado, originado por el incremento de los niveles de cuerpos ceténicos. Sin
embargo, en pocas ocasiones se puede encontrar pacientes con CAD,
correctamente hidratados, cursando con acidosis hiperclorémicas sin alteraciones
en el anion gap. Para calcular el anion gap se utiliza la siguiente formula: Anion

gap = [Na - (CL + HCO3)] (16).

8. AMILASA SERICA: Se encuentra elevada en la mayoria de los pacientes con

CAD y puede representar efectos de la hipertonicidad y la hipoperfusion.
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Generalmente proviene de fuentes no pancreaticas como la glandula parétida

(27,28).

9. LIPASA SERICA: De gran importancia en pacientes que cursan con dolor
abdominal, ya que si bien puede estar elevada en CAD, constituye un indicador

mas sensible y especifico para procesos de pancreatitis (16).

Reevaluacién de paraclinicos

Inicialmente el control de la glicemia capilar debe ser horario hasta verificar que se
estan alcanzando los objetivos terapéuticos y posteriormente se controla cada 2 a
4 horas junto con electrolitos séricos, nitrdgeno ureico, creatinina y pH venoso

(9,11).

Il. Estado Hiperglucémico Hiperosmolar

Generalidades

El EHH es una condicién clinica caracterizada por un aumento significativo en los
niveles de glucosa, hiperosmolaridad, deshidratacion y escasos o nulos niveles de
cetosis (30, 31). Ocurre principalmente en pacientes con DM tipo 2, y en cerca del
30-40% de los casos constituye la primera manifestacion de la enfermedad (32).
La incidencia de EHH es menor a 1 caso por cada 1000 personas portadoras de
diabetes por afio y a pesar de que su aparicion es menos frecuente que la CAD;

su mortalidad es superior, manteniéndose > 11% (9,32).
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Entre las causas desencadenantes mas frecuentes de EHH se encuentran las
infecciones, considerada la principal causa desencadenante (observada en el 60%
de los casos), la neumonia es la mas frecuente, seguida de las infecciones del
tracto urinario y sepsis (5,32). El cumplimiento inadecuado de la dosificacion de
insulina es considerado otro factor importante en la génesis del EHH y se ha
documentado que entre un 34 a 42% de los casos de EHH son desencadenados

por falta de adherencia al tratamiento (5,34).

Fisiopatologia
Si bien las bases fisiopatolégicas de la CAD y el EHH son similares, hay algunas

diferencias fundamentales como son:

1. En el EHH se encuentra niveles de insulina, que si bien no son suficientes para
controlar las alteraciones metabdlicas de los hidratos de carbono, si inhiben la
lipdlisis y por ende minimizan la cetosis.

2. Mayor grado de deshidrataciéon y de hiperosmolaridad, favorecido por un
periodo méas prolongado de diuresis osmotica y de inadecuada administracion de

liquidos (5,9,32).

Presentacion Clinica

El paciente que desarrolla un EHH, habitualmente es un paciente en su sexta a
octava década de la vida (19); sin embargo, se puede presentar en cualquier
edad; incluso, han sido reportados casos en lactantes menores (35). Es mas
frecuente en pacientes con DM tipo 2, sin embargo, no es exclusivo de este grupo.

Los signos y sintomas habitualmente se desarrollan en el curso de dias o
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semanas (12 dias en promedio), con una clinica inicial constituida por sintomas
tipicos de hiperglucemia: polidipsia, poliuria, polifagia, visiébn borrosa y pérdida de

peso (9,32).

Las alteraciones del estado de conciencia son frecuentes; sin embargo, solo entre
un 10 a 30% de los pacientes se encuentran en estado de coma (9). Es mas
comun la depresiéon progresiva del estado de conciencia, desde alerta hasta un
estado de obnubilacién, a medida que la osmolaridad aumenta y deshidrata a las
neuronas. El coma se produce cuando la osmolaridad aumenta por encima de 350
mOsm/L y no con valores menores, motivo por el cual algunos autores sugieren
buscar otras causas de coma en pacientes con osmolaridad inferior a esta cifra
(19,32). Con el desarrollo de anormalidades electroliticas pueden presentarse
diversos grados de alteracion del estado de conciencia, calambres musculares,
parestesias y convulsiones. La hipokalemia generalmente se encuentra asociada
con calambres musculares y parestesias, mientras que las manifestaciones

neurolégicas son producidas mas frecuentemente por los trastornos del sodio.

Las manifestaciones gastrointestinales son infrecuentes (36), lo cual sugiere que
ante un paciente con EHH y dolor abdominal debe indagarse profundamente por
causas intraabdominales que hayan ocasionado la crisis; sin embargo, durante el
EHH puede desarrollarse dolor abdominal a nivel hipocondrio derecho, con signos
de irritacidn peritoneal, lo cual se ha asociado con higado graso agudo (37). En un
tercio de los pacientes se puede evidenciar alteracion de las pruebas de funcién

hepatica e, incluso, han sido descritos casos de insuficiencia hepatica aguda (38).
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Todas las manifestaciones gastrointestinales suelen resolver por completo al
controlar la crisis, por lo que su persistencia debe levantar sospecha de otras
causas de dolor abdominal (19).

Diagnostico

Del mismo modo que en la CAD, ademés del analisis del cuadro clinico, deben
emplearse ayudas diagndsticas que nos permitan evaluar las concentraciones de
glucosa, el estado acido-base, el equilibrio hidroelectrolitico y la funcién renal, ya
gue cada uno de estos pardmetros influye directamente en la conducta

terapéutica. Ver Cuadro 6.

Es importante el calculo de la osmolaridad sérica, la cual en EHH generalmente es
mayor de 320 mOsm/L y el déficit de agua, lo cual representa aproximadamente
100 a 200 mL/kg, para un total de 9 a 10.5 litros en un adulto promedio (19, 25).
Los pacientes con EHH pueden tener algin grado de acidemia, generalmente no
menor de 7.3; sin embargo, cabe resaltar la alta frecuencia de cuadros
superpuestos con caracteristicas tanto de CAD como de EHH, que obligan al

monitoreo estricto del pH y el bicarbonato.

[ll. Hipoglucemia

Generalidades

La hipoglicemia iatrogénica es el principal factor limitante en el control glicémico
del paciente diabético y es causa de morbilidad recurrente en la mayoria de

pacientes con diabetes tipo 1 y tipo 2 (39,40). En la diabetes tipo 1, el riesgo de
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hipoglicemia es inherente al tratamiento con insulina, y se presentan en promedio
dos episodios de hipoglicemia asintomatica cada semana y al menos un episodio
de hipoglicemia severa anualmente (43,42,43). En la DM tipo 2, el riesgo de
hipoglicemia severa es el 10% de lo evidenciado en DM tipo 1, aun en el caso de
terapia insulinica estricta (43). En el UKPDS (Estudio Prospectivo de Diabetes en
el Reino Unido), para diabéticos tipo 2 se evidencio hipoglicemia sintomatica en
2.4% de los pacientes en uso de metformina, 3.3% con sulfonilureas y 11.2% con
insulina, (44); asi mismo, en el DCCT (Estudio de Control y Complicaciones de
Diabetes) se observo hipoglicemias severas en el 65% de los pacientes con DM
tipo 1 en tratamiento intensivo durante 6,5 afios de seguimiento (41). Actualmente
hay pocos estudios que aborden de forma directa la prevalencia de hipoglicemia
en DM tipo 2, por tanto, las derivaciones actuales podrian subestimar las tasas
reales del problema, especialmente en pacientes ancianos, a medida que se
acercan al déficit insulinico aunado al deterioro en los sistemas de respuesta a la
hipoglicemia (45). Investigaciones recientes sobre el tema se han centrado en
dilucidar factores predisponentes, sistematizados junto a un conocimiento
detallado de la fisiopatologia de la respuesta frente al estrés producido por la
hipoglicemia en el paciente diabético, que permita equilibrar la balanza entre el
control glicémico y los efectos deletéreos de la hipoglicemia (46,47).

Definicion

En mayo de 2005, el grupo de trabajo en hipoglicemia de la Asociacibn Americana
de Diabetes (ADA) emiti6 un comunicado en el que unificaba las definiciones

existentes y delimitaba los grados de severidad (48).
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Hipoglicemia severa: Evento que requiera la asistencia de otra persona para la
administracion de carbohidratos, glucagén u otras medidas de resucitacion.
Incluso si no se dispone del valor de glicemia plasmatico, la recuperacion
neuroldgica atribuible a la restauracion de la glicemia es considerada evidencia

suficiente para el diagnostico.

Hipoglicemia sintomética documentada:
Sintomas tipicos de hipoglicemia asociados con niveles de glucosa en plasma

menores de 70 mg/dl.

Hipoglicemia sintomatica probable:
Sintomas tipicos de hipoglicemia sin comprobacion de niveles de glucosa en

plasma < 70mg/dl, pero presumiblemente ocasionados por dicha causa.

Hipoglicemia relativa: Cualquier sintoma tipico de hipoglicemia con niveles

plasmaticos superiores a 70 mg/dl.

Fisiopatologia

El problema central de la hipoglicemia se expresa en la necesidad del cerebro de
usarla como metabolito energético obligado (49). La hipoglicemia es censada en el
hipotalamo y otras éareas cerebrales, iniciando una respuesta autonomica
generalizada, derivando en la liberacion de hormonas contrarreguladoras que
antagonizan la funcién de la insulina y alertan al individuo de la presencia de

hipoglicemia.
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Las principales hormonas de respuesta son el glucagén y la adrenalina que
estimulan la liberacion hepatica de la glucosa y limitan la captacion periférica
muscular (50). La elevacion de los niveles de glucagén en respuesta a bajos
valores de glicemia plasmética se encuentra comprometida en la diabetes tipo 1,
debido al parecer a defectos de sefializacidn relacionados con el déficit insulinico
enddgeno; el incremento de glucagdn en respuesta a otros estimulos se encuentra
conservado (51, 52). Igualmente, la respuesta adrenérgica se encuentra atenuada
en DM tipo 1, fenbmeno que origina una respuesta autondmica andOmala,
independiente de la neuropatia autonémica de base (falla auton6mica asociada a
Hipoglicemia). Dicha alteracion autonomica es secundaria a episodios recientes de
hipoglicemia severa, y se caracteriza por comprometer la respuesta a episodios
sucesivos de hipoglicemia. La neuropatia autondmica fue considerada hasta hace
poco componente importante de la atenuacién en la respuesta a la hipoglicemia;
actualmente se piensa que no juega un papel importante en el fenémeno de
hipoglicemia asintomatica o insensibilidad a la hipoglicemia (hipoglycemic
unawarness), factor de riesgo principal para hipoglicemia severa iatrogénica en la

DM tipo2.

Los mecanismos de defensa estan intactos al comienzo de la enfermedad; sin
embargo, en la evolucion hacia el déficit insulinico, los episodios de hipoglicemia
se hacen mas frecuentes, tanto los asintomaticos como los severos, acercandose

a la fisiopatologia observada en la DM tipo 1 (5, 54, 55, 56, 57).
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Presentacion clinica

La clinica inicial depende de la activaciéon de la respuesta autondmica (adrenérgica
y colinérgica), cuyo inicio se ha documentado en niveles ligeramente inferiores al
definitorio de la condicion (65-70 mg /dl). Los sintomas neuroglicopénicos se
presentan a partir de niveles inferiores de glicemia (55-60 mg/dl) (58). La triada de
Whipple, propuesta por el médico irani Allen Oldfather Whipple para detectar
hipoglicemia en pacientes no diabéticos con insulinomas, ha sido adoptada como

el patron clinico de referencia; incluye:

1) Sintomas de hipoglicemia (autonémico o neuroglicopénicos).
2) Niveles bajos de glicemia en plasma documentados.

3) Resolucidén de los sintomas con la administracion de glucosa.

Debe recordarse que los sintomas de hipoglucemia son idiosincraticos y
exclusivos para cada persona, lo anterior sumado a la alta incidencia de episodios
asintomaticos y no documentados, deriva en la recomendacion de estimular al

paciente diabético a autotratarse ante la sospecha de hipoglicemia (39,59).

Factores de Riesgo
Los factores que comprometen la respuesta a la hipoglicemia y que aumentan el
riesgo de hipoglicemia iatrogénica se encuentran adecuadamente estudiados en

DM tipo 1 e incluyen (39,60,61,62):

* Mayor duracion de la diabetes.
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« Déficit insulinico (DM 1 o DM2 avanzada).

* Historia de episodios de hipoglicemia severa o hipoglicemia asintomatica.

» Terapia hipoglucemiante agresiva evidenciada por niveles bajos de HbA1c u
objetivos glicémicos mas bajos.

 Tratamiento simultaneo con hipoglucemiantes orales.

» Edades extremas.

» Consumo de alcohol.

* Hipoglicemia nocturna: Asociada a un intervalo prolongado entre ingestas y a la
no disposicion de una adecuada insulina basal, entre otros, ha cobrado
importancia al relacionarse con el sindrome de “muerte en cama”, que explica un
6% de las muertes en diabéticos menores de 40 afios.

Recientemente se han publicado articulos que abordan los factores de riesgo para
hipoglicemia en DM tipo 2 como objetivo primario, y se encontré relacion entre la
hipoglicemia asintomatica, la mayor duracion de la diabetes y estar casado, con la
posibilidad de presentar cualquier episodio de hipoglicemia.

El riesgo de hipoglicemia severa recidivante se relaciond con la presencia de
neuropatia periférica, mientras que la duracion prolongada de la diabetes antes del
uso de insulina y el tratamiento con inhibidores de la enzima convertidora de
angiotensina (IECAS) o antagonistas de receptores de angiotensina (ARA II), se
asociaron a disminucion en el riesgo. La concentracion de péptido C y HbAlc no
se relacion6 con el riesgo de hipoglicemia severa. La insensibilidad a la
hipoglicemia fue el principal factor de riesgo para hipoglicemia severa (62). En un
subanalisis de hipoglicemia en DM tipo 2, derivado del UKPDS por Wright y cols,

se encontré que la hipoglicemia fue mas frecuente en los siguientes casos:
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pacientes mas jovenes (< 45 afios); de sexo femenino; con peso normal; con

menor hiperglicemia y en pacientes con auto-anticuerpos positivos contra islotes

(6).

29



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

La diabetes mellitus constituye la principal causa de muerte en nuestro pais. La
prevalencia actual en México es cercana a 10% entre los adultos. En la frontera
norte de México la prevalencia es de 15.1%° En el Mundo esta aumentando la
presencia de diabetes. Se estima que para 2025 habra 300 millones de diabéticos

en el mundo.

Las defunciones por diabetes se concentran en la de tipo Il. En 2011
representaron 62% en mujeres y 61% en varones. Siendo un alto indice de
mortalidad en nuestro pais, actualmente se desconoce en esta unidad hospitalaria
las principales comorbilidades asociadas con diabetes mellitus descompensada
por lo que se plantea indagar acerca de las comorbilidades que con mayor
frecuencia se asocian con diabetes mellitus 2 descompensada, en pacientes que
ingresan al servicio de Urgencias del H.G.R 220 DEL IMSS Toluca, en el periodo

comprendido del 1 de Marzo de 2014 al 28 de febrero de 2015.

Por lo anterior se formula la siguiente pregunta de investigacion:

¢, Cudles son las principales comorbilidades asociadas con diabetes mellitus
descompensada en pacientes que ingresaron al servicio de Urgencias del Hospital
General Regional 220, en el periodo comprendido del 01 de Marzo del 2014 al 28

de Febrero del 20157
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OBJETIVO GENERAL

Identificar las comorbilidades asociadas con mayor frecuencia con diabetes
mellitus descompensada en los pacientes diabéticos que ingresan al area de
urgencias del hospital general regional 220 del IMSS en el periodo comprendido

del 1 de marzo de 2014 al 28 de febrero de 2015.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

1. Clasificar de acuerdo con el género de los pacientes la frecuencia de

comorbilidades en pacientes con diabetes mellitus descompensada.

2. Clasificar de acuerdo con el grupo de edad de los pacientes la frecuencia

de comorbilidades en pacientes con diabetes mellitus descompensada.
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RESULTADOS Y DISCUSION

Previa autorizacion del comité de investigacion local. Se realiz6 un estudio
observacional, descriptivo y transversal. Mediante la consulta del censo diario del
servicio de todos los turnos, asi como las libretas de registro de enfermeria de
ingresos y egresos de los pacientes del area de observacion y choque, del 1 de
marzo de 2014 al 28 de febrero de 2015, donde se identificaron a aquellos
pacientes con motivo de ingreso de diabetes mellitus descompensada.
Posteriormente se localizaron los numeros de seguridad social de cada paciente y
se procedio a revision del expediente clinico correspondiente.

Se identificaron 33 expedientes de pacientes que ingresaron al servicio de
Urgencias, con diagnéstico inicial de diabetes mellitus descompensada,
incluyendo cetoacidosis diabética (CAD), estado hiperglucémico hiperosmolar
(EHH) e hipoglucemia; dicha muestra estuvo constituido por pacientes del sexo
masculino en un 63,6%, y un 36,4% correspondieron con el género femenino

(Grafica 1).

El rango de edad encontrada fue de 45 a 62 afos para el sexo masculino y de 62
a 79 anos en el sexo femenino. Por turno de ingreso hospitalario, en el vespertino
se registrd la mayor afluencia, con un 45% de los casos, seguido del matutino con

un 30%, y el nocturno con un 24% (Grafica 2).

La edad, con respecto a los pacientes con diabetes mellitus descompensada: en

CAD se presentdé con un rango de 17 a 64 afios, en el EHH 84 afios y en
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hipoglicemia de 69 a 85 afios. Con relacion al género, la mayor frecuencia de

presentacion correspondio con el sexo masculino (Gréaficas 4y 5).

A%

Sexo

CJFemening
Ertosculng

Gréfica 1.- Porcentaje de pacientes que ingresaron al area de choque con diagnéstico inicial de diabetes
mellitus descompensada, de acuerdo con el género.
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Gréfica 2.- Porcentaje de ingresos de pacientes con diagnéstico inicial de diabetes mellitus descompensada
de acuerdo con el turno hospitalario.
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Gréfica 3.- Distribucién de la edad, de acuerdo con

mellitus 2 descompensada.
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Gréfica 4.- Distribucion de la edad de acuerdo con el diagnéstico confirmado, agrupado de acuerdo con el

Sexo.
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Gréfica 5.- Frecuencia de presentacion de cada diagnostico confirmado, de acuerdo con el sexo.

En la Tabla 1 se describen los valores séricos de la glucemia, electrolitos séricos y
gasométricos de la totalidad de la muestra. En la tabla 2 se describen de acuerdo
con el diagnéstico confirmado.

Tabla 1.- Valores séricos de glucemia, electrolitos séricos, pH,
bicarbonato, PCO2 y Exceso de Base, de la totalidad de la

muestra.
Minimo  Maximo Media DE
Glucemia central 10 1113 355.30 230.99
Cloro 92 136 106.45 9.7
Sodio 118 154.00 138.09 8.4
Potasio 1.49 6.90 4.03 1.37
pH 6.90 7.6 7.38 0.18
Bicarbonato 3.00 25.40 14.31 5.94
Presién de CO2 13.50 61.00 25.25 9.79
Exceso de base -29.30 21.10 -5.14 13.95
Edad 17.00 85.00 59.69 17.09
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Tabla 2.- Valores séricos de glucemia, electrolitos séricos, pH, bicarbonato, presion arterial de

CO2 y Exceso de Base, de acuerdo con el diagnostico confirmado

Diagnostico confirmado

Cetoacidosis Diabetes mellitus descontrolada Estado Hiperosmolar * Hipoglucemia **

Minimo  Maximo Media DE Minimo  Maximo Media DE Minimo  Maximo Media Minimo Maximo Media DE
f;‘r‘]fr‘;'r"a 141 048 4954  237.25 60 590 308 1325 1113 1113 1113 10 35 2250 17.6
Cloro % 117 108.7 8.64 92 136 106 107 101.00  101.00 101.0 103 108 1055 3.54
Sodio 120 148 1361 9.06 118 1476 248.7 366.6  141.00  141.00 141.0 141 141 141 0.00
Potasio 2.5 6.4 4 1.41 1.49 6.9 3.99 144 5.7 57 57 3.80 3.90 3.85 007
pH 6.9 752 734 025 6.92 771 739 018 7.34 7.34 7.34 7.45 751 748 004
HCO3 4.2 191 129  5.06 3.0 254 143 643 14.1 141 141 174 2110 1925 262
PCO2 135 234 188  4.05 15.2 61 2646 10.28 43.3 433 43.3 24.5 25. 2475 0.35
E;‘ggs"de 29 211 -10 16.17 -29.3 211 -467 13.70 11.8 11.8 11.8 6.7 31 -18 6.93
Edad 17 64 431 1474 30 82 6217 1457 84 84 84 69. 85. 77. 3

*Solo se registré un paciente con Estado Hiperosmolar
**S6élo se registraron dos pacientes con hipoglucemia

Destaca que, la media de la glucemia central en CAD es menor a la que se
presenta en el EHH, esto va conforme con lo referido en las de la ADA
(Asociacion Americana de Diabetes 2009), el cloro se observa que se encuentra
con una media dentro de valores normales en ambas complicaciones (CAD y
EHH); con respecto al sodio, se observa que la media obtenida en CAD es menor
gue en EHH; en el caso del potasio, se observa que en la CAD se encuentra
dentro de los rangos referidos como normales, en la CAD el pH minimo observado
fue de 6.9 y en EHH fue de 7.34 esto es acorde con lo referido en las citadas

guias de la ADA. Con respecto al bicarbonato, la media fue menor en el grupo con
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CAD que en el resto de diagnésticos; el exceso de base contd con valores

similares entre los pacientes con CAD y diabetes mellitus descontrolada.

En total, en el presente estudio se registraron siete pacientes que presentaron
CAD de los cuales seis corresponden al sexo masculino y 1 al sexo femenino, con
un rango de edad de 17 a 64 afios, con una media de 43.1 afios y una desviacion
estdndar de 14.74 afios, de los pacientes con CAD todos fueron de diabetes
mellitus 2; sin contar con pacientes con diabetes mellitus tipo I, en el EHH solo se
registrd un paciente en toda la muestra, del sexo masculino, de 84 afos de edad.
En la caso de hipoglicemia, se registraron 2 pacientes del sexo femenino, de 69 y

85 afos.

En este estudio se determind que las principales comorbilidades asociadas fueron:

Para cetoacidosis diabética infeccion de vias wurinarias y desequilibrio
hidroelectrolitico con 3 casos en cada una, sindrome metabdlico y sindrome
diarreico en dos casos, en tercer lugar se presentd hipertension arterial sistémica,
derrame pleural, empiema, mediastinitis, enfermedad renal crénica y choque

séptico, con un caso cada uno.

En el estado hiperglucémico hiperosmolar, un solo caso, se diagnostico infeccion
de vias urinarias, en un paciente con diagnostico previo de enfermedad renal

cronica.

En la hipoglicemia, dos casos, se diagnosticaron infeccibn de vias urinarias,
enfermedad renal crénica, desnutricion, sindrome de abandono social y

neumopatia crénica obstructiva.
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En el caso de la diabetes mellitus descontrolada las principales comorbilidades
asociadas fueron infeccion de vias urinarias (9 casos), enfermedad renal crénica
(9 casos), desequilibrio hidroelectrolitico (5 casos), sindrome diarreico (3 casos),
hipertension arterial sistémica (3 casos), infeccion de vias respiratorias (3 casos),
necrobiosis de miembro pélvico, sepsis y supresion etilica (2 casos de cada uno);
finalmente se observé sindrome metabdlico, derrame pleural, desnutricion,
neuropatia diabética, neumopatia obstructiva crénica, peritonitis, hipotiroidismo,
deshidratacion severa, encefalopatia, sangrado de tubo digestivo, insuficiencia
cardiaca, gastropatia e ingesta de solventes con un caso de cada uno. Estos datos

se encuentran representados en la Tabla 3.

Asimismo se registraron cuatro defunciones, ninguna de las cuales contaba con
diagnéstico de CAD, EHH o hipoglucemia. Sino consideradas como diabetes

mellitus 2 descontrolada.

De acuerdo con la relacion de presentaciéon de la CAD segun el sexo, el
porcentaje de hombres con dicha patologia fue mayor en hombres, difiriendo de lo
referido en las guias ADA 2009, las cuales refieren que se presenta con mayor

frecuencia en el sexo femenino.

La principal comorbilidad asociada con CAD en el presente estudio fue de
etiologia infecciosa, integrada por infeccion de vias urinarias, de vias respiratorias
(incluyendo choque séptico, empiema y mediastinitis por contigliidad), acorde con
lo referido en las guias de la ADA 2009; asimismo, y en concordancia con ellas,

se presentaron con mayor frecuencia desequilibrio electrolitico, sindrome
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diarreico, hipertension arterial sistémica descontrolada y enfermedad renal

cronica.

Tabla 3.- Comorbilidades relacionadas con diabetes mellitus descompensada y
diabetes mellitus descontrolada.

Diagnostico confirmado

Comorbilidades Cetoacidosis Estado Hipoglucemia Diabetes mellitus
Hiperosmolar descontrolada
Infeccidn de vias urinarias 3 1 1 9
Desequilibrio 3 0 0 5
Hidroelectrolitico
Sindrome Metabdlico 2 0 0 1
Sindrome diarreico 2 0 0 3
Hipertension Arterial 1 0 0 3
Sistémica
Derrame Pleural 1 0 0 1
Empiema 1 0 0 0
Mediastinitis 1 0 0 0
Enfermedad renal cronica 1 1 1 9
Choque séptico 1 0 0 0
Infeccién de vias 0 0 0 3
respiratorias
Desnutricién 0 0 1 1
Sindrome de Abandono 0 0 1 0
Social
Necrobiosis 0 0 0 2
Neuropatia Diabética 0 0 0 1
Neumopatia Obstructiva 0 0 1 1
Cronica
Peritonitis 0 0 0 1
Sepsis 0 0 0 2
Hipotiroidismo 0 0 0 1
Encefalopatia 0 0 0 1
Supresion Etilica 0 0 0 2
Deshidratacion 0 0 0 1
Sangrado de tubo 0 0 0 1
digestivo
Insuficiencia cardiaca 0 0 0 1
Gastropatia 0 0 0 1
Ingesta de solventes 0 0 0 1
Defuncién 0 0 1 4

En el caso del EHH, se present6 con infeccion de vias urinarias, en un paciente
con diagnostico previo de enfermedad renal cronica. De igual manera,

concordante con lo reportado por las guias ADA 2009.
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La edad de presentacion de la CAD y el EHH en el estudio para CAD fue de 45 a
63 afos mientras que para el EHH fue de 84 afios, siendo igual que los datos
referidos por la literatura, donde la edad promedio de presentaciéon de CAD es
menor a la del EHH. También se corroboré que, en promedio, el pH en la CAD
(<7.3) es menor que el Unico caso de EHH. Los datos de laboratorios reportados

en el paciente con EHH es similar a lo reportado por la literatura.
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CONCLUSIONES

El promedio de edad de presentacién en cetoacidosis y estado hiperglucémico

hiperosmolar fue similar a lo reportado por la literatura.

La frecuencia de presentacion de cetoacidosis diabética y del estado

hiperglucémico hiperosmolar fue mas frecuente en pacientes del sexo masculino.

La comorbilidad mas frecuentemente identificada en pacientes con diabetes
mellitus descompensada fue de etiologia infecciosa: infeccion de vias urinarias y

de vias respiratorias.

La segunda comorbilidad més frecuente es el desequilibrio hidroelectrolitico.

Las comorbilidades mas frecuentemente identificadas estan acordes con lo

reportado por la literatura.
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ANEXOS

Anexo 1
Instrumento de recoleccidon de datos N° de folio
Nombre: SEXO: M/ F
Edad: NUM. DE SEGURO SOCIAL:
Peso Talla

DATOS DE INGRESO

Fecha ingreso urgencias: /
/

HORA DE INGRESO

Descompensacion:
CETOACIDOSIS DIABETICA

SINDROME HIPEROSMOLAR,
HIPERGLICEMICO

HIPOGLICEMIA

Glucosa al ingreso

COMORBILIDADES

Egreso:

Fecha egreso de hospitalario: / //

Dias estancia hospitalaria :

Alta hospitalaria: Vivo / Muerto /
Traslado

*(M) Mejoria, (1) Irrecuperabilidad, (D) Defuncion, (T) Traslado

PARAMETRO A VALORAR

CETOACIDOSIS A SU LLEGADA SI O NO
ESTADO DE HIPERHOSMOLARIDAD | SI O NO
O HIPERINSULINEMIA

HIPOGLUCEMIA SI O NO
GLUCOSA AL INGRESO MG/DL
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ANEXO 2

Operacionalizacién de las Variables

TIPO DE
DEFINICION ESCALA DE
VARIABLES DEFINICION CONCEPTUAL OPERACIONAL \E/ARIABL MEDICION
Edad Can_tld_ad de afos que un ser ha vivido desde su Afios cumplidos paciente C_uantltatlva AfiOS
nacimiento discreta
Es el conjunto de caracteristicas fisicas, ’ .
oloai | | | Género reportado en ficha
Género biologicas y corporales con fas que nacen 1os de identificacion del Dicotomica Hombre o mujer
hombres y las mujeres, son naturales y ;
: h o paciente
esencialmente inmodificable
. . . Glucemia hace referencia a la presencia de Glucemia reportada en Cuantitativa
Glicemia al ingreso - . Mg/dl
glucosa en la sangre gramos/decilitros continua
. Comorbilidad es la presencia de uno o mas Comorbilidad reportada en . Nombre de la
Comorbilidad trastornos (o enfermedades) ademas de la . Nominal "
) < el expediente. comorbilidad
enfermedad o trastorno primario.
Descompensacién Conjunto de complicaciones agudas de la Descompensacién
. . X D . . Nombre de la
de la diabetes diabetes mellitus 2 que implican alta reportada en el expediente Nominal .
A . . e descompensacion
mellitus morbimortalidad. clinico
Cetoacidosis es un estado metabdlico asociado a Descompensacion
una elevacion en la concentracion de los cuerpos P . . L
. L : reportada en el expediente . ., . Si cetoacidosis, no
Cetoacidosis cetonicos en la sangre, que se produce a partir de Dicotomica

una vez que ingrese al cetoacidosis

los &cidos grasos libres y la desanimacion . ?
area de urgencias

(liberacion del grupo amino) de los aminoéacidos

Si sindrome
Sindrome Es una de las alteraciones metabdlicas mas Descompensacion hiperosmolar,

; - graves que se presentan en pacientes con reportada en el expediente . . . hiperglicemico.
hiperglucémico . ; . . Dicotomica ;
hiperosmolar diabetes mellitus y puede ser una emergencia una vez que ingrese al No sindrome

P que pone en riesgo la vida area de urgencias hiperosmolar,

hiperglicemico.
Descompensacion

. . La hipoglicemia es cuando el nivel de azdcar en  reportada en el expediente . .. . Si hipoglucemia,

Hipoglucemia Dicotomica

Su sangre se baja demasiado una vez que ingrese al no hipoglucemia
area de urgencias
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ANEXO 3

i INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL
UNIDAD DE EDUCACION, INVESTIGACION
Y POLITICAS DE SALUD
@ COORDINACION DE INVESTIGACION EN SALUD

CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO

SEGURIDAD ¥ SOLIDARIDAD SOCIAL

CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA PARTICIPACION EN PROTOCOLOS DE INVESTIGACION

COMORBILIDADES MAS FRECUENTES ASOCIADAS CON DIABETES MELLITUS
DESCOMPENSADA EN EL SERVICIO DE URGENCIAS DEL HOSPITAL GENERAL REGIONAL
220 DEL IMSS TOLUCA

Nombre del estudio:

Patrocinador externo (si aplica):

Lugar y fecha: Toluca estado de Mexico

NUmero de registro:

Justificacién y objetivo del estudio:

Procedimientos:

Posibles riesgos y molestias:

Posibles beneficios que recibira al participar en el estudio:

Informacién sobre resultados y alternativas de tratamiento:

Participacion o retiro:

Privacidad y confidencialidad:

En caso de coleccion de material biolégico (si aplica):
No autoriza que se tome la muestra.
Si autorizo que se tome la muestra solo para este estudio.

Si autorizo que se tome la muestra para este estudio y estudios futuros.
Disponibilidad de tratamiento médico en derechohabientes (si aplica):

Beneficios al término del estudio:

En caso de dudas o aclaraciones relacionadas con el estudio podra dirigirse a:
Investigador Responsable: Julian Del Rio Abarca residente de M.U.

Colaboradores:

En caso de dudas o aclaraciones sobre sus derechos como participante podréa dirigirse a: Comisién de Etica de Investigacion de la CNIC del IMSS: Avenida Cuauhtémoc
330 4° piso Bloque “B” de la Unidad de Congresos, Colonia Doctores. México, D.F., CP 06720. Teléfono (55) 56 27 69 00 extensién 21230, Correo electrénico:
comision.etica@imss.gob.mx

Julian Del Rio Abarca residente de M.U.

Nombre y firma del sujeto Nombre y firma de quien obtiene el consentimiento
Testigo 1 Testigo 2
Nombre, direccion, relacién y firma Nombre, direccion, relacién y firma

Este formato constituye una guia que debera completarse de acuerdo con las caracteristicas propias de cada protocolo de investigacion, sin omitir informacién relevante
del estudio

Clave: 2810-009-013
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