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RESUMEN *

INTRODUCCION: Las crisis hiperglucémicas (cetoacidosis diabética ([CA], estado hiperpsmolar
hiperglucemico [E110O]y un estado mixto) en la diabetes mellitus (DM) implican una alta morbimortalidad
e incrementan los costos de atencidon de forma importante en estos pacientes.

OBJETIVO: Conocer las principales caracteristicas clinicas y de laboratorio en tos adultos con cetoacidosis
diabética y estado hiperosmolar no cetdsico en el Hospital de Especialidades Centro Médico Nacional “La
Raza".

SUJETOS, MEDICIONES E INTERVENCIONES: Hombres y mujeres con criterios diagndsticos de cetoacidosis
diabética y/o estado hiperosmolar no cetdsico, edad > 16 aifos de edad. Se analizaron el tipo de diabetes
metlitus, glucosa sérica, electrolitos séricos, terapia hidrica utilizada, equilibrio acido base, tratamiento
insulinico utilizado, causa desencadenante de la descompensacion, tiempo de evolucién previo al
ingreso, tiempo de estancia hospitalaria, y condicién médica al egreso. Se empled estadistica descriptiva.
RESULTADOS: 33 pacientes, 17 hombres (51.5%) y 16 mujeres(48.5%) con una edad promedio fue de
46+17.94 aios. Sicte sujetos diabetes mcetlitus tipo 1 (21.2%) y 26 (78.8%) con diabetes mellitus tipo 2.
21.27 % (n= 7) tuvieron CA, 57.57% (n=19) EHO y el 21.21% (n=7) tuvieron un estado mixto. Los factores :
desencadenantes mas frecuentes fueron las infecciones (n= 18, 54.5%). EL tiempo de estancia hospitataria
promedio fue de 5.78 dias. Las complicaciones mas frecuentes fueron la insuficiencia respiratoria ééddé,r .
insuficiencia renal aguda y las infecciones. ‘
DISCUSION: Deben estandarizarse los criterios diagnéstico y terapéuticos para las cr!sis’hiperg‘(ucémicas
de la DM en nucstro hospital. Nuestro hallazgos exigen una monitorizacidn bic;duifﬁiéa"sl ciinica de los
pacientes mas frecuente. e L : »

Palabras clave: cetoacidosis diabética; estado hiperosmolar; crisis hipergtucemicas.




ABSTRACT

BACKGROUND: Hyperglycemic crisis (diabetic ketoacidosis [DK)\j, nonketotic hyperosmolar state [N;(HSV]
and mixed status) in diabetes mellitus (DM) have a high morbimortality and increase cbsts of aifention {n
an important way in this patients.

OBJECTIVE: To know the means clinical and labaratory findings in adults with DKA and NKHS in Hospifal
de Especialidades Centro Medico Nacional “La Raza”™. 4
SUBJECTS., MEASUREMENTS AND INTERVENTIONS: Men and women with diagnostic criteria to DKA and
NKHS status and age > 16 years. We analyzed type of DM, serum glucose, serum electrolytes, fluid
management used , acid-base balance, insulin therapy used, trigger factors, length of evolution,
intrahospital stay and medical status to discharge. We used descriptive statistic.

RESULTS: 33 patients, 17 men (51.5%) and 16 women (48.5%) with an average age to 46:17.94 years.
Seven subjects had typo 1 DM (21.2%) and 26 (78.8%) had type 2 DM; 21.21 % (n= 7) had DKA, 57.57%
{(n=19) NKHS and 21.21% (n=7) had a mixed status. Most frequent trigger factors were infections (n= 18,
54.5%). Length of intrahospital stay was 5.78 days. The most frequent complications were aéute
respiratory failure, acute renal failure and infections. :
DISCUSION: We must agree on diagnostic and therapeutic criteria for treatment of hyperglycemic crisis in

DM. Our findings demand a more frequent clinic and laboratory monitoring in this patients.

Key words: diabetic ketoacidosis, hyperosmolar hyperglycemic status ; hyperglycémic crisis.
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INTRODUCCION

Las crisis hiperglucémicas en la diabetes mellitus pheden ser consideradas

como el resultado final de una descompensamon progreswa Las fdrmas élésik:és

de crisis hiperglucémicas, la cetoaadosn dlabetlca el estado hlperosmolar no

cetosico pueden ser una entidad clmlca sobrepuesta mas que dos enhdades,

clinicas separadas.

Ambas entidades implican una alta morblmortahdad e ’vlynci"emberita'n los

costos de atencién de forma importante en estos pa e tes. -

CETOACIDOSIS DIABETICA

Segiin algunas series, la incidencia de ce:t./oécidosis'v diébéticé ‘es dél‘vBO%

pacientes con dlabetes Actualmente la cetoacidosis aparece

de egreso en el 4-’9’% de'los pacientes hospitalizados con dqa -

La cetoacidosis resulta de una deficiencia de. insuliﬁa - combinada 'cyorf un
exceso de hormonas contra regutadoras (glucagon{'“catyec;'c}‘l’a?nghés', ‘ctprtisol y
hormona del crecimiento). Tanto la deficiencia de, insulina cbmb el exceso de
glucagon, en particular, son necesarios para et desarroilo de' la cetoacidosis, La

hiperglucemia de la cetoacidosis resutta de una alteracién en la produccién




hepatica de glucosa (gluconeogénesis y glucégeno lisis) y una utilizacién alterada
de la glucosa a nivel periférico. La disminucién en la relacién insulina glucagon
promueve la gluconeogénesis, glucogeno lisis y formacion de cuerpos cetonicos
en el higado, tanto como un incremento en el aporte de sustratos desde la grasa

y musculo (Acidos grasos libres, aminoacidos) hacia el higado.

La combinacion de deficiencia de insulina e hiperglucemia reducen el nivel
hepatico de fructuosa -2-6 fosfato, lo cual altera la activfdad de
fosfofructuocinasa y fructuosa 1,6-di fosfato. El exceso de glucagon disminuye la

actividad de piruvato quinaza, mientras que la deficiencia de insulina incrementa

la ‘actividad de fosfoenolpiruvato carboxi quinaza. Estos cambios hép
altéran el metabolismo de piruvato hacia glucosa por la glucélisis. La g(ﬁcége_ﬁé :
lisis es promovida por el incremento de los niveles de glucagon y catec:ola;nihas o
en el espectro de niveles bajos de insulina. La deficiencia de insulina t‘arﬁbién‘
reduce los niveles del transportador de glucosa GLUT4, lo cual a‘lterlz"'a 'vlér
captacién de glucosa dentro del musculo esquelético y tejido graso y d"isi'ninuy‘e"

el metabolismo intracelular de glucosa.

La cetosis resuita de un marcado incremento en la secréfciéﬁ d,e"a'ci‘dosr
grasos libres desde los adipocitos, con un aumento en la formac 6h:de_dcu:éjr‘pos
cetdnicos por el higado. Los niveles reducidos de insulin'a,-"erf "t:::émbi‘nacién con
etevaciéon en las catecolaminas y hormona del -crécimieﬁté, “llevan a un

incremento en la lipdlisis y secrecidén de acidos grasos libres. Normalmente estos




acidos grasos libres son convertidc;§ a tn;grlricélr'ridrosty lipoproie:‘nas de muy bajaﬂ
densidad (VLDL) en el higado, pero en lé cetoacidosis la hiperglucagonemia
altera el metabolismo a favor de la formacion de cuerpos cetonicos, a través de
ta activacion de la enzima carnitina pélmitoil transferasa 1. Esta enzima es
crucial para regular el transporte de acidos grasos dentro de la mitocondria,
mientras la beta oxidacién y la conversién a cuerpos cetdnicos ocurre. A un pH
fisiologico, los cuerpos cetdnicos  existen. como cetoacidos, los cuales son
neutralizados por el bicarbonato.Conforme: los almacenes de bicarbonato se
depletan, se presenta la acidosis metabélica. El incremento en la producciéon de
acido lactico también contribuye a'la acidosfs, El incremento de los acidos grasos
libres resutta en un incremento en ia'pfoédécién dé tr'\"glicéridos y de VLDL por. el .

higado. La depuracidn de las vLDL tambleri esta reduc1da ya que la act1v1dad de :

la tipoprotein lipasa sensible a msulma esta d1smmutda Y. ocasiona una rap1da~

deficiencia de insutina. 2.

Se ha mostrado repétidaniént ﬁtd-brecibitante :

comdn en la cetoac1dosxs d1abet1ca aunque’otros es |os mas recrentes

sugleren que la omxs n de tratamxento o la aphcac n de; sub dosns de msulma‘

puede ser. el pnnc!pal facto desencadenante en poblacuones Afro Amencanas .

Los’ trpos de mfecaon reportados con. mas frecuencna son las neumonlas e
mfeccwnes de v1as urmanas constwtuyendo en con]unto el 30 50% de los factores

prec1p1tantes. )




Al momento del diagndstico es habitual la hiperglucemia, la cetosis y'la
acidosis metabdtlica, con un anion gap elevado. E! bicarbonato séricb : ‘es
habitualmente menor de 10 mmol/L, y el pH arterial se encuentra eﬁt'fézé‘.a y
7.3, dependiendo de la severidad de la acidosis. A pesar de un deflcut del potasuo g

corporal total, el potasio sérico a la presentacioén tipicamente se encuentra en

rangos normales altos o levemente elevado, secundario’a la ac1d051

interferencia del acetato puede elevar falsamente los mveles de: creatinina "La

leucocitosis, hlpertngllcenderma, e h:perhpoprotel emla,s‘o alla: gos comunes.

La hiperamilasemia puede encontrarse, .con un:orig

gldndulas salivales. 3

Lta medicién del sodio sérico esta'réducida' como ‘una“consecuencia’de la

encontrada en el estado

sérica esta moderadamente elevada, aunque menor a l

hiperosmolar no cetésico

En la cetoacidosis diabética, las cetonas corporales, el B-hidroxibutirato, es
sintetizado a una tasa mas alta que el acetoacetato; sin embargo, ésta Gltima es

ta principalmente detectada en los reactivos de deteccidon de cetonas

6




(nitroprusiato). Las cetonas séricas estan presentes en niveles: significativos
(usualmente positivos a diluciones de 1:8 o mayores). Las tébletas dle
nitroprusiato, o las tiras usadas para detectar cetonas - en onna, puedeﬁ
reaccionar de forma falso positivo con medtcamentos como el captopnl o la

penicilamina.

El deterioro metabdlico de la cetoacidosis dlabetlca exlste a lo largo de un’:

gran espectro, iniciando con una acidosis moderada e hlperglucemla moderada el

que involucra hallazgos mas severos. El grado de acido:

necesariamente correlacionan estrechamente, com’o,un ariedad de'fa’ctore‘s

'que determman el nivel de hiperglucemia (mgesta oral pérdida : urinaria d"ex

a cetoaod'

glucosa) La cetonemia es un hallazgo consistente e
la dlstmgue de una simple hlperglucemla.

-fDurante,el'tratamiento,con‘ tiquidos: e insulin _varxos factores contnbuyen‘ :

1pokalem1a Estos mcluyen el transporte de: potas1

al desarrolio de

nana de sales de :

potasro de 'ac1dos orgamcos. Asn, el reemplazo de potasw debe comenzar ‘tan

pronto como se establezca ‘Un flu;o unnano adecuado y se documente un potasio

sérico. norrnal. Sl los mveles de potas:o sencos iniciales estan  elevados, la




sustituciéon de potasio puede retardarse hasta que se documenten: niveles de
potasio normales®
Los almacenes de potasio estan depletados en la cetoacidosis (se estima un

déficit de 3-5 mmol/kg. o 3-5 mEqg/kg.), pero el potasio sérico pqede'ser normal ) 7

o aln, encontrarse elevado al momento de la presentacion.

A pesar de un déficit de bicarbonato, el reemplazo de blcarbonato no es

usualmente necesario al ingreso. De hecho, los argumentos teoncos sugle

la administracién de bicarbonato y la reversion rapida de la acidos1s

alterar ta funcién cardiaca, alterar la oxigenacion nsular v promover la

hipokalemia. ®7 El resultado de la mayoria de los ensayos, cllmcos no a oya el

uso rutinario de bicarbonato. *7 En presencia . de acxdosus severa (pH <7 0 o

hipotension que no rev1erte al reemplazo de lquldOS) puede utlhzarse el

bicarbonato de sodio. La hrpofosfatemla puede resultar de un lncremento en el

uso de. glucosa, pero’ los ensayos aleatonzados no, han demostrado que el

*"se'a néfico env la' cet.oamdosus dlabetlca. La

reemplazo de fosfato

hipomagnesemia tamb\en puede presentarse en la cetoac1d05|s y requenr de -

tratamiento sustttutwo "69.10

En cuanto 'alr'tr"atami'ento'instjh’nico, algunos autores postulan que la

velocidad en la Que se corngen las alteramones metabollcas puede ser decisiva
para la morbxmortahdad fmal, EL regxmen ’devtratamlento insulinico ha sufrido
multiples cambios en los',:&‘ltimo‘s 25 afios teniendo ése precepto como base. En

los afios 70 se favorecian las dosis alta” de insulina en bolos (20-100 U/hr),

(YOVRT




cambiandose a dosis mas bajas (5-10U/hr) a mediados de los 70, con esta medida
no solo se togro reducir la hiperglucemia, sino también la hipokalemia severa
secundaria ® hasta llegar a la utilizaciéon de dosis bajas de insulina de incluso
1U/hr con lo que se disminuyeron considerablemente la mortalidad y las
comptlicaciones observadas en esta patologia.?. La dosis aceptada actualmente
para la utitizacién inicial de insulina rapida es de 0.1 U/ k/hr, con ajuste
posterior dependiendo de la disminucion observada en la glucosa sérica. 2-7-"!

Cuando el tratamiento es apropiado, la mortatidad es menor del 5% 2% y se

relaciona mas a los factores predisponentes, tales como la infeccion o el infarto’ -

al miocardio. Las principales complicaciones del tratamiento de la cetoécidoéis’

diabética es el edema cerebral, el cual ta mayorl'a de las veces se desai’rblla én' .

nifios. *? La etlologla y el tratamiento opnmo del edema cerebral no estan blen'

de d1f1cultad resplratona tambuen soni

complicaciones de la cetoac1d0515 dxabetlca aunque menos frecuente A 2.1

ESTADO HIPEROSMOLAR NO CETOSICO

Las caracteristicas cLihicas del estado ‘hiperosmolar no cetdsico son mas
cominmente vistas en individuos ancianos con diabetes mellitus . tipo 2, y una
variedad de. sintomas neﬁrolégfcos que incluyen el estado mental alterado,

letargia, obnubilacién, ‘convulsiones u posiblemente coma.™ El paciente




prototipo es una paciente diabético, anciano con una historia de poliuria,
pérdida de peso, y disminucién en la ingesta oral que culmina con un estado de

confusion mental, letargia o coma. El examen

deshidratacion severa e hiperosmolaridad. Notablemente, ‘estan:artgsen‘tes,los,

sintomas como nausea, vomito y dolor abdominatl, y la respiracion de kusmaul

caracteristicos de la cetoacidosis diabética.

El estado hiperosmolar no cetdsico es precipitado por. una sene de, causas

intercurrentes cono infarto al miocardio o EVC. La seps1s, neumonla y otras?

infecciones serias son factores precipitantes frecuentes;
3 A

ciertos medicamentos como diuréticos tiazidicos, glucococol

La deficiencia de insulina y la ingesta madecuada’de lxquudos son las
principales causas del estado hiperosmolar no cetosuco. La def1c1enc1a de insulina
incrementa la producciéon de glucosa (a ‘traves de la gluconeogénesis y
glucogendlisis) y altera la utilizacion de glucosa ‘en el musculo esquelético. La

hiperglucemia induce wuna diuresis osmdtica que’ lleva aunada una deplecién

fisico revela un estado de

severa de volumen intra vascular, lo cual es exacerbada por un inadecuado .

reemplazo de liquidos. La ausencia . de cetosis en el estado hiperosmolar no esta 7‘

completamente entendido. Presﬁmiblemente la deficiencia de insulina es solo
relativa y menos severa .que en-la éetoécidosis diabética. Asi mismo s'ei ﬁan
encontrado niveles mas bajos Vd‘e hormonas contra regutadoras y de écidos grasbs
libres que en la cetoacidosis (2,8,13). Es posible también que el higado sea

P
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menos capaz de producir cuerpos cetdnicos o que la relacion insulina /gltucagon

no favorezca la cetosis.

El prototipo de las crisis hiperglucémicas en la diabetes mellitus tipo 2 es el
estado hiperosmolar no cetdsico. Se estima que la incidencia es de 1 por cada
1000 egresos hospitalarios. La mortatidad precisa no es conocida, dada la alta
prevalencia de enfermedades comorbidas con tas que se presentan y a las cuales
se les atribuye la causa de muerte. Las tasas de muerte se estiman desde el 15%
hasta el 60% aproximadamente.' La edad es un factor particularrnent'e'
importante en la expectativa de vida, dado que la mortalidad in;kementa» =
significativamente después de los 70 afos de edad.'?'® La presentacién clinica e#vu
tipicamente la de una paciente mauro de 50 afos de edad:y qé‘pyendiente de
otros para su cuidado diario. 35% de los pacientes no habiahr sidoi diiééhbsticados

previamente como portadores de diabetes, y 30% ingresah' diréétafriénte de un

asilo. La razdn fisiopatolégica exacta para la variedad de a(léngs neurotégicos

no ha sido completamente elucidada; las causas postuladaﬁi sbh la deshidratacion
cerebral, cambios en los niveles de neurotransmlsores ‘e lsquemla microvascular.
El coma, aunque es mucho menos comun cuando se presenta se ha asociado a
una osmolaridad de 350 mOsm/L o mayor, v t:plcamente la hipernatremia es mas
i) . ‘

sxgmﬁcat\va que la hlperglucemla.

La caractenstxcas de laboratono en el estado hlperosmolar no cetésico son

hiperglucemia marcada (habxtualmente mayor de 600 meg/dl), hiperosmolaridad




(>$20 mOsm/L) y una acidemia (eve con un pH arterial mayor de 7.3 y un
bicarbonato sérico de 15 mEq/l o mayor. El promedio de creatinina sérica y
nitrégeno dela urea (BUN) estan por arriba de 3.0 mg/di y. 65 mg/dl,
respectivamente (2,14). Cerca del 50% de los pacientes con estado hipero#rﬁolér
no cetdsico tienen una acidosis metabdlica con anion gap estrecho. Cdando la

acidosis es severa, el diagnodstico diferencial debe considerar.la acidosis" lactica

por otras causas.

Los factores predisponentes pueden englobarse 'en':'j mfeccuones,‘

enfermedades coexistentés,' medicamentos, alteracwnes endocnnas y otras'

como el EVC, mfarto, hxpotermla, y estado posquururg:co. ‘f’

Dado que la deplecidn de / la hxperglucemia son las caracteristicas

principales de ‘ésta patblng'a,‘ el tratamlento forzosamente involucra et

reemplazo hidrico'y el uso de En el estado hiperosmolar no cetdsico ta

depleciéon de volumen y a- hlperosmolandad son mayores que en la cetoacidosis’

diabética, et pac1ente es hab1tualmente mayor y con mas tendencia a presentar'

alteraciones mental

% por lo que la mortahdad a: pesar de un tratamiento adecuado, es mayor en

éste tipo de pacx‘ ptes (cerca del 50% en algunas series)

Se ha m'e‘ncio‘nad‘o qué la velocidad del reemplazo de liquidos puede ser un

factor crucial en’ la evolucion del paciente, dado que el déficit de liquidos se ha

7} y por tanto, mayores eventos que comprometan ‘su v:da '
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instaurado a lo largo de varios dias, y el reemplazo rapido puede empetrarrar elr 7
estado mental del paciente. Se recomienda utilizar sotucién salina al 0.45% si el
sodio inicial es mayor de 150 mmol/l, administrando et déficit dé‘ vblumen en un
lapso de 2-3 dias en promedio. 2" ‘ e

Se ha mencionado en algunas series un tercer grupo de pacientes cursan con
cetosis y acidosis intensa, con osmolaridades altas, con caractén'sticas clinicas
que pueden corresponder tanto a la acidosis como al estado hiperosmolar, los

cuales se han denominado estado mixtos

Et objetivo del presente estudio es conocer las principales caracteristicas
clinicas y de laboratorio de los pacientes adultos con cetoacidosis diabética y
estado hiperosmolar no cetdsico en el Hospital De Especialidades Centro Médico

Nacional "La Raza".




SUJETOS, MEDICIONES E INTERVENCIONES

Este estudio descriptivo se realizd de septiembre de 2002 a septiembre de
2003 en el Departamento de Medicina Interna del Hospital de Especialidades
Centro Médico La Raza, donde se incluyeron a los sujetos con criterios
diagnosticos de cetoacidosis diabética y/o estado hiperosmotar no cetdsico, edad
> 16 afios de edad al momento del ingreso y con expediente clinico para su
analisis. Se analizaran los expedientes de los pacientes cuya hoja de egreso
hospitalah‘o especifique a la cetoacidosis diabética o estado hiperosmolér ﬁo ;
cetosrco como causa principal de ingreso a los servicios de UcCl y/o Medlcmav.,
Interna del HECMN La Raza, entre et pnmero de Enero de 1999 v el 31 de Agosto

det 2002

Se extrajeron de los expedlentes clmlcos los: resultados_ deVestudlos de'

electrohtos sencos, tera;:na hldnca t1hzada equtllbn ac1do base tratarmento

insulinico ut\hzado

ausa desencadenante de la descompensaoon‘ tlempo de'

evolucxon prevxo al mgreso, on, medlca
al egreso. La mformacxon sera almacenada en una base de datos empleando el

programa de computacwn SPSS versién 11, 0 Se ernpleo estadlshca descnpnva.




RESULTADOS

Se evaluaron 33 pacientes, de tos cuales 17 (51.5%) pertenecen al sexo
masculino y 16 (48.5%) al femenino. Las caracteﬁ'sticas basales de los pacientes
se muestran en la tabta 1. La edad promedio fue de 46.06 anos (17-80°, ST
17.94) en la cohorte total. En cuanto al tipo de diabetes 7 (21.2%)
correspondieron a DM1 y 26 (78.8%) a DM2. El tiempo de diagndstico promedio
de la diabetes en toda la cohorte fue de 8.6 afos (0-35* ST 9.02). Clasificados

por tipo de diabetes, el tiempo promedio de diagndstico en el grupo de DM1 fue .

de 13.5* (6-352, ST 10.74) y de 7.322 (0-28?, ST 8.31*) en el grupo de DMZ :

la dlabete

De acuerdo al tipo de complicacién aguda de

En relacion al tratamiento utlhzado prewo al
{os pac1entes con DM1.recibian . insulina (n—7), y. solo 15 38% (n- 4) del grupo de
DM2. EL 50% (n= 13) del grupo de DM2 recnbla tratamrento con sulfoml ureas, el

30.76% (n= 8) no tenia tratamiento previo y en el 3 84 % (n 1) restante no pudo




obtenerse el dato.  El tiempo promedio de tratamiento en el grupo de DM1 fue
de 8.3 afios con un tiempo minimo de 2 anos y un maximao de .12 afos, en el grupo

de DM2 fue de 5.43 afios, con un minimo de 5 meses y un maximo de 28 afos, sin_

considerar a aquellos pacientes que debutaron como diabéticos.

Con respecto at factor desencadenante de CA EHO y EM y e con 6 como

primera causa a los procesos mfeccwsos tanto en “la cohorte total constltuyendo

.de os’ Casos de DM2.

y 564 mg/dl (375 - 1038 DE + 236 9) en los EM

g ———
M__‘};.’..’“»
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El soduo sérico promedlo al ingreso fue de 153 44 mEq/L en. la cohorte
total, en el analisis por grupos fue de 143.40 mEq/L( 120-159, SD 13.32 mEqg/L)
en la CA, de 156 mEq/L (132.6 - 187.7, SD 14.08) en EHO, y de 153.5 mEq/L
{(143.3 - 1>68, DE .+ 7.07) en los estados mixtos. En la tabla 5 se describen el resto
de parametros bioquimicos analizados al ingres_ov de tos pacientes en la cohorte
total y por tipo de complicacién. También se analizaron tas principales medidas
terapéuticas empleadas como son el tipo de soluciones utilizadas, la velocidad de
reposiciéon hidrica y ta dosis total de: insulina utilfzada en las primeras 12 hrs.
encontrando los siguientes resultados, en cua‘nto “al tipo de soluciones en gene}al

el pnncxpal tipo empleado fueron los cnstalovdes encontrandose en pnmer lugar o

la solucwn salma al: 0. 9% en todos los tpos de compllcacuon estudl da; la

velocxdad de 1nfus1on en promedlo fue'de '000 ml/hr en el grupo de ceto -

acidosis, de. 515.9 mt/hr en el~estado

estados mixtos. (tabla ) y el volumen promedxo mfundldo du

en la tabla 6.

La dosis promedlo de msulma utlllzadas “en dé '

tratamiento por grupo de compllcacwn fueron 3
U (6-60, DE * 15 02) y 57. 85 u (24 120 DE + 30 32) en ceto acudosxs, estado

hiperosmolar y estados mixtos respectwamente. .

Los niveles de glucosa por grupo a las 24 y 48 hrs; t;ueron"de 245 mg/dl

(140- 408 DE + 97.44) y 202.83 mg/dl ( 78 - 296, SD 99 29), 326.1 mg/dl (14-

125U (29:48,.DE 7.8 U),. 34.76




408 DE + 142.4) y 291.36 (119 - 635, SD131.61); vy 340”n'7!g/dl (140- 590 , DE »
155.7)y 227.12 (78 -376, SD 90.85) respect_ivamente. La osmolaridad sérica a las
24 y 48 hrs, fue 312 mOs/L (293.1 - 326 , DE + 11 7) y 314 18 (296 2 348 7, DE
+ 19.01); 317.95 mOs/L (284.7 - 392.5, DE =+ 26. 8) y 317 95 mOs/L (284 7 -
: mOs/L (290 5-

392.5,SD26.81); y 321.17 mOs/L (292- 342 , DE + 18.4)>y 3 1.
322.5, SD 12.74) respectivamente. '

La cantidad utilizada de liquidos en las pnmeras 24 hrs grupos fue de

7.56 L (6.30 -10.27, DE » 1.84 L), 489L(24 -7, DE+‘1 77)y87L(5 11 5 DE*—H

2.92 L)para CE, EHO y EM respectwamente.

El tiempo de estancia hospltalana promedlo fue de 5 78 dlas y por grupo fue

de 3.5, 6.8y 5.0 para_CA, EHO y EM respectwamente' L

Las pﬁncipales comphcac1ones s la - 1nsufic1enc1a
resplratona aguda en pnmer lugar, segunda por la 1nsuf|c1encta renal aguda v los

procesos 1nfecc10505 (tabla 7).




DISCUSION
Las complicaciones agudas de la diabetes mellitus constituyen una de las
principales causas de ingreso hospitalario morbimortalidad de ésta patolégia, con
costos de atencidn elevados. ' » R
En este estudio se encontré como el principal factor desencadenahte é los

procesos infecciosos, , lo cual corresponde con lo reportado por:; la literatura )

mundial, esto puede explicarse principalmente por el mcremento en: las

demandas metabdlicas en las situaciones de estrés fisico, y al lgual que’en la

literatura mundial, los principales procesos infecciosos reportados fuefqn las

infecciones de vias urinarias y las. neumonias en primero y seg ndo

reportado previamente por la literatura:

A pesar de que no pudleron calcularse € i

déficit de agua es mayor en:los estados hiperosmolarﬁeé que n aquellos qﬁe se '

clasificaron como mixtos.

En cuanto a las complicaciones observadas, ‘at contrarid de to reportado por
la  literatura donde se menciona como. la pnncvpal comphcacnon el edema

cerebral, en este grupo de pacxentes la'prmcupal compllcacwn fue la




insuficiencia respiratoria la cual puede estar en relacién muy probablemente a
alteraciones electroliticas se encontré que  un : porcentaje  alto’ ‘curso ‘con
hipokalemia que no se corrigi® en las primeras 24 hrs. lo dué pudo qﬁginar
alteraciones en la fuerza de los misculos respiratorios, seguida:: por r’ la.
insuficiencia renal aguda, quiza esto sea secundario a las cantidadesr infundvi'dasv
de liquidos. Llama la atencidon el hecho de que las cantidades de:h’quidds
utilizadas hayan sido considerablemente mayores en los paciénfesr con
cetoacidosis y estados mixtos que en los pacientes con estado hiperosmolar,
cuando la fisiopatologia y las normas de tratamiento estandéﬁzadas a nivel»
mundial indican lo contrario. '

Los tiempos de estancié hospitalaria promedio Se encuentran  elevados con
respecto a lo reportado por ta hteratura mundlal donde se espera la correccion

de la cetos15 y ac1dos:s en las pnmeras 48 hrs. en los pacientes con cetoacidosis y

en las pn eras 48 a72 hrs en los estados hiperosmolares.

La mortahdad en el grupo estudiado fue del 0%, contrario a lo reportado por

ta hteratura o de e ‘men‘clonan porcentajes desde el 15 hasta el 60% para el

estado hlperosmolar, muy probablemente por que ta edad promedio de los
pac1entes'con estado hiperosmolar fue de 52 afos, y el riesgo de mortalidad se
encuentra elevado principalmente en los pacientes ancianos ademéas de que el

nimero de pacientes inctuidos en la cohorte fue pequeio.

De acuerdo a tlos hallazgos reportados  consideramos conveniente la

estandarizacion de los criterios diagnostico y terapéuticos en éste hospitat, asi




como una monitorizacion bioquimica y clinica de los pacientes mas frecuente,

dado que los cambios esperados con el tratamiento principalmente a mvel de

electrolitos, glucosa y osmolaridad sérica, asi como pH y mveles de cetonas son 3

de suma importancia para el tratamiento el cual deber ser dinamico, con lo cual
probablemente se disminuirian los tiempos de estancia hospitataria ‘y podrian
prevenirse el alto nimero de complicaciones encontradas.

Una de las timitaciones de nuestro estudio es que la informacidén se obtuvo
de forma retrospectiva, y los expedientes clinicos carecian de gran parte de la
informacién requerida. Sin embargo, por el alto numero de complicaciones
fepoﬁadas asi como el alargamiento de la estancia hospitalaria en relacién a lo
reportado por la llteratura mundial consideramos conveniente la realizacién de
un estudxo prospectwo que mcluya un mayor numero de pacientes, para poder

determmar correctamente los factores que expliquen éste comportamiento.
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Anexos

Caracteristicas basales

caracteristica CA EHO EM

No. pacientes 7 19 19
Hombres 2| 9 5
Mujeres 5 10

Edad

_Evolucién de la DM (afios) | 3.42,DE + 2.5 8.85 DE + 8.9 8.85 DE + 8.9

Tabla ndmero 1.- caracteristicas generales de los pacientes por grupo de

compticacién, CA = cetoacidosis
cetdsico; EM = estado Mixto.

diabética,

EHO =

estado hiperosmolar no




Ndmero de casos por grupo de complicaciéon

CA total porcentaje
EHO 7 N 21.21
EM 19 57.57
7 21.21

TABLA 2_- Distribucion de pacientes por tipo de complicacion
aguda de la DM. CA = cetoacidosis diabética, EHO = estado

hipeosmolar, EM = estado mixto.
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Factores desencadenantes de CA, EHO y EM

l factor desencadenante gpo Total’ Dmi I
infecciones o 54.54% 71.40% [ 50.00%
recién inicio de DM - 24.20% 1 0% [ 30.80%
omisidn tx 15.20% 28.60% 11.50%
[ 7 clcohl:l - ‘ 6.10‘7; 17:1.30%7 5.86%
l otros |  s10% I 0% 7.70%
l Clruglcn l 3.00% I 0% 3.80%

Tabla 3.- Distribuciéon por porcentajes de los principales factores
desencadenantes de las complicaciones agudas de la DM en la cohorte total

y por tipo de diabetes.




Distribucidén de los procesos infecciosos

Tipo de infeccidon total D1 DM2
22.2% (n = 4) 40% (N = 2) 18.3%(n=2)
40% (n = 2) 30.76% ( n=4)

IVRA
33.3% (0 = 6)
20% (n =1)

vu
AMBAS 16.6% (n= 3}
GEPI 55% (n=1) 0.00%
OTRAS 27.7% (n = 5) 0% 23.07 % (n = 3)
Tabla 4.- Distribucidon por tipo de infeccidon en la cohorte total y por

grupos.

j
|
}

il SR,



Parametros bioquimicos al ingreso hospitalario.

parametro total CA . EHO Em
glucosa 525.36. DE + 242| 308 DE + 125 542 DE + 232 564 DE + 236
osmolaridad | 341.1. DE + 35.9 [ 308.2 DE + 28.29 | 353.3 DE + 35.9 | 342.8 DE + 22.5
potasio 4.32, DE+ 1.26 | 4.36.DE+ .85 | 4.37,DE+ 1.48 | 4.16,DE+ 1.14
HCO 7.01.DE+51 | 3.47, DE+ 259 | 1007.DE+5.5 | 442 DE+ 1.8
creatining 2.32,DE+1.39 | 206 DE+1.4 | 2.6,DE+1.4 | 196 DE+1.3 |

Tabla 5.-

Niveles de los diversos parametros bioquimicos medidos al ingreso

hospitalario por cohorte total y por grupo (promedio y desviacién estandar)




Cantidades de liquidos administradas.

Grupo

lig. 24

lig. 48

tiq. 72

total
CA

6.45 DE+ 2.6 L

7.5, DE+ 1.8

10.5. DE+3.81L
1I3.3.DE+ 42 L

13.96. DE+ 58 1L

18.6, DE + 6.05

EHO

48.DE+ 1.7

8.67. DE + 3.47

10.7, DE + 5.09

EM

8.7. DE + 2.92

11.5, DE + 2.47

13.6. DE + 6.94

Tabla 6.- Cantidades de liquidos administradas a las 24, 48 y 72 hrs. del inicio de
tratamiento. CA = cetoacidosis, EHO = estado hiperosmolar, EM = estados mixtos.




Incidencia de complicaciones

Complicacion CA EHO EM

Insf. Resp. Aguda 28.6 % (n = 2) 10.5% (n =2) 125% (n=1)
IRA 14.3% (n =1} 53% (n=1} 25 % (n =2)
EC np 158% (n=3) np
Neumonia 14.3% (n=1) 10.5% (n = 2) np

Tabla 7.- Incidencia de complicaciones por grupo. Insf. Resp. Aguda=
Insuficiencia respiratoria aguda; IRA = insuficiencia renal aguda; EC = edema

cerebral, np= no presentada
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