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RESUMEN DE:
“PERFIL CLINICO DEL PACIENTE CON CETOACIDOSIS SEVERA

EN HOSPITAL GENERAL BALBUENA”

Antecedentes: La diabetes mellitus es un problema de salud a nivel mundial,
que ha condicionado el desarrollo de programas de prevencion, deteccion y
manejo tanto de complicaciones cronicas como agudas. Las complicaciones
agudas como la cetoacidosis diabética implican un reto para el médico de
urgencias por lo que la deteccidn oportuna es de vital importancia.

Objetivos: Formular perfil clinico de ingreso y a las 12 horas de la reanimacién
del paciente con CAD severa en el area de reanimacion del Hospital General
Balbuena.

Material y métodos: Estudio observacional, retrospectivo, longitudinal vy
descriptivo. Se revisaron los expedientes clinicos de los pacientes
hospitalizados en el area de reanimacion con el diagnostico de cetoacidosis
diabética severa durante el periodo comprendido del 1 de Octubre del 2014 al
30 de Mayo del afo 2015, se realizé andlisis de variables con SPSS 21, para
obtener medidas de tendencia central y desviacién estandar.

Resultados: Se observé que existe un perfil clinico al ingreso del paciente con
CAD severa. EI cual mejora a las 12 horas de iniciada la reanimacién en la

mayoria de los casos.
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Conclusiones:

Los pacientes ingresados al Hospital General Balbuena por CAD severa tienen
algunas caracteristicas epidemiolégicas diferentes de los reportados en otras
series.

La causa mas comun de CAD severa es mal apego al tratamiento.

Existe un perfil clinico en los pacientes con CAD severa el cual debera ser
evaluado en otro estudio para valorar su precision en la deteccién al ingreso de
los pacientes con CAD severa.

La reanimacion de los pacientes genera una mejoria significativa en el perfil
clinico y paraclinico en la mayoria de los casos.

El 100% de los pacientes de esta serie presentd disminucién de azoados con la
reanimacion.

El 85% de los pacientes presenta hipopotasemia leve a las 12 horas de la
reanimacion.

La estancia hospitalaria promedio de los pacientes con CAD severa es de 4
dias.

La infeccibn mas frecuentemente identificada durante el internamiento es la
urinaria seguida de las infecciones respiratorias.

Se requiere un estudio con un mayor numero de pacientes, multicéntrico para

obtener resultados estadisticamente mas significativos.



CAPITULOI
1.1 Introduccién

Las enfermedades cardiovasculares y la diabetes mellitus (DM) son las
principales causas de muerte a nivel mundial, ademas de ser una causa comun
de discapacidad y muerte prematura, genera gastos excesivos para su
prevencion y controls.

La DM es un desorden metabdlico crénico caracterizado por niveles
persistentemente elevados de glucosa en sangre, como consecuencia de una
alteracion en la secrecion y/o accionde la insulina ».

La Asociacion Americana de Diabetes (ADA) define la diabetes como una
condicion que se caracteriza por hiperglucemia, que es resultado de la
incapacidad del organismo para usar la glucosa como fuente de energia. En la
DM tipo 1, el pancreas no produce insulina y por consecuencia la glucosa no
puede ser utilizada por las células para obtener energia. En la DM tipo 2, el
pancreas no produce suficiente insulina o el organismo es incapaz de utilizarla
para la obtencion de energias.

La prevalencia global de la DM esta aumentando rapidamente como resultado
del envejecimiento de la poblacién, la urbanizacion y los cambios asociados al
estilo de vida. Permanece como una causa importante de morbilidad y

mortalidad prematura en todo el mundo,.



1.2 Antecedentes

La diabetes mellitus es un desorden metabdlico cronico caracterizado por
niveles persistentemente elevados de glucosa en sangre, como consecuencia
de una alteracion en la secrecion y/o accion de la insulina 3.

La primera referencia de la diabetes mellitus se encuentra en el papiro de Ebers
encontrado en 1862 en Tebas. En la edad media ya se distinguian 2 formas de
diabetes mellitus, una que se daba en jovenes delgados que no sobrevivian por
mucho tiempo, y la otra que se daba en adultos obesos, lo que corresponde
actualmente a la diabetes mellitus tipo 1 y tipo 2 respectivamente. Unos 100
afios mas tarde Mathew Dobson, médico inglés, describio los sintomas de la
diabetes mellitus y Thomas Cawley describi6é su origen en el pancreas. En 1869
Paul Langerhans descubriéo unos racimos de células pancreaticas y hasta 1893
se determin6é que estas células constituian la funcién exocrina del pancreas. Es
hasta el afio 1921 en que Sir Frederick Grant descubrid la insulina y se inici6 el
tratamiento de la diabetes mellituss.

Dentro de las complicaciones agudas de la Diabetes Mellitus se consideran las
emergencias hiperglucemicas como la cetoacidosis diabética (CAD) y el Estado
Hiperosmolar Hiperglucémico (EHH). EI consenso internacional define a la CAD
como la presencia de la triada bioquimica de acidosis metabdlica, cetonemia /
cetonuria e hiperglucemias.

En México, de 1998 al 2012 se ha observado una tendencia hacia el incremento
en un 4.7%, pasando de una tasa de morbilidad de 342.1 a 358.2 casos por

cada 100 mil habitantes, especificamente en el afio 2012 se reportaron 418,797



pacientes diagnosticados con diabetes (lo cual representa el 0.4% de la
poblacién mexicana), el 59% de los casos fueron del sexo femenino, siendo el
grupo etario de 50-59 anos de edad el mas afectado, con una tasa de
morbilidad de 1,237.90 casos por cada 100 mil habitantes.

Esta patologia se caracteriza por originar graves dafos y complicaciones
microvasculares (retinopatia, cardiopatia, nefropatia, neuropatia, etc.) y
macrovasculares (infarto agudo de miocardio, accidente vascular cerebral y
enfermedad vascular periférica), incrementando el riesgo de enfermedades
potencialmente mortales como las cardiovasculares, ciertos tipos de cancer,
accidentes cerebrovasculares, insuficiencia renal y posiblemente, trastorno del
estado de animo y demenciag. Dichas comorbilidades conducen a una mala
calidad de vida, muerte prematura, reduccién de la esperanza de vida al nacer y
de la esperanza de vida ajustada por salud. Cabe mencionar que si bien la
disminucion de la mortalidad significa un aumento en la longevidad, no conduce
necesariamente a un aumento del numero de afos saludables en la vida de una
persona, ya que estos pacientes presentan una disminucion en su calidad de
vida y un aumento en el uso de los servicios de salud a largo plazoo.
Cetoacidosis diabética:

La cetoacidosis diabética es una complicacién aguda de la diabetes mellitus
que puede poner en peligro la vida si no se trata correctamente. Es el resultado
de un déficit de insulina combinado con un exceso de hormonas
contrareguladoras  (glucagon, catecolaminas, cortisol y hormona del

crecimiento)o. Los factores de riesgo para desarrollarlas son: infeccion, debut



de la diabetes mellitus, mal apego a tratamiento para diabetes, transgresién
dietética, pancreatitis, infarto agudo al miocardio, accidente cerebrovascular,
entre otrosg. El descenso de la proporcion entre insulina y glucagén y otras
hormonas contrareguladoras incrementa la gluconeogeénesis, la glucogenolisis y
la formacion de cuerpos cetonicos sustratos procedentes de la grasa y el
musculo (acidos grasos libres, aminoacidos). Cuando la glucemia supera el
limite renal para su reabsorcion (sobre los 180 mg/dl) se acompanara de
glucosuria, tanto mayor cuanto mas elevados sean los niveles de glucemia, y de
diuresis osmatica, con poliuria, pérdida de electrolitos, fundamentalmente sodio
y potasio, asi como magnesio, cloro y fosfatos, que llevara a un estado de
deshidratacién progresivo, que sera mas intenso cuanto mayor sea el tiempo de
evolucionq1. La cetosis es el resultado de un notable incremento de los acidos
grasos libres procedentes de los adipocitos, con el resultado de un
desplazamiento hacia la sintesis hepatica de los cuerpos cetonicos. El
descenso de los niveles de insulina, combinado con la elevacion de
catecolaminas y hormona de crecimiento, aumenta la lipdlisis y la liberacion de
acidos grasos libres. En condiciones normales, los cuerpos cetonicos aumentan
la liberacion de insulina por el pancreas; la insulina suprime a su vez la
cetogénesisiz. En el estado de deficiencia de insulina las células beta
pancreaticas son incapaces de responder y la cetogénesis ocurre sin
limitaciones. En un pH fisiolégico, los cuerpos cetdnicos existen en forma de
cetoacidos, que son neutralizados por el bicarbonato. Al agotarse los depdsitos

de bicarbonato sobreviene la acidosis metabdlicas. El desencadenante de la



CAD es un valor insuficiente de insulina plasmatica. Mas a menudo es
precipitada por un aumento de las necesidades de esta hormona, como sucede
en el caso de las enfermedades intercurrentes, problema que se acentua
cuando el paciente o el personal sanitario no aumentan adecuadamente las
dosis de insulinaqs.

Manifestaciones clinicas:

El cuadro clinico puede ser muy severo e incluir deshidratacion severa,
trastornos electroliticos, estado de choque y alteraciones neuroldgicas. Para el
diagnéstico nos podemos apoyar en los sintomas acompanantes como poliuria,
polidipsia, dolor abdominal, nausea y vomito que se presentan por la acidosis o
por la disminucién en la perfusion mesentérica. La respiracion de Kussmaul con
aliento cetdsico es tipica de la cetoacidosis, ademas se puede presentar
deshidratacion, pérdida aguda de peso, taquicardia, debilidad, alteraciones
visuales, somnolencia, hipotermia, hipotensién, hiporreflexia y alteraciones del
estado de alertag.15. 16.

La American Diabetes Association, clasifica la gravedad de la CAD en leve,
moderada y severa basada en la severidad de la acidosis metabdlica (pH
sanguineo, bicarbonato y cetonas séricas) asi como la presencia de
alteraciones en el estado de alerta;. En la tabla 1 se especifican los valores

gue determinan la severidad de la CAD.



Tabla 1. Criterios de Severidad de la CAD segun la ADA

| Leve Moderada Severa
Glucosa sérica (mg/dL) >250 >250 >250
pH arterial 7.25-7.30 7.00 -<7.24 <7.00
HCO; sérico (mEq/L) 15 -18 10-<15 <10
Cetonas en orina (mg/dL) + + +
Cetonas séricas (mmol/L) + + +
Anion gap (mEq/L) >10 >12 >12
Osmolaridad (mOsm/L) Variable Variable Variable
Estado de despierto Despierto Despierto/somnoliento Estupor/coma

Presentacion clinica:

Presentacion clinica de CAD se caracteriza principalmente por manifestaciones
clinicas de las principales caracteristicas fisiopatolégicas que con la
hiperglucemia, la cetonemia y la acidosis metabdlicas. La apariencia general de
los pacientes con CAD es una persona con fatiga y deshidratacion. Pueden
estar presentes taquicardia e hipotensién como resultado de la deplecién de
volumen, sepsis 0 ambas. El paciente puede presentarse con respiraciones de
Kussmaul, este patrén de respiraciones rapidas y profundas es un mecanismo
compensatorio ante la acidosis metabdlica y puede o no estar acompafado de
aumento de la frecuencia respiratoria. Se pueden presentar con un aliento a
frutas podridas debido a la presencia de acetona exhaladay.

Los pacientes pueden presentarse con alteraciones en el estado de alerta y en
casos severos se pueden presentar comatososs.

Los pacientes con CAD pueden presentar dolor abdominal el cual se asocia con

la gravedad de la acidosis metabdlica (que se producen en el 86 por ciento de



aquellos con un bicarbonato sérico <5 pero sélo 13 por ciento de aquellos con
un bicarbonato sérico 215 mEq / L), pero no se correlaciond con la gravedad de
la hiperglucemia o deshidratacidnis. Las posibles causas de dolor abdominal
incluyen el vaciado gastrico lento inducido por la acidosis metabdlica, lleo y
alteraciones electroliticas asociadasg. Otras causas de dolor abdominal, como
la pancreatitis, se debe buscar cuando se producen en ausencia de acidosis
metabdlica severa y cuando persisten después de la resolucion de la
cetoacidosis.

Evaluacion inicial:

La evaluacion inicial de los pacientes con crisis de hiperglucemia debe incluir la
evaluacion de la condicion cardiorrespiratoria, estado del volumen y el estado
mental. La historia y el examen fisico rapido inicial debe centrarse en:

Via aérea, respiracion, circulacion, estado neurolégico, identificar eventos
precipitantes posibles y estado de volumen.

La evaluaciéon de laboratorio inicial de un paciente con sospecha de
cetoacidosis diabética debe incluir la determinacion de: Glucosa sérica,
electrolitos séricos (con calculo del anién gap), nitrégeno ureico en sangre
(BUN), creatinina plasmatica, biometria hematica completa con diferencial,
analisis de orina y de cetonas en la orina por tira reactiva, osmolaridad del
plasma, cetonas en suero (si cetonas en la orina estan presentes), gasometria

arterial y electrocardiograma.



Las pruebas adicionales, tales como cultivos de orina, esputo y sangre, lipasa
sérica, amilasa, y la radiografia de térax deben realizarse sobre una decision
individualizadao.

Hallazgos de laboratorio:

Glucosa: El impacto de la hiperglucemia, la deficiencia de insulina, diuresis
osmotica, y la ingesta de liquidos en cada paciente individual conduce a los
hallazgos de laboratorio variables, dependiendo de la importancia relativa de
estos factores. La concentracion de glucosa en suero generalmente se
encuentra entre 350 a 500 mg / dl14. La CAD euglucemica en el que la glucosa
sérica es normal o casi normal, se ha descrito, especialmente en pacientes con
mala ingesta oral, tratamiento con insulina antes de la llegada en el
departamento de emergencia, 0 en mujeres embarazadasg.

Los niveles de sodio en suero se ven afectados. En la hiperglucemia, las
fuerzas osmoéticas conducen el agua al espacio vascular y causan la diluciéon
con resultante hiponatremiazg. Cada 100 mg / dl de elevacion de glucosa por
arriba de 100mg / dl disminuye la concentracion sérica de sodio por alrededor
de 1,6 mEq / L. El tratamiento de la cetoacidosis diabética con insulina provoca
la regresion de este proceso y conduce el agua de nuevo al espacio
extravascular con el consiguiente aumento en la concentracidén sérica de sodio.
Un estudio indicd que un factor de correccion mas precisa en hiperglucemia
extrema es 2,4 mEq / L por cada 100 mg / dL, debido a la relacion no lineal
entre la glucosa y la concentracion de sodiozq. El sodio medido es el que se

debe de usar para calcular el Anidn gap. El potasio sérico es frecuentemente



paradodjicamente elevado a pesar del déficit corporal total. La elevacién es
causada por el intercambio extracelular de potasio a cambio de los iones de
hidrbgeno acumulados en la acidosis, una reduccion en la funciéon renal,
liberacién de potasio de las células causado por la glucogenolisis, la deficiencia
de insulina, e hiperosmolalidad. El déficit de potasio corporal se produce no
sb6lo por diuresis, sino también con las pérdidas gastrointestinales. El
tratamiento con insulina desplaza el potasio dentro de la célula y provoca una
rapida disminucion de los niveles de potasio sérico. La hipopotasemia se
encuentra con frecuencia después de comenzar el tratamiento con insulina. El
monitoreo cuidadoso y suplementacion del potasio son necesarios en pacientes
con CAD, especialmente si se presentan inicialmente con un nivel de potasio
normal o bajo.

La posibilidad de determinar 3-beta-OH-butirato de forma rapida y sencilla, a pie
de cama, mediante un glucometro capilar utilizando las tiras adecuadas, ha
supuesto un avance en el diagnéstico y manejo de la CAD en los ultimos afos.
El sodio plasmatico puede ser bajo, normal o incluso elevado en pacientes con
intensa deshidratacion. Es imprescindible calcular el sodio corregido y
comprobar la evolucion de la natremia utilizando este parametro y no el sodio
medidoz,.

El potasio plasmatico puede estar al inicio normal o elevado, incluso cuando
exista deplecién corporal de potasio. La creatinina y la urea suelen estar
elevadas en relacién con un fracaso renal agudo prerrenal y/o insuficiencia

renal crénica en diabéticos de larga evolucién. El anidn gap esta elevado en la



CAD porque los cuerpos cetonicos son aniones. La amilasa y lipasa pueden
estar moderadamente elevadas en la CAD, sin que ello indique pancreatitis. En
cuanto al hemograma, puede haber leucocitosis en ausencia de patologia
infecciosa, aunque una cifra de leucocitos superior a 25.000 por mm3 es
sugestiva de infeccion. No cualquier situacién de cetosis y acidosis en un
diabético es una CAD, por lo que habra que establecer un diagndstico
diferencial con otras entidades. En el ayuno, la cetosis gravidica y la
cetoacidosis alcohdlica puede haber cetonemia, habitualmente ligera. En los
tres casos la glucemia habitualmente sera menor de 250 mg/dl, aunque el
paciente sea diabético conocido. Ademas, la determinacion de 3-beta-OH-
butirato en sangre capilar sera normal o sélo ligeramente elevada. Si bien
puede estar elevado en la cetoacidosis alcohdlica, en la cual podemos conocer
el antecedente de ingesta de alcohol o medir alcoholemia. En la acidosis lactica
los niveles de cuerpos cetdnicos son normales o ligeramente aumentados,
mientras que las cifras de lactato estan incrementadas. Ante la sospecha de
intoxicacion por salicilatos o metanol puede ser util la determinacién de los
mismos, y en el caso de la intoxicacion por etilenglicol la presencia de cristales
de oxalato e hipurato en orina puede dar el diagndsticozs.

La glucosa sérica y electrolitos deben repetirse cada 1 a 2 horas hasta que los
pacientes se encuentren estables y luego cada 4 a 6 horasys.

Fosfato sérico se pierde por la diuresis y su déficit tipico suele ser hasta 7
mmol / kg. Del mismo modo, como en el caso de déficit de potasio, los

pacientes pueden presentarse con niveles normales o incluso elevados de

-10 -



fosfato ya que la deficiencia de insulina genera fosfato fuera de las células. El
nivel de fosfato sérico empezara a decrecer tan pronto como se establezca el
tratamiento con insulina. La hiperfosfatemia, en la primera presentacion,
también refleja la deplecion de volumen. Acidosis es otro mecanismo que causa
falsamente niveles normales o altos de fosfato. Los pacientes que se presentan
con profunda acidosis estan en mayor riesgo de desarrollar hipofosfatemia
cuando se inicia la administracion de insulina. La la gravedad de la
hipofosfatemia puede ser predicha por el grado de acidosis en la presentacion.
Hipofosfatemia no tratada puede conducir a graves complicaciones, incluyendo
un paro cardiacozs.

Bicarbonato sérico: Debido a que la CAD se caracteriza por la acidosis, el
bicarbonato sérico es inferior a 18 mEq / L y con frecuencia inferior a 15 mEq /1.
Una disminucion de bicarbonato a menos de 10 mEq / L indica CAD severa.
Cetonas en suero se utilizan como fuente de energia cuando la glucosa no esta
facilmente disponible y se incrementan en la CAD, como una respuesta a los
niveles de insulina bajos y altos niveles de hormonas contrarreguladoras. El
acetoacetato es un cetoacido, mientras que beta-hidroxibutirato representa un
acido que se forma por la reduccion de acetoacetato. La acetona es el menos
abundante de todos y se forma por descarboxilacion de acido acético. Aunque
las cetonas estan siempre presentes, sus niveles aumentan en ciertas
condiciones, tales como el ayuno, el embarazo, y el ejercicio. CAD genera un
aumento mayor de los niveles de cuerpos cetdnicos en comparacion con las

otras condiciones comunes. Prueba de cetonas en suero se realiza cuando una
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tira reactiva de orina da positivo para cetonas. La prueba mas utilizada para
cetonas en suero es nitroprusiato. Sin embargo, detecta sélo acetoacetato y
acetona y no hidroxibutirato. Debido a que betahidroxibutirato es el cuerpo
ceténico mas abundante en la CAD, es posible tener una prueba negativa para
las cetonas de suero en presencia de cetoacidosis grave. El inicio del
tratamiento con insulina provoca una conversion de beta-hidroxibutirato a
acetoacetato mientras que los niveles generales de los cuerpos cetonicos estan
disminuyendo. Este efecto potencialmente puede crear una falsa observacién
de que la CAD esta empeorando, aunque, de hecho, se encuentre en mejoriazs.
Anion gap representa aniones no medidos en el suero (cetonas) después de
restar los aniones medidos del principal cation medido, se utiliza sodio medido,
no se corrige. El anidén gap es generalmente mayor de 20 mEq /L enla CAD, y
refleja la produccion y la acumulacion de acetoacetato y beta-hidroxibutirato en
el suero. Los pacientes ingresados con cetoacidosis diabética tienen un déficit
de bicarbonato medio que es aproximadamente igual al exceso de anidén gap.

Gasometria arterial se recomienda en todos los casos de complicaciones de
hiperglucemia de la diabetes mellitusy7. La acidosis es una de las principales
caracteristicas de la CAD y esa incluida en los criterios diagnésticos. A fin de
evitar el procedimiento que es doloroso y mas dificil de realizar, en pacientes
con saturacién normal de oxigeno al aire ambiente, gases en sangre venosa se
utilizan a veces para estimar acidosis. Se ha encontrado que hay un alto grado
de correlacion. Gasometria arterial puede, por el contrario, indicar una

enfermedad subyacente asociada con cetoacidosis diabética o HHS. La
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hipoxemia puede encontrarse en enfermedades cardiacas o pulmonares, y el
bajo nivel de dioxido de carbono puede traducir hiperventilacidn como un
mecanismo compensatorio de la acidosis metabdlica.

La elevacion de la osmolaridad en suero se correlaciona con el grado de
alteracion neurolégicasgs.

Leucocitosis esta presente en situaciones de emergencias hiperglucémicas
incluso en ausencia de infeccidon. Esta presencia se explica por las hormonas
de estrés elevadas, tales como el cortisol, catecolaminas, citocinas y es
proporcional al grado de cetonemia. Verdadera leucocitosis también es
frecuente, y una fuente de infeccion debe ser investigada en todos los casos.
Los caélculos iniciales deben incluir: Sodio corregido, osmolaridad sérica, anion
gap, y el déficit de agua libre.

Formulas utilizadas para realizar los calculos son las siguientes:
Correccion de sodio

Glucosa menor de 400mg/dl

Glucosa mayor de 400mg/dI

Sodio sérico + 1.6mEq/L por cada 100mg/dl de glucosa mayor de 100mg/dI.
Sodio sérico + 2.4mEq/L por cada 100mg/dl de glucosa mayor de 400mg/dl.
Aniongap Sodio sérico — (CI+HCO3)

Osmolaridad sérica (2x sodio sérico) + (Glucosa mg/dl /18) + (BUN mg/dl / 2.8)
Crisis hiperglicemicas deben ser reconocidas de forma precoz para iniciar de

forma temprana el tratamiento con el fin de reducir la morbilidad y mortalidad.
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Existen algunas investigaciones que han abordado parcialmente el estudio que
nos ocupa.

Antecedentes sobre estudios similares

Marcelino Sanchez Casado, Et al, publicé en Marzo del 2007 un trabajo sobre el
Perfil de los pacientes ingresados en UCI con cetoacidosis diabética, en el cual
concluye lo siguiente:

Treinta pacientes han justificado 38 episodios de CAD. Hay un predominio de
los varones, de los ingresos en primavera y otofio y de antecedentes de
diabetes mellitus. Los factores precipitantes son: desconocidos (28,9%),
infecciosos (28,9%), omisién o inadecuado tratamiento con insulina (15,8%),
drogadiccién (15,8%) y enfermedad intercurrente (10,4%). Ningun paciente
presentd al ingreso un indice de Glasgow Coma Score (GCS) <9. Un 7,9%
presentd hipotension, sin necesidad de farmacos vasoactivos. Los valores
bioquimicos medios al ingreso fueron: glucemia, 649 + 304 mg/dl; pH, 7,04 +
0,12; bicarbonato, 6,26 + 3,9 mEq/l; leucocitos, 16.532 + 6.948 pl; sodio, 135 +
8 mEq/l; potasio, 4,9 + 1,2 mEq/l; creatinina, 1,9 + 0,9 mg/dl. Los dias de
estancia media en UCI fueron 3, con menos de 2 dias en la mitad de los
pacientes. Las complicaciones graves mas frecuentes fueron edema cerebral
(2,6%), accidente cerebrovascular agudo (ACVA) (2,6%), pancreatitis (2,6%) e
insuficiencia respiratoria (5,3%). Fallecio el 13,2% de los ingresados. Los
pacientes que desarrollaron edema cerebral, insuficiencia respiratoria y ACVA
justifican el 80% de las muertes. Otras variables relacionadas fueron edad,

potasio y pH al ingreso, y dias de estancia.
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Hasta el momento no se cuenta con un estudio de estas caracteristicas

realizado en una sala de urgencias que es el objetivo de este trabajo.

-15 -



1.3 Planteamiento del problema:

La prevalencia global de la DM esta aumentando rapidamente como resultado
del envejecimiento de la poblacidn, la urbanizacion y los cambios asociados al
estilo de vida. Permanece como una causa importante de morbilidad y
mortalidad prematura en todo el mundo. Cabe sefalar que el comportamiento
que presenta esta patologia es hacia el incremento, si la tendencia permanece
igual se espera para el afio 2030 un aumento del 37.8% en el numero de casos
y 23.9% en la tasa de morbilidad. Esta enfermedad constituy6 la segunda causa
de muerte en la poblacibn mexicana, con una tasa de mortalidad de 75
defunciones por cada 100 mil habitantes. Por otro lado esta patologia se
caracteriza por originar graves danos y complicaciones microvasculares,
macrovasculares y una mala calidad de vida por lo que es importante su
estudio.

No existe hasta el momento un perfil clinico asociado a severidad al ingreso de
los pacientes adultos que se presenta con CAD diabética severa. Resdulta
importante estudiar el comportamiento durante el internamiento de las variables
clinicas y paraclinicas en busca de respuesta a este problema actual, con la
intencién de formular un perfil clinico de severidad al ingreso al servicio de
urgencias por CAD.

¢ Existe un perfil clinico asociado a severidad de la CAD severa en el Hospital

General Balbuena?
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1.4 Justificacion:

Debido a la alta incidencia, morbilidad, mortalidad y costos que genera la CAD
es de gran importancia estudiar el comportamiento de los pacientes con
descompensacion asociado a su perfil clinico desde el ingreso al area de
urgencias, tratando de encontrar caracteristicas especificas que se asocien a
severidad desde la evaluacion inicial en urgencias.

Buscando en la base de datos PUBMED CENTRAL no existe un estudio que
evalle en el area de urgencias el perfil clinico de ingreso del paciente con CAD
severa, y el perfil clinico del paciente posterior a las 12 horas de reanimacién
intensiva.

Es un estudio prospectivo, no requiere de inversion econdmica y no pone en

riesgo al paciente.
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1.5 Hipoétesis:
Es probable determinar un perfil clinico del paciente con cetoacidosis diabética
severa como factor predictor del comportamiento hospitalario y asociado a

severidad.
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1.6 Objetivos:

A Objetivo general:

Formular perfil clinico de ingreso y a las 12 horas de la reanimacién del

paciente con CAD severa en el area de reanimacion del Hospital General

Balbuena.

B. Objetivos especificos:

1.

Identificar el perfil epidemiolégico de los pacientes con Cetoacidosis
Diabética del Hospital General Balbuena.

Analizar el comportamiento de las caracteristicas clinicas del paciente
con CAD severa en la sala de urgencias al ingreso, y a las 12 horas de
iniciada la reanimacion.

Analizar los resultados paraclinicos y su comportamiento en los
pacientes con CAD severa en la sala de urgencias al ingreso y las 12
horas de iniciada la reanimacién.

Establecer diferencias estadisticas entre las variables de ingreso y a las
12 horas de establecida la reanimacién inicial.

Determinar los focos infecciosos desencadenantes mas frecuentes.
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CAPITULOII
2.1 Material y métodos:
Se realizé un estudio analitico de corte longitudinal retrospectivo dentro del
area de investigacion clinica, ingresados al servicio de urgencias en el area de
reanimacion.

Clasificacion del disefio de estudio:
a) Por el control de la maniobra:
Es un estudio observacional debido a que se someti6 a los pacientes
Unicamente a recoleccion de datos, sin manipulacién de variables

independientes del estudio.

b) Por la captacion de la informacion:
Es retrospectivo porque la informacion se recolecto del expediente clinico del

archivo del Hospital General Balbuena.

c) Por la medicién del fendbmeno del tiempo:

Es longitudinal por que se realiza las mediciones en un periodo de tiempo de

tratamiento y a las 12 horas del mismo.
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2.2 Poblacién:
Poblaciéon de estudio:

Todos los pacientes con diagndstico de Cetoacidosis Diabética Severa
atendidos en el servicio de urgencias y reanimacion del Hospital General

Balbuena. El estudio se llevd acabo entre del 1ro de Octubre del 2014 al 30 de

Mayo del afio 2015.

Muestra:

Se incluyeron todos aquellos pacientes iguales o mayores de 18 afios de edad

con criterios para CAD severa, captados por medios de censo.
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2.3 Criterios de seleccién:
Se seleccionaran los pacientes que cumplan con los siguientes criterios:
Criterios de inclusion:
a) Edad mayor o igual a 18 afios
b) Ambos sexos.
c) Ingresados al servicio de urgencias o area de Reanimacion que
ameritaron hospitalizacion.
d) Diagndstico de cetoacidosis diabética severa segun criterios de la ADA.
Criterios de no inclusion:
a) Edad menor de 18 afios
b) No cumplir con los criterios diagndésticos para CAD severa.
c) Datos requeridos en el estudio incompletos.

d) Egreso por cualquier causa en menos de 12 horas.

Criterios de eliminacion:

a) Letra poco legible.

b) Defuncion del paciente en menos de 12 horas del ingreso.
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Material:

Recursos humanos:

Investigador principal.

Médicos Adscritos del Servicio de Urgencias.
Médicos residentes del servicio de Urgencias.

Personal de enfermeria del servicio de Urgencias.

Recursos fisicos y Materiales

* Instalaciones del Hospital General Balbuena (sala de urgencias vy
reanimacion).

* Material administrativo (hojas blancas, fotocopiadora, impresora de tinta,

computadora, procesador de datos Word, Excel, SPSS 21.0)

* Historia clinica de urgencias y hoja de enfermeria.

Presupuesto y financiamiento

* Propios del Hospital General Balbuena.

Estrategia de recolecciéon de datos.

Se disefid una hoja_de datos con las variables del estudio para recolectar del
expediente clinico de los pacientes ingresados al servicio de urgencias o area
de reanimacion. La recopilacion de datos se realizd de acuerdo con un formato

que incluye las variables de ingreso y a las 12 horas de iniciada la reanimacion.
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Los datos se registraron y se cred una base de datos electrénica en SPSS para
su analisis.

Fuente y método de recoleccién de datos.

Durante la investigacién se inici6 con la identificacién de los pacientes en el
servicio de urgencias considerando a aquellos que cubrieron los criterios de
inclusién y diagndstico de CAD severa, se solicitd el expediente en el archivo
clinico para tomar los datos de las variables incluidas en el estudio.

Plan de analisis:

Los datos fueron capturados y analizados mediante el programa SPSS 21.0.
Los datos descriptivos fueron expresados mediante medias, medianas y moda;
asi como rangos, desviacion estandar y varianza para variables cuantitativas.
En tanto para las variables cualitativas se realizaron porcentajes y promedios.
Las variables normales continuas se expresaron como media * desviacion
estandar y se compararon utilizando la prueba t de Student. Las variables no
paramétricas se expresaron como numeros y porcentajes y se compararon
mediante la prueba de chi-cuadrada o con el coeficiente de relacién de
Spearman. Toda valor de p <0,05 se consider6 como estadisticamente

significativa.
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2.4 Variables:

Variables independientes:

Edad: Caracteristicas genotipicas del individuo, relativas a su papel
reproductivo.

Género: Tiempo transcurrido desde el momento del nacimiento hasta la fecha
del estudio.

Cetoacidosis diabética: Es una de las complicaciones agudas graves de la
diabetes mellitus que se caracteriza por la triada bioquimica de hiperglucemia,
acidosis metabolica y cenotemia 6 cetonuria.

Diabetes mellitus tipo 1: Condicion en la cual el pancreas no produce insulina
y por consecuencia la glucosa no puede ser utilizada por las células para
obtener energia.

Frecuencia respiratoria: Numero de respiraciones por minuto.

Frecuencia cardiaca: Numero de latidos cardiacos por minuto.

Presion arterial media: Presion arterial media denominada a la presiéon
constante que, con la misma resistencia periférica produciria el mismo caudal
(volumen minuto cardiaco) que genera la presion arterial variable (presion
sistélica y diastdlica).

Indicador: mmHg.

Presion arterial sistdlica: Tension de la sangre dentro de las arterias,
mantenida por la contraccion del ventriculo izquierdo, las resistencias de las
arteriolas y capilares la elasticidad de las paredes arteriales y la viscosidad y el

volumen de la sangre.
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Presién arterial diastélica: Presion resultante de la relajacién diastdlica de
una camara cardiaca; mas especificamente, la menor presion arterial registrada
durante cualquier ciclo ventricular.

Glucosa sérica: Nivel de glucosa que se encuentra en un examen de glucosa
central.

Glucosa capilar: Nivel de glucosa que se encuentra en una glucometria
capilar.

Creatinina sérica: Es un compuesto organico generado a partir de la
degradacion de la creatina (que es un nutriente Util para los musculos). Se trata
de un producto de desecho del metabolismo normal de los musculos que
habitualmente produce el cuerpo en una tasa muy constante (dependiendo de
la masa de los musculos), y que normalmente filtran los rifiones excretandola en
la orina.

Sodio: Es el idn positivo que se encuentra principalmente, fuera de las células,
en los fluidos extracelulares del cuerpo humano.

Potasio: Es el i6n positivo que se encuentra principalmente dentro de las
células del cuerpo humano.

Cloro: Es un i6n negativo que se encuentra en las células del cuerpo humano.
Ph: Es la medida de acidez o alcalinidad de la sangre.

Lactato: Es un acido fuerte directamente relacionada con la disponibilidad de

oxigeno.
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Anion gap: Es un estimado de la cantidad relativa de aniones no medibles, y
se utiliza para determinar si un estado de acidosis metabdlica es debido a la
acumulacion de acidos no volatiles o a la pérdida neta de bicarbonato.

Nausea: Sensacion de malestar en el estbmago que se experimenta cuando se
tienen ganas de vomitar y que suele culminar en vomitos.

Voémito: Expulsion violenta por la boca de lo que estda contenido en el
estbmago.

Dolor abdominal: Engloba todas las molestias que se producen en la zona del
abdomen.

Polidipsia: Aumento anormal de la sed.

Poliuria: Excrecién muy abundante de orina.

Uresis kilo hora: Volumen de orina en determinado tiempo entre peso del
paciente dividido entre numero de horas de recoleccidon, determinado por
mililitro por kilogramo de peso por hora.

Balance hidrico: La relacion entre ingresos totales y egresos totales de
liquidos.

Mortalidad: Sefala la cantidad de personas o individuos que mueren en una
poblacién y tiempo determinado.

Sulfonilureas: Son medicamentos pertenecientes a la clase de antidiabéticos
orales indicados en el tratamiento de la diabetes mellitus tipo 2.

Biguanidas: Grupo de medicamentos que funcionan como antidiabéticos orales

para el tratamiento de la diabetes mellitus.
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Insulina: (del latin insula, "isla") es una hormona polipeptidica formada por 51
aminoacidos, producida y secretada por las células beta de los islotes de
Langerhans del pancreas.

Infeccion: Término clinico que indica la contaminacién, con respuesta
inmunolégica y dano estructural de wun hospedero, causada por un
microorganismo patogeno, es decir, que existe invasion con lesién tisular por
esos mismos gérmenes (hongos, bacterias, protozoos, virus, priones), sus
productos (toxinas) o ambos a la vez.

Reanimacién con liquidos: Uso de soluciones cristaloides para la reanimacion

inicial en los pacientes en el estudio.
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CAPITULO Il
Resultados:

Se incluyeron un total de 27 pacientes en el analisis final.

La distribucion de casos demuestra un predominio por el género masculino

como se observa en n la figura 1.

Figura 1. Distribucion de la CAD por género.

MASCULINO FEMENINO

La presentacion por grupos etarios tiene una distribucion de mayor frecuencia

bimodal entre los grupos de 18-30 afios y 51-60 afios de edad como se muestra

en la figura 2. Con media de 42 anos, mediana de 41 afos, desviacion

estandar de 17, con minimo de 18 afios y maxima de 83 afios.

Figura 2. Distribucion de la CAD severa por
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El 85% de nuestra poblacion CAD severa tienes una escolaridad menor o igual
a secundaria y solo el 15% se encuentra con nivel de preparatoria como se

observa en la figura 3.

Figura 3. Nievel de escolaridad de los pacientes
con CAD severa.
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El 89% de nuestros pacientes tiene ya diagndstico de diabetes mellitus 2
cuando presentan la descompensacion de la DM y solo el 11% debutan con
CAD como se muestra en la figura 4. Las caracteristicas de nuestra poblacién
contrastan con las nacionales que informan un predominio en los pacientes con
DM1.

Figura 4. Tipo de DM diagnésticada a su ingreso
a urgencias.
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El 81% de los pacientes tienen un tratamiento establecido para el control de la
diabetes previo a su ingreso al hospital como se muestra en la figura 5. Sin
embargo el 74% de los pacientes no tienen buen apego a su tratamiento como
se muestra en la figura 6.

Figura 5. Tratamiento actual del paciente con
CAD severa a su ingreso al area de urgencias.
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Figura 6. Pacientes con buen apego a su
tratamiento para la DM.
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Frecuencia respiratoria posterior a la reanimacién muestra una evolucion
favorable en el 100% de los casos como se muestra en la figura 7. Con FR
media de ingreso de 28 vs 21 a las 12 horas de iniciado el tratamiento, con
desviacién estandar de 5, grados de libertad 26 con p < 0.01.
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Figura 7. Evolucién de la frecuencia respiratoria con la
reanimacion.
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Frecuencia cardiaca posterior a la reanimacién muestra una evolucion favorable
en el 100% de los casos como se muestra en la figura 8. Con frecuencia
cardiaca media de ingreso de 107 vs 93 a las 12 horas de iniciado el
tratamiento, con desviacion estandar de 17, grados de libertad 26 con p < 0.01.
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Figura 8. Evolucion de la frecuencia cardiaca con la
reanimacion.
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Presion arterial media posterior a la reanimacion muestra una disminucion en el
100% de los casos como se muestra en la figura 9. Con frecuencia cardiaca
media de ingreso de 85 vs 75 a las 12 horas de iniciado el tratamiento, con
desviacién estandar de 9. No se encuentra estadisticamente significativa.

Figura 9. Evolucién de la PAM con la reanimacion.
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Glucosa capilar posterior a la reanimacién muestra un descenso con evolucion
favorable en el 100% de los casos como se muestra en la figura 10. Glucosa

media de ingreso de 506 vs 161 a las 12 horas de iniciado el tratamiento, con
desviacién estandar de 136, grados de libertad 26 con p < 0.01.

Figura 10. Evolucién de las cifras de glucosa con la
reanimacion.
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Se pone en evidencia disminucién de la creatinina sérica en el 100% de los
caso como se muestra en la figura 11. Con creatinina media de ingreso de 1.7
vs 1.3 a las 12 horas de iniciado el tratamiento, con desviacion estandar de .72,
grados de libertad 26 con p < 0.01.

Figura 11. Evolucion de las cifras de creatinina con la
reanimacion.
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Se puede observar un ascenso del sodio en el 100% de los caso como se
muestra en la figura 12. Con media de sodio al ingreso de 130 vs 134 alas 12

horas de iniciado el tratamiento, con desviacion estandar de 8, grados de
libertad 26 con p < 0.02.

Figura 12. Evolucién de los niveles de sodio sérico con
la reanimacion.
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Se muestra un descenso del potasio en el 100% de los caso como se puede
apreciar en la figura 13. Con media de potasio al ingreso de 4.4 vs 3.4 a las
12 horas de iniciado el tratamiento, con desviacion estandar de 1.1, grados de
libertad 26 con p < 0.05.
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Figura 13. Evolucién del potasio sérico con la
reanimacion.
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Se evidencia un ascenso del pH en el 100% de los caso como se muestra en la
figura 14. Con media de al ingreso de 7.01 vs 7.34 a las 12 horas de iniciado el

tratamiento, con desviacion estandar de .124, con 26 grados de libertad. p <

0.05.
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Figura 14. Evolucion de los niveles séricos de ph con la
reanimacion.
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Se muestra un ascenso del bicarbonato en el 100% de los caso como se
aprecia en la figura 15. Con media de bicarbonato al ingreso de 4 vs 13.7 a
las 12 horas de iniciado el tratamiento, con desviacién estandar de 4.5 y 26
grados de libertad. p < 0.05.
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Figura 15. Evolucion del bicarbonato con la
reanimacion.
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Se pone de manifiesto un descenso del anién gap en el 100% de los casos.
Con media de anion gap al ingreso de 30 vs 16 a las 12 horas de iniciado el
tratamiento como se muestra en la figura 16. Desviacion estandar de 8 con 26

grados de libertad. p < 0.05, sin cumplir criterio de resolucion.
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Figura 16. Evolucién del Anion Gap con la
reanimacion.
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La presentaciéon de los pacientes al servicio de urgencias es de acuerdo a la
sintomatologia mostrada en la figura 17. En donde encontramos que el 100%
de nuestra poblacion se presenta con nausea y vOmito como sintoma
predominante, seguido de polidipsia, poliuria y dolor abdominal.

DOLOR ABDOMINAL

Figura 17. Motivo de consulta.
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Los ingresos de soluciones cristaloides en la reanimacién del paciente con

cetoacidosis no tiene un patron establecido como podemos apreciar en la
figura 18. Con media de 6,679cc, desviacion estandar de 2,496c¢cc, minimo de

3,500cc y el maximo de 16,106cc.
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Figura 18. Ingresos totales a las 12 horas de
iniciada la reanimacion.
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Los egresos totales de los pacientes a las 12 horas de la reanimacion no
muestran en patrén establecido como podemos apreciar en la figura 19. Con

media de 4,056c¢c,
maximo de 17,279cc.

desviacion estandar de 3,099cc, minimo de 600cc y el
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Figura 19. Egresos totales a las 12 horas de
iniciada la reanimacion.
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El balance se muestra con media + 2,609cc, sin patrén establecido a las 12
horas de iniciada la reanimacion.
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Figura 20. Balance hidrico alas 12 horas de
iniciada la reanimacion.
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La uresis kilogramo hora muestra una minima de .5cc, maxima de 20cc con
media de 4cc por hora, sin un patrén establecido a las 12 horas de iniciada la

reanimacion.
Figura 21. Uresis kilogramo hora a las 12 horas
de iniciada la reanimacion.
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Mas del 50% de nuestra poblacion con CAD severa, no se le detecta un foco
infeccioso durante su estancia hospitalaria. La infeccion mas frecuente en un
22% es la urinaria, seguida de la respiratoria baja, gastrointestinal y al final la de

tejidos blandos como se puede apreciar en la figura 21.

Figura 21. Infeccién documentada durante la
estancia hospitalaria.
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Los dias de estancia hospitalaria de los pacientes con CAD severa segun la

media son de 4, con una desviacion estandar de 4.7 dias. Con un minimo de 2
dias y maximo de 28 dias como se aprecia en la figura 22.

Figura 22 . Dias de estancia hospitalaria.
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La mayoria de los pacientes egresa a su domicilio por mejoria posterior al
tratamiento como se aprecia en la figura 22.

Figura 22. Motivo de egreso.
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Perfil clinico del paciente con CAD severa en el servicio de
reanimacién del Hospital General Balbuena

FRECUENCIA FRECUENCIA PRESION | GLASGOW GLUCOSA
RESPIRATORIA CARDIACA ARTERIAL
MEDIA
MEDIA 28 108 85 15 507
DESVIACION 4.4 19 18 4 125
ESTANDAR
CREATININA | SODIO [POTASIO|[ CLORO PH
MEDIA 2 130 4 95 7
DESVIACION 7 8.6 1.1 10 A
ESTANDAR
BICARBONATO
MEDIA 4
DESVIACION 17

ESTANDAR
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3.2 Discusion:

De los resultados obtenidos en el presente estudio ponemos en consideracién
las siguientes discusiones:

Se encontr6 una mayor presentacion global en el género masculino (63%)
comparado con el femenino (37%), dato que difiere de lo publicado por Kitabchi
AE, et al. En el afo 2009, en el consenso de crisis hiperglucémicas en
pacientes diabéticos realizado en Minnesota, Estados Unidos, quien encontro
una presentacion similar en ambos géneros.

Encontramos una presentacion bimodal en los grupos etarios en las edades de
51-60 afios y 18-30 afos. Con media de 41 afos, desviacion estandar 17 afios
lo que coincide con el trabajo de investigacion realizado en el Estado de México
de Lee V.E., etal.

El 85% de nuestra poblacion tiene una escolaridad menor o igual a secundaria.
El 89% de nuestra poblacion a su ingreso a la sala de urgencias ya tiene
diagnéstico conocido de DM de los cuales 67% es tipo 2, 22% tipo 1y 11% DM
de reciente diagnostico. De los pacientes ya diagnosticados con DM 29% se
encuentra bajo tratamiento con insulina, 25.9% con sulfonilureas, 18.5% con
biguanidas y 25.9% no cuentan con tratamiento. Es importante resaltar que el
74% de los pacientes no tiene buen apego a su tratamiento.

El sintoma cardinal de motivo de consulta de los pacientes con CAD severa en
nuestra poblacién se encuentra de la siguiente manera: 100% de los casos se

presenta con nausea y vomito. 95% de los casos presenta poliuria. 85% de los
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casos presenta con polidipsia y solo el 78% de los casos se presenta con dolor
abdominal como motivo de consulta.

Durante su estancia hospitalaria fueron medidas variables clinicas de ingreso y
a las 12 horas de la reanimacion en busca de un perfil encontrando lo
siguiente:

Frecuencia respiratoria media de ingreso fue de 28 vs 21 posterior a la
reanimacion con una desviacion estandar de 5y p < 0.01.

Frecuencia cardiaca media de ingreso fue de 107 latidos por minuto vs 93
latidos por minuto a las 12 horas de iniciada la reanimacién con desviacién
estandar de 17y p < 0.01.

Presion arterial media de ingreso fue de 85 vs 75 a las 12 horas de iniciada la
reanimacion, con una desviacion estandar de 9 sin p estadisticamente
significativa.

Durante su estancia hospitalaria se midieron variables paraclinicas encontrando
lo siguiente:

Glucosa media de ingreso de 506mg/dl vs 161mg/dl a las 12 horas de iniciada
la reanimacion, con una desviacion estandar de 136 con p < 0.01. El nivel de
glucosa posterior a la reanimacidon se encuentra en rangos para considerarla
como criterio de resolucién de la CAD.

Creatinina sérica media al ingreso de 1.7 vs 1.3 a las 12 horas de iniciada la
reanimacion, con una desviacion estandar de .72 y una p < 0.01. Por lo que
debemos considerar que los pacientes presentan una lesion renal aguda en el

100% de los casos de CAD que se presentan en el servicio de urgencias.
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Sodio sérico medio al ingreso de 130 vs 134 a las 12 horas de iniciada la
reanimacion, con una desviacion estandar de 8 y una p < 0.02.

Cloro sérico medio al ingreso de 95 vs 105 a las 12 horas de iniciada la
reanimacion, con una desviacion estandar de 8 y una p < 0.01.

Potasio sérico medio al ingreso de 4.4 vs 3.4 a las 12 horas de iniciada la
reanimacion, con una desviacion estandar de 1.1 y una p < 0.05. La mayoria de
los pacientes a las 12 horas de iniciada la reanimacion se encuentran en rangos
para hipokalemia leve.

Ph medio al ingreso de 7.01 vs 7.34 a las 12 horas de iniciada la reanimacién,
con una desviacion estandar de .124 y una p < 0.05. El ph medio a las 12 horas
se encuentra en criterio de resolucion para la CAD.

Bicarbonato medio al ingreso de 4 vs 13.7 a las 12 horas de iniciada la
reanimacion, con una desviacion estandar de 4.5 y una p < 0.05. Es importante
destacar que la media de este parametro no se encuentra en criterio de
resolucién a las 12 horas.

Anion gap medio al ingreso de 30 vs 16 a las 12 horas de iniciada la
reanimacion, con una desviacion estandar de 8 con p < 0.05. Este parametro no
se encuentra en criterio de resolucion, por lo que debemos considerar acidosis
hipercloremica como diagndstico diferencial.

La reanimacién con liquidos de los pacientes se realiza a base de cristaloides
obteniendo media de ingresos de 6,679cc con desviacion estandar 2,496cc.
Los egresos totales se presentan con media de 4,056cc, desviacion estandar de

3,099cc con media de balance hidrico + 2,609cc.
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Uresis kilo hora a las 12 horas de iniciada la reanimacién se encuentra con
minima de .5cc, maxima de 20cc media de 4cc, lo que nos demuestra flujos
urinarios altos con pérdida de volumen y electrolitos.

No se detecta foco infeccioso en mas del 50% de los pacientes durante su
estancia hospitalaria. La infeccion mas frecuentemente documentada es la
urinaria con un 22%, seguido de la respiratoria baja en un 8%, gastrointestinal y
tejidos blandos por pie diabético enun 7%.

La media de dias de estancia hospitalaria de los pacientes con CAD severa en
el Hospital General Balbuena son de 4 con desviacion estandar de 4.7 dias.

El 89% de los pacientes se egresa a su domicilio por mejoria y el 11% de los

pacientes fallece durante su estancia hospitalaria.
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3.3 Conclusiones:

Los pacientes ingresados al Hospital General Balbuena por CAD severa tienen
algunas caracteristicas epidemioldgicas diferentes de los reportados en otras
series.

La causa mas comun de CAD severa es mal apego al tratamiento.

Existe un perfil clinico en los pacientes con CAD severa el cual debera ser
evaluado en otro estudio para valorar su precision en la deteccion al ingreso de
los pacientes con CAD severa.

La reanimacion de los pacientes genera una mejoria significativa en el perfil
clinico y paraclinico en la mayoria de los casos.

El 100% de los pacientes de esta serie presento disminucién de azoados con la
reanimacion.

El 85% de los pacientes presenta hipokalemia leve a las 12 horas de la
reanimacion.

La estancia hospitalaria promedio de los pacientes con CAD severa es de 4
dias.

La infeccion mas frecuentemente identificada durante el internamiento es la
urinaria seguida de las infecciones respiratorias.

Se requiere un estudio con un mayor numero de pacientes, multicéntrico para

obtener resultados estadisticamente mas significativos.
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