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1. RESUMEN.

e PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

Las crisis hiperglucémicas son complicaciones graves de la diabetes mellitus
que requieren reconocimiento, diagnostico y tratamiento inmediato. Uno de los
pilares fundamentales es la terapia con liquidos; sin embargo, las respuestas
hemodinamicas a la administracién de los mismos es de corta duracion e
imprevisible, lo que puede llevar al uso indiscriminado de las soluciones y dar
lugar a balances hidricos positivos en los pacientes. Recientes publicaciones,
sugieren la asociacion de éstos con resultados adversos y a disfuncién organica
en enfermedad critica. Los cambios estructurales y funcionales en el endotelio y
la matriz extracelular durante la inflamacién sistémica conducen al secuestro del
fluido administrado fuera de la circulacién, promoviendo la acumulacién de
fluidos e impidiendo su eliminacion. Todo esto impacta en el aumento de los dias
de estancia hospitalaria, estadistica que es desconocida en el Hospital General
de México.

Palabras clave: diabetes mellitus descompensada, cetoacidosis diabética, estado

hiperosmolar hiperglucémico, sobrecarga hidrica.

SUMMARY.

. PROBLEM STATEMENT.

Hyperglycaemic crises are serious complications of diabetes mellitus that are
recognized, diagnosed and treated immediately. One of the fundamental pillars is
the therapy with liquids; However, the hemodynamic responses to the administration
of the same are short and unpredictable, which can carry out the use of solutions
and lead to positive water balances in patients. Recent publications suggest the
association of these with adverse outcomes and an organic dysfunction in critical
illness. Structural and functional changes in the endothelium and extracellular matrix
during inflammation lead to the sequestration of the fluid delivered outside the
circulation, promoting the accumulation of fluids and preventing their elimination.
Everything is impacted in the increase of the days of hospital stay, statistic that is

unknown in the General Hospital of Mexico.

Key words: decompensated diabetes mellitus, diabetic ketoacidosis, hyperglycemic

hyperosmolar state, water overload.
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2. FUNDAMENTO TEORICO
21 DIABETES MELLITUS DESCOMPENSADA
2.1.1 INTRODUCCION

La cetoacidosis diabética (CAD) y el estado hiperglucémico hiperosmolar (EHH) son dos
complicaciones agudas y mortales de la diabetes que requieren reconocimiento rapido y
terapia agresiva para optimizar los resultados clinicos. Aunque comparten ciertas
caracteristicas, CAD y EHH difieren clinicamente segun el grado de hiperglucemia y la
presencia de cetoacidosis. La diferencia fundamental entre las dos condiciones es que una
pequefa cantidad residual de insulina previene cetosis y acidosis significativas en EHH. (1)
Los pacientes con CAD se presentan con hiperglucemia, cetonemia y acidosis metabdlica
secundaria a deficiencia de insulina relativa, absoluta o profunda. EI EHH se caracteriza por
una mayor severidad de la elevacién de la glucosa plasmatica, marcado aumento de la
osmolalidad plasmatica, ausencia de cetosis y alteracidén del estado mental. En el EHH, la
secrecion residual minimiza la produccion de cuerpos cetdnicos, pero no es capaz de
controlar la hiperglucemia. La mayoria de los pacientes con CAD tienen diabetes tipo 1, que
estd asociada con deficiencia absoluta de insulina. Los pacientes con diabetes tipo 2
avanzada o grave también pueden estar en riesgo durante las enfermedades agudas. El
EHH ocurre casi exclusivamente en pacientes con diabetes tipo 2, que continuan

demostrando cierto grado de secrecion de insulina. (2)
2.1.2 EPIDEMIOLOGIA

La cetoacidosis diabética (CAD), el estado hiperosmolar hiperglucémico (EHH) y la
hipoglucemia son complicaciones frecuentes y graves entre pacientes con diabetes mellitus
tipo 1 (DM1) y diabetes mellitus tipo 2 (DM2). En EE. UU., aproximadamente 145.000 casos
de CAD ocurren cada afio. La tasa de hospitalizacion por EHH es menor, representando

menos del 1% de todos los ingresos relacionados con la diabetes. (2)

La frecuencia de visitas a urgencias por hipoglucemia es similar a la reportada para
hiperglucemia grave. CAD, EHH y la hipoglucemia se asocian con morbilidad y mortalidad

sustancial, asi como los altos costos de la atencion de la salud. CAD es la principal causa
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de mortalidad entre nifios y adultos jovenes con DMT1 y representa alrededor del 50% de
todas las muertes en esta poblacion. La mortalidad general por CAD registrada en los EE.
UU. Es menor al 1%, pero se registra una tasa mayor entre los pacientes mayores de 60
afios y los individuos con enfermedades concomitantes que amenazan la vida. La muerte
ocurre en el 5-16% de los pacientes con EHH, una tasa que es 10 veces mayor que la
reportada para CAD. De manera similar, la hipoglucemia se asocia con un aumento de la
mortalidad de dos a tres veces, especialmente a medida que aumenta la edad y entre los

pacientes con antecedentes de episodios de hipoglucemia grave. (3)

Varios estudios han informado de que la mortalidad en los estados hiperglucémicos no es
causada por el desorden metabdlico, sino que refleja el factor precipitante. En el caso de la
hipoglucemia, la mortalidad hospitalaria se informa como mas frecuente entre los pacientes
con hipoglucemia espontanea que entre aquellos con hipoglucemia inducida por insulina o
iatrogénica. El tratamiento de las emergencias diabéticas representa una carga econémica
sustancial. Por ejemplo, en los EE. UU., El costo promedio de manejo de CAD es de US $
17.500 por paciente, lo que representa un costo hospitalario anual total de US $2.400

millones. (4)
2.1.3 FISIOPATOLOGIA DE LA DESCOMPENSACION DIABETICA

En la CAD, las concentraciones de insulina ausentes o gravemente reducidas, el aumento
de hormonas contrareguladoras de la insulina (cortisol, glucagdn, hormona del crecimiento
y catecolaminas) y la resistencia periférica a la insulina dan como resultado hiperglucemia

y cetosis. (5)

La hiperglucemia evoluciona secundaria a la disminucion de la utilizacion de la glucosa por
los tejidos periféricos y la gluconeogénesis hepatica acelerada y la glucogenolisis. Debido
al aumento de la lipdlisis y a la disminucién de la lipogénesis, los abundantes acidos grasos
libres circulantes se convierten en cuerpos cetonicos (beta-hidroxibutirato, acetoacetato y
acetona) por el higado. El beta-hidroxibutirato y el acetoacetato son dos acidos
relativamente fuertes. En un pH fisiolégico, estos dos cetoacidos se disocian
completamente y el exceso de iones hidrégeno se une al bicarbonato, lo que resulta en una

disminucién de las concentraciones séricas [HCO 3 -]. Las cetonas circulan asi en la forma
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anionica, llevando al desarrollo de la acidosis metabdlica de la brecha anidnica que
caracteriza la CAD. (6)

La diuresis osmatica inducida por hiperglucemia también conduce a deshidratacion,
hiperosmolalidad, pérdidas de electrolitos, y subsiguiente disminucion del volumen
plasmatico vy filtracion glomerular. Con la disminucién de la funcién renal, la glucosuria y la
cetonuria se atenuan, exacerbando ademas la hiperglucemia, la hiperosmolalidad y la
cetoacidosis. La activacion del sistema simpatico-adrenal neutraliza adicionalmente la
accion de la insulina, aumentando todas estas caracteristicas. EHH también es causada
por una reduccion en la accion efectiva neta de la insulina circulante y un aumento de las

hormonas contrarregulatorias, dando lugar a hiperglucemia e hiperosmolalidad. (7)

La diferencia clave entre EHH y CAD radica en que los niveles de insulina en el EHH son
inadecuados para controlar la hiperglucemia, pero generalmente son suficientes para
prevenir la cetosis significativa y, como resultado, la acidosis. La hiperglicemia promueve
un estado proinflamatorio grave caracterizado por citoquinas elevadas (factor de necrosis
tumoral alfa y interleuquina 1 beta), proteina C reactiva, Especies de oxigeno reactivo,
peroxidacién de lipidos, y el inhibidor del activador del plasminégeno-1. La diabetes de tipo
1 (y, en algunas circunstancias, el tipo 2) puede presentarse con CAD. Los factores
precipitantes mas comunes son la omision de insulina o la insuficiente cobertura de insulina
especialmente durante alguna otra enfermedad aguda (por ejemplo, gastroenteritis,
influenza), infecciones graves, infarto de miocardio, accidente cerebrovascular, pancreatitis
o cirugia mayor. El mal funcionamiento de la bomba de insulina, la enfermedad psiquiatrica,

los trastornos alimenticios y el abuso de drogas también pueden estar asociados con CAD.

(8)

También se ha informado que la administracion de medicamentos como corticosteroides,
farmacos antipsicoticos convencionales y atipicos, diuréticos tiazidicos y betabloqueantes
promueve el desarrollo de CAD. ElI EHH se ve exclusivamente en la diabetes tipo 2 y puede
a veces ser su presentacion inicial. La infeccidn es el principal factor precipitante
(neumonia, pielonefritis, etc.) que ocurre en aproximadamente el 50% de los pacientes.
Otras enfermedades agudas como el infarto de miocardio y el accidente cerebrovascular,

que causan la liberacion de hormonas contrarregulatorias, y los procesos intraabdominales,
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incluida la pancreatitis aguda, pueden ser el estimulo para el EHH. Los medicamentos
asociados con CAD también se han asociado con EHH. No obstante, en alrededor del 20%
de los pacientes con crisis hiperglucémica no existe una causa obvia, probablemente
debido a un aumento abrupto de la necesidad de insulina por alguna razén no identificable,
con efectos superpuestos de glucotoxicidad, que describe el fendmeno de empeoramiento
de la secrecidn de células beta de insulina causada por la propia hiperglucemia. Ambos, la
CAD y el EHH estan asociados con grandes déficits de fluidos y electrolitos. El desarrollo
de la deshidratacion y el agotamiento electrolitico es el resultado de la hiperglucemia, la
deficiencia de insulina y, en la CAD, la excrecion de ceto-anion. La hiperglucemia provoca
una diuresis osmatica. Durante la hiperglucemia grave se supera el umbral renal de glucosa
y cetonas. El efecto osmotico de la glucosuria resulta en la disminucion de agua y la

reabsorcion de cloruro de sodio en el tubulo proximal y el bucle de Henle. (9)

La deficiencia de insulina en si misma puede contribuir mas a las pérdidas de fluidos y
electrolitos porque la insulina estimula la reabsorcion de agua y sal y fosfato, en las
fracciones proximal y distal del tubulo de la nefrona. La excrecion del cetoacido exacerba
la diuresis del soluto al causar la excrecion de cationes urinarios en forma de sales de sodio,
potasio y amonio. La gravedad de la deshidratacion es mayor en EHH que en CAD
probablemente debido a la mayor y mas larga duracion de la descompensacion metabdlica
y la disminucién de la ingesta de liquidos. Ademas, nauseas y vomitos (en CAD) y fiebre,
cuando estan presentes, pueden contribuir a la deshidratacion. La concentracion sérica de
sodio disminuye notablemente debido a que el agua intracelular se desplaza al
compartimiento extracelular para equilibrar la hiperosmolalidad. Por lo general, la
cuantificacion de Sodio es baja, debido a la hiperglucemia y la hiperlipidemia. El sodio
corregido se puede calcular anadiendo 1,6 mEq al valor de sodio informado por cada 100
mg de glucosa por encima de 100 mg / dl. Como resultado, un sodio sérico normal o alto
en este entorno indica realmente un estado grave de deshidratacion, como sucede a
menudo en pacientes que presentan EHH. El potasio sérico del paciente puede elevarse
inicialmente debido a un desplazamiento extracelular del potasio causado por la deficiencia
de insulina, la acidemia y la hipertonicidad, lo que es falsamente tranquilizador, ya que las
reservas totales de potasio corporal probablemente estan agotadas. Un nivel bajo o normal
de potasio sugiere una deplecion grave de potasio corporal total. Los farmacos con
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hiperglucemia no controlada suelen estar en un balance de fosfato negativo debido a la
fosfaturia causada por la diuresis osmatica y el desplazamiento del fosfato fuera de la célula

en el contexto de la acidosis. (10)
2.1.4 DIAGNOSTICO

La CAD y el EHH son emergencias médicas que requieren reconocimiento y tratamiento
urgentes. El abordaje inicial de estos pacientes debe incluir una historia clinica rapida y
completa y un examen fisico con especial atencion a la permeabilidad de las vias
respiratorias, estado mental, estado de hidratacion, integridad cardiovascular y renal y
posibles fuentes de infeccion. El desarrollo de CAD es generalmente relativamente agudo,
ocurriendo en menos de 24-48 h, mientras que EHH por lo general evoluciona durante
varios dias a semanas. Las causas precipitantes pueden ser:

e Presentacion inicial de la diabetes mellitus tipo 1 0 2

¢ Dosis de insulina no administradas o fallo de la bomba de insulina

e Dosis inadecuada de insulina en un paciente diabético conocido

o Estrés emocional, trauma, cirugia sin ajuste adecuado de insulina

¢ Enfermedad intercurrente, infeccion sin ajuste apropiado de insulina
Los sintomas tipicos de la hiperglucemia en ambos sindromes incluyen poliuria, polidipsia,
vision borrosa, fatiga, debilidad y pérdida de peso. Los pacientes con CAD suelen presentar
vomitos y dolor abdominal probablemente debido al vaciamiento gastrico retardado y al ileo
causado por anomalias electroliticas y / o acidosis. (11)
Los hallazgos fisicos incluyen turgencia cutanea pobre, taquicardia e hipotensién. En la
CAD puede haber un olor afrutado a la respiracion (de la cetosis) asi como respiraciones
rapidas, regulares y profundas (respiracion de Kussmaul), este ultimo representa un
esfuerzo para mitigar el impacto de la acidosis metabdlica induciendo una alcalosis
respiratoria compensatoria. Los pacientes con EHH pueden presentar signos neurologicos
focales (hemiparesia, hemianopsia) y convulsiones. El estado mental puede variar de
estado de alerta a letargo y coma. La osmolalidad sérica es el determinante mas importante
del estado mental en el EHH. En particular, el estupor y el coma se pueden ver cuando la

osmolalidad efectiva excede 330 mOsm / kg. Aunque la infeccidn es un factor precipitante
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comun para las crisis hiperglucémicas, la temperatura corporal puede ser errbneamente
normal o baja debido a la vasodilatacion periférica. (12)

Las pruebas de laboratorio mas faciles y urgentes son la determinacion de la glucosa en
sangre capilar y el analisis de orina con tiras reactivas para cetonas y glucosa, lo que
permite la deteccion o al menos la fuerte sospecha de estas crisis hiperglucémicas. Estos
pueden ser realizados por el paciente en casa. La evaluacion inicial de laboratorio de un
paciente con CAD o EHH debe incluir la medicion de glucosa en sangre, gases arteriales,
funcién renal, electrolitos séricos, cetonas, osmolalidad sérica, hemograma completo con
diferencial y analisis de orina. Un tratamiento para la sepsis debe iniciarse obteniendo
cultivos de sangre y orina y una radiografia de térax si esta clinicamente indicado. Los
examenes adicionales incluyen EKG y determinacion del nivel de hemoglobina A1c, este
ultimo para evaluar la cronicidad y el grado de hiperglucemia. Los criterios diagnodsticos
para DKA incluyen la presencia de glucosa en sangre de mayor de 250mg/dL, pH arterial
de menor de 7.30, nivel de bicarbonato de menor de 18mEq/L anién Gap ajustado para
albumina, mayor de 10 a 12. La gravedad de la cetoacidosis diabética (CAD) se define
por el pH, la CAD severa se define por un pH <7,15 y normalmente requerira tratamiento
en la UCI. La CAD moderada se define por un pH de 7.15-7.25 y por lo general se puede
tratar en la sala. Un pH> 7,25 es CAD leve y por lo general se puede tratar en el
departamento de emergencias durante un periodo de tiempo de 4 a 6 horas. La
hiperglucemia es un criterio diagndstico clave de CAD; sin embargo, el 10% de los
pacientes con CAD tendran un nivel de glucosa por debajo de 250 mg / dl, en algun
momento debido a la administracion de insulina antes de llegar al hospital, disminucion
de la ingesta nutricional y disminucion de la gluconeogénesis debido al reciente consumo
de etanol o enfermedad hepatica avanzada. (1)

Una acumulacién de cetonas da lugar a una acidosis metabdlica de la brecha anidnica
elevada. Los gases sanguineos arteriales apoyan el diagndstico con la presencia de
acidemia. Las principales caracteristicas de laboratorio de la CAD son la cetonemia y la
cetonuria. La relacion entre los dos cetoacidos principales, beta-hidroxibutirato vy
acetoacetato, depende del estado redox predominante. En estados redox altos, como
CAD (asi como acidosis lactica), predomina el beta-hidroxibutirato. (14)
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La leucocitosis alrededor de 10.000-15.000 mm3 es un hallazgo comun en CAD y no
siempre es el resultado de una infeccion. Esto se atribuye al estrés y la elevacion de las
hormonas del estrés. Sin embargo, la leucocitosis por encima de los 25.000 mm sugiere un
proceso séptico y deberia desencadenar una evaluacion posterior. Se ha descrito
hiperamilasemia en pacientes con CAD. No siempre se asocia con pancreatitis. El origen
de la amilasa en la CAD suele ser un tejido no pancreatico tal como las glandulas salivales.
Medir un nivel de lipasa puede ser util en el diagndstico diferencial; sin embargo, la lipasa
también puede ser elevada en ausencia de pancreatitis. Los mecanismos de aumento de
los niveles de amilasa y lipasa en CAD no estan bien definidos. La hipertrigliceridemia
moderada es comun durante los episodios de CAD. la deficiencia de insulina activa la
lipdlisis en el tejido adiposo liberando acidos grasos libres, lo que acelera la formacion de
lipoproteina de muy baja densidad (VLDL) en el higado. Ademas, la actividad reducida de
la lipoproteina lipasa en el tejido periférico disminuye la eliminacién de VLDL del plasma,
dando como resultado hipertrigliceridemia. La hipertrigliceridemia grave puede provocar
una disminucion espuria de la glucosa y de sodio en suero (pseudonormoglucemia y
pseudohiponatremia) en laboratorios que utilizan muestras volumétricas y muestras de

dilucién con electrodos iénicos. (15)
2.1.5 DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

La CAD debe ser diferenciada de otras condiciones que se presentan con cetoacidosis y
con acidosis metabdlica con anién gap elevados. La inanicién y la cetoacidosis alcohdlica
no se asocian tipicamente con hiperglucemia por encima de 200 mg / dL y, por lo general,
el nivel de bicarbonato es mayor de 18 mEq/L. Otras causas de una acidosis metabdlica de
anion gap elevado incluyen acidosis lactica, insuficiencia renal aguda, y la ingestion de
metanol, etilenglicol, paraldehido y salicilato. El origen de la brecha aniénica puede
determinarse usualmente evaluando las concentraciones de cetona en el plasma. El EHH
es dificil de confundir con otras condiciones, dados sus criterios diagndsticos

estrechamente definidos. (15)
2.1.6 TRATAMIENTO

Los objetivos terapéuticos de la CAD y del EHH incluyen la restauracién del estado de

volumen, la correccion de la hiperglucemia y la cetoacidosis (en CAD), la correccion de las
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anomalias electroliticas, el tratamiento de los factores precipitantes y la prevencion de las

complicaciones de la CAD y el EHH.
Fluidoterapia

La reanimacién con liquido un punto critico para el tratamiento de estas entidades, siendo
objetivos su reposicion intravascular, intersticial e intracelular, asi como la restauracion de
la perfusion renal. La pérdida media de fluido es de aproximadamente 5-7 Lenla CAD y 7-
9 L en el EHH. La administracién de fluidos intravenosos reemplaza las deficiencias de
fluidos y electrolitos, al tiempo que reduce las concentraciones plasmaticas de glucosa y
las hormonas contrarreguladoras, parcialmente a través de la dilucion, pero también a
través de la expansion del volumen y la consiguiente expansion del volumen plasmatico.
Los fluidos intravenosos deben administrarse antes de comenzar la insulina en el EHH,
especialmente en pacientes ancianos con estado cardiovascular débil, con el fin de

preservar el volumen vascular.

Normalmente, la solucién salina se administra en la primera hora a una velocidad de 15-
20 ml/kg de peso corporal/hora o de 1-1,5 litros en la primera hora, aunque se requiere
atencion en pacientes mayores con enfermedad cardiovascular subyacente. Después de
la estabilizacion inicial, si el sodio sérico corregido es normal o elevado, la solucion salina
puede cambiarse a solucion salina al medio (0.45%) a una velocidad aproximada de 250-
500ml/h. Si el sodio corregido es bajo, la solucién salina puede continuar a una velocidad
similar. El reemplazo de liquidos debe corregir el déficit estimado en las primeras 24 h,
con un 50% de reanimacién con fluido en las primeras 8-12 h. En pacientes con EHH, el
cambio en la osmolalidad sérica no debe exceder los 3mOsm/kg de agua/h. La respuesta
a la reanimacion con fluido se juzga mediante el seguimiento de los parametros
hemodinamicos (presion arterial y frecuencia cardiaca), el examen clinico, el rendimiento
urinario y los valores de laboratorio. En los pacientes con compromiso renal o cardiaco,
la reanimacién con fluido debe realizarse con precaucion para evitar la sobrecarga de
fluido.una vez que los niveles de potasio se encuentren por encima de 3,5mEq/L el
tratamiento con insulina generalmente comienza con la infusiéon continua de 0,1 U / kg
de peso corporal / hora. El objetivo de la terapia con insulina es disminuir la glucosa en
suero entre 50-75 mg/dL / h. La dosis de insulina es similar en CAD y EHH. Sin embargo,
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como se menciond anteriormente, se recomienda la expansion inicial del volumen con
cristaloides (al menos 1 L) en los pacientes con EHH mas profundamente deshidratados
y mayores. Una vez que la glucosa en suero es de 200-250 mg/dL en CAD, la tasa de
infusion de insulina debe reducirse a 1-2 U/h y se debe afiadir 5% de dextrosa a los
fluidos intravenosos (esto se denomina "clamp glucosa-insulina"). Esta técnica evitara la
hipoglucemia, pero permitira la continuacion de la administracion de insulina en cantidad
suficiente para resolver la cetoacidosis en CAD (es decir, para cerrar la brecha aniénica).
Debido a las preocupaciones de que la reduccion de la glucosa en suero demasiado
rapida en el EHH podria promover el desarrollo de edema cerebral, se recomienda la
adicién de 5% de dextrosa a los fluidos intravenosos cuando la glucosa en suero es 250-
300 mg/dL hasta que el paciente estd mentalmente alerta. En la mayoria de los casos de
EHH, la osmolalidad sérica y el estado mental se normalizan en el momento en que se
corrige la hiperglucemia, por lo que el "clamp de glucosa" no sera a menudo necesario.
De hecho, una simple disminucién de la velocidad de infusién de insulina sin la adiciéon
de dextrosa puede ser suficiente, incluso en los casos en que el estado mental

permanece anormal. (1)

En cuanto a la reposicion de electrolitos, afiadir potasio a la solucién de base es necesario
para prevenir hipopotasemia, normalmente se agrega cloruro de potasio a los fluidos
intravenosos si el potasio esta por debajo del nivel superior normal para el laboratorio en
particular (5.0-5.2 mEqg/L) y hay una buena salida urinaria (> 50 ml/h). EI monitoreo
cuidadoso del potasio sérico es una parte critica en el manejo de todas las emergencias
hiperglucémicas. Idealmente, el potasio sérico debe medirse cada 2-4 h (junto con otros

electrolitos) y mantenerse entre 4 y 5 mEq/L.

Al igual que con el equilibrio de potasio, la concentracion de fosfato disminuye con la terapia
con insulina, sin embargo, la disminucion del nivel de fosfato sérico durante el tratamiento
con CAD suele ser autolimitada, asintomatica y no requiere tratamiento. Debe considerarse
en pacientes con riesgo de disfuncion cardiaca, anemia hemolitica y depresion respiratoria
o cuando la concentracién de fosfato es inferior a 1mg/dl. Cuando sea necesario, se pueden

afiadir fosfatos de potasio de 20-30 mEQ/L a los fluidos de reemplazo. La tasa de reemplazo
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de fosfato no debe exceder 4,5 mmol/h. Debido al riesgo de hipocalcemia, los niveles

séricos de calcio y fosfato deben ser monitoreados durante la infusion de fosfato.

El uso del bicarbonato en la CAD sigue siendo controvertido. El tratamiento con insulina
inhibe la lipdlisis y la produccién de cetoacido y promueve el metabolismo del ceto-anion.
Debido a que los protones se consumen durante el metabolismo del ceto-anién, el
bicarbonato se regenera conduciendo a la correccion parcial de la acidosis metabdlica con
terapia de insulina y expansiéon de volumen sola. Sin embargo, la acidosis grave puede
conducir a una contractilidad cardiaca alterada, vasodilatacion cerebral y complicaciones
gastrointestinales graves. Los efectos secundarios potenciales de la terapia con
bicarbonato incluyen hipocaliemia, agravamiento de la acidosis intracelular (como resultado
del aumento de la produccion de diéxido de carbono), retraso en el metabolismo del anién-

ceto y desarrollo de una acidosis paraddjica.

La infeccion es un factor precipitante importante para emergencias hiperglucémicas. Por lo
tanto, es importante buscar infecciones subyacentes. Si se indica, se deben obtener
radiografias de térax y sangre y cultivos de tejidos. Se debe iniciar un tratamiento antibiotico

apropiado si se identifica o se tiene gran sospecha de una infeccion bacteriana. (10)

2.2 SOBRECARGA HIiDRICA

2.2.1 DESCRIPCION

Se define como la presencia de balance hidrico superior a 5 litros en 48 horas para
pacientes con el diagnéstico de sepsis. Cuando la terapia hidrica se utiliza de manera
racional y en el momento apropiado, el liquido intravenoso puede salvar la vida. Sin
embargo, el aumento de la ingesta de liquidos y la reduccion relativa de la produccion
de orina con frecuencia resultan en la acumulacién de exceso de liquido corporal. En
particular, los pacientes criticamente enfermos con sepsis reciben con frecuencia
volumenes muy grandes de fluido que dan lugar a balances de fluidos significativamente
positivos; por ejemplo, en un analisis retrospectivo del uso de vasopresina en el choque
séptico (VASST), el promedio del balance de fluidos fue de 4,2 L promedio a las 12 horas
después de la presentacién y 11.0L luego de 4 dias del ingreso hospitalario. En este

analisis, los 2 cuartiles superiores en el control de liquidos se asociaron con una
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supervivencia progresivamente peores que los pacientes con balances de fluidos menos

positivos. (16)

Aumentos graduales del liquido extravascular en los pulmones deterioran la oxigenacion
asociandose independientemente con mortalidad. Asimismo, en los rifiones disminuye la
capilaridad del flujo sanguineo conduciendo asi a isquemia renal, empeorando o
iniciando lesion renal aguda. La sobrecarga también afecta la funcion miocardica,
hepatica, produce coagulopatia, retrasa la cicatrizacién de las heridas y en un factor de
riesgo directo para hipertension abdominal. En el sistema gastrointestinal, el edema
difuso de la pared intestinal produce malabsorcién e ileo.

Galinos et al, publicaron en 2014 los resultados vistos en una unidad de cuidados
intensivos quirdrgicos en Florida,en la que se estudiaron 144 pacientes en los cuales la
presencia de un balance negativo al quinto dia de hospitalizacion estaba relacionado con
la disminucion directa de la mortalidad con un OR 0,31 (y [OR (Cl): 0.31 (0.13-0.76);
P=0.010), aunque hubo aumento de las complicaciones infecciosas e inflamatorias, todo
esto sin alcanzar significancia estadistica. (17)

Asi como se observa aumento en la mortalidad y las complicaciones intrahospitalarias,
un estudio realizado en 63 974 pacientes demostré que la sobrecarga hidrica tuvo
incrementos significativamente estadisticos en el promedio de gastos hospitalarios
(57,6%) y el costo total de la estancia en UCI (92,6%) en comparacion con los pacientes
sin sobrecarga (P <0,001), también indica un aumento de la mortalidad (4%) y mayor
reingreso a los 30 dias (0,5%).

Se describen dos elementos que parecen ser utiles en la prevencion de la sobrecarga de
liquidos en pacientes con shock: primero durante la reanimacion, la administracion
excesiva de liquidos debe ser evitada, la reanimacidén agresiva con liquidos se asocia
con una alta incidencia de sobrecarga de fluidos, esto se ha demostrado en pacientes
que fueron manejados con reanimacion dirigida a metas, viéndose que los pacientes con
mayor sobrecarga en los dias 1 y 3 tuvieron mayor riesgo de mortalidad hospitalaria. En
segundo lugar, la eliminacién del exceso de liquidos en pacientes cuyo shock ha resuelto,
conduciendo a saldos de fluidos negativos se asocia con una disminucion de la

mortalidad hospitalaria. Para orientar de manera mas adecuada la reanimacion se usa la
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nemotecnia 'ROSE". reanimacion, optimizacion, estabilizacion y evacuacién, por sus
siglas en inglés.

El objetivo principal de la administracion de liquidos durante la fase de reanimacion es la
rapida correccion de la hipotension sistémica. Durante la fase de optimizacién, el objetivo
de la administracién de fluidos es mejorar el suministro de oxigeno a los tejidos. En la
fase de estabilizacidon, los pacientes estdn hemodinamicamente estables y la
administracion de fluidos debe ser restringida. En la fase de evacuacion, el objetivo esta

en la eliminacion del fluido.

2.2.2 FISIOPATOLOGIA DE LA SOBRECARGA HIiDRICA

La sobrecarga de liquidos puede definirse como una acumulacion patologica de agua y
electrolitos disueltos en el cuerpo mas alla de la observada en individuos sanos. En
general, este exceso de liquido se acumula como liquido extracelular en compartimentos
intersticiales expansibles como edema intersticial y como colecciones macroscoépicas de
liquido, por ejemplo, en el térax (derrames pleurales) o en el abdomen (ascitis). Por lo
tanto, la sobrecarga de fluidos es predominantemente un sindrome de edema intersticial
y exceso de sodio corporal total (el catién extracelular predominante). Como se ha
comentado, es probable que el edema intersticial medie muchos de los efectos adversos
de la sobrecarga hidrica. A nivel de los 6rganos, el edema tisular impide el flujo
sanguineo capilar y el drenaje linfatico, especialmente en los 6rganos encapsulados,
como los riflones y el higado, donde el volumen adicional no se puede acomodar sin un
aumento de la presién intersticial, causando un deterioro adicional de la perfusion y
funcién del 6rgano afecto. (16)

El papel dinamico de la integridad vascular en el mantenimiento del volumen vascular
significa que es crucial considerar estructuras clave, como el glucocalix endotelial,
cuando se considera el desarrollo y el tratamiento de la sobrecarga de liquidos.

En los ultimos afos nuestra comprension de la biologia vascular de la formacién de
edema en el lecho capilar ha progresado desde una teoria de ultrafiltracion plasmatica a
presion a través de la pared capilar y reabsorcion plasmatica mediada por presidon
coloide-osmotica, en el modelo clasico de Starling, hasta una Modelo revisado que

incorpora nuestro conocimiento de la estructura y funcion del glucocalix. (19)
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En el aspecto vascular de las células endoteliales se encuentra una capa continua
de cadenas de glicosaminoglicanos, proteoglicanos unidos a membrana vy
glicoproteinas. Estos forman la capa de glucocalix endotelial, que tiene
aproximadamente 1 uym de espesor. El agua y los electrolitos pueden pasar
libremente a través del glicocalix y luego mas alla de las células endoteliales a través

de las hendiduras intercelulares. (20)

Sin embargo, las proteinas y otras moléculas grandes son incapaces de atravesar
un glinococalix intacto y son transportadas en cantidades relativamente pequenas
a través de las células endoteliales por procesos activos. Por lo tanto, el glucocalix
sigue formando parte del espacio intravascular, pero contiene hasta 700-1.000 ml
de fluido casi libre de proteinas con la misma composicidon electrolitica que el
plasma. Esto crea un gran gradiente de concentracion de proteinas y gradiente de
presidn oncotica entre el plasma y el espacio inmediatamente debajo del glucocalix.
Esto se opone al gradiente de presidn hidrostatica en el extremo arteriolar de los
capilares, reduciendo el volumen de agua y electrolitos filtrados fuera del capilar. La
filtracion neta a través de un capilar se expresa mediante la Ecuacion de Starling

modificada:
Jv = Kf([Pv - Pi] — o[trv — 118])

En donde: Jv es el flujo transcapilar neto, Kf es el coeficiente de filtracion y o es el
coeficiente de reflexion (El grado en que se resiste la tendencia de una
macromolécula a cruzar la barrera endotelial). Pv: presién hidrostatica intravascular,
Pi: presion hidrostatica intersticial, TTv: presiéon oncaética intravascular, 1rs: presion

oncdética del glucocalix. (21)

Este modelo tiene varias implicaciones fisiolégicas importantes.

En primer lugar, la patologia primaria que resulta en un aumento de la permeabilidad

capilar en los estados inflamatorios es la disrupcion del glicocalix, que es un proceso

fisico que no es posiblemente reversible hasta que se establezca.

En segundo lugar, las pérdidas de los capilares se determinaran por la presion capilar

(incrementadas por el aumento de la presién venosa y la vasodilatacién arteriolar

precapilar que transmite la presién sistémica al lecho capilar) pero relativamente poco
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por la presidén oncética plasmatica, ya que el gradiente oncético en el pequefio espacio
transcelular esta determinado principalmente por la integridad del glicocalisis. Estas
observaciones tienen implicaciones clinicas correspondientes: En primer lugar, una vez
que el glicocalisis se interrumpe, los pacientes estaran en riesgo de acumulacion
intersticial de fluidos.

En segundo lugar, la manipulacién de la concentracion de coloides en plasma no es
probable que proporcione un llenado vascular mucho mas eficaz y ciertamente no
estimulara el rellenado vascular de los hallazgos de lecho capilar consistente con el
limitado beneficio hemodinamico de coloides sobre cristaloides en resucitacion y
ausencia de efecto de ahorro de fluido En pacientes con sepsis grave

Finalmente, el relleno vascular durante la extraccion del liquido es probable que sea lento
y relativamente fijo; Por lo tanto, la tolerancia de las tasas rapidas de eliminacién de
liquidos en pacientes criticamente enfermos sera pobre y un poco compensada por la
elevacion de la presién coloide-osmotica. Evidencia de alteracion generalizada vy
descomposicion del glicocalisis endotelial ha sido demostrada en estados de
enfermedad, tales como sepsis, 82-85 cirugia mayor, 85 trauma, 86 y estados
postischemic87; Este proceso se produce debido al efecto directo de la isquemia, el
estrés oxidativo y la lesién mediada por respuesta patégeno-huésped, o debido al efecto
de las toxinas circulantes, tales como el lipopolisacarido y los mediadores inflamatorios,
en particular el factor de necrosis tumoral (TNF)a.(21)

Los pacientes criticamente enfermos con sepsis reciben con frecuencia volumenes muy
grandes de fluido que dan lugar a balances de fluidos significativamente positivos, un
ejemplo de esto es el estudio VASST en el que se observo un balance medio de 4,2
litros, 12 horas después del ingreso y 11 litros en el cuarto dia de estancia hospitalaria.
Asimismo, se vio que los pacientes incluidos en los dos cuartiles superiores en cuanto al

balance hidrico acumulado, se presentaban con peor mortalidad. (22)

Una revision sistematica reciente considerd 17 estudios observacionales que informaron la

relacion de los balances hidricos con los resultados clinicos incluyendo datos de mas de
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5000 pacientes de la UCI; en estos resultados, los no supervivientes (48% de mortalidad)
tuvieron un balance de liquidos acumulado mas positivo al dia 7 de su estancia en la UCI
que los supervivientes, en promedio, 4,35L. Paralelamente a los efectos adversos de la
sobrecarga de fluidos, los pacientes con diagndstico de choque séptico, con balances
acumulados negativos tienen una tasa de supervivencia mas alta en la UCI, duracion mas

corta de la ventilacion mecanica y la estancia en la UCI. (23)

Muchos mecanismos causales podrian mediar la asociacion directa entre el desarrollo de
edema intersticial y el desarrollo de disfuncién progresiva de 6rganos; estos incluyen la
alteracion de la difusion de oxigeno y metabolitos, distorsion de la arquitectura de los
tejidos, la obstruccion de la perfusion de 6rganos, el flujo venoso y el drenaje linfatico, y la

perturbacion de la interaccion célula-célula.

La evidencia de los efectos adversos de la sobrecarga de fluidos se puede encontrar en
casi todos los sistemas de o6rganos, incluyendo el tracto gastrointestinal, el higado, el
sistema cardiovascular, el sistema nervioso central y piel y tejidos blandos. En particular, la
sobrecarga de liquidos y el edema visceral resultante son un factor de riesgo para
desarrollar sindrome de hipertension intraabdominal, que a su vez esta fuertemente
asociado con el desarrollo de otras disfunciones organicas, particularmente el desarrollo de
la LRA.

Los efectos de la sobrecarga de liquidos son quizas mas bien reconocidos en el sistema
respiratorio donde el desarrollo o el empeoramiento del edema pulmonar pueden conducir
a alteraciones en el intercambio gaseoso, reduccién del cumplimiento pulmonar y aumento
del trabajo de respiracion. Se han asociado balances liquidos elevados y estrategias fluidas
liberales con una menor supervivencia, una mayor duracion de la ventilaciéon mecanica y un

aumento de la duracién de la estancia en la UCI.

Es importante destacar que el unico estudio multicéntrico prospectivo aleatorizado
controlado, “Fluid And Catheter Treatment Trial” (FACTT), comparé una estrategia de
administracién de fluidos liberal versus conservadora en pacientes con sindrome de
dificultad respiratoria aguda. Se utilizaron restricciones de liquidos y diuréticos para
mantener la presién venosa central y la presién capilar pulmonar inferior, en los pacientes

del brazo conservador del estudio; a lo largo de 7 dias, esta estrategia alcanzé un equilibrio
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de fluido neutro en el brazo conservador en comparacion con, en promedio, un balance de
fluidos positivo de 7L en el brazo liberal. La estrategia conservadora de manejo de fluidos

condujo a un menor numero de dias de ventilador, asi mayor supervivencia. (24)

Por ultimo, la relacion entre la sobrecarga de fluidos y la lesidn renal aguda es de particular
interés dada la funcion del rifidn en el mantenimiento de la homeostasis de la sal y el agua.
La ensefianza tradicional ha enfatizado la necesidad de reanimacion con fluidos con el
objetivo de mantener la perfusion renal y mantener la produccién de orina en pacientes con
o con riesgo de lesion renal aguda. La evidencia prospectiva apoya la mejora de la funcion
renal, evitando la sobrecarga de fluidos, esto se demuestra en el estudio FACTT, con
reduccion de la terapia de reemplazo y una menor incidencia de insuficiencia renal aguda.
La sobrecarga de fluidos perenniza la lesion renal aguda por el aumento de la presion
venosa, la compresion extrarrenal y la presidon intersticial intrarrenal que actuan
potencialmente para oponerse al flujo sanguineo renal y reducir el gradiente de

ultrafiltracién glomerular. (25)

22
Guaman John



3. OBJETIVOS DE LA INVESTIGACION

e 3.1 OBJETIVO GENERAL.
Demostrar que la sobrecarga hidrica en los pacientes con el diagnodstico de
descompensacion diabética en el Hospital General de México “Dr. Eduardo

Liceaga”, conlleva a un aumento de las complicaciones y la mortalidad.

e 3.2 OBJETIVO ESPECIFICO.
1. Demostrar que en los pacientes con el diagndstico de descompensacion
de Diabetes Mellitus tratados en el servicio de Urgencias del Hospital General

de México se produce sobrecarga hidrica.

2. Describir el comportamiento bioquimico en los pacientes con el diagnostico
de descompensacion de Diabetes Mellitus, con sobrecarga hidrica y sin
sobrecarga hidrica, tratados en el servicio de Urgencias del Hospital General

de México.

3. Correlacionar la sobrecarga hidrica con el incremento los dias de estancia
hospitalaria en los pacientes con el diagnostico de descompensacion de
Diabetes Mellitus tratados en el servicio de Urgencias del Hospital General

de México

e 3.3 HIPOTESIS. La sobrecarga hidrica en los pacientes con
descompensacion de Diabetes Mellitus tratados en el servicio de Urgencias
del Hospital General de México se asocia a mayor numero de dias de

estancia hospitalaria
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4. METODOLOGIA.

Estudio:

¢ Analitico Retrospectivo Transversal: el estudio se determinara en un periodo
de tiempo y se tomaran medicion de variables tanto del ingreso como a las

24 y 48 horas de estancia en el servicio de urgencias para cada caso.

e Aleatorio simple no estratificado: la muestra estd determinada
aleatoriamente, puesto que los pacientes con el diagnostico de
Descompensacion de Diabetes Mellitus tipo 1 y tipo 2 incluidos en el presente
estudio son todos los pacientes que ingresan al servicio de urgencias,

indistintamente de cualquier caracteristica del paciente.

4.1 CRITERIOS DE INCLUSION Y EXCLUSION
TABLA 1. Criterios de inclusion

e Mayores de 18 afos

e Ingreso en el Departamento de Urgencias del Hospital General de

México

e Diagnéstico de Descompensaciéon de Diabetes Mellitus tipo 1 y 2:

Cetoacidosis diabética y Estado Hiperosmolar Hiperglucémico

TABLA 2. Criterios de exclusion

° Menores de 18 afos

o Pacientes tratados en otros centros hospitalarios en las horas
anteriores a su ingreso en el departamento de Urgencias del Hospital

General de México.
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4.2 PLANIFICACION:

Se recolectaran los datos pertinentes a la muestra entre el periodo de Septiembre
de 2016 al 30 de abril del 2017. Se revisaran los expedientes con diagnostico
descompensacion de Diabetes tipo 1 y 2, siendo estas: cetoacidosis diabética y

estado hiperosmolar hiperglucpemico.

Los datos seran archivados y dispuestos en una base de datos que después sera
analizada con ayuda del software estadistico SPSS. Los datos analizados de
manera grupal, para los distintos tipos de variables, seran dispuestos de la siguiente

forma:

-Para variables continuas se utilizaran, medias, desviaciones estandar y minimos y

maximos.
-Para variables discontinuas se utilizaran, medianas, percentiles y cuartiles.
-Para variables exclusivamente cualitativas se utilizaran porcentajes y frecuencias.

Igualmente para las variables adecuadas se utilizaran graficos de dispersion e

histogramas.

TABLA 3. DESCRIPCION DE LAS VARIABLES

Variable dependiente Variables independientes

o] Edad (discreta)

o] Sexo (nominal)
o] Comorbilidades
0 Ninguna (nominal)

0] Tipo de diabetes Mellitus

(nominal)

o] Factor desencadenante
(nominal)

0] pH (nominal)
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o] CO2 (nominal)

o] 02 (nominal)

o] Saturacion Arterial 02
(nominal)

o] Lactato (nominal)

o] HCO3 (nominal)

o] FiO2 (nominal)

0] PaFiO2 (nominal)

0] Exceso de Base
(nominal)

0] Anion Gap (nominal)

o] Sodio central (nominal)

o] Sodio corregido
(nominal)

o] Cloro central (nominal)

o] Potasio central (nominal)
o] Urea (nominal)

o] Creatinina (nominal)

o] Glucosa (nominal)

o] Cetonemia (nominal)

o] Osmolaridad (nominal)

o] Ingresos de  fluidos
(nominal)

o] Egresos de  Fluidos
(nominal)

o] Uresis (nominal)

0] Diagndstico de ingreso y

egreso (nominal)
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e Una vez recopilada la informacién se ingresé en una matriz de datos de un

programa de computadora, el SPSS™ vers 24.0 en espanol para Windows™

y se analizé la informacién con estadistica descriptiva.

e Las variables discretas fueron analizadas en numero de casos (n) y sus

porcentajes (%) y las variables continuas mediante promedio + desviacién

estandar (X = DE).

4.3 ASPECTOS ETICOS

Se ha empleado informacion obtenida de registros médicos siendo manejada esta

informacion por personal estrechamente ligado al procesamiento de la misma con

el unico fin de obtener resultados mediante los cuales se pueda ejercer acciones

para rectificar o mantener practicas médicas en relacion directa al tema de estudio.

44 CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES

TABLA 4.

ACTIVIDAD

CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES
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Aprobacién del protocolo

Director

Ampliacion del fundamento

teodrico

Autores y Director

Recopilacion de la

informacion

Autores y Asesor

Elaboracion del informe

final

Autores, Asesor y

Director

Presentacion y defensa del

informe

Autores y Director

Guaman John

27




4.5 RECURSOS

Recursos Humanos
Investigador: John Oswaldo Guaman Crespo
Director de Tesis: Dr. José Antonio Mérida Garcia. Médico Intensivista. Profesor

titular de la Especialidad de Urgencias Médicas del Hospital General de México.

Materiales
TABLA 5. DESCRIPCION DE INSUMOS
Rubro Total
Materiales de oficina MXN 5000
Busquedas bibliograficas MXN 500
Reproduccion del informe MXN 2000
Total MXN 7500

5. RESULTADOS

5.1 CUMPLIMIENTO DEL ESTUDIO

En el servicio de Urgencias del Hospital General de México, durante 8 meses, del
1 de septiembre de 2016 al 30 de abril de 2017, se recibieron 38 pacientes con
diagnostico de Diabetes Mellitus Descompensada. El analisis de nuestra serie se
realiza sobre este numero de casos, a partir de marzo, concluyéndolo en Julio de
2017.
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5.2 DISTRIBUCION DE LA POBLACION AL INGRESO HOSPITALARIO

TABLA 6. Distribucion de la poblacion al ingreso hospitalario

VARIABLES MEDIANA
SEXO hombres (%) 19(n) 50%
mujeres (%) 19(n) 50%
EDAD (DV) 44.00 afios | 17.477(DV)
DM2 (%) 36 94.7%
DM1 (%) 2 5.3%
HTA (5) 9 23.7%
FACTOR DESENCADENANTE | INFECCION 17 44.7%
DEBUT 4 10.5%
MAL APEGO AL 12 31.6%
TRATAMIENTO
NO SE CONOCE 5 13.2%
pH (DV) 7.23 0.17(DV)
CO2 (mmHg) 17.70 5.78(DV)
lactato (mmol/L) 2.65 1.64(DV)
BICARBONATO (mmol/L) 7.30 3.99(DV)
EB (mmol/L) -20.10 6.34(DV)
ANION GAP (mmol/L) 17.80 6.38(DV)
ELECTROLITOS SODIO (mEg/L) 132.00| 161.89(DV)
CLORO (mEq/L) 99.00| 10.57(DV)
POTASIO (mEq/L) 4.40 1.10(DV)
UREA (mg/dl) 53.30| 59.76(DV)
CREATININA (mg/dl) 1.600 1.38(DV)
GLUCOSA (mg/dl) 517.00| 285.95(DV)
CETONEMIA (mmol/L) 4.85 1.36(DV)
OSMOLARIDA (mOsm/L) 293.27 | 321.94(DV)
ALBUMINA (g/dI) 3.30 0.89(DV)
TRIGLICERIDOS (mg/dl) 259 | 492.21(DV)

Guaman John

Fuente: formulario de investigacion

Elaboracion: autor
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Se muestra la distribucion de la poblacion estudiada en el momento del ingreso, el
total de la muestra consta de 38 pacientes, en los que el 50% son pacientes de sexo
femenino y el 50%, masculino, el promedio de edad es de 44 afios, el 94,7% tiene
el diagnostico de Diabetes Mellitus tipo 2, el 5,3% Diabetes Mellitus Tipo 1, y el

23.7% hipertension arterial sistémica.

Como factores desencadenantes se describe la presencia de una causa infecciosa
con frecuencia del 44.7%, mal apego al tratamiento en el 31,6%, se encuentran
debutando el 10,5% y no se conoce la causa de la descompensacion en el 13,2%

de la poblacién.

Al analisis de las pruebas paraclinicas se evidencian promedios: pH: 7,23,
concentracion de CO2 de 17.7mmHg, concentracion sérica de bicarbonato de 7,3
mmol/L, lactato de 2,65 mmol/L, exceso de base de -20.1 mmol/L, anién Gap de
17,8 mmol/L. los electrolitos séricos se presentan de la siguiente manera: Sodio
132mEq/L, Cloro 99mEq/L, Potasio 4.4mEg/L. Urea 53,3mg/dl, creatinina 1,6mg/dl,
evidenciando la presencia de falla renal aguda, glucosa sérica 517mg/dl, cetonemia
de 4,85mmol/L, osmolaridad efectiva de 293,7mOsm/L, albumina 3,3g/dl vy
triglicéridos de 259mg/dl, de esta manera la mediana de cada variable descrita
demuestra que la mayoria de los pacientes presentaron el diagndstico de
cetoacidosis grave, reuniendo los requisitos establecidos en la bibliografia antes

descrita.

Al ingreso hospitalario el diagnostico de descompensacion de Diabetes Mellitus Tipo
1y 2 fue Cetoacidosis Diabética en todos los pacientes, sin embargo 7 pacientes
registraron osmolaridad superior a 320, integrando el diagnostico de Estado

Hiperosmolar Hiperglucémica.

A continuacion, se elaboraron graficos con la distribucién la poblacién con respecto

a cada variable destacada en el presente estudio.

En las mismas se observa que la mayor parte de la poblacién se ubica entre los 20

y los 50 afios, la concentracion de CO2 entre 15 y 25mmHg, concentracién de
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lactato entre 1.5 y 4mmol/L, asi como la mayor parte de la poblacion tiene una
concentracion de bicarbonato menor a 10mmol/L, el anién gap ubica a la mayor
parte de la poblacion entre 10 y 20mmol/L, asi como se observa falla renal aguda,
que solamente clasificada en base a la concentracion de creatinina y asumiendo

una concentracion basal de 1.2mg/dl, se presentarian el lesion renal aguda AKIN 1.

GRAFICO 1. DISTRIBUCION DE EDAD EN LOS PACIENTES CON EL DIAGNOSTICO DE
DIABETES MELLITUS TIPO 1Y 2 DESCOMPENSADA EN EL HOSPITAL GENERAL DE
MEXICO, EN EL PERIODO SEPTIEMBRE 2016 Y ABRIL 2017

Edad
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GRAFICOS 2. DISTRIBUCION DE LA CONCENTRACION DE BICARBONATO AL INGRESO
HOSPITALARIO EN LOS PACIENTES CON EL DIAGNOSTICO DE DIABETES MELLITUS TIPO
1Y 2 DESCOMPENSADA EN EL HOSPITAL GENERAL DE MEXICO, EN EL PERIODO
SEPTIEMBRE 2016 Y ABRIL 2017
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Fuente: formulario
de investigacion
Elaboracion: autor
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GRAFICO 3. DISTRIBUCION DE pH AL INGRESO HOSPITALARIO EN LOS PACIENTES CON
EL DIAGNOSTICO DE DIABETES MELLITUS TIPO 1Y 2 EN EL HOSPITAL GENERAL DE
MEXICO, EN EL PERIODO SEPTIEMBRE 2016 Y ABRIL 2017
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5.3 ANALISIS DE LOS GRUPOS CON Y SIN SOBRECARGA HIDRICA

TABLA 7. Comportamiento de los examenes paraclinicos al ingreso

hospitalario segun la presencia o no de sobrecarga hidrica

Guaman John

SIN CON

SOBRECARGA | SOBRECARGA
VARIABLE (Mediana) (Mediana)
EDAD afios 44 48
Ph 7.2 7.155
CO2 mmHg 17.2 19.5
LACTATO mmol/L 2.55 3.85
HCO3 mmol/L 7.3 6.9
EXCESO DE BASE
mmol/L -19.55 -22.25
ANION GAP mmol/L 17.8 18.25
SODIO mEqg/L 129.5 134.5
CLORO mEq/L 99 99.5
POTASIO mEq/L 4.3 5.05
UREA mg/dI 41 69.5
CREATININA mg/dl 1.55 1.9
GLUCOSA mg/dl 449 835
CETONASmMmol/L 4.5 5.3
OSMOLARIDAD
mOsm/L 290.36 310.72
ALBUMINA mg/dI 3.28 3.58
TRIGLICERIDOS
mg/dl 255 476
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Se elaboran dos grupos de pacientes, de manera retrospectiva, en el pimero se

encuentran los pacientes que no presentan sobrecarga hidrica a las 48 horas, esto

es un balance acumulado menor a +5000ml, en el segundo se encuentran los

pacientes que integran sobrecarga hidrica, en la Tabla 7 se describen las variables

medidas al ingreso hospitalario, no se demuestran diferencias considerables, se

notan que son dos grupos homogeneos.

TABLA 8. Comportamiento de los examenes paraclinicos a las 24 y 48

horas del hospitalario segun la presencia o no de sobrecarga hidrica

CON SIN CON

SIN SOBRECARGA | SOBRECARGA 24 | SOBRECRGA COBRECARGA
Variable 24H H 48H 48H
EDAD afios
Ph 7.36 7.35 7.41 7.375
CO2 mmHg 234 24.45 25.85 28.5
LACTATO mmol/L 1.6 1.4 1.25 1.1
HCO3 mmol/L 14.2 14.1 15.9 16.2
EXCESO DE BASE
mmol/L -11.3 -12.85 -8.3 -6.2
ANION GAP mmol/L 12.05 13.25 9.35 11.6
SODIO mEq/L 136 139.5 136 141
CLORO mEq/L 111 109.5 110 110.5
POTASIO mEq/L 3.6 3.75 3.44 3.45
UREA mg/dl 29.5 61.5 26.15 26.5
CREATININA mg/dI 0.95 1.25 0.7 0.85
GLUCOSA mg/dl 228.5 335.5 187.5 210.5
CETONASmMmol/L 1.8 26
OSMOLARIDAD
mOsm/L 284.33 302 282.25 290.7777778

Guaman John
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TABLA 8. Comportamiento del balance hidrico en los pacientes con

sobrecarga hidrica y sin ella a las 0, 24 y 48 horas del ingreso hospitalario

NO CON
SOBRECARGA | SOBRECARGA

INGRESOS 12 HORAS

(ml) 3846.5 3202.5

EGRESOS 12 HORAS

(ml) 1700 800

BALANCE 12 HORAS

(ml) 1557.5 1819

INGRESOS 24 HORAS

(ml) 3365 3985

EGRESOS 24 HORAS

(ml) 2210 1205

BALANCE 24 HORAS

(ml) 1260 3045

INGRESOS 48 HORAS

(ml) 2565.5 3628

EGRESOS 48 HORAS

(ml) 2175 2000

BALANCE 48 HORAS

(ml) 474 1181.5

BALANCE TOTAL (ml) 3244 5833.5
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GRAFICO 5. COMPORTAMIENTO DE LOS
NIVELES DE LACTATO A LAS 0, 24 Y 48H
HORAS DE INGRESO HOSPITALARIO

—4— TODOS LOS PACIENTES SOBRECARGA HIDRICA
SIN SOBRECARGA HIDRICA

2 \ X

INGRESO 24 HORAS 48 HORAS

Los niveles de bicarbonato plasmatico fueron de 7.3 y 6.9 mmol/L al ingreso y de 159 y
16.2 mmol/L a las 48 horas en los grupos sin sobrecarga hidrica y con ésta respectivamente,
llegando casi a niveles que se consideran de resolucion del estado de cetoacidosis

diabética, en los pacientes con este diagnostico.
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GRAFICO 6. COMPORTAMIENTO DE LOS NIVELES DE CETONAS
A LAS 0Y 24 HORAS DE INGRESO HOSPITALARIO

Los niveles de cetonas de disminuyen progresivamente en los dos grupos y en la totalidad
de los pacientes, siendo de 4.5 y 5.3 mmol/L al ingreso y 1.8 y2.6 mmol/L en el grupo sin
sobrecarga hidrica y con sobrecarga hidrica respectivamente. Se observan solamente
datos del ingreso y de las 24 horas a éste, ya que no se registraron datos mas alla de este

tiempo durante la estancia hospitalaria.
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GRAFICO 7. COMPORTAMIENTO DE LOS
NIVELES DE SODIO A LAS 0, 24 Y 48H
HORAS DE INGRESO HOSPITALARIO
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GRAFICO 8. COMPORTAMIENTO DE LOS
NIVELES DE CLORO A LAS 0, 24 Y 48H
HORAS DE INGRESO HOSPITALARIO
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En cuanto a la descripcion de los electrolitos séricos, al ingreso hospitalario los niveles de
sodio y cloro fueron de 129.5 y 99mEq/L; y 134.5 y 99.5mEqg/L en los pacientes sin
sobrecarga hidrica y con ella, respectivamente; mientras que a las 48 horas los valores
fueron de 136 y 110 mEqg/L y 141 y 110.5mEqg/L respectivamente en los grupos antes
mencionados, no evidenciandose cifras patologicas que pudieran influir en el diagndstico

de los pacientes.
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GRAFICO 9. COMPORTAMIENTO DE LOS
NIVELES DE CREATININA A LAS 0, 24 Y
48H HORAS DE INGRESO HOSPITALARIO
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COMPORTAMIENTO DE LOS NIVELES DE
UREA A LAS 0, 24 Y 48H HORAS DE
INGRESO HOSPITALARIO
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Los niveles séricos de creatinina y urea al ingreso hospitalario muestran diferencia entre
ambos grupos, sin embargo, a las 48 horas de recibir el tratamiento en el departamento de
urgencias, los niveles de urea, asi como los de creatinina se encuentran en rangos de

normalidad en los dos grupos del estudio y el toda la poblacion estudiada.
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GRAFICO 9. DIAS DE ESTANCIA HOSPITALARIA
PACIENTES SIN SOBRECARGA HIDRICA

Media=6
Desviacion estandar= 2 507
M=2

GRAFICO 10. DIAS DE ESTANCIA HOSPITALARIA
PACIENTES CON SOBRECARGA HIDRICA

Media = 1388
Desviacion estandar= 4 454
MN=8

De la muestra obtenida de los pacientes ingresados al servicio de Urgencias del Hospital
General de México, en el tiempo ya descrito, se dividio la poblacién en dos grupos, en el
primero, en los pacientes sin presencia de sobrecarga hidrica se evidencia que la estancia
hospitalaria promedio fue de 6 dias, mientras que los pacientes que presentaron sobrecarga
hidrica presentaron un promedio de 13,8 dias de hospitalizacion, existiendo una gran

diferencia entre los dos grupos estudiados.
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GRAFICO 11. RELACION DEL BALANCE HIiDRICO TOTAL Y
LOS DIAS DE ESTANCIA HOSPITALARIA
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Al analizar los dias de estancia hospitalaria, se observa que los pacientes con
ausencia de sobrecarga hidrica presentan un promedio de 6 dias de estancia
hospitalaria, y lo pacientes con presencia de sobrecarga hidrica presentan 13.8
dias de estancia hospitalaria. La relacion lineal entre el balance hidrico total y los
dias de estancia hospitalaria es positiva, sin embargo, es débil. El balance hidrico
total tiene una influencia del 3.4% sobre los dias de estancia hospitalaria, muy débil.
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6. DISCUSION:

El presente trabajo se bas6é en una poblaciéon que acude al servicio de Urgencias del
Hospital General de México de manera frecuente, nos enfocamos en la poblacién con el
diagndstico de Diabetes Mellitus tipo 1 y 2 descompensadas, ya que durante su tratamiento
en las primeras horas de estancia hospitalaria, se basa en la administracion generosa de
liquidos con el fin de restituir el déficit de los mismos, mismo que puede llegar a serde 7 a
10 litros, desencadenado luego toda la fisiopatologia ya descrita en paginas anteriores, no
se poseen datos previos del analisis del impacto de la sobrecarga hidrica en estos pacientes
el sus dias de estancia hospitalaria, es este el enfoque de este estudio. Luego de recolectar
informacion durante 8 meses en nuestro servicio, se obtuvo una muestra de 38 pacientes,
de los cuales la mitad eran hombres y la mitad mujeres, la frecuencia de Diabetes mellitus
tipo 2 fue del 94%, 31 pacientes presentaron el diagnostico de cetoacidosis diabética,
mientras que 7 el diagnostico de estado hiperosmolar hiperglucémico, el principal factor
desencadenante fueron las infecciones, registradas en el 44% de la muestra, luego de
realizar el analisis se observd que la mayoria de la poblacion presentaba criterios para
cetoacidosis grave, observandose un promedio de pH de 7.23 y concentracidén sérica de
bicarbonato de 7.3mmol/L, asi como cetonemia de 4.85mmol/L. de la misma manera la
tendencia de la poblacién estudiada fue la presencia de falla renal aguda AKIN I, segun los
paraclinicos estudiados al ingreso hospitalario. Durante las primeras 24 horas se administré
en promedio a toda la poblacion un volumen de 3524ml, a las 48 horas 7199ml en total, con
egresos de 1250ml a las 24 horas y de 4665ml en total a las 48 horas, el balance total o
acululado durante el periodo de 2 dias fue de +4538. Luego de haber dividido a la poblacion
en dos grupos observamos que: 1) en los pacientes sin sobrecarga hidrica presentaron un
balance acumulado a las 48 horas 3244ml, mientras que 2) en los pacientes con presencia
de sobrecarga hidrica el balance total de liquidos fue de 5833.5ml; demostrando asi una
clara diferencia entre os dios grupos. En base a esto se analizaron los dias de estancia
hospitalaria y en el primer grupo el promedio de la estancia hospitalaria fue de 6 dias,
mientras que en el segundo este promedio fue de 13,88 dias, realizamos una regresion
lineal de los datos recolectados, teniendo como variable independiente al balance hidrico

total y como variable dependiente a los dias de estancia hospitalaria, habiendo una pobre
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correlacion entre ambas ya que la influencia de la variable independiente sobre la

dependiente fue de apenas el 3,4%.

7. CONCLUSIONES:

En la poblacion con el diagndstico de diabetes mellitus tipo 1 y 2, descompensadas, la
sobrecarga hidrica aumenta los dias de estancia hospitalaria, habiendo una diferencia,
entre los grupos con y sin sobrecarga hidrica, de 7.88 dias, sin embargo, no hay una
correlacion directa entre el balance hidrico y los dias de estancia hospitalaria. Al basarnos
en estos resultados concluiriamos que a futuro se necesitan seguir con la linea de estudio
planteada, reuniendo una poblacién robusta, de tal manera que al tengamos datos solidos
y asi poder guiar una terapéutica enfocada a no sobrecargar de liquidos a nuestros
pacientes, sino basarnos en los diferentes auxiliares diagnosticos existentes en la
actualidad y moderar esta conducta, disminuyendo la estancia hospitalaria y los costos que

implica esta tanto como para el hospital como para la familia del paciente.
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