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RESUMEN

Introduccion: La Cetoacidosis Diabética sigue siendo considerada una complicacion aguda de
cuidado, causa significativa de hospitalizacion y con riesgo de desarrollo alto, por lo que el
protocolo en nuestro pais es paciente con sospecha de cetoacidosis diabética deber internarse
ademas de realizar exdmenes y mantener niveles de glicemia adecuados antes de dar el alta.
Metodologia: Se elabor6 un estudio de tipo transversal, observacional y retrospectivo que
involucre pacientes que padezcan diabetes tipo Il, atendidos en la emergencia de los hospitales
generales Guasmo Sur (HGGS) y Monte Sinai (HGMS).Resultados: Se observa que la principal
indicacion al ingreso de los pacientes con cetoacidosis diabética, es la fluido terapia con cloruro de
sodio al 0.9%, en un 66,49% de los casos (127 pacientes), mientras que, el cloruro de sodio al 0,9%
2000ml tuvo 11,51% de uso en estos casos (22 pacientes). Conclusiones: El abordaje terapéutico
que se emplea con mayor frecuencia en la emergencia del Hospital General Guasmo Sur y el
Hospital General Monte Sinai, incluye la utilizacion de fluido terapia con Cristaloides a diferente
dosis.

PALABRAS CLAVE: Cetoacidosis, Diabetes, Abordaje.
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ABSTRACT.

Introduction: Diabetic ketoacidosis continues to be considered an acute complication of care, a
significant cause of hospitalization and with a high risk of development, so the protocol in our
country is that patients with suspected diabetic ketoacidosis must be hospitalized in addition to
performing tests and maintaining blood glucose levels. Appropriate before discharge.
Methodology: A cross-sectional, observational and retrospective study was carried out involving
patients suffering from type Il diabetes, treated in the emergency room of the Guasmo Sur (HGGS)
and Monte Sinai (HGMS) general hospitals. Results: It is observed that the main indication Upon
admission of patients with diabetic ketoacidosis, fluid therapy with 0.9% sodium chloride was used
in 66.49% of cases (127 patients), while sodium chloride 0.9% 2000ml had 11 .51% use in these
cases (22 patients). Conclusions: The therapeutic approach that is most frequently used in the
emergency of the Guasmo Sur General Hospital and the Monte Sinai General Hospital, includes

the use of fluid therapy with Crystalloids at different doses.

Keywords: ketoacidosis, Diabetes, Approach
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INTRODUCCION

Las emergencias hiperglucémicas que suelen necesitar observacion y hospitalizacion de formas
mas frecuente son las endocrinopatias. En estas se encuentran dos las cuales tienen en comun ya
que se presentan en pacientes con diabetes. La cetoacidosis diabética (CAD) y el estado
hiperglucemico hiperosmolar (EHH). La cetoacidosis diabética la cual se presentara en esta
revision bibliogréfica. El que describid por primera vez de forma clinica sobre el coma debido a la
diabetes fue August Wilhelm Von Stosch en 1828 al evaluar a un paciente con poliuria, polidipsia
y glucosuria, el cual presento un deterioro del estado de consciencia lo cual se asoci6 auna secuela
de CAD.

En 1874, el médico Adolf Kussmaul advirtié que muchos de los casos de coma diabético estaban
acompafiados por una manifiesta disnea y una respiracion profunda y frecuente. Debido a sus
aportes, la respiracion de tipo Kussmaul se convirtid, prontamente, en uno de los hallazgos
distintivos del coma diabético (1). Si bien tanto la CAD como el EHH pueden desarrollarse en
pacientes con diabetes tipo 1 o tipo 2, la CAD es mucho mas frecuente en pacientes con diabetes
mellitus tipo 1 (DM-1) habitualmente comienza en la etapa juvenil y se asocia a un fendmeno
inmunoldgico que determina la destruccion de las células B y el EHH es reportado en adultos y
adultos mayores con diabetes mellitus tipo 2 (DM-2) es de comienzo habitual en la etapa adulta
por tener reserva insulinica en su desarrollo, sin generacién de cuerpos cetonicos; sin embargo,
pueden desarrollar cetoacidosis, especificamente cuando se encuentran en estado de
hipercatabolismo secundario a una enfermedad aguda asociada, lo cual provoca insulinopenia

severa (1,2).

Antes de que se descubriera la insulina en 1921, la tasa de mortalidad asociada con la CAD

superaba el 90%. Ahora que se tiene en cuenta la accion de la insulina, esta variable se reduce al



menos del 2%. Pese a los avances, diagnostico y manejo, la CAD sigue siendo considerada una
complicacion aguda de cuidado, causa significativa de hospitalizacion y con riesgo de desarrollo
alto, por lo que el protocolo en nuestro pais es paciente con sospecha de cetoacidosis diabética
deber internarse ademas de realizar exdmenes y mantener niveles de glicemia adecuados antes de

dar el alta. (2).

PROBLEMA A INVESTIGAR

En respuesta al aumento de casos de diabetes en adultos en nuestro pais en los ultimos afios, y el
riesgo asociado de cetoacidosis diabética, es importante destacar que, en nuestras instituciones, el
Hospital General Guasmo sur y el Hospital General Monte Sinai, cuentan con un protocolo de
manejo establecido en sus salas de emergencia para estos pacientes.

Sin embargo, como unidad de referencia nacional, reconocemos la necesidad de implementar un
abordaje terapéutico adecuado para garantizar la atencion 6ptima de los pacientes con diabetes y
prevenir complicaciones graves. Estamos comprometidos en trabajar en colaboracion con expertos
en el campo para desarrollar y establecer un protocolo de manejo efectivo que cumpla con los

estandares de atencion médica de calidad.

JUSTIFICACION

La tasa de mortalidad por diabetes en nuestro pais aumento en un 51% desde el 2007 hasta el 2016,
en laactualidad no se han realizados ese tipo de censos para saber si esta cifra disminuyo o aumento
por lo cual es necesario que se realice este estudio para que poder asi tener un buen abordaje

terapéutico y de esta manera la tasa de mortalidad por diabetes disminuya en nuestro pais. (3)



APLICABILIDAD Y UTILIDAD DE LOS RESULTADOS DEL ESTUDIO

Este estudio se puede realizar analizando la historia clinica que se le hace al paciente que llega a la
emergencia con este cuadro para asi poder tener conocimiento del abordaje terapéutico que tuvoy
determinar si este ayudo con su mejoria 0 no. En nuestro medio este tema no ha sido investigadopor
lo que se puede llegar a conocer més informacién sobre el abordaje terapéutico que se da en sistema
de salud. Si el estudio tiene resultados importantes para el conocimiento médico de nuestromedio el
siguiente paso seria comenzar la misma investigacion en otros hospitales del pais, y dar a conocer

cudl seria el mejor abordaje terapéutico en estos pacientes.

OBJETIVOS GENERALES Y OBJETIVOS ESPECIFICOSOBJETIVO GENERAL

Describir el abordaje terapéutico y la tasa de mortalidad posterior al mismo de los pacientes con
Cetoacidosis Diabética atendidos en emergencia de los Hospital General Guasmo Sur (HGGS) y

Hospital General Monte Sinai (HGMS) mayo 2022 — mayo 2023

OBJETIVOS ESPECIFICOS

1. Caracterizar sociodemograficamente a los pacientes ingresados por cetoacidosis diabética.

2. Determinar los hallazgos clinicos y de laboratorio en emergencia de los HGGS Y HGMSen
pacientes con cetoacidosis diabética.

3. Identificar el manejo inicial recibido por los pacientes atendidos en sala de emergencia de
los HGGS y HGMS.

4. Establecer la relacion entre mortalidad y las principales complicaciones secundarias al

manejo inicial de los pacientes con cetoacidosis diabética en la emergencia.



HIPOTESIS

El correcto abordaje terapeéutico podria disminuir la mortalidad del paciente con cetoacidosis

diabética



MARCO TEORICO

DIABETES TIPO Il

DEFINICION.

La diabetes se refiere a un estado de hiperglucemia de larga data en consecuencia esta glucosa
deberia ser absorbida por las células como energia para funcionamiento normal, el pancreas es el
organo encargado de poder secretar insulina hormona que ayuda a que el exceso de glucosa sea
guardado dentro de las células sanguineas y no se encuentre libre en la sangre cuando el
funcionamiento normal de este ciclo se ve alterado, comienzan a ver diferentes manifestaciones, lo

cual el tiempo se vuelve un vital factor para evitar que esta enfermedad pase a mayores(4,5).

La diabetes se clasifica segin su etiologia y caracteristicas fisiopatologicas, las personas que
padecen de esta patologia necesitan administrarse insulina en alguna etapa de su vida un concepto
que antes se le atribuia a los diabéticos tipo 1 por ello se elimind de la clasificacion el termino
insulinodependiente (4,5). Hay diferentes factores que te hacen mas predispuestos como es la
obesidad y la mayoria de edad factores de riesgos que se pueden tratar, asi como el estilo de vida.
Antes era una enfermedad conocida por ser padecida por personas mayores de 40 afios ahora hay
casos que el 30% de los nuevos casos de diabetes tipo Il son de pacientes pediatricos (menores de

15 afios)(5).

En las DM Il hay una triada clasica (poliuria, polidipsia, pérdida de peso) se presenta personas con
resistencia a la insulina, pero sin cese de la produccion es decir nuestro pancreas produce la
insulina, pero no la produce a cantidades adecuadas, se atribuye al exceso de peso como un factor

directamente proporcional a la resistencia a la insulina, estos sintomas pasan desapercibidos



porque no generan molestias dentro del dia a dia del paciente al final ellos se suelen acostumbrar a
los sintomas haciendo que la deteccién de la enfermedad se haga en estadios més tardios o ya con
complicaciones adyacentes, aunque este tipo de diabetes era mas comun en la gente de mayoredad

se estd viendo alza de casos en personas menores de 30 afios(5,6).

Fisiopatoldgicamente a nivel celular la DM 2 tiene caracteristicas (4,5):

e  Aparicion de un estado de normo glicemia, pero con una resistencia a la insulina baja

e Aparicion de un estado de resistencia a la insulina marcada en los tejidos s nivel periférico
donde existe una sobreproduccién de insulina que no regula los niveles de glicemia basales
provocando una hiperglicemia a nivel periférico, esto no es un proceso agudo es un proceso
cronico que va acompafado de factores predisponentes(5).

e Una fase final donde el funcionamiento pancreatico se ve deteriorado disminuyendo la
sintesis de la hormona apareciendo los episodios de hiperglicemia en ayuno fenémeno que

atribuye el nombre de Diabetes Mellitus II.

El tratamiento de esta suele ser cuidado a nivel de salud primaria como cambios en el estilo de vida
(alimentacion y ejercicio), luego tratamiento farmacoldgico segun demande el paciente y en el
ultimo escaldn el uso de insulina (6).

Las complicaciones dentro de la Diabetes Mellitus Il, tenemos que se van hacia diferentes 6rganos
unos de los principales afectado los suele ser los nervios la neuropatia diabética es unos de los
sintomas tomado a la ligera por ser correlacionado al trabajo fisico 0 a un mal movimiento siendo
normalizado y no tomado en cuenta (7,8). La retinopatia diabética viene siendo un sintoma muy

especifico asociado al tratamiento de la diabetes con insulina, pero muy facil de adquirir si el



paciente conlleva otras enfermedades como la hipertension, el paciente suele tener disminucion de
la agudeza visual (6,7). Dentro de las afectaciones tenemos también el estado Hiperosmolar y la
Cetoacidosis diabética estados agudos de complicaciones por hiperglicemias, estados que hay que
saber controlar porque son estadios en la cual la vida del paciente esta en juego si es que no llegaa

ver tratamiento u observacion (6).

EPIDEMIOLOGIA

La diabetes es de las enfermedades que mayoritariamente afecta al sistema de salud
latinoamericano dentro de latino América cuya region incluye 21 paises y mas de 500 millones de
habitantes se estima que la prevalencia de la diabetes es de “9.2% entre los adultos de 20 a 79 afios”
solo por debajo de Norteamérica y Asia con tasas elevadas a comparacion de Latinoamérica(4,3).
Se espera un incremento de casos para el 2045 al (50%) el mayor dentro de todo el mundo en un
area geografica delimitada, basandose en los factores de riesgo comunes como la obesidad y la
intolerancia a la glucosa (3).

Ecuador se encuentra en el octavo puesto de paises con diabéticos con 554,500 casos de personas
entre 16-80 afos, con una prevalencia del 5.5%, con una tasa de muerte de 3,907 al afio y un
estimado de no diagnosticados de 198,700 (4).

La Cetoacidosis diabética se asocia con la diabetes tipo 1 y ocurre en el tipo Il en condiciones de
estrés extremo relacionados a infecciones, traumas u otra emergencia. La prevalencia de la
Cetoacidosis diabética varia en todo el mundo. El 3% de las personas reciben tratamiento cada 3
meses en América del Norte, en comparacion con el 1% anteriormente. (4,5)

En tiempos anteriores la CAD se consideraba una complicacion que solo afectaba a paciente con
Diabetes Mellitus 1, pero mas de dos tercios de los pacientes que padecen Diabetes Mellitus tipo

I han debutado con CAD (6).



Antes del descubrimiento de la insulina en 1921, las muertes relacionadas con la CAD superaban
el 90 %. Ahora con el descubrimiento de la insulina esta bajo al menos del 2 %, aunque los avances
en la medicina, siguid siendo una complicacién de inicio agudo de alta complejidad que necesita
tratarse cuidadosamente o en ambiente hospitalario. (5)

Segun el Departamento de Salud y Servicios Humanos ha aumentado un 19,5% al 30,2% en los
ultimos diez afios sin una explicacion clara; durante la ultima década. Los pacientes hospitalizados

con cetoacidosis aumentaron unos 160.000 ingresos solo en 2017. (6)

En el primer mundo, la repercusion tuvo la tasa mas alta en los jovenes de 18 a 24 afios de edad y
se ha propuesto que oscila entre 8 y 51.3 casos por 1000 pacientes al afio con diabetes tipo 1. Segun
el Sistema de Vigilancia de la Diabetes de los “Centros para el Control y la Prevencion de
Enfermedades” (CDC), en general, las tasas de hospitalizacion por enfermedad de la enfermedad
de los Estados Unidos ajustadas por edad decrecieron un poco de 2000 a 2009, y luego se alternaron
de direccion, aumentando continuamente de 2009 a 2014 a una tasa anual con un promedio del
6,3%. La tasa de letalidad en el hospital disminuy6 constantemente durante un periodo de estudio

del 1,1 al 0,4%. (5)

En Ecuador la incidencia fue de 7,8-10 % de episodios por 1000 pacientes con antecedentes de
diabetes. La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) afirma que, los pacientes pediatricos con
diabetes tipo | y los adultos mayores con diabetes tipo Il tienen tasas mas altas de cetoacidosis en
comparacion con la edad del paciente. En Latinoamérica ha incrementado su prevalencia debido a

lainactividad fisica y mala nutricion, en Ecuador 49 personas mayores en el 2016 de fallecimientos



uno padece DM. En 2017 unas 4,895 de personas fallecieron por una causa directa de DM2, con
una tasa de incidencia de 29,18 en personas entre un rango de edad de 20 a 79 afios. Y las
complicaciones més comunes son la retinopatia, enfermedades cardiovasculares, renales, pie

diabético. (6)
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CAPITULO 11

CETOACIDOSIS DIABETICA

DEFINICION

La CAD es un agravamiento metabdlico de inicio agudo y con un potencial de mortalidad muy alto
porque son estados de poco control, siendo una complicacion altamente prevalente en los pacientes
con diabetes mellitus que se desencadena por un estado prolongado de resistencia a la insulina,
pero con complicaciones de inicio agudo pero que desencadenan condiciones clinicas mortales. Se
caracteriza por una glicemia superior a 250 mg/dL, cetonuria o cetonemia moderada,acidosis
metabolica. La Asociacion Americana de la Diabetes (ADA) tiene sus criterios bioquimicos para

el diagndstico (3)

Hiperglucemia (glucosa en sangre > 200 mg/dl)

pH venoso < 7.3

Bicarbonato < 15 mEqg/L

Cetonemia o cetonuria > 3 mmol/L.

En la CAD, se ocasiona por una alteracion en el metabolismo de los lipidos , hidratos de carbonoy
aminoacidos , como resultado de una carencia absoluta o relativa de insulina con exceso de
hormonas contrarreguladoras (glucagdn, catecolaminas, cortisol y hormona de crecimiento) (4). La
deshidratacién y los trastornos electroliticos por alteracion de la osmolaridad determinan una alta
gravedad del cuadro llegando a edema cerebral, llegando a tener una clinica no especifica y muy
variada por lo cual su diagnostico se basa en pruebas de laboratorio y la triada de la diabetesya

conocida (poliuria, polidipsia, pérdida de peso) (5,6).
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Dentro de los signos y sintomas tenemos al dolor abdominal, vomitos, nauseas y alteracion del
sensorio. En los signos vitales suele verse alteracion de la frecuencia cardiaca (taquicardia),
hipotension, respiracion de Kussmaul, signos de deshidratacion a nivel de las mucosas y
hundimiento de los ojos, estos sintomas dependeran del periodo de tiempo que el paciente deja de

tomar medicamentos o no es diagnosticado aun con la enfermedad. (3)

FISIOPATOLOGIA

La cetoacidosis diabética se produce cuando existe una deficiencia de insulina relativa o absoluta
ademas de un aumento en las concentraciones circulantes de hormonas contrarreguladoras. En las
condiciones clinicas tipicas, un aumento de las hormonas contrarreguladoras conduce a la
cetoacidosis diabética, la gluconeogénesis acelerada, la glucogendlisis y la utilizacion reducida de
glucosa por los tejidos periférico (5).

Como no necesariamente se observan aumentos en otras hormonas contrarreguladoras
(catecolaminas, cortisol y hormona del crecimiento), el glucagon es la principal hormona
contrarreguladora responsable del desarrollo de la cetoacidosis diabética. Incluso el glucagon no
es absolutamente necesario, ya que también se ha descrito cetoacidosis diabética en pacientes
después de una pancreatectomia (7).

Un aumento en la relacion glucagoén a insulina y un aumento en las concentraciones circulantes de
cortisol impulsan las enzimas gluconeogénicas fructosa 1,6 bisfosfatasa, fosfoenolpiruvato
carboxiquinasa (PEPCK), glucosa-6 fosfatasa y piruvato carboxilasa en el higado (7). La
hiperglucemia en la cetoacidosis se debe al gluconeogénesis hepatica, pero la gluconeogénesis
renal es tambien parte del porceso. La conjugacion de una carencia severa de insulina y
concentraciones elevadas de hormona contrarreguladora activa la lipasa sensible a la hormona en

el tejido adiposo, lo que provoca un alza de los &cidos grasos libres circulantes. En las mitocondrias
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hepaticas, el exceso de acidos grasos libres se oxida a acetoacetato y hidroxibutirato, lo que provoca
cetonemia y acidosis (8). En los pacientes con deficiencia de insulina, el glucagon acelerala
produccién de cetonemia e hiperglucemia, pero no es necesario para el desarrollo de cetoacidosis
diabética, como se menciond anteriormente. Ademas de la sobreproduccion de cetonas, la

cetoacidosis diabética también reduce el aclaramiento (3,4).

La diuresis osmdtica es causada por la hiperglucemia y las elevadas concentraciones circulantes de
cuerpos cetdnicos, lo que resulta en hipovolemia y una disminucion posterior de la tasa de filtracion
glomerular (8). La merma pura de sodio, potasio, calcio, magnesio, cloruro y fosfato sepromueve
por la diuresis osmdtica, lo que ayuda a que se produzcan ain méas a las anomalias electroliticas
relacionadas con la cetoacidosis diabética. La disminucién gradual del volumen reduce la tasa de
filtracién glomerular y aumenta el aclaramiento de cuerpos de glucosa y cetona,lo que aumenta la

hiperglucemia, hiperosmolaridad y acidosis metabdlica (8).

Aungue segun otro autor en cuanto a los pacientes con diabetes tenemos que uno de los mayores
contribuidores para que se produzca la cetoacidosis diabética es debido a uno de sus factores el
cual es la relacion insulina — glucagén, donde en la mayor parte de los pacientes va a estar reducida
y tendra mayor afectacion en esta misma relacion en el tramo de postprandial (8,9). Se dice que
también la hiperglucagonemia como factor principal en la fisiopatologia de los pacientes con
diabetes mellitus, ya que este mismo deja de dar influencia a la hora del desarrollo de la
cetoacidosis diabética y se transforma en el hipo insulinemia en el mayor eje para predisponer el

cuadro presente. Esto se puede dar a que encaja con la evolucion de diabetes mellitus tipo 1,
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aunque, en parte de los casos de diabetes mellitus tipo 2 con tendencia a la cetosis, la cual suele

encontrarse en paciente de raza afroamericanas que sufran de obesidad. (8, 9,10)

Con la reduccién de la insulina y al incremento de hormonas contrarreguladoras, debido a que se
enciende la lipasa, se impulsa la fabricacion de triglicéridos y &cidos grasos libres que son
aprehendidos en el higado. Estos mismos acidos, cuando se acceden a la mitocondria de los
hepatocitos tienen un cambio hacia la oxidacion donde se dan 2 moléculas de Acetil CoA y después
se condensan en acetoacetil CoA(9). Como final este Ultimo se junta a un Acetil CoA para dar
como resultado HMGCOoA, él se separa debido a la enzima HMGCL y da como resultado
acetoacetato. Para finalizar una vez este Ultimo puede tener dos resultados: ser transformado a B-

hidroxibutirato (B-HB) o padecer una descarboxilacion espontanea a acetona. (10)

Ambos el acetoacetato como R-hidroxibutirato, normalmente tienen una disociacion completa con
el subsiguiente sobrante de hidrogeniones, los que deben unirse al bicarbonato van a dar origen a
una reduccién del pH sérico que se produce por la acidosis metabdlica con la brecha anidnica

incrementada presente en la cetoacidosis diabética. (10, 11,12)

La mayoria de la clinica en la cetoacidosis diabética se inicia por una hiperglucemia la cual va a
dar como resultado una diuresis osmética y perdida grave de liquidos (13). En uno de estos
padecimientos de cetoacidosis diabética se puede perder una gran cantidad de liquido desde 5 a 7
litros de agua total producida por la diuresis reflejada; dando como resultado una disminucion de
la tasa de filtracion glomerular, que en el caso de hiperglucemia severa mayor a 800mg/dl puede

disminuirse en un 50% dado por la deshidratacion grave. (14)
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Asociado a este padecimiento se puede contemplar un desequilibrio electrolitico acompafiado de
la diuresis osmotica, vomitos, nduseas debido a la cetonemia y la acidosis preexistente en el
paciente. Tenemos que puede presentar una disminucion de sodio de entre 5 a 13 mmol/kg, esta
disminucion se va a dar por (11,12):

e Hiperglucemia que se va a encontrar en el espacio extracelular por lo que se producira el paso
del agua diluyendo las concentraciones de sodio en el espacio extracelular.

e Ladiuresis osmdtica por el detrimento de agua y sodio urinario, y reduccion de resorcion al
nivel del tubulo distal del rifion, pero suele ser mas perdida de agua que de sodio. (11)

La cetoacidosis diabética se puede dar debido a una disminucion de en el potasio sérico entre 3 a
15 mmol/kg producida por la pérdida proseguida a diuresis osmdtica y a un hiperaldosteronismo
secundario a deshidratacion, sin embargo en primer lugar se puede ver un incremento de este ion
producido por un cambio hacia el espacio extracelular del propio desencadenamiento: acidosis

proteolisis e hipo insulinemia.(10)

MANIFESTACIONES CLINICAS

La cetoacidosis diabética suele ser aguda y generalmente se presenta con poliuria, polidipsia,
deshidratacion, debilidad y cambios en el estado de conciencia. También podemos observar de
manera relevante sintomatologia gastrointestinal, como las nauseas, vomitos, dolor abdominal

(razon por la que acuden a la emergencia), anorexia (13,14).

La exploracion fisica de los pacientes nos puede dar generalmente la respiracion de Kussmaul, la
taquicardia y signos de deshidratacion entre ellos hipotension, sequedad de piel y mucosas, pliegue
cutaneo marcado y disminucion de la presion ocular, mientras que la exploracién neurolégica

puede ir desde la alerta a la letargia profunda o, en casos graves, un coma. (12)
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La triada de cetoacidosis diabética es hiperglucemia, acidosis metabolica con anion GAP y
cetonemia o cetonuria. Aunque no hay infeccion, puede haber leucocitosis debido a la liberacién
de hormonas como cortisol y catecolaminas. Ademas, se puede observar un aumento en la amilasa
y la lipasa, asi como un aumento en las enzimas que esta relacionado con un aumento en la
osmolalidad plasmaética. También podemos encontrar en ciertos pacientes fracaso renal de origen

prerrenal debido a una reduccion volumen plasmatico (13,14).

Cuando tengamos un paciente con CAD debemos excluir otros diagndsticos como lo son coma
hipoglucémico, coma hiperosmolar, traumatismos encefalicos, accidentes vasculares encefalicos,

coma hepatico y abdomen agudo (14)

MARCADORES DE SEVERIDAD

Los siguientes marcadores de severidad que se enlistan, nos daras un espectro si el paciente viene
en un cuadro severo si el paciente presenta una 1 o més criterios (15)

e Cetonas en sangre >6 mmol/L

e Niveles de bicarbonato <5 mmol/L

e pH arterial/venoso <7,0

e Hipokalemia al momento de admision (<3,5 mmol/L)

e Escala de Glasgow <12 o alteracion en la escala AVPU

e Sa02 <92% a aire ambiente (AA)

e  Frecuencia cardiaca >100lpm o <60lpm

e Anion Gap >16
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Criterios de la Asociacion Americana de Diabetes para el diagndstico de la cetoacidosis

diabetica:
Parédmetro Leve Moderado Severo
PH arterial 7,25-17,3 7,0-7,24 <70
Bicarbonato sérico 15-18 10-15 <10
(mEg/L o mmol/L)
ANnion Gap >10 >12 >12
Estado de conciencia Alerta Alerta-somnoliento  [Estupor-coma
Cetonas en plasma/orina  |Positivo Positivo Positivo

Fuente: “Padilla DS, ChavesKP, Vargas R. Manejo de la cetoacidosis diabética. Rev

Medica Sinerg; 2022.”

DIAGNOSTICO

Es necesario realizar un conjunto de examenes de laboratorio para obtener el diagnostico de
cetoacidosis diabética entre ellos tenemos: niveles de glucosa en plasma, cetonas en plasma u orina,
electrolitos completos ( Na, K, Cloro, etc), perfil renal (urea, creatinina), biometria hematicay
gasometrias arterial o venosa. Cuando el paciente amerite se debera realizar unelectrocardiograma

y radiografia de torax para descartar otros posibles diagnosticos y llegar a unodefinitivo. (15)

En un paciente previamente controlado, una hemoglobina glucosilada (HbA1C) puede ser util para
distinguir entre una hiperglucemia crénica descompensada y una descompensacién metabdlica
aguda en un paciente previamente controlado (16). Para realizar el diagnostico, se debe partir de
una triada: Hiperglucemia >250 mg/dL o >13,9 mmol/, Presencia de cuerpos cetonicos. Acidosis,
se definiria como un bicarbonato sérico de <18 mmol/L y/o un pH arterial <7,30. Ademas se

acompafa de anion GAP casi siempre elevado y glucosuria >3. (16)
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El estado hemodinamico del paciente nos indicara si es necesario el uso de una gasometria arterial
0 venosa. Teniendo en cuenta que la primera de estas la utilizaremos cuando el paciente este

inestable mientras que la otra sera para pacientes estables.

Las cetonas las podemos encontrar en la sangre o en la orina y tenemos 3 tipos de cetonas a tomar
en cuenta beta-hidroxibutirato, acetoacetato y acetona. Cuando las cetonas en orina sean negativas
lo mas optimo seria medir el beta-hidroxibutirato sérico (niveles normales <0,6 mmol/L) si
tenemos una gran sospecha de que el paciente padezca de cetoacidos diabética (15).

La aglomeracidn de cetoacidos provoca una acidosis metabdlica con una gran brecha anidnica, por
lo que se puede calcular el espacio entre aniones utilizando la férmula [Anién espacio = (Na+ +
K+) — (Cl— + HCO3-)](15). Al hablar de electrolitos vamos a tener que vigilar siempre al potasio
sérico debido a que este desciende a lo que iniciemos el tratamiento con insulina. También podemos
observar una psedohiponatremia la cual va a dar como resultado debido a la salida del agua del

espacio intracelular al espacio extracelular instigado por la hiperglucemia. (16)

COMPLICACIONES

Las complicaciones de la cetoacidosis diabética se deben en parte a el tratamiento que ayuda a
mejor su estado de salud. Entre ellos tenemos los niveles bajo de glucosa sanguinea o hipoglicemia
dado al administrar insulina, que nos ayudara con que la glucosa se vaya hacia las células, por lo
que su nivel se reducira. Y si este se reduce con demasiada rapidez puede presentar hipoglucemia
(16).

Otras de las complicaciones es la hipocalemia debido a que lo que administramos al paciente para
tratar su enfermedad como lo son la insulina y los liquidos pueden hacer que este los niveles de

este se reduzcan demasiado rapido, lo que a su vez puede ocasionar afectaciones como
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complicaciones en la funcién cardiaca, la musculatura y los nervios. Por lo que se suele administrar
electrolitos como el potasio, ademas de estar en un constante monitoreo del paciente con exdmenes

y demas (16,17).
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CAPITULO I

ESQUEMA TERAPEUTICO DE LA CETOACIDOSIS DIABETICAINICIO

Monitorizar los signos vitales, gasto urinario y respuesta a la administracion de fluidos que se va a
realizar el tiempo de resolucion dependerd del estadio en el que paciente llegue y las horas
transcurridas antes del diagndstico. Los laboratorios se repetirdn cada 2-4 horas, las glicemias

deberan ser controladas cada hora (17).

Los objetivos del tratamiento son:
o Compensar rapidamente la deficiencia de insulina con dosis adecuadas
o Trate la deshidratacion y la acidosis con agua y electrolitos.
o Prevenir la hipoglicemia y la hipopotasemia.
o Encontrar las causas Yy tratarlas.

. Tratar la infeccién actual. (17)

TRATAMIENTO ESPECIFICO

La CAD es una emergencia médica que requiere de un tratamiento rapido. Estos incluiran seran
restaurar el volumen circulante, corregir desequilibrios electroliticos, tratar la glucosa alta en
sangre y diagnosticar y tratar la causa. (17). El tiempo de resolucién de esta condicion es de
aproximadamente 10 a 18 horas, pero a su vez este puede variar segun la severidad y el paciente,
por lo que es importante la monitorizacion constante de los signos vitales, gasto urinario y glicemia
Uno de los principales objetivos de la gestion es el siguiente:

e Reduccidn de la concentracion de cetonas en sangre de 0,5 mmol/L/h.
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Incrementar el bicarbonato a 3,0 mmol/L/h.

Reduccion de los niveles de glucosa en sangre a 3,0 mmol/L/h.

Mantenimiento de los niveles de potasio entre 4,0-5,5 mmol/L.

TERAPIA DE FLUIDOS

Los pacientes con CAD estan constantemente deshidratados. Los pacientes con CAD tienen un
déficit de agua libre de unos 100 ml/kg de peso corporal. El primer paso en el tratamiento de CAD
0 HHS es la infusién de solucion salina isotonica para expansion del volumen extracelular y
estabiliza el estado cardiovascular. Produciendo el aumento de la capacidad de respuesta a la
insulina al reducir la osmolalidad plasmatica (Posm), reduciendo la vasoconstriccion y mejorando
la perfusion, y a su vez reduce los niveles de la hormona del estrés (17,18)

Se recomienda cloruro de sodio al 0,9% como reemplazo inicial de liquidos por via intravenosa en
la CAD. La reposicion inicial de liquidos por via intravenosa comienza con cloruro de sodio al 0,9

% a razon de 15 a 20 ml/kg (aproximadamente 1 a 1,5 L) durante la primera hora (18).

TERAPIA DE ELECTROLITOS

La CAD se asocia con un déficit corporal total significativo de electrélitos séricos, especialmente
sodio, cloruro y potasio. Los pacientes con CAD tienen estos déficits de electrolitos por kg de peso
corporal: sodio, 7 a 10 mEqg/kg; potasio, 3-5 mEq/kg y cloruro, 3-5 mmol/kg (11).

Potasio

La cantidad y el momento de la suplementacion con potasio variarian segun la concentracion sérica
de potasio. En caso de que la concentracion sérica de potasio es >5,2 mmol/L (5,2 mEqg/L) no se

requiere de suplemento; sin embargo, los niveles deben vigilar estrechamente relacionados ya que
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la expansion de volumen, la resolucion de la acidosis y la terapia con insulina facilitarian la entrada
de potasio a la celulas.

Cuando la concentracion serica de potasio es <5,2 mmol/L, se debe iniciar la suplementacion de
potasio para lograr el objetivo de mantenerlo en 4-5 mmol/L. Para niveles entre 3,3 y 5,2 mmol/L,
la reposicion debe iniciarse utilizando 20 a 30 mEq de potasio en cada litro de liquidos
intravenosos. Si el potasio sérico en el momento de la presentacion es <3,3 mmol/L, no se debe
empezar con insulina, ya que puede disminuir ain mas el potasio sérico y se debe administrar
reemplazo de potasio a 20-30 mEqg/h hasta que el nivel de potasio sérico aumente a >3,3 mmol/L.

Se tiene mucho énfasis en el potasio puesto un desequilibrio me puede causar arritmias. (18).

Bicarbonato
No hay muchos estudios acerca del bicarbonato, pero se recomienda su administracion en casos de
acidosis severa con Ph menor a 6,9. Se recuerda que las dosis de bicarbonato pueden causar

hipokalemia y edema cerebral (19).

Terapia con insulina

Se recomienda iniciar el tratamiento con insulina intravenosa en dosis bajas. en todos los pacientes
con CAD o EHH de moderada a grave que tengan niveles séricos de potasio. >3,3 mEg/L. La Unica
indicacion para iniciar de la terapia solo cuando se tiene valores de potasio sérico de >3,3 mEg/L

(18,19).
Los objetivos de la terapia con insulina son que los niveles de glucosa en plasma se reduzcan entre

2,8 'y 3,9 mmol/l (50 y 70 mg/dl) /h o un 10 % con respecto a la concentracion inicial de glucosa.

Mediante la terapia con insulina se reduce la concentracion de glucosa sérica y hay aumento del
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uso de cetonas. La inhibicidn del lipdlisis requiere un nivel de insulina mucho menor que el
necesario para reducir la concentracion de glucosa sérica. Por lo tanto, cuando se administra
insulina en dosis que reducen la concentracion de glucosa, esto deberia ser mas que suficiente para

prevenir la formacion de cetonas (18).

La infusion de insulina debe reducirse a 0,02-0,05 unidades/kg/h y 5% de dextrosa esto se debe
agregar a los liquidos intravenosos para permitir la continuacion de la insulina hasta que se controle
la cetoacidosis y para evitar la hipoglucemia. En pacientes con CAD leve/moderada, se ha
demostrado que la insulina subcuténea de accion rapida es seguroa y eficaz como alternaitca a la
infusion intravenosa regular de la insulina. El tratamiento con insulina debe inciarse con una dosis
en bolo inicial de 0,2— 0,3 unidades/kg seguida de 0,1 a 0,2 unidades/kg cada 1 a 2 horas. Luego,
la dosis se puede reducirse a 0,05 unidades/kg cada 1 h 0 0,01 unidades/kg cada 2 h hasta la resuelva

de la CAD (19).
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MSP
(Fuente: investigacion propia a médicos

residentes y tratantes)

ADA (5,11)

Hidratacion (liquidos)

Solucién de cloruro de sodio al 0,9% (pero
si el nivel de sodio en plasma es superior a
150 mmol/l, utilice cloruro de sodio al
0,45%, que se obtiene afiadiendouna
solucion aguda destilada a una solucion de
cloruro de sodio al 0,9% y mezclando en

una proporcion de 1: 1.

Hidratacion — fluidoterapia

Iniciar con infusion de solucion salina
isotonica 0.9% 10 a 20 mL/kg o0 300 mL/m2
de superficie corporal administrada en un
periodo de 30 a 60minutos

Cuando la glucemia sea < 250 mg/dL se
cambia a solucion fi- siologica con

glucosada al 5% en una relacion 1:1.

Insulina.

Utilice insulina regular o simple, altamente
purificada, sin refinar o humana(Act Rapid,
Act Rapid-H, Humulin R).

Después de una dosis inicial intravenosade
0,15 unidades/kg de peso corporal.
Infusion continia comenzando con 0,1
U/kg/hora hasta que el nivel de azucar en

sangre caiga por debajo de 200 mg/dL,

“Se inicia con insulina de accion rapida
intrave- nosa, la dosis inicial es de 0.1 U/kg
en bolo, sequi- da de bolos o infusion a 0.1
U/kg/h. La infusion de insulina mantiene
cifras constantes circulantes, se obtiene un
mejor control dela glucemia y permite

corregir la acidosis de una forma adecuada”.
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disminuyendo gradualmente a 0,05

U/kg/hora.

Potasio

Dos ampollas de cloruro de potasio y una
ampolla de sulfato de magnesio
proporcionaran los primeros 1000 ml de
hidratacion inicial.

Si la funcion renal es buena (10-30 ml de
orina/m2sc), el déficit de K se calcula segun
la siguiente férmula (K ideal - K real) * 0,3

* kg de peso corporal.

La eficacia del bicarbonato en el
tratamiento de la cetoacidosis diabética es
controvertida. En general, rara vez es
necesaria la suplementacion con
bicarbonato.

Si decide administrar medicamentos,
administre una infusion lentade 1 a 2
mEq/kg durante dos horas y reduzca la
concentracion de liquido a un cuarto de lade
la solucion salina normal, luego agregue

bicarbonato.

CRITERIO DE RESOLUCION

Se considera que la cetoacidosis esta resuelta cuando (20) :

pH >7,3 0 anion gap <12 mmol/L.
Bicarbonato >15 mmol/L.

Cetonas en sangre <0,6 mmol/L.
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MORTALIDAD

La tasa de mortalidad general por cetoacidosis diabética es <1%, pero la tasa de mortalidad es
mayor en los ancianos y en pacientes con otras afecciones médicas potencialmente mortales.

La presencia de shock o coma al ingreso indica mal pronostico.Las principales causas de muerte
son la insuficiencia circulatoria, la hipopotasemia y las infecciones. En estudios mas antiguos de
nifios con edema cerebral clinicamente aparente, alrededor de una cuarta parte de los pacientes

murieron y entre el 15% y el 35% sobrevivieron con secuelas neuroldgicas permanentes. (18,20).

ESTANCIA HOSPITALARIA

La estancia hospitalaria en los pacientes que llegan a la emergencia por cetoacidosis diabética
suelen depender en la categorizacion de la cetoacidosis mientras mas leve sea no excedera de los 7
dias dependiendo del estado de ingreso si ingresa un paciente con shock o coma diabético sueleser
de mas de 15 dias, pero el promedio ronda los 7-8 dias. En la unidad de cuidados intensivos el80%
de pacientes no registran una estadia de méas de 4 dias en la mayoria no hay diferencia entre los

estadios ya que los pacientes suelen salir al tercer o cuarto sin importar el estadio de ingreso (18,20).
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METODOLOGIA

DISENO DEL ESTUDIO:

Se elabor6 un estudio de tipo transversal, observacional y retrospectivo que involucre pacientes
que padezcan diabetes tipo Il, atendidos en la emergencia de los hospitales generales Guasmo Sur
(HGGS) y Monte Sinai (HGMS). La informacion se obtuvo mediante la revision de historias
clinicas y la base de datos que los hospitales facilitaron, pacientes tratados dentro de los hospitales

antes mencionados.

POBLACION DE ESTUDIO:

La muestra de estudio est& constituida por pacientes diabéticos en los que se evidencid, mediante
la historia clinica y los examenes de laboratorio, el diagnostico de cetoacidosis diabética atendidos
en la emergencia de los hospitales generales Guasmo sur y Monte Sinai entre mayo 2022 y mayo

2023.

CRITERIOS DE INCLUSION:

e Pacientes con edades comprendidas entre 18 afios y 60 afios

e Pacientes en la emergencia del HGGS y HGMS

e Pacientes con Diabetes mellitus tipo 2

« Pacientes con Cetoacidosis diabética como diagndstico de ingreso

CRITERIOS DE EXCLUSION:

e Pacientes con Diabetes mellitus tipo 1 o gestacional

e Pacientes en el servicio de hospitalizacion

e Pacientes en condicion de embarazo,

e Pacientes con expediente clinico incompleto y/o extraviado.
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CALCULO DEL TAMANO DE LA MUESTRA:

Se encuentra una poblacion de 375 pacientes, del cual, aplicando la siguiente férmula: (21)
Tamafio de la muestra: Z2p(1-p)/e?

Donde Z = Nivel de confianza (95% o0 99%), P=5, E= Margen de error (04 = £4).

Se obtuvo una muestra de 191 pacientes, con un margen de error del 5% y un nivel de confianza

del 95%.

METODO DE MUESTREO:

Aleatorio

METODO DE RECOGIDA DE DATOS:

Los datos que fueron obtenidos de la base de datos e historias clinicas del area de estadistica de los
Hospitales Generales Guasmo Sur y Monte Sinai, fueron tabulados en una hoja de Excel con las
variables de interés de esta investigacion. El andlisis se realizara mediante el analisis descriptivo
de los factores relacionados con la severidad, estado de conciencia, sexo, edad que terminen

determinando el abordaje terapéutico de estos pacientes en la emergencia.
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OPERACIONALIZACION DE LAS VARIABLES.

Nombre Variables INDICADOR TIPO RESULTADOFINAL
Edad (v. independiente) |Afios Cuantitativa Afos 18 — 60
discreta
Procedencia Zona de la cuales cualitativa Urbana, Rural
originario. nominal
Estado socioecondémico [Estado cualitativaordinal falto, medio, bajo

(v. independiente)

socioecondmico

Sexo (v. independiente)

Sexo bioldgico

cualitativa

nominal

Masculino/femenino

Estado deconciencia

Puntuacion segln
escala de coma
Glasgow en

Emergencia.

cualitativaordinal

14-15

9-13

<9

Cetonas en orina

Medicion de cetonas

en orina

dicotdbmicas

Positivo —negativo
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emergencia.

Ph arterial Nivel de Ph sérico  [cualitativaordinal 7,25 - 7,3
seglin gasometria 7,0-7,24
arterial en <70
emergencia.

Bicarbonato Nivel de bicarbonato [cualitativaordinal <5  mEg/L
séricosegun 5-10 mEqg/L
gasometria arterial en 11-15 mEqg/L

Grado de severidad

Nivel de severidadde

la cetoacidosis

Cualitativaordinal

Leve ModeradoSevero

hospitalizado

diabética
Abordaje terapéutico usado [Qué tipo de abordaje [Cualitativa MSP / ADA
se utilizo nominal
Mortalidad Tasa de mortalidad  |Dicotomica Si / No
Estancia hospitalaria Dias en los queestuvo |Cuantitativa 1-o00

Fuente de elaboracion: Investigacion Propia

DESCRIPCION Y DEFINICION DE LA INTERVENCION: (si la hubiera)

Este estudio al ser de tipo observacional no empleara intervencion.
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RESULTADOS

La cetoacidosis diabética (CAD) es la complicacion mas frecuente de la diabetes Mellitus y que
puede tener repercusiones graves sobre la vida del paciente. ElI bordaje terapéutico de la
cetoacidosis diabética en pacientes con Diabetes Mellitus 1l (DM I1), de primera mano, es
importante para poder reducir la severidad de la CAD, mejorar la evolucion clinica y reducir la
mortalidad de la enfermedad. Para esta investigacion se contd con 191 pacientes con Diabetes
Mellitus, diagnosticados con Cetoacidosis diabética., todos ellos atendidos en el area de
emergencia de los Hospitales Generales Guasmo Sur y Monte Sinai mayo 2022 — mayo 2023.

Al analizar a los pacientes con Cetoacidosis diabética, en cuanto a sus principales caracteristicas

sociodemogréficas, se encuentra, la siguiente distribucion:

Tabla 1 Tabla de pacientes con cetoacidosis diabética por Estado Civil

Estado Civil
Frecuencia Porcentaje
Casado(a) 52 27,22%
Divorciado(a) 7 3,7%
Soltero(a) 127 66,49%
Union Libre 2 1,0%
Viudo(a) 3 1,6%
Total 191 100,0%

Se obtiene que el 66,49% de los pacientes con Cetoacidosis Diabética, se encuentra soltero (127
pacientes), el 27,22% de los pacientes esta casado (52 pacientes), y el 3,7% (7 pacientes) se
encuentra divorciado. Ademas, el 1,6%(3 pacientes) es viudo y solo el 1%(union libre) se encuentra

en union libre.
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Tabla 2 Tabla de pacientes con cetoacidosis diabética por genero

GENERO
FRECUENCIA PORCENTAJE

FEMENINO 122 63,87%
MASCULINO 69 36,1%
TOTAL 191 100,0%

En cuanto a la distribucién por género, el 63,87% de los pacientes que debutaron con cetoacidosis
diabética, correspondié al sexo femenino (122 pacientes), mientras que solo el 36,1% (69

pacientes), correspondio al sexo masculino.

Tabla 3 Tabla de pacientes con cetoacidosis diabética por Edad

EDAD NUMERO PORCENTAJE
18-27 afios 21 11%
28-37 afnos 23 12%
38-47 afos 29 15,18%
48-57 afos 36 19%
58-67 anos 51 26,70%
68-77 anos 22 11,51%

78 anos en adelante 9 471%
Media 50,91
Desv. estandar 16,294
Minimo 18
Méximo 83
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En la distribucion por edad, se encontrd que el grupo de edad de edad, con mayor presentacion de

cetoacidosis diabética fue de 58 a 67 afios de edad con 26,70%, mientras que el grupo de edad de

48 a 57 afios de edad, tuvo una presentacion de 19% (36 pacientes). Presentando una media de

50,91 afos.

Ahora bien, este estudio se busco describir el abordaje terapéutico y la tasa de mortalidad posterior

al mismo de los pacientes con Cetoacidosis Diabética, encontrandose que:

Tabla 4 Tabla de abordaje terapéutico y mortalidad después del tratamiento, en pacientes con
Cetoacidosis diabética con Diabetes Mellitus 11

ESTADO Total
<
o :
o) LLl
= >
_| —
< >
- 0
x Ll
) 5
= )
CLORURO DE SODIO pACIENTES 36 91 127
0.9% 1000ML % dentro de 28,34% 71,65 % 100,0%
INDICACIONES
AL INGRESO
CLORURO DESODIO PPACIENTES 6 16 22
0.9% 2000ML % dentro de 27,3% 12,7% 100,0%
INDICACIONES
AL INGRESO
CLORURO DESODIO |PACIENTES 0 1 1
0.9% 2000ML + % dentro de 0,0% 100,0% 100,0%
SOLETROL K INDICACIONESAL
INGRESO
CLORURO DESODIO PACIENTES 6 4 10
0.9% 3000ML % dentro de 60,0% 40,0% 100,0%
INDICACIONES
AL INGRESO
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CLORURO DESODIO |PACIENTES 9 6 15
0.9% 3000ML + % dentro de 60,0% 40,0% 100%
SOLETROL K INDICACIONESAL
INGRESO
LACTATO DE PACIENTES 4 10 14
RINGER 1000ML % dentro de 28,5% 71.42% 100,0%
INDICACIONESAL
INGRESO
LACTATO DE PACIENTES 0 2 2
RINGER 2000ML % dentro de 0,0% 100,0% 100,0%
INDICACIONESAL
INGRESO
Total 61 130 191
31,9% 68% 100,0%

Al analizar el tipo de tratamiento instaurado en los pacientes con cetoacidosis diabética por
Diabetes Mellitus I, se encontré que dentro de la emergencia se pueden emplear diferentes tipos
de tratamiento inicial, tales como: Cloruro de sodio 0,9% 1000 ml (127 pacientes), Cloruro de
Sodio 2000ml (22 pacientes), Cloruro de sodio 0,9% 2000ml + Soletrol K (1 paciente), Cloruro de
sodio 0,9% 3000 ml (10 pacientes), Cloruro de sodio 0,9% 3000 ml+ Soletrol K (15 pacientes),
Lactato de Ringer 1000ml (14 pacientes), Lactato de Ringer 2000ml (2 pacientes). Se observa que
de los tratamientos instaurados, los paciente que recibieron tratamiento de fluido terapia solo con
CLORURO DE SODIO 0.9% 1000ml (127 pacientes), tuvieron una moderada tasa de mortalidad,
con un total de 36 pacientes fallecidos (28,34% de los 127 pacientes tratados). Por otra parte,
aquellos pacientes que recibieron tratamiento con cloruro de sodio 0.9% 3000ml + Soletrol K (15
pacientes), tuvieron gran tasa de mortalidad de 9 pacientes, representando un 60% del total de
individuos que recibieron este tratamiento. Se puede observar que los otros tratamientos
instaurados obtuvieron menor mortalidad, en comparacién con aquellos que recibieron fluido
terapia con CLORURO DE SODIO 0.9% 1000ml y CON CLORURO DE SODIO 0.9% 3000ml

+ Soletrol K.
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Tabla 5 Tabla de indicaciones terapéuticas después de estabilizacién en relacion al estadofinal

del paciente
ESTADO
<
2 =
a) LLl
= >
< = 2
s 5§ 5
p= N [
CONTROL DE PACIENTES 810 18
lIDI\'?SRLfI\_I\I/II\IIE;F\C):CI;SI;TALINA % dentro de 444% 556%  100,0
> 50 UI ENINFUSION INDICACIONES %
S LENTA DESPUES DE
Q ESTABILIZACION
5 CONTROL DE PACIENTES 26 77 103
=  PARAMETROS+ % dentro de 252%  74,7%  100,0
< INSULINA RAPIDA INDICACIONES %
@ 10Ul DESPUES DE
a ESTABILIZACION
»  CONTROL DE PACIENTES 3 2 5
2> PARAMETROS+ % dentro de 60,0%  40,0%  100,0
@ INSULINA RAPIDA INDICACIONES %
S) 10 Ul + DESPUES DE
W BICARBONATO ESTABILIZACION
O  CONTROL DE PACIENTES 24 41 65
% PARAMETROS+ % dentro de 36,9%  63,0%  100,0
<5) INSULINA RAPIDA8  INDICACIONES %
> Ul DESPUES DE
- ESTABILIZACION
PACIENTES 61 130 191
TOTAL % dentro de 31,9%  68,%  100,0
INDICACIONES %
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INDICACIONES DESPUES DE ESTABILIZACION

llustracion 1 Grafico de pacientes que fallecieron despues de recibir tratamiento posterior a
estabilizacion inicial

Asi mismo, cuando se analizo el tratamiento después de la estabilizacidén de los pacientes con
Cetoacidosis Diabética, se encontrd6 que se emplearon los siguientes esquemas: Control de
parametros+ insulina cristalina 50 Ul en infusién lenta (18 pacientes), Control de parametros+
insulina rapida 10 Ul (103 pacientes), Control de parametros+ insulina rapida 10 Ul + Bicarbonato
(5 pacientes) y Control de pardmetros+ insulina rapida 8 Ul (65 pacientes). Observandose que
existié moderada mortalidad en los pacientes que recibieron solo control de parametros + insulina
rapida 10 Ul (26 pacientes fallecidos, lo que representa el 25,2% del total, que recibid este

tratamiento) y aquellos que recibieron control de pardmetros + insulina rapida 8 Ul (24 pacientes
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fallecidos, que representa el 36,9%, del total de pacientes que recibieron este tratamiento), en
comparacion con aquellos que recibieron tratamiento control de pardmetros+ insulina cristalina 50
Ul en infusion lenta (8 pacientes fallecidos) y control de parametros+ insulina rdpida 10 Ul +

bicarbonato (3 pacientes fallecidos).

En cuanto a los hallazgos clinicos y de laboratorio de los pacientes con Cetoacidosis Diabética,

atendidos en emergencia de los HGGS Y HGMS, se obtuvo:

Tabla 6 Niveles de pH en pacientes con Cetoacidosis Diabética.

pH NUMERO PORCENTAJE
<7 14 7,32%
7,00-7,24 119 62,30%
7,25-7,30 23 12,04%
>7,30 35 18,32%

u<7
u7,00-7,24
©7,25-7,30
m>7,30

llustracion 2 Niveles de pH en pacientes con Cetoacidosis Diabética
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Al analizar los datos obtenidos, mediante laboratorio (ver tabla 6 e ilustracion 2), se observa que
dentro de los parametros de Ph, existe mayor presentacion de pacientes con Ph entre 7 y 7,24,
demostrando un 62,30% (119 pacientes), del total de pacientes en esteestudio. Lo que indica un
desbalance grave en el equilibrio acido base.

Tabla 7 Niveles de Bicarbonato (HCO3) en pacientes con Cetoacidosis Diabética.

HCO3 NUMERO PORCENTAJE
<10 105 54,97%

10-15 45 23,56%

16-18 24 12,56%
>18 20 10,47%

m<10
m10-15
©16-18
m>18

llustracion 3 Niveles de Bicarbonato (HCO3) en pacientes conCetoacidosis Diabética

En cuanto a los parametros de bicarbonato (ver tabla 7 e ilustracion 3), los pacientes con
cetoacidosis diabética, presentaron niveles de bicarbonato menores a 10 mEg/L (105 pacientes),

que es el 54,97% de los pacientes incluidos en este estudio.
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Tabla 8 Niveles de Potasio (K) en pacientes con Cetoacidosis Diabética

POTASIO (K) NUMERO PORCENTAJE
<2,5 3 1,57%
2,5-3,5 8 4,18%
3,6-5,5 161 84,29%
>5,5 19 9,94%

10%2 %%

llustracion 4 Niveles de Potasio (K) en pacientes con CetoacidosisDiabética

El potasio, fue otro de los parametros afectados. (ver tabla 8 e ilustracion 4) Se encontré6 mayor
presentacion de niveles de potasio anormales, dentro de un rango de 3,6 a 5,5 mEqg/L (161

pacientes), lo que representa el 84,29% de la poblacion de estudio.
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Tabla 9 Niveles de Glucosa en pacientes con Cetoacidosis Diabética

GLUCOSA NUMERO PORCENTAJE
300-400 61 31,93%
401-500 45 23,56%
501-600 28 14,65%
601-700 35 18,32%

>700 22 11,51%
Media 500,99
Mediana 462,00
Desv. estandar 140,142
Rango 485
Minimo 300
Méaximo 785
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0
300-400 401-500 501-600 601-700 >700

llustracion 5 Niveles de Glucosa en pacientes con CetoacidosisDiabética
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Al estudiar los niveles de glucosa al ingreso de los pacientes, se obtuvo, (ver tabla 9 e ilustracion
5) que al menos 61 pacientes presentaron glicemia de entre 300 a 400 mg/dl (31,93%), mientras
que 45 pacientes tuvieron glicemias de entre 401 a 500 mg/dl (25,56%). Con una media de

presentacion de 500,99 mg/dl.

Tabla 10 Niveles de Cuerpos cetonicos en orina en pacientes con Cetoacidosis Diabética

CETONURIA
FRECUENCIA PORCENTAJE
) 17 8,9%
(+) 90 47,1%
(++) 46 24,08%
(+++) 38 19,9%
TOTAL 191 100,0%

En cuanto a la presencia de cuerpos cetonicos en orina, se encontré que al menos 90 pacientes
(47,1%) presentaron una cruz (+) 0 pocos cuerpos cetonicos en orina, mientras que alrededor de
46 pacientes (24,08%) presentaron de cruces (++) y 38 (19,9%) de ellos 3 cruces (+++).

Por otra parte, en el analisis de las caracteristicas clinicas de los pacientes con Cetoacidosis
Diabética, permiti6 identificar los signos y sintomas con los que cursaron los pacientes, en los
cuales se identifico como principal signo la deshidratacion y englobo 3 sintomas principales,

disnea, estupor y vémitos, distribuyéndose de la siguiente manera:

Tabla 11 Signos y sintomas presentados en pacientes con Cetoacidosis diabética.

SIGNOS
DESHIDRATACION 108 (56,54%)
OTROS SIGNOS NO 83 (43,45%)
ESPECIFICADOS
TOTAL 191(100%)
SINTOMAS
DISNEA 39 (20,41%)
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ESTUPOR 65 (34,03%)
VOMITOS 19 (9,94%)
OTROS SINTOMAS NO 68 (35,60%)
ESPECIFICADOS

Total 191(100%)

SINTOMATOLOGIA
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40
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lustracion 6 Grafico de presentacidn de Sintomas de Cetoacidosis diabética

Al analizar las caracteristicas de los pacientes con Cetoacidosis Diabética, (ver tabla 11 eilustracion
6) se encontré que al menos 108 pacientes (56,54%), presentaron signos de deshidratacion al
momento del ingreso a emergencias. Por otra parte, los sintomas mas comunes que presentaron los
pacientes con cetoacidosis diabética en este estudio, fueron estupor con 34,03% (65 pacientes),

disnea con 20,41% (39 pacientes), en comparacion con otros sintomas clasicos de la enfermedad,

no estaban bien especificados.

SINTOMATOLOGIA
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Por otra parte, se analiz6 el manejo inicial de la Cetoacidosis Diabética instaurado en estos

pacientes, en la cual se observo que en ambos hospitales, se aplicd de forma similar el manejo, por

lo que se hace la presentacion como un todo.

Tabla 12 Principales indicaciones al Ingreso de pacientes con Cetoacidosis Diabética

INDICACIONES AL INGRESO
FRECUENCIAPORCENTAJE

CLORURO DE SODIO 0.9% 1000ML 127 66,49%
CLORURO DE SODIO 0.9% 2000ML 22 11,51%
CLORURO DE SODIO 0.9% 2000ML + 1 0,5%
SOLETROL K

CLORURO DE SODIO 0.9% 3000ML 10 5,23%
CLORURO DE SODIO 0.9% 3000ML + 15 7,85%
SOLETROL K

LACTATO DE RINGER 1000ML 14 7,32%
LACTATO DE RINGER 2000ML 2 1,04%
TOTAL 191 100,0%

En cuanto, al analisis del tratamiento inicial de la Cetoacidosis diabética, se observa que la principal

indicacion al ingreso de los pacientes con cetoacidosis diabética, es la fluido terapia concloruro de

sodio al 0.9%, en un 66,49% de los casos (127 pacientes), mientras que, el cloruro de sodio al 0,9%

2000ml tuvo 11,51% de uso en estos casos (22 pacientes) y el cloruro de sodio 0,9%3000ml +

soletrol K, obtuvo un 7,85% (15 pacientes). Por otra parte, el lactato de Ringer a dosisde 1000ml,

obtuvo un 7,32% de uso (14 pacientes).
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Tabla 13 Principales indicaciones después de la estabilizacion de pacientes con Cetoacidosis
Diabética

INDICACIONES DESPUES DE ESTABILIZACION

FRECUENCIA PORCENTAJE

CONTROL DE PARAMETROS+ 18 9,42%
INSULINA CRISTALINA 50 Ul EN
INFUSION LENTA

CONTROL DE PARAMETROS+ 103 53,92%
INSULINA RAPIDA 10 Ul

CONTROL DE PARAMETROS+ 5 2,61%
INSULINA RAPIDA 10 Ul +
BICARBONATO

CONTROL DE PARAMETROS+ 65 34,03%
INSULINA RAPIDA 8 Ul

TOTAL 191 100,0

INDICACIONES DESPUES DE ESTABILIZACION

120

100

80

60

Frecuencia

40

20

CONTROL DE CONTROL DE CONTROL DE CONTROL DE
PARAMETROS+ PARAMETROS+ PARAMETROS+ PARAMETROS+

INSULINA INSULINA INSULINA INSULINA
CRISTALINA 50 RAPIDA 10 Ul RAPIDA 10 UL+ RAPIDA & LI
UIEN INFUSION BICARBONATO

LENTA
INDICACIONES DESPUES DE ESTABILIZACION

llustracion 7 Principales indicaciones después de la estabilizacion depacientes con
Cetoacidosis Diabética
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Se observa que el tratamiento post estabilizacion mas empleado es el control de pardmetros +
insulina rapida a 10Ul, con un total de 103 pacientes, que representa el 53,92%, seguido del 34,03%
perteneciente a la instauracion de tratamiento con control de parametros+ insulina rapida8 Ul. (ver

tabla 13 e ilustracion 7)

Finalmente, este estudio busca establecer una relacion entre mortalidad y las primordiales
complicaciones secundarias al tratamiento inicial de los pacientes con cetoacidosis diabética,

encontrandose que:

Tabla 14 Tabla de defunciones asociadas a complicaciones secundarias al
manejo inicial de los pacientes con cetoacidosis diabética

ESTADO
<
a) O
< &
3 g
E i Z
o 5 5
= %) [
ﬁlcp'gggg REMICA PACIENTES 416 20
% dentro de 20,0% 80,0% 100,0%
% COMPLICACIONES
= SECUNDARIAS AL
S MANEJO
X |[EDEMA CEREBRAL PACIENTES 8 12 20
< % dentro de 40,0% 60,0% 100,0%
= COMPLICACIONES
2 SECUNDARIAS AL
3 MANEJO
%  HIPOGLUCEMIA PACIENTES 39 81 120
g % dentro de 32.5% 67,5% 100,0%
o COMPLICACIONES
< SECUNDARIAS AL
‘3) MANEJO
o
S
(@)
(@)
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HIPOKALEMIA

PACIENTES

11

14

% dentro de
COMPLICACIONES
SECUNDARIAS AL
MANEJO

44,0%

56,0%

100,09

TROMBOSIS VENOSA

PACIENTES

% dentro de
COMPLICACIONES
SECUNDARIAS AL
MANEJO

16,7%

83,3%

100,09

Total

PACIENTES

61

130

19.

% dentro de
COMPLICACIONES
SECUNDARIAS AL
MANEJO

31,93%

68,06%

100,0%

Se observo, (ver tabla 14) que la complicacion con méas casos de mortalidad, fue la hipoglicemia

posterior al tratamiento para cetoacidosis diabética, con 39 pacientes fallecidos por esta causa

(32,5% de 110 pacientes que debutaron con hipoglicemia). La hipokalemia es la segunda causa

mas prevalente, con una presentacion de 11 pacientes fallecidos por esta causa (lo que representa

el 44% de los 25 pacientes que debutaron con hipokalemia). El edema cerebral post tratamiento

provoco el fallecimiento de 8 pacientes, de los 40 pacientes que debutaron con esta complicacion,

lo que representa el 40%. La mortalidad general por Cetoacidosis Diabética, fue de 31,93% (61

pacientes), lo que incluye todas las complicaciones presentadas.
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Tabla 15 Tabla de Chi cuadrado para complicaciones por Cetoacidosis Diabética

<
O
2 =
e L
= >
< >
= he 3
x E [
Q ) O
= D [
ACIDOSIS PRESENCIA [ 16 20
HIPERCLOREMICA [AgsENCIA 57 114 171 | valorp | 0,226
EDEMA CEREBRAL |PRESENCIA |8 12 20
AUSENCIA |53 118 171 | valorp | 0,413
HIPOGLICEMIA PRESENCIA 39 81 120
AUSENCIA |22 490 71 | valorp | 0,828
HIPOKALEMIA PRESENCIA  [11 14 25
AUSENCIA 50 116) 166 valorp | 0,165
TROMBOSISVENOSA PRESENCIA 1 5 6
AUSENCIA |60 125 185 | valorp | 0,415

Se observa que no existe una complicacion estadisticamente significativa, en cuanto a la mortalidad
que estas pueden producir durante la Cetoacidosis diabética, en los pacientes tratados en los

Hospitales HGGS y HGMS. (ver tabla 15)
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Tabla 16 Tabla de chi cuadrado para establecer asociacion entre la aplicacion de tratamiento
inicial y la mortalidad de los pacientes con Cetoacidosis Diabética

MORTALIDAD
SUPERVIVENCIA

|

<

|_

O
CLORURO DE SODIO APLICACION 36 91 127
0.9% 1000ML NO APLICACION 25 39 64 valor p 0,133
CLORURO DE SODIO APLICACION 6 16 22
0.9% 2000ML NO APLICACION 55 114 169 valor p 0,617
CLORURO DE SODIO APLICACION 0 1 1
0.9% 2000ML NO APLICACION 61 129 190 valor p 0,492
+ SOLETROL K
CLORURO DE SODIO APLICACION 6 4 10
0.9% 3000ML NO APLICACION 55 126 181 valor p 0,05
CLORURO DE SODIO APLICACION 9 6 15
0.9% 3000ML NO APLICACION 52 124 176 valor p 0,01
+ SOLETROL K
LACTATO DE APLICACION 4 10 14
RINGER 1000ML NO APLICACION 57 120 177 valor p 0,779
LACTATO DE APLICACION 0 2 2
RINGER 2000ML NO APLICACION 61 128 189 valor p 0,33

Al momento de realizar las pruebas estadisticas con Chi cuadrado, (ver tabla 16) se encuentra que,
a pesar de que la fluido terapia con cloruro de sodio al 0,9% a dosis de 1000ml, estuvo asociada a
mas fallecimientos, su resultado no fue estadisticamente significativo, pues presenté un valor p
0,133. Sin embargo, la aplicacion de tratamientos con fluido terapia con cloruro de sodio 0.9%
3000ml + Soletrol K, obtuvo un p 0,01, por lo cual, es estadisticamente significativo. Se puede
decir entonces, que este tratamiento, se encuentra mas asociado con la mortalidad en pacientes con

cetoacidosis diabética. Asi mismo, se obtuvo un valor p 0,05 en el tratamiento con cloruro de sodio
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0,9% a dosis de 3000ml, indicando que también se encuentra asociado a mayor mortalidad en los

pacientes que debutan con cetoacidosis.

DISCUSION

La Diabetes Mellitus es una enfermedad muy prevalente en el mundo. Con el paso de los afios, los
malos hébitos alimenticios y la vida sedentaria han propiciado el aumento desenfrenado de esta
enfermedad dentro de la poblacion. Si bien la Diabetes Mellitus es una enfermedad controlable,
puede tener complicaciones que puede afectar de forma grave la salud. La complicaciéon mas
comun de la Diabetes Mellitus es la Cetoacidosis Diabética, motivo por el cual, es importante
conocer su tratamiento intrahospitalario, para asi reducir la mortalidad que causa. En este estudio,
se analiz6 como el abordaje terapéutico repercute en la mortalidad de los pacientes que debutan

con cetoacidosis diabética.

En este estudio, se encontrd que el 66,49% de los pacientes con Cetoacidosis Diabética, es soltero
(127 pacientes), con una distribucion por género, del 63,87% de sexo femenino (122 pacientes),
mientras que solo el 36,1% (69 pacientes), correspondié al sexo masculino. La distribucién por
edad, coloc6 a los pacientes de entre 58 a 67 afios de edad con 26,70%, como el grupo mas
vulnerable a debutar con CAD, mientras que el grupo de edad de 48 a 57 afios de edad, tuvo una
prevalencia de 19% (36 pacientes). Presentando una media de 50,91 afios. Al compararlo con el
estudio de Sierra (21), que evalu6 a 159 adultos con CAD. La mediana de edad en el estudio de
Sierra, fue de 46 afios, con mayor prevalencia en el sexo femenino. Mientras que en el estudio de

Segado (22), “la edad media era de 69+5 afios con predominio de mujeres (11/15, 73%)”.
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Por otra parte, el abordaje terapéutico que fue analizado en este estudio, tiene como principal
indicacion al ingreso de los pacientes con cetoacidosis diabética, fluido terapia con cloruro de sodio
al 0.9%, en un 66,4% de los casos, mientras que, el cloruro de sodio al 0,9% 2000ml tuvo 11,5%
de uso en estos casos. Por otra parte, el lactato de Ringer a dosis de 1000ml, obtuvo un 7,3% de
uso. En la fase de estabilizacion se uso el control de parametros de laboratorio+ insulinarapida a
10Ul, con un total de 102 pacientes, que representa el 53,4%, seguido del 34,6% perteneciente a la

instauracion de tratamiento con control de pardmetros de laboratorio + insulinarapida 8 Ul.

En el estudio de Segado (22), la principal forma de manejo de la Cetoacidosis fue la fluido terapia,
sin embargo, no especifica cantidades ni tiempo de uso. Ademas, se tomaron en cuenta pardmetros
de laboratorio, como glucosa, pH, bicarbonato, en incluye el control de la glicemia con insulina

mediante bomba.

En el presente estudio, se observa, ademas, que los pacientes presentaron niveles de Ph entre 7 y
7,24 (119 pacientes). En cuanto al bicarbonato, se registraron valores menores a 10 mEg/L en 105
pacientes, que es el 54,97% de los pacientes incluidos en este estudio. El potasio, por su parte, se
mantuvo en un rango de 3,6 a 5,5 mEg/L (161 pacientes), lo que representa el 84,29% de la
poblacion de estudio. Otro pardmetro de laboratorio importante, fueron los niveles de glucosa al
ingreso de los pacientes, donde 61 pacientes presentaron glicemia de entre 300 a 400 mg/dl
(31,93%), mientras que 45 pacientes tuvieron glicemias de entre 401 a 500 mg/dl (25,56%). Con
una media de presentacion de 500,99 mg/dl., con presencia de cuerpos cetonicos en al menos 90

pacientes (47,1%) con presentacion de una cruz (+). En este estudio, los pacientes debutaron con
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mayor deshidratacion como principal signo clinico (56,54%), y estupor (34,03%), como principal
sintoma, en comparacion con otros sintomas clasicos de la enfermedad. Segun el estudio de Sierra
(21), las manifestaciones clinicas de la CAD, méas prevalentes fueron: deshidratacion (79 %),
polidipsia (58 %), poliuria (47 %), emesis (47 %), alteracion del sensorio (43 %) y dolor abdominal
(38 %). Por otra parte, en el estudio de Segado (22), los sintomas gastrointestinales representaron
el 60%, disminucion del nivel de conciencia y fiebre en el 33% y la deshidratacién (66%),

encontrando en sus pacientes pH < 7,30 y glucemias >700 mg/dl.

En este estudio, la hipoglicemia fue la mayor causa de defunciones después de recibir tratamiento
para cetoacidosis diabética, con 39 pacientes fallecidos por esta causa. La hipokalemia es la
segunda causa mas prevalente, con una presentacion de 11 pacientes fallecidos por esta causa. El
edema cerebral post tratamiento provoco el fallecimiento de 8 pacientes. La mortalidad general por
Cetoacidosis Diabética, fue de 31,93%. Por su parte en el estudio de Ticse(23), la tasa de mortalidad
total por cetoacidosis fue 8,25%, en relacion con la edad y con los pacientes mayores de 60 afios

(p=0,01).

En el estudio de Segado (22), la principal complicacion fue la hipoglucemia secundaria al
tratamiento con bomba de insulina. Mientras que en el estudio de Baez (24), “las complicaciones
que presentaron los pacientes con cetoacidosis diabética fue trombosis en el 20.7%(31),
hipercoagulabilidad en el 27.3%(41), edema cerebral en el 27.3%(41) y edema pulmonar en el
24.7%(37), y las complicaciones bioguimicas fueron hipoglucemia, 22%, hipokalemia, 21.3%, y
18.7% hiperkalemia. Los pacientes que fallecieron debido a las complicaciones de la cetoacidosis

diabética fueron el 48%.
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CONCLUSIONES

o El abordaje terapéutico que se emplea con mayor frecuencia en la emergencia
del HospitalGeneral Guasmo Sur y el Hospital General Monte Sinai, incluye la utilizacion de fluido
terapia con Cristaloides a diferente dosis.

o La tasa de mortalidad General de los Pacientes con Cetoacidosis Diabética,
después de haber recibido tratamiento inicial en Emergencias fue moderada en ambos hospitales
del ministerio de salud publica.

o Dentro de las caracteristicas sociodemograficas de los pacientes con
Cetoacidosis Diabética, encontramos es mas frecuente en pacientes solteros, con un predominio del
sexofemenino, con una mayor frecuencia entre los pacientes de entre 58 a 67 afios de edad.

o Los parametros de laboratorio, presentaron alteraciones importantes en cuanto al
equilibrioacido base, alteraciones hidroelectroliticas y niveles elevados de glucosa. Asi mismo, el
signo mas frecuente fue la deshidratacién y el sintoma mas prevalente fue el estupor.

o La hipoglicemia fue la complicacion pos tratamiento que mas defunciones

produjo,seguido por la hipokalemia y el edema cerebral post tratamiento.

RECOMENDACIONES

Mejorar el sistema de registro hospitalario, permitira llevar un mejor control del ingreso y
evolucidn de los pacientes con diagnostico de Cetoacidosis Diabética.

Promover en las futuras generaciones, la investigacion sobre enfermedades endocrinoldgicas,
debido a que se han vuelto mas prevalentes en el pais, y son motivo de consulta e ingreso
hospitalario en lo ultimos afios.

Establecer estrategias investigativas en los futuros médicos, que les permitan tener mayor
oportunidad para obtener, tabular y analizar datos de los temas que han decidido estudiar.
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LIMITACIONES

Las limitaciones que se presentaron durante la ejecucion de este estudio, tuvieron relacion a la poca
informacion existente dentro del sistema hospitalario, historias clinicas incompletas yexamenes de

laboratorio insuficientes.
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