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1.-Introduccion

La cetoacidosis diabética es una de las complicaciones agudas mas conocidas de la
diabetes tanto tipo 1 como tipo 2. Siendo la diabetes una de las enfermedades mas
prevalentes en nuestro pais (16.8% en 2018) es la primera causa de discapacidad en
México @ y dentro de sus complicaciones, la cetoacidosis diabética supone de los
mayores costos en hospitalizacién de pacientes con diabetes @y se estim6 que en los
Estados Unidos en el 2017 la hospitalizacion por cada paciente con cetoacidosis tuvo un

costo aproximado de 31 000 délares ),

Dentro de las hospitalizaciones que se relacionan a personas con diabetes, cerca de uno
por ciento es por cetoacidosis diabética, y de estos, la mayor parte, cerca del 90 por
ciento son personas con diagnostico de diabetes tipo 2.

Cuando se describio por primera vez, cerca del afilo 1800 se identificé en pacientes con
hiperglucemia, que progresaban a coma y muerte, posteriormente se agregaron datos,
los cuales formarian parte de los criterios diagnosticos mas adelante, como el
descubrimiento del beta hidroxibutirato y del acetoacetato en orina, en los afios 1900 se
introduce el conocimiento de la Insulina y uno de los primeros casos de cetoacidosis
tratado con éxito, después en la década de los setentas se introduce el manejo con
terapia hidrica, y en el afio 2001 se introduce por primera vez el manejo en guias de la

American Diabetes Association (ADA).

El prondstico de los pacientes con cetoacidosis diabética ha mejorado conforme las
terapias han cambiado, ya que la mortalidad intrahospitalaria ha disminuido a <1
porciento, sin embargo, este numero puede incrementar conforme las comorbilidades que
presente el paciente, asi como la edad (es mayor en 8 a 10 porciento) en mayores de 65

afios®.

Existen diversos factores de riesgo que se han asociado al momento de la presentacion
de una cetoacidosis diabética, es importante tener en cuenta que el 6 al 21 por ciento de
los adultos que se presentan con esta descompensacion estan debutando con la
enfermedad y en este caso la causa seria el no tener manejo para la diabetes ya que no

se conocian portadores de la enfermedad.



Los factores precipitantes que mas se asocian a cetoacidosis diabética son las
infecciones (14 al 58 por ciento de los casos), dentro de las cuales pueden ser neumonias,
infecciones del tracto urinario, enfermedades gastrointestinales e infecciones de tejidos
blandos, insulinoterapia inadecuada, ya sea por omision o dosis insuficiente sobre todo
en pacientes con diabetes tipo 1y en quienes se ha encontrado una asociacion con estrés
y problemas psicolégicos que los orillan a dejar la insulinoterapia, aunque en menor grado
también puede ocurrir acompafiado de otras condiciones como accidentes vasculares
cerebrales, el consumo de alcohol, algunos medicamentos (corticoides, antipsicoticos),

pancreatitis, traumatismos, tromboembolia pulmonar e infarto de miocardio®.



2.-Antecedentes.
2.1.-Antecedentes generales.

La cetoacidosis diabética comprende los criterios diagndsticos que se han modificado en
las Ultimas revisiones del 2024, teniendo que estar presentes las siguientes tres
condiciones para realizar el diagnéstico: glucosa mayor a 200 mg/dL o historia de
diabetes, cuerpos ceténicos con una concentracion sérica de B-hidroxibutirato mayor o
igual a 3 mmol/L o cetonas en tira de orina mayor o igual a 2+, ademas de la presencia

de acidosis metabdlica pH menor de 7.3 y bicarbonato menor a 18 mmol/L®).

El grado de deficiencia de insulina del paciente es de las principales determinantes de la
enfermedad, al existir la deficiencia de insulina no se logra la inhibicion de la enzima
(lipasa hormono sensible) que libera glicerol y acidos grados al torrente sanguineo, al

pasar por higado se generan cuerpos cetonicos, o que provoca una acidosis metabolica.

Por otro lado, por el déficit de insulina, existe el efecto contrarregulador de algunas
hormonas como glucagén, cortisol, y algunas catecolaminas, las cuales para
contrarrestar el déficit de insulina activan rutas de produccion de glucosa (por medio de
enzimas como fructosa 1-6 bifosfatasa, fosfoenolpiruvato carboxiquinasa, glucosa 6
fosfatasa y piruvato carboxilasa) y aumenta la gluconeogénesis y la glucogendlisis dando

como resultado concentraciones altas de glucosa.

Estas hormonas contrarreguladoras pueden activarse ademas como respuesta al estrés
en situaciones donde haya gran liberacion de citocinas (TNF alfa, IL-6, IL 1 beta) como

por ejemplo infecciones, ocasionando el aumento de glucosa en sangre.

Ademas, en las crisis hiperglucémicas se ha encontrado un aumento del estado
inflamatorio con citocinas elevadas (IL-6, IL-8), PCR, especies reactivas de oxigeno y
acidos grasos libres sin infecciones o patologia desencadenante evidente, los cuales

regresan casi a sus valores normales posterior a la terapia hidratante e insulina® () ®),

Al mantenerse la hiperglucemia y los cuerpos ceténicos circulando, se produce una

diuresis osmotica que lleva a un estado de hipovolemia, lo que afecta a nivel renal con la



pérdida de electrolitos, asi como disminucion de la tasa de filtracién glomerular, lo que
disminuye el aclaramiento de los mismos cuerpos cetonicos y la glucosa perpetuando de
esta manera la triada clasica de cetoacidosis diabética®).

Cada vez es mas comun la presentacion de cetoacidosis euglucémica, y su incremento
obedece al uso de farmacos inhibidores del cotransportador de sodio glucosa tipo 2, que
por su mecanismo de accion disminuye el umbral de reabsorcion de glucosa filtrada, por
lo que se presentara el desequilibrio electrolitico, la alteracion acido base, pero no la
hiperglucemia, por este motivo se ha debe prestar mayor atencion a la acidosis
metabdlica y a las cetonas, ya que podemos estar frente a un cuadro de cetoacidosis

euglucémica®?),

Los signos y sintomas pueden llegar a ser inespecificos para esta patologia como
astenia, adinamia, obnubilacién, ndusea, vomito, dolor abdominal, hipotension arterial,
aliento cetdnico, deshidratacion y cambios en el patron respiratorio como la respiracion
de Kussmaul y los sintomas clasicos de diabetes: polidipsia, poliuria, polifagia, estos
ultimos en sus formas iniciales; ademas debemos tener en cuenta que pueden

presentarse sintomas de una infecciéon concomitanteb,

La clasificacion de esta entidad se divide en leve, moderada y severa como sigue®):

Parametro Cetoacidosis Cetoacidosis Cetoacidosis

diabética leve diabética moderada | diabética severa

Historia de diabetes | Glucosa mayor o| Glucosa mayor o| Glucosa mayor o

0 glucosa elevada | igual a 200 mg/dL igual a 200 mg/dL igual a 200 mg/dL

Cetonemia Beta-hidroxibutirato | Beta-hidroxibutirato | Beta-hidroxibutirato
3 a 6 mmol/L 3 a 6 mmol/L mayor a 6 mmol/L

Acidosis pH >75 a <73 o/ pH 7.0 a <7.25| pH<7.0
HCO3 15 a 18| HCO3 10 a <15| HCO3 <10 mmol/L
mmol/L mmol/L

Estado mental Alerta Alerta/Somnoliento | Estupor/Coma




En cuanto a los desequilibrios hidroelectroliticos, debido a la atraccion osmotica que se
da por la hiperglucemia los pacientes suelen presentar hiponatremia, la cual debe ser
corregida por una férmula: 1.6 mmol/dL de sodio por cada 100 mg/dL de glucosa por
encima de 100 con respecto al valor de sodio reportado, por lo anterior debe sospecharse
una pérdida hidrica importante en pacientes con cetoacidosis diabética e hipernatremia.

Los niveles de potasio deben tomarse en cuenta con especial importancia debido a las
implicaciones a nivel cardiaco al presentar hipokalemia, cuidando de corregirla previo al

inicio de la administracion de insulina.

Otros hallazgos paraclinicos como los niveles de nitrégeno ureico y creatinina suelen
elevarse secundario a la deshidratacion y lesion renal. Frecuentemente se observa un
nivel de leucocitosis hasta 15 000 como respuesta al proceso agudo, Sin procesos
infecciosos, sin embargo, niveles mayores a 25 000 deben tomarse en cuenta para

buscar un foco infeccioso?.

La amilasa y lipasa pueden encontrarse elevadas hasta en el 25 por ciento de los casos
de cetoacidosis diabética en ausencia de pancreatitis, no se recomienda el uso de estos
marcadores como herramienta Unica para el diagndstico de pancreatitis en este contexto;
aunque no se conoce la causa de su elevacion se ha propuesto su aumento secundario
a la disminucion del filtrado glomerular, distintas fuentes extra pancreaticas de las

enzimas y al descontrol metabdlico®?.

Dentro del diagnéstico diferencial debemos tomar en cuenta una entidad intimamente
ligada a esta patologia: el estado hiperosmolar no cetdsico, que cuenta con sus criterios
diagndsticos bien establecidos, sin embargo, es importante diferenciarla ya que presenta
una mayor mortalidad intrahospitalaria y ademas puede coexistir con cetoacidosis

diabética.

Debemos tener en mente otros posibles diagnosticos en presencia de acidosis
metabodlica de anion Gap elevado como uso de metanol, uremia, uso de alcohol,
medicamentos como Paracetamol, metformina, isoniazida salicilatos, algunos solventes

y con menor frecuencia errores innatos del metabolismo®2).



El tratamiento de la cetoacidosis diabética se fundamenta en varios pilares que pueden
ser tratados a la par si se cumple con las condiciones adecuadas. Dichos pilares son la
administracion de liquidos intravenosos, administracion de insulina, reposicion de
electrolitos, estabilizacion de equilibrio &cido base y el manejo de la situacidn precipitante

Si cuenta con la causa identificada.

La fluidoterapia intravenosa ayuda a reponer el volumen intravascular, mejora niveles de
glucosa y ayuda a corregir lesion renal en caso de presentarse; el régimen va desde los
15 a 20 ml/k/hora en la primera hora, o 1000 a 1500 ml por hora, seguido de 250 a 500
ml/hora vigilando el estado hemodinamico del paciente, el tipo de solucién recomendada
puede ser salina al 0.9%, sin embargo esto depende del sodio corregido, se ha
recomendado continuar después de la primera hora con solucion salina al 0.45% a
excepcion de aquellos que presenten hiponatremia, ademas se han recomendado
soluciones balanceadas por tener menor riesgo de producir acidosis metabdlica. Cuando
se alcance una concentracion de glucosa cercana a 250 mg/dL esta solucion sera
reemplazada por una solucidon que contenga glucosa al 5 o al 10% para mantener la
glucosa entre 150 a 250 mg/dL, el objetivo de este cambio de solucion es prevenir la
hipoglucemia ya que por lo general los pacientes cuentan con otro acceso venoso con

infusién de insulina a la par de la hidratacion(4) (15) (16),

En cuanto a la administracién de insulina a grandes rasgos su objetivo es detener la
cetogénesis y la lipdlisis para evitar la liberacion de acidos grasos y con esto la acidosis.
Esta aceptado ampliamente el uso de infusidon de insulina en cetoacidosis diabética, la
insulina regular tiene un tiempo de inicio de accion de 15 minutos. La dosis de insulina se
calculara a de 0.1 Ul/k/h de insulina regular, sin previa administraciéon de un bolo de 0,1
Ul/k de insulina regular y se continuara dosis de 0.1 a 0.14 Ul/k, con previa administracion
de un bolo de 0.1 Ul/kg de insulina regular intravenosa, sin embargo esta administracion
de bolo de insulina que se menciond no tiene tanta aceptaciéon ya que no se vio diferencia
significativa en el tiempo de resolucion de cetoacidosis en los pacientes que lo recibieron

y los que no; generalmente la hiperglucemia corrige antes que la cetoacidosis, es por eso



qgue al llegar a niveles de glucosa cercanos a 250 se cambia la solucién de base a

solucién con dextrosa, como se explicé anteriormente.®7?) (14)

Con la infusion de insulina se debe vigilar la glucometria a la primera hora después de
haber iniciado la infusion para corroborar que baje de 50 a 75 mg/dL como meta, en caso

de que no disminuya este rango, la dosis de la infusion de insulina se duplica.

Ademas, cuando se alcanza la glucosa cercana a 250 mg/dL y se hace el cambio de
solucién basal a una solucion que contenga dextrosa, la infusiébn de insulina debe
disminuirse a 0.05 Ul/k, esta infusion continuard hasta tener los criterios de resolucién de
cetoacidosis y siempre vigiando que la glucosa hasta este punto se mantenga entre 150
y 200 mg/dL. Al contar con criterios de remisién se deberd iniciar la transicién e insulina
intravenosa a insulina subcutanea; se aplicara la insulina subcutanea (calculada a
0.25Ul/k de insulina basal) al momento del inicio de la dieta por via oral y la infusién de
insulina intravenosa debera continuar de 2 a 4 horas posterior a esto para de esta manera

prevenir el rebote?),

El potasio suele estar disminuido en cetoacidosis por diuresis osmotica,
hiperaldosteronismo y otras causas, sin embargo, muchos pacientes tienen niveles
normales o incluso elevados de potasio sérico debido al movimiento de potasio
intracelular al compartimento extracelular. La terapia de reemplazo de potasio se iniciara
cuando haya niveles menores a 5 mmol/L de potasio y se debe mantener de 4 a 5 mmol/L,
una manera de indicarlo es colocar 20 a 30 mmol de potasio por cada mil mililitros de
liquido intravenoso para mantener las metas. En caso de que al ingreso el potasio se
encuentre menor a 3.5 mmol, se debera retrasar la terapia con infusion de insulina y
reponer este a una velocidad de 10 mmol/hora, y se iniciara la infusion de insulina hasta
gue el potasio sea mayor a 3.5 mmol/L por el riesgo que conlleva sobre todo a nivel

cardiaco®).

La reposicion de bicarbonato de rutina no esta indicada en todos los escenarios, solo si la
acidosis es grave (pH menor de 7) se administra 100 mmol de bicarbonato de sodio al

8.4% en 400 ml de solucion isotdnica, hasta cada dos 2 horas para alcanzar un pH >7.00).



2.2.- Antecedentes especificos

Debido a la mortalidad de pacientes con cetoacidosis diabética en el &mbito hospitalario
han surgido a lo largo de los afios varios estudios para determinar datos especificos y
puntuales y estandarizarlos en modelos de puntuacion que puedan predecir el curso de
la enfermedad durante la hospitalizacién con la intencion de priorizar el cuidado apegado

en aquellos con mayor puntaje.

En 2014 se realiz6 un estudio de cohorte prospectivo en 60 pacientes con cetoacidosis
diabética ingresados en urgencias de un hospital de Indonesia en el periodo de un afio,
se utilizaron el nivel de lactato a su ingreso y el estado neurolégico como posibles
predictores independientes de mortalidad a los 5 dias en pacientes adultos con
cetoacidosis diabética.

Se identificaron los niveles de lactato mayores a 4 mmol/L y la alteracién del estado
neurolégico para utilizarse para predecir la mortalidad a los 5 dias en pacientes adultos

con cetoacidosis diabética1®).

Se ha hablado ya del impacto de los pacientes con cetoacidosis diabética admitidos a
unidades hospitalarias, genera repercusiones posteriores al egreso hospitalaria y
conlleva un elevado costo en la atencion de la misma en cuanto a recursos y dias de
estancia hospitalaria. En busca de una mejora en esta situacion se propone evaluar
parametros clinicos y paraclinicos simples para predecir mortalidad en pacientes que
presentan diagnostico de cetoacidosis diabética y con ello identificar posibles candidatos
a unidad de cuidados intensivos y cuidar el recurso econémico sin afectar la salud del

paciente.

La cetoacidosis diabética es una condicion que puede llegar a agravarse en las primeras
horas de estancia hospitalaria, para predecir la mortalidad de manera rapida y efectiva
para toma de decisiones en cuanto a la unidad de atencién requerida se publicé en 2018
gue llevo a cabo un estudio de cohorte retrospectivo en un Hospital de Indonesia en un
periodo de 6 afios en el cual se encontraron predictores significativos los cuales fueron

sometidos al modelo de prediccion de mortalidad a las 72 horas, con 4 variables (3



clinicas, 1 laboratorio, siendo estas: comorbilidades, nivel de consciencia, antecedente
de cetoacidosis diabética y nivel de lactato) el cual obtuvo un buen desempefio en

prediccion de mortalidad de pacientes con cetoacidosis en 72 horas®9).

Siguiendo con la necesidad de escalas predictoras de mortalidad exclusivas para
cetoacidosis diabética en 2021 se publico un estudio observacional en pacientes que
asistieron a un centro urbano de atencion terciaria con diagnostico de cetoacidosis
diabética en un periodo de siete afios. El objetivo fue demostrar si escalas usadas para
mortalidad en pacientes criticos predecian de igual manera la mortalidad en pacientes
con cetoacidosis por lo que compararon dos escalas usadas con frecuencia en entornos
de unidad de cuidados intensivos: APACHE Il y SOFA. El resultado fue que la escala de
APACHE Il sobreestimo la mortalidad en pacientes con cetoacidosis diabética, arrojando
un puntaje de 15 porciento de mortalidad y la escala de SOFA se acerc6 a la mortalidad

real (con de la muestra estudiada que fue de cero por ciento®9).

En 2022 aparecio un estudio donde se llevé a cabo una revision retrospectiva de todas
las admisiones de cetoacidosis diabética en un periodo de 20 afios a nivel hospitalario en
Grecia para predecir la mortalidad con un sistema de puntuacién que se comparo con el
sistema de puntuacion APACHE II. Las variables que resultaron como predictoras
independientes de gravedad fueron la coexistencia con otras enfermedades severas, pH
<7 al momento de la presentacion, requerimiento insulina en las primeras horas, glucosa

después de 12 horas de hospitalizacion, alteraciones del estado de alerta y fiebre.

Las puntuaciones predictoras de mortalidad en el modelo propuesto tuvieron una
correlacion con la escala de APACHE I, por lo que se concluy6 que la estratificacion de
riesgo de los pacientes con cetoacidosis diabética es posible a partir de la simple clinica

y variables de laboratorio disponibles durante el primer dia de hospitalizacion®b.



3.- Planteamiento del problema

3.1.- Magnitud del problema.

No disponemos de escalas predictoras de mortalidad para cetoacidosis diabética, que
requieran escasos datos paraclinicos.

Las escalas generalmente utilizadas en pacientes criticamente enfermos, necesitan de
multiples estudios que pueden generar un impacto econémico importante, asi como
retraso en la toma de decisiones, por lo que se propone un modelo predictivo de
mortalidad sin necesidad de estudios extra.

Aplicando el modelo predictivo de mortalidad en cetoacidosis diabética de manera
retrospectiva, se puede predecir la mortalidad y de manera oportuna tomar decisiones
sobre el momento en que requerird manejo en unidad de cuidados intensivos para su
vigilancia y hospitalizacion y en el que se encuentran en condiciones de ser egresados,

sin hacer uso de recursos no requeridos.

3.2.- Trascendencia.

La incidencia de cetoacidosis diabética en Estados Unidos de América se ha mantenido
en 4 8 por cada 1000 pacientes hospitalizados con diabetes, con un total de 220 340

admisiones por cetoacidosis diabética en 2017©).

En 2017 el costo de atencion hospitalaria fue de 6.76 mil millones de ddlares, y 31 000

délares por cada admision®,

La mortalidad en pacientes con cetoacidosis diabética ha disminuido en los ultimos afios
(<1 porciento) en los Estados Unidos de América, para mejorar esa mortalidad y la
importancia que tiene para no fallecer de esta afeccion, se propone el uso de un modelo
gue pueda predecir la mortalidad desde antes de ser ingresado. Pacientes que requieren
una vigilancia mas estrecha (como en unidad de cuidados intensivos) pueden

beneficiarse con este modelo ya que, sin necesidad de esperar paraclinicos, por lo tanto,
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menor tiempo de espera, se pudiera determinar el ingreso a la unidad mas conveniente

0 mas pronto posible.

3.3.- Vulnerabilidad.

Para continuar con la mejora de la mortalidad de pacientes con cetoacidosis se requieren
escalas avaladas para este grupo de pacientes para una correcta toma de decisiones al
momento de la hospitalizacion.

El modelo predictivo de mortalidad en cetoacidosis diabética puede ayudar a toma de
decisiones en el ambito hospitalario desde variables la mayoria clinicas. Por el momento
Nno se cuenta con escalas para pacientes con cetoacidosis y las que pueden llegar a ser
utilizadas en el ambito de pacientes graves requieren mayores datos la mayoria de

laboratorio, para predecir mortalidad.

3.4.- Factibilidad.

Para la implementacion de este modelo predictivo, se requiere revision de los
expedientes clinicos, que cuenten con el estado clinico al momento de la llegada, asi
como doce horas posteriores y de solo dos parametros paraclinicos (pH y niveles de

glucometria al momento de su hospitalizacion y doce horas después del ingreso).

3.5.- Viabilidad.

El Hospital Universitario de Puebla es un lugar en el cual se puede llevar a cabo la
aplicacion de este modelo predictivo; aunque cuenta con recursos técnicos y financieros
para incluir otros parametros paraclinicos, esto no es necesario, ya que se usara el criterio
clinico, como lo marca el modelo de prediccion de mortalidad. Contamos con pacientes
hospitalizados con diagnostico de cetoacidosis diabética en quienes por parte de médicos
del servicio se realiza de manera rutinaria unarevision que incluye los parametros clinicos
con los que cuenta la escala, ademas de que se realiza la revision a las 12 horas de su

ingreso (parametro que también es requerido), de esta manera es posible llevar a cabo
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la hipotesis de este estudio, sin necesidad de estudios extra de laboratorio o gabinete,
mismos que pueden contribuir a un gasto extra. Se revisaron expedientes clinicos con los
cuales cuentan con los estudios requeridos de inicio de manera rutinaria en estos
pacientes, asi como el estado clinico a la exploracion fisica y constantes vitales. Este
modelo pretende tener la capacidad de predecir la mortalidad en pacientes con
cetoacidosis, para de esta manera identificar de manera temprana un posible ingreso a
unidades con mayor vigilancia como unidad de cuidados intensivos, para poder mejorar
aun mas la mortalidad en los pacientes.

Actualmente no se cuenta con alguna escala que contemple datos clinicos y tan pocos
paraclinicos (en este caso el pH medido por gasometria) lo que conlleva a un ahorro en
recursos hospitalarios, asi como a la posibilidad de usarla en hospitales donde no se
cuente con recursos suficientes para la toma de decisiones al momento de hospitalizar a
los pacientes.

Por lo tanto, se plantea la siguiente pregunta:

¢ Es capaz el “Modelo predictivo de mortalidad de cetoacidosis diabética (DKA MPM)” de

predecir la mortalidad en nuestra poblacion?

4.- Objetivos
4.1.- Objetivos generales:

Determinar la eficacia del DKA MPM para reconocer a los pacientes con cetoacidosis
diabética, con mayor probabilidad de mortalidad, en el Hospital Universitario de Puebla,
en el periodo de 2020 a 2023.

4.2.- Objetivos especificos:

Conocer las caracteristicas y el estado clinico al ingreso del paciente hospitalizado con

cetoacidosis diabética.

Seguir la evolucién clinica del paciente con cetoacidosis diabética en hospitalizacion, y

conocerla, de manera retrospectiva mediante la revisién de expedientes.
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Establecer posteriormente esta estrategia que nos ayude a la toma de decisiones y ahorro
de recursos al reducir las hospitalizaciones en unidad de cuidados intensivos y reducir

complicaciones y mortalidad en este grupo de pacientes.

5.- Material y Métodos

5.1.- Disefio del estudio.

Disefio: De proceso, longitudinal, ambilectivo.
Tipo de estudio: Analitico

Estrategia de trabajo: Consultar expedientes de pacientes con diagnéstico de

cetoacidosis diabética y aplicacion de MPM DKA en el Hospital Universitario de Puebla.
Muestreo: Por conveniencia.

5.2.- Ubicacion espacio temporal: Hospital Universitario de Puebla en el periodo de 2020-
2023.

5.3.- Definicién del universo.

Poblacién fuente: Pacientes con diagnostico de cetoacidosis diabética ingresados en el

Hospital Universitario de Puebla.

Poblacién elegible: Pacientes con diagndstico de cetoacidosis diabética hospitalizados

durante el periodo del estudio.
Poblacién del estudio: Pacientes con diagnostico de cetoacidosis diabética.

Tamafo de muestra: Se incluyeron a los pacientes hospitalizados durante el periodo

establecido, en total 29.
5.4.- Seleccidn de muestra
Criterios de inclusion:

» Adultos, mayores o igual a 18 afos

13



* Que cumplan diagnéstico de cetoacidosis diabética, de acuerdo a los
criterios de la ADA.

* Que hayan permanecido en hospitalizacion por > 24 horas.
Criterios de exclusion:
» Pacientes que cuenten con una causa distinta de acidosis metabdlica.
Criterios de eliminacion:
+ Pacientes egresados por alta voluntaria.
5.5.- Definicion de variables
5.5.1.- Definicion conceptual.

Edad: Tiempo que ha vivido una persona u otro ser vivo contando desde su

nacimiento.

Tiempo de diagnéstico de Diabetes: el tiempo transcurrido con el diagnéstico de

Diabetes hasta el momento de la hospitalizacion.
Polifarmacia: Prescripcién de gran nimero de medicamentos.
Comorbilidades: Coexistencia de dos o0 mas enfermedades en un mismo individuo.

Uso de Insulina >50 Ul a las 12 horas: Unidades de insulina mayores a 50 Ul en

las primeras doce horas de hospitalizacion.
Glucemia (>300 mg/dL): Presencia de glucosa en sangre mayor a 300 mg/dL

Alteracion del estado mental: Cambio clinicamente significativo de la funcién

cognitiva.

Fiebre: Fendmeno patolégico que se manifiesta por elevaciéon de la temperatura

normal del cuerpo.

Mortalidad: Muertes producidas en una poblacion durante un tiempo dado, en

general o por una causa determinada.
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5.5.2.- Definicion operativa.

Variable Definicion operacional Escalade Tipo de variable
medicién

Edad Edad cumplida en afios al De razén Cuantitativa
momento de la entrevista.

Tiempo de diagnésticode  Tiempo que refiere el paciente Nominal Cuantitativa

DT2 desde el diagndstico de la
enfermedad.

Polifarmacia Ingestion de mas de tres Nominal Cuantitativa
medicamentos al dia.

Comorbilidades Enfermedades crénicas Nominal Cualitativa
referidas por el paciente.

Uso de Insulina >50 Ul a Unidades de Insulina utilizadas Nominal Cuantitativa

las 12 horas durante primeras horas de
estancia hospitalaria.

Glucosa >300 mg/dL Glucosa medida durante la Nominal Cuantitativa
hospitalizacion.

Alteracion del estado Nivel de estado de alerta De intervalo  Cualitativa

mental proporcionado por escalas
neuroldgicas.

Fiebre Medicion de temperatura hecha | Deintervalo | Cuantitativa
con termémetro.

Mortalidad Muertes producidas en la De intervalo  Cualitativa

estancia hospitalaria.
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6.- Bioética

El proyecto se ajusta a las normas en materia de investigacion cientifica en seres
humanos de acuerdo a las declaraciones de Helsinki, Finlandia, junio de 1964 y
enmendadas por la 29a Asamblea Médica Mundial Tokio, Japén, octubre de 1975, por
la 352. Asamblea Médica Mundial Venecia, Italia, octubre de 1983y por la 4138. Asamblea
Médica Mundial Hong Kong, en septiembre de 1989 con modificacion en Edimburgo,
Escocia, octubre 2000. Nota de clarificacion sobre el paragrafo 29 afiadida por la

Asamblea General, Washington 2002.

De acuerdo al Reglamento de la Ley General de Salud en materia de Investigacion para
la Salud, titulo segundo de Aspectos Eticos, articulo 17 fraccion Il, esta investigacion se

considera de riesgo minimo.

No se requiere de consentimiento informado, dado que se trata de un estudio
retrospectivo y de revision de expedientes que no implica riesgo alguno la participacion

en el protocolo.

No se obtendra ningun beneficio econdmico individual para los participantes, siendo

unicamente de indole cientifica y colectiva, con los hallazgos a obtener.

Se asegura la confidencialidad de la informacién al encontrarse Unicamente en el

expediente clinico, de acceso restringido a personal de salud.
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7.- Andlisis

La base de datos fue creada en el programa de Microsoft Excel 365, con datos de los
expedientes electronicos del hospital. Para el andlisis estadistico se utiliz6 el programa
de RStudio, mientras que para la elaboracion de las gréficas se utilizd el programa
GraphPad Prism 10.

Para las variables numéricas se realizé la prueba de normalidad de Shapiro-Wilk, para
conocer la distribucién de los datos (paramétricas 0 no paramétricas). Para comparar
medias por grupos se realizoé un Andlisis de Varianza (ANOVA) de una via o la prueba de
Kruskal-Wallis dependiendo de la distribucion de los datos. Al encontrar diferencia
significativa (como en este caso) se realiz6 una prueba Post-hoc de Tukey para

determinar la diferencia por comparacion de grupos individuales.

Para encontrar correlacion entre las variables del estudio, se utilizaran las pruebas de
correlacion de Pearson para datos paramétricos y correlacion de Spearman para datos

no paramétricos. Se considera diferencia estadisticamente significativa cuando p < 0.05.

Se realizaron pruebas de correlacion entre las variables y los dias de estancia

intrahospitalaria, detectando que no hay una correlacion entre las variables:
Glucosa: p =0.39, Pearson

Afnos de Evolucion de la enfermedad: p = 0.55, Spearman

No. de medicamentos: p = 0.49, Spearman

DKA-MPM (score): p = 30, Spearman

Para la comparacion de grupos a partir de la gravedad de la Cetoacidosis diabética, se

compararon los grupos utilizando las pruebas de ANOVA y Kruskal-Walis.
MPM (score): p = 0.67, Kruskal-Walis

Glucosa: p = 0.28, ANOVA

Afos de evolucion: p = 0.13, Kruskal-Wallis

Edad: p = 0.87, ANOVA
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Dias de estancia Intrahospitalaria: p = 0.0069, ANOVA

- Test de Tukey: Leve vs Moderada (p=0.92), Leve vs Severa (p=0.041), Moderada vs
Severa (p=0-016)
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8.- Resultados

Se incluy6 una muestra con 29 pacientes con diagnostico de cetoacidosis diabética en el
periodo de 2020 a 2023 hospitalizados en el Hospital Universitario de Puebla. La media
de edad fue de 54 afios con una desviacion estandar de 17.2, la mediana fue 69 y la
moda 67 afios, con un minimo de 22 afios y un maximo de 91 afios. Figura 1. De los 29
pacientes, 13 (44.8%) fueron mujeres y 16 (55%) hombres. Figura 2.

De los 29 pacientes, 14 (48%) no tenian comorbilidades al momento del ingreso y 15
(52%) tenian comorbilidades a su ingreso. Las principales comorbilidades fueron
enddcrinas (pacientes ya conocidos con diabetes y en menor rango hipotiroidismo),
hipertension arterial sistémica y dislipidemias. Figura 3.

La presencia de polifarmacia fue en 9 (31%) de los 29 pacientes, se encontraron 20
pacientes (69%) sin polifarmacia. La media de medicamentos fue de 3, con una moda de
2 y una mediana de 3, el minimo fue de 0 medicamentos y el maximo reportado de 17.

Figura 4.

Se capturé la frecuencia de afos de evolucion de diabetes en los 29 pacientes
hospitalizados con una mayoria en los rangos de 0 a 5 afios de evolucion (17 pacientes,
gue representan el 58% de la muestra) y una minoria se ubico en el rango de los 20 a 25

afos de evolucion (2 pacientes, representando el 6% del total). Figura 5.

Se reviso la frecuencia de valores de glucosa en sangre medidos en mg/dL por grupos
desde los 300 mg/dL hasta los 720 mg/dL resultando el mayor nimero de pacientes en
glucosas entre 300 a 370 mg/dL (9 pacientes, representando el 31%) de la muestra con
el menor nimero de pacientes entre los rangos de 580 a 650 mg/dL de glucosa (un

paciente, representando el 3% de la muestra). Figura 6.

Se clasifico a cada paciente segun la gravedad de la cetoacidosis diabética, segun los
criterios previamente comentados en leve, moderada o severa, siendo 15 pacientes
(51%) clasificados como severa, 10 pacientes (34%) moderada y so6lo 4 de ellos (15%)

clasificados como leve. Figura 7.

Ademas, se compararon entre si los grupos de cetoacidosis leve, moderada y severa de

acuerdo a los dias de estancia intrahospitalaria, resultando una diferencia significativa

19



entre el grupo de cetoacidosis leve - moderada contra leve — severa encontrando que al
grupo de cetoacidosis severa tiene mayores dias de estancia y al grupo de cetoacidosis
moderada menor tiempo de estancia. Figura 8.
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9.-Discusion

El modelo predictivo de mortalidad en cetoacidosis diabética MPM DKA en los pacientes
del Hospital Universitario de Puebla tiene una efectividad alta para predecir la mortalidad,
se corroboré en nuestra muestra con una probabilidad de 0.89% de mortalidad de
acuerdo a la escala (Imagen 1) lo cual se correlacion6 con la mortalidad de cero pacientes

durante su hospitalizacion.

Por otro lado, se ha encontrado en varios estudios la capacidad de datos clinicos y
paraclinicos en el grupo de cetoacidosis diabética para predecir la mortalidad en la
estancia hospitalaria, el modelo MPM DKA que fue utilizado para este estudio contempla
variables faciles de determinar al ingreso del paciente, lo que ahorra tiempo de espera y
retraso en el tratamiento oportuno, asi como recursos hospitalarios, asi mismo se orienta

a la unidad de manejo a la que pertenece cada paciente.

La mayoria de los estudios mencionados para colocar variables predictivas de mortalidad
en cetoacidosis concluyen que con variables clinicas se podria determinar dicha
mortalidad al momento del ingreso, ademas de tomar la decision del momento del cambio
de unidad de atencion de cuidados intensivos. EI MPM DKA cuenta con los siguientes
campos a medir: comorbilidades severas, estado mental alterado, presencia de fiebre,
glucosa sérica, numero de unidades de insulina requeridas en las primeras horas de
estancia y pH al ingreso, los cuales lo convierten en una herramienta util sencilla de

ejecutar y rapida para la toma de decisiones.

Se han hecho distintos estudios con la finalidad de recabar los mejores predictores de
mortalidad en pacientes con cetoacidosis diabética. Este trabajo se enfocd en aquellos
predictores que no requirieran marcadores serolégicos por dos motivos: el retraso en la
toma de decisiones al esperar resultados y la limitacion de recursos que existe en las
unidades hospitalarias. El objetivo de probar si el modelo predictivo de mortalidad de
cetoacidosis diabética funciona en pacientes del Hospital Universitario de Puebla fue la
toma de decisiones en cuanto al area de hospitalizacibn de manera temprana, casi al

momento de su llegada, y repercutir en la mortalidad asociada en muchos casos a la
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atencion tardia, ademas de poder extrapolarlo a unidades en donde realmente no haya
recursos como hospitales rurales, y hacer una pronta referencia a las unidades de

cuidados intensivos en caso de requerirse.

Tomando en cuenta que en otras poblaciones el tiempo que demoran los pacientes en
requerir atencion hospitalaria es mayor (por lo que a su ingreso existen mas
complicaciones, como severidad de la cetoacidosis diabética, asi como grados
avanzados de infecciones lo que perpetta la mortalidad, es por eso que la utilidad de
este modelo el cual cumplié con su funcién de determinar la mortalidad en los pacientes

del Hospital Universitario de Puebla.
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10.-Conclusiones

El modelo predictivo de mortalidad de cetoacidosis diabética MPM DKA predice de

manera adecuada la mortalidad en pacientes hospitalizados con este diagnéstico.

La probabilidad de mortalidad calculada en este grupo de pacientes fue de 0.89%, lo cual

correlacion6 con la mortalidad de cero en la muestra.

El modelo MPM DKA podria utilizarse en regiones donde el tiempo de atencion es mayor

gue en nuestro hospital pudiendo tomar decisiones adecuadas al momento de su

hospitalizacion.
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12.- Anexos.

Distribucion de edad de los pacientes incluidos
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Figura 1. Representacion de edad en 29 pacientes con cetoacidosis diabética del Hospital
Universitario de Puebla.

Distribucion de sexo de los pacientes incluidos

Hombres
60.7 %

Mujeres
39.3%

Figura 2. Representacion de distribucion de sexo en 29 pacientes con cetoacidosis

diabética del Hospital Universitario de Puebla.
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Frecuencia de pacientes con comorbilidades
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Figura 3. Representacién de la frecuencia de comorbilidades en 29 pacientes con
cetoacidosis diabética del Hospital Universitario de Puebla.
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Figura 4. Representacion de la frecuencia de pacientes con polifarmacia en 29 pacientes

con cetoacidosis diabética del Hospital Universitario de Puebla.
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Frecuencia de afios de evolucién de diabetes
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Figura 5. Representacion de la frecuencia de pacientes con polifarmacia en 29 pacientes

con cetoacidosis diabética del Hospital Universitario de Puebla.

Frecuencia de valores de glucosa en sangre

Frecuencia de Clase

300-370 371-440 441-510 511-580 581-650 651-720
Intervalo

Figura 6. Representacion de la frecuencia de valores de glucosa en sangre en 29

pacientes con cetoacidosis diabética del Hospital Universitario de Puebla.
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Figura 7. Representacion de la clasificacion de cetoacidosis diabética en 29 pacientes

Clasificacion de cetoacidosis diabética
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Figura 8. Representacion de los dias de estancia de acuerdo a la clasificacion de

cetoacidosis diabética en 29 pacientes con este diagnostico en el Hospital Universitario

de Puebla.
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Imagen 1. Modelo de prediccion de mortalidad por
Cetoacidosis Diabética (DKA MPM)

At presentation

Severe comorbidities “ Yes 46
Immunosuppression, previous MI, COPD,
cirrhosis, CHF, and/or previous stroke

At 12 hr after presentation
>50 units regular insulin required over 12 hr “ Yes +4
Serum glucose =300 mg/dL (16.7 mmol/L) “ Yes +4
after 12 hr

At 24 hr after presentation
Depressed mental state “ Yes +4
As determined by examiner
Axillary temp 238°C (100.4°F)

0 points 0-86 %

DKA MPM Score In-hospital mortality (scores 0-14)

Copy Results @ Next Steps »»

Modelo predictivo de Mortalidad en cetoacidosis diabética.
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