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RESUMEN

"COMPLICACIONES CLINICAS Y BIOQUIMICAS DURANTE EL TRATAMIENTO DE
LA CETOACIDOSIS DIABETICA EN PACIENTES DEL SERVICIO DE URGENCIAS
HGZ 20”

AUTORES: Béez Lopez K* Parker Bosquez RA ** Ayon Aguilar J ***

*Médico Residente de segundo afio en la especialidad de Urgencias Médico Quirdrgicas
en HGZ N°20 IMSS. ** Médico Adscrito de la Especialidad de Urgencias Médico
Quirdrgicas en HGZ N°20 IMSS. ***Maestro en Ciencias y Médico adscrito de la
Especialidad de Urgencias Médico Quirurgicas en HGZ N°20 IMSS.

INTRODUCCION: La cetoacidosis diabética amerita tratamiento inmediato por la alta
frecuencia de complicaciones que conllevan incremento de la morbimortalidad, al realizar
estas medidas se incrementa la supervivencia, sin embargo, se han identificado eventos
adversos durante el tratamiento como la hipoglucemia, hipokalemia, trombosis,
hipercoagulabilidad, edema pulmonar y cerebral.

OBJETIVO: determinar las complicaciones clinicas y bioquimicas durante el tratamiento
de la cetoacidosis diabética en pacientes del servicio de urgencias adultos HGZ 20.
MATERIAL Y METODOS: estudio observacional, descriptivo, retrospectivo, transversal,
homodémico y unicéntrico, que se realizo el servicio de urgencias adultos del Hospital
General de Zona Numero 20, “La Margarita” del Instituto Mexicano del Seguro Social en
expedientes de pacientes con diagndstico de cetoacidosis diabética , durante el periodo
del 1 de enero de 2017 al 1 enero del 2019.

RESULTADOS: Se analizaron 150 expedientes, la edad promedio fue de 41+12 afios,
el 41.3% fueron del género femenino, el 58.7% masculino, la etiologia de la cetoacidosis
diabética fue por infeccion en el 24%, mal apego al tratamiento 19.3%, transgresion
alimenticia 17.3%, deshidrataciébn 16.7%, pancreatitis 12%, alcoholismo 10.7%. Las
complicaciones clinicas fueron edema cerebral 27.3%, hipercoagulabilidad 27.3%,
edema pulmonar 24.7%, trombosis 20.7%.En cuanto a las complicaciones bioquimicas

fueron hipoglucemia 38%, hipokalemia 22%, hipercloremia 21.3% e hiperkalemia 18.7%.



CONCLUSIONES: La edad, el género, la etiologia de la cetoacidosis y las
comorbilidades influyen en la presentacion de complicaciones bioquimicas durante el
tratamiento, pero la gravedad de la cetoacidosis no fue un factor determinante para que

los pacientes presentaran complicaciones bioguimicas.

PALABRAS CLAVE: Cetoacidosis, diabetes mellitus, complicaciones.



ANTECEDENTES
ANTECEDENTES GENERALES

La cetoacidosis diabética y el estado hiperosmolar hiperglucémico son las dos
complicaciones mas importantes en los pacientes diabéticos; siendo la cetoacidosis
diabética en nuestro medio la de mayor preocupacion ya que puede ser la primera
manifestacion clinica de la enfermedad en pacientes jévenes y que debido a su
sintomatologia inespecifica siempre se debe tener presente su posible diagnéstico en
esta poblacion. El diagndstico temprano es vital para el manejo de su condicion clinica
tanto para evitar complicaciones como para mejorar el pronostico (1). La cetoacidosis
diabética es un trastorno metabdlico generado por el déficit absoluto o relativo de insulina
que, asociado a un incremento en la produccién de hormonas contra reguladoras, lleva

a los cambios bioquimicos que lo definen (2).

Se calcula que en Estados Unidos hay unas 100,000 hospitalizaciones anuales por
cetoacidosis diabética. Es la causa mas frecuente de hospitalizacidon en nifios vy
adolescentes con DM1 y es el trastorno metabdlico que causa mas ingresos a las
unidades de cuidado intensivo pediatrico con una tasa de hospitalizaciéon que se ha
mantenido en los ultimos 20 afos. En la investigacion realizada por Jiménez Fadul AM y
cols., analizaron la cetoacidosis diabética, desde su fisiopatologia, reportando que al
realizar el tratamiento predispone a complicaciones, desde clinicas y bioquimicas, como
son la trombosis venosa, heumonia por aspiracion, alteracion del estado de conciencia
y edema cerebral, mientras las alteraciones bioquimicas son la hipoglucemia,
hipocalcemia, hipofosfatemia e hipercloremia con una probabilidad de mortalidad del 21

a 24% de los casos (3).

A nivel mundial la incidencia anual de cetoacidosis diabética varia entre 1, 6 y 8 episodios

por cada 1,000 pacientes diabéticos y la mortalidad oscila entre 1y 5% (4).

En el estudio de Machado y cols., se describieron las urgencias metabolicas

hiperglucémicas en el paciente diabético, encontrandose la cetoacidosis diabética como



la mas frecuente en el 57.1% y 42.5% de los diabéticos tipo 1 y tipo 2 la presentaron

respectivamente (5).

La mortalidad asociada a cetoacidosis diabética ha disminuido en la mayoria de los
paises desarrollados, encontrandose en menos de 1%, sin embargo, la mortalidad se
mantiene elevada en grupos de poblacion como los ancianos y aquellos pacientes con
comorbilidades severas, con tasas de entre 5-9%. La cetoacidosis diabética se produce
por una alteracion del metabolismo de los carbohidratos, las proteinas y los lipidos,
generada por el déficit absoluto o relativo de insulina en combinacion con el aumento de
las hormonas contrareguladoras. Todo lo anterior lleva a un estado de hiperglucemia,

cetogénesis y acidosis metabdlica que caracteriza la enfermedad (3,6).

La elevacién de las hormonas contra reguladoras de la cetoacidosis diabética inician una
cascada catabdlica e inflamatoria dependiente de la combinacion de déficit de insulina y
exceso de glucagon, lo que origina un catabolismo acelerado, con aumento de
gluconeogénesis, glucogendlisis y lipdlisis que incrementa la produccién de glucosa,
acido lactico y la formacion de cuerpos cetonicos en el higado, ademas de aumentar la
cantidad de &cidos grasos libres y amino4cidos. Ante un déficit de insulina, el cuerpo no
puede utilizar la glucosa circulante ni almacenarla en el higado, lo que genera un
aumento del glucagbn que a su vez estimula la glucogendlisis hepatica y la
gluconeogénesis. Toda esta situacion se magnifica con una resistencia a la insulina
transitoria debido al desbalance hormonal. Resultado del déficit de insulina se presenta
una disminucién de la actividad de la lipasa tisular y por lo tanto de la lipogénesis, lo que
causa liberacion de acidos grasos libres. Estos, bajo el efecto del glucagon, atraviesan
la membrana mitocondrial y luego por B-oxidacion y por la accion de la enzima
palmitoiltransferasa de carnitina se convierten en cuerpos ceténicos, que en la
cetoacidosis diabética son acetoacetato, B-hidroxibutirato y acetona, siendo la segunda

la mas abundante hasta en un 75%.(3,7)

Entonces la cetosis es resultado de un incremento de los acidos grasos libres
procedentes de los adipocitos liberados por la combinacién de la deficiencia de insulina

y el aumento de las hormonas contrarreguladoras. (7)



Los hidrogeniones producidos durante la disociacion de los cuerpos cetonicos son los
responsables de la acidosis metabdlica. Por otro lado la hiperglucemia causa
alteraciones en los fluidos de los compartimientos intracelular y extracelular. La carga de
glucosa en el tubulo glomerular excede la capacidad renal llevando al paciente a
presentar glucosuria y diuresis osmotica forzada. Este tipo de diuresis produce una

importante pérdida de sodio, potasio y fosfato, asi como agua y glucosa. (8)
Segun la gravedad de la acidosis, la cetoacidosis diabética se clasifica como:

e Leve: pH de 7.3 0 menos y/o bicarbonato de <15 mEq/L.
e Moderada: pH menor de 7.2 o bicarbonato menor de 10 mEg/L.

e Grave: pH menor de 7.1 o bicarbonato menor de 5 mEq/L.

Los factores desencadenantes de la acidosis metabdlica se pueden clasificar en 6
grupos: infecciones, medicamentos, incumplimiento de tratamiento, diabetes no

diagnosticada, abuso de sustancias y enfermedades coexistentes. (7,8)

De acuerdo al estudio de Alvarez y cols., las infecciones contindian siendo el principal
factor desencadenante para el desarrollo de la crisis en el 43% de los casos seguida de
la ingesta aguda de alcohol con el 22.6%. La propension a cetoacidosis diabética también
se ha relacionado con la raza, ya que un 50% de los pacientes son afroamericanos o
hispanos. Otros factores relacionados son la edad, obesidad, diagnoéstico reciente de
diabetes mellitus y situaciones de estrés como infecciones severas y enfermedades
cardiovasculares. Algunos farmacos que afectan el metabolismo de los carbohidratos y
por lo tanto son factor de riesgo para cetoacidosis diabética son los corticoesteroides,
tiazidas, simpaticomiméticos y agentes antipsicéticos de segunda generacion. La

cocaina también se ha relacionado con la aparicion de cetoacidosis diabética. (7,9)

Tipicamente la cetoacidosis diabética ocurre en pacientes con diabetes mellitus tipo 1,
sin embargo, también puede presentarse en aquellos con diabetes tipo 2, en ambos

casos el espectro de presentacién clinica es amplio. El diagndstico de la cetoacidosis



diabética se basa en la triada de parametros bioquimicos cetonemia o cetonuria,

hiperglucemia y acidosis metabdlica. (8)
Los criterios diagnésticos incluyen (10):

e Glucosa sérica mayor a 250mg/dl
e Ph menoroigual a7.30
e Bicarbonato sérico menor a 18 mEg/L

e Brecha aniénica mayor a 10-12.
La cetoacidosis diabética severa se considera con valores de:

e Cetonas séricas superiores a 6mmol/l.

e Bicarbonato sérico menor a 5 mmol/l.

e pHmenora7.l

e Hipokalemia

e Escala de Glasgow menor a 12.

e Saturacion de Oz menor a 92%

e Presion arterial sistolica menor a 90 mmHg

e Pulso mayor a 100 Ipm o menor a 60 Ipm.

En el pasado se creia que el diagndstico y tratamiento de la cetoacidosis diabética era
guiado por los resultados de la glucosa sanguinea capilar ya que se asumia que la
correccion de la hiperglucemia era un marcador de la supresion de la cetogénesis y por
lo tanto la supresion de la acidosis, sin embargo, la glucosa capilar es determinante de
la severidad, pero no tiene suficiente relevancia como marcador del éxito del tratamiento
(11,12). El primer abordaje del paciente con cetoacidosis diabética debe basarse en el
manejo ABCDE, durante el cual debe obtenerse ademas un acceso venoso. La
intervencion inicial mas importante en el manejo inicial es el reemplazo de fluidos seguido

de la administracién de insulina. Existe un consenso en cuanto a que los cristaloides con



concentracion de sodio entre 130-154 mmol/l son el manejo adecuado, por lo general se

utilizan soluciones salinas al 0.9% o solucion Hartmann (12).



ANTECEDENTES ESPECIFICOS

En el Hospital General de Zona nimero 20 del IMSS, no se ha realizado ningun estudio
acerca de las complicacién clinicas y bioquimicas durante el tratamiento de la
cetoacidosis diabética, a pesar de ser una causa frecuente de ingreso a este hospital y
gue cada vez va en ascenso de acuerdo a las cifras de ingresos registrados en el afio
2017: 36 pacientes con diagnostico CAD en comparacion con el afio 2018 que la cifra
ascendio a 89 es por esta razon la importancia de conocer las complicaciones que se

presentan durante el tratamiento.

Vergel MA y cols., analizaron la presencia de complicaciones durante el tratamiento de
la cetoacidosis y el estado hiperglucémico hiperosmolar, en el servicio de endocrinologia
del Instituto Autbnomo Hospital Universitario de Los Andes en el 2012, reportaron que el
tratamiento intensivo con insulina debe ser constantemente valorado, justo al disminuir
la concentracion sérica de glucosa de 250mg/dL, para suspender la administracion de
solucion salina al 0.9% y pasar a solucion salina al 0.45% con dextrosa, para garantizar
un aporte de glucosa a todos los tejidos del organismo y evitar la hipoglucemia, esta
complicacion durante el tratamiento es frecuente y se considerada cuando se tiene
menos de 70 mg/dl de glucosa, ademas, se identificé la presencia de hipokalemia
comorbilidad que debe ser evaluada constantemente, por el riesgo de presentar edema

cerebral, acidosis hiperclorémica y trombosis venosa.(11)

La Joint Bristish Diabetes Societies Inpatient Care del Reino Unido, en su segunda
edicion del 2013, reportaron que durante la correccidén de la cetoacidosis, la glucemia
puede descender rapidamente, lo cual es un error frecuente, llevando a los pacientes a
grados de hipoglucemia, desafortunadamente se tiene el riesgo de cetosis de rebote y
gue se prolongue, incrementando la morbimortalidad, por alteraciones como
desequilibrio hidroelectrolitico (hipokalemia e hiponatremia), lo que incrementa la
presencia de arritmias cardiacas, lesion cerebral aguda, edema cerebral y muerte. Es
por ello, que esta guia realiza recomendaciones con respecto a la dosificacion de

insulina, soluciones, potasio y glucosa. Ademas, la hipokalemia e hiperkalemia son
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condiciones potencialmente fatales que se pueden presentar durante el manejo de la
cetoacidosis diabética, debido a que se tiende a disminuir la concentracion de potasio
con la administracion de insulina, ademas, se incrementa el riesgo de lesion renal aguda
asociado con la deshidratacion severa, por lo que se deben tomar gasometrias para
evaluar el equilibrio 4cido base, ademas, se recomienda realizar el tratamiento inicial con
soluciones salinas al 0.9% con 40mmol/L de potasio siempre que los valores de este

electrolito sean inferiores a 5.5 mmol/L y el paciente cuenta con diuresis adecuada.(12)

En el estudio de Carllotti AP y cols., en el 2013 analizaron a 31 pacientes con
cetoacidosis diabética, pero que al administrar tratamiento el 81% desarrollaron
hipokalemia en las primeras 24 horas, incrementando la concentracién de potasio y
pérdida urinaria de potasio, asociado a la administracion en infusién de insulina, con el
objetivo de disminuir la glucosa, posteriormente se realizd la medicion la concentracion
de sodio, identificando una correlacion positiva al tener mayor riesgo de edema cerebral

durante la administracion de insulina.(13)

Ramos R y cols., en el 2012 documentaron que la cetoacidosis diabética se clasifica,
segun el grado de severidad, como son leve, moderada, severa y estado hiperosmolar,
por cada grado se le debe dar tratamiento con insulina para revertir la cetoacidosis mas
reposicion hidrica, la cual puede llegar a disminuir hasta un 23% mediante el incremento
de la perfusion renal y la pérdida de glucosa en orina. La administracion de solucion
salina al 0.9% conlleva principalmente sobrecarga de liquidos, pero al administrar
soluciones hipotonicas como la solucién salina al 0.45% puede corregir demasiado
rapido, con un potencial riesgo de producir disolucién de las vainas de mielina que rodean
las fibras nerviosas, denominado mielinolisis pontina. En el estudio de Carllotti AP y cols.,
publicaron que las complicaciones durante el tratamiento es el edema cerebral, sindrome
de distrés respiratorio agudo, tromboembolismo y distensién gastrica aguda, esta se
presenta por gastroparesia inducida por la hipertonicidad, pero se repone con adecuada
rehidratacion.(13)

Otra complicacion que se presenta, la documenté Ramos R y cols., que desencadena es

la acidosis metabdlica hiperclorémica, que se desarrolla de cuatro a ocho horas de
11



iniciada la terapia por el aporte de cloruro a través de los liquidos y electrolitos de
reposicion. Los investigadores reportan que el edema cerebral se debe a la presencia de
hipoxia y alteraciones electroliticas, como es el movimiento osmaético del agua al interior
del sistema nervioso central, cuando la osmolaridad sérica disminuye demasiado rapido,
pero el efecto directo de la insulina en la membrana plasmatica favorece el edema
celular.(7) Carllotti AP y cols., reportan que entre las alteraciones son el nivel de
conciencia, letargia, cefalea, eventualmente hemiparesia, convulsiones o coma y se

puede presentar mortalidad del 70%.(13)

Barski L y cols., investigaron que la cetoacidosis diabética en el Centro Médico de Israel,
analizaron la presencia de hipercoagulabilidad, que puede resultar en complicaciones
fatales, como son el infarto cerebral, infarto agudo del miocardio y coagulacion
intravascular diseminada, esta situacion se asocia a la liberacion endotelial de inhibidor-
1 del activador del plasmindgeno tisular, causando una reduccién de la actividad
fibrinolitica plasmética e hiperactividad de las plaquetas.(10)Al corregir la cetoacidosis se

disminuye los factores de coagulacion, incrementando la sobrevida.(13)

Keane Sy cols., realizaron el analisis de un caso, por la presencia de complicaciones de
cetoacidosis diabética, como es la trombosis venosa cerebral, debido a que durante la
terapia se presentd edema cerebral, asociado con deshidratacion y sepsis, lo que
desencadend la mortalidad de los pacientes. Las anormalidades de la coagulacion, se
asocian, con elevacion de la concentracion de proteina C reactiva y trombosis, asociada

con deshidratacion. (14)

Los pacientes que debutan con cetoacidosis diabética, tienen el riesgo de desarrollar
enfermedades trombdéticas durante el tratamiento, como lo reporta Molano M y cols., que
analizaron que la presencia de tromboembolismo pulmonar, debido a la presencia de
hipercoagulabilidad, estasis del flujo sanguineo y dafio endotelial, ademas, la presencia
de hiperglucemia crénica lesiona los vasos arteriales, aumenta la agregacion plaquetaria

y rigidez de los globulos rojos. (15)
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Durante el tratamiento de los pacientes con cetoacidosis diabética, llegan a presentar
alteraciones neurolégicas, como lo reporta Jiménez Fadul AM y cols., que identificaron
gue el edema cerebral se presenta en el 0.5% al 1%, asociado con el incremento en la
mortalidad. Para evitar esta comorbilidad, se debe realizar un diagndéstico oportuno y
tratamiento adecuado. (3)Troy PJy cols., reportaron que el edema cerebral se presenta
con mayor frecuencia en los nifios con diagnostico reciente de diabetes, pero también se
han reportado casos en personas jovenes a los 20 afios de edad. (4)En los adultos esta

complicacion es extremadamente rara. (16)

En la investigacion de Ortiz A y cols., reportaron que la incidencia de edema cerebral
durante el tratamiento de la cetoacidosis diabética, es de 0.3 a 1% y es responsable de
50 a 60% de las muertes relacionadas; en adultos es una condicion extremadamente
rara, se refiere que el mecanismo fisiolopatolégico que se relaciona con un cambio

abrupto de presiones y gradientes de liquido, lo que altera la osmolaridad sérica (17).

Clinicamente se caracteriza por deterioro en el nivel de conciencia, letargia, disminucion
del estado de alerta, cefalea y eventualmente hemiparesia (a menudo diagnosticada
errbneamente como un accidente cerebrovascular), convulsiones o coma. En la mayoria
de los casos el edema cerebral se presenta en las 4 a 12 horas después de haber
comenzado el tratamiento. En ocasiones el deterioro neurolégico puede ser rapido y
acomparfarse con convulsiones, incontinencia urinaria, cambios pupilares, bradicardia y
paro respiratorio. Una vez que otros sintomas clinicos tales como letargia y cambios
conductuales se producen la mortalidad es mayor del 70%, s6lo 7 al 14% de los pacientes
se recuperan sin secuelas. (7). En la investigacion de Watts W y cols., reportaron que el
edema cerebral estd presentandose de manera mas frecuente en pacientes con
cetoacidosis diabética, pero con la infusién de manitol o solucion salina hiperténica, el
edema disminuye y se reduce la viscosidad sanguinea, de hecho, con la administracion
de solucion hipertonica se previene la hiponatremia e hipovolemia. Otra teoria, es la

relaciona con una hipoperfusion cerebral previa al tratamiento con edema vasogénico
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subsecuente durante el tratamiento como resultado de la reperfusion de un tejido

previamente isquémico (18).

En la Asociacién “Joint Britsh Diabetes Societies Inpatient Care” del Reino Unido,
reportaron que el edema cerebral, se presenta unas horas después del inicio del
tratamiento de la cetoacidosis diabética, principalmente cuando se administra la terapia
con insulina e hidrica, en ocasiones la rapida infusion de cristaloides, en un corto periodo
de tiempo, es la responsable de esta complicacion, desafortunadamente los pacientes
con funcion cardiaca limitada presentan un riesgo mayor, por lo que la monitorizacion
estrecha, en una unidad de cuidados intensivos (12). En la investigacion de Aguirre M y
cols., reportaron que la presencia de edema pulmonar, aunado a insuficiencia miocérdica
conlleva disminucion de la presién oncética, aumento de la permeabilidad capilar

desencadenando incremento de la presion intracraneal (19).

Konstatinov NK y cols., reportaron que la falla respiratoria es frecuente en los pacientes
con cetoacidosis diabética, sin embargo, a pesar del tratamiento, se llega a presentar
esta sintomatologia incrementando la morbilidad y mortalidad. Estos pacientes requieren
de monitoreo estrecho e interpretacion cuidadosa de la gasometria, debido a la
hipoxemia, hipercapnia, deficiencia de bicarbonato y déficit de base, por o que amerita
el apoyo con asistencia mecanica ventilatoria. Las alteraciones puedan ser también de

potasio, magnesio y fosfato (20).

Se ha propuesto por Regmi A y cols., que la deplecion de electrolitos séricos, esta
asociada con insuficiencia respiratoria, como la hipokalemia, que ocasiona debilidad

muscular, por ello, se necesita intubacién endotraqueal (20).

Durante el tratamiento de la cetoacidosis diabética, Liamis Gy cols., se presentan
alteraciones electroliticas, como el sodio, potasio, calcio, magnesio y fésforo, secundario

a la administracion excesiva de soluciones (21).

Watts W y cols., publicaron que las principales complicaciones en los pacientes durante

el tratamiento de la cetoacidosis diabética, es el edema cerebral, este padecimiento se
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llega a presentar en 7 por cada 1,000 episodios de cetoacidosis. Al realizar la
admnistracion de excesiva de soluciones, se mejora clinicamente, al incrementar el
volumen extracelular, elevando el coeficiente de difusién, el movimiento de protones a
través del agua y la fisiopatologia similar al edema cerebral vasogénico. Las fuerzas
osmoticas realizan afectacidon de la concentracion del contenido celular y en el estado de
cetoacidosis se presenta hipoperfusion tisular (18). Troy PJ y cols., refuerza la teoria de
la lesion por reperfusién y el incremento del volumen celular por osmosis, por ello
recomienda que la correccion sea gradual con respecto a la osmolaridad, empleando
soluciones como dextrosa cuando la concentracion sérica de glucosa este
aproximadamente en 250mg/dL, de esta manera se evita el edema cerebral (16). Entre
las complicaciones durante la correccion de la cetoacidosis es la falla respiratoria, como
lo reporta Konstatinov NK y cols., en el que publicaron que la presencia de durante
presenta por edema pulmonar por fuerzas hidrostaticas, al presentar elevacion de la
presion venosa pulmonar, por consecuente elevacion de permeabilidad capilar. El edema
pulmonar se presenta por lesion en las paredes alveolares, al ser mas susceptible, por
la diabetes mellitus tipo 2 (20). La resucitacién de los pacientes con terapia hidrica, es
indispensable en los pacientes con cetoacidosis diabética, como lo publicé Devalia B, en
el que reportaron que la administracion de insulina, ocasiona alteracion electrolitica y
esta puede perjudicar la concentracion de potasio. Es por ello, que se recomienda que
el servicio de urgencias adultos administrar 2 litros de solucion isoténica en las primeras

2 horas, seguido por un litro cada 2 horas (22).

Las alteraciones electroliticas como la hipokalemia se desencadena durante el
tratamiento de la cetoacidosis, por ello, Carvalho Panzeri AP y cols., analizaron a 31
pacientes que desarrollaron hipokalemia aproximadamente a las 24 horas del ingreso
hospitalario por diagnéstico de cetoacidosis diabética, asociado con el tratamiento de

insulina (23).

Tavare Hernandez M y cols., publicaron que el sindrome de distrés respiratorio del
adulto, se presenta frecuentemente en los pacientes que estan sometidos a correccion

de la cetoacidosis diabética, desafortunadamente este padecimiento es progresivo,
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secundario al incremento de liquido intrapulmonar y la disminucion en la distensibilidad
pulmonar, esto incrementa la morbimortalidad. Al inducirse hiperventilacion por el estado
de acidosis, se altera la estimulaciéon de quimiorreceptores periféricos, estos van a
estimular el centro respiratorio a nivel cerebral, esto conlleva la disminucion de la presion
parcial de diéxido de carbono, ademas de la liberacion de prostaglandinas en el tejido

adiposo y genera vasodilatacion durante la cetoacidosis (23).
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JUSTIFICACION

A nivel mundial la incidencia anual de cetoacidosis diabética varia entre 1 a 6 episodios
por cada 1,000 pacientes diabéticos, con una mortalidad entre 1 y 5%, es por ello que se
necesita crear protocolos de investigacion para evaluar su afectacion en poblacién
mexicana, ademas, se ha demostrado tener complicaciones durante la correccion de la
cetoacidosis, como son la hipoglucemia, el edema cerebral, edema pulmonar, trombosis

asociada a la hipercoagulabilidad.

Es importante que se analice los eventos adversos durante el tratamiento, para aplicar

las medidas necesarias y evitar la morbimortalidad.

Las complicaciones durante el tratamiento son diversas, las cuales afectan al sistema
nervioso central, respiratorio y cardiovascular, todas dejan secuelas severas, que
necesitan tratamiento por largo tiempo para la recuperacion parcial y en pocos casos
recuperacion total, es por ello que se debe determinar todos los padecimientos que se

pueden llegar a presentar.

Los resultados de este estudio van a permitir que el médico maneje las complicaciones
durante la correccion de la cetoacidosis, asi se beneficie la evolucion y prondstico de los
derechohabientes del instituto, aportando disminucién en los costos, menor tiempo de

estancia hospitalaria y menor periodo de recuperacion, etc.
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La cetoacidosis diabética es una complicacion aguda de la diabetes mellitus, que se
presenta constantemente en poblacién adulta, aquellos con tipo 1 se presenta hasta en
el 57.1% y diabetes tipo 2 en el 42.5%.

La cetoacidosis diabética es una de las complicaciones mas frecuentes en los servicios
de urgencias adultos en los Estados Unidos de América, estimandose unas 100,000
hospitalizaciones anuales, los pacientes mas afectados son los pediatricos vy

adolescentes al debutar con diabetes tipo 1, seguido de los adultos con diabetes tipo 2.

La mortalidad se esta incrementando por la cetoacidosis, pero se ha observado que
durante el tratamiento se presentan complicaciones como la epilepsia, edema pulmonar,
edema cerebral, trombosis e hipoglucemia. Desafortunadamente en el servicio de
urgencias adultos del Hospital General de Zona Numero 20, no se ha cuantificado el

namero de eventos con estos eventos.

Es indispensable realizar esta investigacion, debido a que no se ha realizado ninguna
publicacién en esta unidad médica sobre las complicaciones durante la correccion de la

cetoacidosis, enfermedad que es cada vez mas frecuente en poblacion adulta.

Por lo que surge la siguiente pregunta de investigacion:

¢,Cudles son las complicaciones clinicas y bioquimicas durante el tratamiento de la

cetoacidosis diabética en pacientes del servicio de urgencias adultos del HGZ 20?
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OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL

Determinar las complicaciones clinicas y bioquimicas durante el tratamiento de la
cetoacidosis diabética en paciente del servicio de urgencias adultos del HGZ 20.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

> Identificar las caracteristicas sociodemograficas de los pacientes con cetoacidosis
diabética en el servicio de Urgencias adultos del HGZ 20 tomando en cuenta (solo
edad y escolaridad para fines de este estudio).

> Describir las complicaciones clinicas que presentan los pacientes durante el
tratamiento de la cetoacidosis diabética en el servicio de Urgencias adultos del
HGZ 20.

> Describir las complicaciones bioquimicas que presentan los pacientes durante el
tratamiento de la cetoacidosis diabética en el servicio de Urgencias adultos del
HGZ 20.

> Obtener la frecuencia con la que se presentan las diferentes complicaciones
clinica y bioquimicas en los pacientes con cetoacidosis diabética durante su

tratamiento en el servicio de Urgencias adultos del HGZ 20.

19



MATERIAL Y METODOS

DISENO Y TIPO DE ESTUDIO
Objetivo: Descriptivo.

Intervencion del investigador: Observacional.
Temporalidad: Transversal.

Recoleccion de los datos: Retrospectivo.

Por la conformacion: Homodémico.

Por los centros: Unicéntrico.

UBICACION ESPACIO-TIEMPO
Esta investigacion se llevd a cabo en el Hospital General de Zona Numero 20, “La

Margarita” del Instituto Mexicano del Seguro Social, en la Ciudad de Puebla, con
expedientes de pacientes con diagnostico de Cetoacidosis diabética en el servicio de
urgencias y area de hospitalizacion con diagnéstico de ingreso y egreso de segun el CIE-

10 de cetoacidosis diabética.

CRITERIOS DE UNIDAD DE POBLACION Y MUESTRA

UNIVERSO DE ESTUDIO
Todos los expedientes de pacientes de urgencias y area de hospitalizacion con

diagnéstico de ingreso y egreso segun el CIE-10 de cetoacidosis diabética obtenidos en

el ARIMAC del HGZ 20 durante dos afios previos una vez aprobado el protocolo.

SUJETOS DE ESTUDIO
Se anexaron a la investigacion expedientes de los pacientes adultos que ingresaron por

cetoacidosis diabética dos afios previos a que el protocolo sea aprobado, los cuales
fueron sometidos a correccién inmediata y que llegaron a desencadenar complicaciones

en el Hospital General de Zona Numero 20, “La Margarita”.
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CRITERIOS DE SELECCION
CRITERIOS DE INCLUSION

> Expedientes de pacientes con edad superior a 18 afios.

> Ambos sexos.

> Expedientes que tengan el diagnoéstico de cetoacidosis diabética.
>

Expedientes de pacientes que reporten alguna complicacion tanto clinica como

bioquimica durante el tratamiento de la cetoacidosis diabética.

CRITERIOS DE EXCLUSION
> Expedientes de pacientes embarazadas.

> Expedientes de pacientes con enfermedad renal crénica, con hepatopatia, con

enfermedades hematoldgicas y enfermedades autoinmunes.

> Pacientes que previamente ya hayan sido tratados fuera del HGZ 20

CRITERIOS DE ELIMINACION
> Expediente incompleto.

> Fallecimiento

DISENO Y TIPO DE MUESTREO
Fue de tipo no probabilistico.

TAMANO DE LA MUESTRA
Se realiz6 el calculo del tamafio de muestra para una poblacion finita. Se sabe de la alta

incidencia que tiene la DM2 y sus agudizaciones. Por lo que se llevé a cabo la siguiente

operacion:
n:N*ZZ*D*Q/GZ*(N-1)+ZZ*D*Q

Donde tenemos que:
N= 150 pacientes con cetoacidosis diabética egresados del HGZ 20 durante los dos afios

previos.
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Z=1.96 (nivel de confianza al 95%).
p=50% (probabilidad de que ocurra el evento).
g= 50% (probabilidad de que no ocurra el evento).

e= 3% (error muestral).

PROCEDIMIENTO

1. Se realizé la elaboracion del protocolo y se postulé para aprobacion por el comité
de investigacion y ética.

2. Se hizo una explicacion amplia del objetivo de la investigacién, ademas se
utilizaron expedientes de pacientes con diagnéstico de Cetoacidosis diabética
solicitada al ARIMAC con fecha de dos afios previos a la autorizacion del
protocolo.

3. Con base en los expedientes que cuenten con criterios y diagnostico para la
realizacion del estudio se realizo el calculo de la muestra.

4. Aquellos expedientes que cumplan con los criterios de seleccion, se les anexo
carta de autorizacion por el director de la unidad.

5. A los expedientes seleccionados se evaluo la severidad de la cetoacidosis, asi
como la recopilacion de las variables de estudio.

6. Se registraron las medidas empleadas para la correccion de la cetoacidosis.

7. Los datos reunidos, se vaciaron en una hoja de recoleccion de datos, para ser

tabulados en el programa de Excel, de la paqueteria Office.
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VARIABLES

DEFINICION
CONCEPTUAL

DEFINICION
OPERACIONAL

TIPO DEEJ

VARIABL

ESCALA DE

MEDICION | MEDICION

Tiempo de vida de un ser

Numero de afios vividos

A partir de 18

Edad vivo desde que nace|hasta el dia de su| Cuantitativg Numérica afios en
hasta la fecha. atencién médica. adelante.
Caracteristicas que | Diferencias fisicas entre
diferencia a un hombre de | hombres y mujeres que o Nominal Hombre
Sexo . Cualitativa S .
una mujer. encontramos durante la Dicotomica Mujer
exploracion fisica.
Causas que | Foco infeccioso o no )
desencadenan la | que produjo la Infeccion
. p i idosis diabéti Hemorragia
Etiologia de la presencia de | cetoacidosis diabética. . rragia
cetoacidosis | cetoacidosis. Cualitativa, 1 Nominal Deshidratacion
o Politmica | Alcoholismo
diabética e
Déficit de
insulina
Escala para evaluar la | Se refiere a la severidad
Gravedad de | severidad de la|de la cetoacidosis en Leve
la cetoacidosis con respecto | pacientes  diabéticos - Nominal
cy s SO .~->1 | Categorica L Moderada
Cetoacidosis | al equilibrio &cido-base, | con mayor frecuencia de 9 Politomica Severa
diabetica bicarbonato y anién gap. | complicaciones.
Presencia de una o mas | Identificacion de . o
. Hipertension
alteraciones enfermedades artrerial
. sicopatoldgicas asociadas a los . .
Comorbilidade I<C:)onc<§)mitr:1n?es con el | pacientes ue | Cualitativa Nominal Obesidad
s - P 4 Politomica | Dislipidemia
padecimiento ingresaron y cumplieron EPOC
subyacente. los criterios de ICcC
seleccion.
Reacciones adversas | Presencia de eventos Trombosis
presentadas por una | adversos durante el Hipercoagulabi
. enfermedad. tratamientoen los . lidad
Complicacione . — Nominal
e pacientes que padezcan | Cualitativa P Edema
s clinicas NS Politébmica
cetoacidosis diabética. cerebral
Edema
pulmonar.
Alteraciones que se | Se realiz6 la evaluacion
presentan en el | de eventos adversos, Hipoglucemia
Complicacione | metabolismo y  que | como son los estudios Cualitativa Nominal Hipokalemia
s bioquimicas | pueden ser evaluadas | gasométricos y de Politomica | Hiperkalemia
mediante estudios | laboratorio. Hipercloremia
sanguineos.
Duracién que se tiene al | Se revis6 en las notas
. resentar una | médicas el tiempo para
Tiempo para P po p
resentar enfermedad y | desencadenar el evento Cuantitative Ordinal Minutos
presentar desencadenar una | adverso. ‘
complicacion S
complicacion  por la
misma
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Cualquier lesiébn que
produce un desarreglo

Se revisé el expediente
clinico

y o : - Nominal i
Defuncién | fisiolégico que culmina Cualitativa] .- omina S

con la muerte. Dicotomica | No

Son el conjunto de|Para fines de este

cargcterlstlcas blologlca,s, estudio solol se A partir de 18

_ socioculturales que estan | evaluaron las variables afios en

Caré_lCte“StlcaS presentes en la poblacién | (edad y escolaridad) o _ adelante y la
Sociodemogra Cuantitativaj] Numerica

ficas

sujeta a estudio, tomando
aquellas
medibles.

que son

escolaridad a
partir de 0 en
adelante.
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ANALISIS ESTADISTICO

La informacién recopilada se pasoé al programa de Excel, de la paqueteria Office, en la

gue se tabulé.

Con la base de datos tabulada, se realiz6 estadistica descriptiva, aplicando una medida

de tendencia central (media) y medida de dispersion (desviacion estandar).
Se aplicé la prueba de regresion logistica multivariada, con un valor predeterminado de
significancia estadistica de p <0.05, empleando los programas estadisticos SPSS v. 22

y Excel de Office Windows.

Los resultados fueron expresados en gréficas y tablas de contingencia.
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ASPECTOS ETICOS

Por la direccionalidad de la investigacidn, es de tipo retrospectivo, en la cual no se va a

emplear el consentimiento informado, se hizo la revision del expediente clinico.

REGLAMENTO DE LA LEY GENERAL DE SALUD EN MATERIA DE
INVESTIGACION PARA LA SALUD.
ARTICULO 17.- Investigacion sin riesgo: Son estudios que emplean técnicas y métodos

de investigacién documental retrospectivos y aquéllos en los que no se realiza ninguna
intervencion o modificacién intencionada en las variables fisiolégicas, psicologicas y
sociales de los individuos que participan en el estudio, entre los que se consideran:
cuestionarios, entrevistas, revision de expedientes clinicos y otros, en los que no se
identifique ni se traten aspectos sensitivos de su conducta.

DECLARACION DE HELSINKI DE LA ASOCIACION MEDICA MUNDIAL
Recomendaciones para guiar a los médicos en la investigacién biomédica en personas.
La investigacion biomédica que implica a personas debe concordar con los principios
cientificos aceptados universalmente y debe basarse en una experimentacion animal y
de laboratorio suficiente y en un conocimiento minucioso de la literatura cientifica. Todo
proyecto de investigacion biomédica que implique a personas debe basarse en una
evaluacién minuciosa de los riesgos y beneficios previsibles tanto para las personas
como para terceros.

CODIGO DE NUREMBERG
El experimento se realizo con la finalidad de obtener resultados fructiferos para el bien
de la sociedad que no sean asequibles mediante otros métodos o medios de estudio, y
no debe ser de naturaleza aleatoria o innecesaria.
INFORME DE BELMONT
Es importante distinguir entre investigacion biomédica y del comportamiento, por una
parte, y por la otra, la practica de una terapia aceptada; ella para saber qué actividades

deben sufrir revision para proteccion de los sujetos humanos de investigacion.
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RECURSOS HUMANOS, FINANCIAMIENTO Y FACTIBILIDAD
RECURSOS HUMANOS
Personal médico involucrado en la realizacion de la investigacion fueron:

0
0’0

Investigador experto: Dr. Ricardo Adolfo Parker Bosquez quien se encargd de
dirigir el estudio de investigacion.

Investigadores asociados: Dr. Jorge Ayon Aguilar M.C el cual se encarg6 de dirigir
la parte metodologica del estudio de investigacion.

Dra. Karina Baez LoOpez Residente de Urgencias quien se encargd de la
recoleccion de datos y desarrollar el trabajo de tesis.

Personal administrativo de ARIMAC (area de informéatica médica y archivo) que

facilito informacion de expedientes para obtencién de informacion.

RECURSOS MATERIALES

Material de papeleria (Hojas, boligrafos y lapices)
Computadora e Impresora.

Expediente clinico.

Programa de estadistica SPPS version 22.

Software Excel de la paqueteria Office.

RECURSOS FINANCIEROS

El presupuesto econdémico fueron propios del instituto y de los investigadores

responsables de la investigacion.

FACTIBILIDAD
El estudio fue viable de realizarse debido a que se cuenta con alta afluencia de pacientes

con cetoacidosis diabética, las instalaciones y el personal de salud fue suficiente para

atender a esta poblacién. Ademas, cuestiones técnico administrativas y econdmicas

fueron proporcionadas por la unidad donde se realizé la investigacion, asi como el

consentimiento para ingresar a archivo de ARIMAC.
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RESULTADOS

En el analisis de los expedientes de pacientes que ingresaron al servicio de urgencias
adultos por padecer cetoacidosis diabética, cumplieron con los criterios de seleccién 150
expedientes, durante el periodo de 01 de enero de 2017 a 01 de enero de 2019. La edad
promedio de los pacientes estudiados fue de 45+13 afios de edad, con una minima de

18 y maxima de 80 afios.

Se identificé que los expedientes de pacientes que participaron en la investigacion el
41.3%(62) fueron del género femenino, mientras el 58.7%(88) fueron del género

masculino. (Grafico 1)

Género de los pacientes con cetoacidosis diabética

75.
®Femenino ®Masculino

58.7

60.

45.

30.

15.

Porcentaje de pacientes

Género

Gréfico 1. Género de los pacientes con cetoacidosis diabética.
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En el analisis de la etiologia de la cetoacidosis diabética se identificd que el 24%(36) fue

a causa de una infeccion, en el 19.3%(29) mal apego al tratamiento, 17.3%(26) por

transgresion alimenticia, 16.7%(25) por deshidratacién, 12% (18) por pancreatitis y el
10.7%(16) por alcoholismo. (Gréfico 2)

Alcoholismo

Pancreatitis

Deshidratacion

Transgresion alimentaria

Mal apego al tratamiento

Infecién

Etiologia
_ 12
_ 16.7
_ 17.3
19.3
24
0. 6 12. 18. 24. 30.

Grafico 2. Etiologia de la cetoacidosis.

Al valorar la gravedad de los pacientes que cursaron con cetoacidosis diabética se
identificé que el 26.6%(40) fue leve, en el 36.7%(55) fue moderaday en el 36.7%(55) fue

severa. (Gréfico 3)

Gravedad de la cetoacidosis diabética

47.5
38.
285
19.
9.5

Porcentaje de pacientes

Leve

36.7 36.7

Moderada Severa

Severidad de la cetoacidosis

Grafico 3. Severidad de la cetoacidosis.
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En la valoracion de las comorbilidades de los pacientes con cetoacidosis diabética se
identifico la insuficiencia renal se presento6 en el 16%(24), hipertension arterial sistémica
en el 15.3%(23), obesidad en el 16.7%(25), dislipidemia en el 12%(18), enfermedad
pulmonar obstructiva crénica en el 8%(12), insuficiencia cardiaca cronica en el 7.3%(11),
mientras en el 8.7%(13) presentaron asma, cardiopatia isquémica en el 7.3%(11) y
ninguna en el 8.7%(13). (Gréfica 4)

Comorbilidades de los pacientes con cetoacidosis diabética

Porcentaje de pacientes

Cardiopatia isquémica _ 7.3
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Grafica 4. Comorbilidades de los pacientes.
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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). (Gréfico 5)

Complicaciones clinicas en los pacientes con cetoacidosis

diabética
35.
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Trombosis Hipercoagulabilidad Edema cerebral Edema pulmonar

Grafico 5. Complicaciones clinicas.
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Las complicaciones bioquimicas que presentaron los pacientes con cetoacidosis
diabética fue en el 38%(57) hipoglucemia, 22%(33) hipokalemia, 21.3%(32)
hipercloremia, 18.7%(28) hiperkalemia. (Gréfico 6)

Complicaciones bioquimicas en los pacientes con
cetoacidosis diabética

47.5
38

" 38.
)
c
Q
&
Q_28.5
% 21.3 22
9 18.7
8 19,
c
)
o
g

9.5

0.

Hipercloremia Hipoglucemia Hipokalemia Hiperkalemia

Grafico 6. Complicaciones bioquimicas.

En la medicion del tiempo para presentar alguna complicacion por la administracion de
tratamiento, estas fueron en promedio a los 3+2 minutos, sin embargo, multiples
pacientes exacerbaron sus complicaciones por las comorbilidades que padecian. (Tabla
1)

Media Mediana Desv. Estandar Minimo Maximo

3.07 3 1.85 0 6

Tabla 1. Medidas de tendencia central y de dispersion del tiempo para presentar

complicaciones.
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Los pacientes que fallecieron debido a las complicaciones de la cetoacidosis diabética
fueron el 48%(72), mientras los que continuaron con vida a pesar de los eventos
adversos fue del 52%(78). (Grafico 6)

Defuncion de los pacientes con cetoacidosis diabética
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Grafico 6. Defuncién de los pacientes.
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Siguiendo el modelo de regresion logistica multivariada, con un valor predeterminado de
p < 0.05 y, de acuerdo a los diferentes coeficientes de determinacion (Cox y Snell,
Nagelkerke y McFadden), se determina que las variables edad, género, etiologia de la
CAD y comorbilidades, influyen en la presentacion de complicaciones bioquimicas
durante el tratamiento de la CAD. En este caso, la variable gravedad de la CAD, no fue
un factor determinante para que los pacientes presentaran complicaciones bioquimicas.
(Tabla 1)

Pruebas de larazén de verosimilitud

Efecto Criterios de ajuste de modelo Pruebas de larazén de
verosimilitud
Logaritmo de la verosimilitud Chi- gl Valo
-2 de modelo reducido cuadrado rde
Y
COMPLICACIONES 134.583 6.086 3 .107
BIOQUIMICAS
EDAD 329.997 201.501 12 .000
9
GENERO 145.200 16.703 3 .001
ETIOLOGIA DE CAD 186.598 58.102 15 .000
GRAVEDAD DE CAD 134.385 5.888 6 436
COMORSBILIDADES 195.810 67.313 24 .000
R cuadrado
Cox y Snell .853
Nagelkerke 910
McFadden .691
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Siguiendo el modelo de regresion logistica multivariada, con un valor predeterminado de
p < 0.05 y, de acuerdo a los diferentes coeficientes de determinacion (Cox y Snell,
Nagelkerke y McFadden), se determina que las variables edad, etiologia de la CAD,
gravedad de la CAD y comorbilidades, influyen en la presentacion de complicaciones
clinicas durante el tratamiento de la CAD. En este caso, la variable género, no fue un
factor determinante para que los pacientes presentaran complicaciones clinicas. (Tabla
2)

Pruebas de larazén de verosimilitud

Efecto Criterios de ajuste de modelo Pruebas de la razén de
verosimilitud

Logaritmo de la verosimilitud -2 Chi- gl Valo
de modelo reducido cuadrad rde
0 p
COMPLICACIONES 151.021° 1.008 3 799
CLINICAS
EDAD 332.010 181.997 12 .001
9
GENERO 154.253 4.240 3 237
ETIOLOGIA DE CAD 193.872 43.859 15 .000
GRAVEDAD DE CAD 165.309 15.296 6 .018
COMORBILIDADES 188.236 38.223 24 .033
R cuadrado
Cox y Snell .822
Nagelkerke .880
McFadden .633
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DISCUSION

En el analisis de los expedientes de pacientes que ingresaron al servicio de urgencias
adultos, presentaron complicaciones debido a la severidad de la cetoacidosis diabética

y las comorbilidades asociadas.

Konstantinov NK y cols., analizaron las complicaciones respiratorias que se
desencadenan durante el tratamiento de los pacientes adultos con cetoacidosis
diabética, principalmente relacionadas a las alteraciones bioquimicas en el potasio,
magnesio y fosfato, pero el desarrollo de edema pulmonar se ha identificado es por la
alteracion en la presion hidrostéatica atribuida a la presion venosa pulmonar elevada, que
se origina por la administracion excesiva de soluciones por via venosa periférica o
central, esto conlleva al cambio agudo del volumen circulante, que busca un sitio de
salida como al compartimento extracelular, ademas, la osmolaridad elevada conlleva la
acumulacién de soluto en el compartimento extracelular durante el desarrollo de la
hiperglucemia, pero la administraciéon de insulina permite desplazar los liquidos al
espacio intracelular, resultados similares a los reportados en esta investigacion al tratar
a 150 pacientes que desencadenaron edema pulmonar durante el tratamiento de la
cetoacidosis diabética en el 24.7, trombosis en el 20.7%, hipercoagulabilidad 27.3%,

edema cerebral 27.3%.

Kreider KE y cols., reportaron los factores relacionados con el desarrollo de cetoacidosis
diabética es el género femenino, infeccion, infarto (cardiaco o cerebral), embarazo, uso
de drogas, déficit de insulina, medicamentos (corticoesteroides, simpaticomiméticos o
antipsicoticos), diagnostico reciente de diabetes o desconocido, al comparar con los
obtenidos en esta investigacion tuvo algunas diferencias al ser mas afectados los
pacientes del género masculino, el 24% tuvieron un cuadro infeccioso, 19.3% mal apego
al tratamiento, el 17.3% transgresion alimenticia, 16.7% deshidratacion, 12% pancreatitis

y 10% alcoholismo.
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En la clasificacion de los pacientes que cursaron con cetoacidosis diabética el 36.5% fue
leve, en el 28.6% moderada y en el 34.9% severa, esta Ultima estuvo mas relacionada
con el desarrollo de complicaciones durante el tratamiento, al aplicar el modelo de
regresion logistica multivariada (Cox y Snell, Nagelkerke y McFadden), se determiné que
las variables edad, la etiologia, la gravedad y las comorbilidades influyen en la
presentacion de complicaciones clinicas durante el tratamiento, resultados que al
compararse con el estudio de Tran TT y cols., reportan lo indispensable de conocer la
severidad de la cetoacidosis debido a que la mortalidad es hasta del 9% en los mas
graves, por las complicaciones durante el tratamiento como un estado de
hipercoagulabilidad (accidente cerebrovascular, infarto de miocardio y coagulacion
intravascular diseminada), hipokalemia, infeccion, congestion venosa pulmonar,

desequilibrio electrolitico severo y edema cerebral.

En la investigacién de Keane Sy cols., reportaron un caso de una paciente que debut6
con complicaciones durante el tratamiento de la cetoacidosis diabética, se identifico
deterioro neuroldgico, al analizarse con estudios de gabinete se confirmé la presencia de
trombosis del seno venoso cerebral. Ademas, las comorbilidades como obesidad,
dislipidemia, sepsis y deshidratacion, resultaron ser factores importantes para un
prondstico torpido, estos resultados al ser comparados con este estudio se identificé que
las comorbilidades presentadas fueron insuficiencia renal en el 16%, hipertension arterial
sistémica en el 15.3%, obesidad en el 16.7%, dislipidemia en el 12%, enfermedad
pulmonar obstructiva crénica en el 8%, insuficiencia cardiaca crénica en el 7.3%, en el

8.7% asma, cardiopatia isquémica en el 7.3% y 8.7% ninguna.

En la investigacion de Watts W y cols., realizaron la revision sobre las complicaciones
durante el tratamiento de la cetoacidosis diabética identificando que el edema cerebral
suele producirse de 4 a 12 h después del inicio del tratamiento, con una alta tasa de
mortalidad del 24%, desafortunadamente padecieron déficit neuroldgico permanente los
gue se mantuvieron con vida, el prondéstico es sombrio pero se debe tener vigilancia

cuidadosa, con terapia basada en la administracion de manitol para reducir el edema e
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hipertension intracraneal, resultados comparados con los obtenidos en esta investigacion
como el edema pulmonar en el 24.7%, trombosis 20.7%, hipercoagulabilidad 27.3% vy

edema cerebral 27.3%.

Troy PJ y cols., analizaron la frecuencia de complicaciones en el tratamiento de la
cetoacidosis diabética, se identific que las alteraciones bioquimicas que se presentan
en los pacientes son hipocloremia e hiperkalemia, asociada con el edema cerebral, esta
comorbilidad es debida a la actividad elevada de la bomba Na/H+, con acumulacién de
sodio intracelular y un aumento de la osmolalidad intracelular, el tratamiento es a base
de manitol, glucocorticoides e hiperventilacion permiten disminuir las complicaciones, sin
embargo el prondstico es sombrio, resultados que al compararlos con los obtenidos en
esta investigacion se determinaron mas alteraciones bioguimicas como son

hipoglucemia en el 38%, hipokalemia 22%, hipercloremia 21.3% e hiperkalemia 18.7%.

En la investigacion de Carvalho Panzeri AP y cols., analizaron a 31 pacientes con
cetoacidosis diabética, que fueron tratados en la unidad de cuidados intensivos, durante
la terapia hidrica y farmacologica se identifico que el 81% desarrollaron hipokalemia
principalmente en las primeras 24 horas del inicio del tratamiento, esta comorbilidad se
presentd con mayor frecuencia en pacientes que se les administro insulina intravenosa
por mas de 20 horas, se consideré6 como una complicacién tardia, al comparar con lo
obtenido en esta investigacion se identificé que hubo hipokalemia en menor proporcion
con el 22% de los casos, ademas, al aplicar regresion logistica multivariada, se determiné
gue las variables edad, género, etiologia y comorbilidades, influyen en la presentacion

de complicaciones bioquimicas durante el tratamiento.

Hallett A y cols., reportaron que las complicaciones de la cetoacidosis pueden ser fatales,
teniendo decesos en aquellos que tienen mas comorbilidades, como son la hipokalemia,
lesién pulmonar aguda, neumonia, sepsis, infarto del miocardio y edema cerebral,
ademas, la terapia de reperfusion se asocio con el desarrollo de lesion tisular, por lo que

se tiene estimado la mortalidad del 8%, resultados que al compararlos con esta
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investigacion se identifico que el 48% de los pacientes fallecieron, mientras el 52% se

mantuvo con vida a pesar de padecer complicaciones clinicas y bioquimicas.
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CONCLUSIONES

Durante la correccion de la cetoacidosis, el desarrollo de complicaciones clinicas y
bioquimicas se pueden presentar rapidamente, estos eventos incrementan
drasticamente la morbimortalidad de los pacientes, la hipoglucemia desarrolla alteracién
del estado neurolégico con la consencuente desorientacion, el riesgo de cetosis de
rebote o que se prolongue conlleve incremento de la estancia hospitalaria, el consumo
de recursos econdmicos, fisicos y humanos, ademas, el desequilibrio hidroelectrolitico
como la hipokalemia e hiponatremia, tienen repercusiones sistémicas, pero alteran
principalmente el apartado cardiovascular y cerebral, manifestaindose como las arritmias
cardiacas, lesion cerebral aguda, edema cerebral y muerte. Es por ello, que en este
estudio se valoraron las complicaciones durante el tratamiento, debido a que la
administracion de insulina, soluciones, electrolitos y farmacos juegan un papel importante

en el pronostico de los pacientes.

Las alteraciones electroliticas extremas tienen riesgo de complicaciones renales, estas
conllevan alteracion en la secrecion y absorcion de sustancias, que permiten estabilizar
la osmoralidad y el pH, la recuperacion tardia conlleva una serie de eventos que culminan

con mayor grado de severidad.

La toma de estudios de laboratorio como las gasometrias permiten la valoracion del
equilibrio acido base, sin embargo, a pesar de brindar un tratamiento inicial con
soluciones salinas al 0.9% con 40mmol/L la monitorizacion del potasio siempre debe
verificarse. En el Hospital General de Zona Numero 20 se identificaron las
complicaciones clinicas como edema cerebral en el 27.3%, hipercoagulabilidad 27.3%,
edema pulmonar 24.7%, trombosis 20.7%, mientras las complicaciones bioquimicas
fueron en el 38% hipoglucemia, 22% hipokalemia, 21.3% hipercloremia y en el
18.7%.hiperkalemia.
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Los pacientes con cetoacidosis diabética tuvieron en promedio 45+13 afios de edad. Las
variables edad, género, etiologia de la cetoacidosis y comorbilidades, influyen en la

presentacion de complicaciones bioquimicas durante el tratamiento.
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ANEXQOS.
CARTA DECONSENTIMIENTO INFORMADO

INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL
UNIDAD DE EDUCACION, INVESTIGACION
Y POLITICAS DE SALUD
COORDINACION DE INVESTIGACION EN SALUD

Carta de consentimiento informado para participacion en
protocolos de investigacion (adultos)

"COMPLICACIONES CLINICAS Y BIOQUIMICAS DURANTE EL TRATAMIENTO DE LA CETOACIDOSIS
DIABETICA EN PACIENTES DEL SERVICIO DE URGENCIAS ADULTOS DEL HGZ 20"

Nombre del estudio:

. . . No aplica.
Patrocinador externo (si aplica): P

La investigacion se llevara a cabo en el Hospital General de Zona Numero 20, “La Margarita”, una vez autorizado el

Lugar y fecha:
protocolo.
NUmero de registro institucional:
Justificacion y objetivo del estudio: Estimado paciente, en este estudio de investigacion se busca conocer mas sobre alteraciones durante el tratamiento

del descontrol de su azucar, ya que esta informacién nos ayudara para mejorar el tratamiento de los pacientes que

sufren de la azlcar alta y poder brindarle mejor atencién en futuras consultas u hospitalizaciones.

Procedimientos: Se hara revision de su expediente para encontrar alteraciones en su rifién, cerebro o sangre durante el tratamiento del

descontrol de su azucar.

Posibles riesgos y molestias: Ninguno ya que solo se revisara su expediente y se mantendran resguardados todos sus datos sin dar nunca su
nombre.

. . I . Este estudio servird para conocer si usted tuvo algin dafio en su rifién, cerebro, sangre durante el tratamiento del
Posibles beneficios que recibiré al participar

f descontrol de su azucar, ya que esta informacién nos ayudara para mejorar el tratamiento de los pacientes que sufren
en el estudio: yaq y p ] p q

de la azucar alta, para que cuando usted regrese a la consulta de este hospital nosotros podamos brindarle mejor atencion.

Informacion sobre resultados y alternativas de Se podran dar a conocer los resultados de este protocol6 de investigacion al finalizarlo, contar con la aprobacién y datos
tratamiento: suficientes, para solicitar la informacién del mismo solo requerimos de sus datos personales como nombre, direccién y

teléfono los cuales se manejaran de forma confidencial para hacer saber los resultados.

Participacion o retiro: Los pacientes podran declinar o los familiares salir de la investigacion, sin tener represalias

Privacidad y confidencialidad: Los datos recopilados seran con total confidencialidad, sin publicar ningin dato que predisponga a conocer al paciente

Declaracién de consentimiento:

Después de heber leido y habiéndoseme explicado todas mis dudas acerca de este estudio:

No acepto participar en el estudio.

Si acepto participar y que se tome la muestra solo para este estudio.
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Si acepto participar y que se tome la muestra para este estudios y estudios futuros, conservando su sangre hasta por
afios tras lo cual se destruira la misma.

En caso de dudas o aclaraciones relacionadas con el estudio podréa dirigirse a:

Investigadora o Investigador Responsable: Dr. Ricardo Adolfo Parker Bosquez / Matricula :99227737/ Teléfono: 2221366882/ Correo:dr.ricardoparker @ gmail.com
Colaboradores: M.C Dr. Jorge Ayon Aguilar/ Matricula: 99222553/ Teléfono: 2228618944/ Correo: jayon 10@yahoo.com.mx

Dra. Karina Baez Lépez Residente UMQx/ Correo: k_ariba@hotmail.com/ Mat. 98229786/ Cel: 2221865076

En caso de dudas o aclaraciones sobre sus derechos como participante podra dirigirse a: Comité Local de Etica de Investigacion en Salud
del CNIC del IMSS: Avenida Cuauhtémoc 330 4° piso Bloque “B” de la Unidad de Congresos, Colonia Doctores. México, D.F., CP 06720.
Teléfono (55) 56 27 69 00 extension 21230, correo electrénico: comité.eticainv@imss.gob.mx

Nombre y firma del participante Nombre y firma de quien obtiene el consentimiento
Testigo 1 Testigo 2
Nombre, direccién, relacién y firma Nombre, direccion, relacién y firma

Este formato constituye una guia que debera completarse de acuerdo con las caracteristicas propias de cada protocolo de investigacion, sin

omitir informacion relevante del estudio.
Clave: 2810-009-013
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INSTRUMENTO DE RECOLECCION DE DATOS.

Complicaciones clinicas y bioquimicas durante el tratamiento de la

cetoacidosis diabética en pacientes del servicio de urgencias adultos

HGZ 20
Nombre NSS
Edad Afos
Sexo Hombre
Mujer
Etiologia de la cetoacidosis Infeccion
Hemorragia
Deshidratacion
Alcoholismo

Mal apego al tratamiento
Transgresion dietética

Pancreatitis
Gravedad de la cetoacidosis Leve
diabética Moderada
Severa

Comorbilidades

Insuficiencia Renal
Hipertension Arterial
Obesidad
Dislipidemia

EPOC

ICC

Complicaciones clinicas

Trombosis
Hipercoagulabilidad
Edema Cerebral
Edema Pulmonar.

Complicaciones bioquimicas

Hipoglucemia

Hipokalemia
Hiperkalemia
Hipercloremia
Tiempo para presentar Minutos
Complicacion
Defuncién Si
No
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CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE CETOACIDOSIS DIABETICA Y EL ESTADO
HIPERGLUCEMICO HIPEROSMOLAR.

Variables Cetoacidosis diabética . Estado
hiperosmolar
Leve Moderada Severa

Glucosa 250 >250 >250 >600
plasmatica
pH arterial 7.25-7.35 7.00-7.24 <7.00 >7.30
Bicarbonato 15- 18 10-15 <10 >15
Cetonas
urinarias o Positiva Positiva Positiva Baja o negativa
séricas
Osmolaridad . . )
sérica Variable Variable Variable >320
Brecha >10 >12 >12 >14
anionica
Alteracion del Alerta
estado de Alerta somnolie’nto Estupor o coma | Estupor o coma
conciencia
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