MEDICINA

UNIVERSIDAD AUTONOMA DE SAN LUIS POTOSI
FACULTAD DE MEDICINA
SECRETARIA DE POSTGRADO E INVESTIGACION
INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL

TESIS DE ESPECIALIDAD EN URGENCIAS MEDICO QUIRURGICAS
HOSPITAL GENERAL DE ZONA NO. 50

TITULO DE LA TESIS

FACTORES ASOCIADOS AL TIEMPO DE RESOLUCION DE LA
CETOACIDOSIS DIABETICA (CAD) EN PACIENTES ADULTOS DEL
SERVICIO DE URGENCIAS DEL H.G.Z. NO. 50

NOMBRE DEL AUTOR
DR. GUERRA HERNANDEZ ANGEL

DIRECTOR
DRA. LIZBETH PALOMEC ANTONIO

San Luis Potosi, San Luis Potosi, México Enero 2024



MEDICINA

UNIVERSIDAD AUTONOMA DE SAN LUIS POTOSI
FACULTAD DE MEDICINA
SECRETARIA DE POSTGRADO E INVESTIGACION
INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL

TESIS DE ESPECIALIDAD EN URGENCIAS MEDICO QUIRURGICAS
HOSPITAL GENERAL DE ZONA NO. 50

TITULO DE LA TESIS

FACTORES ASOCIADOS AL TIEMPO DE RESOLUCION DE LA
CETOACIDOSIS DIABETICA (CAD) EN PACIENTES ADULTOS DEL
SERVICIO DE URGENCIAS DEL H.G.Z. NO. 50

NOMBRE DEL AUTOR
DR. GUERRA HERNANDEZ ANGEL

DIRECTOR
DRA. LIZBETH PALOMEC ANTONIO

San Luis Potosi, San Luis Potosi, México Enero 2024



INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL
HOSPITAL GENERAL DE ZONA NO. 50

FACTORES ASOCIADOS AL TIEMPO DE RESOLUCION DE LA
CETOACIDOSIS DIABETICA (CAD) EN PACIENTES ADULTOS DEL
SERVICIO DE URGENCIAS DEL H.G.Z. NO. 50

AUTORIDADES

Dr. Carlos Vicente Rodriguez Pérez
Coordinador Clinico De Educacion e Investigacion En Salud

Dr. Jorge A. Garcia Hernandez
Coordinador Clinico De Educacion e Investigacion En Salud H.G.Z. 50

Dra. Maria Esther Jiménez Catafio
Secretaria de Investigacion y Posgrado UASLP

Dr. Edgar Muiioz Villagémez
Profesor Titular de la Especialidad en Medicina de Urgencias H.G.Z. 50




INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL
HOSPITAL GENERAL DE ZONA NO. 50

FACTORES ASOCIADOS AL TIEMPO DE RESOLUCION DE LA
CETOACIDOSIS DIABETICA (CAD) EN PACIENTES ADULTOS DEL
SERVICIO DE URGENCIAS DEL H.G.Z. NO. 50

IDENTIFICACION DE LOS INVESTIGADORES

Investigador principal: Dr. Angel Guerra Hernandez
Lugar de trabajo:
Teléfono:

Correo electrénico:

Asesor teérico: Dra. Lizbeth Palomec Antonio
Lugar de trabajo:
Teléfono:

Correo electronico:

Factores asociados al tiempo de resolucion de la cetoacidosis diabética (CAD) en pacientes adultos del servicio de
Urgencias del H.G.Z. no. 50 © 2024. Por Angel Guerra Hernandez. Se distribuye bajo Creative Commons Attribution-

NonCommercial-ShareAlike 4.0 International


https://creativecommons.org/licenses/by-nc-sa/4.0/?ref=chooser-v1
https://creativecommons.org/licenses/by-nc-sa/4.0/?ref=chooser-v1

A
- 4 @
IMSS

UNIVERSIDAD AUTONOMA DE SAN LUIS POTOSI

FACULTAD DE MEDICINA
SECRETARIA DE POSTGRADO E INVESTIGACION
INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL

Trabajo de investigacion para obtener el diploma en la especialidad de Urgencias Medico Quirdrgicas.

FACTORES ASOCIADOS AL TIEMPO DE RESOLUCION DE LA CETOACIDOSIS
DIABETICA (CAD) EN PACIENTES ADULTOS DEL SERVICIO DE URGENCIAS DEL H.G.Z.
NO. 50

DIRECTOR CLINICO
Dra. Lizbeth Palomec Antonio
No. de CVU del CONACYT: 915794
Identificador de ORCID: 0009-0008-1812-3259

SINODALES

Dr. Edgar Mufioz Villagébmez
Médico especialista en Urgencias
Presidente

Dra. Iraida Martinez Moreno
Médico especialista en Urgencias / Subespecialista en Medicina Critica
Sinodal

Dra. Paulina Monserrat Galindo Valdovinos
Médico especialista en Urgencias
Sinodal

Dr. Jose Oscar Godinez Cedillo
Médico especialista en Urgencias
Sinodal

San Luis Potosi, San Luis Potosi, México Enero 2024



AGRADECIMIENTOS
Le agradezco infinitamente a Dios, por permitirme culminar esta parte de mi vida.
A mis queridos padres, no hay palabras suficientes para agradecerles todo lo que
han hecho por mi. Gracias por su amor incondicional, paciencia, apoyo y sacrificio

para hacer posible mi educacion. Ustedes son los pilares de mi vida.

Agradezco también a mis hermanos por acompafarme en este camino, por
apoyarme desde principio hasta fin por ser tan buenos y admirables.

A cada uno de mis profesores y maestros, y sobre todo de mis compafieros, ya que,
sin ellos, este camino habria sido tan divertido.

Mil gracias a todos...



DEDICATORIA

Dedico este trabajo final a mis padres. Ellos son la piedra angular de este camino, mi
trajeron al mundo y me han apoyado en cada una de las fases de mi vida, me ayudaron a
seguir adelante cuando mas dificil fue la situacién y ahora que termino, sé que seguiran a
mi lado, apoyando a ser mejor médico y persona. Los amo.

También dedico este trabajo a mi familia, que sin su apoyo nunca hubiera podido terminar
este camino.

Le dedico este trabajo a mis profesores y maestros, que me han ensefiado tanto y me han
hecho ser un mejor médico.

Y, por ultimo, le dedico este trabajo a todos mis amigos, que se han vuelto como hermanos
y que gracias a ello el camino no fue algo sumamente grato y divertido.



INDICE

indice IX
indice de gréficas y tablas Xl
Abreviaturas Xl
Resumen X1V

CAPITULO1 INTRODUCCION

1.1 Antecedentes 2
1.2 Marco tedrico 3
1.3 Planteamiento del problema 17
1.4 Justificacion 19
1.5 Objetivos 21
1.6 Hipotesis 21

CAPITULO2 MATERIAL Y METODOS

2.1 Tipo de estudio 23
2.2 Tiempo de estudio 23
2.3 Universo de estudio 23
2.4 Unidades de observacion 23
2.5 Tamafio de muestra 24
2.6 Muestreo 24
2.7 Lugar de estudio 24
2.8 Criterios de seleccion 25
2.9 Procedimientos 26

2.10 Definiciéon de variables 27



2.11 Recoleccion de la informacion y analisis estadistico
2.12 Aspectos Eticos

CAPITULO3  RESULTADOS

3.1 Resultados

CAPITULO 4 DISCUSION Y CONCLUSIONES
4.1 Discusion

4.2 Conclusiones

CAPITULO5 RECOMENDACIONES

5.1 Recomendaciones

5.2 Limitaciones

5.3 Debilidades

5.4 Fortalezas

CAPITULO 6

6.1 Cronograma de actividades

6.2 Bibliografia

6.3 Anexos

29

30

35

48

50

52

53

53

53

51

52

56



Grafica 1.

Grafica 2.

Grafica 3.

Grafica 4.

Tabla 1.
Tabla 2.
Tabla 3.
Tabla 4.
Tabla 5.
Tabla 6.

Tabla 7.

INDICE DE GRAFICAS.

Estadisticos de sexo

Estratificacion por grados de severidad de CAD

Tiempo de resolucion

Tabla cruzada tiempo de resolucion y grado de severidad de CAD

INDICE DE TABLAS

Estadisticos de edad

Estadisticos de laboratoriales

Estadisticos de tiempo de resolucion

Pruebas de Spearman

Tabla cruzada de tiempo de resolucién y sexo
Tabla cruzada de tiempo de resolucion y edad

Tabla cruzada de tiempo de resolucién y grado de severidad de
CAD

35

37

39

36
38
39
40
43
44

45



ABREVIATURAS

Diabetes Mellitus

Organizacion Mundial de la Salud

Cetoacidosis Diabética

Encuesta Nacional de Salud y nutricion
Asociacion Americana de diabetes
Hemoglobina glucosilada

Acetil coenzima A
Hidroxi-metilglutaril Coenzima A
Acidos grados libres

Sodio

Potasio

Cloro

Bicarbonato

Vi

(DM)
(OMS)

(CAD)
(ENSANUT)
(ADA)
(HBA1C)
(acetil CoA)
(HMG CoA)
(FFA) (ingles)
(Na)
(K)
(Cl)
(HCO3)



TITULO:

FACTORES ASOCIADOS AL TIEMPO
DE RESOLUCION DE LA
CETOACIDOSIS DIABETICA (CAD) EN
PACIENTES ADULTOS DEL SERVICIO
DE URGENCIAS DEL H.G.Z. NO. 50

Vil



RESUMEN

Antecedentes. La cetoacidosis diabética (CAD) es la emergencia hiperglucémica aguda
mas comun en personas con diabetes mellitus (DM). Es definida una de las complicaciones
agudas severas de la diabetes mellitus que se caracteriza por la triada bioquimica de
hiperglucemia > 300 mg/dL; acidosis metabdlica, pH < 7.3, HCO3 < 15; y cetonemia con
cetonuria > 3 mmol/L. A menudo acompafada de diversos grados de reduccion del volumen
circulatorio. Ocurre principalmente en personas con diabetes mellitus tipo 1 no controlada
(DMT1), también puede ocurrir en adultos con diabetes mellitus tipo 2 mal controlada
(DMT2) las causas mas frecuentes son las infecciones, en particular las infecciones del
tracto urinario y la gastroenteritis. La CAD sigue siendo una causa importante de ingresos
hospitalarios, con una morbimortalidad elevada en quienes la padecen. En 2017 se
presentaron en México 12 mil casos secundarios a diabetes mellitus tipo 2, con una
incidencia en 4.5 a 8 por cada 1000 diabéticos y mortalidad del 4 al 10%. La estancia
intrahospitalaria de los pacientes con DM y CAD varia desde 24 a 48 horas hasta aquellos
gue requieren atencion en la terapia intensiva que pueden estar un promedio de 7 a 10

dias.

Objetivo. Identificar los factores asociados al tiempo de resolucién de la cetoacidosis
diabética (CAD) en pacientes adultos del servicio de urgencias del H.G.Z. No. 50.

Material y métodos. Estudio observacional, comparativo, retrospectivo, transversal. Para
realizarse en pacientes con diagnéstico de cetoacidosis diabética que acudan al servicio de
urgencias del HGR No. 50. del IMSS en San Luis Potosi; se revisaron los expedientes de
todos los pacientes atendidos por el servicio y se vaciaran los datos personales y
bioquimicos a una base de datos digital para su posterior analisis en el IMB SPSS.
Resultados. Se incluyeron 71 expedientes de pacientes con diagnostico de CAD, de los
cuales 56.3% eran mujeres y 43.7% eran hombres, que oscilaban entre los 60 y 82 afos.
El tiempo de resolucion media fue de 20 horas, oscilando con mas frecuencia entre las 12
y las 24 horas. Se analizaron laboratoriales con una glucosa plasméatica media de 621.22
mg/dl, Na medio de 132.33 mg/dl, K medio de 4.51 mg/dl, Cl con una media de 109.99mg/dl,
un PH medio de 7.1, un HCO3 medio de 7.65, creatinina sérica medio de 1.49mg/dl, una
osmolaridad plasméatica media de 299.18 mOsm, anién GAP medio de 29.3. el grado de

severidad mas frecuente fue el severo en un 63.4%. Se realizaron pruebas de correlacién
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para las variables bioquimicas y el tiempo de resolucion mostrando que el PH(p=0.009) y
el HCO3 (p=0.004) tenian una relacion inversa. Se analizo la asociacion entre el grado de

severidad y el tiempo de resolucion con prueba de prueba de Chi 2y valor de P=0.002.

Conclusiones. Se lleg6 a la conclusion de que la CAD se presenta mas en mujeres que
hombres, méas frecuentemente en la cuarta y quinta década de la vida. La CAD severa es
la mas frecuente. El tiempo de resoluciéon medio en este hospital es de 20 horas, oscilaba
entre las 12 y las 24 horas. Los Unicos parametros de laboratorio que tuvieron correlacion
significativa con el tiempo de resolucién fueron el PH y el HCOS3, encontrando en ambos
una correlacion inversa. Se encontré una asociacion significativa inicamente en la edad,
las edades entre la cuarta y sexta década de la vida presentaban con mayor frecuencia la

CAD. Los grados de severidad también influyen en el tiempo de resolucion.

Palabras clave: cetoacidosis diabética, tiempo de resolucion, glucosa, bicarbonato, PH,

potasio.



ABSTRACT

Background. Diabetic ketoacidosis (DKA) is the most common acute hyperglycemic
emergency in people with diabetes mellitus (DM). It is defined one of the severe acute
complications of diabetes mellitus that is characterized by the biochemical triad of
hyperglycemia > 300 mg / dL; metabolic acidosis, pH < 7.3, HCO3 < 15; and ketonemia with
ketonuria > 3 mmol/L. Often accompanied by varying degrees of circulatory volume
reduction. It occurs mainly in people with uncontrolled type 1 diabetes mellitus (T1DM), it
can also occur in adults with poorly controlled type 2 diabetes mellitus (T2DM) the most
frequent causes are infections, particularly urinary tract infections and gastroenteritis. DKA
continues to be an important cause of hospital admissions, with high morbidity and mortality
in those who suffer from it. In 2017, 12 thousand cases secondary to type 2 diabetes mellitus
were presented in Mexico, with an incidence of 4.5 to 8 per 1000 diabetics and mortality of
4 to 10%. The in-hospital stay of patients with DM and DKA ranges from 24 to 48 hours to

those requiring intensive care that can be an average of 7 to 10 days.

Objective. To identify factors associated with the time of resolution of diabetic ketoacidosis
(DKA) in adult patients of the emergency department of H.G.Z. No. 50.

Material and methods. Observational, comparative, retrospective, cross-sectional study.
To be performed in patients diagnosed with diabetic ketoacidosis who come to the
emergency department of HGR No. 50. the IMSS in San Luis Potosi; the records of all
patients treated by the service were reviewed and the personal and biochemical data were
emptied to a digital database for subsequent analysis at the IMB SPSS.

Results. We included 71 patients diagnosed with DKA, of which 56.3% were women and
43.7% were men, ranging from 60 to 82 years old. The average resolution time was 20
hours, ranging most frequently between 12 and 24 hours. Laboratory tests were analyzed
with a mean plasma glucose of 621.22 mg/dl, mean Na of 132.33 mg/dl, mean K of 4.51
mg/dl, Cl with a mean of 109.99mg/dl, a mean pH of 7.1, a mean HCO3 of 7.65, mean serum
creatinine of 1.49mg/dl, a mean plasma osmolarity of 299.18 mOsm, mean GAP anion of
29.3. The most frequent degree of severity was severe in 63.4%. Correlation tests were

performed for biochemical variables and resolution time showing that PH(p=0.009) and



HCO3 (p=0.004) had an inverse relationship. The association between the degree of

severity and the time of resolution with test of Chi 2 and value of P = 0.002 was analyzed.

Conclusions. We concluded that DKA occurs more in women than men, more frequently in
the fourth and fifth decade of life. Severe DKA is the most common. The average resolution
time in this hospital is 20 hours, ranging from 12 to 24 hours. The only laboratory parameters
that had a significant correlation with resolution time were PH and HCOS, finding an inverse
correlation in both. A significant association was found only in age, ages between the fourth
and sixth decade of life presented more frequently DKA. Degrees of severity also influence

resolution time.

Key words: diabetic ketoacidosis, resolution time, glucose, bicarbonate, PH, potassium.
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CAPITULO 1
INTRODUCCION



1.1 ANTECEDENTES

La cetoacidosis diabética (CAD) es la emergencia hiperglucémica aguda mas comun en
personas con diabetes mellitus (DM) a consecuencia de una falta absoluta o relativa de
insulina (niveles insuficientes para suprimir la produccion de cetonas) y una elevacion
concomitante de hormonas contrarreguladoras, o que generalmente da como resultado la
triada de hiperglucemia, acidosis metabdlica y cetosis a menudo acompafiada de diversos
grados de reduccion del volumen circulatorio. Ocurre principalmente en personas con
diabetes mellitus tipo 1 no controlada (DMT1) como resultado de la destruccion autoinmune
de las células B de los islotes de Langerhans, pero también puede ocurrir en adultos con
diabetes mellitus tipo 2 mal controlada (DMT2) resultado de alteraciones secrecion o accion
de insulina) en condiciones de estrés metabdlico, como lo son enfermedades agudas
meédicas o quirurgicas y en adolescentes con DMT2 de nueva aparicion, las causas mas
frecuentes son las infecciones, en particular las infecciones del tracto urinario y la

gastroenteritis.

Los criterios utilizados para definir la CAD varian en diferentes partes del mundo. Siendo
las principales las determinadas por las guias americanas, britanicas y canadienses. Todas
las definiciones de CAD coinciden al decir que los tres componentes deben estar presentes:
hiperglucemia > 300 mg/dL; acidosis metabdlica, pH < 7.3, HCO3 < 15; y cetonemia con

cetonuria > 3 mmol/L.

A pesar de los avances médicos en su diagnéstico y tratamiento, la CAD sigue siendo una
causa importante de ingresos hospitalarios, con una morbimortalidad elevada en quienes

la padecen, especialmente en los paises en desarrollo.

La CAD sigue siendo una afeccion costosa de tratar. En los Estados Unidos se estima que
un solo episodio de CAD tiene un costo 26,566 dblares. En México se presentaron en 2017,
se presentaron 19 mil casos secundarios a DMT1, y se calcula que cerca de 12 mil casos
por DMT2, con una incidencia en 4.5 a 8 por cada 1000 diabéticos, con una mortalidad
entre el 4y el 10%. La estancia intrahospitalaria de los pacientes con DMy CAD varia desde
24 horas hasta 10 dias en aquellos pacientes que requirieron atencion en la terapia

intensiva. Mudltiples estudios a nivel mundial tienen diferentes tiempos de estancia
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hospitalaria. En México no hay estudios que exploren el tiempo de estancia o los factores

gue predisponen a estadias mas cortas o largas.

1.2 MARCO TEORICO

Definicion

Las complicaciones agudas de la diabetes son las descompensaciones metabolicas
hiperglucémicas graves y la hipoglicemia consideradas urgencias meédicas. La cetoacidosis
diabética es un sindrome causado por déficit de insulina caracterizado por hiperglicemia,
deshidratacion, desequilibrio electrolitico, acidosis metabdlica y cetonemia; afecta
primordialmente a los diabéticos insulinodependientes, pero no es exclusivo. (1) La
cetoacidosis diabética es un estado metabdlico extremo causado por la deficiencia carencia
parcial o total de insulina. La enfermedad refleja los efectos de la deficiencia de esta
hormona en multiples tejidos. Se caracteriza por la triada clinica de hiperglucemia, cetosis
y acidosis, que es el resultado de la disminucion de insulina con posterior aumento en la
excrecion de hormonas contrarreguladoras lo que explica la poliuria, polidipsia, el dolor
abdominal y la alteracién del nivel de conciencia. La administracion intravenosa de liquidos,

con posterior aplicacién de insulina, constituye la piedra angular del tratamiento. (2)

Epidemiologia

Entre los adultos, dos tercios de los episodios de CAD ocurren en personas diagnosticadas
con DMT1 y un tercio en aquellos con DMT2. Se desconoce el porcentaje de adultos con
DMT2 con tendencia a la cetosis; sin embargo, desde principios de la década de 2000, su

prevalencia ha aumentado. (2,3)

Los estudios epidemioldgicos en Estados Unidos y Europa revelaron un aumento de las
hospitalizaciones por CAD en adultos. Este aumento se observo en todos los grupos de
edad y sexos. La prevalencia a nivel mundial de hospitalizacién por complicaciones de la
diabetes mellitus secundario a estados hiperglucémicos se encuentra en un 20%, donde el

8% es para la cetoacidosis diabética, un 10% para el estado hiperglucémico hiperosmolar
3



y un 2% para la acidosis lactica. En México, la prevalencia de cetoacidosis diabética se
encuentra entre el 9.2 y 10% segun el ENSANUT de 2018, con una incidencia de 4.8 a 8
por cada 1000 hospitalizaciones en pacientes con DMT1, con una estimacion de mortalidad
de 4 a 10 % aproximadamente. Segun la edad, se estima en un 12% en adolescentes y
adultos jovenes (entre 15y 22 afios) al momento de diagndstico de DMT1 y del 10 al 16%
en adultos mayores (probablemente por DMT2) de entre 40 y 75%. Las entidades
federativas con mayor numero de casos fueron México con 10.8%, Baja California con 9.9
y Chihuahua con 8.7%, mientras que las que menos presentaron incidencia de CAD fueron
Aguascalientes con 0.2%, Colima y Tlaxcala con 0.1%. (4) En un estudio de Tesis de
posgrado, realizada en 2020 en San Luis Potosi, en el Hospital Central “Dr. Ignacio Morones
Prieto”, se observé una prevalencia de 2% de cetoacidosis dentro de las complicaciones de
la diabetes mellitus que mas comunmente acudian al servicio de urgencias. La mortalidad
aumenta sustancialmente en las personas con comorbilidades y con el envejecimiento,

llegando al 8-10% en las personas mayores de 65 a 75 afos. (5)

Las causas del aumento de las hospitalizaciones por CAD no estan claras, pero podrian
estar relacionadas con cambios en la definicion de CAD, el uso de nuevos medicamentos
asociados con un mayor riesgo de CAD y umbrales mas bajos de hospitalizacion (es decir,

ingreso de personas con enfermedades menos graves). (2)

Se ha sugerido que las tasas mas altas de CAD se producen en las regiones menos
capaces de costear la atencién médica. Los recursos limitados en el hospital tratante, la
presentacion tardia o una mayor carga de casos en instituciones mas grandes pueden

contribuir a una mayor mortalidad. (6)

Factores de riesgo

En los adultos con diabetes mellitus conocida, los factores desencadenantes de la CAD
incluyen infecciones, enfermedades intercurrentes como el sindrome coronario agudo,
problemas con la bomba de insulina (por ejemplo, desplazamiento o bloqueo de los equipos

de infusién) y mala adherencia e incumplimiento de la terapia con insulina (tabla 1).



Un estudio que examin6 dos hospitales comunitarios en Chicago, identifico que la mayoria
de los casos de CAD fueron causados por personas con diabetes mellitus que omitieron su
insulina (no administran la insulina segun las indicaciones) y las enfermedades médicas
representaron menos de un tercio de las admisiones. (7) En el Reino Unido, la causa mas
frecuente de CAD fue la infeccion, seguida del incumplimiento. La infeccién del tracto
urinario fue la infeccion mas comun que precipitd CAD vy la infeccion del tracto respiratorio
fue la segunda en un estudio realizado en Australia. Otras condiciones que se sabe que
precipitan CAD incluyen infarto de miocardio, accidentes cerebrovasculares, pancreatitis,
abuso de alcohol, embolia pulmonar y traumatismos. (7, 8)

Los factores de riesgo de CAD recurrente incluyen bajo nivel socioeconémico,
adolescencia, sexo femenino (posiblemente debido a una mayor incidencia de omisién
deliberada de insulina, trastornos psico-afectivos, trastornos de la alimentacion y dismorfia
corporal), hemoglobina glucosilada alta (HbAlc), episodios previos de CAD y antecedentes

de problemas de salud mental. (9)

En México existe una escasa proporcion de registros médicos con estadistica precisa sobre
las complicaciones asociadas a la diabetes Mellitus; Dominguez et al identificaron en su
estudio llevado a cabo en un afio, un total de 321 pacientes diabéticos, de los cuales 31%
presentaban complicaciones agudas de la diabetes, de los cuales 58% tienen como
caracteristicas sociodemografica principal nivel de escolaridad béasica, 20% sin escolaridad,
los grupo etario representativos fueron la quinta y sexta década de la vida; en cuanto al
indice de masa corporal la cetoacidosis diabética se presentdé en mujeres con un peso
adecuado, pero en hombres 40% presentaban obesidad; en la identificacion de los factores
desencadenantes de la CAD las etiologias principales fueron la infeccion a nivel de vias

urinarias y la transgresiéon farmacolégica. (10)

Tablal. Causas precipitantes de CAD en adultos por region.



Diabetes Mala
mellitus de Infeccion adherenci Desconoci
Region nueva a al Otras (%)
cva (%) . do (%)
aparicion tratamient
(%) 0 (%)

Australia 57 28.6 40 25.7 NR
Brasil 12.2 25 39 15 8.8
China NR 39.2 24 10.9 259

Indonesia 33 58.3 133 17.1 8

Corea del

sur NR 253 32.7 11.2 30.8
Nigeria NR 325 275 48 34.6

Espafia 12.8 33.2 30.7 23.3 NR
Siria NR 47.8 235 7.8 20.9
Talwan 18.2 317 277 6.2 16.2
Reino
Unido 6.1 44.6 19.7 10.9 18.7
EE.UU.

17.2-23.8 | 14.0-16.0 | 41.0-59.6 | 9.7-18.0 3.0-4.2

Fisiopatologia

En DMT2 o DMTL, la CAD puede ocurrir cuando hay deficiencia absoluta o relativa de
insulina o en momentos de enfermedad aguda, lo que se asocia con un aumento de las
hormonas contrarreguladoras cortisol, hormona del crecimiento, glucagon y catecolaminas.
Estas alteraciones en los niveles hormonales y la posterior respuesta inflamatoria forman

la base de los mecanismos fisiopatolégicos implicados en la CAD. Los cambios en las
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concentraciones de hormonas conducen a alteraciones en la produccion y eliminacion de

glucosa, asi como a un aumento de la lipdlisis y la produccion de cuerpos ceténicos.

La enfermedad intercurrente puede conducir a la produccibn de hormonas
contrarreguladoras y, por lo tanto, a hiperglucemia, y el estado proinflamatorio resultante
de una infeccion precipita la CAD. (11)

Gluconeogénesis e hiperglucemia

En la diabetes mellitus, la deficiencia de insulina conduce a un aumento de la
gluconeogénesis (produccion de glucosa hepatica), que se acompafa simultaneamente de
una disminucién de la captacion y el uso de glucosa en los tejidos periféricos, o que da
lugar a una hiperglucemia. En individuos sanos, 20% de la produccion total de glucosa
enddgena también proviene de los rifiones como resultado de una combinacion de
gluconeogénesis y glucogendlisis. Se ha especulado que la produccion de glucosa renal
enddégena aumenta en la CAD, con datos de la década de los 70 que sugieren que la
presencia de acidosis aumenta la produccion de glucosa renal mientras que altera la

gluconeogénesis hepatica.

En DMT1 y DMT2, el aumento de la gluconeogénesis hepética se debe a la mayor
disponibilidad de precursores gluconeogénicos como lactato, glicerol y varios aminoacidos
gluconeogénicos, como alanina, glicina y serina. Ademas, las concentraciones bajas de
insulina conducen al catabolismo de las proteinas de los musculos, liberando aminoacidos
gluconeogénicos y cetogénicos, como la tirosina, isoleucina y fenilalanina, o puramente
cetogénicos como la lisina y la leucina. El catabolismo de isoleucina, lisina y triptéfano
conduce a la formacion de acetil coenzima A (acetil-CoA), el catabolismo de fenilalanina y
tirosina conduce a la formacion de acetoacetato, y la leucina conduce a la produccién de
Bhidroxi-B-metilglutaril-CoA (HMG CoA) - todos los cuales alimentan la produccion de

cuerpos cetonicos.

Las concentraciones elevadas de glucagoén, catecolamina y cortisol en relacién con los

niveles de insulina estimulan la actividad enzimatica gluconeogénica, en particular el



fosfoenolpiruvato carboxicinasa, la fructosa-1,6-bisfosfatasa y el piruvato carboxilasa, todas

las cuales aumentan la hiperglucemia. (11,12)

Cetogénesis. El aumento de concentraciones de contrarreguladores

Las hormonas asociadas con la deficiencia severa de insulina activan la lipasa sensible a
hormonas en el tejido adiposo. La lipdlisis de triglicéridos enddgenos por esta enzima libera
grandes cantidades de acidos grasos libres (FFA) y glicerol a la circulacion. Estos FFA se
oxidan a cuerpos ceténicos en las mitocondrias hepéticas, un proceso mediado por altas
concentraciones de glucagéon. El glucagdon reduce las concentraciones hepaticas de
malonil-CoA, que es el primer intermedio comprometido en la via lipogénica. La malonil-
CoA también es un potente inhibidor de la oxidacion de acidos grasos e inhibe la enzima
carnitina palmitoiltransferasa 1 (CPT1). CPT1 regula la captacion de FFA en las

mitocondrias para la $-oxidacion, lo que provoca una acumulacién de acetil-CoA.

En circunstancias normales, la acetil-CoA entra en el ciclo del &cido tricarboxilico (también
conocido como ciclo de Krebs) y posteriormente, en la cadena de transporte de electrones
mitocondrial para sintetizar ATP. Sin embargo, cuando la produccion de acetil-CoA excede
los niveles que pueden ser metabolizados por el ciclo del acido tricarboxilico, dos moléculas
de acetil-CoA se condensan para formar acetoacetil-CoA, que puede condensarse con otra
molécula de acetil-CoA para formar HMG-CoA. La enzima HMG-CoA sintasa es estimulada
por glucagén e inhibida por insulina; por tanto, en tiempos de ayuno o privacion de insulina,
la enzima produce activamente HMG-CoA. La HMG-CoA dentro de las mitocondrias se lisa
para formar acetoacetato (a diferencia de en el citosol, donde participa en la sintesis de
colesterol), que puede degradarse mas espontdneamente para formar acetona o

metabolizarse a 3-hidroxibutirato.

La acetona, acetoacetato y B-hidroxibutirato constituyen los tres cuerpos cetonicos
producidos por el higado. La acetona exhalada es lo que da el clasico aliento "afrutado™ en
las personas que presentan CAD. El acetoacetato y el B-hidroxibutirato son acidos, es decir,

son cetoacidos con valores de pKa de 3,6 y 4,7, respectivamente.



Al mismo tiempo que aumenta la produccion de cuerpos cetonicos, se reduce el
aclaramiento de [-hidroxibutirato y acetoacetato. La acidosis ocurre debido a la
amortiguacion de protones producida por la disociacion de cetoacidos que ocurre a pH
fisiologico. El aclaramiento reducido de cetonas contribuye a la alta concentracion de
aniones en la circulacion, lo que también contribuye al desarrollo de CAD. Sin embargo, la

razon de esta disminucion del aclaramiento sigue siendo incierta.

La acumulacion de cetoacidos conduce a una disminucion de la concentracion de
bicarbonato sérico y la retencion de estos "acidos fuertes" conduce al desarrollo de acidosis
metabdlica con alto desequilibrio anidnico. El anién gap es un calculo de la diferencia entre
los cationes y los aniones en el suero y se puede utilizar como guia para determinar la

causa del exceso de acidez.

Si hay una gran diferencia que no se explica por los aniones y cationes en la ecuacion,
entonces se deben encontrar causas alternativas para la diferencia. La ecuacion utilizada
con mas frecuencia para calcular la brecha anidnica es ([Na +] + [K +]) - ([CI-] + [HCOS -]),
aunqgue algunos investigadores no incluyen la concentracion de iones potasio debido a su

efecto insignificante en el total resultado.

En individuos sanos, el rango de referencia es con mayor frecuencia 10-14 mmol / L. La
relacion entre el cambio en la brecha anidnica y el cambio en la concentracion de
bicarbonato sérico no siempre es 1: 1, como se postul6 previamente, lo que podria deberse
al aporte de cationes no medidos (por ejemplo, Ca2 + y Mg2 +) y aniones no medidos (por
ejemplo, HPO4 - y SO4 2-). Por lo tanto, la ecuacion verdadera para la brecha aniénica se
puede expresar como ([Na +] + [K +]) - ([Cl-] + [HCO3 -]) = brecha anidnica. Otros
componentes del plasma, en particular la albimina, pueden afectar la relacién entre la
gravedad de la acidosis, la concentracién de bicarbonato y la brecha anionica. La medida
de la acidez es importante porque, a medida que el pH cae a <7,35, los sistemas bioldgicos
intracelulares comienzan a fallar, lo que conduce a dafios irreversibles a ~ pH <6,8. Un pH
tan bajo puede provocar una disfuncién neuroldgica, lo que resulta en coma 6 si es lo

suficientemente grave o prolongado, la muerte. (13)



Diuresis osmotica

La gravedad de la hiperglucemia y las altas concentraciones de acetoacetato y [-
hidroxibutirato provocan diuresis osmoética que conduce a hipovolemia (estado de
disminucién del volumen extracelular) con contracciéon del volumen sanguineo arterial. La
diuresis osmatica también conduce a una disminucion de la tasa de filtracion glomerular, lo
gue reduce la capacidad de excretar glucosa. La hipovolemia conduce a aumentos
adicionales en los niveles de hormonas contrarreguladoras, lo que agrava aun mas la
hiperglucemia. El bajo volumen circulante resultante conduce a una hipoperfusion
generalizada y también puede conducir a un aumento de los niveles de &cido lactico. Debido
a la falta de perfusion, los tejidos periféricos se ven privados de oxigeno y cambian a
respiracion anaerdbica, generando lactato y empeorando la acidemia (el estado de pH
sanguineo bajo). La falta de perfusion renal puede provocar insuficiencia prerrenal y una
incapacidad para excretar adecuadamente acidos como sulfato, fosfato o urato,
exacerbando aun mas la acidemia con alto desequilibrio aniénico. La diuresis osmética, asi
como los vomitos asociados y la incapacidad de tomar liquidos por via oral o un nivel de
conciencia mas bajo, pueden provocar un empeoramiento de la deshidratacion. La
hiperglucemia podria empeorar con la ingestion de bebidas azucaradas para calmar la sed

gue experimentan estas personas. (14)

Alteracion de electrolitos

La insulina mantiene las concentraciones de potasio (un cation predominantemente
intracelular) dentro del liquido intracelular. Por lo tanto, la falta de insulina hace que el
potasio se mueva hacia el espacio extracelular. A medida que el pH plasméatico cae debido
al aumento de las concentraciones de cetonas, los iones de bicarbonato plasmético actian
como uno de los principales tampones para mantener el pH fisiol6gico (es decir, pH 7,4). A
medida que avanza la acidemia y el pH desciende aun mas, la concentracion de iones
bicarbonato disminuye porque amortigua el aumento de la concentracion de iones
hidrégeno y la amortiguacion de los tejidos se vuelve crucial. Para lograr esto, los iones de

hidrogeno extracelulares de los cetoacidos se intercambian por iones de potasio
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intracelulares. Ademas, la hipertonicidad extracelular provoca el movimiento de agua desde
el espacio intracelular al espacio extracelular, lo que conduce a una mayor pérdida de
potasio intracelular. Ademas, debido a la diuresis osmatica, el volumen circulante disminuye
y aumenta la concentracibn de aldosterona. La aldosterona actia conservando la
reabsorcion de sodio en el rifion al excretar potasio en la orina, lo que conduce a una mayor
pérdida de potasio. El efecto final de estos intentos fisiolégicos de mantener la capacidad
amortiguadora y la neutralidad eléctrica es la hiperpotasemia. Un estudio de 1956 mostro
que, por cada caida de 0,1 unidades en el pH, la concentracion sérica de potasio aumentaba
en 0,6 mmol / L. Por lo tanto, en la etapa aguda antes de iniciar el tratamiento con liquidos
e insulina, el potasio sérico puede llegar a 27,0 mmol / I; sin embargo, debido a la pérdida
renal, las reservas corporales totales de potasio suelen estar sustancialmente agotadas,

estimadas en 3-5 mmol / kg. (15)

Respuesta Inflamatoria

La hiperglucemia severa y la aparicion de cetoacidosis dan como resultado un estado
proinflamatorio, evidenciado por una elevacién de los marcadores de estrés oxidativo y un
aumento de las concentraciones de citocinas proinflamatorias. Este aumento de citocinas
proinflamatorias conduce a una disfuncion del tejido adiposo blanco al inhibir la sefializacién
de la insulina o aumentar la lipdlisis, lo que conduce a un mayor transporte de AGL al
higado, que actia como sustratos cetogénicos. En las enfermedades diabéticas, la
sefalizacion alterada de la insulina que da como resultado una hiperglucemia grave puede
inducir al higado a producir proteina C reactiva (un marcador proinflamatorio) bajo la
influencia de macrofagos activados que secretan citocinas proinflamatorias como IL-6, IL-
1B y factor de necrosis tumoral (TNF). Estas citocinas, a su vez, pueden alterar la secrecion
de insulina y reducir la accion de la insulina, exacerbando ain més la CAD. Los niveles
elevados de AGL también inducen resistencia a la insulina y al mismo tiempo causan
disfuncién endotelial al alterar la produccion de 6xido nitrico en las células endoteliales. En
conjunto, la respuesta inflamatoria induce estrés oxidativo y la generacion subsiguiente de
especies reactivas de oxigeno conduce a la alteracion del endotelio capilar y al dafio de

lipidos celulares, proteinas, membranas y ADN. También se ha planteado la hip6tesis de
11



gue el estado inflamatorio esta implicado en la causa de complicaciones de la CAD en los
nifos, en particular el edema y la lesion cerebrales. El edema cerebral en la CAD es
vasogeénico (es decir, como resultado de la ruptura de la barrera hematoencefalica), pero el
mecanismo permanece indeterminado. Las razones del coma o la reduccion de la
capacidad cognitiva en la CAD aun no se han aclarado. La observacion de que algunas
personas estan completamente alerta y orientadas a un pH de 6,9, mientras que otras estan
obnubiladas a un pH de 7,2, sugiere que podria estar involucrado un elemento de "reserva
fisioldgica". Sin embargo, el grado de disminucion del volumen circulatorio, las altas
concentraciones de glucosa y el rapido cambio de electrolitos entre los espacios intracelular

y extracelular también pueden influir. (16,17)

Evaluaciéon sistémica

En el momento del ingreso hospitalario, se debe realizar una evaluacién inmediata del
estado hemodinamico y el nivel de conciencia, junto con la medicion de glucosa en sangre,
cetonas en sangre u orina, electrolitos séricos, gases en sangre venosa y hemograma
completo. Como parte de la evaluacion rapida del individuo, se deben buscar los factores
desencadenantes de la CAD, incluido el registro de un electrocardiograma para excluir el

sindrome coronario agudo y las anomalias de la repolarizacion debido a la hiperpotasemia.

El efecto sistémico de la CAD en adultos depende de la gravedad de la acidemia y de la
deplecion del volumen circulatorio. Sin embargo, uno de los inconvenientes de la
clasificacion de la ADA es que el grado de acidemia no siempre se correlaciona con el nivel

de conciencia del paciente. (17)

Otros marcadores de severidad, incluidas concentraciones de cetonas (> 6,0 mmol / 1), pH
venoso (<7,0), hipopotasemia al ingreso (<3,5 mmol / I), presion arterial sistolica (<90
mmHg), frecuencia del pulso (ya sea> 100 Ipm o <60 Ipm), la saturacion de oxigeno (<92%,
asumiendo que es normal al inicio del estudio) y la puntuacion de la Escala de coma de
Glasgow (<12), han sido sugeridas por las guias del Reino Unido. Si la respiracion se ve
comprometida debido a letargo o coma, es necesario iniciar el manejo urgente de las vias

respiratorias con el apoyo del equipo de cuidados intensivos. En los adultos, la mortalidad
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a menudo se debe al desencadenante subyacente, como una infeccion o una enfermedad
intercurrente. Sin embargo, la falta de acceso al tratamiento podria ser la causa de un
exceso de mortalidad en entornos de bajos recursos. En los nifios, la mortalidad resultante
de la CAD se debe principalmente a un edema o una lesién cerebrales. Por tanto, la
evaluacion del nivel de conciencia es de particular importancia. (18)

Tratamiento

La mayoria de los datos sobre el manejo de la CAD provienen de América del Norte, Europa
y Australia. La terapia con insulina y la reposicion de liquidos y electrolitos son las piedras
angulares del tratamiento de la CAD. El objetivo es corregir la acidemia, restaurar el
volumen circulatorio normal y normalizar las concentraciones de glucosa en sangre y las
alteraciones &cido-base para restaurar los niveles normales de marcadores de estrés
inflamatorio y oxidativo. Es esencial un control cuidadoso de la respuesta del paciente al
tratamiento con CAD y los ajustes apropiados en el tratamiento basados en esta respuesta.
El monitoreo debe incluir el seguimiento de la presion arterial, el pulso y la frecuencia
respiratoria, asi como una documentacion precisa de la ingesta y la salida de liquidos. En
la mayoria de los pacientes, los niveles de glucosa deben controlarse cada hora y los
electrolitos (sodio, potasio, cloruro y bicarbonato), nitrégeno ureico, creatinina y pH venoso
deben medirse cada 2-4 horas. Los niveles de fosfato, calcio y magnesio se miden con
menos frecuencia (generalmente cada 4-6 horas). El estado neurolégico debe monitorearse
cada hora utilizando la Escala de coma de Glasgow o evaluaciones similares, por ejemplo,
la escala AVPU (alerta, voz, dolor, no responde). Debe haber un umbral bajo para trasladar
a los individuos que presentan un estado cognitivo alterado o un trastorno metabdlico
severo y aquellos que no mejoran después del tratamiento inicial a una unidad de cuidados
intermedios (alta dependencia) o una unidad de cuidados criticos en el hospital.
Alternativamente, las personas con CAD leve clasificada por la ADA que tienen cognicion
normal y pueden comer y beber pueden ser tratadas con liquidos orales e insulina
subcutanea en un entorno de cuidados agudos, evitando potencialmente la hospitalizacion.
(19)
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De acuerdo con las sociedades britanicas conjuntas de diabetes se espera que posterior a
las 24 horas de tratamiento la mayoria de los pacientes resuelvan la acidosis metabdlica y
la hiperglucemia. La asociacién americana de diabetes propone por sus estudios realizados
con insulina ultrarrapida vs insulina regular un tiempo de correccion de la hiperglucemia
promedio de 6.9+/- 5 horas, siendo 10+/-4 horas para la resolucion de la CAD. Este
pardmetro de resolucion es inexacto, pero se calcula de acuerdo a los metaanalisis 11-18
horas. (20)

Los criterios para la resolucion de un episodio de CAD deben ser una combinacioén de una
concentracion de glucosa en sangre de <200 mg / dl (11,1 mmol / I), un nivel de bicarbonato
sérico de 218,0 mmol / |, un pH venoso de> 7,30 y un anion gap calculado de <14,0 mmol.
También se puede utilizar una concentracién de (3-hidroxibutirato en suero <1,0 mmol / |
para determinar la resolucion de la CAD. En entornos donde las mediciones de [3-
hidroxibutirato no estan disponibles, la normalizacién del anién gap es el mejor indicador de
la resolucion de la CAD. (21,22)

Tiempo de resolucién de CAD y factores asociados

Un estudio mexicano demostrd una relaciéon significativa entre algunos factores de riesgo
socio-demograficos y bioguimicos que empeoran el prondstico y mortalidad de los
pacientes con complicaciones agudas de la diabetes siendo para CAD una edad promedio
de 59.52 afios (p=0.00031), género masculino en 57.6 % de la n estudiada, el tiempo de
evolucion con diabetes previa a la hospitalizacion de 7 afios, (p=0.06), niveles de glucemia
368.5 ( p=0.13), nivel de bicarbonato 6.65 mEg/L ( p=0.34), exceso de base -23 mmol/L (
p= 0.34), creatinina sérica de 2.75mg/dl ( p= 0.005), BUN 42.6 mg/dl ( p= 0.0014). (17)

Una revision retrospectiva de pacientes adultos con CAD que fueron admitidos en la UCI
del Hospital Universitario King Abdulaziz, Jeddah, Arabia Saudita entre enero de 2012 y

diciembre de 2013 reporté una estancia media de 2,5 dias (rango, 2-3 dias). (23)

En otro estudio se realizé una revision retrospectiva de historias clinicas de pacientes con
CAD desde el 1 de enero de 2011 hasta el 31 de diciembre de 2013. Los datos extraidos

incluyeron caracteristicas sociodemograficas, investigaciones de laboratorio, duracién de la
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estancia y mortalidad hospitalarias: En este estudio, los pacientes diabéticos recién
diagnosticados tuvieron una estancia hospitalaria relativamente mas prolongada que los
pacientes diabéticos conocidos (56,1% frente a 40%) asi mismo, los pacientes que
presentaron episodios de hipoglucemia posteriores a la resolucion de la CAD tuvieron una
estancia prolongada, con un 66.7% contra un 33.3% de los que no presentaron. El 47% de
los pacientes permanecio en el hospital durante mas de 7 dias en un rango de 1 a 59 dias.
Esto es mucho mas largo que los hallazgos de Nueva Zelanda, donde el 94% de los
pacientes permanecieron en el hospital por menos de 7 dias. Un estudio retrospectivo de
pacientes ingresados en el St Vincent's Hospital Melbourne entre 2010 y 2014 codificados
con un diagnostico de "cetoacidosis diabética” encontré que los niveles mas bajos de pH al
ingreso y los niveles mas altos de potasio sérico al ingreso son predictores independientes
de un tiempo mas lento para la resolucion de la CAD. La mediana de tiempo hasta la
resolucion de la CAD fue de 11 h (6,5-16,5 h). Los factores individuales asociados con una
resolucién mas lenta de la CAD fueron un pH de admision mas bajo y un nivel de potasio
sérico de admisién mas alto. La mediana de tiempo de estancia fue de 3 dias (2 a 5 dias).
(24,25)

Este es el primer estudio publicado en Australia para evaluar los factores que influyen en el
tiempo hasta la resolucion de la CAD. Los principales hallazgos son que el pH mas bajo al
ingreso y los niveles mas altos de potasio al ingreso son predictores independientes de un
tiempo mas lento para la resolucion de la CAD, segun la normalizacion de los marcadores
bioguimicos. Esto sugiere que estos dos marcadores bioquimicos reflejan mas la gravedad
de la acidosis. La hiperpotasemia es comun inicialmente en la CAD a pesar de un estado
de deplecién de potasio corporal total. Esto se debe al desplazamiento extracelular de
potasio en un estado acidético debido a la insuficiencia de insulina, y se agrava aiin mas
en aquellos con CAD por la deshidratacion grave y la insuficiencia renal aguda. La infeccion
concurrente también tendié a un tiempo de resolucion mas lento. Esto se debe a una
acidosis metabdlica mas grave en pacientes que presentan una infeccién concurrente,

demostrada por niveles mas bajos de pH al ingreso. (26)

En este estudio, la CAD se traté de manera eficaz con una mediana de tiempo hasta la
resolucion de 11 horas. La identificacion temprana y el manejo apropiado de los
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precipitantes son importantes para la recuperacion aguda de la CAD y también para

minimizar el tiempo de estancia y los episodios futuros de CAD. (27)

La eleccion optima del liquido de reanimacion intravenoso en el tratamiento de la CAD aun
esta por determinar. Los cristaloides se prefieren a los coloides, sin embargo, no hay
evidencia significativa. (28) Tradicionalmente, el cloruro de sodio al 0.9% es el tratamiento
de primera linea debido a su eficacia, seguridad, costo y disponibilidad; y su capacidad para
mezclarse facilmente con potasio. Sin embargo, datos recientes han suscitado
preocupaciones sobre la acidosis metabdlica hiperclorémica como consecuencia del uso
excesivo de cloruro de sodio. Aunque algunos estudios sugieren que la acidosis metabdlica
hiperclorémica puede prolongar la acidosis y precipitar la oliguria, se desconoce la
importancia clinica. Este estudio no mostré que el uso de cloruro de sodio ralentizara la
resolucion de la CAD. Mas recientemente, Plasma-Lyte, una solucion electrolitica
balanceada, se ha propuesto como el liquido de eleccion en el manejo de la CAD. Contiene
tampones de acidos organicos y menos contenido de cloruro que el cloruro de sodio, por lo
gue puede prevenir la acidosis metabdlica hiperclorémica. El uso de Plasma-Lyte puede
acelerar la recuperacion de la CAD con aumentos mas rapidos de la presion arterial media
y la produccion de orina. Sin embargo, Plasma-Lyte contiene acetato y gluconato que

requieren un metabolismo adicional y pueden retardar la resolucion de la CAD. (29)
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1.3 PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA:

La diabetes mellitus (DM) es un problema de salud publica a nivel mundial. México se
encuentra en el segundo lugar en Latinoamérica en incidencia de DM2 con
aproximadamente 11.5 millones de casos totales. La prevalencia de DM2 en México ha
aumentado de manera progresiva siendo de 6.7% en 1993, 9.2% en 2012, y hasta 9.4% en

2016; sin embargo, se calcula que la prevalencia real es 3 veces mayor a la reportada.

La CAD es un estado metabdlico asociado a la deficiencia de insulina. En conjunto con la
hipoglucemia se consideran las complicaciones agudas mas comunes de los pacientes con
diabetes mellitus tipo 1y tipo 2. Se define como la presencia de cuerpos cetonicos elevados
en sangre, acidosis metabdlica e hiperglucemia con aumento concomitante de hormonas
contrarreguladoras. La mortalidad por CAD en Estados Unidos es <1% en pacientes
pediatricos y adultos jovenes sin embargo se registra una mortalidad mas alta en pacientes
mayores de 60 afios e individuos con enfermedades concomitantes llegando a alcanzar

hasta el 10% en paises poco desarrollados.

La prevalencia de CAD en México es de aproximadamente 33% de las crisis
hiperglucémicas tratadas en las areas de urgencias de los hospitales de segundo y tercer
nivel, y hasta del 20% en hospitales rurales del IMSS BIENESTAR. El tiempo de resolucion
de la CAD es de suma importancia, la cual es muy variada segun multiples estudios
realizados; en Estados Unidos va desde 4 a 8 horas, mientras que en Europa puede de ir
de 10 a 12 horas. En México se ha observado que el tiempo promedio es de 12 hasta 24
horas en promedio, incrementandose en pacientes adultos mayores y en aquellos que como
consecuencia del tratamiento presentan hipoglucemias donde puede aumentar hasta 7 dias
de estancia hospitalaria. Lo que incrementa la sobrecarga de trabajo y eleva los costos en

la atencion.

En nuestro estado S.L.P. no se cuenta con algun estudio que evalué la incidencia, las
caracteristicas de la poblacion ni el tiempo de estancia hospitalaria de los pacientes con
descompensaciones agudas de la DM, en particular de la CAD, de tal manera que es de
suma importancia contar mayor informacién asi como determinar qué factores pudiesen

tener implicaciones en el tiempo de resolucion de la CAD y con ello desarrollar estrategias
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terapéuticas con el fin de optimizar el tiempo de estancia y con ello reducir la carga

economica.
Por este motivo, nos hacemos la siguiente pregunta de investigacion.

¢, Cuadles son los factores asociados al tiempo de resolucion de la cetoacidosis diabética

(CAD) en pacientes adultos del servicio de urgencias del H.G.Z. No. 50?
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1.4 JUSTIFICACION:

La diabetes es un problema de salud publica a nivel mundial. Se estima que existen, en el
mundo, 170 millones de personas afectadas por diabetes mellitus el cual se duplicaria para
el afio 2030. Con una prevalencia cercana al 10% de la poblacion, sus complicaciones
agudas mas frecuentes se encuentran con una incidencia de 4 a 8 por cada 1000 pacientes
diabéticos. Las descompensaciones agudas de la diabetes mellitus, en particular la CAD,
son una causa frecuente de atencidn hospitalaria, siendo esta aun mayor en los servicios

de Urgencias de hospitales de segundo y tercer nivel.

En algunos estudios se describe la relacion de las medidas terapéuticas empleadas, sin
embargo, no se cuenta con registro de estudios en poblaciébn mexicana que permitan
evaluar la relacion de distintos factores, de manera predictiva, con el tiempo de resolucion
de la cetoacidosis diabética. Dentro de estos factores se encuentran los clinicos, donde se
han visto que las infecciones, tanto de vias, respiratorias, gastrointestinales y las de vias
urinarias son los principales factores de descompensacion; otros factores como la
trasgresion farmacologica se alza como uno de los mas importantes. Dentro de los factores
socioeconémicos, se ha visto que es mas frecuente en mujeres, con mayor tiempo de

estancia hospitalaria en paciente entre la sexta y séptima década de la vida.

La CAD es una complicacién aguda de la diabetes cuyo costo por manejo, dias de estancia
hospitalario y en ocasiones, uso de Unidades de terapia intensiva, es elevado. Se
registraron 411.302 egresos hospitalarios por diabetes mellitus, con un costo de 1563
millones de ddlares atribuibles a multiples complicaciones dentro de las cuales la CAD
representd un costo aproximado de 37 millones de ddélares. Las complicaciones que
provocaron mayor variacion de los costos fueron la CAD con un aumento en costos de
50,70% del 2010 al 2022, haciendo también una importante mencion al aumento de los
costos de las complicaciones oftalmicas (22,6%) y las circulatorias (18,81%). EI IMSS al ser
la principal institucion publica de salud, que tiene a su cargo al 70% de la poblacién y que
en sus registros hay cerca de 12 millones de diabéticos, se convierte en una gran carga el
manejo de estas complicaciones agudas, ocupando el 5% de su presupuesto anual en la

atencion de los pacientes con CAD.
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Por lo descrito previamente el estudio de los factores asociados a la resolucion de la CAD
cobra relevancia ya que la identificacion temprana de estos factores podria permitir que se
establezcan intervenciones especificas para acortar los tiempos de estancia
intrahospitalaria y con ello mejorar la atencion médica, instaurando planes para el manejo
mas completo e integral de los pacientes, intentando con esto la disminucion de la
morbimortalidad de esta enfermedad, ademas permitira la optimizacion de los recursos
humanos y econémicos e incluso incidir sobre estos factores asociados con el desarrollo

de medidas preventivas que sean capaces de modificar la incidencia.

La intencion de este protocolo de estudio es realizar un analisis retrospectivo que permita
evaluar la relacion de distintas variables de los pacientes a su ingreso con el tiempo hasta
alcanzar criterios de resolucion establecidos de manera independiente a la terapéutica

empleada.

20



1.5 OBJETIVOS:

Objetivo general:

Identificar los factores asociados al tiempo de resolucion de la cetoacidosis diabética (CAD)
en pacientes adultos del servicio de urgencias del H.G.Z. No. 50

Objetivos especificos:

e Definir el tiempo promedio de resolucion de la CAD y estratificarlo por horarios.

e Estadificar el grado de CAD y establecer su prevalencia.

e Medir los estadisticos de las variables bioquimicas (pH, bicarbonato, glucosa, sodio,
potasio, cloro, anién gap, creatinina) en pacientes con diagnéstico de CAD.

e Estratificar por sexo y por edad a los pacientes con diagnéstico de CAD

e Correlacionar las variables bioquimicas con el tiempo de resolucion de la CAD.

e Asociar las variables clinicas y sociodemograficas con el tiempo de resolucion de la
CAD.

e Asociar el grado de severidad de CAD con el tiempo de resolucion de la CAD.

1.6 HIPOTESIS:

Hipotesis Nula

Los factores sociodemogréficos, bioquimicos y etiolégicos no tienen asociacion con el
tiempo prolongado de resolucion de la cetoacidosis diabética en pacientes adultos del

servicio de urgencias del H.G.Z. No. 50
Hipdtesis Alterna

Los factores sociodemograficos, bioquimicos y etiolégicos tienen asociacion con el tiempo
prolongado de resolucion de la cetoacidosis diabética en pacientes adultos del servicio de
urgencias del H.G.Z. No. 50
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CAPITULO 2
MATERIAL Y METODOS
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MATERIAL Y METODOS

2.1 TIPO DE ESTUDIO

A. Enfoque de investigacion: Cuantitativo
B. Disefo. Estudio poblacional.
C. Caracteristicas. Observacional, comparativo, transversal, retrolectivo, retrospectivo.

D. Tipo de investigacion biomédica. Epidemiolégica.

2.2 TIEMPO DE ESTUDIO

El presente estudio se llevo a cabo entre febrero de 2022 a febrero de 2023.

2.3 UNIVERSO DE ESTUDIO

Paciente de ambos sexos, mayores de edad, que hayan acudido al servicio de urgencias y
hayan sido hospitalizados con diagndstico de cetoacidosis diabética en HGZ No. 50 de San

Luis Potosi.

2.4 UNIDADES DE OBSERVACION

Personas con diagnéstico de cetoacidosis diabética que acudan al servicio de urgencias
del HGZ No. 50.
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2.5 TAMANO DE MUESTRA

El tamafio de la muestra fue calculado con la formula de muestra conocida o finita. Mediante
el servicio de epidemiologia se obtuvo un total de 102 derechohabientes atendidos en el
servicio de urgencias con diagnodstico de cetoacidosis diabética en un periodo comprendido
de un afio. Segun el ENSANUT 2018, existe una prevalencia del 10% de pacientes
diabéticos que presentan cetoacidosis diabética. Basandonos en esta informacion, se

calcula un minimo de 60 expedientes de pacientes para integrar en esta investigacion.

e NZ* pq
d* (N-1)+Z° pq

Donde:

n: 60 expedientes de pacientes con cetoacidosis diabética.

Z: valor correspondiente a la distribucion de gauss, Za= 0.05 = 1.96

N: tamafio de la poblaciéon (102 derechohabientes de la HGZ No. 50 con diagnéstico de
CAD)

p: prevalencia esperada del parametro a evaluar, 10% de diabéticos con obesidad segun la
OMS.

g:1—-p (conp =10 %, q =90 %)

d: error que se prevé cometer si es del 5%, i = 0.05

2.6 MUESTREO
El muestreo se llevé cabo un muestreo no probabilistico, por conveniencia.
2.7 LUGAR DE ESTUDIO

Servicio de urgencias del Hospital General de Zona No. 50 en San Luis Potosi, San Luis

Potosi.
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2.8 CRITERIOS DE SELECCION:

= Inclusién:

o

Expedientes de pacientes derechohabientes del Hospital General de Zona No.
50

Expedientes de pacientes de sexo indistinto.

Expedientes de pacientes mayores de 18 afios.

Expedientes de pacientes que ingresen al servicio de urgencias con diagnostico
de cetoacidosis diabética.

Expedientes de pacientes que tengan laboratoriales completos a su ingreso.
Expedientes de pacientes que cuenten con expediente clinico completo.

=  Exclusion:

o

Expedientes de pacientes con enfermedades cronicas avanzadas Yy
descontroladas que incremente el riesgo de mortalidad como insuficiencia
cardiaca congestiva NYHA 3/4, enfermedad renal crénica estadio V o cirrosis
hepatica Child Pugh C, cancer activo, entre otros.

Expedientes de pacientes con otras causas de acidosis metabdlica de anion gap
amplio.

Expedientes de pacientes embarazadas.

Expedientes de pacientes que hayan iniciado manejo terapéutico en otra unidad
hospitalaria.

Expedientes de pacientes con CAD euglucémica, estado hiperosmolar
hiperglucémico o estado mixto.

=  Eliminacion:

(@]

©)

Expedientes de pacientes incompletos.
Expedientes de pacientes que hayan fallecido previa resolucion de la
cetoacidosis diabética.
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2.9 PROCEDIMIENTO

La recoleccion de la informacion se realizo con previa autorizacion del director del Hospital
General de Zona No. 50 de San Luis Potosi, San Luis Potosi. La Dra. Aurora Donaji Pefa
Ramirez. Posterior a esto, se procedi6 a buscar en el archivo clinico los expedientes fisicos
o electronicos de los pacientes con diagndéstico de cetoacidosis diabética, extrayendo los
datos socioecondmicos y demograficos necesarios, asi como clinicos y bioquimicos que se
requieran. Esta practica se realizard durante 3 meses o hasta alcanzar la muestra
necesaria. Una vez recolectada toda la informacion, sera vaciada a una hoja de datos
electrénica de Excel. Por dltimo, sera analizada por medio de un paquete de datos en el
IBM SPSS V 28.0.

2.10 INSTRUMENTOS DE RECOLECCION

Para la realizacion de este estudio no se necesit6 validacion de instrumento ya que solo se
utilizé una hoja de recoleccion de datos creada por el medico becario y la informacién se

tomé de los expedientes clinicos fisicos o electrénicos.
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2.11 DEFINICION DE VARIABLES

Cualitativita
Nominal

Independiente

Enfermedad
complicacién
aguda de la
diabetes mellitus,
caracterizada por
acidosis
metabodlica (pH
<7.3) cetonas en
orinay en sangre
e hiperglucemia
mayor de
>250mg/dl.
Clasificada en
grados segun su
pH o segun su
HCO3 en leve,
moderada y
severa.

Enfermedad aguda
complicacién de la
diabetes presente al
ingreso a urgencias por
laboratorios y clasificada
acorde a sus criterios de
severidad ya sea por PH
0 por HCO3

Leve=1
Moderada=2

Severa=3

Expediente clinico,
laboratoriales.

Cuantitativa
Discreta

Dependiente

Tiempo en horas
ylo dias que tarda
en resolver la
CAD acorde a los
criterios de
resolucion.

Glucosa <250
mg/dl, pH>7.3,
HCO3 >18 mEq.

Tiempo en horas o en
dias que tarde en
alcanzar metas de
resolucion la CAD

Numérica.

Expediente clinico.

Cuantitativa
Continua

Independiente

Tiempo que ha
vivido un ser vivo

Resultado de la resta de
la fecha de inclusién al
estudio menos la fecha
de nacimiento dividido
entre 365 y expresada
en aflos completos

Numeérica

Expediente clinico,
reporte de
laboratorio

Cualitativa
nominal

(Dicotomica)

independiente

Caracteristica
fenotipica que
identifica a la
persona como
hombre o mujer

Caracteristica fenotipica
que identifica a la
persona como hombre o
mujer

Masculino= 1

Femenino =2

Expediente clinico.
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Coeficiente que

itati - Resul I
Cuntaive | pacaciadoas | A e
Continua acidez o alcalosis hid _ Expediente clinico,
. presente en una idrogeniones en Numérica. reporte de
Independiente ) sangre )
solucién acuosa laboratorio
o Aniones no
Cuantitativa medibles Resultado de la resta de _ _
Continua presentes en el sodio menos cloro y Numérica Expediente clinico,
Independiente torrente bicarbonato reporte de
Sanguineo_ laboratorio
Na-CI-HCO3
lon que se puede
o combinar con un
Cuantl_tatlva proton para Bicarbonato sérico ; ;
Continua formar acido edido Numérica Expediente clinico,
Independiente carbonico reporte de
(H2CO3) laboratorio
Parte de sistema
buffer acido-base
o lon inorganico
Cuantitativa abundante en el
Continua interior de las Niveles de potasio Numeérica Expediente clinico,
. células que ayuda | sérico medido (método reporte de
Independiente . )
a mantener la de laboratorio) laboratorio
carga eléctrica de
la membrana
Cuantitativa Metabolito de los . -
) . L . Expediente clinico,
: carbohidratos que | Niveles séricos referidos L
Continua . Numérica reporte de
se encuentra en por laboratorio .
. laboratorio
Independiente la sangre
lon inorganico
Cuantitativa abundante en el _ o _ n
interior de las Niveles de sodio sérico Expediente clinico,
Continua células que ayuda medido (método de Numérica reporte de
g di a mantener la laboratorio) laboratorio
Independiente carga eléctrica de
la membrana
Cuantitativa lon inorgénico ) . ) .
abundante en el Niveles de cloro sérico Expediente clinico,
Continua interior de las medido (metgdo de Numérica reporte d_e
laboratorio) laboratorio

Independiente

células que ayuda
a mantener la
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carga eléctrica de
la membrana

Metabolito
producto de los

Cuantitativa | aminoécidosy las
. y Niveles de creatinina Expediente clinico,
. . proteinas L . . L
Creatinina Continua sérica medida (método numeérica reporte de
excretadas por el : .
de laboratorio) laboratorio

rifién y que se
puede medir en
sangre

Independiente

2.12 RECOLECCION DE LA INFORMACION Y ANALISIS ESTADISTICO

Estadistica descriptiva: Se analizaron las variables cuantitativas con la obtencion de las
medidas de tendencia central (media, mediana, moda) y de dispersién (desviacion estandar
y varianza). Con las variables cualitativas se obtuvieron las frecuencias y proporciones.
Estadistica inferencial: Dentro de la estadistica inferencial, se aplicaron las pruebas
estadisticas para asociacion de variables cualitativas de Chi 2. Para las variables
cuantitativas se utilizaron pruebas de distribucion normal como Kolmogorov Smirnov, y
basados en estos resultados se utilizaron pruebas de correlacion como Pearson o
Spearman.

Nivel de a: 0.05

IC: 95%

El analisis estadistico se llevara a cabo en el paquete estadistico SPSS V28.0. Se
reportaran los resultados en tablas y figuras.
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2.13 ASPECTOS ETICOS

A. Este estudio considera los aspectos éticos en la declaracion de Helsinki, en su dltima
modificacion por la 642 Asamblea General, Fortaleza, Brasil, octubre 2013. Apegandose
a lo sefalado en: los principios generales; los riesgos, costos y beneficios; los requisitos
cientificos y protocolos de investigacion; los comités de investigacion; la privacidad y
confidencialidad; asi como en el consentimiento informado.
B. Este estudio considera también los principios éticos basicos sefialados en el Informe
Belmont (1979) que sustentan toda la investigacion con sujetos humanos: respeto por
las personas, beneficencia y justicia.
C. Asi mismo este estudio considera los aspectos sefialados en la Ley General de Salud
(7 de febrero de 1984, ultima reforma DOF 12-07-2018) en su Titulo quinto,
Investigacion para la salud, Capitulo Unico: desarrollo de acciones que comprende al
investigacion para la salud (articulo 96); bases conforme a las cuales se debe desarrollar
la investigacion en seres humanos (articulo 100); y sanciones correspondientes que se
haré acreedor quien realice investigacién en seres humanos contraviniendo lo dispuesto
en dicha Ley (articulo 101).
D. En este estudio se considera ademas el Reglamento de la Ley General de Salud en
materia de investigacion para la salud (6 de enero de 1987, ultima reforma DOF 02-04-
2014):
= Titulo segundo, de los aspectos éticos de investigacion en seres humanos:

o Capitulo | (Disposiciones comunes).

v Del respeto a la dignidad y la proteccion de los derechos y bienestar de
los seres humanos sujetos de estudio (Articulo 13); de las bases conforme

a las cuales debera desarrollarse la investigacion realizada en seres
humanos (articulo 14); y de la proteccion de la privacidad del individuo en

las investigaciones en seres humanos (articulo 16).
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v En lo que respecta al riesgo de la investigacion (articulo 17), el presente
estudio se clasifica en la siguiente categoria:

a) Investigacion con riesgo minimo: Estudios prospectivos que
obtienen datos a través de procedimientos comunes en examenes
fisicos o psicoldgicos de diagndsticos o tratamiento rutinarios entre los
gue se consideran: pesar al sujeto, pruebas de agudeza auditiva;
electrocardiograma, termografia, coleccién de excretas y secreciones
externas, obtencion de placenta durante el parto, coleccion de liquido
amnioético al romperse las membranas, obtencién de saliva, dientes
deciduales y dientes permanentes extraidos por indicacion terapéutica,
placa dental y calculos removidos por procedimiento profilacticos no
invasores, corte de pelo y ufias sin causar desfiguracion, extraccion de
sangre por puncion venosa en adultos en buen estado de salud, con
frecuencia maxima de dos veces a la semana y volumen maximo de
450 MI. en dos meses, excepto durante el embarazo, ejercicio
moderado en voluntarios sanos, pruebas psicologicas a individuos o
grupos en los que no se manipulard la conducta del sujeto,
investigacion con medicamentos de uso comun, amplio margen
terapéutico, autorizados para su venta, empleando las indicaciones,
dosis y vias de administracion establecidas y que no sean los
medicamentos de investigacion que se definen en el articulo 65 de este

Reglamento, entre otros.

Sin riesgo X

Riesgo minimo

Riesgo mayor
gue minimo
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Son estudios que emplean técnicas y métodos de investigacion documental retrospectivos y aquéllos en los que
no se realiza ninguna intervencion o modificacion intencionada en las variables fisioldgicas, psicoldgicas 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 le identifique ni se traten aspectos sensitivos de su conducta;

Estudios prospectivos que emplean el riesgo de datos a través de procedimientos comunes en examenes fisicos o
psicoldgicos de diagndsticos o tratamiento rutinarios, entre los que se consideran: pesar al sujeto, pruebas de
agudeza auditiva; electrocardiograma, termografia, coleccién de excretas y secreciones externas, obtencién de
placenta durante el parto, coleccién de liquido amnidtico al romperse las membranas, obtencion de saliva,
dientes deciduales y dientes permanentes extraidos por indicacién terapéutica, placa dental y calculos removidos
por procedimiento profilacticos no invasores, corte de pelo y ufias sin causar desfiguracion, extraccion de sangre
por puncidn venosa en adultos en buen estado de salud, con frecuencia maxima de dos veces a la semana y
volumen maximo de 450 MI. en dos meses, excepto durante el embarazo, ejercicio moderado en voluntarios
sanos, pruebas psicoldgicas a individuos o grupos en los que no se manipulard la conducta del sujeto,
investigacion con medicamentos de uso comun, amplio margen terapéutico,

autorizados para su venta, empleando las indicaciones, dosis y vias de administracidn establecidas y que no sean
los medicamentos de investigacion que se definen en el articulo 65 de este Reglamento, entre otros,

Son aquéllas en que las probabilidades de afectar al sujeto son significativas, entre las que se consideran: estudios
radioldgicos y con microondas, ensayos con los medicamentos y modalidades que se definen en el articulo 65 de
este Reglamento, ensayos con nuevos dispositivos, estudios que incluyan procedimientos quirurgicos, extraccion
de sangre 2% del volumen circulante en neonatos, amniocentesis y otras técnicas invasoras o procedimientos
mayores, los que empleen métodos aleatorios de asignacion a esquemas terapéuticos y los que tengan control con
placebos, entre otros.
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v En cuanto a lo relacionado al consentimiento informado, el presente
estudio considera lo descrito en los articulos 20, 21, 22 y 24. (ver anexo

3).
= Titulo sexto. De la Ejecucion de la Investigacion en las Instituciones de atencion a
la salud.
o Capitulo Gnico

v La conduccién de la investigacion estara a cargo de un investigador
principal (articulo 113), que desarrollard la investigacion de
conformidad con un protocolo (articulo 115), estando encargado de la
direccién técnica del estudio y con las atribuciones sefaladas (articulo
116), siendo el quién seleccione a los investigadores asociados
(articulo 117), asi como al personal técnico y de apoyo (articulo 118),
teniendo la responsabilidad, al término de la ejecucion de la
investigacion, de presentar al comité de investigacion de la institucion
de atencion a la salud un Informe técnico (articulo 119), pudiendo

publicar informes parciales y finales del estudio (articulo 120).

El presente protocolo se envia a para su evaluacion y dictaminacion a los Comités de

ética e investigacion correspondientes:

NOTA: Los protocolos que se realicen en la misma unidad a donde pertenezca el responsable que subié

protocolo a SIRELCIS, no requieren carta de no inconveniente del director.

La informacién de los derechohabientes contenida en los anexos 1y 2 sera manejada
con confidencialidad y resguardada en las oficinas de la Coordinacion de Educacion de
la Unidad hasta por 5 afios con la finalidad de cumplir en las potenciales supervisiones
de COFEPRIS y CONBIOETICA.
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CAPITULO 3
RESULTADOS
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3.1 RESULTADOS

Figura 1. Grafica de sexo de los pacientes

En este estudio se incluyeron 71 Expedientes de pacientes atendidos en el servicio de
urgencias del HGZ. No. 50 de San Luis Potosi, de los cuales el 56.3% (n=40) eran
expedientes de pacientes del sexo femenino y el 43.7% (n=31) eran expedientes de

pacientes del sexo masculino.

SEXO

B MASCULING
M FEMENINIO
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Tabla 1. Estadisticos de edad

De los 71 expedientes de pacientes participantes, la mayor parte se encontraban en la
cuarte y quinta década de la vida en un 50.7% (n=36). Los menores de 20 afios y mayores
de 80 representaban un porcentaje minimo. La edad promedio fue de 48.5 afios (+ 8 afios),

con un minimo de 18 afios y un maximo de 82 afios.

Estadisticos Rango de edad
Media 48.51 N %
Mediana 50.00 Menos 20
Moda 58 anos 3 4.2%
Desv. estandar | 16.111 20-29 afios 9 12.7%
Varianza 259.568 30-39 arios 6 8.5%
Rango 64 40-49 afos 17 23.9%
Minimo 18 50-59 afios 19 26.8%
Maximo 82 60-69 afnos 12 16.9%
70-79 afos 3 4.2%
Mas 80 afios 2 2.8%
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Figura 2. Estratificacidén de cetoacidosis por grados de severidad

De los 71 expedientes de pacientes incluidos en este estudio con diagndstico de
cetoacidosis, el 63.4% (n=45) cumplia criterios para cetoacidosis grave (pH <7 y
Bicarbonato <10 mmol/L), 29.6% (n=21) para cetoacidosis moderada (pH 7.24-7 y

Bicarbonato 10-15 mmol/L) y solo 7% (n=5) para cetoacidosis leve (pH 7.25-7.30 y
Bicarbonato 15-18 mmol/L).

Grado de Cetoacidosis

CLEVE
B MODERADO
W SEVERO
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Tabla 2. Estadisticos de laboratoriales

Se realizaron examenes de laboratorio para establecer el diagndstico y la severidad de los
pacientes con cetoacidosis diabética, entre los que estaban el PH sanguineo, la glucosa
sérica, el sodio, potasio y cloro sérico, el bicarbonato sérico, la creatinina, el anion GAP y
se realizo el célculo de la osmolaridad plasmatica. La glucosa plasmatica media se calculo
en 621.22 mg/dl. Con una minima de 378 y una maxima de 1430 mg/dl. El Na se encontrd
en una media de 132.33, con una minima de 115 y una maxima de 164 mg/dl, mientras que
el K tenia una media de 4.51, con minima de 1.74 y maxima de 7.7 mg/dl y el Cl con una
media de 109.99 con un minimo de 71.9 con maxima de 111 mg/dl. EI PH medio se encontro
en 7.1 con un minimo de 6.8 y un maximo de 7.43, seguido del HCO3 medio de 7.65, con
un minimo de 3 y un maximo de 20. La creatinina sérica se comportd con una media de
1.49, con minimo de 0.53 y maximo de 6.7 mg/dl. La osmolaridad plasmatica tuvo una media
de 299.18 y un minimo de 264.72 y un maximo de 354.58 mOsm, por ultimo, el anion GAP

obtuvo una media de 29.31, con un minimo de 14.4 y un maximo de 54.5.

Anion GAP
Media 29.3169
Mediana 29.1000
Moda 15.702
Desv. estandar | 9.44834
Varianza 89.271
Rango 40.10
Minimo 14.40
Maximo 54.50
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OSM
PH GLUCOSA Na K Cl HCO3 Cr PLASMATICA
Media 7.1007 621.2254 |132.3352| 4.5156 | 109.9915 7.6535 1.4910 299.18
Mediana | 7.1000 517.0000 |131.2000| 4.1900 | 96.5000 5.6000 1.2000 295.6889
Moda 7.10 308.00 130.80 4.00 85.10 3.00 1.20 283.712
esl,Dtaez\(;'ar 18411 | 307.65232 | 7.86428 |1.06864 | 120.86413 | 5.06012 .98232 16.90256
Varianza .034 94649.948 | 61.847 | 1.142 |14608.137| 25.605 .965 285.696
Rango .63 1352.00 49.30 5.96 1039.10 17.00 6.17 89.86
Minimo 6.80 378.00 115.10 1.74 71.90 3.00 .53 264.72
Maximo 7.43 1430.00 164.40 7.70 111.00 20.00 6.70 354.58

Tabla 3. Estadisticos de tiempo de resolucién de la cetoacidosis

Estadisticos
Media 20.5108
Mediana 18.7500
Moda 13.502
Desv. Estandar 11.51107
Varianza 132.505
Rango 73.50
Minimo 4.00
Maximo 77.50

Estudiamos el tiempo que tardaban los pacientes en revertir el estado cetoacidotico con el
tratamiento médico. El tiempo promedio fue de 20.51 horas (+ 5.5 horas) con un maximo
de 4 horas y maximo de 77.5 horas. La gran mayoria de los pacientes tuvo una resolucion
entra las 12 a las 24 horas, 53.5% (n=38), mientras que solo un 16.9% (n=12) revirtieron su
cuadro en las primeras 12 horas. El 29.6% (n= 21) revirtieron el cuadro con mas de 24

horas. (figura 3)
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RANGO DE TIEMPO

B MENOS 12 HRS
M 12-24 HORAS
W MAS 24 HRS

Tabla 4. Prueba de Spearman para los valores de laboratoriales y el tiempo de

resolucioén

Al ser variables cuantitativas, se realizaron pruebas de normalidad a todas las variables con
la prueba de Kolmogorov Smirnov, la tuvo un valor de P=<0.05, por lo que los datos no
tienen una distribucidon normal. Para realizar las correlaciones se utilizé la prueba de Rho
de Spearman. Se tomo en cuenta cada variable de los parametros de laboratorio medidos
y se intent6 hacer relacion con el tiempo de resolucion de la cetoacidosis. En la mayoria de
las variables se obtuvieron valor de P >0.05, por lo que no se demostraba una correlacion
entre los datos medidos. Sin embargo, con la variable de PH y HCO3 se obtuvo un valor de
P significativa. En el caso del PH el valor de P=0.009, con un coeficiente de p=-0.308, lo
cual demuestra una correlacién inversa débil, por lo que se entiende que a menor PH mayor
sera el tiempo de resolucion de la cetoacidosis. Mientras que en el caso del HCO3 se obtuvo
un valor de P=0.004 con un coeficiente de p=-0.337, de igual forma al anterior muestra una
correlacion inversa débil, por lo que se entiende que a menor HCO3 mayor sera el tiempo

de resolucion.

Correlaciones
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TIEMPO DE

PH RESOLUCION
Rho de Spearman PH Coeficiente de correlacion 1.000 -.308™
Sig. (bilateral) .009
N 71 71
TIEMPO DE RESOLUCION Coeficiente de correlacion -.308" 1.000
Sig. (bilateral) .009
N 71 71
**_La correlacién es significativa en el nivel 0,01 (bilateral).
TIEMPO DE
RESOLUCION GLUCOSA
Rho de Spearman TIEMPO DE RESOLUCION  Coeficiente de correlacion 1.000 .083
Sig. (bilateral) 491
N 71 71
GLUCOSA Coeficiente de correlacion .083 1.000
Sig. (bilateral) 491
N 71 71
TIEMPO DE
RESOLUCION SODIO
Rho de Spearman TIEMPO DE RESOLUCION Coeficiente de correlacion 1.000 -114
Sig. (bilateral) .343
N 71 71
SODIO Coeficiente de correlacion -114 1.000
Sig. (bilateral) .343
N 71 71
TIEMPO DE
RESOLUCION POTASIO
Rho de Spearman TIEMPO DE RESOLUCION Coeficiente de correlacion 1.000 -.087
Sig. (bilateral) 471
N 71 71
POTASIO Coeficiente de correlacion -.087 1.000
Sig. (bilateral) 471
N 71 71
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TIEMPO DE
RESOLUCION CLORO

Rho de Spearman TIEMPO DE RESOLUCION Coeficiente de correlacion 1.000 .003
Sig. (bilateral) .982
N 71 71
CLORO Coeficiente de correlacion .003 1.000
Sig. (bilateral) .982
N 71 71
TIEMPO DE
RESOLUCION HCO3
Rho de Spearman TIEMPO DE RESOLUCION  Coeficiente de correlacion 1.000 -.337"
Sig. (bilateral) .004
N 71 71
HCO3 Coeficiente de correlacion -.337" 1.000
Sig. (bilateral) .004
N 71 71
**_La correlacion es significativa en el nivel 0,01 (bilateral).
TIEMPO DE
RESOLUCION CREATININA
Rho de Spearman TIEMPO DE RESOLUCION  Coeficiente de correlacion 1.000 .023
Sig. (bilateral) .848
N 71 71
CREATININA Coeficiente de correlacion .023 1.000
Sig. (bilateral) .848
N 71 71

TIEMPO DE OSMOLARIDAD
RESOLUCION PLASMATICA

Rho de Spearman TIEMPO DE RESOLUCION

Coeficiente de correlacion
Sig. (bilateral)
N

42

1.000 -.037
.760
71 71



OSMOLARIDAD Coeficiente de correlacion -.037 1.000
PLASMATICA Sig. (bilateral) 760
N 71 71
TIEMPO DE
RESOLUCION  ANION GAP
Rho de Spearman TIEMPO DE RESOLUCION Coeficiente de correlacion 1.000 .013
Sig. (bilateral) 912
N 71 71
ANION GAP Coeficiente de correlacion .013 1.000
Sig. (bilateral) 912
N 71 71

Tabla 5. Tabla cruzada tiempo de resoluciéon y sexo

Se realizo una tabla de contingencia, intentando establecer asociacion entre las variables

cualitativas tiempo de resolucién y sexo. Se observa que en general, tanto hombres y

mujeres tienen una resolucién mayor entre las 12 y las 24 horas, habiendo poca diferencia

entre estas variables. Se realizo prueba de Chi 2 obteniendo un valor de P= 0.887, lo cual

nos indica que no existe asociacién entre el sexo y el tiempo de los pacientes con

cetoacidosis.

SEXO
MASCULINO | FEMENINIO | ot
MENOS 12 HRS 6 6 12
12-24 HORAS 16 22 38
MAS 24 HRS 9 12 21
Total 31 40 71

P=0.887. Prueba de Chi 2
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Pruebas de chi-cuadrado

Significacio
n asintotica
Valor al (bilateral)
Chi-cuadrado de .2392 2 .887
Pearson
Razon de 237 2 .888
verosimilitud
Asociacion lineal por .109 1 742
lineal
N de casos validos 71

a. 0 casillas (.0%) han esperado un recuento menor
que 5. El recuento minimo esperado es 5.24.

Tabla 6. Tabla cruza de tiempo de resolucién y edad

De la misma manera se realiz6 una tabla cruzada entre el tiempo de resolucion y la edad
de los pacientes puesta en rangos por décadas de edad. En esta podemos encontrar se
presenta un mayor tiempo de resolucién en los pacientes que oscilan entre la cuarta y la
sexta década de la vida. Obtenido un valor de P=0.04, por lo que se encuentra una

asociacion significativa de estas variables.

RANGO DE TIEMPO

MENOS 12 12-24 MAS 24 Total
HRS HORAS HRS
MENOS 20 ANOS 0 3 0 3
20-29 ANOS 2 2 5 9
30-39 ANOS 3 3 0 6
40-49 ANOS 1 13 3 17
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50-59 ANOS 6 8 5 19
60-69 ANOS 0 6 6 12
70-79 ANOS 0 2 1 3
MAS 80 ANOS 0 1 1 2
Total 12 38 21 71
P=0.04. Prueba de Chi 2
Pruebas de chi-cuadrado
Significacion
asintética
Valor gl (bilateral)
Chi-cuadrado de Pearson 23.7912 14 049
Razon de verosimilitud 27.810 14 .015
Asociacion lineal por lineal 1.594 1 207
N de casos validos 71

a. 19 casillas (79.2%) han esperado un recuento
menor que 5. El recuento minimo esperado es .34.

Tabla 7. Tabla cruza de tiempo de resolucion y grado de severidad del CAD

Por ultimo, se realiz6 prueba de prueba de Chi 2 para las variables de tiempo de resolucién
y el grado de severidad de la cetoacidosis. Observamos conforme el grado de severidad es
mas grande, el tiempo de resolucion también se incrementa. Los pacientes con una
cetoacidosis leve, casi la mitad tuvo resolucion en menos de 12 horas, mientras que la otra
mitad tuvo resolucién entre las 12 y las 24 horas. Ninguno excedio las 24 horas. En el grado
moderado de la cetoacidosis, casi la mitad obtuvieron resolucion entre las 12 y las 24 horas,
mientras que el resto se repartia entre menos de 12 horas y mas de 24 horas. En el grado
severo, la mayor cantidad se inclina hacia una resolucién entre las 12 y 24 horas, una gran
cantidad tuvo resoluciéon en mas de 24 horas y solo 2 pacientes de los de grado severo
tuvieron resolucién en menos de 12 horas. El valor de P=0.002 para esta prueba, lo que
muestra una asociacién significativa entre el tiempo de resolucion y el grado de severidad

de la cetoacidosis.
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Grafico de barras

RANGO DE
TIEMPO

B MENOS 12 HRS
M 12-24 HORAS

B MAS 24 HRS
LEVE MODERADO SEVERO
Grado de Cetoacidosis
Pruebas de chi-cuadrado
Significacio
n asintotica
Valor gl (bilateral)
Chi-cuadrado de 16.7302 4 .002
Pearson
Razo6n de 17.044 4 .002
verosimilitud
Asociacion lineal por 13.374 1 <.001
lineal
N de casos validos 71

a. 4 casillas (44.4%) han esperado un recuento menor
que 5. El recuento minimo esperado es .85.
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CAPITULO 4
DISCUSION Y CONCLUSIONES
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4.1 DISCUSION

De acuerdo con las sociedades britanicas conjuntas de diabetes se espera que posterior a
las 24 horas de tratamiento la mayoria de los pacientes resuelvan la acidosis metabdlica y
la hiperglucemia. La asociacién americana de diabetes propone por sus estudios realizados
con insulina ultrarrapida vs insulina regular un tiempo de correccion de la hiperglucemia
promedio de 6.9+/- 5 horas, siendo 10+/-4 horas para la resolucion de la CAD. Este
pardmetro de resolucion es inexacto, pero se calcula de acuerdo a los metaanalisis 11-18
horas. En nuestro estudio, similar a la sociedad britanica, el tiempo de resolucion medio fue
de 20 horas +/- 9 horas. Este tiempo es muy diferente al descrito por la asociacién

americana de diabetes.

Un estudio retrospectivo de pacientes ingresados en el St Vincent's Hospital Melbourne
entre 2010 y 2014 codificados con un diagnéstico de "cetoacidosis diabética” realizado por
Zagasti y cols. Se encontrd que los niveles mas bajos de pH al ingreso y los niveles mas
altos de potasio sérico al ingreso son predictores independientes de un tiempo mas lento
para la resolucion de la CAD. La mediana de tiempo hasta la resolucién de la CAD fue de
11 h (6,5-16,5 h). Los factores individuales asociados con una resolucion mas lenta de la
CAD fueron un pH de admision mas bajo y un nivel de potasio sérico de admision mas alto.
La mediana de tiempo de estancia fue de 3 dias (2 a 5 dias). En nuestro estudio la media
de resolucion fue mas prolongada. Ademas, se coincide en que el PH es un factor
importante que indica un tiempo de resolucion mas lento (p=0.009), aunque en nuestro
estudio, el factor del potasio sérico no pudo ser demostrado de igual forma que Zagasti.

Un estudio mexicano demostré una relacion significativa entre algunos factores de riesgo
socio-demograficos y bioquimicos que empeoran el pronéstico y mortalidad de los
pacientes con complicaciones agudas de la diabetes siendo para CAD una edad promedio
de 59.52 afos (p=0.00031), la edad promedio en nuestro estudio fue 48.5 afios, aunque se
observo gque la década de la vida en donde se observaba mas prevalencia de cetoacidosis
era entre la cuarta y quinta década; en cuanto al género, el masculino en 57.6 % en el
estudio previo y en el nuestro prevalecian el sexo femenino en un 56.3%. en este estudio

se investigaron laboratoriales como los niveles de glucemia 368.5 (p=0.13), nivel de
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bicarbonato 6.65 mEg/L (p=0.034), exceso de base -23 mmol/L ( p= 0.34), creatinina sérica
de 2.75mg/dl ( p= 0.005), BUN 42.6 mg/dl ( p= 0.0014). en nuestro estudio ningun electrolito
sérico tuvo correlacién significativa con el tiempo de resolucion, tampoco la glucosa, solo el
PH y el HCO3 tuvieron correlacion significativa inversa con el tiempo de resolucion, lo que

nos dice que a menor PH y HCOS3, mayor es el tiempo de resolucion.
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4.1 CONCLUSIONES

En este estudio de investigacion se explord las principales caracteristicas clinicas de la
cetoacidosis diabética en el servicio de urgencias del HGZ. No. 50 de San Luis Potosi; se
llegd a la conclusién de que la cetoacidosis diabética se presenta mas en mujeres que
hombres, y mas frecuentemente en la cuarta y quinta década de la vida. La CAD con
criterios de severidad es la que mas frecuentemente se atiende en el servicio de urgencias.
El tiempo de resolucion medio en este hospital es de 20 horas, y la gran mayoria oscilaba
entre las 12 y las 24 horas. Se midieron los parametros de laboratorio mas frecuentemente
estudiados en esta enfermedad como la glucosa, el PH, el HCO3, el anién GAP, la
osmolaridad plasmatica y los electrolitos, siendo el potasio, segun la literatura, el méas
importante, sin embargo los Unicos parametros de laboratorio que tuvieron correlacion
significativa con el tiempo de resolucion fueron el PH y el HCO3, encontrando en ambos
una correlacion inversa, lo que nos indica que a menor PH y HCO3, mayor seré el tiempo
de resolucién. El potasio, contrario a lo que se menciona en la literatura, no tuvo correlacion
significativa en nuestro estudio. Por ultimo, se estudiaron las variables como sexo y edad
con el tiempo de resolucion, encontrando una asociacion significativa Unicamente en la
edad, mostrando que las edades entre la cuarta y sexta década de la vida presentaban con
mayor frecuencia la CAD. Los grados de severidad también influyen en el tiempo de
resolucién, mostrando que los pacientes que presentaban CAD severa tardaban entre 12 y
24 horas, y un gran numero también tardaba mas de 24 horas, mientras que los pacientes

con CAD leve, la mayoria recuperaba en menos de 12 horas.
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CAPITULO 5.
RECOMENDACIONES
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4.1 RECOMENDACIONES

Por medio de este estudio, se pudo observar que la CAD es una entidad patolégica que
frecuentemente se atiende en los servicios de urgente, y que en la mayoria de los casos
los estados severos son los mas frecuentes siendo un factor importante para el tiempo de
resolucion, aunado a esto las variables bioquimicas tienen importancia como el PH vy el
HCO3, por lo que se hace las siguientes recomendaciones:

1. Realizar laboratoriales a los pacientes con sospecha de cetoacidosis al ingreso
préximo, en donde se debe priorizar la toma de una gasometria y valorar el PH y el
HCO3 de forma expedita.

2. Los pacientes deben ser tratados y priorizados en base a sus niveles de PHy HCO3
asi como en su estado de gravedad. El tratamiento enfatico en este grupo de

pacientes mejorara el prondéstico y disminuira el tiempo de resolucion del cuadro.

4.2 LIMITACIONES

Las limitaciones que se encontraron durante la realizacion de esta investigacion fueron en
primer lugar, la baja prevalencia de pacientes con CAD. Si bien es una complicacion muy
comun de la diabetes mellitus, en un afio no se atienden mas de 100 pacientes, por lo que

se dificulta tener un estudio con una muestra elevada.

4.3 DEBILIDADES

Es un estudio de investigacion complicado de realizar, debido a la poblacion escasa que

existe de pacientes con CAD que acuden al servicio de urgencias.

4.4 FORTALEZAS

Se realiz6 un estudio de bajo costo, que puede ser repetido facilmente en todos los servicios

de urgencias de los hospitales de segundo y tercer nivel.

52



CAPITULO 6
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6.1 CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES.

2022 2023

ACTIVIDAD

Busqueda bibliografica X X x x X

Redaccion de protocolo x x X X X X X X X X X

Realizacion de base de
datos X X

Capturadela X
informacién

Analisis estadistico X

Redaccién de resultados X
y conclusion

Redaccion de discusion X

Redaccién final del X
trabajo

Presentacion de la tesis X X

Presentacion de la tesis X
en un foro

Realizacién de Informe X

técnico en TERMINADO
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