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RESUMEN

Introduccion: La cetoacidosis diabética (CAD) y el estado hiperosmolar hiperglicémico (EHH)
son las complicaciones agudas mas graves de la diabetes mellitus y estan relacionadas con
una mortalidad elevada y altos costos hospitalarios; representan trastornos metabdlicos
asociados al déficit parcial de insulina en el caso del estado hiperosmolar hiperglicémico, o
total en el caso de la cetoacidosis diabética. Todo esto condicionado por diversos factores
entre los que se encuentran: infecciones, interrupcion del tratamiento, traumas, cirugias,
infarto agudo al miocardio y eventos cerebrovasculares.

Metodologia: Estudio transversal descriptivo. Se evaluaron 58 pacientes con complicaciones
metabdlicas agudas de diabetes mellitus. Se realizd la recolecciébn de dato clinicos y
bioquimicos. Tanto la CAD como el EHH fueron diagnosticados segun los criterios de la
Asociacion Americana de Diabetes (ADA). Se realizé el analisis estadistico en el programa
Microsoft Excel versién 2013.

Resultados: Se incluyeron 58 individuos, 32 (55.17%) hombres y 26 (44.83%) mujeres, con
una edad media de 49 afios. La complicacion metabdlica aguda que predominante fue la
CAD leve (37.93%). Las infecciones fueron el factor precipitante mas frecuente, y de estas
las infecciones de vias urinarias fueron las predominantes tanto en el grupo de pacientes con
CAD y como en el EHH. La mortalidad represento un 21.27% para CAD y 18.18% para
EHH.

Conclusiones: Nuestros hallazgos ponen a las infecciones principalmente de vias urinarias
como un factor precipitante para el desarrollo de CAD o EHH, poniendo en riesgo la vida de

los pacientes diabéticos, y significando altos costos hospitalarios.
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SUMMARY

Introduction: Diabetic ketoacidosis (DKA) and hyperglycemic hyperosmolar state (HES) are
the most serious acute complications of diabetes mellitus and are related to high mortality
and high hospital costs; They represent metabolic disorders associated with partial deficit of
insulin in the case of hyperosmolar hyperglycemic state, or total in the case of diabetic
ketoacidosis. Everything is conditioned by several factors including: infections,
discontinuation of treatment, trauma, surgery, acute myocardial infarction, cerebrovascular
events.

Methodology: Cross-sectional descriptive study. We evaluated 58 patients with acute
metabolic complications of diabetes mellitus. The collection of clinical and biochemical data
was performed. Both CAD and EHH were diagnosed according to the criteria of the American
Diabetes Association (ADA). Statistical analysis was performed in the Microsoft Excel version
2013 program.

Results: Fifty-eight individuals were included, 32 (55.17%) men and 26 (44.83%) women, with
a mean age of 49 years. The predominant acute metabolic complication was mild CAD
(37.93%). Infections were the most frequent precipitating factor and urinary tract infections
predominated in both the CAD and HHS patients. Mortality represented 21.27% for CAD and
18.18% for EHH.

CONCLUSIONS: Our findings place infections primarily by the urinary tract as a precipitant
factor for the development of CAD and HD, and endangering the lives of diabetic patients,

and resulting in high hospital costs.



|. INTRODUCCION

La cetoacidosis diabética (CAD) y el estado hiperosmolar hiperglucémico (HHS) son
las dos complicaciones metabdlicas agudas mas graves de la diabetes. La CAD es
responsable de mas de 500.000 dias de hospitalizacion por afio, y costos indirectos de

aproximadamente 2,4 mil millones de doélares.

Estos trastornos metabdlicos son el resultado de la combinacion de deficiencia
absoluta o relativa de insulina y un aumento de hormonas contrarreguladoras (glucagon,
catecolaminas, cortisol, y hormona del crecimiento). La mayoria de los pacientes con CAD
tienen diabetes tipo 1 autoinmune; sin embargo, los pacientes con diabetes tipo 2 también
estan en riesgo durante el estrés catabdlico de la enfermedad aguda, tales como infecciones,

trauma o cirugia.

La triada de la hiperglucemia no controlada, acidosis metabdlica, y el aumento de la
concentracion total de cetonas en el cuerpo caracteriza a la CAD. El HHS se caracteriza por
hiperglucemia grave, hiperosmolalidad, y la deshidratacion en ausencia de cetoacidosis
significativa. Los pilares del tratamiento tanto en CAD como en HHS son la rehidratacion
agresiva, la terapia con insulina, el manejo de electrolitos y el descubrimiento y tratamiento

de cualquier evento precipitante subyacente.

La mortalidad por CAD ha disminuido notablemente en los Ultimos afios debido a una
mejor comprension de su fisiopatologia y tratamiento. La tasa de mortalidad de HHS, sin
embargo, sigue siendo alarmantemente alto, debido a la edad avanzada y el modo de
presentacion de los pacientes y las condiciones comérbidas asociadas. La CAD y SHH
también son gravosos econdémicamente; por lo tanto, los recursos invertidos en su

prevencion serian gratificantes.

Con el descubrimiento de la insulina en 1921 cambié drasticamente la esperanza de
vida de los pacientes con diabetes mellitus. Hoy en dia, casi un siglo después, CAD y HHS
siguen siendo una carga econdémica significativa y, lo que es mas importante, una causa
importante de morbilidad y mortalidad en diferentes paises, edades, razas y grupos
socioecondmicos. Muchos casos de CAD y SHH se pueden prevenir mediante un mejor
acceso a la atencion médica, la educacién adecuada del paciente, y la comunicacion efectiva

con un proveedor de atencion médica durante una enfermedad intercurrente.

En este estudio se evaluaron 58 pacientes con complicaciones metabélicas agudas de

diabetes mellitus del Departamento de Medicina Interna del Hospital Regional de Occidente



durante el afio 2015, en donde se pudo observar que la complicacion metabdlica aguda que
mas predomino fue la CAD, y en cuanto a la etiologia de estos casos las infecciones fueron
el factor precipitante mas frecuente, seguido de la interrupcion del tratamiento para la
diabetes. Por lo tanto estos hallazgos ponen a las infecciones principalmente de vias
urinarias como un factor precipitante para el desarrollo de CAD y EHH, y poniendo en riesgo

la vida de los pacientes diabéticos, y significando altos costos hospitalarios.



IIl. ANTECEDENTES

La Cetoacidosis diabética (CAD) y el estado hiperosmolar hiperglucémico (HHS) son
los dos méas graves complicaciones metabdlicas agudas de la diabetes'. La CAD es
responsable de mas de 500.000 dias de hospitalizaciéon por afio, a un gasto directo anual
estimado médica y costos indirectos de 2,4 mil millones de délares®. La triada de la
hiperglucemia no controlada, acidosis metabdlica, y el aumento de la concentracion total de
cetona cuerpo caracteriza a la CAD. El HHS se caracteriza por hiperglucemia grave,
hiperosmolalidad, y la deshidratacion en ausencia de cetoacidosis significativo. Estos
trastornos metabdlicos son el resultado de la combinacién de deficiencia absoluta o relativa
de insulina y un aumento de hormonas contrarreguladoras (glucagon, catecolaminas,
cortisol, y hormona del crecimiento). La mayoria de los pacientes con CAD tienen diabetes
tipo 1 autoinmune; sin embargo, los pacientes con diabetes tipo 2 también estan en riesgo
durante el estrés catabodlico de la enfermedad aguda, tales como trauma, cirugia o

infecciones’.

Epidemiologia

Estudios epidemiolégicos recientes indican que las hospitalizaciones por la CAD en
los EE.UU. estan aumentando. En la década a partir de 1996 a 2006, hubo un aumento del
35% en el nimero de casos, con un total de 136.510 casos con un diagnéstico primario de la
CAD en 2006, una tasa de aumento tal vez mas rapido que el aumento general en el
diagnéstico de diabetes®. La incidencia de CAD esta aumentando en los Estados Unidos. El
Programa Nacional de Vigilancia de la Diabetes de los Centros para el Control y la
Prevencion de Enfermedades estimé que entre 1988 y 2009 la tasa de alta hospitalaria
ajustada por edad para CAD por 10.000 habitantes aumenté consistentemente en un 43,8%,
por lo que el nimero de altas hospitalarias con CAD, aumenté de unos 80.000 en 1988 a
unos 140.000 en 2009’. La mayoria de los pacientes con CAD estaban entre las edades de
18 y 44 afios (56%) y 45 y 65 afios (24%), con sélo el 18% de los pacientes <20 afios de
edad. Se han considerado dos tercios de los pacientes con CAD a tener diabetes 1y el 34%
de tener diabetes tipo 2. El 50% eran mujeres y el 45% no eran blancos. Cetoacidosis
diabética es la causa mas comun de muerte en nifios y adolescentes con diabetes tipo 1y

representa la mitad de todas las muertes en los pacientes diabéticos menores de 24 afios de

1. Abbas E. Kitabchi, PHD, MD guillermo E. Umpierrez, MD. Hyperglycemic Crises in Adult Patients With Diabetes. Consensus Statement.
DIABETES CARE, VOLUME 32, NUMBER 7, JULY 2009.

4. American Diabetes Association. Economic costs of diabetes in the U.S. in 2012. Diabetes Care 2013; 36(4):1033-46.

7. Biff F. Palmer, M.D., and Deborah J. Clegg, Ph.D. Electrolyte and Acid—Base Disturbances in Patients with Diabetes Mellitus. N Engl J Med
2015; 373:548-59.



edad. Debido a la mejora de la conciencia, la prevencion y las directrices de tratamiento, la
tasa de mortalidad ajustada por edad para las crisis hiperglucémicas en 2009 fue menos de
la mitad de la tasa en 1980 (7,5 vs 15,3 por 1.000.000 de poblacién)?. En sujetos adultos con
CAD, la mortalidad global es <1%; sin embargo, una tasa de mortalidad > 5% ha sido
reportado en los ancianos y en pacientes con enfermedades graves concomitantes. La
muerte en estas condiciones es rara vez debido a las complicaciones metabdlicas de la
hiperglucemia o la cetoacidosis, pero se refiere a la enfermedad precipitante subyacente. La
mortalidad atribuida a HHS es considerablemente mayor que el atribuido a la CAD, con tasas
de mortalidad de los dltimos 5 a 20% causando 2417 muertes en 2009 en los Estados
Unidos. El prondstico de ambas condiciones se empeora sustancialmente en los extremos

de edad en presencia de coma, hipotensién y comorbilidades graves®’.

Patogenia

En la CAD, la reduccion de las concentraciones de insulina eficaces y aumento de las
concentraciones de hormonas contrarreguladoras (catecolaminas, cortisol, glucagon y la
hormona del crecimiento) conducen a la hiperglucemia y cetosis'®. La hiperglucemia se
desarrolla como resultado de tres procesos: aumento de la gluconeogénesis, glucogendlisis
acelerado, y alteracion de la utilizacion de la glucosa por los tejidos periféricos. Esto se
magnifica por resistencia a la insulina transitoria debido al desequilibrio de la hormona en si,
asi como las concentraciones de acidos grasos libres elevadas. La combinacion de la
deficiencia de insulina y el aumento de hormonas contrarreguladoras en la CAD también
conduce a la liberacion de acidos grasos libres en la circulacién desde el tejido adiposo
(lipdlisis) y a la oxidacién hepatica de acidos grasos sin restricciones en el higado para
cuerpos cetonicos (B-hidroxibutirato y acetoacetato), con el resultado de cetonemia y
acidosis metabodlica. Aumento de la evidencia indica que la hiperglucemia en pacientes con
crisis de hiperglucemia se asocia con un estado inflamatorio grave caracterizada por una
elevacion de las citocinas proinflamatorias (factor de necrosis tumoral alfa y la interleucina-
beta, -6, -8 y), proteina C-reactiva, reactivos de especies de oxigeno y la peroxidacion
lipidica, asi como factores de riesgo cardiovascular en ausencia de infeccion obvia o
patologia cardiovascular. Todos estos parametros tienen un retorno a los valores casi

normales con la terapia de insulina y la hidratacion a las 24 h. El procoagulante y estados

2. Abbas E. Kitabchi, PhD, MD, Ebenezer A. Nyenwe, MD. Hyperglycemic Crises in Diabetes Mellitus: Diabetic Ketoacidosis and Hyperglycemic
Hyperosmolar State. Endocrinol Metab Clin N Am 35 (2006) 725-751

17. Kitabchi AE, Umpierrez GE, Murphy MB, Kreisberg RA. Hyperglycemic crises in adult patients with diabetes. Diabetes Care 2006; 29:2739—
2748

18. McNaughton CD, Self WH, Slovis C. Diabetes in the emergency department: acute care of diabetes patients. Clin Diabetes 2011; 29(2):51-9.
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inflamatorios pueden deberse a fenbmenos inespecificos de estrés y pueden explicar en

parte la asociacion de descompensacion con un estado de hipercoagulabilidad?®.

La patogénesis de la HHS no esta tan bien entendido como el de la CAD, pero un
mayor grado de deshidratacion (debido a la diuresis osmética) y las diferencias en la
disponibilidad de insulina la distinguen de la CAD. Aunque la deficiencia relativa de insulina
estd claramente presente en HHS, la secrecién de insulina endogena (reflejada por los
niveles de péptido C) parece ser mayor que en la CAD>. Los niveles de insulina en HHS son
inadecuados para facilitar la utilizaciéon de la glucosa por los tejidos sensibles a la insulina,

pero suficiente para evitar la lipolisis y la cetogénesis posterior™.
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Patogénesis de CAD y SHH: el estrés, infeccién o insuficiencia de insulina. FFA, acido graso libre.
Hyperglycemic Crises in Adult Patients With Diabetes. DIABETES CARE, VOLUME 32, NUMBER 7,
JULY 2009.

Factores precipitantes

1. Abbas E. Kitabchi, PHD, MD guillermo E. Umpierrez, MD. Hyperglycemic Crises in Adult Patients With Diabetes. Consensus
Statement. DIABETES CARE, VOLUME 32, NUMBER 7, JULY 2009

3. Adair R Gosmanov, M.D., Ph.D., Elvira O Gosmanova, M.D. Diabetic Ketoacidosis and Hyperglycemic Hyperosmolar State. Endocrinol
Metab Clin N Am 42 (2013) 677-695

5.  American Diabetes Association. Standards of medical care in diabetes—2011. Diabetes Care 2011; 34 (Suppl 1):S11-61.
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El factor precipitante mas comun en el desarrollo de CAD y SHH es la infeccion. Otros
factores desencadenantes incluyen la interrupcion de la terapia o insuficiente de insulina,
pancreatitis, infarto de miocardio, accidente cerebrovascular, y los farmacos. Ademas, de
nueva aparicion de la diabetes tipo 1 o la interrupcion de la insulina en la diabetes tipo 1
establecido cominmente conduce al desarrollo de la CAD?. En pacientes jovenes con
diabetes tipo 1, los problemas psicolégicos complicados por trastornos de la alimentacion
pueden ser un factor que contribuye en el 20% de la cetoacidosis recurrente. Los factores
que pueden conducir a la omision de insulina en pacientes mas jovenes incluyen el temor a
aumentar de peso con un mejor control metabdlico, el miedo a la hipoglucemia, la rebelién

contra la autoridad, y el estrés de la enfermedad crénica.

Antes de 1993, el uso de dispositivos de infusiébn subcutanea continua de insulina
también se habia asociado con un aumento de la frecuencia de la CAD; Sin embargo, con la
mejora de la tecnologia y la mejora de la educacién de los pacientes, la incidencia de la CAD
parece haber reducido en los usuarios de bombas. Sin embargo, son necesarios estudios
prospectivos adicionales para documentar la reduccion de la incidencia de la CAD con el uso
de dispositivos de infusion subcutdnea continua de insulina®’. Enfermedad médica
subyacente que provoca la liberacion de hormonas contrarreguladores o compromete el
acceso al agua es probable que resulte en una deshidratacion grave y a HHS. En la mayoria
de los pacientes con HHS, el aporte restringido de agua se debe a que el paciente postrado
en la cama y se ve agravada por la respuesta alterada la sed de las personas
mayores. Debido a que el 20% de estos pacientes no tienen antecedentes de diabetes,
retraso en el reconocimiento de los sintomas de hiperglucemia puede haber dado lugar a la
deshidratacion severa. Las personas de edad avanzada con diabetes de nueva aparicion (en
especial los residentes de centros de cuidados crénicos) o individuos con diabetes conocidos
que se convierten en hiperglucémico y no son conscientes de ello o no pueden tomar
liquidos cuando sea necesario corren el riesgo de HHS®. Los farmacos que afectan el
metabolismo de los hidratos de carbono, como los corticosteroides, tiazidas, agentes
simpaticomiméticos, y pentamidina, pueden precipitar el desarrollo de HHS o cetoacidosis

diabética®. Recientemente, una serie de informes de casos indican que los antipsicéticos

4. American Diabetes Association. Economic costs of diabetes in the U.S. in 2012. Diabetes Care 2013; 36(4):1033-46.

20. Moghissi ES, Korytkowski MT, DiNardo M, Einhorn D, Kirkman MS, Umpierrez GE. American Association of Clinical Endocrinologists and
American Diabetes Association consensus statement on inpatient glycemic control. Diabetes Care 2009 32:1119-1131.

22. National diabetes statistics report: estimates of diabetes and its burden in the United States, 2014. Atlanta: Centers for Disease Control and
Prevention, 2014.

28. William T. Cefalu, MD. American Diabetes Association. Standards of Medical Care in Diabetesd 2016. January 2016 Volume 39, Supplement
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convencionales, asi como farmacos antipsicéticos atipicos pueden causar hiperglucemia e
incluso la CAD o HHS. Los posibles mecanismos incluyen la induccion de la resistencia
periférica a la insulina y la influencia directa en la funcion de las células 3 del pancreas por el
antagonismo del receptor 5-HT1A / 2A / 2C, por los efectos inhibitorios a través de

receptores a2-adrenérgicos, o por los efectos téxicos™.

Un numero creciente de casos DKA sin precipitar causa se han reportado en nifios,
adolescentes y sujetos adultos con diabetes tipo 2. Los estudios observacionales y
prospectivos indican que mas de la mitad de los sujetos afroamericanos e hispanos adultos
recién diagnosticados con CAD no provocado tienen diabetes tipo 2. La presentacion clinica
en estos casos es aguda (como en la diabetes tipo clasico 1); sin embargo, después de un
corto periodo de terapia con insulina, una remision prolongada es a menudo posible, con la
eventual cese del tratamiento con insulina y el mantenimiento del control de la glucemia con
dieta 0 agentes hipoglucemiantes orales. En estos pacientes, las caracteristicas clinicas y
metabdlicas de la diabetes tipo 2 incluyen una alta tasa de obesidad, una fuerte historia
familiar de diabetes, una reserva de insulina pancreatica medible, una baja prevalencia de
enfermedades autoinmunes de la destruccién de las células B, y la posibilidad de suspender
la insulina la terapia durante el seguimiento™. Este perfil requiere insulina Gnico, transitoria
después de la CAD ha sido reconocida principalmente en los negros y los hispanos, pero
también se ha reportado en nativos americanos, asiaticos y poblaciones de blancos. Esta
variante de la diabetes se ha referido en la literatura como la diabetes idiopatica de tipo 1,
diabetes atipica, "diabetes Flatbush," diabetes de tipo 1,5, y mas recientemente, la diabetes
de tipo 2 con propension a la cetosis®.

En la presentacion, se han deteriorado notablemente la secrecion de insulina y la
accioén de la insulina, pero el manejo agresivo con insulina mejora la secrecién de insulina y
la accién a niveles similares a los de los pacientes con diabetes tipo 2 sin cetoacidosis
diabética. Recientemente, se ha informado de que la remisiéon casi normoglucémicos se
asocia con una mayor recuperacion de la basal como la estimulaciéon de la secrecién de
insulina y que 10 afios después de la aparicion de diabetes, 40% de los pacientes son

todavia no dependiente de la insulina. En ayuno niveles de péptido C de> 1,0 ng / dl (0,33

10. Campanella LM, Lartey R, Shih R. Sever hyperglycemic hyperosmolar nonketotic coma in a nondiabetic patient receiving aripiprazole. Am
Emerg Med 2009; 53: 264-266

15. Kamel S. Kamel, M.D., and Mitchell L. Halperin, M.D. Acid—Base Problems in Diabetic Ketoacidosis. N Engl J Med 2015; 372:546-54.

26. Utility of Continuous Glucose Monitoring in Type 1 and Type 2 Diabetes. Endocrinol Metab Clin N Am 45 (2016) 895-904



nmol / 1) y se estimularon niveles> 1,5 ng / dl (0,5 nmol / I) C-péptido son predictivos de la

remisién normoglucémicos a largo plazo en pacientes con una historia de la CAD.

Diagnéstico: Historia y examen fisico

El proceso de HHS generalmente evoluciona a lo largo de varios dias a semanas, mientras
que la evolucién aguda de episodios CAD en la diabetes tipo 1, o incluso en la diabetes tipo
2 tiende a ser mucho mas corto. Aunque los sintomas de la diabetes mal controlada pueden
estar presentes durante varios dias, las alteraciones metabdlicas tipicas de la cetoacidosis
generalmente evolucionan dentro de un corto periodo de tiempo (por lo general <24 h)*3.

De vez en cuando, toda la presentacion sintomatica puede evolucionar o desarrollarse con
mas intensidad, y el paciente puede presentar con la CAD, sin indicios o sintomas
anteriores. Por tanto CAD y SHH, el cuadro clinico clasico incluye una historia de poliuria,
polidipsia, pérdida de peso, vomitos, deshidratacion, debilidad, y el cambio del estado
mental. Los hallazgos fisicos pueden incluir falta de turgencia de la piel, la respiracién
Kussmaul (en la CAD), taquicardia e hipotension®.

El estado mental puede variar de un completo estado de alerta al letargo o coma
profundo, con este (ltimo mas frecuente en el HHS. Signos neurolégicos focales
(hemianopia y hemiparesia) y las convulsiones focales o generalizadas también pueden ser
caracteristicas de HHS. Aunque la infeccién es un factor desencadenante comuan tanto para
CAD y SHH, los pacientes pueden ser normotérmica o incluso presentar hipotermia sobre
todo debido a la vasodilatacion periférica. La hipotermia grave, si esta presente, es un signo
de mal prondstico.

Nauseas, vomitos, dolor abdominal difuso son frecuentes en los pacientes con CAD (> 50%),
pero son poco comunes en el HHS. Se debe tener precaucidon con los pacientes que se
quejan de dolor abdominal en la presentacién debido a que los sintomas pueden ser un
resultado de la cetoacidosis diabética o una indicacion de una causa desencadenante de la
CAD, especialmente en los pacientes mas jovenes 0 en ausencia de acidosis metabdlica
severa.

La evaluacion adicional es necesaria si esta queja no se resuelve con la resolucién de la

deshidratacion y acidosis metabolica®.

5. American Diabetes Association. Standards of medical care in diabetes—2011. Diabetes Care 2011; 34 (Suppl 1):S11-61.
9. Bruce W. Nugent, MD. Hyperosmolar Hyperglycemic State. Emerg Med Clin N Am 23 (2005) 629-648
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Caracteristicas clinicas de CAD y SHH

Presentacion clinica CAD HHS

Desarrollo de los sintomas Horas o dias Dias a semanas
Polidipsia / poliuria + +

Nauseas vomitos + +

Dolor abdominal + -

Anorexia + +

Fatiga / malestar + +
Anormalidades neurolégicas + ++
Hiperventilacion + -

Deshidratacion + ++

Diabetic Ketoacidosis and Hyperglycemic Hyperosmolar State.
Endocrinol Metab Clin N Am 42 (2013) 677-695

Hallazgos de laboratorio
La evaluacion inicial de laboratorio de los pacientes incluyen la determinacion de la
glucosa en plasma, nitrégeno ureico en sangre, creatinina, electrélitos (con anion gap
calculado), la osmolalidad, cetonas urinarias y seéricas, y analisis de orina, asi como los
gases en sangre arterial inicial y un recuento sanguineo completo con una diferencial.
Cultivos, electrocardiograma, radiografia de térax, y de orina, esputo, o de sangre también

deben ser obtenidos™.

La gravedad de la CAD se clasifica en leve, moderada o grave segun la gravedad de
la acidosis metabdlica (pH de la sangre, bicarbonato, y cetonas) y la presencia de alteracion
del estado mental. Superposicion significativa entre CAD y SHH ha sido reportada en mas de
un tercio de los pacientes. Aunque la mayoria de los pacientes con HHS tienen un pH de

admisién> 7,30 y un nivel de bicarbonato> 18 mEq / I, cetonemia leve puede estar presente’.

13. Henriksen OM, Roder ME, Prahl JB, et al. Diabetic ketoacidosis in Denmark incidence and mortality estimated from public health registries.
Diabetes Res Clin Pract 2007; 76(1):51-6.



Evaluacidn inicial de los pacientes con emergencias hiperglucémico
(CAD/ HHS)

Primeros pasos Acceso IV (al menos 2 accesos, considerar
el acceso central)

La via aérea y una adecuada ventilacion /
oxigenacién

Monitor cardiaco

Control de ingesta y excreta (sonda de Foley)

Resultados de las pruebas de Glucosa sérica
laboratorio iniciales Pruebas metabdlicas basicas con electrolitos

Gasometria arterial

BUN / creatinina

hematologia con diferencial

Fosfato sérico

Enzimas hepéticas

Analisis de orina

Enzimas cardiacas

Perfil de coagulacion

Cetonas en suero

Hemoglobina A1C
Resultados de las pruebas de cultivo de sangre y de orina
laboratorio Puncién lumbar

Amilasay lipasa

Otras pruebas de laboratorio basado en la
presentacioén clinica

Imagen inicial Radiografia de térax

Imagenes basado en la presentacién clinica
(TC de la cabeza / térax / abdomen)

Célculos iniciales Anion gap
sodio sérico corregido

Déficit de agua libre

Osmolaridad sérica

Abreviaturas: BUN, nitrogeno de urea en suero; CT, tomografia computarizada.
Diabetic Ketoacidosis and Hyperglycemic Hyperosmolar State. Endocrinol Metab Clin N Am 42 (2013)
677-695

1. Abbas E. Kitabchi, PHD, MD guillermo E. Umpierrez, MD. Hyperglycemic Crises in Adult Patients With Diabetes. DIABETES CARE, VOLUME
32, NUMBER 7, JULY 2009
19. Michelle A. Charfen, MD, Madonna Fernandez-Frackelton, MD, FACEPa,b, Diabetic Ketoacidosis. Emerg Med Clin N Am 23 (2005) 609-628.
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Table 1—Diagnostic criteria Jor DKA and HHS

Arterial pH 25-7.3( 00to <7.24 o0

Serum hicarbonate (mEg/] |5-18 [0to <15 10 |8
Urine ketone Posativ Positive Positive Smal
Serum ketone* Posative Positive Positve Srmal
Ellective serum osmelality Varbl Variable Variable 120 mOsm/ky
AN K \ 12 |2 Vanal

Mental status Alen Alert/drowsy Stuponcoma Stuporfcoma

Hyperglycemic Crises in Adult Patients With Diabetes. DIABETES CARE, VOLUME 32, NUMBER 7,
JULY 2009.

La hiperglucemia severa y deshidratacion con alteracion del estado mental en
ausencia de acidosis significativa caracterizan HHS, que clinicamente se presenta con
menos cetosis y mayor la hiperglucemia que la CAD. Esto puede resultar de una
concentracion de insulina en adecuada para evitar la lipolisis excesiva y posterior
cetogénesis pero no hiperglucemia.

La funcion del diagnéstico clave en la CAD es la elevacién de la concentracion total en la
circulacion de cetonas en sangre. Evaluacion de cetonemia aumentada se realiza
generalmente mediante la reaccion de nitroprusiato, que proporciona una estimacién
semicuantitativa de los niveles de acetoacetato y acetona®. Aunque la prueba de
nitroprusiato (tanto en la orina y en el suero) es muy sensible, se puede subestimar la
gravedad de la cetoacidosis porque este ensayo no reconoce la presencia de [-
hidroxibutirato, el producto metabdlico principal de la cetoacidosis. Si esta disponible, la
medicion en suero de B-hidroxibutirato puede ser til para el diagnostico. La acumulacion de
los resultados de cetoacidos es un aumento de la acidosis metabdlica aniéon gap. El anién
gap se calcula restando la suma de cloruro y la concentracion de bicarbonato de la
concentracion de sodio: [Na - (Cl + HCO 3)]. Un anion gap normal es de entre 7y 9 mEq/ |l y

un anion gap> 10-12 mEq / | indican la presencia de un aumento del anién gap acidosis
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metabdlica’®. La hiperglucemia es un criterio clave para el diagndstico de la CAD; sin
embargo, una amplia gama de glucosa en plasma puede estar presente en la admision. Los
estudios elegantes en las tasas de produccion de glucosa hepatica se han reportado tasas
gue van desde normal o casi normal a elevada, posiblemente contribuyendo a la amplia
gama de niveles de glucosa en plasma en la CAD que son independientes de la gravedad de
la cetoacidosis. Aproximadamente el 10% de la poblacion CAD presenta con la llamada
"euglicemia CAD" con niveles de glucosa <250 mg / dl. Esto podria ser debido a una
combinacion de factores, incluyendo la inyeccién de insulina exdégena en ruta hacia el

hospital, restriccién antecedente de alimentos, y la inhibicién de la gluconeogénesis®.

A su ingreso, leucocitosis con un recuento de células en el 10.000-15.000 mm3, es la
regla en la CAD y puede no ser indicativo de un proceso infeccioso. Sin embargo,
leucocitosis con recuentos de células >25.000 mma3 requieren una evaluacién adicional. En
la cetoacidosis, leucocitosis se atribuye al estrés y tal vez correlacionada con los niveles
elevados de cortisol y la norepinefrina. El sodio sérico a la admisién es generalmente baja,
debido a que el flujo osmético de agua va del espacio intracelular al espacio extracelular en
presencia de hiperglucemia. Un aumento de la concentracién sérica de sodio o incluso
normales en presencia de hiperglucemia indica un grado profundo de pérdida de agua
libre. Para evaluar la gravedad de sodio y déficit de agua, el sodio en suero puede ser
corregido mediante la adicion de 1,6 mg / dl al sodio en suero medido para cada 100 mg / dI

de glucosa por encima de 100 mg / dI®.

Los estudios sobre la osmolalidad sérica y alteracion mental han establecido una
relacién lineal positiva entre la osmolalidad y obnubilacion mental. La presencia de estupor o
coma en un paciente diabético en ausencia de elevacion definitiva de osmolalidad efectiva
(2320 mOsm / kg) exige consideracion inmediata de otras causas de cambio de estado
mental. En el célculo de la osmolalidad efectiva, [iones de sodio (mEq /1) x 2 + glucosa (mg /
dl) / 18], la concentracién de urea no se tiene en cuenta, ya que es libremente permeable y
su acumulacién no induce cambios importantes en volumen intracelular o gradiente osmético

a través de la membrana celular'®. La concentracion de potasio en suero puede ser elevado

16. Kim S. Burden of hospitalizations primarily due to uncontrolled diabetes: implications of inadequate primary health care in the United States.
Diabetes Care 2007; 30: 1281-1282

24. Rewers A. Current controversies in treatment and prevention of diabetic ketoacidosis. Adv Pediatr 2010; 57(1):247-67

8. Brian Corwell, MDa, Brandi Knight, MDb, Laura Olivieri, MDb. Current Diagnosis and Treatment of Hyperglycemic Emergencies. Emerg Med
Clin N Am 32 (2014) 437-452

14. Johnson DD, Palumbo PJ, Chu CP. Diabetic ketoacidosis in a community-based population. Mayo Clin Proc 1980; 55(2):83-8.

25. Umpierrez GE, Smiley D, Kitabchi AE. Narrative review: ketosis-prone type 2 diabetes mellitus. Ann Intern Med 2006; 144:350-357
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debido a un cambio extracelular de potasio causada por la deficiencia de insulina,
hipertonicidad, y acidemia. Los pacientes con concentracion normal o baja bajo nivel de
potasio en suero en la admision tienen deficiencia severa de potasio total del cuerpo y
requieren monitorizacion cardiaca cuidadosa y la reposicién de potasio mas vigoroso ya que
el tratamiento reduce aln mas y de potasio puede provocar trastornos del ritmo
cardiaco. Pseudonormoglicemia y pseudohiponatremia pueden ocurrir en la CAD en

presencia de quilomicronemia grave.

El nivel de fosfato en suero ingreso en pacientes con CAD, como el potasio sérico,
suele estar elevada y no refleja un déficit corporal real que existe de manera uniforme debido
a los cambios de fosfato intracelular al espacio extracelular. La deficiencia de insulina,
hipertonia, y aumento del catabolismo, todo ello contribuye al movimiento de fosfato fuera de
las células. Hiperamilasemia ha sido reportado en 21 a 79% de los pacientes con CAD; sin
embargo, hay poca correlacion entre la presencia, grado o tipo de isoenzima de
hiperamilasemia y la presencia de sintomas gastrointestinales (nauseas, vomitos y dolor
abdominal) o estudios de imagen pancreéticas. Una determinacién de lipasa en suero puede
ser beneficioso en el diagnostico diferencial de la pancreatitis; sin embargo, la lipasa también
podria estar elevada en la CAD en ausencia de pancreatitis®.

Diagnostico diferencial

No todos los pacientes con cetoacidosis tienen CAD. Cetosis por inanicion y la
cetoacidosis alcohdlica se distinguen por la historia clinica y por las concentraciones de
glucosa en plasma que van desde ligeramente elevada (raramente> 200 mg / dl) a la
hipoglucemia. Ademas, aunque la cetoacidosis alcoholica puede resultar en acidosis
profunda, la concentracién de bicarbonato en suero en cetosis por inanicién no suele ser <18
mEq / I. La CAD también debe distinguirse de otras causas de acidosis metabélica con anion
gap alto, incluyendo la acidosis lactica; ingestion de drogas tales como salicilato, metanol,
etilenglicol, y paraldehido; e insuficiencia renal cronica aguda. Debido a que la acidosis
lactica es mas comun en los pacientes con diabetes que en personas no diabéticas y porque
los niveles elevados de acido lactico pueden estar en pacientes con deplecién grave de
volumen, por lo que el lactato en plasma se debe medir en la admisiéon'>. Una historia

clinica del abuso de medicamentos anterior debe ser buscada. La medicién de salicilato en

12. Guillermo E. Umpierrez, Richard Hellman, Mary T. Korytkowski. Management of Hyperglycemia in Hospitalized Patients in Non-Critical Care
Setting: An Endocrine Society Clinical Practice Guideline. J Clin Endocrinol Metab, January 2012, 97(1):16 —38

23. National diabetes statistics report: estimates of diabetes and its burden in the United States, 2014. Atlanta: Centers for Disease Control and
Prevention, 2014.
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suero y el nivel de metanol en la sangre pueden ser util. El etilenglicol (anticongelante) se
sugiere por la presencia de cristales de oxalato de calcio en la orina. Ingestién paraldehido
se indica por su caracteristico olor fuerte en la respiracion. Debido a que estas sustancias
téxicas son compuestos organicos de bajo peso molecular, que pueden producir una brecha
osmolar ademas de la acidosis anién gap. Un informe reciente indica que el consumo de
cocaina activa es un factor de riesgo independiente para la CAD recurrente. Recientemente,
un caso clinico ha demostrado que un paciente con acromegalia diagnosticado y puede
presentarse con la CAD como la manifestacion primaria de la enfermedad. Ademas, un
informe anterior de gigantismo hipofisario se presentd con dos episodios de cetoacidosis

diabética con una resoluciéon completa de la diabetes después de apoplejia pituitaria®.

Tratamiento
El éxito del tratamiento de la CAD y el HHS requiere la correccién de la
deshidratacién, hiperglucemia y los desequilibrios de electrolitos; identificacién de eventos de

precipitaciéon de comorbilidad; y, sobre todo, la monitorizacién del paciente frecuente’.
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1. Abbas E. Kitabchi, PHD, MD guillermo E. Umpierrez, MD. Hyperglycemic Crises in Adult Patients With Diabetes. Consensus Statement.
DIABETES CARE, VOLUME 32, NUMBER 7, JULY 2009

11. Craig ME, Jones TW, Silink M, et al. Diabetes care, glycemic control, and complications in children with type 1 diabetes from Asia and the
Western Pacific region. J Diabetes Complications 2007; 21(5):280-7.
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Protocolo para el manejo de pacientes adultos con CAD o HHS. CAD criterios de diagndstico:
glucosa en la sangre 250 mg / dl, pH 7,3 arterial, bicarbonato de 15 mEq / |, y cetonuria moderada o
cetonemia. HHS diagndstico criterios: la glucosa sérica> 600 mg / dl, pH arterial> 7.3, bicarbonato
sérico> 15 mEq / |, y cetonuria minima y cetonemia. ¥ 15 a 20 ml / kg / h; ¥ suero Na debe ser
corregida para la hiperglucemia (para cada 100 mg / dl de glucosa 100 mg / dI, afiadir 1,6 mEq de
sodio valor para el valor sérico corregido). Hyperglycemic Crises in Adult Patients With Diabetes.
DIABETES CARE, VOLUME 32, NUMBER 7, JULY 2009.

Fluidoterapia

Terapia de fluidos inicial se dirige hacia la expansion del volumen intravascular,
intersticial, y el volumen intracelular, todas las cuales se reduce en crisis hiperglucémicas y
la restauracion de la perfusion renal. En ausencia de compromiso cardiaco, solucion salina
isoténica (0,9% NaCl) se infunde a una velocidad de 15-20 ml/kg de peso corporal 1 a 1,5
litros durante la primera hora. Eleccién subsiguiente para la reposicion de liquidos depende
de la hemodindmica, el estado de hidratacién, los niveles de electrolitos séricos, y la
produccién de orina. En general, el 0,45% de NaCl infundida a 250-500 ml / h es apropiado si
el sodio sérico corregido es normal o elevada; NaCl al 0,9% a una tasa similar es apropiado
si el sodio sérico corregido es baja. Progreso acertado con reposicion de liguidos se juzga
por la monitorizacién hemodinamica (mejora de la presion arterial), la medicién de fluido de
entrada / salida, los valores de laboratorio, y la exploracién clinica. La reposicién de liquidos
debe corregir los déficits estimados en las primeras 24 h?’. En los pacientes con compromiso
renal o cardiaca, el seguimiento de la osmolaridad sérica y la evaluacion frecuente de
enfermedad cardiaca, renal, y el estado mental debe realizarse durante la reanimacion con
liquidos para evitar la sobrecarga de liquidos iatrogénica. Rehidratacion agresiva con la
posterior correccion del estado hiperosmolar se ha demostrado que resulta en una respuesta
mas robusta para la terapia de insulina de dosis baja. Durante el tratamiento de la CAD, la
hiperglucemia se corrige mas rapido que la cetoacidosis. La duracion media del tratamiento
hasta que la glucosa en la sangre es <250 mg / dl y cetoacidosis (pH>; se corrige 7,30
bicarbonato de> 18 mmol / 1) es de 6 y 12 h, respectivamente. Una vez que la glucosa en
plasma es de ~ 200 mg / dl, 5% de dextrosa, debe afiadirse a fluidos de reemplazo para
permitir la administracion continua de insulina hasta cetonemia se controla mientras que al

mismo tiempo evitar la hipoglucemia.

Tratamiento con insulina
El pilar en el tratamiento de la cetoacidosis diabética implica la administracion de
insulina regular a través de infusion intravenosa continua o por inyeccién subcutanea

frecuente o inyecciones intramusculares. Los estudios controlados aleatorios en pacientes
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con CAD han demostrado que la terapia con insulina es eficaz independientemente de la via
de administracion®™. La administracién de la infusién intravenosa continua de insulina regular
es la ruta preferida debido a su corta vida media y facil de titulacidon y el retraso en el inicio
de la accion y la prolongada vida media de la insulina regular subcutanea.

Numerosos estudios prospectivos aleatorizados han demostrado que el uso de bajas
dosis de insulina regular por infusién intravenosa es suficiente para la recuperacion exitosa
de los pacientes con CAD. Hasta hace poco, los algoritmos de tratamiento recomienda la
administracion de una dosis inicial intravenosa de insulina regular (0,1 unidades / kg) seguido
de la infusion de 0,1 unidades/kg/h. Un estudio prospectivo aleatorizado reciente informé que
una dosis en bolo de insulina no es necesario si los pacientes reciben una infusién de
insulina por hora de 0,14 unidades / kg de peso corporal (equivalente a 10 unidades / h en un
paciente de 70 kg). En ausencia de un bolo inicial, sin embargo, las dosis <0,1 unidades
/kg /h dado lugar a una concentracion de insulina mas baja, que puede no ser adecuada
para suprimir la produccion de cuerpos cetonicos hepatica sin dosis suplementarias de

insulina.

Protocolos de infusién de insulina en dosis bajas disminuyen la concentracion de
glucosa en plasma a una velocidad de 50-75 mg/dl/h. Si la glucosa en plasma no disminuye
50 a 75 mg desde el valor inicial en la primera hora, la infusién de insulina se debe aumentar
cada hora hasta que se consigue una disminucién de glucosa constante. Cuando la glucosa
en plasma alcanza 200 mg / dl en la CAD o 300 mg / dl en HHS, puede ser posible disminuir
la velocidad de infusion de insulina para 0.02- 0.05 unidades/kg /h, en la que se puede afiadir
tiempo de dextrosa a los fluidos por via intravenosa. A partir de entonces, puede ser
necesario ajustar la velocidad de administracion de insulina o la concentracion de dextrosa
para mantener los valores de glucosa entre 150 y 200 mg / dl en la CAD o0 250 y 300 mg / dl
en HHS hasta que se resuelvan. El tratamiento con analogos de insulina de accion rapida
subcutanea (lispro y aspart) ha demostrado ser una alternativa efectiva al uso de insulina
regular por via intravenosa en el tratamiento de la CAD. El tratamiento de los pacientes con
CAD leve y moderada con analogos de insulina subcutdnea de accion rapida cada 1 o 2
horas en la unidad de cuidados no intensivos configuracion (UCI) ha demostrado ser tan
seguro y eficaz como el tratamiento con insulina regular por via intravenosa en la UCI*®. La
tasa de disminucion de la concentracién de glucosa en la sangre y la duracion media del

tratamiento hasta que la correccion de la cetoacidosis fueron similares entre los pacientes

19. Michelle A. Charfen, MD, Madonna Fernandez-Frackelton, MD, Diabetic Ketoacidosis. Emerg Med Clin N Am 23 (2005) 609-628.
27. Van Ness-Otunnu R, Hack JB. Hyperglycemic crisis. J Emerg Med 2013; 45(5): 797-805.
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tratados con analogos de insulina subcutanea cada 1 o 2 horas, o con insulina regular por
via intravenosa. Sin embargo, hasta que se confirman estos estudios fuera del campo de la
investigacion, los pacientes con cetoacidosis diabética severa, hipotensidn, anasarca, 0 una
enfermedad critica severa asociada deben ser manejados con insulina regular por via
intravenosa en la UCI.
Potasio

A pesar de la pérdida de potasio total del cuerpo, la hiperpotasemia leve a moderada
es comun en pacientes con descompensacion. La terapia con insulina, la correccion de la
acidosis y la expansion de volumen la concentracion de potasio en suero esta
disminuida. Para evitar la hipopotasemia, la reposicion de potasio se inicia después de que
los niveles séricos caen por debajo del nivel superior de lo normal para el laboratorio en
particular (5.0-5.2 mEq / ). El objetivo del tratamiento es mantener los niveles de potasio en
suero dentro del intervalo normal de 4-5 mEq / |. Generalmente, 20 a 30 mEq de potasio en
cada litro de fluido de infusion es suficiente para mantener una concentracién de potasio en
suero dentro del intervalo normal. En raras ocasiones, los pacientes pueden presentar con
hipopotasemia significativa. En tales casos, la sustitucion de potasio debe comenzar con la
terapia de fluidos, y el tratamiento con insulina debe ser retrasada hasta que la
concentracion de potasio se restaura a> 3,3 mEq / | para evitar arritmias que amenazan la

vida y debilidad muscular respiratorio®.

Terapia con bicarbonato

El uso de bicarbonato en la CAD es objeto de controversia porque la mayoria de los
expertos creen que durante el tratamiento, como las cetonas en 6rganos disminuyen habra
bicarbonato adecuado, excepto en pacientes con acidosis grave. La acidosis metabdlica
severa puede conducir a la alteracion de la contractilidad miocéardica, vasodilatacion cerebral
y coma, y varias complicaciones gastrointestinales. Un estudio prospectivo aleatorizado en
21 pacientes no mostré6 cambios beneficiosos o perjudiciales en la morbilidad o mortalidad
con el tratamiento con bicarbonato en pacientes con CAD con un pH arterial ingreso entre
6.9 y 7.1. Nueve estudios pequefios en un total de 434 pacientes con cetoacidosis diabética
(217 tratados con bicarbonato y 178 pacientes sin tratamiento alcalino) apoyar la idea de que

la terapia con bicarbonato para la CAD no ofrece ninguna ventaja en la mejora de las

18. McNaughton CD, Self WH, Slovis C. Diabetes in the emergency department: acute care of diabetes patients. Clin Diabetes 2011;
29(2):51-9.
1. Abbas E. Kitabchi, PHD, MD guillermo E. Umpierrez, MD. Hyperglycemic Crises in Adult Patients With Diabetes. Consensus Statement.
DIABETES CARE, VOLUME 32, NUMBER 7, JULY 2009
25. Umpierrez GE, Smiley D, Kitabchi AE. Narrative review: ketosis-prone type 2 diabetes mellitus. Ann Intern Med 2006; 144:350-357
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funciones cardiacas o neurologicas o en la tasa de la recuperacion de la hiperglucemia y la
cetoacidosis. Por otra parte, se ha informado de varios efectos perjudiciales de la terapia de
bicarbonato, tal como aumento del riesgo de hipopotasemia, disminucidon de la captacion
tisular de oxigeno, edema cerebral, y el desarrollo de acidosis paradojica sistema nervioso
central'. No existen estudios prospectivos aleatorizados concerniente al uso de bicarbonato
en la CAD con valores de pH <6,9 se han reportado. Debido a que la acidosis grave puede
conducir a un numerosos efectos vasculares adversos, se recomienda que los pacientes
adultos con un pH <6,9 deben recibir 100 mmol de bicarbonato de sodio (dos ampollas) en
400 ml de agua estéril (una solucion isotdnica) con 20 mEq de KCI se administra a una
velocidad de 200 ml / h durante 2 h hasta que el pH venoso es> 7,0. Si el pH es aln <7,0
después de esto se infunde, se recomienda la infusién de repeticién cada 2 h hasta que el

pH alcanza> 7.0%.

Fosfato

A pesar de los déficit de fosfato de cuerpo en la CAD media / kg de peso corporal 1,0
mmol, fosfato sérico suele ser normal o aumentado en la presentacion. La concentracion de
fosfato disminuye con la terapia de insulina. Los estudios prospectivos aleatorizados no han
podido demostrar ningun efecto beneficioso de la sustitucion de fosfato en el resultado
clinico en la CAD, y la terapia de exceso de fosfato puede causar hipocalcemia severa. Sin
embargo, para evitar posibles anomalias cardiacas y debilidad del masculo esquelético y la
depresién respiratoria debida a hipofosfatemia, la sustitucion de fosfato cuidado en
ocasiones puede estar indicado en pacientes con disfuncién cardiaca, anemia o depresion
respiratoria y en aquellos con la concentraciéon de fosfato sérico <1,0 mg / dl. Cuando sea
necesario, 20-30 mEq / | de fosfato de potasio puede ser afadido a fluidos de reemplazo. La
maxima tasa de reemplazo de fosfato generalmente considerados como seguros para tratar
la hipofosfatemia severa es de 4,5 mmol / h (1,5 ml / h de K2 PO 4). No hay estudios

disponibles sobre el uso de fosfatos en el tratamiento de la HHS.

Transicion ala insulina subcutanea
Los pacientes con CAD y SHH deben ser tratados con insulina intravenosa continua
hasta que se resuelva la crisis de hiperglucemia. Criterios para la resolucion de la
cetoacidosis incluyen una glucemia <200 mg / dl y dos de los siguientes criterios: a nivel de

bicarbonato sérico = 15 mEq / I, un pH venoso> 7,3, y un aniéon gap calculado €12 mEq /

19. Michelle A. Charfen, MD, Madonna Fernandez-Frackelton, MD, FACEPa,b, Diabetic Ketoacidosis. Emerg Med Clin N Am 23 (2005) 609-628.
24. Rewers A. Current controversies in treatment and prevention of diabetic ketoacidosis. Adv Pediatr 2010; 57(1):247-67.
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l. Resolucién del HHS se asocia con la osmolaridad normal y recuperar del estado mental
normal. Cuando esto ocurre, la terapia de insulina subcutanea se puede iniciar*®. Para evitar
la recurrencia de la hiperglucemia o la cetoacidosis durante el periodo de transicion a la
insulina subcutanea, es importante para permitir una superposiciéon de 1-2 horas entre la
interrupcion de la insulina por via intravenosa y la administracion de insulina subcutanea. Si
el paciente ha de permanecer en ayunas / nada por via oral, es preferible continuar la
infusion intravenosa de insulina y la reposicion de liquidos. Los pacientes con diabetes
conocida se pueden administrar insulina en la dosis que recibian antes del inicio de la CAD
con tal de que estaba controlando correctamente la glucosa. En los pacientes no tratados
previamente de insulina, un régimen de insulina multidosis debe iniciarse a una dosis de 0,5-
0,8 unidades/kg/dia. La insulina humana (NPH y regular) por lo general se da en dos o tres
dosis por dia. Mas recientemente, los regimenes de bolo basal con basal (glargina y detemir)
y analogos de insulina de accion rapida (lispro, aspart o glulisina) se han propuesto como un
régimen de insulina mas fisiolégica en pacientes con diabetes tipo 1. Un ensayo prospectivo
aleatorizado comparé el tratamiento con un régimen basal-bolo, incluyendo glargina una vez
al dia y glulisina antes de las comidas, con un régimen de division-mixta de NPH mas
insulina regular dos veces al dia después de la resolucion de la CAD. Transicién a glargina
subcutanea y glulisina dio lugar a un control glucémico similar en comparacion con la insulina
NPH y regular; sin embargo, el tratamiento con bolo basal se asocié con una menor tasa de
episodios de hipoglucemia (15%) que la tasa en los tratados con NPH e insulina regular
(41%)".

Complicaciones

La hipoglucemia y la hipopotasemia son dos complicaciones frecuentes de
tratamiento demasiado entusiasta de la CAD con insulina y bicarbonato, respectivamente,
pero estas complicaciones se han producido menos a menudo con el tratamiento con
insulina de dosis baja. El monitoreo frecuente de glucosa en sangre (cada 1-2 horas). Es
conveniente reconocer la hipoglucemia debido a que muchos pacientes con CAD que
desarrollan hipoglucemia durante el tratamiento no experimentan manifestaciones
adrenérgicos de la sudoracién, nerviosismo, fatiga, el hambre, y la taquicardia. La acidosis
hiperclorémica no anién gap, que se observa durante la fase de recuperacion de la CAD, es
autolimitada con pocas consecuencias clinicas. Esto puede ser causado por la pérdida de

cetoaniones, que se metabolizan a bicarbonato durante la evolucién de la CAD y el exceso
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de fluido de infusion de cloruro que contiene fluidos durante el tratamiento™. El edema
cerebral, que ocurre en ~0.3-1.0% de los episodios de la CAD en nifios, es muy poco
frecuente en pacientes adultos durante el tratamiento de la cetoacidosis diabética. El edema
cerebral se asocia con una mortalidad del 20-40% vy representa el 57-87% de todas las
muertes CAD en nifios. Los sintomas y signos de edema cerebral son variables e incluyen
inicio de la cefalea, deterioro gradual del nivel de conciencia, convulsiones, incontinencia de
esfinteres, cambios pupilares, edema de papila, bradicardia, elevacion de la presién arterial y
paro respiratorio®®. Se han propuesto una serie de mecanismos, que incluyen el papel de
cerebral isquemia / hipoxia, la generacion de diversos mediadores de la inflamacion,
aumento del flujo sanguineo cerebral, la interrupcién del transporte de iones de la membrana
celular, y un cambio rapido en los fluidos extracelulares e intracelulares resultante en los
cambios en la osmolalidad®. Prevencién podria incluir evitar la hidratacién excesiva y la
reducciéon rapida de la osmolaridad del plasma, una disminucion gradual de la glucosa en
suero, y el mantenimiento de glucosa en suero entre 250 a 300 mg / dl hasta que la
osmolalidad del suero del paciente se normaliza y el estado mental se mejora. Manitol

infusion y la ventilacion mecénica se sugieren para el tratamiento del edema cerebral®.

1. Abbas E. Kitabchi, PHD, MD guillermo E. Umpierrez, MD. Hyperglycemic Crises in Adult Patients With Diabetes. Consensus Statement.
DIABETES CARE, VOLUME 32, NUMBER 7, JULY 2009
15. Kamel S. Kamel, M.D., and Mitchell L. Halperin, M.D. Acid—Base Problems in Diabetic Ketoacidosis. N Engl J Med 2015; 372:546-54.

6. Avella J, Wetli CV, Wilson JC, Katz M, Hahn T. Fatal olanzapine-induced hyerglycemic ketoacidosis. AmJ Forensic Med Pathol 2004; 25:172—
175

9. Bruce W. Nugent, MD. Hyperosmolar Hyperglycemic State. Emerg Med Clin N Am 23 (2005) 629-648

16. Kim S. Burden of hospitalizations primarily due to uncontrolled diabetes: implications of inadequate primary health care in the United States.
Diabetes Care 2007; 30: 1281-1282
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. OBJETIVOS

3.1 OBJETIVO GENERAL:

Identificar los factores precipitantes de complicaciones metabdlicas agudas de diabetes
mellitus en el Departamento de Medicina Interna del Hospital Regional de Occidente

durante el afio 2015.

3.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS:

3.2.1 Determinar el tipo de crisis hiperglicémica (CAD o EHH) de los pacientes
con complicaciones metabdlicas agudas de diabetes mellitus.

3.2.2 lIdentificar el grado o severidad de Cetoacidosis diabética.

3.2.3 Identificar la ocurrencia de las complicaciones secundarias al tratamiento

de las crisis hiperglicémicas.

3.2.4 Determinar las causas de mortalidad de pacientes debido a las

complicaciones metabdlicas agudas de diabetes mellitus.
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IV. MATERIAL Y METODOS

4.1 Tipo de estudio: descriptivo-transversal.
4.2 Material y Métodos:

El estudio fue efectuado en el Departamento de Medicina Interna del Hospital Regional
de Occidente, del 01 de enero al 31 de diciembre de 2015, fue un estudio transversal,
descriptivo, que incluyo un total de 58 pacientes, en quienes se determind el factor
precipitante de complicaciones metabdlicas agudas de diabetes mellitus, que cumplieran con
los criterios de la Asociacion Americana de Diabetes (ADA) para Cetoacidosis diabética y

Estado hiperosmolar hiperglicémico.
4.3 Poblacion en estudio:

En todos los sujetos seleccionados con diagnostico de complicacion metabdlica aguda de
diabetes mellitus, se registré la edad, sexo, el tiempo de diagndstico de diabetes mellitus y el
tipo de diabetes, si se encontraban o no bajo tratamiento meédico, el tipo de complicacion
metabdlica aguda de diabetes (CAD y EHH segun los criterios de la ADA), los factores
precipitantes de la crisis hiperglicémica, tiempo de resolucién del cuadro y el porcentaje de
mortalidad; mediante la revisién de los expedientes clinicos . Todos los pacientes leyeron y

firmaron el formato de consentimiento informado para ser aceptados en el estudio.

4.4 Criterios de Inclusién:
e Pacientes en edades comprendidas entre 13 afios o mas
e Ambos sexos
e Con o sin diagnéstico previo de diabetes mellitus
¢ Bajo tratamiento farmacolégico previo o no
e Con diagnéstico de CAD o EHH segun los criterios de la Asociacion Americana de
Diabetes (ADA)
e Del departamento de Medicina Interna del Hospital Regional de Occidente

¢ Que firmen formato de consentimiento informado.

4.5 Criterios de Exclusién
e Pacientes que no cumplian criterios de CAD o EHH segun los criterios de la
Asociacion Americana de Diabetes (ADA)

e Que no firmaran consentimiento informando.
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4.6 Variables:

Variables Tipo de Definicién Operacional Variable Y Escala
variable De Medicién
EDAD Independiente 13 a 20 afios
21 a 30 afos
31 a 40 afos
41 a 50 afios CUANTITATIVA
51 a 60 afos INVERVALO
61 a 70 afos
> 71 afios
SEXO Independiente Femenino CUALITATIVA
Masculino NOMINAL
ESCOLARIDAD Independiente Primaria
Bésico CUALITATIVA
Diversificado ORDINAL
Superior
Ninguno
CLASIFICACION DE Dependiente Diabetes Mellitus tipo 1 CULITATIVA
DIABETES MELLITUS Diabetes Mellitus tipo 2 NOMINAL
TIEMPO DE Independiente Diabetes debutante
. <1 afio CUANTITATIVA
ALAICINO S GOPIS 1 a5 afios INTERVALO
DIABETES MELLITUS 5 a 10 afios
>10 afios
TRATAMIENTO MEDICO Independiente Sl CULITATIVA
NO NOMINAL
CAD O HHS PREVIA Dependiente Sl CUALITATIVA
NO NOMINAL
CETOACIDOSIS Dependiente LEVE: CUANTITATIVA
Glucosa sérica: >250mg/d| NOMINAL

DIABETICA

pH arterial: 7.25 a 7.30
Bicarbonato sérico: 15-18 mEq/I
Cetonuria: positiva

Cetonemia: positive
Osmolaridad sérica efectiva:
variable

Anion gap: >10

Estado mental: alerta

MODERADA:
Glucosa sérica: >250mg/dl
pH arterial: 7.00 a <7.24
Bicarbonato sérico: 10 a <15
mEq/l
Cetonuria: positiva
Cetonemia: positive
Osmolaridad sérica efectiva:
variable
Anion gap: >12
Estado mental: alerta/somnoliento

SEVERA:
Glucosa sérica: >250mg/dI
pH arterial: <7.00
Bicarbonato sérico: <10mEq/I|
Cetonuria: positiva
Cetonemia: positive
Osmolaridad sérica efectiva:
variable
Anion gap: >12
Estado mental: estupor/coma
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ESTADO
HIPEROSMOLAR
HIPERGLICEMICO

Dependiente

Glucosa sérica: > 600mg/d|

pH arterial: >7.30

Bicarbonato sérico: >18mEq/I
Cetonuria: baja

Cetonemia: baja

Osmolalidad sérica efectiva: >320
mOsm/kg

Anion gap: variable

Estado mental: estupor/coma

CUANTITATIVA
NOMINAL

FACTORES
PRECIPITANTES DE
CRISIS
HIPERGLICEMICAS

Independiente

Interrupcion del tratamiento

Infecciones

Infarto agudo de miocardio

Evento cerebrovascular

Apendicitis

Pancreatitis

Trauma

Embarazo

Ingestién aguda de alcohol

Medicamentos:
Sipaticomiméticos
Antipsicoticos
Corticoesteroides
Diureticos tiazidicos

CUALITATIVA
NOMINAL

COMPLICACIONES DEL
TRATAMIENTO DE
CRISIS
HIPERGLICEMICAS

Dependiente

Hipoglucemia

Hipopotasemia

Edema cerebral

Sobrecarga de volumen
Sindrome de Distres Respiratorio
Agudo

Ninguna

CUALITATIVA
NOMINAL

CRITERIOS DE
RESOLUCION

Independiente

CAD:
Glucosa sérica: <200mg/dI
Méas dos de los siguientes
criterios:
Bicarbonato sérico: >15mEq/|
pH arterial: >7.3
Anién gap <12

EHH:
Osmolalidad sérica efectiva:
<320mOs/kg
Recuperacion del estado mental

CUALITATIVA
NOMINAL

TIEMPO DE
RESOLUCION

Independiente

6 a 12 horas
12 a 24 horas
>24 horas

CUANTITATIVA
INTERVALO

TIPO DE EGRESO

Dependiente

Vivo
Fallecido

CUALITATIVO
NOMINAL

4.7 Procedimientos de andlisis de lainformacién:

Se realizé el llenado de la hoja recolectora de datos cubriendo los siguientes
aspectos: edad, sexo, clasificacion de la diabetes, afios de evolucién de la enfermedad, tipo
de tratamiento recibido previo al ingreso, tipo de crisis hiperglicémica, grado o severidad de

la crisis, numero de eventos, el factor desencadenante y el porcentaje de mortalidad. Los

datos obtenidos fueron analizados mediante el programa Microsoft Excel version 2013.
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4.8 Procedimientos para garantizar aspectos éticos:

Se utilizé una hoja de consentimiento informado, la cual se elaboré resaltando los
datos que se extraerian de cada expediente clinico, haciendo mencién que se utilizaron
datos personales del paciente, cada paciente o familiar del mismo ley6 el consentimiento

informado y se solicité la firma de autorizacion.
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V. RESULTADOS

La muestra del estudio consisti6 en 58 pacientes, las edades observadas oscilaron
entre 13 y 85 afios, 32 pacientes pertenecian al sexo masculino y 26 pacientes al sexo
femenino, en el total de pacientes predomind el sexo masculino con 55.17% versus el
femenino con 44.83%; llama la atenciébn que los pacientes mas afectados fueron los
pacientes con nivel escolar basico en un 39.65% y siendo el mas bajo el nivel superior
universitario con 5.17%, lo cual podria ser un factor que influye en el conocimiento de la
diabetes. El 44.83% de los pacientes eran diabéticos tipo 1, mientras que el 55.17% eran
diabéticos tipo 2. El 15.51% de los pacientes eran diabéticos debutantes, y el 51.72% con
solo cinco afos de diagndstico de la enfermedad (tabla 1).

Otro dato importante por mencionar es que el 43.10% no se encontraban bajo tratamiento
médico, cabe resaltar que no se determiné la adherencia al tratamiento ya que la intenciéon
del estudio Unicamente fue determinar la causa precipitante de las crisis hiperglucémicas, sin
embargo esto puede ser manifestacidén de la falta de recursos econémicos para acudir a un

centro asistencial asi como para adquirir el tratamiento.

La complicacion metabdlica aguda que mas predomino fue la cetoacidosis diabética en
47 pacientes con 81.03%, es decir, mas del 75% de la muestra, contra 18.97%% de
pacientes con estado hiperosmolar hiperglicémico (grafica 1); en cuanto al nUmero de crisis
hiperglicémicas el 62.4% de los casos ya habian presentado en algin momento al menos
una crisis hiperglicémica; observandose asi mismo en cuanto a la severidad de la
cetoacidosis diabética el tipo leve fue el mas frecuentes con 46.80%, 34.04% moderada y tan

solo el 19.14% severa (grafica 2).

A decir de la etiologia se demostré contundentemente que la causa infecciosa continda
prevaleciendo en un 44.82%, seguida de la interrupcion del tratamiento en un 24.13%
(grafica 3). De las infecciones como factor para desencadenar una crisis hiperglicémica, las
infecciones de vias urinarias fueron las mas frecuentes representadas con un 58.56%,
seguido de las neumonias con un 30.94% e infecciones de la piel con un 21.42% (gréfica 4).
En cuanto al tiempo de resolucion de la crisis hiperglicémica el 55.75% resolvié el cuadro en
la primeras 6 a 12 horas de inicio del manejo. Y por ultimo es importante mencionar que las
causas de mortalidad de los pacientes con crisis hiperglicémicas la mas frecuente fue la
encefalopatia hipoglucémica (41.66%), seguido de choque séptico refractario (33.33%) y

arritmias cardiacas secundarias a hipoglucémicas (25%) (Grafica 5).

26



5.1 TABLAS

Tabla No. 1 Caracteristicas Basales CAD (N=47) EHH (N=11)
Edad media (afios) 49.0 43.5
Sexo masculino (%) 57.44 45.45
Escolaridad (%):
Primaria 29.78 27.27
Bésico 40.43 36.36
Diversificado 12.76 18.18
Superior 6.39 0.00
Ninguna 10.64 18.19
Tipo de Diabetes (%)
Diabetes Mellitus tipo 1 48.93 27.27
Diabetes Mellitus tipo 2 51.07 72.73
Tiempo de evolucién de la enfermedad (%):
Debutante 17.03 9.09
<1 afio 25.54 18.18
1 a5 afios 27.64 27.27
5 a 10 afios 19.15 18.18
>10 afios 10.64 27.28
Tratamiento médico (%): 57.45 54..55
Episodio previo de crisis hiperglicémica (%): 39.24 21.68
Cetoacidosis Diabética (%):
Leve 37.93
Moderada 27.59
Severa 15.52
Estado Hiperosmolar Hiperglicémico (%): 18.96
Causas precipitantes (%):
Interrupcion del tratamiento 23.40 27.28
Infecciones: 44.68 45.45
Infecciones de vias urinarias 25.53 27.27
Neumonia 12.76 9.09
Infecciones de la Piel 6.38 9.09
Eventos Cerebrovasculares 4.25 00.00
Pancreatitis 8.51 9.09
Apendicitis 2.13 00.00
Trauma 8.51 9.09
Ingesta aguda de alcohol 8.51 9.09
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Complicaciones (%):

Hipoglicemia 12.76 9.09
Hipopotasemia 10.63 9.09
Edema Cerebral 00.00 00.00
Sobrecarga de volumen 17.03 18.18
SDRA 6.39 9.09
Ninguna 53.19 54.55
Tiempo de Resolucion (%):
6 a 12 horas 55.31 54.55
12 a 24 horas 36.17 18.18
>24 horas 8.52 27.27
Mortalidad (%):
Encefalopatia hipoglucémica 40.00 50.00
Arritmias Cardiacas secundarias a hipopotasemia 35.00 00.00
Choque séptico refractario 25.00 50.00

50
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5.2 GRAFICAS
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Grafica No. 2
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Grafica No. 4
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VI. DISCUSION Y ANALISIS

Los pacientes con CAD y EHH del Departamento de Medicina Interna del Hospital
Regional de Occidente durante el afio 2015 fueron 58 pacientes, de estos 47 pacientes
(81%) cumplian con los criterios de CAD de la ADA, y 11 pacientes (17%) cumplian criterios
de EHH, y en ambos grupos se observé un porcentaje mayor de pacientes de sexo
masculino con 57.44% para CAD y 45.45% para EHH, sin embargo en la literatura se
menciona que el porcentaje de prevalecia de estos caso segun el sexo es igual para ambos

tipos de complicaciones de diabetes.

Es importante mencionar que mas del 50% de los pacientes de ambos grupos tenian
tratamiento médico para la diabetes, lo cual se traduce en complicaciones para los pacientes
y aumentos de los costos hospitalarios, tal como lo es el caso de la CAD y el EHH. En la
literatura revisada se menciona que la interrupcién del tratamiento para la diabetes es uno de
los factores predisponentes para complicaciones de la misma, y en nuestro estudio el

porcentaje de interrupciéon de tratamiento estuvo representado por el 24.13%.

El objetivo principal del estudio fue identificar los factores precipitantes de
complicaciones metabolicas agudas de diabetes mellitus en donde se pudo demostrar que
las infecciones son la causa mas comun que predispone a los pacientes diabéticos a
presentar ya sea CAD o EHH, representado con un 44.82%, seguido de la interrupcién del
tratamiento, pancreatitis, trauma e ingesta de alcohol con el 8.6% cada uno. Dichos
hallazgos son iguales a los descritos en la literatura citada, ya que en estudios
estadounidenses y europeos las infecciones son la causa mas frecuente que lleva a los

pacientes a desarrollar complicaciones metabdlicas agudas de diabetes mellitus.

Como ya fue sefalado anteriormente en los antecedentes de nuestro estudio, la tasa
de mortalidad por complicaciones metabdlicas agudas varia segun la crisis hiperglicémica,
ya gue el EHH tiene mayor mortalidad que los casos de CAD; sin embargo en este estudio
los casos de CAD tuvieron mayor mortalidad (21.27%) que el grupo de EHH (18.18%),
debido probablemente al nimero de pacientes que se incluyé en cada grupo del estudio;

ademas se observé un pico de mortalidad en pacientes mayores de 50 afios.
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En los ultimos afios el perfil del paciente cetoacidotico se ha modificado, no sélo por
su menor frecuencia, sino porque el prondstico ha mejorado. Estos cambios traducen un
indiscutible progreso en el nivel educativo de los pacientes y en la calidad médica de la

asistencia primaria.
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6.1.1

6.1.2

6.1.3

6.1.4

6.1.5

6.1.6

6.1.7

6.1 CONCLUSIONES

Se identific6 que de los pacientes que presentaron complicaciones metabdlicas
agudas de diabetes mellitus el porcentaje de pacientes con CAD fue del 81%

mientras que del EHH fue del 19%.

Entre los pacientes que presentaron CAD el 37.93% era de tipo leve, el 27.59%

moderado y el restante 15.52% severa.

En este estudio la complicacion que prevalecié fue la sobrecarga hidrica con un

17.24%, seguido de hipoglucemia con un 12.06%, e hipopotasemia con 10.34%.

El factor precipitante de complicaciones metabdlicas aguda fueron las infecciones
representado por el 44.82% del total de pacientes, y de estas, las infecciones de vias

urinarias prevalecieron con un 57.69%, seguida de las neumonias con un 26.92%.

La mortalidad del grupo de pacientes con CAD fue del 21.27%, y de los pacientes con
EHH fue de 18.18%.

Se pudo determinar que las causas de mortalidad de los pacientes con crisis
hiperglucémicas fue la encefalopatia hipoglucémica debido al tratamiento agresivo
con insulina, arritmias cardiacas secundaria a hipopotasemia y choque séptico

refractario.

Muchos casos de CAD y EHH se pueden prevenir mediante un mejor acceso a la
atencion médica, la educacion adecuada del paciente, y la comunicacién efectiva con

un proveedor de atencion médica durante una enfermedad intercurrente.
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6.2.1

6.2.2

6.2.3

6.2.4

6.2.5

6.2.6

6.2.7

6.2.8

6.2.9

6.2 RECOMENDACIONES

En un esfuerzo se mejora la educacion de los pacientes diabéticos se debe de tener
en cuenta aspectos de suma importancia como: el contacto temprano con un
proveedor de salud, destacando la importancia del cumplimiento del tratamiento

médico.

Ademas es importante que los pacientes conozcan los objetivos de glucosa en
sangre y que tengan el conocimiento para identificar signos de alarma cuando los

valores de glucosa no estan dentro de los limites deseados.

La educacion de los miembros de la familia sobre la evaluacién y medicién de la

temperatura, la glucosa capilar, asi como también la administracion de insulina.

Una adecuada supervisién y capacitacion a los pacientes diabéticos por parte del
personal de instituciones de salud puede prevenir muchas de las admisiones por
CAD o EHH.

El uso de medidores de glucosa en el hogar puede permitir la detecciéon temprana de

hiperglicemias, y posiblemente puede prevenir la hospitalizacion.

Es indispensable contar en todas la instituciones de salud con una Clinica para
Diabéticos en donde se pueda brindar atencién con mayor enfoque de esta patologia

evitando asi las complicaciones tanto agudas como crénicas de la Diabetes.

Todos los pacientes diabéticos que acuden a un servicio de salud publica deberian
de tener un mejor acceso a los medicamentos para el tratamiento de la diabetes, ya

sean farmacos orales o insulinas.

Es importante que los pacientes diabéticos y familiares acudan a capacitaciones
frecuentes para que tengan un mejor conocimiento de la enfermedad, de las

complicaciones y sobre como prevenirlas.

Fortalecer los conocimientos de los residentes de Medicina Interna sobre el manejo
correcto y basado en guias de los pacientes con cetoacidosis diabética y estado

hiperosmolar hiperglicémico.
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VIIl. ANEXOS

ANEXO 1: BOLETA RECOLECTORA DE DATOS

UNIVERSIDAD DE SAN CARLOS DE GUATEMALA
FACULTAD DE CIENCIAS MEDICAS
ESCUELA DE ESTUDIOS DE POSTGRADO

CAUSAS PRECIPITANTES DE COMPLICACIONES METABOLICAS AGUDAS DE

DIABETES MELLITUS

MEDICINA INTERNA, HOSPITAL REGIONAL DE OCCIDENTE

No. Registro Médico:

Boleta No.:

Nombre:

Edad:

Sexo: F[__] M []

Escolaridad:

Tipo de Diabetes: DMtipo1 [_] DM tipo2[ ]

Tiempo de diagndstico de Diabetes Mellitus:

Debutante[ ] Menosde 1 afio[ ]| 1a5afios[__| 5a10afios| | Mas de 10 afios [__]

Tratamiento previo:

Crisis hiperglicémica (CAD y/o EHH) previa: SI [__] NO__] Cual:

Crisis hiperglicémica actual:

Cetoacidosis Diabética

Leve (glucosa sérica >250mg/dl)

Moderada (glucosa sérica
>250mg/dl)

Severa (glucosa sérica
>250mg/dI)

pH arterial 7.25 a 7.30

pH arterial 7.00 a <7.24

pH arterial <7.00

Bicarbonato sérico 15 a 18mEq/I

Bicarbonato sérico 10 a 15mEq/I

Bicarbonato sérico 10mEg/I

Cetonuria positiva

Cetonuria positiva

Cetonuria positiva

Osmolalidad sérica efectiva

variable

Osmolalidad sérica efectiva

variable

Osmolalidad sérica efectiva

variable

Anion gap >10

Anion gap >12

Anion gap >12

Alerta

Alerta/Somnoliento

Estupor/Coma

Estado hiperosmolar hiperglicémico

Glucosa sérica >600mg/dl

pH arterial >7.30

Bicarbonato sérico >18mEg/I

Cetonuria variable

Osmolalidad sérica efectiva >320mOsm/kg

Anion gap variable

Estupor/Coma

Factor precipitante identificado:

Present6 complicaciones secundarias al tratamiento: SI[__] NO [__|Cual:

Tiempo de Resolucion:
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Tipo de Egreso: Vivo[__] Fallecido [__]




ANEXO 2: CONSENTIMIENTO INFORMADO

UNIVERSIDAD DE SAN CARLOS DE GUATEMALA
FACULTAD DE CIENCIAS MEDICAS
ESCUELA DE ESTUDIOS DE POSTGRADO

No. de consentimiento:

Titulo del estudio: FACTORES PRECIPITANTES DE COMPLICACIONES METABOLICAS
AGUDAS DE DIABETES MELIITUS

Objetivo de la investigacion: Identificar los factores precipitantes de complicaciones
metabdlicas agudas de Diabetes Mellitus en el Departamento de Medicina Interna del
Hospital Regional de Occidente.

Riesgos y Beneficios: este estudio no va a modificar la atencion médica que se le va a
dispensar, recibird el mismo tratamiento independientemente si desea 0 no participar en el
estudio. Tampoco conlleva riesgo ni beneficio para usted, aunque los resultados podrian
mejorar las acciones en cuanto a la diabetes. La informacion recogida seréa confidencial, y
solo estara disponible para los médicos que participen en el estudio. Cuando se publiquen
los resultados no ser revelara la identidad de los pacientes, y los datos recogidos no podran
asociarse a su identidad salvo por el médico que lo atiende. Si tras leer este texto y/o
comentarlo con su médico desea participar en el estudio, le rogamos firme el consentimiento
que se le presenta. Si en cualquier momento quiere retirar la autorizacion para participar en
el estudio podra hacerlo sin que ello afecte al trato y la asistencia que va a recibir.

En caso del paciente participante:

Yo (nombres y apellidos)
En caso del representante:

Yo (nombres y apellidos)
En calidad de (relacién con el participante)
De (nombre y apellidos del participante)

¢ He leido la hoja de informacion que se me ha entregado

¢ He recibido respuestas satisfactorias a mis preguntas

e He recibido suficiente informacion sobre el estudio
He hablado con la Dra. Katherine Rodriguez, Residente de segundo afio de Medicina Interna
del Hospital Regional de Occidente. Comprendo que la participacion en este estudio es
voluntaria. Comprendo que puedo retirarme del estudio

e Cuando quiera

e Sin tener que dar explicaciones

e Sin que esto repercuta en mis cuidados médicos
Y presto mi conformidad con que (nombre del paciente)
participe en el estudio.

Quetzaltenango, de de 2015.

Firma del paciente o representante.
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El autor concede permiso para reproducir total o parcialmente y por cualquier medio la tesis
titulada: “FACTORES PRECIPITANTES DE COMPLICACIONES METABOLICAS AGUDAS
DE DIABETES MELLITUS” para propdsitos de consulta académica. Sin embargo, quedan
reservados los derechos de autor que confiere la ley, cuando sea cualquier otro motivo
diferente al que se sefiala lo que conduzca a su reproduccién o comercializacion total o

parcial.
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