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RESUMEN

La cetoacidosis diabética es una de las compli-
caciones més severas de la Diabetes Tipo | (DMI)
como consecuencia de la deficiencia absoluta o re-
lativa de insulina, también puede complicar la Dia-
betes Tipo 2 (DM2) en ciertas situaciones debido al
déficit de insulina propio de una larga evolucién y/o
la presencia de un proceso infeccioso lo suficiente-
mente severo y de evolucion térpida que ponga a
prueba el fragil equilibrio metabdlico de estos diabé-
ticos. En ambos tipos de diabéticos es una emergen-
cia y el manejo adecuado resulta del razonamiento
basado en el conocimiento adecuado de la fisiopato-
logia, ubicacion diagndstica correcta y una terapéu-
tica orientada a revertir lentamente las alteraciones
del medio interno causadas por la hiperglucemia y
la produccion de cuerpos cetonicos, ante el déficit
de insulina. Objetivos: analizar caracteristicas clini-
cas, causas desencadenantes, tratamiento instituido.,
evolucién y mortalidad en diabéticos tipo 1 y tipo 2
internados por cetoacidosis diabética en un periodo
de 5 afios en la Catedra de Semiologia Médica del
Hospital de Clinicas. Resultados: de 89 casos, 67
(75%) fueron diabéticos tipo 1, 40 (45%) se instalo
en 24 hs o menos, 57% de los DM 1; 38 (43%) en
mas de 48 hs, 86.5% de los DM2. En 50 casos (56%)
el factor desencadenante fue un proceso infeccioso
(51% de DM1 y 73% de DM2), la media de interna-
cion fue de 8.4+6 dias (7.9+6.1 DM1, 9.848 DM2),
infusion continua de insulina se instauré en 93% de
los casos. Se present6 shock en el 8% (4.5% DM y
18% DM2), hipokalemia en 6%, todos DM 1, morta-
lidad fue de 4.5%, todos DM2. Discusién y comen-
tarios. la descompensacion aguda es mas frecuente
en la DMI, el factor desencadenante mas frecuente
es la infeccion, en la DM2 la cetoacidosis comporta
una evolucién mas torpida representada por el mayor
tiempo de instalacion del cuadro, mayor tiempo de
internacion e indudablemente morbimortalidad.

Palabras claves: cetoacidosis diabética, diabetes
mellitus, descompensacion aguda.

SUMMARY

The diabetic cetoacidosis is one of the most se-
vere complications of the Diabetes Type | (DM1)
as consequence of the absolute or relative deficien-
cy of insulin, also it can complicate Diabetes Type
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_2 (DM2) in certain situations, due to the deficit of
insulin of a long evolution and the presence of a se-
vere infectious process of torpid evolution that tests
the fragile metabolic balance of these diabetics. In
both types of diabetics it is an emergency and the sui-
table managing ensues from the reasoning based on
the suitable knowledge of the fisiopatology, correct
diagnostic, and the therapeutic orientated to reverse
slowly the alterations of the internal way caused by
the hyperglycemia and the ketoacidosis. Objective:
analyze clinical characteristics, trigger reasons, treat-
ment, evolution and mortality in diabetic type | and
type 2 Diabetics boarding for cetoacidosis in a pe-
riod of 5 years in Semiologia Médica’s Chair of the
Hospital of Clinics. Results: of 89 cases, 67 (75 %)
was diabetics type 1, 40 (45 %) established himself
in 24 hs or less, 57 % of the DM 1; 38 (43 %) in more
than 48 hs, 86.5 % of the DM2. In 50 cases (56 %)
the trigger factor was an infectious process (51 % of
DM and 73 % of DM2), the average of internment
was 8.4+6 days (7.9+6.1 DMI, 9.8+8 DM2), cons-
tant infusion of insulin was restored (established) in
93 % of the cases. There was shock in 8 % (4.5 %
DM1 and 18 % DM2), hipokalemia in 6 %, all DM1,
mortality was 4.5 %, the all DM2. Discussion and
commentaries: the acute decompensation 1s more
frequent in the DM, the most frequent trigger factor
is the infection, in the DM2 the cetoacidosis endures
a more torpid evolution represented in the major time
of installation of the simptons, major time of intern-
ment and undoubtedly morbimortalidad.

Key Words: ketoacidosis diabetic, diabetes me-
llitus, acute decompensation

INTRODUCCION

La cetoacidosis diabética es més frecuente en la
diabetes tipo 1, también se observa en la diabetes
tipo 2. La incidencia anual es de 4 a 8 casos por 1000
pacientes. La mayoria de las series coinciden en que
las infecciones son el gatillador mas frecuente de ce-
toacidosis. En nuestro pais, en una serie de 2 afos del
Hospital Nacional de Itagua se analizaron 49 casos de
cetoacidosis y se constatd que 47 % presentaron un
proceso infeccioso como causa desencadenante (1,2).

Existe un aumento exagerado del gasto hepatico
o produccion hepética de glucosa debido al aumento
de la oferta de elementos gluconeogénicos al higado,
ademas el tejido adiposo libera una gran cantidad de
acidos grasos libres (lipolisis), todo ello debido al défi-
cit de insulina y estimulo del glucagon. Si la glucemia
excede el umbral renal aparece glucosuria (diuresis
osmotica), que por lo general conlleva a un estado de
deshidratacién. Se produce un déficit de liquidos cal-

culado en 100 m/Kg, ademds dc'ﬁcit de 7-10 mEq/Ng,
5.7 mEq/Cly 5.10 mEgq/K por kilogramo (3,4), ;

Clinicamente se caracteriza por f;eque_dad de picl
hipotonia ocular, laquncardm“hnpmcn.
shock; cefalea, trastorno visual, re.
nosos disminuidos, somnolencia,
obnubilacion y coma. Exist_cn ‘s’ignos que aparecen
por la acidosis comO la respiracion de Kussmaul yel
aliento cetonico. Con frecuencia aparcccr’l anorexia,
nauseas, vomitos, dolor abdommal, aton'm gastrica,
diarrea 0 constipacion, distension abdr'lmmal. Puede
constatarse ficbre y en algunos casos hipotermia (3).

El diagndstico se basa en un cuadro clinico ca-
racteristico y criterios laboratoriales: glucemia > 300
mg%, pH< 7.3, bicarbonato < 15 mEq/l; glucosuria y
cetonuria positivas. )

Las metas del tratamiento consisten en mejorar
la perfusion tisular, corregir las altcraci‘oncs hidro-
electroliticas, disminuir la glucosa sérica, revertir
la acidosis, cetonemia y tratar la patologia de base
que la precipitd. No existe un protocolo rigido para
¢l manejo de este cuadro; las pautas generales deben
ser evaluadas en cada caso y de manera particular
segun las comorbilidades (4,5,6).

La diabetes mellitus es un importante problema de
salud publica y la cetoacidosis diabética es la manifes-
tacion inicial en el 20% de los pacientes adultos y el
30 a 40% de los nifios con diabetes tipo 1. El manejo
adecuado de la descompensacion aguda cetosica ha
mejorado el prondstico y sobrevida de los pacientes
diabéticos. Este trabajo tuvo como objetivo reconocer
los desencadenantes mas frecuentes de la descompen-
sacion cetosica, determinar las manifestaciones clini-
cas y conocer el manejo de la cetoacidosis en cuanto al
diagnostico, terapéutica y evolucion de los pacientes.

y mucosas,
sion, oliguria,
flejos osteo tendi

MATERIALES Y METODOS

Estudio observacional llevado a cabo en la Ca-
tedra de Semiologia Médica — 3* Catedra de Clinica
Médica del Hospital de Clinicas — Facultad de Cien-
cias Médicas — UNN.A., periodo comprendido entre
el 1 de enero de 2001 al 31 de diciembre de 2005.

' Fueron incluidos todos los pacientes con diag-
nostico de cetoacidosis diabética, confirmados por un
cuadro clinico caracteristico (poliuria, polidipsia, po-
lifagia, .respiraci('m aciddtica y otros), mas criterios la-
boratoriales: glucemia >300 mg/dl, pH arterial <7.3,
glucosuria y cetonuria (++). Se tuvieron en cuenta
dalu§ de filiacién, tipo de diabetes, tratamiento previo
con insulina NPH, insulina rapida y combinaciones 0
el uso previo de antidiabéticos orales ademas de la re-
gularidad del mismo, signos y sintomas clinicos, fac-
tor desencadenante, tratamiento (infusion de insulina
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o microdosis IM); evolucion, complicaciones ( muer-
te, shock, hipoglucemia, hipokalemia, etc).

*con laayuda de EPI INFO
2005.

RESULTADOS

En este periodo ingresaron al servicio 51 pacien-
tes; que presentaron 89 episodios confirmados de
cetoacidosis diabética, 30 (58 .89

_ ) fueron del sexo
femenino y 21 (41.2%) del sexo masculino; la me-

dia de edad fue 28 + |5 (11-74 anos); 35 (68.6%)
pacientes provenian de gran Asuncion y 16 (31.4%)
del interior. En cuanto al nivel de instruccion fueron
del nivel primario 32 (63%), del nivel secundario 18
(35%), y uno sélo universitario. La internacion pro-
medio fue de 7.9 + 6.1 dias en DM y 9.8 + 8 dias en
DM2; un total de 67 (75%) episodios ocurrieron en
DM 1y 22(25%)en DM 2.

Los datos clinicos mas frecuentes fueron laqui-
cardia, nauseas, vomitos y signos de deshidratacion
presentes en mas de la mitad de los episodios, con
menor frecuencia poliuria polidipsia, respiracion
acidética, polifagia, dolor abdominal, anorexia entre
otros. Tabla N° 1.

Dos tercios de los diabéticos tipo 1 acudieron a
la consulta en las primeras 48 horas que siguieron al

Tabla N° 1: Principales signos y sintomas en los epi-
sodios (n= 89)
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inicio de los sintomas, en contrapartida 86.5% de los
diabéticos tipo 2 acudieron a consulta luego de las 48
horas iniciales. Ver Tabla N° 2.

La descompensacion aguda fue causada en 50 epi-
sodios (56%) por algin cuadro infeccioso, de éstos;
54% fueron infecciones urinarias, 32% infecciones
respiratorias, 10% infecciones gastrointestinales, 4%
infecciones de partes blandas y ética. Entre las causas
no infecciosas 22 episodios se debieron a abandono del
tratamiento, 8 de diagndstico inicial, 6 por tratamiento
irregular y 3 por trasgresion alimentaria. Tabla N° 3.

Todos los diabéticos tipo | se encontraban re-
cibiendo insulina, constatindose que 82% de los
mismos recibian un esquema combinado de insulina
NPH mis insulina rapida, Gnicamente insulina NPH
7.5% de los pacientes y el 1.5% recibia sélo insulina
rapida. La mayoria de los diabéticos tipo 2 no reali-
zaba de manera adecuada su tratamiento ya sea con
antidiabéticos orales o con insulina.

Se instauré infusién continua de insulina en 83
(93%) episodios con una media de 4.6 + 2.7 dias en
DM1 y 6.1 + 4.3 dias en DM2. Ingresaron a UTI 3
pacientes (3.5%) llamativamente todos fueron diabé-

Tabla N° 2. Tiempo de evolucion de los sintomas
(n=89)

TIEMPODE DMI1 (67) DM2(22) Total (89)
EVOLUCION

<24 hs 38(57%) 2 (9%) 40 (45%)
; — 24-48hs 15(22%) 1(4.5%) 16 (18%)
SIGNOSYS[NTOMAS N° de Casos POI’CCI’lta_]e >48 hs 14 (210/0) 19 (86.50/0) 33 (37%)
Taquicardia 56 63%
Nauseas 48 54%
Vomitos 47 53%  Tabla N° 3. Principales causas desencadenantes.
Deshidratacion 45 50.5%  (n=89)
Poliuria y polidipsia 44 49.5%
Respiracion acidética 40 459, ~ CAUSA DMI (67) DM2 (22) TOTAL(89)
Polifagia 34 38% Infeccion 34 (51%) 16 (73%) 50 (56%)
Dolor abdominal 33 37% Abandono de Tto. 20 (30%) 2( 9% ) 22 (25%)
Anorexia 30 34%  Episodio inicial 6(9%) 2(9%) 8( 9%)
Somnolencia 26 29% Tto. irregular 5(7%) 1(45%) 6( 7%)
Confusién y coma k. 3.5%  Transg. Alimenticia 2(3%) 1(4.5%) 3 ( 3%)
Tabla N° 4. Tratamiento y evolucién de los pacientes en cetoacidosis diabética. (n=89)
Internacion promedio (dias) 1.9&6.1 98+ 8 84+6
Infus. de insulina prom. (dias) 46+2.7 6.1£43 49+32
Infusién de insulina 65 (97%) 18 (82%) 83 (93%)
Hipoglucemia 35 (52%) 8 (36.5%) 43 (48%)
Hipotensién- Shock 3(4.5%) 4 (18%) 7 (8%)
i i 4 (6%) 0 4 (4.5%)
Hipokalemia
MIE:n: 0 4 (18%) 4 (4.5%)
Ingreso a UTI 3 (4.5%) 0 3(3.5%
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ticos tipo 1. Durante la infusion de insulina se cons-
tatd hipoglucemia en 43 (48%), hipokalemia en 1
(4.5%) todos DM 1. Fallecieron 4 (4.5%) pacientes
llamativamente todos DM 2. Ver Tabla N° 4.

: Ob_scrvamos una asociacion estadisticamente sig-
nificativa entre la mortalidad y la diabetes tipo 2, 1a
presencia de shock séptico o hipotension al ingreso,
el tratamiento irregular previo, pacientes con mds de
9 anos de enfermedad y en aquellos que consultaron
luego de 48 horas de iniciado los sintomas.

DISCUSION Y COMENTARIOS

En cuanto al tratamiento todos los diabéticos
tipo 1 tratados previamente recibian insulina, en su
mayoria con esquemas de insulina NPH asociado a
insulina rapida; la mayoria de los diabéticos tipo 2
no realizaba de manera adecuada su tratamiento ya
sea con antidiabéticos orales o con insulina, hecho
frecuentemente observado sobre todo en pacientes
diabéticos en quienes se inicia tratamiento especifico
para la enfermedad de base.

La descompensacion aguda es mds frecuente en la
DM 1. Observamos que en los diabéticos tipo 1 el cua-
dro evoluciond en la mayoria de los casos en menos de
48 horas lo que traduciria mayor labilidad por insuli-
nopenia absoluta asociado a un factor desencadenante
que rapidamente precipita la descompensacion, por su
lado los diabéticos tipo 2 consultaron en el 86.5 % de
los casos luego de 48 horas del inicio de los sintomas.

En el presente trabajo los procesos infecciosos
resultaron ser desencadenantes de las descompen-
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etario enfocado en

un proceso infeccios

cacion y la muerte.

En la DM2 la cetoacidosis comporta una evolu-
¢cién mas torpida representada por el mayor tiempo
de instalacién del cuadro, mayor tiempo de intena-
cién e indudablemente mayor mormimortalidad.
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