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Background: In 2005, the Chilean Ministry of Health developed Clinical Guidelines to ensure the
correct diagnosis and acute treatment of Diabetic ketoacidosis (DKA). Aim: To analyze the real
impact of the use of the Clinical Guidelines, comparing the diagnosis and treatment of DKA before
and after 2005. Patients and Methods: Retrospective analysis of clinical records of adults with
DKA, treated between 2001 and 2008 in a regional hospital. Results: One hundred seventeen DKA
episodes, that occurred in 82 patients aged 15 to 90 years (47% females), were analyzed. Eighty
two percent of patients were known diabetics. Treatment discontinuation was the cause of DKA in
37% of patients, followed by infections in 37% and onset of diabetes mellitus in 17%. Ninety seven
percent of patients previous episode of DKA were using insulin. Two patients died (1.7%) and
DKA complications were uncommon. Bicarbonate and potassium were over prescribed despite the
recommendation of Clinical Guidelines (p < 0.05). The use of infusion pumps increased after the
incorporation of the Clinical Guidelines. Conclusions: A low impact of Clinical Guidelines on the
management of DKA was observed in this group of patients. Insulin users have a higher risk for
developing DKA.
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Introducciéon

a Cetoacidosis Diabética (CAD) es una complica-

cion aguda de la Diabetes Mellitus (DM) producida

por un déficit absoluto o relativo de insulina'? lo que
conduce a hiperglicemia, lipolisis aumentada y oxidacion
descontrolada de acidos grasos, con la consiguiente forma-
cion de cuerpos cetonicos'™, acidosis metabolica, ceto-
nemia, deshidratacion, déficit de volumen y desequilibrio
electrolitico’?.

Entre los factores desencadenantes de CAD destacan
las infecciones (30-39%), los errores en el tratamiento (20-
40%), el debut de diabetes (20-30%) y otras afecciones
como el infarto al miocardio y la enfermedad vascular ce-
rebral, entre otras’”.

El diagnostico de CAD se confirma con glicemia > 250 mg/
dL, pH < 7,3, bicarbonato < 15 mEq/L y cuerpos cetonicos
positivos en sangre y orina. La CAD grave debe tratarse en
una Unidad de Tratamiento Intensivo®.

Segun la Guia Clinica del Ministerio de Salud (Minsal),
incorporada en el 2005, los examenes necesarios para el
diagnodstico de CAD son glicemia, pH y medicion de gases
arteriales o venosos, cetonemia y cetonuria. Los examenes
minimos que deben realizarse en la hospitalizacién inclu-
yen entre otros: glicemia, cetonemia, cetonuria, pH y gases,
orina completa, hemograma, perfil bioquimico y hemoglo-
bina glicosilada®. El tratamiento de la CAD se basa en hi-
dratacion, administracion de insulina en bomba de infusion
endovenosa (EV) y la reposicion de potasio y bicarbonato,
seguin necesidad. Al alcanzar una glicemia de 250 mg/dL se
debe administrar solucion glucosada al 5% segutn el grado
de hidratacion del paciente, e insulina por infusién iv o por
via im cada 2 horas para mantener glicemia entre 150-200
mg/dL hasta lograr estabilizacion, controlando electrolitos,
nitrégeno ureico, creatinina y glucosa®.

En suma, la CAD puede ser un cuadro grave, especial-
mente en pacientes con DM tipo 1, de causa no siempre
precisable, que requiere de un diagndstico y manejo opor-



tuno y adecuado. La Guia Clinica del Minsal incorpora re-
comendaciones de buenas practicas clinicas con el fin de
asegurar una atencion médica eficaz, promover el autocui-
dado, prevenir las complicaciones de la DM, y detectarlas
precozmente, basada en la mejor evidencia disponible®.

El objetivo del presente estudio fue obtener el perfil
epidemiolégico de los pacientes mayores de 15 afios que
han presentado CAD durante el periodo 2001-2008 y ob-
servar el grado de incorporacion de las recomendaciones
de la Guia Minsal en la Unidad de Emergencia de Adultos
(UEA) del Hospital Gustavo Fricke (HGF) en el manejo
intrahospitalario.

Creemos es interesante contar con estudios en el medio
nacional que indiquen la magnitud del problema y a qué
grupos de pacientes debieran ser enfocadas las medidas de
prevencion para evitar los episodios de CAD.

Sujetos y Métodos

Se realiz6 un estudio descriptivo retrospectivo de todos
los pacientes mayores de 15 afios con diagnodstico de CAD
hospitalizados entre enero del 2001 y mayo del 2008 en el
HGF.

De un total de 247 pacientes, accedimos a 210 fichas
para su revision (87,5%).

Considerando que algunos pacientes tienen mas de un
episodio de CAD, se analizé cada episodio por separado.
Se incluyeron los datos del paciente e historia de diabetes,
co-morbilidades, causa que desencadeno la CAD, exdmenes
basicos solicitados en UEA y en la hospitalizacion, forma
de administracion de insulina, manejo de la CAD y otros
detalles. Estos datos se basaron en los sugeridos por la Guia
Clinica 2005 del Minsal.
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Fueron excluidos los pacientes ingresados a la UEA por
alguna de las autoras.

Los datos fueron almacenados en MS Excel, y se anali-
zaron con el programa Epiinfo 3.2.2.. La prueba estadistica
utilizada fue Chi cuadrado.

Resultados

El total de pacientes con diagndstico de CAD fue de
82 y el total de episodios de CAD fue 117. El promedio de
edad de los pacientes fue 42,2 afios, con dispersion entre 15
y 90 afios. El 47% de los episodios se presentd en mujeres.

El 82% de los pacientes era diabético conocido, y de
éstos el 51% dijo controlarse periddicamente; el 74% era
usuario de insulina en forma regular. El autocontrol de gli-
cemias capilares se constaté en un 10,4%. Los pacientes
con historia de diabetes presentaron episodios de CAD an-
tes de los 5 aflos de diagnostico de DM en un 33,2%, y el
73% presenté CAD antes de los 10 afios.

Del total de 117 episodios, el 41,9% correspondio a pa-
cientes con DM tipo 1,y el 45,3% a DM tipo 2; no se preci-
so el tipo de diabetes en el 12,8% de los episodios.

Las co-morbilidades mas frecuentes fueron: hiperten-
sion arterial (24,8%), obesidad (12,8%) y enfermedad ti-
roidea (11,1%).

La Figura 1 muestra la frecuencia de las diferentes
etiologias de CAD obtenidas. El total de infecciones fue de
29,9%, las cuales en conjunto representan la segunda causa
de CAD.

Los pacientes que hicieron mas de un episodio de CAD
representaron el 39,8%. En este subgrupo, 51,1% corres-
pondidé a episodios en mujeres, DM tipo 1 en un 60% y
omision de tratamiento en el 44,4%, siendo 97,7% de éstos,
usuarios de insulina.
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Figura 1. Frecuencia de etiologias de cetoacidosis diabética. OT: Omision de tratamiento, ITU: Infeccién del tracto urinario, NP: No precisa-
do, GEA: Gastroenteritis aguda, TI: Tratamiento insuficiente, IR: Infeccion respiratoria, Otras: Otras infecciones.
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Tabla 1. Frecuencia de solicitud de examenes para el diagnos-
tico de cetoacidosis diabética

Examen Periodo 2001-2005 Periodo 2006-2008
PH 97.1% 100%
Cetonemia 100% 100%
Cetonuria 6,2% 0%

ELP 98,6% 100%

GSA 95,7% 97.8%
Glicemia 100% 97,8%

ELP: electrolitos plasméaticos, GSA: gases en sangre arterial

Tabla 3. Frecuencia de las diversas solicitudes de examenes
complementarios

Periodo
2006-2008

Periodo
2001-2005

Examenes

Electrocardiograma 27,7% 37,0%
Hemoglobina glicosilada 4,8% 26,1%
Glicemia 96,8% 100%
Creatinina 95,3% 100%
Uremia 95,4% 97,8%
Pruebas hepaticas 65,6% 43,5%
Perfil lipidico 62,9% 26,1%
Proteina C reactiva 38,7% 54,3%
Sedimento de orina 86,8% 87,0%

En la caracterizacion global de los episodios de CAD
se obtuvieron los promedios de los aspectos clinicos y de
laboratorio mas relevantes al momento del ingreso de los
pacientes a UEA. Los parametros obtenidos en promedio
fueron: pH 7,16 mmol/L, kalemia 4,28 mEq/L, natremia
140 mEq/L y bicarbonato 9,97 mEq/L.

El examen de hemoglobina glicosilada (Hb1Ac) fue so-
licitado en el curso de la hospitalizacion en 15 de los 117
casos registrados de CAD.

El promedio de estadia hospitalaria fue 7,5 dias. Se pre-
sentaron complicaciones en 3 oportunidades (acidosis lac-
tica y sindrome de distress respiratorio del adulto). En el
12,9% de los episodios se requirio de la Unidad de Cuidado
Intensivo (UCI) para su manejo. Fallecieron 2 pacientes.

Para poder comparar el manejo de los casos de CAD
antes y después de la incorporacion de la Guia Clinica del
Minsal, se realizé la division en dos periodos. El primer
periodo abarcd todos los episodios entre los anos 2001 y
2005, y el segundo entre los afios 2006 y 2008.

El promedio de dias de hospitalizacion fue de 7,9 dias
en el primer periodo y 6,9 dias en el segundo.

Tabla 2. Frecuencia de solicitud de examenes para etiologia
de cetoacidosis diabética

Periodo
2006-2008

Examen Periodo

2001-2005

Orina completa 30,6% 15,2%
Hemograma 92,3% 95,7%
Perfil bioquimico 45,2% 10,9%
Radiografia de térax 47,7% 45,7%
Hemocultivo 19,0% 15,2%

Las diferentes frecuencias de solicitud de examenes ba-
sicos para establecer el diagnostico de CAD segun la Guia
Clinica del Minsal, distribuidos en los dos periodos sefia-
lados se muestran en la Tabla 1. Los exdmenes solicitados
para definir la etiologia de la CAD se observan en la Tabla 2.

En la Tabla 3 se describe la frecuencia de solicitud de
los exdamenes complementarios sugeridos por la Guia Clini-
ca del Minsal, siendo similar en ambos periodos.

En relacion a la reposicion de volumen, se administrod
suero fisiologico en el 98,2% de los episodios de CAD en el
primer periodo y en el 100% de los episodios en el segundo
periodo. El cambio a solucién glucosada al 5% al lograr
glicemia de 250 mg/dL se realiz6 en el 25,5% de los episo-
dios de CAD del primer periodo, y en el 33,3% del segundo.
Con respecto a las vias de administracion de insulinotera-
pia en la UEA, la infusién continua se utilizé en un 24,1%
de los episodios en el primer periodo, y en un 41,3% del
segundo periodo. Ninguno de los resultados mencionados
anteriormente present6 significancia estadistica. Segun las
recomendaciones de la Guia Clinica del Minsal se adminis-
tré innecesariamente bicarbonato en el 60% de los casos y
potasio en el 35,3% (p < 0,005).

Discusion

El promedio de edad de los pacientes fue de 42,2 afios
lo cual es comparable a lo encontrado por Shaur-Horng en
un estudio realizado en China'?.

En estudios internacionales la mayoria de los pacientes
con CAD tenian historia previa de diabetes'? dato concor-
dante con la presente investigacion. En este grupo de pa-
cientes, los episodios de CAD se presentaron con mayor
frecuencia en usuarios de insulina y fueron decreciendo en
frecuencia a mayor tiempo de evolucion de su enfermedad,
lo que podria sugerir que son individuos que en los pri-
meros anos de uso de insulina podrian ser susceptibles de
presentar CAD.

Identificar el factor precipitante de la CAD es funda-
mental para su tratamiento. Los resultados de este estudio



indican que la primera causa fue la omision del tratamiento
en el 36,8%, cifra similar a lo publicado en el afio 1999
por Balasubramanyam'3. Sin embargo, en la mayoria de los
estudios internacionales'>'* es el factor infeccioso la causa
desencadenante mas frecuente, que en nuestra investigacion
se manifiesta en segundo lugar; siendo el tracto urinario
la localizacién mas comun. Una explicacion posible para
la omision de tratamiento es la baja escolaridad de los pa-
cientes'.

En este estudio los individuos con mas de un episodio
de CAD utilizaban mayoritariamente insulina y habian omi-
tido el tratamiento en un 44,4%. Por lo tanto, la recurrencia
de CAD en un paciente podria sugerir una falta de adheren-
cia al tratamiento insulinico instaurado, lo que es concor-
dante con la literatura'*',

Los resultados de laboratorio al ingreso varian en las
principales fuentes de referencia, pero describen a un pa-
ciente con CAD cldasica, y esto permite inferir que el diag-
nostico de este sindrome diabético agudo se realizd correc-
tamente de acuerdo a los criterios de la Guia Clinica del
Minsal.

El analisis de la forma de administracion de insulino-
terapia mediante bomba de infusién continua en la UEA,
mostréd una tendencia positiva hacia la incorporacion de
este recurso, en el segundo periodo estudiado. Respecto a
la reposicion de volumen, destaca que desde la publicacion
de la Guia Clinica del Minsal, el uso de suero glucosado al
5% al obtenerse glicemias de 250 mg/dL, para evitar com-
plicaciones como la hipoglicemia, presenta una tendencia
positiva. Aunque ambos resultados no son estadisticamen-
te significativos, trasuntan un avance en la incorporacion
de las recomendaciones de manejo de la Guia Clinica del
Minsal.

La mortalidad de la CAD ha disminuido considerable-
mente desde el descubrimiento de la insulina, pero en los
altimos 20 afos las cifras se han mantenido estables!’. La
mortalidad observada en este estudio (1,7%) fue menor que
en otras comunicaciones. Asimismo, las complicaciones
derivadas de la CAD fueron infrecuentes, similar a lo men-
cionado por la literatura's-2.

Destaca que la administracion de bicarbonato y pota-
sio no fue adecuada, aiin después de la incorporacion de la
Guia Clinica del Minsal.

Analizando los posibles factores de riesgo involucrados
en el desarrollo de CAD, atn existiendo antecedentes de hi-
pertension arterial y obesidad, no se pudo realizar un perfil
de riesgo, pues son caracteristicas habituales en pacientes
diabéticos, y no exclusivos a los episodios de CAD. Por
todo esto se propone realizar en el futuro un estudio de ca-
sos y controles con pacientes con DM con CAD y sin CAD,
para establecer el perfil de riesgo de aquellos susceptibles
de presentar esta complicacion para asi poder prevenirla.

Nos parece necesaria una mayor difusion de la Guia
Clinica del Minsal, tanto en el manejo de urgencia como
en el intrahospitalario, para lograr a través de la incorpora-
cion de estos conceptos un diagnostico y manejo oportuno
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y eficaz de los episodios de CAD. Hay que destacar que la
educacion de los pacientes diabéticos se hace prioritaria,
pues la omision del tratamiento insulinico fue la causa mas
frecuente de episodios de CAD, sobre todo en los primeros
anos desde el diagnostico de DM.
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