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Resumen
Introducción: la cetoacidosis diabética y el estado
hiperglucémico hiperosmolar no cetósico son dos de
las  más  graves  emergencias  metabólicas  que
pueden ocurrir, en personas con diabetes mellitus.
Objetivo:  identificar  el  tipo  de  complicación
metabólica  (cetoacidosis  diabética  o  estado
hiperglucémico  hiperosmolar  no  cetósico)  para
analizar la evolución de los pacientes atendiendo a
los  valores  plasmáticos  del  pH,  así  como  la
modalidad de administración de la insulina.
Métodos:  se  realizó  un  estudio  observacional,
descriptivo  y  transversal,  en  52  pacientes
ingresados en la  Unidad de Terapia  Intensiva del
Hospital  Enrique  Cabrera  entre  los  años  2000  al
2007. Se analizaron las variables: tipo de diabetes
mellitus, tipo de complicación aguda, modalidad de
administración de insulina, gasometría, y evolución.
Resultados: la cetoacidosis diabética apareció en el
57,5 % de los diabéticos tipo 1, y en el 42,5 % de los
diabéticos  tipo  2.  Ninguna  de  las  personas  con
diabetes  tipo  1  presentó  estado  hiperglucémico
hiperosmolar no cetósico, y se observó en el 23,0 %
de los diabéticos tipo 2. Predominó como modalidad
de la administración de la insulina,  la microdosis,
tanto para los casos con cetoacidosis, como para los
afectados de estado hiperglucémico. La mortalidad
fue mayor en el estado hiperglucémico (67 %) y con
la  modalidad  de  la  microdosis  para  aplicar  la
insulinoterapia.
Conclusiones:  la  cetoacidosis  diabética  fue  la
complicación que predominó. La mortalidad por la
cetoacidosis  diabética  y  el  estado  hiperglucémico
hiperosmolar  no  cetósico  fue  elevado,  y  la
modalidad  de  administración  de  la  insulina  fue
inadecuada en algunos pacientes.

Palabras clave:  diabetes mellitus tipo I,  insulina,
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Abstract
Background:  d iabet ic  ketoacidosis  and
hyperglycemic  hyperosmolar  nonketotic  state  are
two of the most serious metabolic emergencies in
diabetic patients.
Objective:  to  identify  the  type  of  metabolic
complications  (diabetic  ketoacidosis  and
hyperglycemic  hyperosmolar  nonketotic  state)  in
order to analyze the patients’ outcome considering
the plasma pH levels, as well as the mode of insulin
administration.
Method:  a  cross-sectional  descriptive  study  was
conducted in 52 patients admitted to the intensive
care unit of the Enrique Cabrera Hospital from 2000
to 2007. The variables analyzed included: type of
diabetes mellitus, type of acute complication, mode
of  insulin  administration,  blood  gas  analysis  and
outcome.
Results: diabetic ketoacidosis occurred in 57.5 % of
the type 1 diabetic patients and in the 42.5 % of the
type  2  diabetics.  None  of  the  type  1  diabetics
developed hyperglycemic  hyperosmolar  nonketotic
state and this complication was observed in 23.0 %
of  the patients  with diabetes type 2.  Microdosing
was  the  mode  of  insulin  administration  that
predominated  in  both  ketoac idos is  and
hyperglycemic state cases. Mortality was higher in
the  hyperglycemic  state  (67  %)  and  using
microdoses  in  the  insulin  therapy.
Conclusions:  diabetic ketoacidosis was the major
complication.  Mortality  from  diabetic  ketoacidosis
and  hyperglycemic  hyperosmolar  nonketotic  state
was high and the mode of insulin administration was
inadequate in some patients.

Key  words:  diabetes  mellitus  type  I,  insulin,
hyperglycemia,  diabetic  ketoacidosis,  perglycemic
hyperosmolar nonketotic coma
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INTRODUCCIÓN

La  cetoacidosis  diabética  (CAD)  y  el  estado
hiperglucémico hiperosmolar no cetósico (EHHNC)
son  dos  de  las  más  graves  emergencias
metabólicas  que  pueden  ocurrir,  tanto  en
personas con diabetes mellitus tipo 1, como en
aquellas  con  diabetes  tipo  2.  Ambas  son
situaciones muy graves, que se caracterizan por
un  estado  subyacente  de  pérdida  neta  de  la
actividad de la insulina circulante, habitualmente
acompañadas de un aumento de actividad de las
hormonas contrarreguladoras.1

Según  los  criterios  actuales  de  la  American
Diabetes  Association  (ADA)  (por  sus  siglas  en
inglés)  la  CAD se divide en tres  grados:  leve,
moderada y severa.2

Varios autores aconsejan que el tratamiento de
elección en la CAD y en el EHHNC sea la insulina
endovenosa por infusión continua.2-4-10   Además
de que se debe considerar:

Bolo de insulina cristalina de 0,15 U/Kg de peso,❍

no siempre es necesario y se debe evitar, si el
potasio sérico es < 3,3 mEq /l.
Insulina cristalina 0,1U/kg/h inyecciones❍

intramusculares (IM). 7-10 U/hora (de no contar
con infusión).
Disminuir la velocidad de infusión de insulina a❍

0,05-0,1 U/kg de peso/hora si los valores de
glucemia se encuentran entre 250-300mg/dl, y
en ese momento se debe agregar dextrosa al 5
% o al 10 %.
La disminución de la glucemia es de 50-70❍

mg/dl/hora. Si en la primera hora no disminuye
a 50 mg/dl, se debe reevaluar la hidratación, y
si esta es adecuada se incrementará al doble la
infusión de insulina.
No retirar la infusión de insulina hasta que la❍

acidosis esté resuelta.
No retirar la infusión de insulina en los EHHNC,❍

hasta que el estado mental mejore y se haya
corregido la hiperosmolaridad.
Iniciar insulina cristalina subcutánea horaria❍

con 5 unidades y se debe repetir la dosis cada
4 horas. Así mismo, la infusión de insulina debe
permanecer dentro de 1-2 horas de aplicada la
dosis y luego retirarla previo control de la
glucemia.

En la provincia La Habana, la diabetes mellitus
(DM)  está  entre  las  diez  primeras  causas  de

muerte, ocupa el octavo lugar entre el año 2008
y el primer semestre del año 2009, con una tasa
anual de 29,06 y se distingue una tendencia a su
aumento.  En  el  año  2008  fue  de  24,5  y
predominó siempre en el sexo femenino según
los registros de mortalidad del departamento de
Estadística  Provincial.  Actualmente  a  nivel
mundial  la  DM se  considera  como una  futura
pandemia,  y  se  espera que para el  año 2025
existan unos 360 millones de personas afectadas,
por  estas  razones  se  deben  tomar  medidas
urgentes para su prevención y tratamiento. Todo
lo anterior nos estimula a realizar este trabajo
que tiene como objetivo:  identificar  el  tipo de
complicación metabólica (cetoacidosis diabética
o  estado  hiperglucémico  hiperosmolar  no
cetósico)  para  analizar  la  evolución  de  los
pacientes atendiendo a los valores plasmáticos
del pH, así como la modalidad de administración
de la insulina.

MÉTODOS

Se realizó un estudio observacional, descriptivo,
de corte transversal, con el objetivo de describir
la modalidad de administración de la insulina en
las urgencias metabólicas hiperglucémicas (CAD
o EHHNC). Se estudiaron 52 personas ingresadas
por urgencias metabólicas hiperglucémicas (CAD
o EHHNC), en la Unidad de Terapia Intensiva (UTI)
del  Hospital  Docente  Enrique  Cabrera,  en  el
periodo  comprendido  entre  los  años  2000  al
2007.  Los  pacientes  fueron  divididos  en  dos
grupos: 1) con cetoacidosis diabética (CAD), y 2)
con  estado  hiperglucémico  hiperosmolar  no
cetósico  (EHHNC).  Y  además  se  subdividieron
atendiendo al tipo de DM (1 y 2).

Se incluyeron en el estudio a los pacientes con
diagnóstico confirmado en la historia clínica a su
admisión  en  la  UTI  de  cetoacidosis  diabética
(CAD) o con estado hiperglucémico hiperosmolar
no  cetósico  (EHHNC).  Se  excluyeron  a  los
pacientes con historias clínicas que no tuvieran la
información necesaria para la realización de esta
investigación, aunque la causa de su admisión en
la UTI fuera una CAD o EHHNC.

Toda la información para este estudio se obtuvo
de las historias clínicas (HC) de los pacientes,
brindada por el Departamento de Estadística de
nuestro hospital.  Se revisaron en total 110 HC
con diagnóstico de CAD o EHHNC, de las que
fueron  seleccionadas  solo  52  por  contener  la
información  necesaria  para  cumplimentar
nuestros objetivos. Se estudiaron las siguientes
variables:  t ipo  de  DM,  t ipo  de  urgencia
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metabólica  hiperglucémica (CAD o EHHNC),  se
precisó la modalidad del  tratamiento insulínico
(microdosis,  infusión  continua,  microdosis  +
infusión continua o subcutánea).  Se notificaron
los valores de glucemia11,12  y el pH (gasometría)13

  al momento de su admisión a la UTI.

Fueron utilizados los criterios de Kitabchi y col.
en este estudio para el diagnóstico de la CAD y
su  severidad  y  los  del  EHHNC.6 ,14   Para  el
diagnóstico  de  DM  se  adoptaron  los  criterios
propuestos por un Comité de Expertos de la ADA
y  un  comité  de  expertos  de  la  Organización
Mundial de la Salud (OMS).15

Con la información registrada se conformó una
base  de  datos  automatizada,  y  se  utilizó  el
programa estadístico SPSS versión 13,0 donde se
realizó  todo  el  procesamiento.  Se  aplicaron
fundamentalmente  técnicas  de  estadística
descriptiva,  se  construyeron  distribuciones  de
frecuencias absolutas y relativas. Como medidas
de resumen se utilizaron los porcentajes para las
variables cualitativas y los promedios para las

cuantitativas.  La  información  resumida  se
presentó  en  tablas  para  su  mejor  análisis  e
interpretación.

Esta  investigación  fue  real izada  con  la
autorización del consejo científico y el comité de
ética de la investigación y con el conocimiento
del  jefe  de  servicio  de  la  Unidad  de  Terapia
Intensiva de nuestro hospital.  Confiamos en la
veracidad de los datos obtenidos de las historias
clínicas. Se garantizó el cuidado y conservación
de  las  fuentes  de  información.  Por  trabajar
solamente con historia clínica y la autorización
de  las  autoridades  hospitalarias,  no  se  violó
ningún principio ético en este trabajo.

RESULTADOS

La CAD se presentó en el 57,5 % (23 pacientes)
de  los  diabéticos  tipo  1,  y  en  el  42,5  % (17
pacientes) de los diabéticos tipo 2. Ninguna de
las personas con DM tipo 1 presentó EHHNC, y sí
se observó en el 23,0 % (12 pacientes) de los
diabéticos tipo 2. (Tabla 1).

Todos los pacientes que tuvieron una CAD severa
(5) usaron la modalidad de la microdosis para la
administración  de  la  insulinoterapia.  Los
pacientes con CAD moderada (26), el 76,9 % se
le  aplicó  la  microdosis  para  el  tratamiento
insulínico, con un solo 7,7 % de pacientes con la
modalidad de la infusión continua. Al  resto de
este grupo se utilizó la modalidad de microdosis

más infusión continua (15,3 %). En los pacientes
con CAD ligera, también predominó el uso de la
microdosis (55,6 %) en el tratamiento insulínico,
siguiéndole la infusión continua con un 33,3 %.
En los pacientes que desarrollaron EHHNC (12),
predominó la modalidad de la microdosis para la
resolución del  cuadro agudo metabólico con 8
pacientes  (66,7  %),  siguiéndole  la  infusión
continua  con  2  pacientes  (16,7  %).  (Tabla  2).
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Tanto en la CAD como en el EHHNC, la modalidad
de  la  administración  de  la  insul ina  que
predominó  fue  la  microdosis  en  los  pacientes
fallecidos, con un 87,5 % para la CAD y un 62,5

% para el EHHNC. Hubo un paciente que falleció
inmediatamente al llegar al cuerpo de guardia,
que no fue posible la insulinoterapia, habiéndole
administrado previamente la insulina de acción
intermedia en su domicilio. (Tabla 3).

 

DISCUSIÓN

Nuestro  estudio  demostró,  que  la  CAD  es  la
complicación metabólica aguda más frecuente de
la DM. Estos resultados coinciden con la mayoría
de  los  trabajos  publicados  sobre  el  tema.16,17  
Chiasson18 señala que la incidencia de CAD se
estima entre 4,6 a 8 por cada 1000 personas por
año  entre  el  total  de  personas  con  DM.  Esta
complicación predominó en las personas con DM
tipo  1.  Un  porcentaje  no  despreciable  de

diabéticos tipo 2 presentó CAD, siendo este el
resultado  esperado.  Castro19   en  el  año  2005
advirtió,  que en la actualidad,  se observa una
tendencia  a  disminuir  la  frecuencia  de  esta
complicación.  Este  autor  señala  que  influyen
múltiples  factores  causales,  destacando  los
socioculturales, entre otros. En nuestra serie las
personas  con  DM  tipo  1,  presentaron  CAD  y
ninguno  EHHNC,  resultados  similares  a  los
comunicados  por  Kitabchi.20
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La administración de la insulina antes de iniciar
la hidratación puede favorecer el desarrollo de
c h o q u e  h i p o v o l é m i c o  y  f e n ó m e n o s
tromboembólicos.21   Condiciones  que  no  se
observaron  en  este  estudio.

En  los  casos  de  CAD leve  y  en  el  EHHNC se
puede  usar  pautas  de  insul ina  por  v ía
intramuscular  o  subcutánea,22   aunque  el
descenso de los  niveles  de  la  cetonemia  y  la
glucemia es más rápido con la pauta intravenosa.

Kitbachi23 plantea que tanto en los adultos como
en los niños con CAD, se debe utilizar siempre la
vía endovenosa para el uso de la insulina, por ser
más  práctica  su  administración.  La  insulina
intramuscular es una alternativa en los casos que
no se disponga de bomba de infusión continua, o
cuando se dificulta el acceso endovenoso, como
puede suceder en niños pequeños.

Kitbachi24  y Padilla25  recomiendan la utilización
de  dosis  bajas  de  insulina,  a  razón  de  0,1
U/kg/hora, afirmando que estas dosis tienen la
misma  efectividad  que  las  dosis  altas,  para
disminuir los valores de glucemia y producir un
aclaramiento efectivo de los cuerpos cetónicos
circulantes. El uso de dosis bajas de insulina ha
disminuido de forma significativa la morbilidad
en  estos  casos,  en  particular:  hipoglucemias,
hipokaliemia y el edema cerebral.

La utilización de insulina es fundamental en el
tratamiento de la CAD, y también es útil en el
tratamiento del EHHNC, aunque en este último
caso no siempre es necesario, si la hidratación es
adecuada se puede lograr restaurar la perfusión
tisular y la sensibilidad a la insulina1   Con una
dosis de insulina regular en bolo IV de 0,15 U/Kg,
seguida por una pauta de perfusión continua de
0,1 U/Kg/hora suele ser suficiente para reducir
los  valores  de  la  glucemia  entre  50  y  75
mg/dl/hora,  inhibir  la  lipólisis,  detener  la
cetogénesis  y  suprimir  la  gluconeogénesis.

En  nuestro  estudio,  fue  utilizado muy poco el
método  de  la  infusión  continua  de  insulina,
predominando la modalidad de la administración
en forma de microdosis de insulina, tanto para
los casos con CAD, como para los afectados de
EHHNC.  No  se  siguieron  las  recomendaciones
que actualmente se aconsejan: en ausencia de
hipokalemia, el tratamiento de elección para la
CAD moderada y severa lo constituye la infusión
de insulina  cristalina.  Aunque en  las  personas
a d u l t a s  c o n  C A D ,  s e  r e c o m i e n d a  l a
administración  previa  de  un  bolo  de  insulina

cristalina EV de 0,15 U/Kgm, en los niños dicho
bolo no se recomienda.26

La administración por vía intravenosa continua
de la insulina regular debe ser la elección para el
tratamiento  de  la  CAD  moderada  y  severa,
criterio que es compartido por muchos autores.3

Estudios recientes que utilizan los análogos de
insulina de acción rápida (Aspart y Lispro) por vía
subcutánea, tienen efectos similares al uso de la
insulina humana de acción rápida cristalina por
vía endovenosa.27, 28

En nuestro estudio la mortalidad, ha sido muy
elevada  en  comparación  con  otras  series  que
estudiaron  el  EHHNC,  encontrando  resultados
similares  a  los  descritos  en  los  años  70.  Una
posible  explicación  a  estos  resultados  sería  la
administración inadecuada de la insulina.

Al parecer, no hay unanimidad de criterios entre
los  servicios  de  urgencia  y  la  UTI  en  nuestro
hospital,  lo  que  podría  explicar,  en  parte,  las
diferentes  conductas  terapéuticas  utilizadas,
estos resultados obligan a revisar los protocolos
terapéuticos de actuación de estas entidades.

En el año 200929 se señala, que a pesar de los
avances  alcanzados  en  el  manejo  de  estos
pacientes,  la  mortalidad  por  emergencias
diabéticas  ha  permanecido  sin  cambios
significativos.

La ADA,2   y otros investigadores,20,  30   plantean
que la tasa de mortalidad en los afectados por
CAD  es  de  menos  del  5,0  %  en  centros
experimentados,  mientras  que  la  tasa  de
mortalidad  en  los  pacientes  con  EHHNC
permanece  elevada  en  aproximadamente  un
15,0 % de los casos, y su pronóstico es peor en
edades extremas de la vida y en aquellos que
presentan coma e hipotensión.  En el  presente
estudio  los  porcentajes  son  más  elevados  en
ambas entidades.

La CAD es la forma predominante en los cuadros
agudos hiperglucémicos que ingresan en la UTI
de nuestro hospital, y es más frecuente en las
personas con DM tipo 1. El EHHNC predomina en
las personas con DM tipo 2. La mortalidad por la
CAD y el  EHHNC aún es muy elevada,  lo  que
atribuimos a un manejo terapéutico inadecuado,
en  particular,  con  el  uso  de  la  insulina  y  el
bicarbonato  de  sodio.  La  modalidad  de
administración de la insulina en los pacientes con
CAD y EHHNC en este  estudio  no fue la  más
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adecuada.  Se  impone  la  rev is ión,  y  la
estandarización  de  los  protocolos  terapéuticos

para la CAD y el EHHNC.

----------------------------------------------------------------
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