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Trabajo Original

Las descompensaciones agudas hiperglucémicas son emergencias secundarias a un 
mal control de la diabetes. El objetivo del estudio fue describir las características 
clínicas y desenlaces, compararlas según el tiempo de diagnóstico (tardío/reciente), 
presencia de COVID y explorar las variables asociadas a mortalidad. Fue un estudio 
observacional, de corte transversal. Se incluyeron pacientes mayores de 18 años con 
Diabetes Mellitus tipo 2 hospitalizados por descompensación aguda hiperglucémica. 
En total se incluyeron 150 pacientes, 52% mujeres, edad promedio de 51.2 años.  El 
65.7% tenía índice de Charlson >2, el 28% HTA, 10 % obesidad y 10% COVID. El 
diagnóstico de novo fue 31.3%.  La principal causa de descompensación fue mala 
adherencia al manejo (36.7 %). La cetoacidosis diabética (CAD) se presentó en 
75.3%. La mediana de estancia fue 5 días. Los principales desenlaces: UCI 26%, 
ventilación mecánica (VM) 15%, vasopresor 13.3% y mortalidad 4%. Se encontró 
asociación significativa en pacientes con DM2 de diagnóstico tardío y edad > 54 
años, HTA, ERC, comorbilidad alta, IMC normal, vasopresor y VM. En pacientes 
con COVID la significancia fue para edad, BUN, sodio y osmolaridad. Se encontró 
regular capacidad discriminativa de mortalidad para hiponatremia con AUC 0,65 (IC 
95% 0,48-0,81).
La descompensación más frecuente fue CAD.  La principal causa de 
descompensación fue mala adherencia farmacológica. Los pacientes con diagnóstico 
de novo son más jóvenes con menos comorbilidades, sin embargo, son más obesos. 
En COVID son mayores con niveles más elevados de BUN y osmolaridad. La 
capacidad discriminativa de mortalidad fue regular para hiponatremia.
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Acute hyperglycemic decompensations are emergencies secondary to poor diabetes 
control. The objective of the study was to describe the clinical characteristics and 
outcomes, compare them according to time of diagnosis (late/recent), presence of 
COVID, and explore variables associated with mortality. It was an observational 
cross-sectional study. Patients over 18 years old with type 2 Diabetes Mellitus 
hospitalized for acute hyperglycemic decompensation were included. A total of 150 
patients were included, 52% were women, and the average age was 51.2 years. 
65.7% had a Charlson Index >2, 28% hypertension, 10% obesity, and 10% COVID. 
The recent diagnosis was 31.3%. The main cause of decompensation was poor 
adherence to management (36.7%). Diabetic ketoacidosis (DKA) occurred in 75.3%. 
The median length of stay was 5 days. The main outcomes were ICU admission 
(26%), mechanical ventilation (MV) (15%), vasopressor (13.3%) and mortality 
(4%). Significant associations were found in patients with late diagnosis and age 
>54, hypertension, chronic kidney disease, high comorbidity, normal BMI, 
vasopressor, and MV. In patients with COVID, significance was found for age, 
sodium, BUN and osmolarity. A regular discriminatory capacity of mortality was 
found for hyponatremia with an AUC of 0.65 (95% CI 0.48-0.81). The most frequent 
decompensation was DKA. The main cause of decompensation was poor adherence 
to management. Patients with de novo diagnosis were younger with fewer 
comorbidities, but they were more obese. In COVID patients, they were older with 
higher levels of BUN and osmolarity. The discriminatory capacity for mortality was 
moderate for hyponatremia.

INTRODUCCIÓN
Las descompensaciones agudas hiperglucémicas de la diabetes 

son complicaciones asociadas a un mal control metabólico. Las 

principales entidades son la cetoacidosis diabética (CAD) y el 
(1)estado hiperosmolar hiperglucémico (EHH) . También puede 

coexistir acidosis láctica principalmente B2, aunque suele ser 
(2,3)poco frecuente . Estas entidades pueden presentarse de forma 

aislada o como trastorno mixto y es primordial un diagnóstico y 

manejo oportuno para disminuir mortalidad y complicaciones 

electrolíticas, hipoglucemia, rabdomiólisis, edema cerebral, 
(4)entre otros . La mortalidad y complicaciones han disminuido 

desde que se comenzó a utilizar la insulina y estos efectos han 

continuado luego de avances en la prevención, diagnóstico y 
(5)manejo introducidos en los últimos años . Recientemente, se 

han explorado algunos factores de riesgo que incrementan 

mortalidad, en especial en pacientes con diabetes preexistente, 

COVID, mayores de 60 años, obesidad, enfermedad renal y 

cardíaca, glucosa > 1000 mg/dl, elevación del BUN, entre 
(6,7,8,9)otros .

El objetivo del estudio fue describir las características clínicas y 

desenlaces, compararlas según el tiempo de diagnóstico 

(tardío/reciente), presencia de COVID y explorar las variables 

asociadas  a mortalidad.

MATERIALES Y MÉTODOS 
Estudio observacional descriptivo de corte transversal con 

intención analítica. Se incluyeron pacientes mayores de 18 años 

con diagnóstico de DM2 con descompensación aguda tipo 

cetoacidosis diabética, estado hiperglucémico hiperosmolar o 

trastorno mixto según lo establecido por la guía ALAD del 2019 

y que fueron atendidos en el Hospital Universitario Clínica San 

Rafael (HUCSR) en Bogotá, Colombia, desde el 1 de enero del 

2018 al 31 de diciembre del 2021. Se realizó un muestreo no 

probabilístico por conveniencia y se incluyeron todos los 

pacientes que cumplieron los criterios de selección. Para el 

análisis, las variables cualitativas se ordenaron en frecuencias 

absolutas y porcentajes. En el caso de las variables 

cuantitativas, se realizaron pruebas de normalidad mediante la 

prueba de Shapiro Wilk y, de acuerdo con esta, se describieron 

como medias y desviación estándar o medianas y rango 

intercuartílico. Se realizó un análisis bivariado entre DM2 de 

reciente diagnóstico y tardío así como también entre DM2 con y 

sin COVID con las demás variables. Se utilizó para las variables 

cualitativas la prueba de chi-cuadrado y para las cuantitativas la 

prueba de T de Student o de Wilcoxon de acuerdo con su 

distribución, considerando significancia estadística una p < 

0.05.  Finalmente, se exploró la capacidad predictiva de 

variables cuantitativas a través de una curva ROC. Se utilizó el 

programa SPSS Versión 26. El protocolo fue aprobado por el 
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RESULTADOS 
Se incluyeron 150 pacientes. En la Tabla I se presentan las 

características sociodemográficas y antecedentes. 

La principal causa de descompensación fue la mala adherencia 

al tratamiento. La principal descompensación fue la 

cetoacidosis diabética (CAD) en el 75.3% y de estas el 40,5 % 

fue leve. En Tabla II se presenta la causa y el tipo de la 

descompensación presentada.

Los principales desenlaces fueron ingreso a UCI 26%, 

requerimiento de ventilación mecánica 15.3%, requerimiento 

de vasopresor 13.3% y mortalidad 3,9 % (3,54% para CAD y 

14,29% para EHH). En la Tabla III se presentan variables 

clínicas cuantitativas y el comportamiento de los paraclínicos 

de acuerdo con el tipo de descompensación.

Se exploró la asociación entre dos subgrupos de pacientes con 

las demás variables. El primero estuvo formado por pacientes 

con diagnóstico de DM2 diagnóstico reciente y tardío 

encontrando solo significancia estadística entre variables 

cualitativas (Tabla IV). El segundo subgrupo incluyó pacientes 

con y sin COVID-19 en donde solo se encontró significancia 

estadística con variables cuantitativas. (Tabla V)

Finalmente se exploró la capacidad para predecir mortalidad 

con la curva ROC. Solo se encontró capacidad discriminativa de 

mortalidad para niveles de sodio menores de 135 mEq/l con 

AUC 0,65 (IC 95% 0,48-0,81). (Figura 1)

DISCUSIÓN
Este estudio explora los pacientes con descompensación aguda 

hiperglucémica mediante un estudio transversal. El 31.3% tenía 

una diabetes de reciente diagnóstico, lo cual es mayor a lo 
(9)encontrado por Wu XY et al  quien describió un 17.7%. Esto 

muestra la necesidad de mejorar estrategias de acceso a la salud 

preventiva para conseguir un diagnóstico y seguimiento 

oportuno en pacientes que cuenten con factores de riesgo para 

esta enfermedad, además de reforzar la educación en torno a 

signos y síntomas que puedan alertar al paciente para su pronta 

consulta. 

La causa principal de descompensación fue la mala adherencia 

terapéutica en un 36.7%, lo que difiere de los hallazgos 
(9,10)encontrados por Wu XY et al y Builes-Montaño et al . Estos 

autores encontraron que la infección fue la causa más 

representativa en su población. Lo anterior resalta la 

importancia de promover estrategias de educación en salud y 

vigilancia de adherencia al tratamiento desde la atención 

primaria pudiendo incorporar este seguimiento, evaluación e 

intervención en todos los escenarios clínicos, incluso en el 
(11)ámbito hospitalario en especial previo al egreso .

Ahora bien, la descompensación aguda que predominó dentro 

de la población estudiada fue la CAD en un 75,3%, dato similar 

pero mayor al encontrado por Builes-Montaño et al, donde ésta 
(8)también fue la condición principal en un 50% . Encontramos 

diferencias con los otros dos tipos de descompensación aguda 

ya que en nuestro estudio el segundo más común fue el estado 

mixto y para ellos fue el EHH. Si bien la CAD suele ser más 
(12,13) (13,14)común en la DM1  y el EHH en la DM2 , en nuestro 

estudio solo incluimos pacientes con DM2 y observamos un alto 

porcentaje con este tipo de descompensación en especial en la 

población más joven. Esto nos lleva a analizar la posibilidad que 

algunos pacientes pudieron ser diagnosticados tardíamente y 

catalogados con DM2 cuando, desde temprana edad, pudieron 

haber cursado otros subtipos de diabetes como MODY, 
(15)FLATBUSH o incluso LADA . De hecho, el FLATBUSH 

suele ser una de las variantes que presentan cetoacidosis como 
(15)lo describe Hoogwerf BJ . Esta posibilidad apoya la necesidad 

de reevaluar los diagnósticos emitidos, en especial en personas 

jóvenes y esclarecer el tipo de diabetes en el momento de emitir 

un diagnóstico, lo cual va a ser primordial para realizar un 

manejo apropiado.  Estos subgrupos de pacientes son una 

oportunidad valiosa para explorar en otros estudios su 

evolución y desenlaces a largo plazo. Es importante mencionar 

que no se encontraron casos de acidosis láctica dentro de la 

población estudiada, sin embargo, si bien es una condición poco 

frecuente dentro de la población de pacientes con DM y 

descompensación hiperglucémica, se debe sospechar en 

pacientes con condiciones asociadas a hipoxia (infarto agudo de 
(2,3)miocardio, choque cardiogénico, sepsis) o uso de biguanida . 

La mortalidad general encontrada fue de 3,9%, pero al 

discriminar por tipo de descompensación, la EHH representó un 

14,29% y la CAD un 3,5%, similar a lo reportado por Karslioglu 
(16) (17) (18)French E, et al ,  Nyenwe EA et al  y por Kitabchi AE et al . 

La CAD es una de las principales causas de mortalidad en niños 

y jóvenes menores de 24 años con DM1, a diferencia de la 

población adulta donde la mortalidad general es menor del 1%. 

Sin embargo, es importante tener en cuenta que aumenta hasta 

un 5% o más en pacientes ancianos o que tengan alguna 
(17,18)patología concomitante . Por el contrario, el EHH es más 

frecuente en adultos mayores con comorbilidades subyacentes, 

pero dobla la tasa de mortalidad de la CAD estimándose en un 
(16)10-20% , dato similar a lo encontrado en nuestro estudio. De 

igual manera, la mediana de estancia hospitalaria fue 7 días y, al 

analizar los subgrupos de descompensación, se observó una 

menor estancia en la CAD y una mayor en el EHH. Esto podría 

explicarse por mayor riesgo de complicaciones y aumento en la 

tasa de mortalidad en el EHH. De hecho, según lo referido por 
(19)Umpierrez G et al , el inicio más lento del EHH (varios días) en 

comparación con la CAD que se instaura entre 1-2 días, resulta 

en manifestaciones más graves en relación con la 

hiperglucemia, deshidratación, hiperosmolaridad plasmática y 
(19)hasta un mayor riesgo de deterioro de la conciencia . Para 

poder impactar en estos desenlaces es fundamental hacer un 

diagnóstico y manejo oportuno en urgencias, pero también 

desde el ámbito ambulatorio proporcionar las herramientas 

apropiadas en el sistema de salud para hacer un control óptimo 

de la enfermedad.

En relación con los paraclínicos, es importante destacar los 

niveles de creatinina sérica que se encuentran más elevados en 
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Variable Resultado n, %

Género mujer 78 52,0

Antecedente de HTA 42 28,0

Índice de charlson

Bajo 65 43,3

Ausencia 52 34,7

Alto 33 22,0

DM2 de novo 47 31,3

Antecedente de obesidad

 

15 10,0

Tabaquismo

 

14 9,3

Antecedente de Enfermedad renal crónica

 

10 6,7

Antecedente de dislipidemia

 

5 3,3

Antecedente de Descompensación aguda

 

5 3,3

Antecedente de diálisis

 

2 1,3

Antecedente de complicaciones microvasculares

Neuropatía

 

9 6,0

Retinopatía

 

2 1,3

Antecedente de complicaciones macrovasculares

Enfermedad arterial periférica

 

5 3,3

Cardiopatía isquémica 

 

3 2,0

Antecedentes de pie diabético 

 
1 0,7

Tratamiento de DM2 Previo  46 30,7

Tabla I. Características clínicas y demográficas

Variable Resultado n, %

Causa 

Mala adherencia al tratamiento 55 36,7

DM de novo 47 31,3

Infección

 

30 20,0

Tipo 

  

CAD

 

113 75,3

Mixto

 

23 15,3

EHH

 

14 9,3

Severidad 

  

Leve

 

47 40,5

Severa

 

41 35,3

Moderada

 
28 24,1

 

Tabla II. Causa y tipo de descompensación aguda de diabetes

Variables  Tipo de descompensación

CAD

 
EHH Mixto

Edad (M-DE)

 

49 -

 

18

 

57 - 22 56 – 22

CL (M-DE)

 

101,4 –

 

6,7

 

106,1 – 10,7 100 – 8,9

Glucosa central de 

ingreso (ME/RIQ)

510 /679-395

 

739 /1100-572 826/1200-597

Osmolaridad 

Efectiva (ME/RIQ) 302 /313-291 333 /379-305 337/359-320

PH (ME/RIQ) 7,3/7,4-7,2 7,4 /7,4-7,4 7,3 /7,3-7,2

HCO3 (ME/RIQ)

 

11/15-6

 

19/21-14 11/16-7

Anión GAP 

(ME/RIQ)

 

25,7/32,9-21,4

 

24,7/27,1-21,3 27,5/37,9-25,9

 

Leucocitos (ME/RIQ)

 

11000/16800-8540

 

11200/15100-6540 13350/17360-10090

 

Creatinina (ME/RIQ)

 

1,4/1,9-1,1

 

1,8/2,4-1,1 2,2/2,7-1,6

 

BUN (ME/RIQ)

 

23/34,4-15,4

 

37,1/72,3-18,4 40/50,8-28

 

Sodio (ME/RIQ)

 

134/137-131

 

138,2/151-131 136/148-130

 

Potasio (ME/RIQ)

 

4,8 /5,3-4,3

 

5,1/5,6-4,4 4,9 /5,8-4,3

 

AST (ME/RIQ)

 

15,7 /37,5-12,3

 

17,6/614-10 64,9/93-10,8

 

ALT (ME/RIQ)

 

23,2 -

 

24

 

25 – 603,4 73,8 – 308,4

 

HbA1C (ME/RIQ)

 

13,4 /14-11,6

 

14/14-13,1 13,6 /14-11,2

 

Estancia en días 

(ME/RIQ)  7 /9-5

 
8 /11-5 9/15-6

 

Tabla III Variables cuantitativas de acuerdo con el tipo de descompensación
aguda. 

M: Media ME: Mediana, DE: Desviación estándar, RIQ: Rango intercuartílico  

Variable
Diagnóstico de novo

OR IC P valor
Si No

Antecedente de 

Enfermedad renal

 

0 (0%)

 

10 (100%)

 

1.1

 

1.04-1.18

0,027

Antecedente de 

obesidad

 
9 (60%)

 
6 (40%)

 
3,82

 
1.27-11.4

0,012

Uso de VMNI
 

3 (13%)
 

20 (87%)
 

0,283
 

0,080 – 1,005 0,04

Uso de vasopresor  2 (10%)  18 (90%)  0,210  0,047 – 0,945 0,027

Tabla IV. Variables con significancia estadística de pacientes con Diagnóstico
de novo y tardío 

Variable
COVID M (DE)

P valor
SI

 
NO

 

Edad 
 

62 (19)
 

50 (19)
 

P < 0.05

BUN 
 

52,6 (26,8)
 
31,4(22,2)

 

Sodio  140 (11.1)  134,8 (7.6)  

Osmolaridad  394(156)  315 (30)  

Tabla V. Variables con significancia estadística de pacientes con y sin COVID  

M: Media, DE: Desviación estándar

Figura 1. Curva ROC de mortalidad e hiponatremia.



el trastorno mixto (Mediana 2.2) y en el EHH (Mediana 1,8) 

comparado con la CAD (Mediana 1,4). Dentro de la literatura 
(20)como en el estudio realizado por Orban JC et al  se ha discutido 

que es esperable el aumento de la creatinina y el riesgo de lesión 

renal aguda prerrenal en las crisis hiperglucémicas, sobre todo 
(20)cuando el paciente presenta EHH o estado mixto . En este 

caso, las alteraciones hidroelectrolíticas y poliuria osmótica 

generan alteraciones en el volumen sanguíneo y podría causar 

hipoperfusión renal manifestándose en los marcadores de daño 

renal. Es importante tener esto en cuenta ya que, si bien la 

deshidratación relativa es solo un factor de muchos que pueden 

repercutir a nivel renal, se han descrito en algunos estudios, 
(21)como el realizado por Pasquel F et al , un aumento de la 

mortalidad asociado al deterioro de la función renal, por lo que 

se vuelve un dato relevante de seguimiento evolutivo del 

paciente a considerar al evaluar marcadores de mal pronóstico.

Así mismo, en la población con DM de novo, el 60% presentó 

obesidad como comorbilidad asociada. Se conoce que el 

sobrepeso y obesidad son factores de riesgo para desarrollar 
(22,23)DM2 y otras enfermedades crónicas . Es importante 

identificar estos factores de riesgo modificables e intervenirlos 

de manera oportuna para prevenir la DM2 y su progresión a 

complicaciones agudas y crónicas cuando ya se ha establecido 

un diagnóstico. Además es imperativo reflexionar y evaluar 

desde el ámbito ambulatorio, e incluso en el hospitalario, como 

se pueden mejorar los procesos diagnósticos y terapéuticos no 

solo con la prescripción de manejo de acuerdo a las 
(24)recomendaciones de las guías internacionales  sino también 

incorporando un enfoque biopsicosocial y un manejo integral 
(25) multidisciplinario siendo un reto poder incorporar esta 

evaluación incluso en el ámbito intrahospitalario para poder 

garantizar su evaluación e intervención previo al egreso.

Por último, se exploró la capacidad discriminativa de 

mortalidad para variables cuantitativas y se encontró que para 

hiponatremia fue regular con un AUC 0,65 (IC 95% 0,48-0,81). 

Se ha descrito que la hiponatremia, sin importar el grado de 
(26,27)severidad, es un factor independiente de mortalidad .

 Además, se debe tener en cuenta que la hiponatremia es el 

trastorno electrolítico más frecuente en el ámbito hospitalario 
(28)descrito entre un 15-40% . Es importante desarrollar estudios 

(27)para entender mejor esta asociación  y en los pacientes que 

presentan DAD debemos evaluar todos los predictores de 
(6,7,8,9)mortalidad que se han descrito  e incluir la hiponatremia y, 

ante la presencia de alguno de estos, instaurar medidas de 

vigilancia y seguimiento más precisos. Es importante explorar a 

largo plazo cómo se comportan otros posibles factores de riesgo 

lo cual se debería hacer en otros estudios.

CONCLUSIONES
La descompensación más frecuente fue la CAD. La principal 

causa de descompensación fue mala adherencia farmacológica. 

Los pacientes con diagnóstico de novo son más jóvenes con 

menos comorbilidades, sin embargo, son más obesos. En 

COVID son mayores con niveles más elevados de BUN y 

osmolaridad. La capacidad discriminativa de mortalidad fue 

regular para hiponatremia.
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