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RESUMEN

OBJETIVO: Evaluar los factores asociados a crisis hiperglicémica en pacientes con
Diabetes Mellitus tipo 2 en el servicio de emergencia de medicina interna del Hospital
Vitarte en el afio 2016

MATERIALES Y METODOS: de tipo Observacional, analitico, retrospectivo, de tipo
casos y controles. La muestra estuvo conformada por 119 pacientes con Diabetes Mellitus
tipo 2 de los cuales 63 desarrollaron estado hiperglicémico hiperosmolar que ingresaron al

servicio de Emergencia de Medicina Interna del Hospital Vitarte en el afio 2016

RESULTADOS: De los 119 pacientes, el 52,9%(63)presentd crisis hiperglicémica. El
52,3%(33) fueron mujeres, mientras que 47,6%(30) fueron hombres. El 38,6%(46) de los
pacientes diabéticos presentaron infecciones. ElI 63% (75) de pacientes padecia la
enfermedad menos de 10 afios, 0 no sabia que la tenia. De estos, el 54% (41) desarrollaron
estado hiperglicémico hiperosmolar, mientras que 22 pacientes que vivian con diabetes
mellitus por més de 10 afios desarrollaron estado hiperglicémico. Los que recibieron
tratamiento fueron el 68,9% (82), de ellos el 53,6% (44) desarrollaron estado

hiperglicémico hiperosmolar

CONCLUSIONES: Existe asociacion entre las infecciones y la HHS con un OR de
9,12(IC: 3,6-22,4). No se encontré diferencia estadisticamente significativa entre el tiempo
de enfermedad vy la crisis hiperglicémica con un OR 0,82(1C:0,3-1,7), asi como tampoco el
tratamiento con un OR de 7,7(1C:0,5-2,3). El tratamiento oral tampoco estuvo asociado al
desarrollo de estado hiperglicémico hiperosmolar obteniendose un OR de 0,4(IC:0,17-
1,1).Dentro de las comorbilidades la enfermedad vascular fue la Unica asociada a HHS con
un OR de 2,55(1C:11-5,5)

Palabras Claves: Crisis Hiperglicémica, estado hiperglicémico hiperosmolar; infecciones;

tiempo de enfermedad; estado mental, comorbilidades, dolor abdominal.



ABSTRACT

OBJECTIVE:
To evaluate the factors associated with hyperglycemic crisis in patients with Type 2 Diabetes
Mellitus in the emergency service of internal medicine of Hospital Vitarte in 2016

MATERIALS AND METHODS:

Observational, analytical, retrospective type of cases and controls. The simple consisted of 119
patients with Type 2 Diabetes Mellitus of which 63 developed hyperosmolar hyperglycemic state

that entered the Internal Medicine Emergency Service of Hospital Vitarte in 2016

RESULTS:

Of the 119 patients, 52.9% (63) presented hyperglycemic crisis. 52.3% (33) were women, while
47.6% (30) were men. 38.6% (46) of the diabetic patients presented infections. 63% (75) of patients
had the disease less than 10 years, or did not know they had it. Of these, 54% (41) developed
hyperosmolar hyperglycemic state, while 22 patients who lived with diabetes mellitus for more than
10 years developed hyperglycemic state. . Those who received treatment were 68.9% (82), of whom

53.6% (44) developed hyperosmolar hyperglycemic state.

CONCLUSIONS: There is an association between infections and HHS with an OR of 9.12 (CI:
3.6-22.4). No statistically significant difference was found between the time of illness and the
hyperglycemic crisis with an OR of 0.82 (CI: 0.3-1.7), as well as the treatment with an OR of 7.7
(CI: 0, 5-2.3). The oral treatment was also not associated with the development of hyperosmolar
hyperglycemic state, obtaining an OR of 0.4 (CI: 0.17-1.1). Within the comorbidities, the vascular
disease was the only one associated with HHS with an OR of 2, 55 (IC: 11-5,5)

Key words: Hyperglycemic crisis, hyperosmolar hyperglycemic state; infections; time of

illness; mental state, comorbidities, abdominal pain.
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. INTRODUCCION

Existen complicaciones agudas y cronicas en la DM2, con frecuencia las
descompensaciones agudas constituyen complicaciones metabdlicas potencialmente fatales
a corto plazo y son causadas por enfermedades intercurrentes como las infecciones cuyo
diagndstico y tratamiento deben ser oportunos y adecuados®®.Resulta fundamental dar a
conocer los diversos factores precipitantes para la aparicion de las Crisis Hiperglicémica, y
mas aln en pacientes con poco conocimiento sobre el cuidado debido de las
comorbilidades que llegan a padecer. De esta manera plantearemos y podremos disponer de
proyectos enfocados en identificar la vulnerabilidad de los pacientes y por tanto llegar al
diagnostico preciso y tratamiento apropiado a dichos pacientes con el fin de evaluar los
factores de riesgo para la aparicién de crisis Hiperglicémica en pacientes con DM 2, donde
nos permitira la priorizacion de estrategias de promocion y prevencion en aras de mejorar

la calidad de vida de los pacientes

Primer capitulo, el Problema de Investigacion, contiene el planteamiento y formulacién del
problema de manera deductiva e inductiva, se precisa la justificacion segun relevancia
tedrica, local y aplicativa, indican la delimitacion del problema, los objetivos General y

Especificos de la investigacion.

Segundo capitulo, concerniente al Marco Tedrico, incluye antecedentes de la investigacion,
menciona las bases teoricas en el que se sustenta la investigacion y se indica la definicion

de conceptos operacionales usados.

Tercer capitulo, da a conocer las hipétesis planteadas e indica las variables principales de la

investigacion.

Cuarto capitulo, Metodologia, sefiala el tipo y método de investigacion, determina la
poblacion y muestra, da a conocer la operacionalizacion de variables con su anexo
correspondiente, muestra los instrumentos de recoleccion de datos, ilustra como se hace la

recoleccion de datos y detalla la técnica de procesamiento y analisis de datos.

12



Quinto capitulo, Resultados y Discusion, incluye la representacion de mediante tablas y
graficos para una mejor apreciacion, seguidamente la discusion de resultados mediante

analisis y relacion de las variables incluidas en la investigacion.

Sexto capitulo, Conclusiones y Recomendaciones, luego del analisis de los resultados
obtenidos y conforme a los objetivos e hipotesis planteados, se establecen seis conclusiones

y cuatro recomendaciones.
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II. CAPITULO I: PROBLEMA DE
INVESTIGACION

1.1 PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La Diabetes Mellitus tipo 2(DM2) constituye un problema de salud publica cuya incidencia
y prevalencia es creciente, segin la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) se estima que
en 2030 su prevalencia en América Latina habra aumentado en 250%*. Es una patologia
caracterizada por un déficit en la secrecién de insulina o de su accién, el cual conduce a

hiperglucemia crénica que pone en peligro la vida de los pacientes?.

Existen complicaciones agudas y cronicas en la DM2, con frecuencia las
descompensaciones agudas constituyen complicaciones metabdlicas potencialmente fatales
a corto plazo y son causadas por enfermedades intercurrentes como las infecciones cuyo
diagndstico y tratamiento deben ser oportunos y adecuados®*. Dentro del espectro de dichas
alteraciones se encuentran las Crisis Hiperglicémica (CH), las cuales se dividen en dos
entidades clinicas: la Cetoacidosis Diabética (CAD) y el Estado Hiperglicémico
Hiperosmolar (EHH) **. La mayoria de los pacientes que presentan CAD padecen de DM
tipo 1 y constituyen entre el 8 al 29% de todos los ingresos hospitalarios con diagnéstico
primario de diabetes. Mientras que los pacientes que desarrollan EHH generalmente
padecen de DM2, sin embargo, también pueden presentar CAD, sobre todo en pacientes
sometidos a situaciones de alto estrés catabdlico y en algunos pacientes de grupos étnicos
minoritarios”. Se han encontrado pacientes con hallazgos clinicos mixtos de CAD y EHH,
donde personas jovenes, obesas y de edad avanzada, son grupos de alto riesgo para este tipo

de presentaciones®

Hay una significativa morbimortalidad asociado con CAD y EHH, actualmente la
mortalidad de CAD se estima en 5% y para el EHH se estima en 15%; la mortalidad
depende de las comorbilidades y sobre todo del grado de severidad de la Crisis

Hiperglicémica®®
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La CAD tiene una incidencia estimada en Estados Unidos de 4-8 episodios por cada 1000
ingresos de pacientes por diabetes, la misma es mayor entre nifios jovenes y personas con
bajo nivel socioeconémico®. Mientras, el estado hiperglicémico hiperosmolar se calcula que

se presenta en 1% de los ingresos por diabetes”

La prevalencia de diabetes en Latinoamérica es de las mas altas del mundo. En la
actualidad, hay 15 millones de personas con diabetes en Latinoamérica y, en 10 afios seran
5 millones més’, actualmente no existen estudios sobre la incidencia de las complicaciones

agudas de diabetes mellitus en América Latina.

En Pery, la diabetes afecta a un 7% de la poblacion. Pacientes con diabetes mellitus
tipo 2 que llegan a emergencia representan el 96,8%. En un estudio elaborado o en el
area de Emergencia del Hospital Arzobispo Loayza de Lima se hallo a 110 pacientes con el
diagndstico de Crisis Hiperglicémicas: 52 (49,1%) corresponden a CAD; 8 (7,5%), a EHH
y 46 (43,4%) con Estado Mixto. Esta distribucidon coincide con algunos reportes que

mencionan a la EHH como la entidad mas frecuente®*°

Se han asociado diversos factores desencadenantes de Crisis Hiperglicémicas desde el uso
inadecuado o suspension de la terapia de insulina, hasta las infecciones, entre las cuales la
infeccion respiratoria (neumonia) y las infecciones urinarias comprenden entre el 30 al 50%
de los casos. Cerca del 2 al 10% de los pacientes no es posible identificar una causa

desencadenante!

En la actualidad se siguen realizando investigaciones en busca de nuevas estrategias
diagndsticas y terapéuticas que permitan un manejo mas integral de la DM2 y sus
complicaciones agudas, por tal motivo creemos que poner en conocimiento dichos factores
desencadenantes pueden ser prevenidos a tiempo y evitar asi, desenlaces catastroficos en la

vida del paciente, por tal motivo nos hacemos la pregunta:

1.2 PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

¢Cuales son los Factores asociados a Crisis Hiperglicémica en pacientes con Diabetes
Mellitus tipo 2 en el servicio de emergencia de medicina interna del Hospital Vitarte en el
afio 2016?
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1.3 JUSTIFICACION DE LA INVESTIGACION

Se planted el trabajo debido la preocupacion del contexto actual por el dramatico aumento
de la prevalencia de las complicaciones agudas de la diabetes mellitus que deberian tener
un adecuado manejo de emergencia, requiriendo correccion inmediata de los disturbios
metabolicos, asi como la identificacion del factor precipitante, comorbilidades y un
monitoreo constante ya que la demora conlleva a mayores tasas de morbimortalidad para el

paciente.

Mudltiples estudios como el realizado en el Hospital Cayetano Heredia refiere que el factor
descompensante mas frecuente fue la infeccion, y dentro de esta, la infeccion del tracto
urinario y en segundo lugar, la pobre adherencia al tratamiento® Dichos estudios no
coinciden en cuanto al factor desencadenante para las Crisis Hiperglicémica segun edad,
sexo, tiempo de enfermedad y tipo de diabetes mellitus. Lo cual nos motiva a indagar
informacion precisa aplicada a nuestra realidad sociodemogréafica. En especial en el
Hospital Vitarte donde la poblacion de dicho distrito es uno de los que menos acceso a la

salud tienen, ya que el 66% carece de algtn tipo de seguro™®.

Resulta fundamental dar a conocer los diversos factores precipitantes para la aparicion de
las Crisis Hiperglicémica, y mas aun en pacientes con poco conocimiento sobre el buen

cuidado de las comorbilidades que padecen.

El presente trabajo podra aportar al campo médico datos importantes para orientar hacia un
diagnostico y tratamiento adecuado evitando asi dafios inminentes propios de las Crisis
Hiperglicémica, y a la vez disminuir la probabilidad de ocurrencia de nuevos eventos

agudos.

De esta manera podremos plantear y disponer de proyectos orientados a identificar la
vulnerabilidad de los pacientes y por lo tanto llegar al diagnostico oportuno y tratamiento
adecuado a dichos pacientes con el fin de estimar los factores de riesgo para la aparicion de

crisis Hiperglicémica en pacientes con DM 2, donde nos permitira la priorizacion de
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estrategias de promocion y prevencion en aras de mejorar la calidad de vida de los

pacientes.

1.4 DELIMITACION DEL PROBLEMA

El presente trabajo tiene como linea de investigacion la especialidad de Medicina Interna,
dentro de ella la Diabetes Mellitus, que se encuentra en la décima prioridad nacional 2016-
2021 y se llevara a cabo en el Servicio de Emergencia Medicina del Hospital Vitarte, donde
se recolectara informacion a partir de fichas de emergencia e historias clinicas atendidos en

dicha especialidad.

1.4 OBJETIVOS DE LA INVESTIGACION

1.5.1 OBJETIVO GENERAL

Evaluar los factores asociados a crisis Hiperglicémica en pacientes con Diabetes Mellitus
tipo 2 en el servicio de emergencia de medicina interna del Hospital Vitarte en el afio 2016

1.5.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

Describir las caracteristicas clinicas y epidemiologicas de los pacientes con diabetes

mellitus tipo 2 que desarrollaron crisis Hiperglicémica

Estimar la asociacion de infecciones y presencia de crisis Hiperglicémica en pacientes con

diabetes mellitus tipo 2.

Establecer la asociacion de tiempo de enfermedad y presencia de crisis Hiperglicémica en

pacientes con diabetes mellitus tipo 2.

Establecer la asociacion de tipo de tratamiento y la presencia de crisis Hiperglicémica en

pacientes con diabetes mellitus tipo 2.

Establecer la asociacion de comorbilidades y presencia de crisis Hiperglicémica en

pacientes con diabetes mellitus tipo 2.
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11l. CAPITULO II: MARCO TEORICO

2.1 ANTECEDENTES DE LA INVESTIGACION

Dayanann et al hizo un estudio en el afio 2013 con la base de datos de 1074 nifios y
adolescentes entre 0-18 afios internados en los hospitales de EEUU entre los afios 1997-
2009 con un diagnostico de Estado Hiperglicémico hiperosmolar donde se llegé a la
conclusion que la incidencia del estado Hiperglicémico Hiperosmolar aumento
significativamente presentandose méas en pacientes con diabetes tipo 2. Dentro del estudio
se hallé que el factor precipitante més importante fue la infeccion del tracto respiratorio
(40-60%) y en segundo lugar la infeccion de tracto urinario (5-16%). Se encontré también
que los pacientes que ingresaban por emergencia un 20% no sabian que tenian diabetes tipo
2. Dentro de los factores de riesgo que causaban HHS pero en menor porcentaje eran
comorbilidades como accidente cerebro vascular, trauma e infarto al miocardio, ya que

producian liberacién de las hormonas contrareguladoras®.

Cheng Huang et al en un estudio retrospectivo de tipo cohorte hecho en el afio 2015 basado
en la base de datos de Investigaciones sobre seguros de salud de Taiwan, se tomo los datos
de 13.551 pacientes geriatricos con diabetes de nueva aparicion entre 2000 y 2002, de ellos
los diagnosticados con Crisis Hiperglicémica fueron 4.517 donde los grupos fueron
comparados y seguidos hasta 2011. Se encontrd que las infecciones y el cumplimiento
deficiente, son los factores precipitantes mas comunes seguido de la edad avanzada (>75
afos), sexo masculino, la enfermedad renal y el accidente cerebrovascular, siendo estos dos

Gltimos factores predictores de morbimortalidad®.

Kitabchi, A et al en un estudio realizado en el Centro Nacional de Estadisticas de Salud de
EEUU en el afio 2009, determind que el factor precipitante mas comun en el desarrollo de
Cetoacidosis diabética y Estado Hiperglicemico hiperosmolar es la infeccion. Otros
factores precipitantes incluyen la descontinuacion de la insulinoterapia, pancreatitis, infarto

a miocardio, accidente cerebrovascular y drogas. Se encontré que el 20% de los casos de
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Cetoacidosis Diabética en pacientes jovenes con diabetes tipo 1 correspondian a trastorno

de la alimentacion**.

Sarfo O. et al en un estudio retrospectivo realizado a lo largo de 31 afios en un Hospital de
Africa, acumulé las tasas de admisiones y complicaciones inmediatas de pacientes con
Diabetes Mellitus (DM). Se estudié a todos los pacientes que ingresaron con un diagnostico
de DM, donde la poblacion estuvo conformada por 11,414 personas, dentro de ellas
8020(79%) presentaron complicaciones agudas. 2354(26,1%) desarrollaron Estado
Hiperglicémico Hiperosmolar (HHS) y 966(10,7%) Cetoacidosis Diabética(DKA). Las
edades medias de estos pacientes fueron de 62 afios para HHS y 36 afios para DKA por lo
que sigue siendo muy frecuente en personas mas jovenes, mientras que el HHS en personas
mucho mayores. La presentacion segun distribucion de género fue levemente mayor en
mujeres, esta distribucién dista mucho comparada con América y Europa, donde la

prevalencia es mayor en hombres.™.

Luscamayta et al. en un trabajo realizado en el hospital Guillermo Almenara de tipo
descriptivo, observacional con una muestra de 61 pacientes que presentaron Crisis
Hiperglicémica de enero a junio del 2006. En dicha investigacién, cerca del 65% llego a
desarrollar Estado Hiperglicémico hiperosmolar, 30% Cetoacidosis diabética mas Estado
Hiperglicémico hiperosmolar y un 5% solo Cetoacidosis, encontrandose que la causa

descompensante de mayor influencia fue la infeccién del tracto urinario™.

Alvarez et al. en un estudio transversal, descriptivo llevado a cabo en el Servicio de
Medicina del Hospital General de Ticoméan en el afio 2009, comprendié de una muestra de
93 pacientes con Crisis Hiperglicémica, los pacientes fueron agrupados con cetoacidosis,
estado hiperosmolar y Estado Hiperglicémico hiperosmolar méas cetoacidosis (estado
mixto). Se encontr6 que dentro de los pacientes mas afectados fueron los de nivel
sociocultural bajo 40.9%. El 57% de la poblacién tenia Diabetes mellitus tipo 1, mientras
que el 43% eran Diabetes mellitus tipo 2, el 17.2% de los pacientes era debutante de la
enfermedad. La que mas predomind fue la cetoacidosis en 50 pacientes con 53.8%. Dentro
del factor desencadenante se demuestra que la causa infecciosa (infeccién del tracto

urinario) sigue prevaleciendo en un 43% seguida de la etiologia alcohdlica en un 22.6%"".
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Loayza et al en un estudio realizado en afio 2013 en el servicio de UCI del
HRMNB-Puno se realizdé un estudio descriptivo, observacional entre los periodos
de enero a diciembre del 2012, donde se realiz6 el estudio a 12 pacientes que
ingresaron a unidad de cuidados intensivos por presentar complicaciones propias
de las Crisis Hiperglicémica, se encontré que el 83% eran de sexo femenino. El
grupo etareo que mas prevalecio fue entre los 50 a 59 afios. Dentro del tiempo de
enfermedad de los pacientes se llegd a determinar que el 83% tenian un
diagndstico previo y que las crisis se presentaron dentro de los 5 afios posteriores
al diagnostico. Se concluye que dentro de los principales factores
desencadenantes fueron las infecciones, siendo la mas frecuente la infeccion del

tracto urinario con un 85%,

Manrique et al. en un estudio estudio descriptivo realizado en el Hospital Nacional
Arzobispo Loayza de Lima en el afio 2012. Se estudi6 a 127 pacientes con diagnostico de
crisis Hiperglicémica. Se evalué los siguientes parametros: sexo, edad, glicemia,
hemoglobina glicosilada (Hb1Ac), nuevo evento de CAD, indice de masa corporal (IMC) y
tratamiento post-evento (dieta y tratamiento).40 pacientes solo cumplieron los criterios de
inclusion, el 67 % fueron mujeres, 32% hombres. La edad promedio fue de 49 a 63 afios. El
tiempo de enfermedad fue entre 5 a 7 afios. EI 50% de pacientes que llegaron con
cetoacidosis diabética fueron debut de diabetes. La glucosa promedio fue de 196 mg/dL y
los niveles de hemoglobina glicosilada fue de 9,0%, se concluy6 que el estado de control
metabdlico no era adecuado ya que llegaban con glicemia muy elevadas y su HbAlc era
mayor a 7%, dando a conocer que no solo el manejo terapéutico es esencial para prevenir

eventos agudos, sino la educacién continua y el seguimiento permanente al paciente®®

Chukwuma o et al, en el afio 2014 en una revision retrospectiva se estudiaron a 83
pacientes, de los cuales 31 presentaron Cetoacidosis Diabética como la primera
manifestacion de diabetes y 52 pacientes con diagnostico conocido de diabetes. Se
incluyeron a pacientes con diabetes tipo 1 y pacientes con diabetes tipo 2. Se determind que
los niveles de hemoglobina glicosilada fueron marcadamente elevados >10%, y esto

sugiere que en la poblacion estadounidense el antecedente de hiperglicemia crénica es un
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factor desencadenante para el desarrollo de Cetoacidosis Diabética, independientemente del

tipo y duracién de la DM tipo 2%.

Bradford et al en el afio 2017 en un estudio retrospectivo de casos y controles donde se
tomo6 a 367 pacientes entre los afios 2008-2013 en un hospital académico de EEUU. Se
analizd los factores de riesgo asociado a ingresos hospitalarios recurrentes en pacientes con
diagndstico de Cetoacidosis Diabética y Estado Hiperglicémico en un periodo de 5 afios. Se
encontré que dichos factores precipitantes fueron edad <35 afos, historia de depresion,
HbA1C> 10.6% al ingreso e historial de abuso de sustancias y alcohol. Dentro de dichos, el
factor més frecuente fueron las personas menores de 35 afios con 40.2%, el 28.9% presento
abuso de sustancias o alcohol y el 24.3% tenian antecedentes de depresion®’.

2.2 BASES TEORICAS

2.2.1 MARCO TEORICO

Las Crisis Hiperglicémicas comprenden a la Cetoacidosis Diabética (DKA) y el estado
Hiperosmolar Hiperglicémico (HHS). Son complicaciones metabdlicas agudas que ocurren
en pacientes con diabetes mellitus tipo 1 y 2. Ambas patologias se caracterizan por déficit
absoluta o relativa de la insulina. Clinicamente, difieren solo por la severidad de la

deshidratacion, la cetosis y la acidosis metabdlica 2
Patogénesis
Los defectos subyacentes en DKA y HHS son:

1. Disminucion de la accion efectiva de la insulina circulante como resultado de la
reduccion de la secrecién de la insulina en la DKA o la accidn ineficaz de la insulina en
HHS.

2. Niveles elevados de hormonas contrareguladoras (glucagén, catecolaminas, cortisol y
hormona de crecimiento) lo que resulta en un aumento de la produccién de glucosa
hepatica y un menor empleo de glucosa en los tejidos periféricos

3. Deshidratacion y alteraciones electroliticas, debido a la diuresis osmoética causada por la
glucosuria®
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e Cetoacidosis Diabética

En la DKA existe una alteracion del metabolismo de los carbohidratos, proteinas y lipidos.
El cuerpo sufre un proceso catabdlico con descomposicion del glucdgeno, hidrolisis de
triglicéridos del tejido adiposo y movilizacion de aminoacidos que se encuentran en los
musculos. Todo este catabolismo se convertira en sustratos para la produccion de glucosa y

cuerpos ceténicos por parte del higado®.

e Hiperglicemia

La hiperglicemia en la DKA es el resultado de tres eventos: el aumento de gluconeogénesis,
aumento de glucogendlisis y una disminucion de la utilizacion de glucosa por el higado,
masculo y la grasa. La disminucion de insulina condiciona a niveles elevados de las

hormonas contrareguladoras como el cortisol que conduce a una protedlisis®.

e Cetogénesis

El exceso de catecolamina junto con la insulopenia promueve la degradacion de
triglicéridos a &cidos grasos libres y glicerol. Los acidos grasos libres promueven la
formacion de cuerpos cetonicos. Se sabe que el regulador clave para la oxidacion de &cidos
grasos es la carnitina palmitoiltransferasa 1 (CPT1) que es inhibida por el malonil CoA. El
aumento de la produccion de cuerpos cetonicos (acetoacetato y R hidroxibutirato)
condicionan a la cetonemia. Cuando la produccion de cetoacidos excede la capacidad de los

buffers se desarrolla una acidosis metabélica con anion gap elevado®,

e Estado Hiperglicémico Hiperosmolar

Mientras que la DKA es un estado de insulinopenia casi absoluta. En el HHS hay suficiente
insulina como para poder prevenir la lipdlisis y la cetogénesis. Ademas, existe en el HHS
una activacion menor de las hormonas contrareguladoras comparada con la cetoacidosis

diabética?'.

e Factores precipitantes

Los factores precipitantes mas comunes en el desarrollo de DKA o HHS son la

insulinoterapia inadecuada o la presencia de infeccion. Otros tipos de factores que
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provocan son el infarto de miocardio, los accidentes cerebrovasculares, la pancreatitis, el

abuso de alcohol y las drogas®.

Existen multiples drogas que causan la liberacion de hormonas contrareguladoras como los
corticoides, diuréticos tiazidicos, agentes simpaticomiméticos como la dobutamina y

agentes antipsicéticos de segunda generacion?.
Caracteristicas Clinicas

e Sintomas y signos

La DKA evoluciona rdpidamente, en pocas horas. Por otro lado el desarrollo del HHS cursa
con un inicio insidioso y se desarrolla en dias 0 semanas?’. La presentacion clinica comin
de DKA y HHS se debe a la hiperglucemia e incluye poliuria, polifagia, polidipsia, pérdida
de peso, debilidad y signos de deshidratacion como mucosa bucal seca, ojos hundidos,
taquicardia, e hipotension?®. La respiracion de Kussmaul, nauseas, vémitos y el dolor
abdominal ocurre con frecuencia en DKA®, El dolor abdominal se relaciona con la
gravedad de la acidosis, que suele confundirse con el abdomen agudo en el 50-75% de los
casos®’. Los pacientes suelen tener temperatura corporal normal o hipotermia leve®. El
estado neuroldgico suele cursar desde confusion hasta estado comatoso, el pH (acidosis) y
la osmolaridad (hiperosmolaridad) son los responsables del desarrollo del estado comatoso

en la Cetoacidosis Diabética’.

En los pacientes con HHS, los sintomas neurolégicos van de alteracion del sensorio que
puede progresar hasta el coma. La mayoria de pacientes con hiperosmolaridad (
>320mOsm/kg) presentan signos de déficit neurolégico focal y convulsiones®

e Anomalias laboratoriales y Diagnostico de Crisis Hiperglicémicas

Los criterios diagnésticos para DKA y HHS (Tabla I) se diferencian en valores de
laboratorio asi como en manifestaciones clinicas tipicas®®. La evaluacion laboratorial inicial
comprende hemograma completo, glucosa plasmatica, nitrégeno ureico, creatinina serica,

gases arteriales, cetonas en orina y electrolitos®®. También debe realizarse un
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electrocardiograma y una hemoglobina glicosilada puede ser util para diferenciar la
hiperglicemia cronica de la descompensacion metabolica de un paciente diabético

previamente bien controlado®.

Variables CAD

Leve Moderada Severa HHS
Glucosa Plasmatica | >250 >250 >250 >600
pH arterial 7.25a7.30 |7.00a7.24 <7.00 >7.30
Bicarbonato 15a18 10 a <15 <10 >15
Cetonas séricas Yy | Positiva Positiva Positiva Baja 0 negativa
urinarias
Osmolaridad sérica | Variable Variable Variable >320
Anion Gap >10 >12 >12 >14
Alteracion del | Alerta Alerta, Estupor, coma | Estupor, coma
estado de somnoliento
conciencia

Tablal.clasificacion de Crisis Hiperglicémica.

Fuente:STEIN, medicina interna 3ra edicion

Los pacientes con HHS tipicamente tienen pH> 7,30, nivel de bicarbonato> 20 mEqg/L, y
cuerpos cetonicos negativos en plasma y orina®
La causa principal del déficit hidrico en DKA y HHS es la diuresis osmotica mediada por

glucosa, que conduce a la pérdida de agua en exceso de electrolitos™®.
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A pesar de la pérdida excesiva de agua, la adicion de sodio en suero tiende a ser baja
porque la glucosa en suero en presencia de insulinopenia de DKA y HHS no puede penetrar
en las células. En las crisis Hiperglicémicas, la glucosa se vuelve osmoticamente efectiva y
provoca cambios de agua desde el espacio intracelular hasta el espacio extracelular, lo que
da lugar a una dilucion de la concentracion de sodio causando hiponatremia dilucional o

hiperosmolar®.

Sin embargo, el déficit total de potasio corporal suele estar presente por las pérdidas
urinarias de potasio debido a la diuresis osmética y durante la excrecién de cetonas®®. Con
mayor frecuencia, el nivel inicial de potasio sérico es normal o bajo, lo cual es una sefial de
peligro®. La iniciacion de la terapia con insulina, que conduce a la transferencia de potasio
a las células, puede causar hipocalemia fatal®’.
La leucocitosis es un hallazgo frecuente en pacientes con DKA o HHS, pero una
leucocitosis superior a 25.000 /uL sugiere una infeccidbn en curso que requiere mas

trabajo*’. No se conoce la etiologia exacta de esta leucocitosis inespecifica

e Tratamiento de la Cetoacidosis Diabética

Los objetivos de la terapia en pacientes con crisis Hiperglicémicas incluyen:

1. Mejora del volumen circulatorio y la perfusion tisular.

2. Reduccion gradual de la glucosa en suero y la osmolaridad plasmaética.
3. Correccidn del desequilibrio electrolitico.

4. ldentificacidn y tratamiento oportuno de las causas precipitantes.

e Fluidoterapia

En el HHS y DKA existe un déficit de agua corporal total de 6 litros, por lo tanto la terapia
de fluido se dirige con expansores de volumen intravascular para asegurar una diuresis
adecuada®. El fluido inicial de eleccion es solucién salina isténica a una velocidad de 15-
20ml/kg de peso por hora, es decir, 1-1.5 litro en la primera hora®®. En pacientes
hipernatrémico o eunatrémicos el Nacl de eleccion es de 0.45% vy se prefiere Nacl al 0.9%
en pacientes con hiponatremia. El objetivo es sustituir la mitad del déficit estimado de agua
durante un periodo de 12 a 24 horas®’. Ademés, el uso de fluido en la primera hora antes de

la administracion de insulina nos proporciona tiempo para obtener el valor real del potasio
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sérico, evitando el deterioro del paciente. La hidratacion reduce la hiperosmolaridad y
reduce el nivel de hormonas contrareguladoras, reduce también la hiperglicemia, los niveles
altos de nitrdgeno ureico y el potasio. Se recomienda evita la correccion demasiado répida

de la hiperglicemia porque puede desencadenar edema cerebral, especialmente en nifios™

¢ Insulinoterapia

La insulina solo debe iniciarse cuando los niveles de potasio estén por encima de 3,3 meq/I.
se recomendo el uso de bolo intravenoso de insulina R (0.1u/kg de peso corporal) seguido
de una infusién continua de insulina R a dosis de 0.1u/kg/h*°. Cuando la glucosa plasmatica
alcanza 200mg/dl en Cetoacidosis Diabéticas o 300mg/dl en Estado Hiperglicémico
Hiperosmolar, la tasa de insulina debe reducirse a 0.05u/kg/h. la tasa de infusion de insulina
debe ser ajustada de tal manera que se mantenga la glucosa en sangre entre 150-200mg/dI
en DKA hasta que se resuelva, y 250-300mg/dl en HHS hasta que la alteracién de la

conciencia y el estado hiperosmolar se corrija®.

e Terapia con Potasio

Se evidencia hiperkalemia leve a moderada en pacientes con DKA, debido a la acidosis,
protedlisis e insulinopenia. La correccion de la acidosis y Fluidoterapia disminuyen las
concentraciones séricas de potasio®. Para prevenir la hipokalemia, se inicia el reemplazo de
potasio después de que los niveles séricos bajan por debajo de 5,3 mEg/l, en pacientes con
una salida de orina adecuada (50 ml / h) °. La adicién de 20-30 mEq de potasio a cada litro
de liquido infundido es suficiente para mantener una concentracién sérica de potasio dentro
del rango normal de 4-5 mEq/I”®. Los pacientes con DKA que tuvieron vomitos severos o
que habfan estado tomando diuréticos pueden presentar hipokalemia significativa®'. En
estos casos, el reemplazo de potasio debe comenzar con la terapia de fluidos, y el
tratamiento con insulina debe posponerse hasta que la concentracion de potasio se convierta
en> 3,3 mEqg/l; con el fin de prevenir las arritmias y la debilidad de los musculos

respiratorios™.

e Terapia con Bicarbonato
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Continua siendo controvertido. En pacientes con pH> 7,0, la terapia con insulina inhibe la
lipdlisis y también corrige la cetoacidosis sin usar bicarbonato®. La terapia con bicarbonato
se ha asociado con algunos efectos adversos, como la hipokalemia, disminucion de la
absorcion de oxigeno en los tejidos y edema cerebral®®. Sin embargo, los pacientes con
DKA grave (bicarbonato bajo <10, o Pco2 <12) pueden experimentar un deterioro del pH si
no se tratan con bicarbonato. Por tanto, en pacientes con un pH entre 6,9 y 7,0, podria ser
favorable dar 50 mmol de bicarbonato en 200 ml de agua estéril con 10 mEq KCL durante
dos horas para mantener el pH a> 7.0 (4.106.107) *2. Teniendo en cuenta los efectos
adversos de la acidosis grave, como la alteracion de la contractilidad miocérdica, los
pacientes adultos con pH <6,9 deben recibir 100 mmol de bicarbonato sédico en 400 ml de
agua estéril (una solucion isotonica) con 20 meq de KCI administrado a una velocidad de
200 ml / h Dos horas hasta que el pH venoso sea mayor que 7,0. EI pH venoso debe
evaluarse cada 2 horas hasta que el pH se eleve a 7,0; El tratamiento se puede repetir cada 2

horas si es necesario®,

e Tratamiento del Estado Hiperglicémico Hiperosmolar

Una terapéutica similar también puede recomendarse para el tratamiento del HHS, pero no
se requiere terapia con bicarbonato, y el cambio a fluido que contiene glucosa se hace
cuando la glucosa en la sangre alcanza 300 mg / dI**.

No hay estudios controlados aleatorios que evaluaron estrategias seguras y efectivas en el
tratamiento del HHS?. Es importante comenzar el tratamiento con la infusién de solucién
salina normal y monitorear el sodio sérico corregido para determinar el momento apropiado
del cambio a fluidos hipoténicos®®. El enfoque de sustitucién de insulina debe ser muy
conservador ya que se espera que la resistencia a la insulina mejore con la rehidratacion. Se
recomiendo disminuir la glucosa y corregir el sodio con Fluidoterapia con el fin de evitar
efectos adversos de los cambios en la osmolaridad en el volumen cerebral®®. Esta nocion
debe aplicarse particularmente en el manejo del HHS en ancianos y pacientes con multiples
problemas médicos en los que puede no estar claro cuanto tiempo estos sujetos

experimentaron hiperglucemia grave antes de la admision al hospital®.

e Resolucion de DKA y HHS
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Durante el tratamiento, debe pedirse cada 4 horas electrolitos séricos, glucosa, nitrégeno
ureico, creatinina y gases arteriales. La resolucion de DKA se alcanza cuando la glucosa en
sangre es <200mg/dl, HCO3 sérico >15, pH >7.30 y anion gap<12?. El HHS se resuelve
cuando la osmolaridad es <320mOsm/kg con una recuperacion gradual de la alteracion de
la conciencia. Una vez que la DKA ha resuelto, los pacientes que son capaces de comer
pueden comenzar con un régimen de insulina de dosis maltiple?’. La interrupcién inmediata
de la insulina intravenosa puede conducir a hiperglucemia o recidiva de la cetoacidosis?.
Los pacientes con diabetes conocida pueden recibir insulina en la dosis que recibian antes

del inicio de las crisis Hiperglicémicas?.

e Complicaciones

Las complicaciones mas comunes son la hipoglicemia e hipocalcemia debido al tratamiento
excesivo con insulina y bicarbonato, actualmente ocurren con menor frecuencia, debido al

régimen de insulina a dosis bajas™.

El edema cerebral, que frecuentemente es fatal, ocurre en pacientes nifios con DKA en 0.7-
1%°*%. Clinicamente el edema cerebral se caracteriza por deterioro en el nivel de
conciencia, letargo y dolor de cabeza. Puede ser tan rapido que producira herniacion de
tronco cerebral. La infusion de manitol y ventilacion mecénica se utilizan para combatir el
edema cerebral®’.

La hipoxemia puede estar relacionada con la reduccién de la presién osmotica coloide que
conduce a la acumulacion de agua en los pulmones ya la disminucion de la adherencia
pulmonar® ?°. La patogénesis del edema pulmonar puede ser similar a la del edema
cerebral, lo que sugiere que el secuestro de liquido en los tejidos puede estar mas extendido

de lo que se piensa®.

e Prevencién

Muchos estudios concuerdan que la omisién al tratamiento de insulina es uno de los
factores mas comunes de DKA, debido a que los pacientes son socioeconémicamente
desfavorecidos y no pueden tener acceso al tratamiento o no pagarla®’. La educacion al

paciente debe incluir metas de glucosa en sangre, uso de insulina y una nutricion
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adecuada®™. El seguimiento estrecho es muy importante, ya que ha demostrado que las

visitas trimestrales al hospital reducen el nimero de ingresos por crisis Hiperglicémicas®®

2.3 DEFINICION DE CONCEPTOS OPERACIONALES
 DEFINICION DE FACTORES ASOCIADOS

- Cualquier rasgo o exposicién de una persona que aumente su probabilidad de sufrir
una enfermedad o lesion

e DEFINICION DE CRISIS HIPERGLICEMICA

- La Cetoacidosis Diabética y el Estado Hiperglicémico Hiperosmolar son las

complicaciones agudas mas frecuentes de la Diabetes Mellitus tipo 2.
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V. CAPITULO III: HIPOTESIS Y VARIABLES

3.1 HIPOTESIS GENERAL Y ESPECIFICAS

3.1.1 HIPOTESIS GENERAL

Existen factores asociados a Crisis Hiperglicémica en pacientes con Diabetes Mellitus tipo

2 en el servicio de emergencia de medicina interna del Hospital Vitarte en el afio 2016

3.1.2 HIPOTESIS ESPECIFICAS

* Infecciones respiratorias
* Infecciones urinarias Infecciones

* Infecciones intestinales

* Hipertension arterial
* |IRC
+ Enfermedad respiratoria

cLinicas :
* Enfermedad mental }
* Oral Tipo de
* Insulina tratamiento f

Comorbilidades
CRIEZIS
HIPERGLICEMICA

*  Masculino sex0 ' EPIDEMIOLOGICAS
+  femenino

» <de10afos
» =de 10 afos

Tiempo de
enfermedad ]

Gréaficol. Modelo Conceptual de factores asociados a crisis hiperglicémica

H1: Los factores clinico-epidemiologicos se  encuentran asociados a Estado
Hiperglicémico Hiperosmolar

H2: Existe asociacién entre las infecciones y la crisis Hiperglicémica en pacientes con
Diabetes Mellitus tipo 2.
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H3: Existe asociacion entre el tiempo de enfermedad y crisis Hiperglicémica en pacientes

con Diabetes Mellitus tipo 2.

H4: Existe asociacion entre el tipo de tratamiento y la aparicion crisis Hiperglicémica en

pacientes con Diabetes Mellitus tipo 2.

H5: Las comorbilidades son un factor asociado para la aparicion de crisis Hiperglicémica

en pacientes con Diabetes Mellitus tipo 2

3.2 VARIABLES PRINCIPALES DE LA INVESTIGACION

Variable Dependiente: Estado Hiperglicémico Hiperosmolar
e Variable Independiente:

e Sexo

e Edad

e Comorbilidades

e Tratamiento

e Infeccion

e Tiempo de enfermedad
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V. CAPITULO IV: METODOLOGIA

4.1 TIPO Y DISENO DE INVESTIGACION

El disefio de investigacion del presente estudio es de tipo Observacional, analitico,
retrospectivo, de tipo casos y controles.

Observacional, por cuanto no existe intervencion. Es decir, no se manipulan las variables,

solo se las observa.

Analitico, ya que se pretende estudiar y analizar la relacion o asociacion entre las 2 0 mas

variables que se van a utilizar en el estudio.

Retrospectivo, porque tomaremos informacion de eventos agudos que sucedieron en el

pasado.

Casos y controles, puesto que se desea conocer que parte de la poblacion que presentd
crisis Hiperglicémica estuvo expuesta a los diversos factores, partiendo del efecto a la causa
e CRITERIOS DE INCLUSION

- Pacientes atendidos que estén registrados en el sistema de registro de historias

clinicas del hospital con el diagnostico de Diabetes Mellitus tipo 2.

- Pacientes mayores o igual de 18 afios atendidos en el Servicio de Medicina

Emergencia del Hospital Vitarte.

- Pacientes que cumplan conlos criterios clinicos, analisis de gases arteriales ,glucosa
sérica y sean diagnosticados como estado hiperglicémico hiperosmolar en la ficha

de ingreso a emergencia.
e CRITERIOS DE EXCLUSION
- Pacientes con diabetes gestacional

- Pacientes con diagnostico de Diabetes Mellitus tipo 2 de novo.
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- Pacientes cuya historia no se haya encontrado en el archivo

Pacientes cuyas fichas estén llenadas de forma incompleta o ilegible

4.2 POBLACION Y MUESTRA

4.2.1 POBLACION

El presente estard conformada por todos los pacientes con Diabetes Mellitus tipo 2 que
ingresaron al servicio de Emergencia de Medicina Interna del Hospital Vitarte en el afio
2016.

4.2.1 MUESTRA

La muestra estuvo conformada por 119 pacientes con Diabetes Mellitus tipo 2 de los cuales
63 desarrollaron estado hiperglicémico hiperosmolar que ingresaron al servicio de

Emergencia de Medicina Interna del Hospital Vitarte en el afio 2016
Casos:

Pacientes diabéticos que ingresaron al servicio de emergencia medicina y desarrollaron
crisis Estado Hiperglicémico Hiperosmolar, diagnosticado con criterios clinico y resultados

laboratoriales.
Control:

Pacientes diabéticos que ingresaron al servicio de emergencia medicina y no desarrollaron

Estado Hiperglicémico Hiperosmolar, por criterios clinicos y resultados laboratoriales

4.2.3 UNIDAD DE ANALISIS

Todo paciente que presenta un evento agudo, propio de una complicacion de la Diabetes
mellitus tipo 2, dicha informacion se podra obtener a partir de las fichas de emergencia e
historias clinicas de pacientes que ingresaron al servicio de Emergencia de Medicina

Interna del Hospital Vitarte en el afio 2016.
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4.3 OPERACIONALIZACION DE VARIABLES

Se muestra de manera ordenada las variables utilizadas en el estudio. Asi se podra hallar la
descripcion de su denominacion, tipo, naturaleza, medicion, indicador, unidad de medida,
instrumento, medicién, definicion operacional y definicion conceptual. Luego

visualizaremos la Matriz de Operacionalizacion de Variables (ver anexo 1).

4.4 TECNICAS E INSTRUMENTOS DE RECOLECCION DE
DATOS

Para la obtencién de datos se utilizara el archivo de registros del Servicio de Medicina de
Emergencia del Hospital de Vitarte durante el periodo enero- diciembre del 2016, asi como

las historias clinicas de los pacientes seleccionados.

4.5 RECOLECCION DE DATOS

Para la obtencidn de datos seré a partir de una ficha que no amerita validacion, ya que sera
obtenida de informacién proporcionada de historias clinicas y fichas de emergencia, que
constituyen un documento legal valido para todo tipo de investigacion y recoleccion de
datos. Dicha ficha de recoleccion de datos fue elaborada y estructurada gracias a la
informacion proporcionada por parte del médico de guardia en base a las condiciones

clinicas y resultados laboratoriales del paciente (ver anexo 2).

4.2 TECNICAS DE PROCESAMIENTO Y ANALISIS DE
DATOS

Se construirdn tablas de frecuencia para poder describir los datos relacionados a los factores
clinicos y epidemioldgicos, asi mismo se usaran tablas de contingencia de doble entrada
para medir la asociacion de los factores de riesgo de estudio. Para las variables cualitativas
se utilizara la prueba del Chi2 de asociacion. Adicionalmente, para hallar la asociacion de
las variables se calcul6 el Odds Ratio (OR) con intervalos de nivel de confianza, se empled

el nivel de significancia 0.05.
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Los datos se ingresaran en Excel, el cual tendréa criterios de validacion configurados a fin de
reducir la posibilidad de error de registro. EI procesamiento y analisis se realizard en SPSS
23.
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VI. CAPITULO V: RESULTADOS Y
CONCLUSION

5.1 RESULTADOS

Tabla N°1 Caracteristicas epidemioldgicas de los pacientes con diabetes mellitus tipo 2 que

ingresaron a emergencia del Hospital Vitarte

Diabéticos HHS

Variables
N % N %
Sexo
30,
] 36 30 25,2
Masculino 2
16,
) 20 27,7
Femenino 8 33
Edad
30-39 afios 1 08 1 0,8
12,
11 9.2
40-49 afos 15 6
15,
16 134
50-60 afios 19 9
19,
33 27,7
60 a mas afos 23 3
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Infecciones

Urinaria 3 25 15 126
Piel 3 25 3 25
Gastrointestinal 3 25 9 75
Respiratoria 1 08 9 7,5

Comorbilidades

Enfermedad vascular 1 08 7 5,8

10,
) ) 13 21 176
Hipertension 9
Enf .Respiratoria 4 33 3 2,5
Enf. Mental 5 42 6 5,0
Enf. Metabdlica 1 08 4 3,3
Tratamiento
23,
28 22 18,4
Oral 5
10,
12 20 16,8
Subcutaneo 0

Se tuvo 119 pacientes diabéticos, de los cuales el 52,9%(63) desarrolld estado
hiperglicémico hiperosmolar. Dentro de ellos los que predominé fue el sexo femenino con

el 27,7%(33), la edad que mas se vio afectada con la crisis hiperglicémica fue entre los 60
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afios a mas con un 27,7%(33). Dentro de las infecciones como factor desencadenante del
HHS tenemos a la urinaria con un 12,6%(15), piel con 2,5%(3), gastrointestinal con 7,5(9)
y la infeccion respiratoria con un 7,5%(9). Dentro de las comorbilidades que estuvieron
presentes en pacientes que desarrollaron HHS fue en primer lugar la HTA con el
17,6%(21), sequido de la enfermedad vascular con un 5,8%(7). Del total de pacientes solo
el 67,2%(8) recibian tratamiento, de ellos el tratamiento que predomind en los pacientes
con HHS fue el oral con un 18,4%.

Tabla N°2 Asociacion entre el Sexo y el Estado hiperglicémico hiperosmolar utilizando el

Chi-cuadrado de Pearson

. (1)
Pacientes Chi- IC 95%
P OR
Sexo Diabéticos HHS ELLED L Inferior Superior
Mujeres 20 33
3,334 0.068  0.505 0,242 1,055
Hombres 36 30
Total % 100 100

De los 119 pacientes con diabetes mellitus tipo 2 que ingresaron a emergencia del Hospital
Vitarte, 53 eran mujeres y 66 hombres. El 52,3%(33) eran mujeres y el 47,6%(30) fueron
varones quienes desarrollaron estado hiperglicémico hiperosmolar. En el andlisis Bivariado
se pudo comprobar que el p valor supera el 0,05, por lo tanto, se infiere que el sexo no esta
asociado al estado hiperglicémico hiperosmolar, contando con un OR de 0,505 siendo no

estadisticamente significativo
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Tabla N°3 Asociacion de infecciones y Estado Hiperglicémico Hiperosmolar utilizando el

Chi-cuadrado de Pearson

1 (1)
Pacientes Chi- IC 95%
P OR
Infecciones  Diabéticos HHS STELIELG Inferior Superior
No 48 25
26,492 0,000 9,120 3,698 22,493

Si 8 38

Total % 100 100

Se tuvo 46 pacientes diabéticos que presentaron infecciones, dentro de ellos 38

desarrollaron estado hiperglicémico hiperosmolar. De acuerdo al anélisis bivariado se

obtuvo un p valor que no supera el 0,05, por tanto existe asociacion entre las infecciones y

la aparicion del estado hiperglicémico hiperosmolar. Se obtuvo un OR de 9,12 siendo

estadisticamente significativo
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Tabla N°4 Asociacion de tiempo de enfermedad y Estado Hiperglicémico Hiperosmolar

utilizando el Chi-cuadrado de Pearson

1 ()
Pacientes Chi- IC 95%
OR
Tiempo Diabéticos HHS SELIED D Inferior  Superior
0a9 34 41
0,242 0.622 0,829 0,393 1,748

10 a mas 22 22

Total % 100 100

Se dividié el tiempo de enfermedad por periodos, la mayor cantidad de diabéticos, el 63%
(75) padecia la enfermedad menos de 10 afios. De estos, el 54% (41) desarrollaron estado
hiperglicémico hiperosmolar, mientras que 22 pacientes que vivian con diabetes mellitus
por mas de 10 afios desarrollaron estado hiperglicémico hiperosmolar. En el andlisis
bivariado de acuerdo al p valor que supera el 0,05, se infiere que no existe asociacion entre
el tiempo de enfermedad y el desarrollo del estado hiperglicémico hiperosmolar. Contando

con un OR de 0,829, siendo estadisticamente no significativo
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Tabla N°5 Asociacion entre el tratamiento y el Estado hiperglicémico hiperosmolar

utilizando el Chi-cuadrado de Pearson

1 ()
Pacientes Chi- IC 95%
p OR
Tratamiento  Diabéticos HHS SELIED D Inferior Superior
No 18 19
0,054 0,815 7,705 0,504 2,386

Si 38 44

Total % 100 100

Los pacientes que recibieron tratamiento fueron el 68,9% (82), dentro de ellos el 53,6%

(44) desarrollaron estado hiperglicémico hiperosmolar. En el andlisis bivariado se encontrd

que el p valor supera el 0.05, por tanto se infiere que no existe asociacion entre el

tratamiento y el desarrollo de HHS. Con un OR de 7,705 siendo estadisticamente no

significativo.

Tabla N26 Asociacion entre tratamiento oral

utilizando el Chi-cuadrado de Pearson

y el Estado hiperglicémico hiperosmolar

1 ()
Pacientes Chi- IC 95%
OR
Oral Diabéticos HHS e Inferior Superior
No 11 21
3,022 0,082 0,446 0,178 1,117

Si 27 23

Total % 100 100

De los 119 pacientes, los que recibian tratamiento oral fueron el 42,01% (50), de los cuales

el 46% (23) desarrollo estado hiperglicémico hiperosmolar
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El p valor supera el 0.05, el OR es de 0,466 y es estadisticamente no significativo. Segun lo
encontrado en la tabla de distribucidn, se puede decir que el tratamiento oral no influye en
el desarrollo del Estado Hiperglicémico Hiperosmolar.

Tabla N°7 Asociacion entre enfermedad vascular y el Estado hiperglicémico hiperosmolar

utilizando el Chi-cuadrado de Pearson

1 ()
Pacientes Chi- IC 95%
OR
Enf vasc Diabéticos HHS STELIELG Inferior Superior
No 42 34
5,683 0,017 2,559 1,171 5,592

Si 14 29

Total % 100 100

Solo el 36,1 % (43) tenia una enfermedad vascular como comorbilidad, de ellos el 67,4 %
desarroll6 estado hiperglicémico hiperosmolar. En el analisis bivariado se encontré un p
valor que no supera el 0,05, por tanto existe una asociacion entre la enfermedad vascular y
el estado hiperglicémico hiperosmolar. Se obtuvo un OR de 2,559 siendo estadisticamente

significativo
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Tabla N°8 Asociacion entre Hipertension arterial y el Estado hiperglicémico hiperosmolar

utilizando el Chi-cuadrado de Pearson

1 (1)
Pacientes Chi- IC 95%
OR
Hipertension Diabéticos HHS STELIELG Inferior Superior
No 44 43
1,605 0,205 1,705 0,744 3911

Si 12 20

Total % 100 100

El 26,89% (32) del total de pacientes padecia de Hipertension arterial como comorbilidad,

de los cuales el 62,5%(20) manifesto estado hiperglicémico hiperosmolar.

Se obtuvo un p valor que supera el 0.05, se infiere que la HTA no se encuentra asociada al

desarrollo de HHS. Se encontr6 un OR de 1,7 siendo no estadisticamente no significativo

Tabla N°09 Enfermedad respiratoria y Estado Hiperglicémico Hiperosmolar utilizando el

Chi-cuadrado de Pearson

Pacientes Chi- IC 95%
Enf OR
respiratoria  Diabéticos HHS SLERLED Inferior Superior
No 50 62
4,461 0,035 0,134 0,016 1,153
Si 6 1
Total % 100 100
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Solo el 5,8% (7) padecia como comorbilidad una enfermedad respiratoria, de las cuales 1
paciente desarroll6 estado hiperglicémico hiperosmolar. Se encontr6 un p valor que supera
el 0,005. Un OR de 0,134, siendo no estadisticamente significativo

Tabla N°10 Asociacion de enfermedad mental y Estado Hiperglicémico Hiperosmolar

utilizando el Chi-cuadrado de Pearson

-4 0
Pacientes Chi- I1C 95%
OR

cuadrado

Enf Mental  Diabéticos HHS Inferior Superior

No 50 60

1,503 0,220 2,417 0,099 1,751
Si 6 3
Total % 100 100

Sélo el 7,5%(9) del total de pacientes padecia una enfermedad mental, del cual 3 pacientes
desarrollaron estado hiperglicémico hiperosmolar. Debido a que el p valor supera el 0,05,
no existe asociacién entre la enfermedad mental y el estado hiperglicémico hiperosmolar.

Se encontr6 un OR de 2,4 siendo estadisticamente no significativo.
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5.2 DISCUSION DE RESULTADOS

En cuanto a los datos clinico-epidemiolégicos se encontrd que el 52,9%(63) de los 119
pacientes presentd crisis hiperglicémica. El desarrollo de estado hiperglicémico de acuerdo
al sexo fue relativamente equivalente, el 52,3%(33) fueron mujeres, mientras que
47,69%(30) fueron hombres. Estos resultados coinciden con los encontrados por Sarfo®,
donde refiere que la presentacion segun distribucion de género fue levemente mayor en
mujeres, esta distribucién dista mucho comparada con América y Europa, donde la
prevalencia es mayor en hombres.. El 38,6%(46) de los pacientes diabéticos presentaron
infecciones, dentro de ellos el 82,6% (38) desarroll6 estado hiperglicémico hiperosmolar.
De acuerdo al tiempo de enfermedad se decidié dividir por periodos, la mayor cantidad de
diabéticos, el 63% (75) padecia la enfermedad menos de 10 afios, 0 no sabia que la tenia.
De estos, el 54% (41) desarrollaron estado hiperglicémico hiperosmolar, mientras que 22
pacientes que vivian con diabetes mellitus por méas de 10 afios desarrollaron estado
hiperglicémico hiperosmolar. Los pacientes que recibieron tratamiento fueron el 68,9%
(82), dentro de ellos el 53,6% (44) desarrollaron estado hiperglicémico hiperosmolar. Los
que recibian tratamiento oral (metformina y glibenclamida) fueron el 42,01% (50), de los

cuales el 46% (23) desarrollo crisis.

Con respecto al objetivo general podemos afirmar que las infecciones, la enfermedad
vascular y el dolor abdominal son los factores que se encuentran cuando existe crisis
hiperglicémica, de estos factores, las infecciones es la mas predominante. Estos resultados
lo respaldan los hallazgos encontrados por Cheng Huang™ donde sefiala que las infecciones
y el cumplimiento deficiente, son los factores precipitantes mas comunes seguido de la
edad avanzada (>75 afos), sexo masculino, la enfermedad renal y el accidente

cerebrovascular.

Respecto a la primera hipotesis podemos aseverar que existe asociacion entre las
infecciones y la aparicion del estado hiperglicemico hiperosmolar. Se obtuvo un OR de
9,12. Este dato encontrado coincide con el estudio hecho por Luscamayta'®, que sefiala que
la infeccidn del tracto urinario fue el factor mas predominante para la aparicién de crisis

hiperglicémica.
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Referente a la segunda hipotesis. Se dividio el tiempo de enfermedad por periodos, la
mayor cantidad de diabéticos (75) padecia la enfermedad menos de 10 afios, 0 no sabia que
la tenia, 41 de ellos desarrollaron crisis hiperglicémica, mientras que 22 pacientes que
vivian con diabetes mellitus por mas de 10 afios desarrollaron estado hiperglicémico
hiperosmolar. No se encontrd relacion estadisticamente significativa entre el tiempo de
enfermedad y la crisis hiperglicémica. Este resultado es contrario con los halazgos
encontrados por Loayza'® donde encontr6 que de todos los pacientes que

desarrollaron crisis hiperglicémica tenian menos de 5 afios de enfermedad.

En la tercera hipdtesis se busco la asociacion entre el tratamiento y el tipo de tratamiento
con respecto al desarrollo de crisis hiperglicémica. No encontrandose diferencias
estadisticamente significativas. por otro lado el tratamiento oral tampoco se encontro
asociado al desarrollo de estado hiperglicémico hiperosmolar. No encontrandose estudios

previos que puedan contradecir lo econtrado.

En la cuarta hipdtesis se busco la asociacion de comorbilidades asociadas al estado
hiperglicémico. Se tuvo como comorbilidad a las enfermedades vasculares (hipertension
arterial, accidente cerebro-vascular e infarto agudo al miocardio),enfermedad respiratoria y
enfermedad mental. Se encontrd que existe diferencia estadisticamente significativa con
respecto a la enfermedad vascular y estado hiperglicémico con un OR de 2,55(IC:1,1-5,5),
dentro de estas enfermedades vasculares la hipertension arterial no estuvo asociada al
desarrollo de crisis hiperglicémica. Estos hallazgos coinciden con los encontrados por
Dayanann*?, donde aduce que el accidente cerebro vascular e infarto al miocardio, era en
menor medida, pero no menos importante, comorbilidades importantes para el desarrollo de
una crisis hiperglicémica, ya que producian liberacién de las hormonas contrareguladoras.
En lo que concierne a la enfermedad respiratoria (asma, epoc y fibrosis pulmonar) como
comorbilidad desencadenante, se hall6 que no existen diferencias estadisticamente
significativas, no encontrandose estudios previos que avalen dichos resultados. En cuanto a
la enfermedad mental (ansiedad, depresion, alzheimer, parkinson, esquizofrenia) como
comorbilidad asociada, se encontré que 9 padecian alguna de estas enfermedades, no
encontrandose asociacion con el desarrollo del estado hiperglicémico hiperosmolar. Estos

resultados son contrarios a los hallazgos encontrados por Badford?!, donde refiere que el

48



24,3% de los pacientes que desarrollaron crisis hiperglicémica tenian como antecedente

depresion.
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VII. CAPITULO VI: CONCLUSIONES Y
RECOMENDACIONES

5.1 CONCLUSIONES

del total de pacientes, el 52,9%(63) desarrollo crisis hiperglicémica. Predominé el sexo
femenino con 52,3%(33). El factor asociado mas comun la infeccién con 38,6%(46), dentro
de ellos el 82,6% (38) desarrolld6 estado hiperglicémico. De acuerdo al tiempo de
enfermedad, el 63% (75) padecia la enfermedad menos de 10 afios. De estos, el 54% (41)
desarrollaron estado hiperglicémico hiperosmolar, mientras que 22 pacientes que vivian
con diabetes mellitus por mas de 10 afios desarrollaron estado hiperglicémico hiperosmolar.
Los que recibieron tratamiento fueron el 68,9% (82), de ellos el 53,6% (44) desarrollaron
estado hiperglicémico hiperosmolar. Los que recibian tratamiento oral fueron el 42,01%

(50), de los cuales el 46% (23) desarrollo crisis.

Existe asociacion entre las infecciones y la aparicién del estado hiperglicémico
hiperosmolar. Se obtuvo un OR de 9,12, esto quiere decir que de las personas que padecen
diabetes mellitus, las que logran adquirir una infeccion, ya sea del tracto urinario,
respiratorio o intestinal, tienen 9,12 veces mas probabilidades de desarrollar un estado

hiperglicémico hiperosmolar.

No se encontr6 diferencia estadisticamente significativa entre el tiempo de enfermedad y la
crisis hiperglicémica, se entiendo entonces que a menor o mayor tiempo de enfermedad no

es una factor asociado para el desarrollo del estado hiperglicémico hiperosmolar.

no se encontrd diferencias estadisticamente significativas entre el tratamiento y el
desarrollo de crisis hiperglicémica, por otro lado el tratamiento oral tampoco estuvo

asociado al desarrollo de estado hiperglicémico hiperosmolar.

Referente a las comorbilidades, solo la enfermedad vascular tuvo 2,5 méas probabilidades de

desarrollar HHS frente a otras comorbilidades, se quizo saber especificamente si la
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hipertension arterial como comorbilidad jugaba un papel importante en el desarrollo de las
crisis,el analisis bivariado demostrdé que no exisitia asociacion estadisticamente

significativa.

5.2 RECOMENDACIONES

Realizar un estudio mas especifico en cuanto a la asociacion entre infecciones y crisis
hiperglicémica, para poder saber, qué infeccion es la que més influye en el desarrollo del

estado hiperglicemico hiperosmolar

Se recomienda incrementar la cantidad de muestra en un espacio de tiempo mucho mayor a

fin de tener conclusiones mas precisas.

Deberia estudiarse a la cetocidosis diabética con un tiempo mayor de estudio para obtener

resultados mas especificos

Deberia incluirse la hemoglobina glicosilada como una variable independiente y buscar si
existe relacion con la crisis hiperglicémica, ya que es un factor preponderante para saber si
existe buen manejo de la diabetes mellitus tipo 2

Se debe llevar un seguimiento y control terapeudtico mas acucioso en aquellos pacientes que
manejan niveles de glucosa por encima del rango esperado, ya que estos suelen tener

recaidas y desencadenar en estados Hiperglicémicos
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ANEXO N° 01-MATRIZ DE OPERACIONALIZACION

DE VARIABLES
Variable Tipo Escala Unidad Definicion conceptual
Sexo Cualitativa Nominal Femenino/Masculino | Conjunto  de  caracteristicas
fisicas, bioldgicas, anatomicas y
fisioldgicas
Edad Cuantitativa | De razon | Afios Tiempo transcurrido desde el
nacimiento de un ser vivo.
Comorbilidades Cualitativa Nominal Hipertension arterial | Trastornos que acompafan a la
patologia principal
Enfermedad  renal
cronica
Dislipidemias/otras
Crisis Cualitativa Nominal Estado complicaciones metabolicas
Hiperglicémica Hiperglicémico agudas de la diabetes mellitus
Hiperosmolar que pueden ocurrir en pacientes
con diabetes mellitus tipo 2
Cetoacidosis
diabética
Tratamiento Cualitativa Nominal Insulina Terapia usada con la finalidad de
aliviar o curar al paciente
Antidiabéticos orales
Otros/ninguno
Infeccion cualitativa Nominal Si/No Factor desencadenante causada

por la invasién y multiplicacion

de agentes patogenos a los
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tejidos de un organismo

Tiempo de

enfermedad

Cuantitativa

Razo6n

porta la enfermedad

Numero de afios que el paciente

ANEXO N° 02 - INSTRUMENTO DE RECOLECCION DE

Apelidos y | Edad | Sexo | Tipode | Diagnostcoal | Comorbiidad | Glsgow | Gleosa | HBATC | Faclor desencadenanie | Tiempo de Tratamiento
MomBrEs dabeies | mgeso enfermedad habitual
Anexo 3: Presupuesto
MATERIALES CANTIDADES COSTO
Movilidad 10 viajes S/. 100
Viaticos 10 refrigrerios S/. 100
Impresion de instrumentos 4 impresiones S/.8
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Fotocopias 400 copias S/. 160
Materiales de escritorios Varios S/. 30
Reproduccién de informe 1 S/. 50
Anillados 1 S/.5
Imprevistos varios S/. 40
Curos de Tesis 1 S/. 5000
Total S/.5493
Anexo 4: Cronograma Actividades
JUNIO JULIO AGOSTO SEPTIEMBRE
Etapas y Actividades de la Investigacion STsTsTsTsTs STsTs STsTs
112 3 1 4

Planificacion

Informacion basica

Investigacion bibliogréafica

Antecedentes bibliograficos

Elaboracién del marco teérico

Formulacion del proyecto
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2.

1 | Método y disefio de la investigacion X

2.

2 | Elaboracion del instrumento de investigacién X

2.

3 | Gestidn del apoyo institucional X

4 | Validacion de instrumentos de investigacion X | X

1 | Aplicacion del intrumento X | X

‘

1 | Organizacion y tabulacién de datos X | X

4.

2 | Anadlisis e interpretacion de los datos X | x
5.

1 | Redaccion del informe X | x
5.

2 | Revision del informe X




Aprobacion del informe

Tipeo y empastado

Presentacion y sustentacion

Presentacion del trabajo

Sustentacidn del trabajo
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