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INTRODUCCION

La diabetes mellitus tiene una importancia especial para la salud
publica debido al incremento del riesgo de muerte de la poblacidon
afectada por esta enfermedad, tanto por las complicaciones agudas,
por sus complicaciones cronicas y por el aumento del riesgo
coronario y cerebrovascular consecuencia de un acelerado proceso

de ateroesclerosis.'

La cetoacidosis diabética (CAD) y el estado hiperglicémico
hiperosmolar (EHH) son las mas serias complicaciones metabolicas
agudas en la diabetes mellitus.! Ambas se pueden presentar en

diabéticos tipo 1 y tipo 2.7

Estas crisis hiperglicémicas contintian siendo causa importante de
morbimortalidad en la poblacion diabética. La mortalidad en
pacientes con CAD alcanza el 5% en centros experimentados,
mientras que la mortalidad en el EHH es cerca del 15%. El
pronostico es empeorado en las edades extremo de la vida y en la

. . ., 3.4
presencia de coma e hipotension.™

Las caracteristicas clinicas y bioquimicas de la cetoacidosis se han

descrito previamente de manera extensa; sin embargo, la gran
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mayoria de los pacientes incluidos en estos reportes son diabéticos

tipo 1.

El Peru no es ajeno a las crisis hiperglicémicas, en particular la
cetoacidosis, y es probable que las caracteristicas clinicas vy
bioquimicas difieran de lo reportado en otros paises, debido a

nuestra baja prevalencia de diabetes mellitus tipo 1.



CAPITULO 1

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

1.1 IDENTIFICACION DEL PROBLEMA.

En 1886 Dreschfeld dio la primera descripcion de la cetoacidosis
diabética en la literatura médica moderna.'’

El EHH fue descrito por primera vez en 1957, y desde entonces la
literatura se ha referido a este sindrome en varios términos."'

En 1971 Roger Unger describié la cetoacidosis diabética como un
desorden bihormonal que implicaba un déficit de insulina y un
exceso de glucagon.'?

Antes del descubrimiento de la insulina por el Dr. Frederick
Banting en 1921, la mortalidad de la CAD y el EHH era del 100%.
Después de este hito y la institucion de la terapia con insulina la
mortalidad ha disminuido progresivamente en forma significativa.
Actualmente en el primer mundo la mortalidad por CAD es de

aproximadamente 5 a 6% y por EHH es aproximadamente 15%. * '

14
El EHH es menos frecuente que la CAD y su incidencia exacta es
mucho mas dificil de determinar debido a que hay pocos estudios
poblacionales; la frecuente presencia de otras complicaciones podria
hacer que no se le incluya entre los diagnodsticos al alta.'’ '® Se
calcula que la incidencia de EHH es aproximadamente 1 caso por

1000 personas-afio, mientras la incidencia de cetoacidosis diabética
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oscila entre 4.6 a 8.0 por 1000 personas-afio en pacientes con
diabetes mellitus.'?

Estudios epidemioldgicos recientes han estimado que las
hospitalizaciones por crisis hiperglicémicas se han incrementado en
las ultimas dos décadas y que parte de este incremento podria estar
relacionado con el incremento de su incidencia en diabéticos tipo 2
o ser producto de un mejor registro de los casos en las diferentes
instituciones.'® 7~ 1?

Segun la literatura hasta un 20% de pacientes con crisis
hiperglicémicas debutan con esta condicion sin un diagndstico
previo de diabetes mellitus.' 2726

Entre un 2 a 10% de los pacientes con crisis hiperglicémicas no se
llega a identificar un factor precipitante.16

En hospitales del MINSA, se han reportado datos similares a este

ultimo, quizas debido a la alta prevalencia de DM2.

1.2 FORMULACION DEL PROBLEMA

(Cuales son las caracteristicas epidemioldgicas, clinicas vy
bioquimicas de los pacientes que ingresan al Hospital De San Juan
de Lurigancho con Crisis Hiperglicémica (Cetoacidosis Diabética y
Estado Hiperglicémico Hiperosmolar) durante el periodo Enero

2008 — Diciembre 2010?



1.3 FORMULACION DE OBJETIVOS

1.3.1 OBJETIVO GENERAL:
Describir las caracteristicas epidemiologicas, clinicas y bioquimicas
de los pacientes con Crisis Hiperglicémicas en el Hospital De San

Juan de Lurigancho en los ultimos afios.

1.3.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS:

o Identificar el género, lugar de procedencia y el grupo etario al
que pertenecian de los pacientes.

e Identificar los factores desencadenantes de las crisis
hiperglicémicas.

o Identificar la frecuencia de CAD y EHH.

e Determinar la proporcion de pacientes diabéticos que debutan
con Crisis hiperglicémicas.

e Determinar el perfil bioquimico de los pacientes con crisis

hiperglicémicas.



1.4 IMPORTANCIA Y ALCANCES DE LA INVESTIGACION
1.4.1 IMPORTANCIA

El Hospital De San Juan de Lurigancho es un centro de mediana
complejidad nivel II-2. Este estudio es viable debido a que lo
servicios de los Departamentos de Medicina y Emergencias y
cuentan con un registro de los pacientes con diagndstico de
cetoacidosis diabética y estado hiperglicémico hiperosmolar. Se
esperaba encontrar en las historias clinicas la informacion
epidemioldgica, clinica y los resultados de los examenes auxiliares
requeridos para el estudio. Dado que se disponia de los recursos
operativos, técnicos y econdmicos, necesarios, esta investigacion,

fue factible realizarla.

1.4.2 ALCANCES DE LA INVESTIGACION

Los datos que se obtuvieron nos dieron una idea general sobre las
caracteristicas epidemioldgicas, clinicas y bioquimicas de los
pacientes que ingresan al Hospital De San Juan de Lurigancho con
Crisis  Hiperglicémica  (Cetoacidosis Diabética y  Estado
Hiperglicémico Hiperosmolar) durante el periodo Enero 2008 -

Diciembre 2010.



1.4.3 JUSTIFICACION.

1.4.3.1 Justificacion legal

Base Legal: Constitucion Politica del Peru, Plan Nacional de
Desarrollo, Ley General de Salud, Ley Organica del Sector Salud,
Decreto Ley 584 y su reglamento 00292 SA Reglamento del Sistema
Nacional del Residentado Médico RS-N°002-2006-SA, articulo 28,

inciso b).

1.4.3.2 Justificacion tedrica

Conocer la forma en que se han presentado los pacientes con crisis
hiperglicémica en estos ultimos afios, y si se ha presentado alguna
variacion en su ocurrencia. La informaciéon obtenida podria ser
empleada en el desarrollo de planes de trabajo, charlas y talleres
con personal de salud en general a fin de prevenir y atender de

manera eficiente los pacientes con crisis hiperglicémica.

1.4.3.3 Justificacion practica

La publicaciéon de esta informacion ayudarda al personal de salud
médico que labora en los servicios de emergencia y hospitalizacion
a reconocer a tiempo los pacientes con riesgo de desarrollar una
crisis hiperglicémica, haciendo un diagnoéstico oportuno e iniciando

una terapéutica adecuada.
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1.5

LIMITACIONES DE LA INVESTIGACION

Las principales limitaciones encontradas son:

Escaso financiamiento para la ejecuciéon de la
investigacion, ya que a nivel hospitalario, se requiere de
un elevado financiamiento.

La dificultad para acceder a investigaciones sobre el
tema en nuestro medio, por la poca presencia de trabajos
como el de esta investigacion.

La dificultad para el llenado de las fichas, pues los
datos consignados en las historias clinicas, algunas

veces eran ilegibles e incompletos en muchos casos.
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CAPITULO 11

MARCO TEORICO

2.1 FUNDAMENTOS TEORICOS.

Las crisis hiperglicémicas, en pacientes con diabetes mellitus,
puede llegar a ser el resultado final de una progresiva
descompensacion metabolica. Las formas de presentacion de las CH
son la cetoacidosis diabética y el estado hiperosmolar
hiperglicémico, sin embargo también puede haber clinicamente una

superposicion de estas dos entidades, conocido como estado mixto?.

Estas anormalidades metabolicas pueden variar continuamente de un
extremo clinicamente hiperosmolar al otro, siendo esta
descompensaciéon una emergencia metabodlica la cual, pudiera
incluso, requerir manejo en la UCI. En ambas condiciones, el
tratamiento primario incluye las correcciones metabdlica y de
volumen del intravascular, identificacion del factor precipitante del
cuadro clinico y las condiciones de comorbilidad, régimen vy
duracion del tratamiento adecuado y un plan especifico para

. .3
prevenir la recurrencia ".

La CAD es una entidad cldsicamente asociada a DM tipo 1, sin

embargo algunos estudios han mostrado incidencias relativamente
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elevadas en pacientes con DM tipo 2, sobre todo en poblaciones

afroamericanas.*>

Hay una significativa morbimortalidad asociado con CAD y EHH,
con un rango de morbilidad de entre 2 al 14% para CAD y un rango
de 4 al 50% para EHH*?°® De acuerdo a diversos estudios
epidemioldgicos, actualmente la mortalidad de CAD se estima en
5% y para el EHH se estima en 15%; la mortalidad depende del

grado de severidad de la CH *’.

Las alteraciones metabolicas en las crisis hiperglicémicas se deben
a un déficit absoluto o relativo de insulina que es amplificado por
un aumento de las hormonas contrarreguladoras. La hiperglicemia
da lugar a los sintomas de poliuria, polifagia, polidipsia, pérdida
de peso, debilidad y signos de deshidratacion severa como
taquicardia, hipotension y shock hipovolémico. ®** Clinicamente las
crisis hiperglicémicas difieren solo por el grado de deshidratacion,

. . . , - 29
la cetosis y la acidosis metabdlica.

Los factores precipitantes de las crisis hiperglicémicas mas
comunmente reconocidos son las infecciones y la omisiéon o dosis
inadecuada en la administraciéon de insulina. Las infecciones

representan del 30 al 50% de las causas desencadenantes, y las mas
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comunmente asociadas son neumonia e infeccion del tracto urinario

(ITU) 1, 16,27

Hiperglicemia severa y deshidratacion con alteracion del estado
mental en ausencia de acidosis significativa caracterizar EHH, que
se presenta clinicamente con menos cetosis y una mayor

hiperglucemia de la CAD. ' °!

La leucocitosis con un recuento de células en el rango de 15.000
10000/ mm3 es la norma en la CAD y puede no ser indicativa de un

proceso infeccioso. ' 163!

En la CH el sodio sérico es generalmente bajo, debido a al flujo
osmoético de agua del intracelular al espacio extracelular en

presencia de hiperglucemia. *'

La concentracion de potasio sérico puede estar elevada debido al
movimiento extracelular de potasio causada por deficiencia de

. . . . . . 1. 31
insulina, hipertonicidad, y acidemia.
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CAPITULO III

METODOLOGIA EMPLEADA

3.1. IDENTIFICACION DE LAS VARIABLES E
INDICADORES.

e Independiente

Diabetes mellitus, factores desencadenantes de las crisis
hiperglicémicas como infecciones, tratamiento irregular o abandono
de la insulinoterapia, eventos cardiovasculares, empleo de farmacos,

embarazo, cirugia o estrés psiquico.

e Dependiente

Crisis hiperglicémica (cetoacidosis diabética 0 estado
hiperglicémico hiperosmolar), destino del paciente, si fue dado de

alta recuperado o falleci6.

Operacionalizacion de Variables (ver anexos)

3.2 TIPO DE INVESTIGACION.

Observacional, transversal y retrospectivo

3.2.1 DISENO DE INVESTIGACION.

Descriptivo — observacional
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3.3 POBLACION DE ESTUDIO.

3.3.1 Universo de estudio:

La poblacién estard constituida por las historias de los pacientes
con diagnostico de cetoacidosis diabética y/o estado hiperglicémico
hiperosmolar, hospitalizados en el Hospital De San Juan de
Lurigancho durante el periodo Enero 2008 — Diciembre 2010 que

cumplan los criterios de inclusion.

3.3.2 Seleccién y tamaifio de muestra:

No se aplica a este estudio, pues la poblacion constituyd la muestra.

3.3.3 Unidad de analisis y de observacion:
Paciente hospitalizado con el diagnostico de cetoacidosis diabética

y/o estado hiperglicémico hiperosmolar.

3.3.4 Criterios de Inclusion:

Pacientes hospitalizados en los servicios de Emergencia y Medicina
del Hospital De San Juan de Lurigancho.
Diagnéstico de Cetoacidosis Diabética que cumpla con los
siguientes criterios:

e Acidosis metabdlica con Ph < 7.30 0o HCO3 < 18

e Hiperglicemia, glucosa > o = 250 mg/dl

e Presencia de cuerpos cetdonicos en orina.

16



Diagnéstico de Estado Hiperglicémico Hiperosmolar que cumpla
con los siguientes criterios:
Glucosa mayor o igual a 600 mg/dl

e Osmolalidad sérica efectiva mayor o igual a 320 mOsm/Kg

e Deshidratacion severa

e Cetonuria leve o ausente

e HCO3 > 15 mEq/l

e Algun grado de alteracion del estado de conciencia

Si no cumpliese alguno de estos criterios, el diagnoéstico dependera
de la evaluacion dada por el servicio de Medicina del Hospital De

San Juan de Lurigancho.

3.3.5 Criterios de exclusion:
Pacientes con datos incompletos en sus historias clinicas.

Paciente referidos de otros centros.

3.4 TRATAMIENTO ESTADISTICO.

Los datos obtenidos durante la investigacion, por medio de la ficha
de recoleccion de datos, se ordenaron y procesaron en una
computadora personal, valiéndonos de los programa SPSS 18.0. Epi
info y Minitab. Se estudiaron las variables obtenidas en la
consolidacion y se procesaron estadisticamente, se observaron y
analizaron los resultados y la posible aparicion de relaciones entre
ellos utilizando el método de Chi cuadrado y prueba exacta de
Fisher, en caso de variables cualitativas, y en los casos de las

variables cuantitativas se aplico el Test de Student. Para la
17



elaboraciéon de los graficos de frecuencias se utilizé el programa
Excel para Windows 2007. Para la medicion de la fuerza de
asociacion se utilizé el OR (Odds Ratio) con un intervalo de

confianza del 95%.
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CAPITULO 1V

4.1 PRESENTACION DE RESULTADOS

CARACTERISTICAS EPIDEMIOLOGICAS:

e Grafico 1: Tipos de Crisis hiperglicemicas

Tipo de crisis hiperglicémica
M cetoacidosis

Estado
hiperosmolar

Tabla 1: distribucion de los pacientes segun edad.

18 - 28 6 12.2 6 12.2
28 - 38 6 12.2 12 24.5
38 - 48 13 26.5 25 51.0
48 - 58 11 22.4 36 73.5
58 - 68 12 245 48 98.0
68 - 78 0 0.0 48 98.0
78 - 88 1 2.0 49 100.0
49 100.0
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Grafico 2: Sexo de los sujetos de estudio.

Sexo

BFemenino
BEmasculino

Grafico 3: Antecedentes de Diabetes.

Antecedente de DM
MTipo 1
MTipo 2
[Cpebut
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Grafico 4: Antecedente de Crisis hiperglicémica

Antecedente de crisis hiperglicémica
BNo
Msi
[INs

CARACTERISTICAS CLINICAS:

Tabla 2: Sintomas: Polidipsia, polifagia y poliuria

No (%) 79,6 46,9 32,7
Si (%) 20,4 53,1 67,3
Total 100,0 100,0 100,0
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Tabla 3: Otros sintomas

Noo 612 245 40.8 28.6 65,3
%)
Si(%) 38,8 75,5 59,2 71,4 34,7
Total 1000 1000  100,0 1000 100,0

Grafico 5: Estado mental al momento del ingreso.

Estado mental

B Normal
B Alterado
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Grafico 6: Desencadenantes de Crisis hiperglicemicas.

Desencademante de crisis

.Abandcno de
tratamiento

Einfeccion
CINinguno

Grafico 6: Tipos de infeccién desencadenantes de las Crisis
hiperglicémicas.

Tipo de infeccion

S0

40

30

Porcentaje

207

g T | T ] |
Infeccion Neumonia Celulitis DAI No
urinaria
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CARACTERISTICAS BIOQUIMICAS:

Tabla 4: Valores de glicemia al ingreso.

De 250 a 600 40 81,6 81,6
De 600 a més 9 18,4 100,0
Total 49 100,0

Grafico 7: Comparaciones del Nivel de glicemia en las
crisis hiperglicemicas

12504

10004

B
£
L
2
K-
[ ]
T 750
2

500

2507

T T
Cetoacidosis Estado hiperosmolar

Tipo de crisis hiperglicémica
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Tabla 5: Comparacion de los Parametros de laboratorio

pH 7.15  0.015 7.17 7.35 0.034 7.33 <0.05
pCO2 (mmHg) | 19.93 4.85 20 3744 433 36 <0.05
pO2 (mmHg) 86.73  9.18 88 79.90 12.72 85 0.147
Bicarbonato 8.37 4.94 7.6 22.18  3.83 22 <0.05
(mEq/1)

Lactato 2.31 0.78 2.2 2.81 1.03 2.5 0.17
(mmol/l)

Sodio (mEq/1) 137.1 7.6 135.5 147.3 7.5 148 <0.05
Potasio 4.45 0.86 4 5.52 0.25 5.6 <0.05
(mEq/1)

Cloro (mEq/1) 93.03 5.46 93.5 99.22 836 98 0.06
Hemoglobina 1347 1.69 13.1 1393  1.81 14 0.60
(g/dD

Leucocitos 15550 7007 14300 15044 4393 15800 0.97
(por mm3)

Abastonados 1013 8334 848 1167 8129 1055 0.48
(por mm3)
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e Tabla 6: Niveles séricos de Hemoglobina glicosilada.

Menor a 6.5 13 26,5 26,5
Entre 6.5y 7.5 2 4,1 30,6
Entre 7.5y 8.5 14 28,6 59,2
Entre 8.5y 9.5 6 12,2 71,4
9.5a10.5 6 12,2 83,7
10.5a1l1.5 8 16,3 100,0
Total 49 100,0

Grafico 8: destino del paciente.

Destino del paciente de acuerdo al tipo de crisis hiperglicémica

Destino del
paciente

B Hospitalizacion
H ucl

Tipo de crisis hiperglicémica Tipo de crisis hiperglicémica
Cetoacidosis Estado hiperosmolar

Tipo de crisis hiperglicémica
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CAPITULO V

DISCUSION

Las Crisis Hiperglicémicas son complicaciones serias y
potencialmente letales de la DM, hasta el momento en nuestro pais
no se conocen las cifras exactas de estas debido a los pocos estudios
sobre este tema; por tanto, es de suma importancia el conocimiento
y la investigacion de esta patologia asi como el impacto que

presente en nuestra sociedad. '% ' 12 20. 21

En el presente trabajo se encontréo 49 pacientes con el diagndstico
de CH: 40 (81.63%) corresponden a CAD; 9 (18.37%), a EHH. Esta
distribucién coincide con algunos reportes que mencionan a la CAD
como la entidad mas frecuente. En comparaciéon con un estudio
realizado en el hospital Loayza por Manrique y col. quien encontrd
110 pacientes con el diagndstico de CH: 52 (49,1%) corresponden a
CAD; 8 (7,5%), a EHH y 46 (43,4%), a EM (estado mixto)., en
nuestro trabajo el porcentaje de CAD, fue mucho mayor lo que
difiere de la literatura que menciona que se puede encontrar hasta
en un tercio de los casos de CH; no encontramos ningun caso de EM
debido a que no estaban considerados en nuestros criterios de

. ., 19,201, 21
inclusion. ’
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El 73.4% de los pacientes con CH, se encontraban entre los 38 y 68
afios de edad. La media de edad de la poblacion total fue 46.84
afios, siendo para CAD la edad promedio de acuerdo a la literatura;
el EHH puede ocurrir a cualquier edad, sin embargo, tiende a
presentarse con mayor frecuencia en pacientes de edad avanzada en
contraste con lo que ocurre en pacientes con CAD; algunas series
hablan de 63 afios como edad promedio de presentacion para el

EHH. 617

En el presente estudio encontramos que 29 sujetos (59.2%)
corresponden al sexo femenino, mientras que 20 (40.8%) fueron de
sexo masculino, estos resultados son similares al estudio realizado
por Manrique y col. quien encontré también mayor frecuencia de
CH en mujeres; y se podria explicar por la mayor prevalencia de

DM en la poblaciéon femenina. '?> 20" 2!

El 28.57% de nuestros pacientes debutaron con un cuadro de crisis
hiperglicémica; porcentaje menor al encontrado por Manrique y
col. (58,2%), pero mayor al referido por la literatura médica donde
se considera un porcentaje de debut del 20%; esto podria explicarse
en parte por factores raciales asi como causas atribuibles a nuestro
estilo de vida en comparacidon a otras poblaciones; es importante
considerar también la idiosincrasia de nuestra poblacidon, que son la

gran mayoria inmigrantes de las zonas andinas; los deficientes
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servicios de salud y a la pobreza extrema de la mayoria de los
pacientes que hacen que acuda a los hospitales cuando se

.. 10, 19, 20, 21, 22
encuentran en condiciones extremas de la enfermedad.

En el presente estudio encontramos que menos del 10% tenia el
antecedente de diabetes mellitus tipo 1, estos resultados son
similares a los encontrados por Manrique y col. En la literatura se
menciona a la CAD como una entidad ligada a DM-1 y al EHH como
una entidad ligada a DM-2; sin embargo, en los ultimos afios se ha
evidenciado un incremento de la incidencia de CAD en pacientes

con DM-2. 11, 16, 17.

Los sintomas y signos clinicos predominantes en nuestro estudio
fueron las nauseas y el dolor abdominal, dichos sintomas estan
descritos en la literatura médica como parte de las manifestaciones
clinicas de las CH en especial de la CAD, pero no existen estudios
que describan su prevalencia exacta ni su repercusiéon en la
morbimortalidad de las CH. La pérdida de peso es un signo que se
encontrd en el 38.8% de los pacientes de nuestro estudio, y esto es
debido a la deshidratacion severa que se presenta en el contexto de

las CH por el efecto osmético de la hiperglicemia.
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Encontramos en este estudio que el desencadenante de las crisis
hiperglicémicas, en la mayoria fue una infeccion (65.31%), seguido
en frecuencia por el abandono del tratamiento (30.61%), no se
encontré ningin desencadenante en el 4.08% de los pacientes.
Segun la literatura médica Entre un 2 a 10% de los pacientes con
crisis hiperglicémicas no se llega a identificar un factor
precipitante.'® Nyenwe y col’’ en Nueva York reportaron que
aproximadamente el 30% de los diabéticos tipo 2 con CAD no
tenian un factor precipitante.’” En hospitales del MINSA, se han
reportado datos similares a este ultimo. Manrique y col’’ y Pinto y
col’’ no encontraron el factor precipitante en una proporcién

semejante: 25.8% y 25% respectivamente. ' 20> 2% 31

Encontramos un estado de conciencia alterado en el 34.69% de los
pacientes, aunque no existen estudios sobre la prevalencia exacta de
este signo en el contexto de la CH, la literatura médica la considera
como de mal prondstico. Esta alteracion de la conciencia se explica
por el grado de deshidratacion asi como por los trastornos

electroliticos y del estado 4cido base que se presentan en las CH. *

5,7

En lo concerniente al sodio encontramos que el 36,7% de los
pacientes cursaron con hiponatremia; 38,8% con sodio normal y

24.5% presentaron hipernatremia. Estos valores son concordantes
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con los descritos en la literatura médica en donde se menciona que
en las CH el sodio sérico es generalmente bajo, y esto se explica
debido al flujo osmoético de agua del intracelular al espacio
extracelular en presencia de hiperglucemia y debido a la diuresis
osmotica. Por cada 100mg/dl que aumenta la glucemia disminuye
1,6 meq/l la natremia. Si la deshidrataciéon es severa, la natremia

puede hallarse dentro de los valores normales o elevarse finalmente.

Encontramos que solo el 2% de los pacientes cursaron con
hipokalemia; el 79.6% potasio normal y el 18.4% con hiperkalemia.
Estos resultados concuerdan con los descritos en la literatura
médica en donde se menciona que concentracién de potasio sérico
puede estar elevada en las CH, esto debido al movimiento
extracelular de potasio causada por deficiencia de insulina,

. .. . . 1. 31
hipertonicidad, y acidemia.

El 88.2% de los pacientes cursaron con un valor de creatinina sérica
de mas de 1.2 mg/dl. El promedio del valor de la urea fue de 72.47
mg/dl, con una mediana de 60 mg/dl; el promedio de la creatinina
fue de 2.45 mg/dl, con una mediana de 2.5. Estos valores elevados
se explican debido a que en ambos trastornos (CAD y EHH), la

hiperglucemia con la consiguiente glucosuria producen diuresis
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osmodtica que genera deshidratacion severa, déficit de perfusion y

acidosis lactica. !

El 73.5 % de los pacientes presentaron un valor de hemoglobina
glicosilada mayor a 6.5%, asimismo, el valor promedio de
hemoglobina glicosilada fue de 8.48 %, con una mediana de 8 %, no
existiendo diferencias en los porcentajes de HBAlc entre los sujetos
con cetoacidosis y estado hiperosmolar. La determinacion de
hemoglobina glicosilada permite diferenciar entre una crisis
hiperglucémica en el contexto de un proceso imprevistamente
diagnosticado o mal controlado, en caso de estar elevada; o una
verdadera crisis en un paciente previameente bien controlado en
caso de ser normal su dosaje. El hecho de que un alto porcentaje de
pacientes de nuestro estudio hayan cursado con hemoglobina
glicosilada elevada significa que no estaban controlando
adecuadamente su enfermedad en los Ultimos tres meses, ya sea por

tratamiento inadecuado o por falta del mismo. '
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CAPITULO VI

CONCLUSIONES

. En el presente trabajo encontramos que el tipo de CH que ocurre
con mayor frecuencia en el Hospital de San Juan de Lurigancho

corresponde a la cetoacidosis diabética (CAD).

. En nuestro estudio las CH afectan a la principalmente a la
poblacion adulta, con una edad media de edad de 46.84 anos, y al

sexo femenino.

. Casi un tercio de los pacientes de nuestro estudio debutaron su
enfermedad diabética con un cuadro de CH. y que menos del 10

% tenian el antecedente de diabetes mellitus tipo 1.

. Los pacientes con DM que cursaron con CH probablemente
tenian poca adherencia al tratamiento, puesto que mas del 70%
de ellos se encontraba con indicacién de antidiabéticos orales o

insulina al momento de desencadenarse la CH.

. Los sintomas clasicos de la diabetes mas frecuentemente

encontrados al momento de la CH, fueron poliuria, polidipsia,

nauseas y el dolor abdominal.
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. El desencadenante principal de las CH, fue una infeccion,
seguido en frecuencia por el abandono del tratamiento. No se
encontré6 ningin desencadenante de la CH en el 4.08% de los

pacientes.

Los trastorno electroliticos mas frecuente en nuestros pacientes

con CH fueron la hiponatremia y la hiperkalemia.

. Un alto porcentaje de los pacientes con CH de nuestro estudio,

presento deterioro de la funcioén real.

. Mas de los dos tercios de los pacientes con CH presentaron un
mal control de su enfermedad diabética en los ultimos tres
meses, lo que se manifesto con un valor alto de hemoglobina

glicosilada.

Menos de un tercio de los pacientes con CAD y mas del 80 %
de los pacientes con EHH fueron manejados en UCI, debido
principalmente a la falta de infraestructura en el hospital de San

Juan de Lurigancho.
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CAPITULO VII

RECOMENDACIONES

Difundir los resultados obtenidos en relacion a las
caracteristicas epidemioldgicas, clinicas y bioquimicas de los

pacientes con Crisis Hiperglicémicas.

Desarrollar una investigacion prospectiva mas amplia,

aplicando un instrumento donde se consigne mas variables.

Desarrollar una investigacion, que pueda relacionar los
resultados obtenidos en relacién las caracteristicas
epidemioldgicas, clinicas y bioquimicas de los pacientes con
Crisis Hiperglicémicas en los demas hospitales de nuestro

medio.
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IX ANEXOS

ANEXO I

Edad: Numero expresado en afios desde el dia de nacimiento
hasta la fecha de su ingreso al hospital.

Diabetes mellitus: De acuerdo a los criterios de la
Organizacion mundial de la Salud. Glicemia en ayunas
>126mg/dl, glicemia 2 horas post-prandial >200mg/dl o una
glicemia al azar >200mg/dl acompafiada de sintomas de
hiperglicemia.

Tiempo de enfermedad de Diabetes Mellitus: Numero
expresado en afios desde el diagnostico de la diabetes hasta su
ingreso al hospital.

Antecedente de Crisis Hiperglicémica: Evento previo de
Crisis Hiperglicémica.

Antecedentes patolégicos: Diagndstico previo de
hipertension arterial o dislipidemia.

Tiempo de enfermedad del evento actual: Numero
expresado en dias desde el inicio de los sintomas hasta su
ingreso al hospital.

Sintomas presentados: Sintomas presentados por el paciente
desde el inicio de su enfermedad hasta el ingreso al hospital y
que son referidos por los familiares o por el mismo paciente:
Poliuria, polidipsia, polifagia, baja de peso, nduseas, vomitos
y dolor abdominal.

Estado mental: Evaluacion de su estado: alerta, somnoliento,
estupor o coma.

Frecuencia respiratoria: Numero de ciclos
inspiracion/espiracién en un minuto.

Frecuencia cardiaca: Numero de latidos cardiacos en un

minuto.
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Presion arterial: Presion sistdlica sobre diastolica obtenida
mediante un esfigmomandmetro y registrada en mmHg.

Peso: Masa del paciente expresado en kilogramos.

Talla: Estatura del paciente expresada en centimetros.

pH: Grado de acidez o alcalinidad de la sangre y obtenido
mediante analisis de gases arteriales.

Bicarbonato sérico: Valor de bicarbonato expresado en
MEq/I.

Creatinina sérica: Concentracion de creatinina expresada en
mg/dl.

Urea sérica: Concentraciéon de urea sérica expresada en
mg/dl.

Sodio en sangre: Concentracion del sodio sérico expresado
en mEq/l.

Potasio en sangre: Concentracion del sodio sérico expresado
en mEq/l.

Cloro en sangre: Concentracion del cloro sérico expresado en
mEq/l.

Glucosa sérica: Concentracion de glucosa sérica expresada

en mg/dl.
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ANEXO 2
FICHA TECNICA DE RECOLECCION DE DATOS
Ficha de recoleccion de datos
Crisis Hiperglicémicas

1 Historia Clinica: 1
2 Fecha ingreso a EMG 2
3 Edad (afios) 3
4 Sexo: 0 Femenino 1 Masculino 4
5 Antecedente de diabetes? 0 No 1 Si (Si la Rpta es 5
no pase a 6)
5.1 Tiempo de enfermedad (afios) 5.1
5.2 Tratamiento empleado: 5.2
0 Ninguno 1 Solo dieta 2 Hipoglicemiantes orales 3
Insulina
4 Hipoglicemiantes + insulina
5.3 Tratamiento regular en los diltimos 3 meses: 0 No 1 Si 5.3
5.4 Antecedente de Crisis Hiperglicémica? 0 No 1 Si 5.4
6 Antecedente de Hipertension? 0 No 1 Si 6
7 Antecedente de Dislipidemia? 0 No 1 Si 7
8 Otros antecedentes patologicos: (especificar) 8
ANTECEDENTES FAMILIARES DE ler GRADO:
9 Diabetes Mellitus tipo 1 0 No 1 Si 9
10 Diabetes Mellitus tipo 2 0 No 1 Si 10
 MOTIVO DEINGRESO ACTUAL S
11 Ingresa por CAD 0 No 1 Si 11
12 Ingresa por EHH 0 No 1 Si 12
13 Tiempo de enfermedad (dias) 13
14 Sintomas que ha presentado
14.1 | Poliuria 0 No 1 Si 14.1
14.2 | Polidipsia 0 No 1 Si 14.2
14.3 | Polifagia 0 No 1 Si 14.3
14.4 | Baja de peso 0 No 1 Si 14.4
14.5 | Nauseas 0 No 1 Si 14.5
14.6 | Vomitos 0 No 1 Si 14.6
14.7 | Dolor abdominal 0 No 1 Si 14.7
15 Se encontro desencadenante? 0 No 1 Si (Si la Rpta es 15
no pase a 16)
15.1 | Infeccion? 0 No 1 ITU 2 Neumonia 15.1
3 Otro foco infeccioso (especificar)
15.2 | Tratamiento irregular o abandono de insulinoterapia? 0 No 15.2
1 Si
15.3 | Cardiovasculares? 0 No 1 SICA 2 DCV 15.3
15.4 | FAirmacos? 0 No 1 Si (especifique) 15.4
15.5 | Embaraze? 0 No 1 Si 15.5
15.6 | Cirugia? 0 No 1 Si 15.6
15.7 | Estrés psiquico? 0 No 1 Si 15.7
15.8 | Otro: (especificar) 15.8
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EXAMEN FiSICO AL INGRESO (Si no esta consignado el dato dejar en
blanco)

16 PA Sistélica (mmHg) 16
17 PA Diastélica (mmHg) 17
18 Frecuencia Cardiaca (latidos x min) 18
19 Frecuencia respiratoria 19
20 Peso (Kg) 20
21 Talla (cm) 21
22 Estado Mental 22
0 Alerta 1 Somnoliento 2 Estupor 3 Coma
EXAMENES AUXILIARES AL INGRESO (Si no esta consignado el dato dejar en blanco)
23 Glucosa (mg/dl) el primer valor obtenido sin recibir insulina 23
24 AGA y electrolitos 24.1 FiO2 24.1
24.2 Ph 24.2
24.3 PCO2 24.3
24.4 PO2 24.4
24.5 Na 24.5
24.6 K 24.6
24.7 Cl 24.7
24.8 Glucosa 24.8
24.9 Lactato 24.9
24.10 | HCO3 24.10
25 Electrolitos séricos 25.1 Na 25.1
25.2 K 25.2
25.3 Cl 25.3
26 Hemograma 26.1 Hemoglobina 26.1
26.2 Leucocitos 26.2
26.3 Abastonados (porcentaje) 26.3
27 Ex C Orina 27.1 Cuerpos ceténicos 27.1
27.2 Leucocitos 27.2
27.3 Células epiteliales 27.3
28 Urea 28
29 Creatinina 29
30 HbAlc % 30
31 Destino 0 Mejoro 1 Fallecio 31
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OPERACIONALIZACION DE LAS VARIABLES

INDICADOR SEGUN SU SEGUN SU ESCALA DE FUENT
VARIABLE DEFINICION CONCEPTUAL FUNCION NATURALEZA MEDICION E
Edad Numero expresado en afios. anos Indepeendlent Cuantitativa De Razén
Sexo fenotipo Masculino o Femenino Indepeendlent Cualitativa Nominal
Antecedente ‘de Diabetes Diagndstico previo de Diabetes Mellitus 8i, no Independient Cualitativa Nominal
Mellitus e
Tiempo de Diabetes Nubmero' e)}presado‘en anos degde el anos Independient Cuantitativa De Razén
diagndstico de Diabetes Mellitus e
Tratamiento Tratamiento empleado para Diabetes Mellitus hipoglicemiantes Indepeendlent Cualitativa Nominal
(G h}:g:i?{:lcemlca Evento previo de crisis hiperglicémica Si, no Indepeendlent Cualitativa Nominal
. Antece‘d,ente de . Diagnoéstico previo de Hipertension arterial Si, no Independient Cualitativa Nominal
Hipertensiéon arterial e
An?ec.e(!ente.de Diagnoéstico previo de Dislipidemia Si, no Independient Cualitativa Nominal
Dislipidemia e
Tiempo de enfermedad Numero expresado en dias desde el inicio de dias Independiente Cuantitativa De Razén
del evento actual los sintomas.
5 Sintomas referidos por el paciente o Polidipsia, polifagia, . s . .
Sintomas presentados s Jr. Independiente Cualitativa Nominal Ficha de
familiares. poliuria |
- T - recolecc
Desencadenante Evento descomp_ensant_e 'qu.e llevo a la crisis 8i, no Independiente Cualitativa Nominal i6n de
hiperglicémica datos
Estado mental Estado mental del paciente: alerta, somnoliento, Independiente Cualitativa Ordinal
estupor y coma
Frecuencia respiratoria Nimero de ciclos 1nr;;i)1111ilatzlon/exp1rac1on enun frecuencia Independiente Cuantitativa De Razoén
Frecuencia cardiaca Numero de latidos cardiacos en un minuto. frecuencia Independiente Cuantitativa De Razén
Presion arterial Presion sistolica };nii?_lsgmhca expresada en mmHg Independiente Cuantitativa De Razén
Peso Masa del paciente kilogramos Independiente Cuantitativa De Razén
Talla Estatura de paciente centimetros Independiente Cuantitativa De Razén
pH Grado de Ele.l(%eS © alcallnldad.obtemdo en Independiente Cuantitativa De Razén
analisis de gases arteriales.
HCO3 Valor de blcarbonatI;)Ee(;l/Eangre expresado en mEq/l Independiente Cuantitativa De Razén
Na sérico Valor de sodio sérico mEq/1 Independiente Cuantitativa De Razén
K sérico Valor de potasio sérico mEq/I Independiente Cuantitativa De Razén
Cl sérico Valor de cloro sérico mEq/1 Independiente Cuantitativa De Razén
Glucosa Valor de glucosa sérica mEq/I Independiente Cuantitativa De Razén
Creatinina Valor de glucosa sérica mEq/1 Independiente Cuantitativa De Razén
Urea Valor de urea sérica mEq/1 Independiente Cuantitativa De Razén
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