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Resumen

La cetoacidosis diabética es una complicacion aguda de la diabetes
mellitus, considerada como una emergencia médica, que conlleva un riesgo
vital. El objetivo principal de este estudio fue determinar la correlacion entre
los niveles de bicarbonato sérico con la gravedad general en pacientes con
cetoacidosis diabética atendidos en el servicio de Emergencia del Hospital
Enrique Garcés de la Ciudad de Quito en el afio 2016, ademas planteo identificar
los factores desencadenantes de la cetoacidosis y las caracteristicas
demograficas de estos pacientes. Se realizO un estudio descriptivo,
retrospectivo, de corte transversal basado en la obtencioén de datos (niveles de
bicarbonato sérico y puntaje obtenido en el Score SOFA) de 200 historias
clinicas. Para el andlisis estadistico cuantitativo se utiliz6 las medidas de
tendencia central, y para las variables cualitativas se utiliz6 porcentajes y
frecuencias. Como prueba de hipotesis se utilizo el chi cuadrado, a través del
programa informatico SPSS 23. Se encontro6 significancia estadistica entre los
niveles bajos de bicarbonato sérico y gravedad general de pacientes con

cetoacidosis diabética con un chi cuadrado de 45,887 y un valor de P de 0,001.

Palabras claves: cetoacidosis diabética, niveles de bicarbonato,

gravedad.



Abstract

Diabetic ketoacidosis is an acute complication of the mellitus
diabetes, considered as a medical emergency that implies a vital risk. The main
objective of this study was to determine the correlation between serum
bicarbonate levels and general severity in patients with diabetic ketoacidosis
treated at the Emergency Service at Enrique Garces Hospital of the City of Quito
in the year 2016, besides to identify the causing factors of the cetoacidosis and
the demographic features of these patients. It was developed a descriptive
retrospective study of cross section based in the data getting (serico bicarbonate
levels and the obtained score in the Score SOFA) of 200 clinical histories. Fort
he quantitative statistical analysis, were used the measures of central tendency
and for the qualitative variables were used percentages and frequencies. As a
proof of the hypothesis was used the chi square through a computer processing
SPSS 23. It was found an statistical significance between the under levels of
serico bicarbonate levels and general severity of patients with diabetic

ketoacidosis with a chi square of 45,887 and a P value of 0.001.

Key words: diabetic ketoacidosis, bicarbonate levels, severity.
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CAPITULO I

INTRODUCCION

1. Introduccion

La Diabetes Mellitus es una alteracion metabdlica que responde a
multiples etiologias (ENSANUT-ECU, 2014), constituye una de las patologias
crénicas que aqueja a un gran porcentaje de la poblaciéon mundial, por lo que se
la considera como un verdadero problema de salud publica, causante de secuelas

fisicas y econdmicas en la poblacion afectada (MSP, 2017).

En el afio 2015 se reportaron a nivel mundial 415 millones de personas
con diabetes, cifra que ascendera para el afio 2040 a 642 millones, de los cuales
48,8 millones pertenecerdn a Centro y Sur América, estimando que uno de cada
10 adultos tendra esta enfermedad cronica (Federation International Diabetes,
2016). La OMS (2016) reconoce que para el afio 2030 constituira la séptima

causa de mortalidad.

Este creciente aumento ha permitido que complicaciones agudas como
las crisis Hiperglicémicas también se produzcan con mayor frecuencia, las
mismas que pueden presentarse bajo dos entidades clinicas: la Cetoacidosis
Diabética (CAD) y el Estado Hiperglicémico Hiperosmolar (EHH) (Hernandez,
Castrillon, Acosta, & Castrillon, 2008), o en su defecto puede encontrarse
también estados hiperglicémicos con caracteristicas mixtas, dependiendo de

cada caso y de la causa asociada a la descompensacion (Joint British Diabetes
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Societies Inpatient Care Group, 2012) incrementando la mortalidad y
morbilidad neurologica con peor pronostico en un tercio de los casos (Arroyo

G, 2016).

Diversa literatura refiere que estos trastornos agudos metabolicos vienen
en crecimiento dramatico en las ultimas décadas (Guisado et al., 2015) y que
de estos, la CAD es la complicacion metabolica aguda mas frecuente (Ticse,
Alén, & Baiocchi, 2014) fue descrita por primera vez en 1874 en Alemania por
A. Kussmaul (Olmos, Donoso, & Arab, 2014), esta entidad clinica constituye
una verdadera emergencia médica (Hernandez et al., 2008), con un elevado
riesgo vital, su frecuencia al momento del diagnéstico de diabetes tipo 1, varia
del 15 al 67%, pudiendo llegar hasta el 80 % en algunos paises como Emiratos
Arabes Unidos y Arabia (Hayes P, 2015), en tanto que al momento del
diagndstico de diabetes tipo 2 o de tipo MODY, se presenta en un 5 al 25%,
datos que apoyan que la Cetoacidosis diabética no es patognomonica de la

diabetes mellitus tipo 1 (Santana, 2011).

Este trastorno metabolico a nivel mundial tiene una incidencia anual de
4, 6 a 8 episodios por cada 1000 personas, es causa de 5000 a 10000

hospitalizaciones por afio y su mortalidad es del 4 a 10% (Santana, 2011).

Paises como Estados Unidos registran una incidencia de 4 a 8 episodios
por cada 1000 ingresos hospitalarios, con predominio en pacientes jovenes, de
sexo femenino y de bajo nivel socioecondmico, su mortalidad es del 1-5% y en

la mayoria de los casos desencadenada a causa del edema cerebral que esta
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produce (Arroyo G, 2016). Otros paises como Espafa reporta una incidencia
anual de 12 episodios por cada 100000 habitantes y una morbimortalidad del 3-

4% (Rodriguez-Merchan et al., 2011).

Suecia, Eslovaquia y Canadé presentan una frecuencia del 13% (Hayes
P, 2015). Paises latinoamericanos como México registran una frecuencia del
9,51% (Secretaria de Prevencion y Promocion de la Salud México, 2011), Chile
lo reporta como debut diabético en un 20 a 25% y como causa de hospitalizacion
en pacientes ya diagnosticados de diabetes en un 60%, teniendo una mortalidad
del 0,5% (FUDOC, 2013). En el Ecuador no se reporta datos estadisticos de esta
complicacidn aguda, la literatura revisada indica solamente la prevalencia de la
diabetes, siendo esta de 8,5% en el grupo etario de 20 a 79 afios (Federation

International Diabetes, 2016).

Entre los factores desencadenantes mas relevantes para su produccion
son las infecciones intercurrentes, transgresion dietética y falta de adherencia
del tratamiento con insulina (Umpierrez & Korytkowski, 2016). Rodriguez
(2011), en su estudio determind que los factores precipitantes mas frecuentes
fueron: en un 46,7% omision de la insulina, el 13,3% infecciones, 6,7% otras
patologias concomitantes, 6,7% problemas relacionados con bomba de insulina
y un 3,3% transgresion dietética (Kitabchi, Umpierrez, Fisher, Murphy, &

Stentz, 2008).

Un estudio sobre la morbilidad y mortalidad por cetoacidosis diabética,

llevado a cabo en Camagiiey, con una muestra de 72 pacientes, concluye que
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los factores predisponentes mas relevantes en orden de frecuencia fueron:
Infecciones en un 33,3%, administracion del tratamiento 25% y como forma de
debut de diabetes en un 20% (Pérez, Castro, Rivero, & Galindo, 2005). Peru
registra a las Infecciones en el 42,5%, patologias cardiovasculares 17,02% y
trastornos hemodindmicos 7,09 % como principales causas de CAD (Ticse et

al., 2014).

Pérez et al (2005), en su estudio menciona que la poblacion mas afectada
por CAD fue el grupo comprendido entre 16 y 35 afios, con predominio del sexo
femenino en un 66,6%, reportando que los sintomas y signos mas
representativos fueron en un 75 % voémito, 54,1% dolor abdominal y el 50%
estupor ligero. Los hallazgos de laboratorio mas evidentes fueron la
hiperglucemia en el 79,16%, bicarbonato sérico bajo en el 70, 83 % y el 66, 6

% acidemia (Pérez et al., 2005).

La CAD abarca una alteracion en el metabolismo de las grasas, hidratos
de carbono y proteinas, como consecuencia de una deficiencia de insulina,
acompafiada por un exceso de hormonas contrareguladoras, esto favorece que
enzimas como la lipasa lipoproteica, la carnitina palmitoiltransferasa,
triglicéridos y acidos grasos libres sean metabolizados a cuerpos cetdnicos, lo
que agrava el estado aciddtico, conjuntamente con la diuresis osmoética a mas

del desequilibrio hidrico (Segovia Lopez, Vargas Ayala, & Saucedo, 2011).

Sucunza, et al (2002) en su articulo menciona “La cetoacidosis diabética

es una descompensacion aguda hiperglucémica definida por la presencia de
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acidosis (pH < 7,15 y/o bicarbonato sérico < 15 mEq/l) secundaria a un exceso
de produccion de cuerpos cetonicos”. El acetoacetato y el B hidroxibutirato,
constituyen el 75% de los acidos cetdnicos mas importantes responsables de
una acidosis metabolica con un anién gap elevado, a diferencia de acetona que
apenas representa el 25% y no es causante de acidosis, siendo excretada a través

de los pulmones (Ramos, 2011).

El bicarbonato sérico por su parte constituye uno de los pardmetros
inespecificos registrados en la gravedad de la CAD, asi encontramos en la leve
un rango de 15-18 mEq/l, moderada 10-15 mEq/l y severa <10 mEq/l (Gabriel
& Soni, 2014), pudiendo ser Util quiza para correlacionar la gravedad de la CAD

sin que esta asociacion tenga una evidencia sustentable.

Lo que si recomiendan las guias clinicas actuales es la no utilizacion del
bicarbonato sddico como parte del tratamiento, a diferencia de lo que afios atras
se hacia, donde si lo utilizaban cuando el pH era menor de 6,9 o 7. Hoy se
conoce que su administracion conlleva a un aumento en la produccion de
anhidrido carbono, que puede provocar un empeoramiento de la acidosis del
sistema nervioso central, impidiendo que el lactato y cuerpos cetdnicos
desciendan e incremente el riesgo de edema cerebral (Alfaro, Quilez, Martinez,

& Gonzalvo, 2012) (Olmos et al., 2014).

La poblacion de estudio que incluye esta investigacion, son pacientes de

15 anos en adelante que fueron atendidos en el servicio de Emergencia del
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Hospital Dr. Enrique Garcés de la ciudad de Quito perteneciente a la Provincia

de Pichincha, durante el afio 2016.
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2. Justificacion

La Cetoacidosis diabética es una descompensacion metabolica aguda,
que con mayor frecuencia se presenta, constituye un cuadro clinico
potencialmente grave, que puede llegar a ser mortal si no se provee de un

tratamiento oportuno (Guisado et al., 2015).

La CAD pese a ser un diagnostico frecuente en nuestra practica diaria,
en los servicios de emergencia, existe un subregistro que nos impide visualizar
la verdadera magnitud de este problema de salud publica (MSP, 2017) y que
bajo el actual contexto mundial del incremento acelerado de los casos de
diabetes, resulta fundamental que el personal médico tenga un adecuado
conocimiento de la fisiopatologia, clinica, factores desencadenantes, resultados
de laboratorio y diagndstico diferencial de esta entidad clinica, con el objetivo
de que se pueda hacer un correcto diagndstico e instauracion de un tratamiento

oportuno (Hernandez et al., 2008).

Se sabe que la disminucion del bicarbonato sérico es un parametro
inespecifico de la cetoacidosis diabética y que aunque la literatura médica
menciona existir una disminucién en la CAD no existe una clara evidencia de
asociacion de los niveles de bicarbonato y gravedad de esta entidad clinica
(Hayes P, 2015), ademas considerando que en nuestra pasantia hospitalaria en
el servicio de Emergencia del Hospital Enrique Garcés se atendié con mayor
frecuencia casos de CAD en donde se pudo observar que mientras mas bajos

son los niveles de bicarbonato, independientemente de la causa, tenian mayor
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gravedad, surgiendo asi la necesidad de investigar dicha asociacion en estos

pacientes.

Nuestro propdsito es aportar una vision de nuestra realidad referente a
la existencia de casos de CAD en nuestra localidad y evidenciar la asociacion
planteada entre niveles séricos de bicarbonato y esta alteracion metabodlica.
Ademas por ser el primer estudio vinculado a esta temdtica en nuestro medio,
servird como base para mejorar los protocolos de atencion inicial en estos
pacientes, motivara la participacion activa del personal de salud en el
diagndstico y manejo oportuno y ademas por ser un estudio pionero promovera
la realizacion de nuevos estudios vinculados a esta tematica, que iran en

beneficio de nuestros pacientes.
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3. Problema de Investigacion

(Cudl es la correlacion de los niveles de bicarbonato sérico con la
gravedad general en pacientes con cetoacidosis diabética, atendidos en el
Servicio de Emergencia del Hospital Enrique Garcés de la Ciudad de Quito en

el afio 2016?

4. Objetivos

4.1 General

Determinar la correlacion de los niveles de bicarbonato sérico con la
gravedad general en pacientes con cetoacidosis diabética, atendidos en el
Servicio de Emergencia del Hospital Enrique Garcés de la Ciudad de Quito en

el afio 2016.

4.2 Especificos

e Determinar las caracteristicas demograficas como edad, sexo, nivel de
escolaridad y ocupacion de los pacientes con cetoacidosis diabética
atendidos en la sala de emergencia.

e Identificar los factores desencadenantes de la cetoacidosis diabética
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e Identificar los niveles de bicarbonato en pacientes con cetoacidosis
diabética a su llegada a la sala de emergencia.

e Determinar la gravedad de los pacientes con cetoacidosis diabética.

S. Hipotesis

Los niveles bajos de bicarbonato sérico incrementan la gravedad general

en pacientes con cetoacidosis diabética, atendidos en el Servicio de Emergencia

del Hospital Enrique Garcés de la Ciudad de Quito en el afio 2016.



21

CAPITULO 11

REVISION BIBLIOGRAFICA

1. Generalidades

1.1 Diabetes mellitus

1.1.1 Definicion

La Diabetes Mellitus (DM) es un grupo de trastornos metabolicos que
se caracterizan por hiperglucemia crénica, producida por un defecto en la
secrecion de la insulina o en su accidn, simultineamente existe alteraciones en
el metabolismo de las proteinas y grasas (Rojas E, 2012). Harrison (2012), la
define como “un grupo de trastornos metabolicos frecuentes que comparten el
fenotipo de la hiperglucemia”, “resultado de una interaccion compleja entre

genética y factores ambientales”, produciendo dafios en diversos organos y

sistemas primordialmente a nivel de nervios y vasos sanguineos (OMS, 2016).

1.1.2 Epidemiologia

En el afio 2014, a nivel mundial, se reporto6 alrededor de 422 millones
de personas con diabetes mellitus, en relacion a los 108 millones registradas
en 1980, aumentando su prevalencia del 4,7% a 8,5%, con predominio en
paises en vias de desarrollo; durante el afio 2012 fue registrada como la causa
directa de 1,5 millones de muertes, en tanto que la hiperglucemia fue

responsable de otros 2,2 millones de muertes, las mismas que se suscitaron



en personas menores de 70 afios de edad, se estima que para el afio 2030 la

diabetes constituira la séptima causa de mortalidad (OMS, 2016).

En el continente Americano se reportd durante el ano 2011,
aproximadamente 62,8 millones de personas con esta patologia, diversas
proyecciones recalcan que esta cifra para el 2030 se incrementara a 91,1
millones, de los cuales 51 millones perteneceran a Norteamérica y paises no

hispanos del Caribe y 40 millones a América Latina (OPS, 2012).

Seglin la encuesta Nacional de Salud y Nutricion (2013), en nuestro
pais, la diabetes tiene una prevalencia del 2.7 % en el grupo etario de 10 a
59 anos, existiendo un incremento a partir de la tercera década de la vida
llegando hasta un 10.3% en la quinta década, concluyendo que 1 de cada 10
ecuatorianos a los 50 afios es diagnosticado de diabetes, en tanto que en los
adultos mayores de 60 y 61 a 64 afios existe una prevalencia del 12.3 % y
del 15.2 % respectivamente, con predominio en el sexo femenino y
pertenecientes a las provincias de la Costa y la zona Insular (ENSANUT-

ECU, 2013).

1.1.3 Clasificacion

Esta entidad patologica se clasifica en cuatro categorias clinicas:

- Diabetes Mellitus tipo 1

- Diabetes Mellitus tipo 2

22
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- Diabetes Mellitus Gestacional
- Diabetes especificas por otras causas: MODY, fibrosis quistica, diabetes

inducida por medicamentos (American Diabetes Association, 2017).

1.1.3.1 Diabetes Mellitus tipo 1

Dentro de este tipo de diabetes encontramos:

- Diabetes mellitus tipo 1 autoinmune o 1 A

- Diabetes mellitus tipo 1 idiopatica o 1B (AMIR, 2016).

La DM tipo 1 se genera por la deficiencia total de la secrecion de insulina
generado por la accion de marcadores genéticos (Papponetti M, 2012),
asociados al sistema HLA, en los cuales actuan factores ambientales como
enterovirus, dieta o toxinas, que modifican la patogénesis de esta enfermedad,
creando una respuesta autoinmune, que conlleva a la destruccion de las células
B de los islotes pancreaticos (Garrido R, Torres M, 2015), manifestandose
clinicamente cuando existe mas del 90% de destruccion de dichas células
(AMIR, 2016). Sin embargo en algunos casos como en la DM tipo 1 idiopatica
no se evidencia autoinmunidad u otra causa responsable de la destruccion de
estas células, existiendo un gran componente hereditario (Alonso M, Santiago

M, Moreno A, Carramifiana F, Lopez F, 2015).

1.1.3.2 Diabetes Mellitus tipo 2
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La DM tipo 2 es la forma mas comun de diabetes, representa el 85-95 %
de los casos (Casal M, 2014). Se define por una resistencia a la insulina asociada
a un déficit progresivo en la produccion de la misma (Alonso M, Santiago M,
Moreno A, Carraminana F, Lopez F, 2015), esta patologia tiene una presentacion
diversa, que incluye alteraciones genéticas que establecen la edad de su
aparicion clinica y su relacion con factores ambientales como la alimentacion y
obesidad (MSP, 2017), sin embargo el factor obesidad es secundario en los casos
raros de DM tipo 2 con alteracion que se presentan desde el nacimiento hasta la

adolescencia (Gorus, Weets, Couck, & Pipeleers, 2014).

La historia natural de esta patologia se establece en varias etapas,
posiblemente inicia diez a veinte afios antes de su aparicion clinica, seguida de
una respuesta aguda en la que mantiene una compensacion a la resistencia de
insulina, sin embargo en esta fase la capacidad secretora de las células 3
comienza a disminuir, incrementando los valores de glicemias, posteriormente
en una tercera etapa, el estado de resistencia a la insulina se mantiene y la

capacidad secretora de insulina va decreciendo (MSP, 2017).

Este tipo de diabetes predispone a un mayor riesgo de morbimortalidad
como infarto miocardico, enfermedad cerebrovascular y eventos
microvasculares (MSP, 2017), constituyéndose en un gran problema sanitario

(Casal M, 2014).

1.1.3.3 Diabetes Mellitus Gestacional



25

La diabetes mellitus gestacional (DMG) es una patologia comun durante
el embarazo, su incidencia en las Gltimas décadas ha incrementado en un 5 al
10%, fendmeno atribuible al aumento de la prevalencia mundial de la obesidad
y de la diabetes mellitus tipo 2, que afectan en mayor proporcion al sexo
femenino durante su edad reproductiva, asociandose con complicaciones

maternas y perinatales (Le-roux & Benaiges, 2013).

Se caracteriza por ser una alteracion hidrocarbonada diagnosticada por
primera vez durante la gestacion (AMIR, 2016), aparece habitualmente al
aumentar los niveles de hormonas contrainsulares, durante el segundo y tercer
trimestre (Bellart J, Pericot A, 2011). Segin el estudio internacional
Hyperglycemia and Adverse Pregnancy Outcomes, llevado a cabo con 25.000
gestantes, concluyd que el riesgo materno, fetal y neonatal se incrementaba
durante las 24 a 28 semanas de gestacion, ademads evidencié que un importante
nimero de mujeres diagnosticadas de DMG presentaban con anterioridad
diabetes tipo 1 o 2, hallazgos que han conducido a un replanteamiento mas
estricto de los criterios diagndsticos de esta patologia (Le-roux & Benaiges,

2013).

1.1.3.4 Diabetes especificas por otras causas

Este grupo incluye aquellas diabetes producidas por otras alteraciones como:
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- Patologias pancreaticas (Diabetes pancreo-privas).- Por destruccion
del pancreas: pancreatitis cronica, carcinoma de pancreas, fibrosis

quisticas, etc.

- Endocrinopatias.- Por incremento de hormonas contrainsulares:
feocromocitoma, Sindrome de Cushing, Acromegalia, Glucagonoma,

Hiperaldosteronismo primario, Hipertiroidismo, etc.

- Inducida por farmacos y sustancias quimicas.- Glucocorticoides,

Diuréticos tiacidicos, estrogenos, anticonceptivos orales. etc.

- Defectos genéticos en accion de insulina.- Resistencia insulinica tipo

A, diabetes lipoatrofica, etc.

- Defectos genéticos en la funcion de la célula B.- Diabetes MODY y

mitocondrial.

- Infecciones.- Rubeola congénita, Citomegalovirus, Coxackie, etc.

- Sindromes genéticos.- Down, Klinefelter, Turner, Corea de

Huntington, etc (AMIR, 2016).

Dentro de este grupo la diabetes tipo MODY es la mas estudiada, tiene
una herencia autosomica dominante y existen 6 tipos, siendo la mas frecuente

la de tipo 2, la cual se debe a una mutacion en el gen de la glucoquinasa situado
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en el cromosoma 7 (Fauci A, Braunwald E, Kasper D, Longo D, Hauser S,
2012). Debuta en el adulto joven antes de los 25 afios, se caracteriza por existir
una hiperglucemia leve que rara vez sobrepasa los 300 mg/dl y no tiene

tendencia a la cetoacidosis (AMIR, 2016).

1.1.4  Patogenia

1.1.4.1 Diabetes Mellitus tipo 1

En el desarrollo de esta patologia se encuentran involucrados factores

genéticos y ambientales, entre los cuales encontramos:

1) Susceptibilidad genética.- “La susceptibilidad de desarrollar DM tipo
1 es hereditaria”, el maximo riesgo se observa en gemelos
monocigoéticos de familias con antecedentes de esta enfermedad con una
probabilidad de hasta el 70%, la misma que se incrementa cuando los
portadores son los progenitores; sobre todo cuando el que padece tal
enfermedad es el padre. Como se mencion6 anteriormente la DM tipo 1

se ha relacionado con el HLA DR3 o DR4 (AMIR, 2016).

2) Factores ambientales.- En esta enfermedad autoinmune de elevada
complejidad genética, los factores ambientales tienen un papel
fundamental en su desencadenamiento, todos ellos intervienen en la

pérdida de la tolerancia inmunolodgica intestinal y la participacion de
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células T auto-reactivas en pacientes susceptibles (Aguirre M, Rojas M,

Cano R, Villalobos M, Paoli M, 2012). Entre estos podemos citar:

Virus: Coxackie B4, retrovirus, rubeola, citomegalovirus, etc
(AMIR, 2016).

e Exposicion temprana a proteinas de la leche de vaca

e Parto por cesarea

e Deficiencia de vitamina D

e Exposicion limitada a microorganismos durante la infancia

e Obesidad infantil (Aguirre M, Rojas M, Cano R, Villalobos M,

Paoli M, 2012).

1.1.4.2 Diabetes Mellitus tipo 2

Aqui encontramos al igual que en la DM1 la participacion de los

siguientes factores:

1)

2)

Susceptibilidad genética.- Este tipo de diabetes es poligénica, se
caracteriza por poseer mayor transmision hereditaria que la diabetes
mellitus tipo 1, con el 100% de probabilidad en gemelos

monocigoéticos. No se relaciona con el HLA (AMIR, 2016).

Factores ambientales.- Obesidad, edad y sedentarismo (AMIR,

2016).
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1.1.5 Fisiopatologia

En los estudios clinicos United Kingdom Prospective Diabetes Study
(UKPDS), que incluy6 a diabéticos tipo 2 y en el Diabetes Control and
Complication Trial (DCCT) que valord a diabéticos tipo 1, observaron que la
afectacion endotelial es la referencia clave para entender la fisiopatologia de la

DM vy su repercusion multiorganica (Palma J, 2007).

“En la base de su etiopatogenia subyace un bien establecido mecanismo
dual: por un lado, un estado sostenido de resistencia insulinica, y por otro, una
disfuncion secretora de las células beta pancredticas de tendencia progresiva,
cronica e irreversible. Ambos estados condicionantes de la diabetes mellitus
tienen una base genética y ambiental no del todo bien conocida” (Palma J,

2007).

Esta enfermedad se produce como consecuencia de la deficiencia o
resistencia en el efecto de la insulina, deterioro progresivo de la integridad de
las células B pancreaticas encargadas de la secrecion de la misma y en respuesta
al incremento de la glucemia, lo que provoca alteracion en la fisiologia de

diversos organos y sistemas (Cervantes R, 2013).

El mecanismo fisiopatoldgico es multifactorial, incluyen la combinacion
con la deficiencia o resistencia de la secrecion de insulina con la accion de los
niveles de las hormonas contrareguladoras (Osuna M, Rivera M, Bocanegra C,

Lancheros A, Tovar H, 2014), esta deficiencia o resistencia puede ser absoluta
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en la diabetes tipo uno o relativa en la diabetes tipo dos (Arroyo G, 2016), la
misma que se produce por la despolarizacion de la células beta por parte del
sistema nervioso parasimpatico en especial del nervio vago, como resultado
provoca un aumento en la concentracion plasmatica de los carbohidratos que
esta mediado por los transportadores de glucosa sobre todo el GLU 2, que es un
transportador bidireccional de baja densidad y solo permite el transporte cuando
se alcanza un umbral sobre 70mg/dl, participa en la secrecion de insulina lo que
permite la regulacion de la glucosa y mantiene los niveles de la glicemia en
niveles fisioldgicos, una vez ingresada la glucosa a la células beta mediante el
transportador GLU 2 ocurre el proceso de fosforilacion y consumo, actuando el
mecanismo bioquimico de la adenosina trifosfato (ATP) con la adenosina
difosfato (ADP) que determina la velocidad de la glucolisis ademas de la
despolarizacion de los canales de potasio (K) por la afinidad de estos canales al

ATP (Cervantes R, 2013).

Este desequilibrio conduce a la lipdlisis y a la liberacion por parte del
tejido adiposo de acidos grasos libres, como consecuencia la deficiencia de
insulina provoca alteracion en el uso y degradacion de los carbohidratos, lo que
determina acidos grasos sistémicos que puede contribuir a la hiperlipidemia y
la subsecuente aterogénesis, proceso conocido como lipotoxicidad que da como

resultado el fendmeno de glucolipotixocidad (Arroyo G, 2016).
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1.1.6 Criterios diagnosticos

1.1.6.1 Ciriterios de evaluacion para pacientes asintomaticos y con alto

riesgo de desarrollar diabetes

La American Diabetes Association (2017) publica los siguientes
criterios de screening para pacientes asintomaticos con alto riesgo de desarrollar

esta enfermedad:

1) Pacientes adultos con un indice de masa corporal > 25 kg/m2 o > 23

kg/m2 en asiaticos y con uno o mas factores de riesgo:

- Familiar de primer grado con diabetes

- Sedentarismo

- Hemoglobina glicosilada (HBAIC) > 5.7%, Glucosa basal alterada
(GBA), Intolerancia a la glucosa (ITG)

- Etnia de alto riesgo de diabetes, como afroamericanos, islefios del
pacifico, asiaticos, latinos, nativos americanos

- Antecedentes de Diabetes gestacional o macrosomia fetal

- Hipertension Arterial: >140/90 mmHg o en tratamiento

-  HDL <35 mg/dL o triglicéridos > 250 mg/dL

- Sindrome de ovario poliquisitico

- Patologias asociadas con resistencia a la insulina (obesidad grave,
acantosis nigricans)

- Antecedentes de enfermedad cardiovascular
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2) Para todos los pacientes la evaluacion debera iniciar a los 45 afios

3) Silas pruebas son normales, debera ser reevaluado al menos cada 3 afios,

aquellos pacientes con prediabetes deberdn ser evaluados cada afio.

1.1.6.2 Criterios diagndsticos para diabetes mellitus

Los siguientes criterios permiten el diagndstico de esta patologia:

Glucosa basal > 126 mg/dL (no haber tenido ingesta caldrica en las

ultimas 8 horas)

- Glucosa plasmatica a las 2 horas >200 mg/dL durante una prueba oral
de tolerancia a la glucosa. La prueba debe ser realizada con una carga de
75 gramos de glucosa anhidra disuelta en agua

- HBAIC=>6.5%

- Paciente con sintomas clésicos de hiperglicemia o crisis hiperglucémica

con una glucosa al azar > 200 mg/dL (American Diabetes Association,

2017).

1.1.6.3 Criterios diagnosticos para pre-diabetes

Para el diagnostico de Prediabetes se necesita uno de los siguientes criterios:

- Glucosa basal de 100 a 125 mg/dL
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- Glucosa plasmatica a las 2 horas 140 a 199 mg/dL durante una prueba
oral de tolerancia a la glucosa

- HBAIC 5.7% a 6.4% (American Diabetes Association, 2017).

1.1.6.4 Tratamiento no farmacologico

El tratamiento no farmacologico es un tratamiento integral cuyo objetivo
es controlar paralelamente varios problemas metabolicos de los pacientes con
diabetes, incluida la resistencia a la insulina, hiperglicemia, hipertension
arterial y dislipoproteinemia. Comprende cambios en el estilo de vida a través
de educacion en salud para promover habitos saludables, cambios nutricionales

y actividad fisica (Reyes F, Pérez M, Figueredo E, Estupifian M, 2016).

- Educacion en salud.- Es de suma importancia en el tratamiento del
paciente diabético, esta debe ser continua y progresiva, busca
proporcionarle informacion y conocimientos sobre esta patologia y un
real empoderamiento ante su situacion actual, permitiéndole asumir y

adoptar cambios beneficiosos en su estilo de vida.

- Nutricién adecuada.- Su objetivo es contribuir sin afectar la calidad de
vida del paciente diabético y que los valores de la glicemia durante las
24 horas del dia permanezcan adecuadas al igual que busca favorecer la
normalizacion de los valores lipidicos y la pérdida de peso en pacientes
con sobrepeso y obesidad. El calculo del valor calérico total se basa en

el estado nutricional de cada persona y de su actividad fisica. Las guias
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recomiendan pautas sobre el aporte de las necesidades energéticas,

basadas en:

- 50% a 60% en forma de hidratos de carbono
- 15% como proteinas
- <30% en forma de grasas (Reyes F, Pérez M, Figueredo E,

Estupifian M, 2016).

Actualmente es muy utilizada la dieta DASH (Dietary Approaches to
Stop Hypertension) que se basa en la ingesta de alimentos ricos en calcio,
potasio y magnesio, considerada por varios expertos como la mejor dieta que
promueve una alimentacion saludable aportando beneficios en la disminucion
de la presion arterial, complicaciones cardiovasculares y en el control de

la diabetes (Sosa J, 2010).

- Actividad fisica.- La Asociacion Americana de Diabetes recomienda:

- Ejercicio aerdbico de 150 a 175 minutos semanales en pacientes
adultos con diabetes tipo 2

- Ejercicio aerdbico de una hora diaria, a una intensidad alta o
moderada al menos 3 dias por semana en nifios y adolescentes
con diabetes tipo 1 0 2

- Incremento en el nimero de pasos al dia, para alcanzar como
minimo 10,000 pasos Y evitar realizar menos de 5,000 (Colberg

etal., 2016)
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1.1.6.5 Tratamiento farmacologico

1.1.6.5.1 Tratamiento farmacologico oral

Entre el arsenal terapéutico para el tratamiento de la diabetes mellitus

tipo 2 podemos citar los siguientes hipoglicemiantes orales:

Biguanidas.- Disminuyen la resistencia a la insulina, la metformina
descrita por primera vez en 1959, es la mayor representante de este
grupo farmacoldgico y es considerada aun en la actualidad como el
primer escalén de tratamiento, presenta eficacia en el descenso de la
hemoglobina glicosilada y glucosa en ayunas, tiene beneficios en la
enfermedad cardiovascular, favorece la pérdida de peso y no tiene riesgo
de hipoglucemia. Los principales efectos secundarios descritos son los
gastrointestinales como: diarrea, nausea, vOmito, sabor metélico,

hiporexia y dolor abdominal.

Tiazolidinedionas o glitazonas.- La rosiglitazona y pioglitazona
mencionadas en la literatura médica desde el afio 2002, actian
mejorando la insulinaresistencia, sin aumentar la secrecion de insulina
y por ende no producen hipoglucemias. Efectos secundarios como el
aumento de peso, el riesgo de fracturas, de cancer en vejiga y edemas

periféricos, limitan su utilizacion. Estan indicadas en caso de
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insuficiencia renal y contraindicada en la insuficiencia hepatica y

cardiaca.

Sulfonilureas.- En 1952 la describen por primera vez, su mecanismo
de accién como secretagogo, lo que ha permitido que sean utilizadas
ampliamente como hipoglucemiantes orales, entre estas encontramos:
glibenclamida, glicazida, glipizida, glimepirida, clorpropamida,
tolbutamida. La hipoglucemia y la ganancia de peso son los principales

efectos adversos de las sulfonilureas.

Meglitinidas.- Son secretagogos de accidon rapida, descritos en 1997, en
este grupo farmacol6gico encontramos la repaglinida, nateglinida,
favorecen la disminucién de la glicemia posprandial. Su eliminacion
biliar hace que estén contraindicadas en la insuficiencia hepatica grave,

pero permite su uso en la insuficiencia renal leve a moderada.

Inhibidores de las alfa glucosidasas.- La acarbosa y el miglitol,
descritos en 1990, disminuyen la absorcion intestinal de los hidratos de
carbono, por lo que se considera que poseen poca potencia
hipoglucemiante, que sumado a varios efectos secundarios, un mayor
costo econdmico y la multidosis han reducido su consumo (Aleman J,

Alvarez F, Menendez S, Avila L, Barrot J, Barutell L, 2016).

1.1.6.5.2 Insulinoterapia en la Diabetes Mellitus tipo 1y 2
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En el afio 1921 Banting y Best aislaron por primera vez la insulina del
pancreas de un perro y fue administrada en un ser humano por primera vez en
la ciudad de Toronto en 1922, desde entonces varios cientificos han trabajado
en diversas técnicas de mejoramiento para el aislamiento y purificacion de la
misma, como Hagedorn que en 1936 descubrio que gracias a proteinas basicas
como la protamina, proveniente del salmén, la actividad bioldgica de este
farmaco fue mas prolongada, creando la insulina Neutral Protamin Hagedorn
(NPH), Scott y Fisher en este mismo afio, demuestran que el zinc también podia
prolongar la vida media de la misma, descubrimientos que la han convertido a
la insulina en una pauta terapéutica eficaz en la Diabetes Mellitus tipo 1. Las
insulinas en primera instancia utilizadas eran de origen animal (bovino y
porcino), luego gracias a la ingenieria genética se pudo sintetizar insulina
humana, dando lugar a la insulina semisintética y biosintética y los ultimos
avances cientificos logrados mediante modificacion de la estructura primaria de
la insulina han permitido el origen de los analogos de insulina (Kuzmanic A,

2009).

- Insulina regular o rapida.- Su accién comienza a los 30-60 minutos
de su administracion con un pico maximo de 1-3 horas y su duracion
de accion total es de 5-7 horas, se la obtiene por recristalizacion de la
insulina, sin aditamentos de sustancias retardantes, en casos emergentes

puede ser administrada por via endovenosa, actuando rapidamente.

- Insulina de acciéon intermedia, isofanica o NPH.- Su accidén inicia a

las 2 horas, con un pico maximo de 5 a 8 horas y con una duracién de
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13 a 18 horas, su administracion es solo por via subcutanea (Kuzmanic

A, 2009).

Analogos de Insulina.- Surgen por la necesidad de evitar
complicaciones agudas derivadas de la farmacocinética y
farmacodinamia inestable de las insulinas NPH vy cristalinas, a su vez
pretenden mejorar el control metabolico de pacientes con esta
enfermedad, su disefio estd en constante investigacion y trata de imitar
fisiolégicamente la secrecion oscilante de insulina por el pancreas
(Bejarano J, Almarza J, Veloza A, 2012), estos farmacos generan una
liberacion de insulina sin picos y més lenta, disminuyendo el riesgo de

hipoglicemias nocturnas (Kuzmanic A, 2009). Se clasifican en:

a) Analogos de accion rapida: Lispro, Aspartica y Glulisina.

b) Analogos de accion lenta: Glargina, Detemir

Insulina Lispro.- La ciencia médica en década de los noventa lanza al
mercado este primer analogo de la insulina, su nombre deriva del
cambio estructural en posicion B-28 de los residuos prolina y en B-29
de lisina. Su accién inicia a los 5-15 minutos de su aplicacion, con una
concentracion maxima a los 60 minutos y termina a las 2-4 horas. Se la
considera Optima en la hiperglucemia postprandial por tener una
absorcion y efecto mas rapido, intenso y corto en comparacion con la
insulina regular. EI mayor costo es el principal limitante para su

utilizacion y el tiempo de efecto que esta tiene exige aumentar la dosis
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de insulina basal con la finalidad de evitar una hiperglucemia

preprandial (Bejarano J, Almarza J, Veloza A, 2012).

Insulina Aspartica e Insulina Glusina.- La primera producida por el
reemplazo de la prolina de la posicion 28 por acido aspartico en la
cadena B, y la segunda sintetizada por el reemplazo de la asparagina en
la posicidn 3, por lisina y esta en la posicion 29 por acido glutamico,
intentan simular la fase aguda de secrecion pancreatica, tienen un inicio
de accion a los 15 minutos de su administracion, con un pico maximo
de 30 a90 minutos y una vida media de 4 a 6 horas (Bejarano J, Almarza

J, Veloza A, 2012).

Insulina Glargina .- Su estructura se basa en tres modificaciones
aminoacidicas a nivel de la cadena B de la molécula de insulina
(Bejarano J, Almarza J, Veloza A, 2012), sustituyendo en la region C
terminal de la cadena B dos argininas y sustituir en la posicion 21 de la
cadena A la asparagina por glicina (Kuzmanic A, 2009). Tiene una vida
media de 24 horas, inicia su accién a la primera hora después de su
administracién y no tiene un pico de accidon evidente. Posee una eficacia
en la reduccién de la hemoglobina glicosilada, es segura en pacientes
con antecedentes de hipoglucemias nocturnas y muestra beneficios en el
apego terapéutico por ser administrada Unicamente en monodosis
durante las 24 horas del dia (INFAC, 2017). Segun el estudio ORIGIN
(2012) que incluyo a 12.537 pacientes con glucosa alterada en ayunas,

intolerancia a la glucosa o diabetes mellitus tipo 2 méas factores de riesgo
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cardiovascular, concluyo que no existen diferencias significativas en los
eventos cardiovasculares entre insulina glargina y el tratamiento
standard en pacientes con DM2, mostrando resultados positivos pero no
superiores en relacion a la seguridad cardiovascular, a la vez que
demostro ausencia en el incremento de incidencia del cancer (Quiles J,

2012).

Insulina Detemir.- Tiene una vida media de 20 horas, con un inicio de
accion a la primera hora a partir de su administracion, su efecto
prolongado se debe gracias a la adicion de 4cido miristico a la lisina en
la cadena B-29, confiriéndole la capacidad para unirse a la albumina,
actuando como un reservorio de insulina (Gomez R, Martinez A, Artola
S, Gorriz J, 2014). Segun un estudio que incluyé a 10000 personas
realizado en Colombia en el que se analizo la costo efectividad de esta
insulina en relacion a la Glargina y NPH con un seguimiento de 5 afios,
concluyd que Detemir presentd un menor nimero de eventos de
hipoglicemia severa , menor riesgo de eventos cardiovasculares y de
mortalidad frente a Glargina y NPH, resultando mas recomendable en
pacientes con diabetes tipo 2 (Romero M, Alvis N, Chavez D, Karpf E,

2014).

Insulinas premezcladas.- Son farmacos que resultan de la mezcla de
una insulina de accidn intermedia o basal con un andlogo de insulina
ultrarapido, con la finalidad de mejorar el control glucémico (Bejarano

J, Almarza J, Veloza A, 2012). Entre estas soluciones encontramos:
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a) Con Insulina humana: Regular + insulina isofanica humana (NPH)
b) Con analogos de insulina:
o Aspart + insulina aspart protamina (NPA)

o Lispro + insulina lispro protamina (NPL) (INFAC, 2017).

1.1.6.5.3 Manejo Farmacolégico

El manejo farmacoldgico inicial recomendado en diabetes mellitus tipo
2 sigue siendo la monoterapia, basada en la metformina si no existe
contraindicacion y es bien tolerada, es el tratamiento inicial de eleccion para el
tratamiento de la DM tipo 2; si a dosis maxima no permite alcanzar y mantener
el objetivo glucémico, en 3 meses es recomendado afiadir un segundo farmaco
oral, si el objetivo meta no es alcanzado se debe considerar en 3 meses una

triple terapia (American Diabetes Association, 2017).

La insulinoterapia es el Uinico tratamiento farmacoldgico para la diabetes
tipo 1 y debe ser utilizada en pacientes con DM tipo 2 recién diagnosticados
sintomaticos, con glucemias o hemoglobina glicosilada muy elevadas, en
quienes puede ser asociada con o sin otros firmacos orales (Gonzalez R,

“«“

Barutell L, Artola S, Serrano R, 2014), siendo su principal indicacion “la
insuficiencia definitiva en el funcionamiento de las células beta pancreaticas,

fenomeno también conocido como fracaso secundario a hipoglucemiantes

orales” (Gomez A, 2008).
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Cabe recalcar que la eleccion del tratamiento debe ser individualizado
para cada paciente considerando parametros como: eficacia, costo, efectos
adversos, comorbilidades y riesgo de hipoglucemia, este debe ser consensuado
con nuestros pacientes y basarse ademas en sus preferencias (Bejarano J,

Almarza J, Veloza A, 2012).

1.1.7 Objetivos de control glucémico

Los objetivos deberian ser particularizados para cada paciente, basado en:

- Tiempo de duracién de la enfermedad

- Edad del paciente y esperanza de vida

- Comorbilidades asociadas

- Patologia cardiovascular conocida o microvascular avanzada

- Inadvertidas hipoglicemias

- Sistemas de soporte y recursos que cada paciente dispone (Gonzilez R,

Barutell L, Artola S, Serrano R, 2014)

Los valores de control glucémico recomendados para pacientes diabéticos

adultos son:

- HBAIC:<7%
- Glicemia basal: 70-130 mg/dl

- Glicemia posprandial: < 180 mg/dl (American Diabetes Association, 2017).
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2. Rol del médico en la prevencion, diagndstico oportuno y manejo de

la diabetes mellitus

Actualmente las enfermedades cronicas no transmisibles como:
cardiovasculares, cerebrovascular, diabetes, cancer y las enfermedades
respiratorias cronicas, son responsables a nivel mundial del 60% de mortalidad
(Rivas E, Trujillo G, Hernandez C, Sanchez B, 2017), realidad semejante a la
de nuestro pais (OMS, 2016). Por tal razén surge la necesidad de la intervencion
oportuna del médico y de todo el equipo de salud para prevenir la
morbimortalidad que aqueja a nuestra poblacion por tales patologias,
intervencion que debe hacerse desde el primer nivel de atencion como lo
estipula el Nuevo Modelo de Atencion Integral en Salud (MAIS) cuya vision
integral permite considerar determinantes sociales de la salud con el objetivo de
obtener resultados que impacten en la preservacion de la salud y mejoren la

calidad de vida de las personas (MSP, 2012).

Las metas en la Atencion Primaria de la Salud, “para el desarrollo de

autonomia frente a las enfermedades cronicas no transmisibles”, entre ellas la

DM (Rivas E, Tryjillo G, Hernandez C, Sanchez B, 2017), son:

- Conseguir comunidades protectoras y promotoras de la salud.

- Adquirir estilos de vida saludables

- Modificar factores de riesgo en los que se puedan intervenir

- Garantizar una atencion integral, con la finalidad de evitar

complicaciones agudas y cronicas.
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- Educar a los pacientes sobre su responsabilidad frente a su salud para

lograr una adherencia adecuada al tratamiento (OPS, 2011).

Dentro de las principales acciones que el médico tiene en el diagndstico

y seguimiento de los pacientes con DM, encontramos:

- Fomentar conjuntamente con el equipo de salud, la promocién de la
salud en la comunidad, a través de acciones colectivas o individuales.

- Conocer la realidad de esta problematica en la comunidad.

- Disefiar actividades educativas con pacientes diabéticos.

- Programar consultas médicas con personas que presenten mayor riesgo
de padecer DM tipo 2.

- Diagnosticar oportunamente esta patologia, evaluar factores de riesgo,
identificar comorbilidades y estratificar el riesgo cardiovascular.

- Solicitar exdmenes complementarios con criterio clinico.

- Asesorar sobre adecuados estilos de vida.

- Prescribir tratamiento no farmacoldgico y tomar decisiones terapéuticas.

- Alcanzar los objetivos y metas del tratamiento

- Remitir a un nivel de atenciéon de mayor complejidad a pacientes
diabéticos con dificultad en el control metabdlico, diabetes gestacional,
y aquellos que necesitan una consulta especializada como cardiologia u
oftalmologia.

- Identificar oportunamente complicaciones agudas e instaurar el correcto

tratamiento en el segundo y tercer nivel de atencion (OPS, 2011).
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3. Marco legal

El acelerado incremento de casos de diabetes a nivel mundial y la
vulnerabilidad de las personas que la padecen, ha hecho que organizaciones
nacionales e internacionales busquen la forma de proteger y garantizar sus
derechos, a la vez de disenar diferentes estrategias con la finalidad de reducir el
impacto de la morbimortalidad que trae esta enfermedad. Revisando la literatura

mundial y local encontramos:

- Marco mundial de vigilancia integral para la prevencién y el control
de las Enfermedades No Transmisibles.- La Asamblea General de las
Naciones Unidas en el afio 2011, adopta la Declaracion Politica sobre la
Prevencion y el Control de las Enfermedades No Transmisibles, en la que
los Jefes y representantes de Estado y de Gobierno, basandose en el
derecho del ser humano al disfrute del mas alto nivel de salud tanto fisica
como mental reconocen, que las enfermedades son una amenaza para la
economia de muchos paises sobre todo en los que se encuentran en vias de
desarrollo, ademas determinan el papel y responsabilidad que los gobiernos
tienen frente a esta problematica mundial, asi como el papel que
desempefian la comunidad internacional y su cooperacion para generar una
respuesta eficaz. Determinando la necesidad de intensificar las medidas
adoptadas en los planos mundial, regional y nacional para prevenir y

controlar las enfermedades no transmisibles (ONU, 2011).
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Plan de accion mundial para la prevencion y el control de las
enfermedades no transmisibles 2013-2020.- La Organizacion Mundial
de la Salud, bajo la realidad actual del incremento de las enfermedades
cronicas no transmisibles, entre ellas la Diabetes, ha disefiado el
proyecto denominado “Plan de accion para la prevencion y el control de
las enfermedades no transmisibles 2013-2020”, este plan en base a los
resultados del anterior, disefiado en el periodo 2008-2013, ha
determinado varias intervenciones politicas y costoefectivas que
permiten prevenir y controlar dichas enfermedades; su finalidad es
aplicar los compromisos adquiridos en la Declaracion Politica de la
Reunion de Alto Nivel de la Asamblea General sobre la Prevencion y el
Control de las Enfermedades No Transmisibles, constituyendo un medio
idéneo que permite poner en practica el marco mundial de vigilancia
para alcanzar las 9 metas mundiales de aplicacion voluntaria (OMS,

2013):

“Reduccion relativa del 25% de la mortalidad total por enfermedades
cardiovasculares, cancer, diabetes o enfermedades respiratorias
cronicas.

Reduccion relativa de al menos un 10% del uso nocivo del alcohol,
segun proceda en el marco del contexto nacional.

Reduccion relativa del 10% en la prevalencia de inactividad fisica.
Reduccion relativa del 30% de la ingesta diaria promedio de sal/sodio

en la poblacion.
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5) Reduccion relativa del 30% de la prevalencia de consumo actual de
tabaco en las personas de 15 o mas anos.

6) Reduccion relativa del 25% de la prevalencia de hipertension, o
limitacion de la prevalencia de hipertension en funcion de las
circunstancias del pais.

7) Detener el aumento de la diabetes y la obesidad.

8) Al menos el 50% de las personas que lo necesitan reciben
farmacoterapia y asesoramiento (incluido el control de la glucemia)
para prevenir los ataques cardiacos y accidentes cerebrovasculares.

9) 80% de disponibilidad de tecnologias bdsicas y medicamentos
esenciales asequibles, incluidos genéricos, necesarios para tratar las
principales enfermedades no transmisibles, tanto en los centros de salud

publicos como en los privados” (OMS, 2013).

Entre otras estrategias a nivel mundial llevadas a cabo contra la lucha

de enfermedades cronicas no transmisibles, encontramos:

- Estrategia Mundial sobre Régimen Alimentario, Actividad Fisica y
Salud

- Estrategia mundial para reducir el uso nocivo del alcohol

- Declaracion de los Jefes de Estado y de Gobierno de la Comunidad
del Caribe: Unidos para detener la epidemia de enfermedades
crénicas no transmisibles (2007)

- Declaracion de Libreville sobre Salud y Medio Ambiente en Africa

(2008)
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- Declaracion de los Jefes de Gobierno del Commonwealth sobre
medidas para luchar contra las enfermedades no transmisibles (2009)

- Declaracion final de la quinta Cumbre de las Américas (2009)

- Declaracion de Parma sobre Medio Ambiente y Salud (2010)

- Declaracion de Dubai sobre la diabetes y las enfermedades no
transmisibles cronicas en la region del Medio Oriente y Africa
Septentrional (2010)

- Carta Europea contra la Obesidad (2006)

- Convocatoria de Aruba para la accion contra la obesidad (2011)

- Comunicado de Honiara sobre los desafios de las enfermedades no
transmisibles en la region del Pacifico (2011)

- Primera Conferencia Ministerial Mundial sobre Modos de Vida
Sanos y Lucha contra las Enfermedades No Transmisibles (2011)

(ONU, 2011).

En nuestro pais el 11 de marzo del 2004, con la esperanza de que el
paciente diabético tenga mejor calidad de vida y una atencion integral en salud,
entra en vigencia la Ley No 32 (Arredondo A, Barquera S; Cisneros N, Ascencio
I, Encarnacion L, Larrafiaga A, 2016), Registro Oficial 290 “Ley de Prevencion,
Proteccion y Atencion Integral de las Personas que Padecen Diabetes”, la cual

en sus articulos 1 y 2 estipula:

Art. 1.- “El Estado Ecuatoriano garantiza a todas las personas la proteccion,
prevencion, diagnostico, tratamiento de la Diabetes y el control de las

complicaciones de esta enfermedad”.
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Art. 2.- “Créase el Instituto Nacional de Diabetologia - INAD, Institucién

Publica adscrita al Ministerio de Salud Publica, con sede en la ciudad de Quito”

(LEXIS, 2015).

La Constitucion de la Republica del Ecuador vigente (2008), establece:

Art. 32.- La salud es un derecho que garantiza el Estado, cuya realizacion se
vincula al ejercicio de otros derechos, entre ellos el derecho al agua, la
alimentacion, la educacion, la cultura fisica, el trabajo, la seguridad social, los

ambientes sanos y otros que sustentan el buen vivir.

Art. 35.- Las personas adultas mayores, nifias, nifios y adolescentes, mujeres
embarazadas, personas con discapacidad, personas privadas de libertad y
quienes adolezcan de enfermedades catastroficas o de alta complejidad,
recibiran atencion prioritaria y especializada en los &mbitos publico y privado.
La misma atencion prioritaria recibiran las personas en situacion de riesgo, las
victimas de violencia doméstica y sexual, maltrato infantil, desastres naturales
o antropogénicos. El Estado prestard especial proteccion a las personas en

condicion de doble vulnerabilidad.

Art. 50.- El Estado garantizard a toda persona que sufra de enfermedades
catastroficas o de alta complejidad el derecho a la atencion especializada y
gratuita en todos los niveles, de manera oportuna y preferente (Constitucion de

la Repuiblica del Ecuador, 2011).
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4. Complicaciones

4.1 Complicaciones agudas

4.1.1 Hipoglicemia

La hipoglucemia es considerada como una emergencia endocrina,
frecuente en pacientes diabéticos que reciben insulina, al no ser tratada
oportunamente ocasiona un dafio permanente neurologico que puede

desembocar en muerte (Dorado L, 2015).

En 1938 Whipple describe la triada que es la base para evaluacion y

manejo de pacientes con esta complicacion aguda, basada en:

- Sintomas y/o signos sugestivos de hipoglucemia: sudor, palpitaciones,
temblor, alteraciones de la conducta, confusion, somnolencia, deterioro
del lenguaje, vision borrosa, hemiplejia, convulsiones y coma.

- Concentracion plasmatica baja de glucosa (< 70 g/dl)

- Resolucion de la clinica instaurada posterior a un incremento de la

concentracion plasmatica de glucosa (Dorado L, 2015).

En el estudio realizado “The Diabetes Control and Complications Trial”,
con 1441 participantes, concluy6 que la hipoglucemia severa se presentd

en un 10-30% en pacientes con diabetes tipo 1 y en un menor porcentaje en
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pacientes diabéticos tipo 2, incrementando su riesgo segun los

requerimientos de insulina (Nathan D, 2014).

Otro estudio “United Kingdom Prospective Diabetes Study (UKPDS)”
menciona que la hipoglucemia severa se present6 en diabéticos tratados con
metformina en un 2,4%, con sulfonilureas en un 3,3% y un 11,2%
manejados con insulina. Ademés concluye que la frecuencia de esta
complicacion en la diabetes tipo 1 y 2 es similar cuando la duracion del

tratamiento con insulina fue en promedio de 12 afos (Dorado L, 2015).

4.1.2 Estado hiperglicémico hiperosmolar

Este sindrome fue descrito por primera vez en el afio 1880, constituye
una urgencia médica frecuente en pacientes con diabetes mellitus tipo 2, con
una mortalidad del 10 a 20%, se caracteriza por hiperglicemia (mayores a 600
mg/dl), hiperosmolaridad (>320 mOsm/kg) y deshidratacion grave sin
cetoacidosis. Se genera por un desequilibrio metabolico que abarca la
deficiencia de insulina y el aumento de hormonas contrareguladoras.
El tratamiento radica en corregir las alteraciones generadas, ademas de tratar la
patologia de base que desencadend este cuadro agudo y su prondstico depende
de la edad del paciente, gravedad de la deshidratacion y de las comorbilidades

asociadas (Pasquel F, Umpierrez G, 2014).
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4.1.3 Cetoacidosis diabética

4.1.3.1 Definicion

La cetoacidosis diabética (CAD) fue descrita por primera vez en 1874
en Alemania por A. Kussmaul (Olmos et al., 2014), constituye la complicacion
aguda mas frecuente (Ticse et al., 2014), siendo una verdadera emergencia

médica con un elevado riesgo vital (Hernandez et al., 2008).

Se la define como una descompensacion metabdlica que produce
alteraciones electroliticas, deshidratacion y edema cerebral. Caracterizada por

(Hayes P, 2015).

- Hiperglucemia: > 200 mg/dl u 11 mmol/It + Glucosuria (>300 mg/dL)

- Acidosis metabolica con anion gap elevado: pH<7.3 o bicarbonato <15
mmol/L

- Cetonemia, cetonuria: betahidroxibutirico >3 mmol/L + Acetoacetato y

cetonuria (Arroyo G, 2016).

4.1.3.2 Estadistica y caracterizacion demografica de pacientes

diabéticos con cetoacidosis

Este trastorno metabolico a nivel mundial tiene una incidencia anual de
4, 6 a 8 episodios por cada 1000 personas, es causa de 5000 a 10000

hospitalizaciones por afio y su mortalidad es del 4 a 10% (Santana, 2011), su
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frecuencia al momento del diagndstico de diabetes tipo 1, varia del 15 al 67%,
pudiendo llegar hasta el 80 % en algunos paises como Emiratos Arabes Unidos
y Arabia (Hayes P, 2015), en tanto que al momento del diagnostico de diabetes
tipo 2 , se presenta en un 5 al 25%, datos que apoyan que la Cetoacidosis

diabética no es patognomonica de la diabetes mellitus tipo 1 (Santana, 2011).

Estados como Suecia, Eslovaquia y Canada presentan una frecuencia del
13% (Hayes P, 2015), paises latinoamericanos como México registran una
frecuencia del 9,51% (Secretaria de Prevencion y Promocion de la Salud
Meéxico, 2011), Chile lo reporta como debut diabético en un 20 a 25% y como
causa de hospitalizacion en pacientes ya diagnosticados de diabetes en un 60%,
teniendo una mortalidad del 0,5% (FUDOC, 2013). En el Ecuador no se reporta
datos estadisticos de esta complicacion aguda, la literatura revisada indica
solamente la prevalencia de la diabetes, siendo esta de 8,5% en el grupo etario

de 20 a 79 afios (Federation International Diabetes, 2016).

Pérez et al (2005), en su estudio menciona que la poblacién mas afectada
por CAD fue el grupo comprendido entre 16 y 35 afios, con predominio del sexo
femenino en un 66,6% y que los sintomas y signos mas representativos fueron
en un 75 % vomito, 54,1% dolor abdominal y el 50% estupor ligero. Los
hallazgos de laboratorio mas evidentes fueron la hiperglucemia en el 79,16%,

bicarbonato sérico bajo en el 70, 83 % y el 66, 6 % acidemia (Pérez et al., 2005).

4.1.3.3 Factores desencadenantes de la cetoacidosis diabética
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Entre los factores desencadenantes mas frecuentes encontramos a las
infecciones intercurrentes, falta de adherencia del tratamiento con insulina y el

debut diabético (Umpierrez & Korytkowski, 2016).

En un estudio sobre la incidencia y factores de riesgo de la CAD llevado
a cabo en el Hospital Universitario de Canarias-Espana determiné que los
principales factores desencadenantes fueron: en un 36,7% omision de dosis
insulina, 16,5% debut de DM, 15,1% infeccion de vias respiratorias, 12,2%
gastroenteritis aguda, 7,2% infeccion del tracto urinario, 7,2% toéxicos y 5%
otras causas (Sanchez M, Rodriguez O, Aznar I, Soriano P, Henriquez L,

Ledesma R et al, 2015).

Otro estudio sobre la morbilidad y mortalidad por CAD, llevado a cabo
en Camagiiey, con una muestra de 72 pacientes, concluye que los factores
predisponentes mas relevantes en orden de frecuencia fueron: Infecciones en un
33,3%, administracion del tratamiento 25% y como forma de debut de diabetes

en un 20% (Pérez et al., 2005).

Y paises latinoamericanos como Pert registra a las Infecciones en el
42,5%, patologias cardiovasculares 17,02% y trastornos hemodindmicos 7,09

% como principales causas de CAD (Ticse et al., 2014).
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4.1.3.4 Fisiopatologia

Este trastorno agudo metabolico se produce basicamente por la
disminucién de la insulina circulante y el aumento de las hormonas
contrareguladoras, produciendo aumento de la lipolisis, este aumento causa
cetonemia y acidosis metabodlica, produciendo dicha cetonemia, junto a la
hiperglucemia existente, una diuresis osmdtica y deshidratacion, dando como
consecuencia disminuciéon en la utilizacion de la glucosa, aumento de la
protedlisis con efecto en la disminucion de la sintesis proteica, lo que provoca
un aumento en la glucogenolisis, aumento de la cetonemia, acidosis lactica y la

presencia de la cetoacidosis (Belda S, Guerra V, Palacios A, 2014).

El proceso fundamental de este trastorno metabdlico es el déficit de
insulina y el aumento de las hormonas contrarreguladoras (catecolaminas,
cortisol, glucagbn y hormona del crecimiento) como ya se menciono, esta
situacion produce una liberacion de acidos grasos desde el tejido adiposo a la
circulacion, estos son oxidados a nivel de los tejidos, fundamentalmente a nivel
hepatico, lo que produce cuerpos cetonicos, beta-hidroxibutirato y acetoacetato
siendo estos los principales, que dan lugar a una acidosis metabdlica manifiesta
con clinica caracteristica, ademas se relaciona con la hiperglucemia que puede
expresarse de grado variable como consecuencia de un aumento de la
neoglucogénesis, una glucogenolisis acelerada que conlleva a una reduccion de
la utilizacion de glucosa por los tejidos periféricos, La hiperglucemia produce
diuresis osmotica que puede conducir a deshidratacién, hipovolemia y

reduccion del filtrado glomerular (Capel I, Berges I, 2016).



56

4.1.3.5 Clinica

La clinica descrita de esta complicacion aguda es:

Poliuria, polidipsia, pérdida de peso

- Fatiga

- Nausea, vomito, dolor abdominal

- Taquicardia e hipotension arterial

- Letargo

- Hiperventilacion (Respiracion de Kussmaul)
- Deshidratacion

- Alteracion del nivel de conciencia (Hayes P, 2015).

4.1.3.6 Gravedad de la cetoacidosis diabética

En lo referente a la gravedad de esta patologia, encontramos:

- pH venoso < 7.3 o bicarbonato < 15 mmol/L: CAD leve

- pH venoso < 7.2 o bicarbonato < 10 mmol/L: CAD moderada

- pH venoso < 7.1 o bicarbonato < 5 mmol/L : CAD severa (Hayes P,

2015).

4.2 Complicaciones crénicas
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Entre las complicaciones cronicas de la diabetes mellitus encontramos

dos grandes grupos:

4.2.1 Microangiopatia

La microangiopatia incluye afectacion a nivel de las arterias de pequefo
calibre, se la observa frecuentemente en pacientes con diabetes mellitus tipo 1
con una evolucion de la enfermedad de aproximadamente 20 afios. Esta
alteracion da origen a cuadros clinicos como: Retinopatia diabética, Nefropatia

diabética y Neuropatia diabética (Casal M, 2014).

4.2.2 Macroangiopatia

La macroangiopatia es la causa de alrededor del 60% de mortalidad de

los pacientes diabéticos, esta afectacion arterioesclerdtica de las arterias de gran

y mediano calibre da lugar a patologias como: Enfermedad vascular cerebral,

cardiopatia isquémica, aneurisma de aorta abdominal, estenosis de arteria renal

(Casal M, 2014).

5. Score SOFA (Sequential Organ Failure Assessment)

5.1 Definicién y Antecedentes
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La Sequential Organ Failure Assessment (SOFA) fue creada en la
conferencia de consenso realizado en Paris en 1.994, organizado por la
European Society of Intensive Care Medicine (ESICM), es un score de
evaluacion temprana de disfuncion organica e indicador de pronoéstico del
paciente critico en la sala de emergencia, permite entender la historia natural de
la disfuncion y la interrelacion entre la falla de o6rganos, constituye una
herramienta descriptiva, simple, facil de calcular y permite no solamente
predecir la mortalidad sino que ademas facilita el seguimiento de las
disfunciones durante la internacion de los pacientes que tienen criterios de
unidad de cuidados intensivos, ademas de valorar ciertos esquemas de

tratamiento con vasoactivos (Lombardo, Ojeda, Laprovitta, & Bengoa, 2006).

Nguyen, Nassar y Pefia, han validado el SOFA como herramienta que
evalla la funcion y disfuncion global de cada sistema organico, resultando
eficaz y econdmico por el minimo analisis complementarios requeridos, lo que
permite un mayor uso del método clinico asi como la evaluacion de los
parametros fisioldgicos del paciente desde el instante que ingresa a la Sala de
emergencia y su posterior ingreso a la unidad de cuidados intensivos (Iracema

R, Colas A, Herndndez A, Hernandez J, Alcalde G, 2015).

Este score toma en cuenta el estudio de seis 6rganos o sistemas, cada
organo lo valora desde un rango de 0 (normal) a 4 (anormal), la puntuacion final
es el resultado de la suma total de todos los 6rganos, interpretados: de cero y
menor de 3 puntos como disfuncion organica y mayor a 3 puntos fallo organico

(SAMIUC, 2013).
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5.2 Sensibilidad y Especificidad

Si su puntuacion se incrementa en las primeras 48 horas tras el ingreso,
predice una mortalidad mayor al 49% y del 90% cuando arroja un puntaje mayor
de 15 puntos con una especificidad del 98,9% y una sensibilidad del 30,7%

(Reig R, 2005).

5.3 Correlacion con la Gravedad de la Cetoacidosis Diabética

Es importante recalcar que la puntuacion SOFA esta disefiada no para
predecir el resultado sino para describir una secuencia de complicaciones en
pacientes criticos como los diagnosticados de CAD. Por lo que este score no
estd disefiado solo para describir disfuncidon o fracaso segun la morbilidad y
mortalidad, no compite con la severidad existente; pero los complementa, fue
disefiado principalmente para evaluar el riesgo de muerte a partir de la
evaluacion inicial, evalia el curso del tiempo de la enfermedad y su puntuacion
representa un enfoque valioso, individualiza el grado de disfuncién o falla de
cada 6rgano; pero no debe considerarse como una herramienta definitiva en la
evolucion y pronostico de estos pacientes (Vincent J, Moreno R, Takala J, Suter

P, 2014).

6. Bicarbonato Sérico y Gravedad de la Cetoacidosis Diabética

En la literatura médica revisada menciona al bicarbonato sérico como

uno de los pardmetros inespecificos registrados en la gravedad de la CAD, asi
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encontramos en la leve un rango de 15-18 mEq/l, moderada 10-15 mEq/l y
severa <10 mEq/l (Gabriel & Soni, 2014), pudiendo ser util quizad para
correlacionar la gravedad de la CAD sin que esta asociacion tenga una evidencia

sustentable.

Lo que si recomiendan algunas guias clinicas actuales es la no
utilizacion del bicarbonato sodico como parte del tratamiento, puesto que los
ensayos controlados enfocados a este tema no han demostrado ninguin beneficio
clinico en su administracion, por el contrario puede causar acidosis del sistema
nervioso central, por la combinacion de iones de hidrogeno que posteriormente
se disocian en anhidrido carbono (CO2) y agua (H20). Aunque el bicarbonato
no se difunde libremente en el liquido cefalorraquideo, el CO2 si lo hace
libremente, provocando un aumento en la concentracion de 4cido carbodnico,
impidiendo que el lactato y cuerpos cetonicos desciendan, incrementando el

riesgo de edema cerebral (Alfaro et al., 2012) (Olmos et al., 2014).

Sin embargo la American Diabetes Association sugiere administrar
bicarbonato a los pacientes con pH < 6.9; aunque esta recomendacion sigue
siendo considerada controversial, ya que no se han reportado diferencias
significativas en la mortalidad o en el rango de recuperacion neurologica entre
los pacientes con cetoacidosis diabética severa que recibieron bicarbonato

endovenoso de aquellos que no lo hicieron (Hayes P, 2015).



CAPITULO 111

METODOLOGIA

1.  Operacionalizacion de las variables:

61

VARIABLES DEFINICION DIMENSION INDICADOR ESCALA FUENTE
CONCEPTUAL
1.-Edad Tiempo que ha Afios cumplidos | Razon Historia
transcurrido desde Promedio de edad clinica
el nacimiento de
una persona,
expresado en afios
2.-Sexo Diferencia Caracteristicas Hombre Historia
organica entre fenotipicas Mujer clinica
hombre y mujer,
segun
caracteristicas
fenotipicas y
genotipicas.
4.- Numero de afios Afios aprobados | Promedio de afios Historia
Escolaridad. aprobados. aprobados clinica
5.-Ocupacion/ | Actividad que Actividad a la | Ama de casa Historia
Profesion realiza la persona, que se dedican Agricultor clinica
que le genera Obrero
ingreso Artesano
econdmico o Empleado
beneficio personal Negocio particular
y familiar. Jubilado
Sin ocupacion
Otros
6.-Factores Cualquier factor o Causas Omision dosis | Historia
desencadenant | causa desencadenante | insulina clinica
es condicionante que s Debut de diabetes
influye en el mellitus
desencadenamient Infeccion de vias
o de la respiratorias
cetoacidosis Infeccion
diabética gastrointestinal
Infeccion del tracto
urinario
Toxicos
Otros
7.- Especie anfotera, | Bajo Niveles de >12 mEq/1 Historia
Bicarbonato es decir, que esa la bicarbonato <12 mEq/l clinica
vez basica y acida. | Medio
Ejerce una funcion
de tampon, | Alto
sobretodo en la
sangre en la que
permite mantener
el potencial
hidréogeno  (pH)
denominada, en
este caso,
homeostasis.
8.- Complicacion Leve Puntaje en el | Oa < 3 puntos: | Historia
Cetoacidosis metabolica aguda Score de SOFA disfuncion organica. | clinica
Diabética de la Diabetes | Moderada
Mellitus, dada por > 3 puntos: fallo
un  déficit de | Grave organico.

insulina que
conduce a una
hiperglucemia vy
acidosis derivada
del aumento de la
oxidacion de
acidos grasos
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VARIABLES DEFINICION DIMENSION INDICADOR ESCALA FUENTE
CONCEPTUAL

hacia cuerpos
cetonicos.

2. Universo y muestra:

2.1 Universo

Basandonos en la atencion brindada en la sala de Emergencia del

Hospital Enrique Garcés durante el afio 2016, se encontr6é un universo de 200

pacientes con diagnoéstico de cetoacidosis diabética.

2.2 Muestreo

La muestra considerada para este estudio fue la totalidad del Universo

(200 pacientes).

2.3 Tipo de muestreo

La seleccion de los pacientes para este estudio se realizé por medio de un

muestreo incidental, por conveniencia y a partir de fuentes secundarias como

historias clinicas del Hospital Enrique Garcés.




63

2.4 Criterios de inclusion

Pacientes atendidos en el Servicio de Emergencia del Hospital Enrique
Garcés con diagnostico de cetoacidosis diabética registrados durante el afio

2016.

2.5 Criterios de exclusion

Pacientes con historia clinica incompleta y con otros diagndsticos de

complicaciones metabdlicas agudas.

3. Tipo de estudio

Se realiz6 un estudio retrospectivo, descriptivo, de corte transversal.

4. Procedimientos de recoleccion de informacion

La recoleccion de la informacion se obtuvo mediante la revision de
historias clinicas de pacientes con diagnostico de cetoacidosis diabética
atendidos en el servicio de Emergencia del Hospital Enrique Garcés, durante el
afio 2016, las mismas que reposan en el departamento de estadistica; datos que
fueron transcritos en un instrumento disefiado por los autores para su posterior

analisis (anexo 1).
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Para determinar la gravedad de estos pacientes se analizé el puntaje del

score de SOFA, registrado en la historia clinica de cada paciente y se obtuvo

también los valores séricos de bicarbonato registrados en el ingreso del paciente

al servicio de Emergencia por medio de gasometria.

Escala SOFA: La Sequential Organ Failure Assessment (SOFA) fue
creada en la conferencia de consenso realizado en Paris en 1.994,
organizado por la European Society of Intensive Care Medicine
(ESICM)), este score es uno de las mas utilizadas en el mundo a la hora
de evaluar la existencia de fallos multiorgénicos, evalia la funcion y
disfuncion global de cada sistema, constituye una herramienta eficaz y
econdémica que nos permite una mayor comprension de los pardmetros
bioldgicos y fisioldgicos del paciente desde el instante que ingresa en una
unidad de emergencia y cuidados intensivos; predice la mortalidad de
pacientes graves y es indicador de pronostico al ingreso, permitiendo
entender la historia natural de la disfuncion y la interrelacion entre la falla
de drganos. Valora la situacion de seis 6rganos o sistemas y de ciertos
esquemas de tratamiento con vasoactivos (Lombardo et al., 2006). Cada
organo lo valora desde un rango de 0 (normal) a 4 (anormal), la
puntuacién final es el resultado de la suma total de todos los érganos,
interpretados: de cero y menor de 3 puntos como disfuncion organica y
mayor a 3 puntos fallo organico (SAMIUC, 2013). Si su puntuacion se
incrementa en las primeras 48 horas tras el ingreso, predice una

mortalidad mayor al 49% y del 90% cuando arroja un puntaje mayor de
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15 puntos con una especificidad del 98,9% y una sensibilidad del 30,7%

(Reig R, 2005).

5. Plan de analisis de datos

La base de datos obtenida de los parametros estudiados y su
procesamiento se hizo a través del programa informatico SPSS (Statistic
Package for Social Science) version 23 para Windows. El andlisis estadistico se
realiz6 mediante estadistica descriptiva como: porcentajes y frecuencias en las
variables cualitativas, para las variables cuantitativas se utilizd medidas de

tendencia central y de dispersion; y como prueba de hipoétesis el chi cuadrado.

6.  Aspectos bioéticos

La informacion y su manejo se mantuvieron con un cifrado de la
identificacion de cada historia clinica, que asegurd el anonimato y la reserva de

los datos.

Este estudio de investigacion garantizd la confidencialidad en el manejo
de las historias clinicas y para su aplicacion fue previamente aprobado por el
Gerente, Director Médico y Lider de Emergencia del Hospital Dr. Enrique
Garcés, asi como del Subcomité de Investigacion en seres humanos de la

Facultad de Medicina de la Pontificia Universidad Cat6lica del Ecuador.



Aspectos administrativos

7.1 Recursos:

RECURSOS HUMANOS Equipo de investigacion: Dr. Patricio

Heredia y Dr. Holger Mufioz
RECURSOS - Resmas de papel Bond.
MATERIALES - Esferograficos.

- Lapices.

- Borradores

- Computadoras

- Impresora
RECURSOS Programa Informatico SPSS (Statistic
INFORMATICOS Package for Social Science) version 23

para Windows
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7.2 Cronograma:
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Actividades.

Meses.

Fase 1 (2017)

Busqueda y eleccion del tema
de investigacion.

Revision bibliografica.

Aprobacion del tema.

Entrega de avances del
protocolo al tutor de tesis.

Revision bibliografica y
modificaciones sugeridas.

Entrega y aprobacion del
Protocolo final.

Fase 2 (2017)

Preparacion de instrumentos a
aplicar.

Recoleccion de informacion.

Ingreso y analisis de la
informacion.

Fase 3 (2017)

Elaboracion y entrega de
informe final.

Entrega de correcciones de
informe final.

Entrega y defensa de trabajo
final de investigacion.




7.3 Costos y presupuesto:

- Materiales de escritorio: 200 USD
- Movilizacién: 300 USD
- Impresiones: 300 USD

- Total: 800 USD
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CAPITULO IV

RESULTADOS

1. Analisis Univariado

1.1 Caracteristicas demograficas

Tabla 1. Edad de los pacientes con cetoacidosis diabética atendidos en

Emergencia
Edad (afios) Minimo | Maximo Media Desviacion
estandar
Edad de los pacientes 17 93 54,69 15,981

con cetoacidosis
diabética

Fuente: Correlacion de los niveles de bicarbonato sérico con la gravedad general en pacientes con cetoacidosis diabética atendidos en
el servicio de Emergencia del Hospital Enrique Garcés de la ciudad de Quito, 2016. Elaborado/Autores: Heredia P, Mufloz H.

Grifico 1. Edad de los pacientes con cetoacidosis diabética

Edad de los pacientes con cetoacidosis
diabética

Media _ 54’69

0 10 20 30 40 50 60 70 80 90 100

Fuente: Correlacion de los niveles de bicarbonato sérico con la gravedad general en pacientes con cetoacidosis diabética atendidos en
el servicio de Emergencia del Hospital Enrique Garcés de la ciudad de Quito, 2016. Elaborado/Autores: Heredia P, Muiioz H.
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La edad promedio de los pacientes con cetoacidosis diabética atendidos

en la sala de emergencia del Hospital Enriquez Garcés, oscila en los 54 afios de

edad, siendo la edad minima de 17 y la méxima de 93 afios, reflejando que esta

patologia no es exclusiva de pacientes con DM tipo 1, misma que tiene un debut

en edades pediatricas sino que también se presenta en aquellos pacientes adultos

medios y mayores diagnosticados de DM tipo 2.

Tabla 2. Sexo de los pacientes con cetoacidosis diabética atendidos en

Emergencia

Sexo de los pacientes con
cetoacidosis diabética

Frecuencias Absolutas
(N°)

Frecuencias Relativas
(%)

Hombre 65 32,5
Mujer 135 67,5
TOTAL 200 100,0

Fuente: Correlacion de los niveles de bicarbonato sérico con la gravedad general en pacientes con cetoacidosis diabética atendidos en
el servicio de Emergencia del Hospital Enrique Garcés de la ciudad de Quito, 2016. Elaborado/Autores: Heredia P, Mufioz H.

Grifico 2. Sexo de los pacientes con cetoacidosis diabética

Sexo de los pacientes con cetoacidosis diabética

= Hombre

= Mujer

Fuente: Correlacion de los niveles de bicarbonato sérico con la gravedad general en pacientes con cetoacidosis diabética atendidos en
el servicio de Emergencia del Hospital Enrique Garcés de la ciudad de Quito, 2016. Elaborado/Autores: Heredia P, Muiioz H.
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En lo referente al sexo de los pacientes con cetoacidosis diabética
atendidos en la sala de emergencia de este Hospital encontramos que predomina
el sexo femenino, datos que se correlacionan con lo descrito en la literatura

médica mundial.

Tabla 3. Escolaridad de los pacientes con cetoacidosis diabética atendidos en

Emergencia
Nivel de instruccion de los Frecuencias Frecuencias
pacientes con cetoacidosis Absolutas (N°) Relativas (%)
Sin instruccién 17 8,5
Primaria completa 67 33,5
Primaria incompleta 41 20,5
Secundaria completa 27 13,5
Secundaria incompleta 38 19,9
Superior completa 8 4,0
Superior incompleta 2 1,0
Total 200 100,0

Fuente: Correlacion de los niveles de bicarbonato sérico con la gravedad general en pacientes con cetoacidosis diabética atendidos en
el servicio de Emergencia del Hospital Enrique Garcés de la ciudad de Quito, 2016. Elaborado/Autores: Heredia P, Mufioz H.
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Grafico 3. Escolaridad de los pacientes con cetoacidosis diabética

Nivel de instruccién de los pacientes con
cetoacidosis

33,50%

20,50% 19,90%
13,50%
()
| —

8,50%
Sin Primaria Primaria  Secundaria Secundaria  Superior Superior
instruccién completa incompleta completa incompleta completa incompleta

Frecuencia relativa

Escolaridad

Fuente: Correlacion de los niveles de bicarbonato sérico con la gravedad general en pacientes con cetoacidosis diabética atendidos en
el servicio de Emergencia del Hospital Enrique Garcés de la ciudad de Quito, 2016. Elaborado/Autores: Heredia P, Muiioz H.

El nivel de escolaridad de la mayoria de los pacientes con cetoacidosis
diabética es primaria completa, representando el 33,50%; seguido en orden de
frecuencia la primaria incompleta, tomando en cuenta que varios de estos
pacientes fueron adultos maduros y mayores en quienes durante su generacion
la primaria era el nivel de escolaridad mas accesible, en pacientes adultos
jovenes y adolescentes se observa un predominio de escolaridad de secundaria
incompleta y completa, encontrando un porcentaje minimo de pacientes que han
cursado superior completa e incompleta. Ademas llama la atencion el porcentaje
de pacientes sin instruccion (8,50%) reflejando que en nuestro pais ain existen

niveles de analfabetismo.



Tabla 4. Ocupacion de los pacientes con cetoacidosis diabética atendidos

73

Emergencia
Ocupacion de los pacientes con | Frecuencia Frecuencia
cetoacidosis diabética Absoluta (N°) Relativa (%)
Ama de casa 96 48,0
Agricultor 9 4,5
Obrero 14 7,0
Artesano 5 2,5
Empleado privado 26 13,0
Negocio particular 48 24,0
Sin ocupacion 1 0,5
Otros 1 0,5
Total 200 100,0

Fuente: Correlacion de los niveles de bicarbonato sérico con la gravedad general en pacientes con cetoacidosis diabética atendidos en
el servicio de Emergencia del Hospital Enrique Garcés de la ciudad de Quito, 2016. Elaborado/Autores: Heredia P, Mufioz H.

Grifico 4. Ocupacion de los pacientes con cetoacidosis diabética

0,50% 0,50%

Sin Otros

Ocupacion de los pacientes con
cetoacidosis diabética
48%
24%
13%
o 7%
4,50% 2,50%
b _
Amade Agricultor Obrero Artesano Empleado Negocio
casa privado

particular ocupacion

Fuente: Correlacion de los niveles de bicarbonato sérico con la gravedad general en pacientes con cetoacidosis diabética atendidos en
el servicio de Emergencia del Hospital Enrique Garcés de la ciudad de Quito, 2016. Elaborado/Autores: Heredia P, Mufioz H.

La ocupacion que con mayor frecuencia tienen estos pacientes es el de

ama de casa (48%), considerando que es un rol asumido por las mujeres, quienes
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en mayor porcentaje presentaron esta complicacion aguda de la DM; en orden
de frecuencia se encontrd que se desempefian también en negocios particulares
(24%) y un porcentaje menor se encuentra representado por personas sin
ninguna y otras ocupaciones en donde se incluyd a pacientes jubilados,
posiblemente dicho porcentaje se encuentra representando a los adultos
mayores que fueron incluidos en este estudio y que por su condicion y estado

de salud no tienen una ocupacion actual.

Tabla 5. Factores desencadenantes de la cetoacidosis diabética

Factores desencadenantes de Frecuencia Frecuencia
la cetoacidosis diabética Absoluta (N) Relativa (%0)
Omision de dosis de insulina 15 7,5
Debut de Diabetes Mellitus 12 6,0
Infeccion de vias respiratorias 47 23,5
Infeccion gastrointestinal 29 14,5
Infeccion del Tracto urinario 85 42,5
Toxicos 7 3,5
Otros 5 2,5
Total 200 100,0

Fuente: Correlacion de los niveles de bicarbonato sérico con la gravedad general en pacientes con cetoacidosis diabética atendidos en
el servicio de Emergencia del Hospital Enrique Garcés de la ciudad de Quito, 2016. Elaborado/Autores: Heredia P, Mufioz H.
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Grafico 5. Factores desencadenantes de la cetoacidosis diabética

Factores desencadenantes de cetoacidosis
diabética
Otros . 2,50%
Téxicos [l 3.50%
Infeccion del Tracto urinario _2,50%

Infeccion gastrointestinal _ 14,50%
Infeccién de vias respiratorias — 23,50%

Debut de Diabetes Mellitus - 6%

Omisién de dosis de insulina _ 7,50%

Fuente: Correlacion de los niveles de bicarbonato sérico con la gravedad general en pacientes con cetoacidosis diabética atendidos en
el servicio de Emergencia del Hospital Enrique Garcés de la ciudad de Quito, 2016. Elaborado/Autores: Heredia P, Mufioz H.

En este grafico observamos que los principales factores desencadenantes
de cetoacidosis en los pacientes diabéticos atendidos fueron en orden de
frecuencia infecciones del tracto wurinario, de vias respiratorias y
gastrointestinales en un 42,50%, 23,50% y 14,50% respectivamente. En menor
porcentaje encontramos omision de dosis de insulina, debut de diabetes e
ingesta de toxicos entre otras causas, realidad que se asemeja a otros estudios

realizados.

Tabla 6. Niveles de bicarbonato en pacientes con cetoacidosis diabética a su
llegada a Emergencia

Valores de Frecuencia Frecuencia
Bicarbonato Absoluta (N°) Relativa (%)
<12 mEq/l 24 12,0
> 12 mEq/1 176 88,0
Total 200 100,0

Fuente: Correlacion de los niveles de bicarbonato sérico con la gravedad general en pacientes con cetoacidosis diabética atendidos en
el servicio de Emergencia del Hospital Enrique Garcés de la ciudad de Quito, 2016. Elaborado/Autores: Heredia P, Mufioz H.
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Grifico 6. Niveles de bicarbonato en pacientes con cetoacidosis diabética

Valores de Bicarbonato en pacientes con
cetoacidosis diabética

= <12 mEq/I
= > 12 mEq/l

Fuente: Correlacion de los niveles de bicarbonato sérico con la gravedad general en pacientes con cetoacidosis diabética atendidos en
el servicio de Emergencia del Hospital Enrique Garcés de la ciudad de Quito, 2016. Elaborado/Autores: Heredia P, Mufioz H.

En lo referente a los valores de bicarbonato sérico determinado en los
pacientes con cetoacidosis diabética incluidos en este estudio encontramos que
el 88% tuvieron valores mayores de 12 mEq/l, quienes presentaron menos
complicaciones en relacion con el 12% con valores menores a 12 mEq/l en los
cuales se encontrd reportes en la historia clinica de mayores complicaciones a

corto plazo e incluso fallecimiento.

Tabla 7. Gravedad de los pacientes con cetoacidosis diabética atendidos en
Emergencia

SOFA Frecuencia Absoluta (N°) Frecuencia Relativa (%)
0< 3 puntos 161 80,5
> 3 puntos 39 19,5
Total 200 100,0

Fuente: Correlacion de los niveles de bicarbonato sérico con la gravedad general en pacientes con cetoacidosis diabética atendidos en
el servicio de Emergencia del Hospital Enrique Garcés de la ciudad de Quito, 2016. Elaborado/Autores: Heredia P, Muiioz H.
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Grifico 7. Gravedad de los pacientes con cetoacidosis diabética

Gravedad de los pacientes con cetoacidosis
diabética: SOFA

= 0< 3 puntos

= > 3 puntos

Fuente: Correlacion de los niveles de bicarbonato sérico con la gravedad general en pacientes con cetoacidosis diabética atendidos en
el servicio de Emergencia del Hospital Enrique Garcés de la ciudad de Quito, 2016. Elaborado/Autores: Heredia P, Mufloz H.

Al aplicar la Escala de SOFA para valorar la gravedad de los pacientes
con cetoacidosis diabética encontramos que el 80,50% presentaron una
puntuacion de 0 <3 puntos y un 19,50% mayor a 3 puntos, lo que significa que
el ultimo grupo mencionado estuvo en mayor riesgo de complicaciones a corto

plazo y altas probabilidades de mortalidad.

2. Analisis Bivariado

Tabla 8. Relacion entre niveles de bicarbonato sérico y gravedad general en
pacientes con cetoacidosis diabética (SOFA).

Gravedad general en Bicarbonato Total

pacientes con cetoacidosis < 15 mEgq/l > 12 mEq/

diabética

SOFA  0< 3 puntos 7 154 161
> 3 puntos 17 22 39

Total 24 176 200

Fuente: Correlacion de los niveles de bicarbonato sérico con la gravedad general en pacientes con cetoacidosis diabética atendidos en
el servicio de Emergencia del Hospital Enrique Garcés de la ciudad de Quito, 2016. Elaborado/Autores: Heredia P, Mufioz H.
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Grafico 8. Relacion entre niveles de bicarbonato sérico y gravedad general en

pacientes con cetoacidosis diabética (SOFA).
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pacientes con cetoacidosis diabética (N°200)
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> 3 puntos

0< 3 puntos

SOFA

Fuente: Correlacion de los niveles de bicarbonato sérico con la gravedad general en pacientes con cetoacidosis diabética atendidos en
el servicio de Emergencia del Hospital Enrique Garcés de la ciudad de Quito, 2016. Elaborado/Autores: Heredia P, Mufioz H.

Grafico 9. Relacion entre niveles de bicarbonato sérico y gravedad general en

pacientes con cetoacidosis diabética (SOFA).
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Fuente: Correlacion de los niveles de bicarbonato sérico con la gravedad general en pacientes con cetoacidosis diabética atendidos en
el servicio de Emergencia del Hospital Enrique Garcés de la ciudad de Quito, 2016. Elaborado/Autores: Heredia P, Muiioz H.
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Al analizar la relacion entre los niveles de bicarbonato y la gravedad
general de pacientes con cetoacidosis diabética, encontramos que de los 24
pacientes que presentaron valores inferiores a 12 mEq/l, 17 de ellos presentaron
mayor gravedad general segin el Score SOFA, (Tabla 8) (Grafico 8) y al
correlacionar estas variables hallamos una fuerte asociacion estadistica con un
chi cuadrado de 45,887, para 1 grado de libertad, un valor critico de 3,841; nivel
de confianza del 95%, error alfa de 0,05% y un valor de P de 0,001, lo que nos
permite determinar que los niveles bajos de bicarbonato sérico incrementan la

gravedad general en pacientes con cetoacidosis diabética (Gréfico 9).
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CAPITULO V

DISCUSION

El acelerado incremento de la Diabetes Mellitus (ENSANUT-ECU,
2014), ha generado que un gran porcentaje de la poblacion mundial que la
padece, presente secuelas fisicas y econdmicas, constituyéndose un problema
de salud publica (MSP, 2017). A su vez ha permitido que complicaciones agudas
como la Cetoacidosis Diabética (Guisado et al., 2015), eleve la morbimortalidad
en un tercio de los casos (Arroyo G, 2016), por lo que es considerada como una

verdadera emergencia médica (Hernandez et al., 2008).

El sexo de los pacientes con cetoacidosis diabética es un dato
demogréafico ampliamente abordado, Pérez et al (2005) en su estudio, menciona
que la poblacion mas afectada por CAD es el sexo femenino en un 66,6%, datos
similares a los obtenidos en esta investigacion encontrando que de los 200 casos
analizados, 135 (67,5%) corresponden al sexo femenino y 65 (32,5%) son

pacientes masculinos.

Otra variable demografica de gran importancia en este tipo de pacientes,
es la edad, la cual segun la literatura médica revisada tiene algunas
controversias; sin embargo en esta investigacion se evidencio que la edad media
fue de 54 afios con una minima de 17 afios y una méxima de 93 afios, resultados
que oscilan alrededor de los reportados en el estudio llevado a cabo en

Camagiiey con una muestra de 72 pacientes (Pérez et al., 2005).
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En cuanto al nivel de escolaridad, se identificd que un 33,50% del grupo
en estudio han terminado el nivel primario, mientras que un 20,5% no lo ha
logrado, el 19,90% y el 13,50% han cursado secundaria incompleta y secundaria
completa respectivamente, sin instruccion encontramos un 8,5% y un minimo
porcentaje (4%) ha cursado con estudios superiores, ratificando los datos

descritos por Osuna et al (2014).

En los datos obtenidos sobre la ocupacion de estos pacientes se
determino que el 48% se desenvuelve como amas de casa, rol asumido por las
mujeres, quienes son las que en mayor frecuencia presentan este trastorno
metabolico (Ticse et al., 2014). Otra actividad frecuente identificada en esta
investigacion es el negocio particular en un 24%, seguido del 13% por
empleados privados, 7% obreros, 4,50% agricultores y el 0,5% no reportan

ninguna actividad econdmica.

Actualmente el analisis de los factores desencadenantes de la CAD cobra
importancia por la necesidad de prevenir dicha complicacion (Pérez et al.,
2005), varios autores como Umpierrez (2016), Rodriguez (2011) y Ticse
(2014), identifican a las infecciones como las principales causas de
descompensacion de los pacientes diabéticos, datos que son similares a los
obtenidos en esta investigacion, donde los factores desencadenantes mas
relevantes para la produccion de la CAD fueron en un 42,50% infecciones del
tracto urinario, 23,50% infecciones respiratorias y 14,50% infecciones

gastrointestinales.
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Otras causas mencionadas en la literatura médica son la omision de dosis
de insulina, debut de diabetes mellitus y toxicos entre otras causas como
accidentes cerebrovasculares, isquemia mesentérica y pancreatitis aguda (Ticse
et al., 2014) , las cuales también fueron estudiadas en nuestra investigacion
obteniendo datos similares, en un 7,50% omision de dosis de insulina, 6% debut

de DM, 3,50% tdxicos y 2,50% por otras causas.

El bicarbonato sérico por su parte constituye uno de los pardmetros
inespecificos registrados en la gravedad de la CAD (Gabriel & Soni, 2014),
aunque no existe una evidencia cientifica clara sobre la correlacion entre estos
parametros (Hayes P, 2015), hemos encontramos en este estudio que de los 200
pacientes, 176 (88%) presentaron valores de bicarbonato mayores a 12 mEq/l,
los mismos que registraron menos complicaciones en relacion con los 24
pacientes (12%) con valores menores a 12 mEq/l de bicarbonato, los mismos
que en el registro de la atenciéon médica en la sala de emergencia se reporto

mayores complicaciones a corto plazo e incluso fallecimiento.

La Sequential Organ Failure Assessment (SOFA) score de evaluacion
temprana de disfuncién organica e indicador de pronéstico del paciente critico
en la sala de emergencia nos permitié (Lombardo et al., 2006) determinar que
el 19,50% de los pacientes con CAD que formaron parte de este estudio
obtuvieron un puntaje mayor a 3 puntos quienes fueron catalogados con

mayores complicaciones a corto plazo y altas probabilidades de mortalidad.
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Durante la busqueda de evidencia en la correlacion de las variables
valores séricos de bicarbonato y gravedad general de los pacientes con CAD,
no se logré encontrar estudios que avalicen dicha asociacion, sin embargo el
estudio llevado a cabo nos ha permitido hallar una asociacion significativa entre
estos dos parametros, encontrando que de los 24 pacientes que presentaron
valores séricos de bicarbonato inferiores a 12 mEqg/Il, 17 de ellos presentaron
mayor gravedad general segun el Score SOFA, determinado con un chi

cuadrado de 45,887 y un valor de P de 0,001.

Hay que recalcar que debido al disefio de este estudio se obtuvo un
pequefio muestreo de pacientes con CAD grave, circunstancia que impide
traspolar estos datos o generalizarlos a un grupo con un mayor namero de

participantes.
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CAPITULO VI

CONCLUSIONES

1. Los niveles bajos de bicarbonato sérico constituyd un factor de riesgo
que incrementd la gravedad general de los pacientes con cetoacidosis diabética

en la poblacién estudiada.

2. En este grupo de estudio existio un predominio del sexo femenino,
debido a que son quienes con mayor frecuencia presentan esta complicacion
aguda de la diabetes mellitus; la media de edad de los participantes fue de 54
afios, con un nivel de instruccion primario y que se desempefian en mayor

frecuencia como amas de casa.

3. Los principales factores desencadenantes de la cetoacidosis diabética
fueron las infecciones wurinarias, seguidas de las respiratorias y

gastrointestinales.

4. Se identifico que los pacientes con valores séricos de bicarbonato
menores a 12 mEq/l presentaron mayor gravedad general a diferencia de

aquellos con niveles superiores a 12 mEq/1.

5. Los pacientes evaluados segin SOFA con un puntaje mayor a 3 puntos
presentaron mayores complicaciones a corto plazo y altas probabilidades de

mortalidad en relacidon a quienes obtuvieron un puntaje menor a 3 puntos.
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RECOMENDACIONES

1. Envista que no existen estudios similares a nivel nacional recomendamos
realizar otros enfocados a esta misma tematica que incluyan un mayor
muestreo, con un diseflo prospectivo y que sea aplicado en varios grupos
de estudio de diferentes entidades hospitalarias con la finalidad de poder
comparar resultados y traspolarlos a otras poblaciones tanto nacionales e

internacionales.

2. Todos los profesionales de la salud involucrados en la atencion médica de
pacientes diabéticos, deberian abordar e identificar los factores de riesgo
desencadenantes de la cetoacidosis diabética con la finalidad de brindar una
atencion oportuna e integral y evitar el incremento de la morbimortalidad

que este trastorno metabolico agudo genera.

3. Es necesario reforzar y disefiar nuevas intervenciones preventivas
enfocadas hacia pacientes diabéticos tanto en el primer y segundo nivel de
la atencion que permitan mejorar estilos de vida y un control riguroso de
objetivos terapéuticos, con la finalidad de disminuir el riesgo de

complicaciones tanto agudas como cronicas.

4. Es de vital importancia el reconocimiento oportuno de pacientes con

descompensaciones metabdlicas agudas que acuden a la sala de



86

Emergencia, para un plan terapéutico Optimo y adecuado segun su

gravedad.

Recomendamos establecer como un lineamiento de atencion la aplicacion
de la escala SOFA, gasometria, dextrosa capilar y examenes
complementarios de laboratorio e imagen, que permiten valorar la
severidad y pronostico en pacientes que acuden a la sala de Emergencia con

trastornos agudos metabolicos.

Sugerimos evitar el subregistro de casos de CAD en nuestra localidad y
poder evidenciar la verdadera prevalencia de esta alteracion metabodlica,

que no es referida en ninguna literatura nacional.
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FICHA DE RECOLECCION DE INFORMACION EXTRAIDA DE HISTORIAS
CLINICAS DE PACIENTES CON CETOACIDOSIS ATENDIDOS EN LA SALA DE
EMERGENCIA DEL HOSPITAL ENRIQUE GARCES DURANTE ENERO-

DICIEMBRE 2016
FICHA N°
1.- Edad (afios cumplidos): ------------------
2.- Sexo:
H---- M------
3.-Escolaridad.
Sin instruccion. Primaria completa Primaria incompleta.
Secundaria completa. Secundaria incompleta.
Superior completa. Superior incompleta.
4.-Ocupacion:
Ama de casa Agricultor Obrero Artesano Empleado
5.- Factores desencadenantes:
Omision dosis insulina Debut de diabetes mellitus__ Infeccion de vias respiratorias
Infeccion gastrointestinal Infeccion del tracto urinario Toxicos Otros
6.-
Valores de bicarbonato sérico: <12 mEq/l:---------
>12 mEq/l: ---------
Score SOFA: 0<3 puntos:--------
> 3 puntos: ---------
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