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RESUMEN.

La presente investigacion titulada “Hiperglucemia e incremento de la mortalidad del
paciente critico del Hospital Regional de Occidente se llevo a cabo durante el periodo
comprendido de Enero 2008- Diciembre 2009, siendo un estudio descriptivo prospectivo en
el que se estudiaron 62 pacientes con el objetivo de establecer la relacion entre
hiperglucemia y aumento de la mortalidad asi también si la insulinoterapia influye

positivamente en la sobrevida.

Se dividieron a los pacientes en dos grandes grupos a quienes se les administro insulina por
esquema y por infusién haciendo comparacion entre ambos, estableciendo que el 50% de
los sujetos de estudio fallecieron, no habiendo diferencia entre el grupo que utilizo insulina
de forma intensiva ( por infusion) como por esquema considerando que existen otros

factores que pueden influir en el desenlace del paciente critico.
Deberan realizarse otros estudios en los que se demuestre si influye o no la insulina en la
sobrevida del paciente criticamente enfermo asi como en el seguimiento de los pacientes

con diferentes comorbilidades deberd intensificarse su control para evitar

descompensaciones.

SUMMARY.

This study, "Association between hyperglycemia and increased mortality of critically ill



patients in the Western Regional Hospital was conducted during the period January 2008 -
December 2009", being a prospective studyin which 62 patients within order to establish the
relationship between hyperglycemia and increased mortality and also if the insulin has a

positive effect on survival.

Patients were divided into two groups who were administered insulin infusion scheme and
making comparison between the two, stating that 50% of study subjects died, with no
differences between the group using intensive insulin(infusion) as per scheme considering

that there are other factors that may influence the outcome of critically ill patients.

Should be conducted other studies that demonstrate whether or not insulin affects the
survival of the critically ill patient and in monitoring patients with different comorbidities

should intensify their control to avoid decompensation



i INTRODUCCION.

La hiperglucemia del estrés es un fendbmeno frecuente en pacientes diabéticos y no
diabéticos; forma parte de la respuesta hormonometabdlica adaptativa a la injuria o
infeccion. En la actualidad se le asocia con un aumento de la morbimortalidad, tanto en
pacientes hospitalizados por enfermedades varias, como en una serie de patologias
especificas: infarto agudo de miocardio, quemados, cirugia cardiovascular, trauma de
craneo y pacientes criticos en general. Los factores predisponentes de la hiperglucemia de
estrés son: obesidad, uremia, administracion de corticoides y catecolaminas, hipoxemia,
diabetes, hipotermia, cirrosis, edad avanzada, aporte excesivo de glucosa exodgena vy el
grado de severidad de las enfermedades que inducen a la respuesta inflamatoria sistémica

(trauma, sepsis, cirugia, pancreatitis, etc.).®*"

La hiperglucemia se asocia con una serie de efectos nocivos, tales como: retraso de la
cicatrizacion de heridas, inmunodepresion (por disminuciéon de la quimiotaxia, adherencia,
fagocitosis, y lisis intracelular de polimorfonucleares y macrofagos, e inactivacion de
inmunoglobulinas causada por la glucosidacién), aumento de la produccion de especies

reactivas de oxigeno con disfuncién endotelial y la induccién de efectos pro-inflamatorios.

En un estudio prospectivo, randomizado y controlado en 1200 pacientes ingresados a la
unidad de cuidados intensivos, se mantuvieron controles estrictos de glucosa entre 80 a
110mg/dl mediante el uso de insulina, observando que no influia significativamente en la
mortalidad hospitalaria , sin embargo reducia significativamente la morbilidad mediante la
aparicion de insuficiencia renal aguda, menos tiempo bajo ventilacibn mecanica y menor

tiempo en la unidad de cuidados intensivos y dias intrahospitalarios.**

Se realizé un estudio retrospectivo, descriptivo y longitudinal donde se analizaron los
valores de glucemia que presentaron los pacientes ingresados al servicio de Terapia
Intensiva del Hospital Escuela General San Martin de la ciudad de Corrientes, en el periodo
comprendido entre marzo de 2003 hasta mayo de 2006, con un total de 1025 encontrando
gue la hiperglucemia en pacientes criticos se asocia a un peor pronostico y mayor

permanencia en la unidad de cuidados intensivos.

El siguiente estudio se realizo en la unidad de cuidados intensivos del hospital regional de
occidente el cual cuenta con 6 camas con monitor cardiaco y ventilador mecéanico, teniendo

un ingreso mensual de 30 a 40 pacientes por mes, datos recabados de las estadisticas



mensuales realizadas en dicha unidad, ingresandose a la misma pacientes de los
departamentos de Cirugia, Traumatologia y Ortopedia, Medicina Interna vy
Ginecoobstetricia, durante el periodo comprendido de Enero 2008 a Diciembre del 2009
recabando la informacion de los pacientes quienes a su ingreso a la unidad de cuidados
intensivos presentaron niveles por arriba de 140mg/dl independientemente de que fueran o
no diabéticos siendo este el criterio de inclusion en el estudio asi también a quienes
presentaron estos valores se les administro insulina tanto por esquema como por infusion

determinando posteriormente si el uso de insulina mejoro el pronostico.

Destacando como una de las causas de mortalidad mas frecuente la sepsis seguida de las
enfermedades pulmonares ( neumonias) asi también que un 46.77% de los pacientes
presentaban ya a su ingreso un riesgo alto de mortalidad dato obtenido mediante la escala
de ESPEC.



ii. OBJETIVOS.

2.1 Objetivo general.
Establecer la relacion entre hiperglucemia y la Mortalidad en los pacientes

criticamente enfermos en la unidad de cuidados intensivos del Hospital Regional de

Occidente.

2.2 Objetivos Especificos.

2.2.1 Determinar las morbilidades mas frecuentes encontradas en los pacientes

hiperglucemicos ingresados a la Unidad de Cuidados Intensivos de adultos.

2.2.2 Determinar si la insulinoterapia influye positivamente en la sobrevida del paciente

criticamente enfermo de la Unidad de cuidados intensivos.



iii. MARCO TEORICO CONCEPTUAL.

La hiperglucemia en el paciente grave es frecuente y secundaria a la respuesta
inmunometabdlica al estrés y a la resistencia a la insulina.>” Durante muchos afios se le
consideré un proceso de adaptacion inocuo, pero recientemente se demostré que tiene

efectos dafiinos que incrementan la morbilidad y mortalidad.™?

En Estados Unidos cerca del 30% de los enfermos que ingresan a un hospital tienen
concentraciones de glucosa en ayuno de 126 a 200 mg/dL, sin ser diabéticos 30% de ellos.?
En la unidad de terapia intensiva este fendmeno se observa con mas frecuencia, y en
diversos estudios se demostré que tienen hiperglucemia entre 50 y 70% de los pacientes no

diabéticos con sepsis, episodio vascular cerebral e infarto agudo de miocardio.?

FISIOPATOLOGIA

Control fisiol6gico de la glucosa.

Ante una carga de glucosa, la insulina mantiene un control glucémico estricto por inhibicion
de la gluconeogénesis y el incremento en la sintesis de glucégeno.! En este proceso
metabdlico el musculo esquelético y el higado tienen un papel fundamental, pues fosforilan
la glucosa y regulan la via metabdlica al seguir a la glucdlisis para la sintesis de ATP o a la

sintesis de glucdgeno, el cual es una forma de almacenamiento energético.” 2

Por el contrario, cuando la concentracion de glucosa disminuye, las hormonas
contrarreguladoras (glucagon, catecolaminas, cortisol y la del crecimiento) incrementan la
glucosa sérica y estimulan la glucogendlisis y la gluconeogénesis; esto inhibe el consumo

periférico de glucosa por su efecto antagonico a la insulina (cuadro 1).*?

Lo anterior refleja que la regulacion de la concentracion de la glucosa sérica, en condiciones
fisiolégicas, resulta de la combinacion de mecanismos autorreguladores que estan en

estrecho equilibrio y tienen como finalidad preservar el aporte energético.”



Cuadro No.1
Mecanismos de accion de hormonas contrarreguladoras y citocinas para producir

hiperglucemia.

Hormonas Mecanismos

Glucagon Incrementa la gluconeogenesis

Incrementa la glucogenolisis hepéatica

Epinefrina resistencia a la insulina en el musculo
esqueletico por alteraciones en las sefales
posreceptor

Incrementa la gluconeogenesis

Incrementa la glucogenolisis del musculo
esqueletico y hepatico

Incrementa la lipdlisis y acidos grasos

libres circulantes

Noepinefrina Incrementa la lip6lisis
Incrementa la  gluconeogenesis con
hiperglucemia solo en altas

concentraciones

Glucocorticoides Resistencia a la insulina en el musculo
esquelético
Lipolisis incrementada

Gluconeogenesis aumentada

Hormona del Crecimiento Resistencia a la insulina en el musculo
esquelético
Lipolisis aumentada

Gluconeogenesis aumentada

Factor de Necrosis tumoral Resistencia hepatica a la insulina

Respuesta neuroendocrina en el paciente grave

La respuesta neuroendocrina sera distinta segun la fase aguda o crénica en la que se
encuentra el paciente grave.*® La respuesta inicial, inducida por estrés, en las primeras 24 a
48 horas del episodio, deriva en hiperglucemia secundaria al incremento de la secrecién de
hormonas de la hipdfisis anterior y a la desactivacion de receptores con distribucion

periférica de hormonas anabodlicas."*° Esta fase se distingue por la activacion del eje



somatotrépico, con liberacion de cortisol, y de la hormona adrenocorticotropa. La actividad
del eje hipotalamo-hipofisiario-adrenocortical se manifiesta en forma caracteristica con un

patrén bifasico durante el curso de una enfermedad grave.*®

En la fase aguda, el incremento de las concentraciones de cortisol sérico se debe al
aumento de las concentraciones de hormona adrenocorticotropa ocasionado por efecto de
la hormona liberadora de cortisol. Este estado de hipercortisolismo desvia el metabolismo
de los carbohidratos, grasas y proteinas para que la energia resultante la aprovechen
selectivamente los 6rganos vitales.*® La retencién de liquidos y el incremento de la
respuesta vasopresora e inotropica (por angiotensina Il, catecolaminas y vasopresina)
conservan el estado hemodinamico.*® Una funcién importante en esta fase es la inhibicion
del sistema inmunitario como mecanismo regulador antiinflamatorio, el cual es fundamental
para evitar la progresion de la respuesta inflamatoria sistémica y el aumento de la disfuncion

organica multiple.>”’

Otras respuestas endocrinas agudas comprenden la liberacion de glucagén, hipersecrecion
de prolactina y hormona del crecimiento, con un factor de crecimiento similar a la insulina

circulante (IGF-1), relacionado con hipofuncién tiroidea y gonadal.®”’

El paciente criticamente enfermo con estancia prolongada en la unidad de cuidados
intensivos (que se define como la dependencia o el soporte intensivo durante mas de 10
dias) tiene una respuesta neuroendocrina diferente que se distingue por disfuncién
hipotalamica. Esta ultima se manifiesta como hipofuncion hipofisiaria con disminucion en la

sintesis y accion de las hormonas liberadoras.*®

La respuesta hiperglucémica inicial en las primeras 24 a 48 horas después del episodio esté
regulada y sostenida a través de mecanismos diferentes que la respuesta tardia (tres a
cinco dias después del suceso) y la respuesta hiperglucémica en diferentes enfermedades

clinicas seré distinta, por lo que también seran factores a tomar en cuenta cuando se

considere el tratamiento glucémico de estos pacientes.?®
Alteracion del metabolismo de la glucosa en el paciente grave
En el paciente criticamente enfermo, el desequilibrio inmunometabdlico de la respuesta

inflamatoria sistémica se distingue por el incremento en las hormonas contrarreguladoras y

sustratos gluconeogénicos, sobreexpresion de citocinas proinflamatorias (FNT alfa,



interleucina 1,6) y resistencia a la insulina, lo que induce un desequilibrio en los

mecanismos reguladores de la glucosa sérica que se traduce en hiperglucemia.?*®

Hormonas contrarreguladoras y sustratos gluconeogénicos

Las hormonas contrarreguladoras inducen aumento en el flujo de sustratos gluconeogénicos
como el glicerol, alanina y lactato que en el higado incrementan la produccién de glucosa.l
Este proceso es amplificado por la estimulacion simpéatica y la accién de la epinefrina, la
cual, ademas de estimular junto con el glucagén la glucogendlisis, inhibe la secrecion de
insulina. * ? De esta manera, el flujo de glucosa es mayor a su consumo, depuracion y
metabolismo. Este proceso metabolico lo corroboraron Gelfand y sus colaboradores. ® En
un estudio en el que administraron hormonas contrarreguladoras a voluntarios sanos hasta
alcanzar las concentraciones séricas observadas en estrés grave, lo que resultd en sintesis
300% mayor del basal de la

glucosa a pesar de hiperinsulinemia.® En otros estudiosclinicos, en los que se valoraron las
concentraciones de glucosa sérica y su sintesis, se observd que la infusion de
catecolaminas por si misma es suficiente para condicionar mayor hiperglucemia que la
infusién de altas concentraciones de glucosa. Mediante un estudio de inhibicion hormonal
con somatostatina, Wolfe demostrd en pacientes quemados que el glucagon es la principal
hormona contrarreguladora implicada en la sintesis de la glucosa. La proteolisis del musculo
esquelético en el paciente grave es independiente de la sintesis hepatica de la glucosa,
pero fundamental para mantener la gluconeogénesis a través del aporte de alanina, la cual
es el principal amino&cido gluconeogénico.™? El lactato derivado de la glucélisis anaerébica
del exceso de piruvato es un sustrato gluconeogénico alterno y precursor de la glucosa en
el higado. La lipdlisis inducida por catecolaminas induce incremento en el flujo del glicerol,

el cual se comporta en el higado como sustrato gluconeogénico™®

Resistencia a la insulina y citocinas proinflamatorias

La resistencia a la insulina se define como la incapacidad de esta hormona de llevar a cabo
su efecto metabdlico, ya sea por disminucién en la cantidad o calidad de sus receptores o
por interferencia o disfuncion de los mecanismos posreceptores; lo cual

resulta, entre otras cosas, en hiperinsulinemia e hiperglucemia. **° La resistencia a la
insulina es comun en el paciente grave y se relaciona con multiples complicaciones. Los
factores que predisponen a este fenédmeno son: infusion de catecolaminas, consumo de
esteroides, obesidad, pancreatitis, politraumatismo, hipoxemia, respuesta inflamatoria

sistémica, sepsis, intervencion quirdrgica, uremia, cirrosis, edad avanzada.®*°



Los mecanismos celulares y moleculares de la Resistencia periférica a la insulina en el
enfermo grave, de acuerdo con lo demostrado por Shangraw9 y sus colaboradores, estan
relacionados con alteraciones del receptor y de la activacion de componentes tempranos e
intermedios de las vias de sefializacion, como son la disminucién en las concentraciones del
transportador de glucosa GLUT 4 (paso limitante que permite la entrada de glucosa al

interior de la célula) y disfuncién del posreceptor.*?

Las hormonas contrarreguladoras producen resistencia periférica a la insulina en forma
directa o indirecta. Los tejidos sensibles a la accién de la insulina, tales como el musculo
esquelético (que se encarga de 80% de la captacion de la glucosa influida por insulina), el

musculo cardiaco y el tejido adiposo, muestran incremento en la entrada de la glucosa
cuando se estimula mediante insulina, conduciendo a la activacion del glucotransportador

GLUT *° Esta activacion estd alterada en sepsis y en enfermedades agudas, con
decremento en la funcion de GLUT 4, el cual es otro mecanismo inductor de hiperglucemia.
La resistencia a la insulina en estos enfermos se manifiesta por la disminucion en la sintesis

de glucogeno hepético.?

El mecanismo de resistencia a la insulina en el enfermo grave depende de hormonas
contrarreguladoras y de citocinas proinflamatorias.'* Se demostrd, utilizando epinefrina en
infusién en ausencia de otras hormonas, que se altera la entrada de glucosa influida por la
insulina. En animales, la misma infusion de epinefrina aumentd la glucogendlisis en el
musculo esquelético e increment6é la produccion de glucosa 6 P; se inhibid la enzima

hexoquinasa, la cual es paso limitante del metabolismo de la glucosa intracelular.®**

Los glucocorticoides alteran la entrada de glucosa controlada por la insulina mediante su
inhibicién en la traslocacion de GLUT 4 de su almacén en la membrana interna a la
membrana plasmatica. Esta inhibicion ocurre a través de la regulacion de varias proteinas
de sefializaciéon controlada por la fosforilacién de la tirosina.> *? El exceso de hormona de
crecimiento también inhibe la cascada de sefalizacion de la insulina, y en animales reduce
los receptores de insulina a través de la fosforilacion de residuos de tirosina, alterando la
funcion de GLUT 4.2 Los &cidos grasos libres se elevan debido a que la lip6lisis persiste a
pesar de la hiperinsulinemia, ya que la epinefrina, cortisol y la hormona de crecimiento

estimulan este proceso.*



El papel de las catecolaminas en la resistencia a la insulina se apoya en datos que
demuestran que el bloqueo en los receptores adrenérgicos B2 previene la entrada de

glucosa controlada por la insulina en ratas sépticas.”

En los pacientes criticamente enfermos, la liberacién de diferentes citocinas de células

mononucleares contribuye a la resistencia a la insulina y a la hiperglucemia.

Las endotoxinas derivadas de la pared celular de bacterias gramnegativas son un
estimulador potente de la produccién de FNT a y de IL-1 y -6.'Lang y sus colaboradores®
demostraron que la infusion del FNT a en ratas, bajo condiciones de hiperinsulinemia,
incrementa la produccion de glucosa y la resistencia a la insulina en el higado y en los

tejidos periféricos.

La produccién de citocinas es el mecanismo primario por el cual se induce la resistencia a la

insulina.

La IL-6 y el FNT a son secretados en respuesta a la inflamacion en los adipocitos e inhiben

directamente la fosforilacién de tirosina influida por insulina.?

El FNT a es la citocina mas estudiada y actia en forma directa alterando las vias de
sefializacion de la insulina y la traslocacion de GLUT 4 a la membrana plasmatica.' Durante
un episodio agudo, y principalmente secundario a la inflamacién, existe incremento en las
concentraciones de FNT a, y éste es un potente inhibidor de tirosincinasa de los receptores
de insulina en el higado y en el masculo esquelético, lo que induce resistencia mediante la
modificacion de las propiedades de sefalizacion de los sustratos de insulina. EI FNT a
también actia en forma indirecta produciendo hiperglucemia a través de la estimulaciéon de

la secrecion de hormonas contrarreguladoras, que estimulan la gluconeogénesis.® **

La respuesta a la insulina en las paredes vasculares de animales insulinorresistentes
comprende una marcada disminucion en la fosforilacion del receptor de insulina, del
sustrato de insulina (IRS-1) y de la quinasa de fosfatidilinositol 3 (paso critico en las vias

de sefalizacion de insulina y entrada de glucosa), con actividad normal y aumentada de
quinasas mitégenas como la proteina quinasa mitégeno activada (MAPK), que juega un

papel importante en la regulacion de sintesis de glucégeno.*

Estudios en modelos animales y humanos de sepsis demostraron la relacion que existe

entre las catecolaminas y la produccién de citocinas proinflamatorias.*



El efecto benéfico de la supresibn de esos mediadores, en forma hipotética, esta
relacionado con el alivio temprano de la sepsis y la reduccién de las infecciones

nosocomiales.?

En cualquier proceso inflamatorio, la resistencia a la la insulina, generada por citocinas, se
estimula por la activacién de FN-k B mediante la activacion de genes que regulan citocinas
proinflamatorias, receptores inmunitarios y moléculas de adherencia. Esta resistencia juega
un papel importante en el reclutamiento inicial de leucocitos a los sitios de inflamacion y
participa en la activacion y en la amplificacion de la respuesta

inflamatoria.*®

Se ha demostrado que la mayor parte de las enfermedades graves se distinguen por la
activacion de la via de cinasa inducible del FN-k B, que se considera decisivo para la
activacion de la respuesta celular a organismos infecciosos, citocinas proinflamatorias y
sintetasa de oxido nitrico.”® Uno de los factores que inducen la via de IKK/Nf-kB en
experimentos in vivo es la hiperglucemia, ya que incrementa la produccion de mediadores

proinflamatorios al activar esta via.** *°

Factores modificadores de glucotransportadores

En los pacientes graves, otros mecanismos implicados en la resistencia a la insulina e
hiperglucemia, por su interaccion con glucotransportadores en el masculo esquelético, son
la inactividad muscular por reposo en la cama y el envejecimiento.? Seis dias de reposo
estricto en voluntarios sanos derivd en intolerancia a la glucosa oral e incrementd las
concentraciones de insulina, tanto en ayuno como después de una carga oral de glucosa. El
envejecimiento esta relacionado con incidencia elevada de hiperglucemia relacionada con el

estrés; los estudios sugieren que es secundario a una respuesta inadecuada de la insulina.?

Una causa frecuente y no considerada de hiperglucemia en el paciente criticamente
enfermo es la administraciébn de cargas excesivas de dextrosa, las cuales no pueden
oxidarse o almacenarse.” En un andlisis de pacientes no diabéticos que recibian nutricion
parenteral total, en los cuales la infusion de glucosa era mayor de 4 mg/kg/min, se observo
gue estaban en alto riesgo de tener hiperglucemia y complicaciones relacionadas con la
diabetes, como infeccién e incremento del cociente respiratorio.? En un estudio en enfermos

con insuficiencia renal aguda en unidades de terapia intensiva se demostr6 que las



soluciones dializantes al 4.25% pueden aportar una carga de hasta 500 g de glucosa, lo

cual se relaciona con hiperglucemia y con mayor mortalidad.?
Efectos de la hiperglucemia en el paciente grave

En diferentes estudios se ha demostrado que la hiperglucemia no es sélo un epifenémeno
en el paciente grave, sino que ésta y la resistencia a la insulina estan relacionadas con

multiples complicaciones y con mayor mortalidad.*®"*°

Complicaciones infecciosas

La mayor susceptibilidad a las infecciones en los enfermos graves con hiperglucemia es
secundaria a la disfuncion leucocitaria y de macréfagos, que se distingue por alteraciones
en la adhesion, fagocitosis y funcion oxidativa, disfuncion que es directamente proporcional
a los niveles de glucosa.'* Uno de los mecanismos que se altera es el proceso de
opnizacion por glucosilacion no oxidativa del complemento y de inmunoglobulinas. Furnary y
sus colaboradores® demostraron que en pacientes, después de una operacién del corazon,
el control estricto de la glucosa, mediante la funcién de insulina, disminuia de manera
significativa la infeccion del sitio quirtrgico, lo cual, entre otras cosas, se vincula con menor
glucosilacion de la colagena, mayor cicatrizacién y accién bactericida mas intensa de los
polimorfonucleares.™ Los pacientes quemados con hiperglucemia tienen mayor
susceptibilidad a bacteremias y candidemia, en comparaciéon con los enfermos quemados

con normoglucemia.?

Hiperglucemiay lesién cerebral

En los pacientes con padecimiento vascular cerebral (isquemico o hemorragico), que tienen
hiperglucemia, se incrementa hasta tres veces la posibilidad de muerte o de recuperacion

funcional adversa.'®

En modelos experimentales se demostré6 que, en el fendbmeno de isquemia-reperfusion
cerebral, la hiperglucemia disminuye el flujo sanguineo cerebral, favorece la rotura de la
barrera hematoencefélica e incrementa el area de penumbra isquémica.'® En el traumatismo
craneoencefalico se demostré que la hiperglucemia es un factor independiente de riesgo de
mortalidad. En un estudio realizado en pacientes no diabéticos con traumatismo
craneoencefalico se observd que las concentraciones de glucosa al ingreso eran

directamente proporcionales, en la escala de coma de Glasgow, a la gravedad de la lesion y



a la supervivencia. La hiperglucemia en estos enfermos estuvo estrechamente relacionada

con altas concentraciones de epinefrina y norepinefrina.*®

Diversos estudios demostraron que la normalizacion de los niveles de glucosa en los
enfermos con lesién cerebral aguda mejora la supervivencia, disminuye las complicaciones

y se relaciona con mejor recuperacion neuroldgica.? *°

Hiperglucemiay sindrome coronario agudo

En los sindromes coronarios agudos se demostr6 que hay una estrecha relacion

epidemiolégica entre los niveles de glucosa al ingreso y la supervivencia.

Al igual que en las enfermedades previas, la hiperglucemia es un factor de riesgo
independiente de complicaciones y mortalidad® En un estudio que incluyé pacientes no
diabéticos con sindrome coronario agudo, quienes al momento del ingreso tenian niveles de
glucosa entre 109 y 144 mg/dL tuvieron mayor riesgo de fallecer y de manifestar
insuficiencia cardiaca, en comparacion con aquellos con niveles de glucosa menores de 100
mg/dL (RR= 3.9, IC: 95%)."

El estudio DIGAMI (Diabetes and Insulin-Glucoselnfusion in AcuteMyocardiallnfarction)
demostréclaramente que los tratados con un control estrictode la glucosa tenian mayor

indice de supervivencia.®’

También se observé que los niveles de glucosa a la admision son un factor predictivo

independiente de reinfarto o angina postinfarto.*®

En los sindromes coronarios agudos, la hiperglucemia induce alteraciones en la
contractilidad cardiaca, mayor frecuencia de arritmias, disfuncién endotelial, estado
protrombdtico, disfuncion plaquetaria y disminucion en la actividad del inhibidor del
plasmindgeno. *' La resistencia a la insulina y el efecto de las hormonas contrarreguladoras
en estos enfermos inducen incremento en la lipdlisis y en la liberacion de acidos grasos
libres, los cuales son mediadores toxicos directos sobre la membrana celular del musculo
cardiaco y favorecen la sobrecarga de calcio y arritmias.'’ La hiperglucemia induce la
disfuncion de la relajacion vascular coronaria dependiente de endotelio en la macro y en la
microcirculacion.” La vasodilatacion dependiente del endotelio se evalud en la arteria radial
de voluntarios sanos por un ultrasonido de alta resolucion antes y después de una carga de

glucosa. Se demostré que la vasodilatacion



se alteraba radicalmente en la macro y microcirculacion. *°

Hiperglucemia en el paciente grave internado en la unidad de cuidados intensivos

Los pacientes criticamente enfermos, sobre todo los que tienen sepsis, con frecuencia
manifiestan hiperglucemia.® La respuesta metabdlica que lleva a la hiperglucemia es
compleja y comprende la interaccion de citocinas proinflamatorias con estimulaciéon

del eje hipotalamo-hipdfisis-suprarrenal, lo que incrementa las concentraciones de hormona
de crecimiento y la prolactina.>*"®?° La hormona del crecimiento tiene un comportamiento

bifasico.

Itacala demostr6 que la hormona del crecimiento administrada a enfermos graves se

relacionaba con mayor mortalidad.

La hiperglucemia tiene efectos deletéreos en este grupo de enfermos e incrementa la
mortalidad de 8 a 20%, lo que es secundario a su efecto inmunosupresor y
proinflamatorio.*#?® E| paciente critico con estancia prolongada en la unidad de cuidados
intensivos se distingue por tener: hiperglucemia, resistencia a la insulina y mayor disfuncion
organica. En este subgrupo de enfermos es frecuente la inmunodepresién e incidencia
elevada de procesos infecciosos.™

Van den Berghe y sus colaboradores,®"

en un estudio al azar y prospectivo, que incluyo
1,548 enfermos y en el que se valoré el efecto del control de la glucosa en pacientes
graves, compard dos niveles de glucemia (80-110 mg/dLvs 180-200 mg/dL) y su control

mediante infusidn de insulina.

En este estudio se demostré que el grupo de control estricto de la glucosa tuvo menor
morbilidad y mortalidad (4.6 vs 8%); se observd mayor beneficio de esta estrategia de
tratamiento en pacientes con estancia superior a los cinco dias (10.6 vs 20.2%),
principalmente en aquellos con sepsis e insuficiencia multiorganica, y se redujo la
mortalidad hospitalaria (34%), las infecciones (46%), la insuficiencia renal aguda que
requeria dialisis o hemofiltracion (41%), las trasfusiones (50%), la polineuropatia (44%) y la

probabilidad de requerir ventilacion asistida prolongada y cuidados intensivos.

Furnary y sus colaboradores, en un estudio comparativo que incluyé pacientes con

intervencioén quirdrgica cardiaca, demostraron que el control estricto de la glucosa, mediante



la infusion de insulina, disminuia el riesgo de mortalidad absoluta y relativa en 57 y 50%,

respectivamente.*?

Los resultados anteriores se corroboraron en varios estudios clinicos y experimentales, en
los cuales se demostr6 una estrecha relacién entre la hiperglucemia, resistencia a la

insulina e incremento de la mortalidad y morbilidad en el paciente criticamente enfermo.

Insulina o glucosa

La reduccién de la morbilidad y la mortalidad que se demostrd con el control estricto de la
glucosa, mediante el uso de infusion de insulina, plantea la interrogante: ¢ Cual es el factor
critico que determina la mejoria?.Esta comprobado que la normalizacion de la glucemia per
se regula las funciones inmunoldgicas, endoteliales, metabdlicas y celulares;*** sin
embargo, el tratamiento con insulina en los pacientes graves reduce los acidos grasos
libres, normaliza la activacion endotelial e incrementa el aporte energético a cardiocitos

isquémicos y limita el dafio miocardico.’

Por sus propiedades anabdlicas: estimula la sintesis proteica y promueve la reparacion
tisular; disminuye los requerimientos transfusionales y de reemplazo renal, asi como la
incidencia de polineuropatia del enfermo grave;4 tiene efecto inhibidor directo de citocinas
proinflamatorias (FNT a y factor inhibidor de migraciéon de macrofagos), anion superéxido y
FN-k B, e incrementa las concentraciones de IGF-1 (mediador de la hormona del

crecimiento con importantes propiedades anabdlicas).™

Van den Berghe y sus colaboradores*®’respondieron a la interrogante y concluyeron que el
control estricto de la glucosa es el factor clave que contribuye a la disminucion de la
morbilidad y mortalidad con base en las dosis de insulina administrada. Sin embargo, la
resistencia a la insulina en estos pacientes tiene efectos adversos, como: la induccién de la

respuesta proinflamatoria y la produccién de radicales libres.



Tratamiento de la hiperglucemia

El control constante y con menos picos y valles en las concentraciones séricas de la
glucosa es el tratamiento recomendado en los diferentes protocolos y algoritmos descritos
en la literatura médica para pacientes con hiperglucemia con efectos dafiinos. Para lograr
este prop6sito, Van den Berghe y sus colaboradores*®"*®desarrollaron un algoritmo para
mantener la normoglucemia en pacientes graves (cuadro 2), al cual se le realizaron
modificaciones en diferentes universidades (Bélgica, Vancouver, Yale, etc.),’® en aspectos
como: dosis de insulina, cifras de glucosa deseadas, método de toma, frecuencia de

monitoreo y criterios de retiro.

El objetivo fundamental que se conservo es mantener la glucosa sérica en rango fisioldgico.

Cuadro No.2
Monitoreo Concentracién de glucosa Ajuste de dosis de insulina
sérica
Glucosa al ingreso de la | >220mg/dl Iniciar infusion a 2-4Ul/hr
unidad de cuidados intensivos | 110mg/dl a 220mg/dl Iniciar infusion a 1-2 Ul/hr
<100mg/dI Monitorizar cada 24 horas
Medir glucosa cada 1-2 horas | > 140 mg/dl Incrementar 1-2 Ul/hr

110- 140 mg/dl

Rangos normales

Incrementar 0.5Ul/hr
Ajustar 0.1-0.5 Ul/hr

Medir glucosa cada 4 horas

Rangos normales
Normal

Disminuye rapidamente
60-80 mg/dl

40-60 mg/dl

<40 mg/d

Ajustar 0.1-0.5 Ul/hr

No cambiar

Disminuir la dosis a la mitad y
monitorizar

Reducir dosis y monitorizar
c/hr

Para infusién, monitorizar c/hr
y aporte

monitorizar

Para infusion,

c/hradm. SG al 10%




Tratamiento de la hiperglucemia en el paciente grave

Monitoreo Concentracion de Dosis de Via de
glucosa insulina. administracion de
insulina

Glucosa cada 6 | 140-250 mg/dI 141-180mg/dI= Subcutanea
horas 2ULI.

181-200mg/dI=

4UlI.

201-220mg/dI=

6Ul.

221-240mg/dI=

8UlI
Glucosa cada hora | 250mg/dl en adelante | 0.1UI/Kg/Hr v

Esquema de insulina que se utilizara para este estudio.

Fuente: Revista Mexicana de Cardiologia 2,007; 18(2): 57-86




IV. MATERIAL Y METODOS.

TIPO DE ESTUDIO

Descriptivo prospectivo

POBLACION

Pacientes tratados en la unidad de cuidados intensivos de adultos del Hospital Regional de

Occidente.

MUESTRA

Pacientes cuya glucemia a su ingreso a la unidad de cuidados intensivos del Hospital

Regional de Occidente sea igual o mayor a 140mg/dl.

CRITERIOS DE INCLUSION.

+ Pacientes cuya glucemia al ingreso sea igual o mayor a 140mg/dl.

+ Pacientes con antecedente de diabetes mellitus quien a su ingreso con valores de
glucemia mayores o iguales a 140mg/dl.

+ Pacientes ingresados a la unidad de cuidados intensivos.

+ Pacientes mayores de 18 afios de ambos sexos.

% Pacientes cuyos familiares aceptaron ser incluidos en el estudio.

CRITERIOS DE EXCLUSION.

% Pacientes a quienes se les practico resucitacion cardiopulmonar.
«+» Pacientes menores de 18 afios.
«» Pacientes con enfermedades terminales.

+ Pacientes cuyos familiares no aceptaron ser incluidos en el estudio.



Variables.

Variables Definicién operacional Escala de medicion
Edad Tiempo que ha En afos
vivido una persona
Sexo Condicién organica que Hombre
distingue Mujer
a un hombre y una mujer

Diagnostico Identificacion de un proceso o Cardiacas.

Principal por enfermedad mediante la Pulmonares.
el que ingreso | evaluacién de signos, sintomas Sepsis.

ala UCIA.

pruebas de laboratorio y

tecnicas especificas.

Neuroldgicas.
Trauma
Cirugia general

Diabetes Mellitus

Niveles de

Glucemia

Valores obtenidos durante las

diferentes mediciones.

Normales: 80-
140mg/dI
Hiperglucemia: = 140

mg/dl

Insulinoterapia

Administracion exogena de
insulina cuando los valores de
glucemia son mayores o

iguales a 140mg/dl

Si/No

Prondstico

Prediccién de la posible
evolucion de una enfermedad
basandose en el estado de la

persona .

SPEC

Mortalidad

Muerte

Si\No




Proceso de Investigacion.

= Seleccion del tema de investigacion.

* Presentacion del anteproyecto de investigacion al Jefe de Departamento de

Medicina Interna, Docente de Medicina interna y Docente de investigacion.

= Aprobacién del anteproyecto.

= Elaboracion y aprobacion del protocolo de investigacion.

= Aplicacion de la boleta de recoleccién de datos.

» Revision del historial clinico del paciente ingresado a la unidad de cuidados
intensivos del Hospital regional de Occidente, obteniendo los datos referentes a la
edad, sexo, diagnostico por el que fue ingresado a la unidad de cuidados intensivos,

niveles de glucemia y uso de insulina.

= En cuanto al diagnostico principal se agrupara a los pacientes de la forma siguiente:
Enfermedades Cardiacas, Enfermedades Pulmonares, Sepsis, Traumatismos,

Diabetes mellitus, Cirugia General y Enfermedades Neurologicas.

» Se dividiran a los pacientes en dos grandes grupos: Se incluiran a los pacientes
ingresados a UCIA con valores de glucemia mayores o iguales a 140mg/dl y a
quienes se les administrara insulina ya sea por esquema o en infusion, ambos
grupos se compararan para establecer segin el manejo dado si influyo o no la
hiperglucemia en la morbimortalidad asi como si tiene un efecto positivo el uso de

insulina.

= Con respecto al uso de insulina dependera de los valores obtenidos en los diferentes

controles siendo de la siguiente manera:

1.- Pacientes cuyos valores de glucemia obtenidos mediante glucometro se encuentren

en el rango de = 140mg/dl a 250mg/dl utilizando en este caso insulina cristalina



subcutanea cada 6 horas con controles previos de glucemia utilizando el siguiente

esquema: **
141-180mg/dI= 2UlI.
181-200mg/dI= 4Ul.
201-220mg/dl= 6UL.
221-240mg/dl= 8UI
2.- Y en pacientes cuyos valores de glucemia obtenidos mediante glucémetro sean =

250mg/dl utilizando en este caso insulina cristalina por bomba de infusién calculada a
0.1Ul/kg/hora .

El objetivo serd mantener valores entre 80-140mg/dl de glucemia.

» Para la valoraciéon del indice de gravedad se utilizara la escala de SPEC (Escala
simplificada de pronostico en estado critico) y se relacionara con los valores de
glucemia.

= De acuerdo a los datos obtenidos se aplicaran los procesos estadisticos siguientes:

@,

% Tabulacion y ordenamiento de datos.

@,

+« Frecuencias y porcentajes.

@,

+ Cuadros y Graficas.

» Seguidamente se discutiran y analizaran los resultados obtenidos, obteniéndose las

conclusiones correspondientes y formulandose las recomendaciones pertinentes.

» Elaboracion y presentacion del informe.



V. PRESENTACION DE RESULTADOS.



TABLA NO.1

DISTRIBUCION DE LOS PACIENTES INGRESADOS A LA UNIDAD DE CUIDADOS
INTENSIVOS DE ADULTOS DEL HOSPITAL REGIONAL DE OCCIDENTE SEGUN EDAD
DURANTE EL PERIODO DE ENERO 2,008 — DICIEMBRE 2,009.

Enero-Diciembre
EDAD FC %
19-28 13 20.96
29-38 13 20.96
39-48 8 12.90
49-58 14 22.58
59-68 9 14.52
69-78 5 8.08
279 0 0
TOTAL 62 100

FUENTE: Boleta de recoleccion de datos.

INTERPRETACION. Como se observa la mayor parte de los pacientes ingresados en UCIA
corresponden a mas de 38 afios que podria ser porque generalmente a estas edades son

quizas mas frecuentes las complicaciones que necesiten de cuidados intensivos.



TABLA NO.2

DISTRIBUCION DE LOS PACIENTES INGRESADOS A LA UNIDAD DE CUIDADOS
INTENSIVOS DE ADULTOS DEL HOSPITAL REGIONAL DE OCCIDENTE SEGUN
DIAGNOSTICO DE INGRESO DURANTE EL PERIODO DE ENERO 2,008 — DICIEMBRE

2,009.
Enero-
Diciembre
DIAGNOSTICO FC %
ENFERMEDADES PULMONARES 26 21.48
ENFERMEDADES CARDIACAS 7 5.78
SEPSIS 30 24.79
ENFERMEDADES NEUROLOGICAS 8 6.61
TRAUMATISMOS 3 2.48
CIRUGIA GENERAL 11 9.09
DIABETES MELLITUS 19 15.70
HTAS 5 4.13
HGI SUPERIOR 1 0.84
INTOXICACION POR 1 0.84
ORGANOFOSFORADOS
COMPLICACIONES OBSTETRICAS 10 8.26
TOTAL 121 100

FUENTE: Boleta de recoleccion de datos.

INTERPRETACION. Las patologias mas frecuente de ingreso durante este periodo de

tiempo corresponden a enfermedades pulmonares y sepsis.



TABLA NO.3

DISTRIBUCION DE LOS PACIENTES INGRESADOS A LA UNIDAD DE CUIDADOS
INTENSIVOS DE ADULTOS DEL HOSPITAL REGIONAL DE OCCIDENTE SEGUN
VALORES DE GLUCEMIA AL INGRESO DURANTE EL PERIODO DE ENERO 2,008 —
DICIEMBRE 2,009.

Enero-Diciembre
Valor de glucemia FC %
140-249mg/dl 40 65
> 250 mg/dl 22 35
TOTAL 62 100

FUENTE: Boleta de recoleccion de datos.

INTERPRETACION. Podemos observar que la mayor parte de los pacientes ingresados en

la unidad de cuidados intensivos presentaron niveles de glucemia entre 140 a 250mg/dI.



TABLA NO.4

DISTRIBUCION DE LOS PACIENTES INGRESADOS A LA UNIDAD DE CUIDADOS
INTENSIVOS DE ADULTOS DEL HOSPITAL REGIONAL DE OCCIDENTE SEGUN
INSTAURACION DE INSULINOTERAPIA DURANTE EL PERIODO DE ENERO 2,008 —
DICIEMBRE 2,009.

Enero-Diciembre
Insulinoterapia FC %
Sl 62 100
NO 0 0
TOTAL 62 100

FUENTE: Boleta de recoleccion de datos.

INTERPRETACION. A la totalidad de pacientes ingresados a la unidad de cuidados
intensivos se le administro insulina como parte de su tratamiento para mantenerlos

normoglicemicos.



TABLA NO.5

DISTRIBUCION DE LOS PACIENTES DE UCIA DEL HOSPITAL REGIONAL DE
OCCIDENTE SEGUN ESQUEMA DE INSULINA INSTAURADO DURANTE EL PERIODO

DE ENERO 2,008 — DICIEMBRE 2,0009.

Enero- Octubre
INSULINA FC %
POR ESQUEMA 40 65
EN INFUSION 22 35
TOTAL 62 100

FUENTE: Boleta de recoleccion de datos.

INTERPRETACION. Como podemos observar a la mayor parte de los pacientes que
presentaron hiperglucemia se manejo la misma por esquema siendo menos del 50% los que

tuvieron insulina por infusion.




TABLA NO.6

RIESGO DE MORTALIDAD DE LOS PACIENTES INGRESADOS A LA UNIDAD DE
CUIDADOS INTENSIVOS DE ADULTOS DEL HOSPITAL REGIONAL DE OCCIDENTE
SEGUN LA ESCALA PRONOSTICA (ESPEC) DURANTE EL PERIODO DE ENERO 2,008
— DICIEMBRE 2,009.

Enero-Diciembre
RIESGO DE MORTALIDAD FC %
LEVE 17 27.41
MODERADO 16 25.82
ALTO 29 46.77
TOTAL 62 100

FUENTE: Boleta de recoleccién de datos

INTERPRETACION. A su ingreso el 46.77% de los pacientes ingresados presentaron riesgo

de mortalidad alto segun la escala de ESPEC.



TABLA NO.7

MORTALIDAD DE LOS PACIENTES INGRESADOS A LA UNIDAD DE CUIDADOS
INTENSIVOS DE ADULTOS DEL HOSPITAL REGIONAL DE OCCIDENTE DURANTE EL
PERIODO DE ENERO 2,008 — DICIEMBRE 2,009.

Enero-Diciembre
MORTALIDAD FC %
Sl 32 51.61
NO 30 48.39
TOTAL 62 100

FUENTE: Boleta de recoleccion de datos.
INTERPRETACION. Mas del 50% de los pacientes ingresados fallecieron.
TABLA NO.8
INSULINA 'Y MORTALIDAD DE LOS PACIENTES INGRESADOS A LA UNIDAD DE

CUIDADOS INTENSIVOS DE ADULTOS DEL HOSPITAL REGIONAL DE OCCIDENTE
DURANTE EL PERIODO DE ENERO 2,008 — DICIEMBRE 2,009.

Mortalidad

INSULINA FC %
Esquema 18 56
Por infusion 14 44
TOTAL 32 100

FUENTE: Boleta de recoleccion de datos.

INTERPRETACION. No hubo diferencia significativa en cuanto a la mortalidad de los

pacientes segun el uso de insulina ( esquema vrs infusion).



TABLA NO.9
CAUSAS DE MUERTE DE LOS PACIENTES INGRESADOS A LA UNIDAD DE CUIDADOS
INTENSIVOS DE ADULTOS DEL HOSPITAL REGIONAL DE OCCIDENTE DURANTE EL
PERIODO DE ENERO 2,008 — DICIEMBRE 2,009.

Enero-Diciembre

CAUSA FC %
CHOQUE SEPTICO 17 26.56
MENINGITIS BACTERIANA 3 4.69
FALLA MULTIORGANICA 6 9.37
NEUMONIA ADQUIRIDA EN LA 8 125
COMUNIDAD

CETOACIDOSIS DIABETICA 1 1.56
INFECCION DEL MUNON 1 1.56
NEUMONIA NOSOCOMIAL 3 4.69
TRAUMA CRANEOENCEFALICO 1 1.56
CHOQUE CARDIOGENICO 1 1.56
FALLA HEPATICA FULMINANTE 1 1.56
ULCERAS POR DECUBITO 19 29.69
TETANOS 1 1.56
PERITONITIS BACTERIANA 2 3.14
SECUNDARIA

TOTAL 64 100

FUENTE: Boleta de recoleccion de datos.

INTERPRETACION. Tanto el choque séptico como las ulceras por decubito se encuentran
dentro de los diagnésticos de defuncién mas frecuentes ambos representan mas del 50%

de las causas de mortalidad en el paciente criticamente enfermo.



ANALISIS Y DISCUSION DE RESULTADOS.

Como podemos observar la mayor parte de los pacientes ingresados a la unidad de
cuidados intensivos corresponde a los mayores de 38 afios que pudiera ser porque a estas
edades son mas frecuentes las patologias cronicas y sus complicaciones ameritando

manejo intensivo para mejorar el prondstico.

No hubo diferencia en lo relacionado al género considerando que ambos presentan

patologias que necesiten cuidados intensivos.

Llama la atencién que las patologias mas frecuentes corresponden a la sepsis y a las
enfermedades pulmonares considerando que la alta incidencia sea debido al estrés al que
esta sometido el cuerpo en dichas patologias asi como a la necesidad de ventilacion

mecanica por falla ventilatoria .

Los valores de glucemia que se documentaron con mas frecuencia fueron los
correspondientes a 140-250mg/dl y los valores por arriba de estos fueron menos frecuentes
, diferencia que podria ser secundaria a que en estados de descompensacién por diabetes
mellitus los valores de glucemia son generalmente superiores siendo necesario el uso de

insulina por infusion.

Considero que los valores de glucemia elevados en pacientes que no son diabéticos no
alcanzan valores superiores probablemente Gnicamente porque hay accion de hormonas
contrarreguladoras mas no resistencia o déficit de insulina como lo que ocurre en diabetes

mellitus.

En cuanto al uso de insulina el mas utilizado fue por esquema. Sin embargo en los pocos
casos en los que se utilizo en infusion no se presentaron complicaciones (hipoglucemia) que

como esta descrito en la literatura puede incrementar el riesgo de mayor morbimortalidad.

En lo relacionado al riesgo de mortalidad dado por la escala pronostica (ESPEC) el 46.77%
presentaba alto riesgo de mortalidad muy probablemente porque generalmente el estado de

los pacientes ingresados a la unidad de cuidados intensivos es critico.



Mas de la mitad de los pacientes murieron independientemente del uso de insulina asi como
del riesgo dado a su ingreso, considerando que pudieran haber influido otros factores como

por ejemplo la severidad del cuadro asi como las comorbilidades asociadas.

Volvemos a mencionar como causas de mortalidad tanto el estado de choque séptico
seguido de la neumonia adquirida en la comunidad causas que como mencionamos en
parrafos anteriores corresponden a las patologias mas frecuentes de necesidad de ingreso

a la unidad de cuidados intensivos.

Los resultados obtenidos en dicho estudio son similares a los encontrados por otros autores
ya que no hubo mayor diferencia en cuanto a la mortalidad utilizando insulina de forma

convencional ( por esquema) Vrs insulina en infusion.
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CONCLUSIONES.

La mayoria de los pacientes corresponde a edades superiores a los 38 afios.

No existi6 diferencia significativa entre ambos sexos.

Las patologias mas frecuentes como causa de hiperglucemia al ingreso

corresponden a sepsis y enfermedades pulmonares.

El uso de insulina mas frecuentemente utilizado fue por esquema.

No se documento ningln caso de hipoglucemia como complicacion del uso de

insulina en infusion.

El riesgo de mortalidad al ingreso a la unidad de cuidados intensivos era moderada y

alta.

Mas de la mitad de los estudiados murieron independiente del uso de insulina.



RECOMENDACIONES.

Control de glucemia horaria en el periodo agudo/inestable.

Mantener normoglucemia mediante el uso de insulina independientemente de la

patologia de base.

Evitar hipoglucemia al momento de utilizar insulina ya que esta se relaciona con

aumento de la mortalidad del paciente.

Participar mas en acciones de prevencion primaria en cada una de las patologias

para evitar complicaciones futuras.



VIl. Anexos.



UNIVERSIDAD SAN CARLOS DE GUATEMALA.
FACULTAD DE CIENCIAS MEDICAS.

ESCUELA DE ESTUDIOS DE POSTGRADO DE MEDICINA.
MAESTRIA EN MEDICINA INTERNA.

HOSPITAL REGIONAL DE OCCIDENTE.

Boleta de Recoleccion de datos

HIPERGLUCEMIA EN EL PACIENTE CRITICO DE LA UCIA.

Edad. __Afos. No. Exp

Sexo. M F

Diagnostico Principal por el que fue ingresado a UCIA.

Enfermedades Cardiacas. ]

7
0‘0

< Enfermedades Pulmonares. [l

% Sepsis. 0
. - [
+ Neuroldgicas.
. . O
< Traumatismos.
: [
% Cirugia General.
[
+ Diabetes Mellitus
[

« Intoxicaciones

< Complicaciones Obstétricas [l



Niveles de Glucemia.

140mg/dlI-
250mg/dl

2250 mg/dl o

mas

Insulinoterapia. Si O No
Insulina por esquema

Insulina en infusién

Mortalidad. Si ] No

Causa de Muerte.




Cronograma de Actividades.

Actividades

Fecha

Enero | Feb. | Mar.

Elaboracion
del
Anteproyecto

Abr.

Mayo

Jun.

Jul.

Agost.

Sept.

Oct.

Nov.

Dic.

2009

2010

Correccion de
Anteproyecto

Elaboracion
del protocolo

Correcciones
del Protocolo

Validacién de
Boleta de
recoleccion de
datos

Presentacion
de Protocolo
a asesor y
docente de
ingvestigacion

Presentacion
de protocolo a
Departamento
de Medicina
Interna

Trabajo de
Campo

Elaboracion
del Informe
Final




UNIVERSIDAD SAN CARLOS DE GUATEMALA.
FACULTAD DE CIENCIAS MEDICAS.

ESCUELA DE ESTUDIOS DE POSTGRADO DE MEDICINA.
MAESTRIA EN MEDICINA INTERNA.

HOSPITAL REGIONAL DE OCCIDENTE.

CONSENTIMIENTO INFORMADO.

Durante el periodo correspondiente de Enero 2008 — Diciembre 2009 se realizara un estudio
prospectivo descriptivo sobre hiperglucemia e incremento de la mortalidad del paciente
ingresado a la unidad de cuidados intensivos del Hospital Regional de Occidente que a su
ingreso a dicha unidad presente valores de glucosa por arriba de 140mg/dl
independientemente de la patologia de base, iniciandosele insulina por esquema a aquellos
con valores de glucosa entre 140-250 mg/dl y a aquellos con valores mayores de 250mg/dl
se utilizara insulina en infusion siendo uno de los riesgos principales la hipoglucemia la cual
se diagnosticara mediante valores obtenidos por glucémetro ( para los pacientes con
insulina por esquema estas se tomaran cada 6 horas y por infusién cada hora) y se tratara

segun protocolos de manejo ya establecidos internacionalmente.

Los datos obtenidos seran conocidos exclusivamente por el investigador asi como por los

familiares directos (padres o hermanos) del paciente ingresado.

Ya que se pueden tener eventos adversos ya mencionados anteriormente debera de quedar
un familiar responsable de recibir la informacion proporcionando su nimero telefénico con la

potestad de decidir si puede continuar el paciente participando en dicha investigacion.
Con dicho estudio se pretende conocer si la hiperglucemia influye en el aumento de la
mortalidad del paciente criticamente enfermo y si el uso de insulina de forma intensiva para

mantener valores de glucosa normal mejora el pronéstico.

Se debe tomar en cuenta que la participacion es voluntaria.




Familiar del paciente. Testigo.

El autor concede permiso para reproducir total o parcialmente y por cualquier medio
la tesis titulada “ Hiperglucemia e incremento de la mortalidad del paciente critico , hospital

Regional de Occidente 2,008 — 2,009"para propositos de consulta académica sin embrago



guedan reservados los derechos de autor que confiere la ley, cuando sea cualquier otro
motivo diferente al que se sefiala lo que conduzca a su reproduccion o comercializacion

parcial o total.



