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1. RESUMEN

La neumonia COVID-19 tiene mayor severidad, complicaciones y mortalidad en
los pacientes diabéticos. En el Hospital Nacional Cayetano Heredia, desde marzo
del 2020 a la fecha, aumentd la cetoacidosis diabética en pacientes con neumonia
COVID-19, por lo que se realizara un estudio para determinar la relacion entre
cetoacidosis diabética y mortalidad por COVID-19 a través de un estudio analitico
observacional cohorte retrospectivo. Se usara como instrumento una ficha de
recoleccion de datos, la técnica de recoleccion sera la revision documentaria (la
historia clinica), los datos seran procesados en el programa SPSS.23 y se realizara
un analisis estadistico bivariado test del chi cuadrado no paramétrico para dos
variables cualitativas. La fuerza de asociacion del evento de interés (mortalidad)
con exposicion a cetoacidosis diabética se medira con el riesgo relativo. Para el
andlisis multivariado se comparara las Curvas de Kaplan-Meier y Regresion de Cox
para examinar la asociacion entre predictores y mortalidad.

Palabras claves: cetoacidosis diabética, COVID-19, mortalidad.

2. INTRODUCCION

La cetoacidosis diabética (CAD) es la complicacion aguda y mas grave del paciente
con diabetes mellitus con mayor frecuencia en los diabéticos tipo 1 afectando desde
el 30 al 46,6%,(1) mientras en los diabéticos tipo 2 puede variar de 20 a 30%. El
diagndstico tardio y manejo inadecuado puede producir la muerte del 5,2% de los
casos en el primer ataque y hasta del 23,4% en un ataque recurrente.(2) En algunos
paises como Emiratos Arabes Unidos, Arabia Saudita, Rumania, la frecuencia de la
cetoacidosis diabética puede ser hasta el 80% al momento del diagndstico de la
diabetes tipo 1 y en Suecia, Eslovaquia y Canada el 13%.(3) La CAD tiene menor
frecuencia donde la diabetes mellitus es méas prevalente y su tratamiento es mejor
conocido. Es frecuente en los nifios, adultos mayores y pacientes de bajos recursos
econdmicos.(4)

La Asociacion Americana de Diabetes define como CAD a la presencia de glicemia
>250 mg/dL, presencia de cetonas (cetonemia-cetonuria), acidosis metabolica con
pH < 7,25 y bicarbonato de sodio < 18 mEq/L originado por el déficit absoluto o
relativo de insulina y elevacion de hormonas contrarreguladoras como glucagon,
cortisol, catecolaminas y la hormona del crecimiento.(5) Esto sucedera cuando se
pierda el equilibrio entre la insulina y las hormonas hiperglicemiantes. Asi, la
insulina disminuye la glicemia por dos mecanismos: aumenta la captacion
periférica de la glucosa y disminuye la gluconeogénesis hepatica.(6,7) En tanto que,
el glucagon, cortisol, catecolaminas y la hormona del crecimiento elevan la
glicemia ya sea por glucolisis, gluconeogénesis, protedlisis y lip6lisis, generando
acidos grasos libres (cetogénesis) en ausencia o déficit de insulina.(3,6,8,9)

Las causas mas frecuentes de CAD es el debut de la diabetes (17-22%), no uso de
insulina o falla de la bomba de insulina(21-41%) e infecciones (19-52%). Las
neumonias e infecciones urinarias son las infecciones més frecuentes entre el 30-
50%.(6,7,10) También se describe la deficiencia relativa de insulina por resistencia
periférica a la insulina o uso de dosis insuficientes de insulina, al aumento de
hormonas contrarreguladoras por infeccion, trauma o agentes estresantes, uso de
farmacos que aumentan la glicemia tales como ingestion de salicilatos, metanol,
etilenglicol, paraldehido, glucocorticoides, antipsicéticos e inmunosupresores.(3)



La falta de insulina y aumento de las hormonas contrarreguladoras incrementan la
actividad de la lipasa, aumentan los acidos grasos libres del tejido adiposo que seran
convertidos a acetil coenzima A que produce energia por el ciclo de Krebs y
produce cetonas (acetona, acetoacetato-AcAc y beta-hidroxibutirato-BOHB) que
seran fuentes de energia, aunque se elevan rapido en la sangre. Ademas, se
catabolizan glucogeno y proteinas para obtener glucosa. De esta forma, aumenta la
hiperglucemia, la diuresis osmotica, la deshidratacion y acidosis metabdlica.(4,11)
En pacientes diabéticos se instala con rapidez, pero en los que debutan la diabetes
con una CAD se instala progresivamente en varios dias.(3-5,9,12)

La CAD produce deshidratacion y trastornos electroliticos, siendo el edema
cerebral la complicacion méas importante.(3) La sintomatologia puede tener
polifagia, poliuria, polidipsia, pérdida de peso, aliento cetonico, nauseas/vomitos,
presencia de dolor abdominal, deshidratacion, debilidad, respiracion de Kusmaull,
alteracion del sistema sensorial, signos neurolégicos de focalizacion y raramente
convulsiones. Puede llegar con hipotension, hipotermia, shock, alteracién del
estado de conciencia (somnolencia, letargo o coma). Se debe hacer diagnéstico
diferencial con la cetoacidosis alcoholica por intoxicacion con metanol,
paraldehido, intoxicacion por salicilatos, etilenglicol, falla renal crénica, coma
hipoglucémico, rabdomiolisis.(13,14)

Puede observarse leucocitosis aun en ausencia de una infeccion por elevacion de
hormonas de estrés como cortisol y catecolaminas. La amilasa y la lipasa también
pueden elevarse aun en ausencia de pancreatitis, y estas enzimas se asocian al
aumento de la osmolalidad plasmaética.(11,15) Existe evidencia que las infecciones
virales entéricas y respiratorias se asocian a destruccion de células [ por
autoinmunidad en personas con riesgo genético de diabetes tipo 1 sea por
mimetismo molecular o respuesta inmune alterada.(16) ademas, las infecciones
pueden originar mayor resistencia periférica a la insulina en los pacientes
diabéticos.(14) En el contexto actual, la infeccion viral del SARS-CoV-2 puede
predisponer a los pacientes a una hiperglicemia y esta descompensar hasta una
cetoacidosis diabética grave como cualquier otra infeccion aguda.(13)

Tan et al.(10) evalu6 las caracteristicas de la CAD en adultos y adolescentes
diabéticos chinos. El 15,59% fue en diabetes tipo 1, el 67,78% en diabetes tipo 2 y
el 14,07% en diabetes atipica. El 22,81% eran debut de diabetes, el 39,16% tenia
una infeccion, el 25,5% habian incumplido su tratamiento antidiabético incluido la
omision de insulina, el 25,86% de causas desconocidas y 11,73% de otras
afecciones médicas. Concluye que la CAD ocurre en la diabetes tipo 1y 2 en
presencia de infeccion o estrés.

Galm et al.(6) reporta que la CAD en pacientes canadienses se presentd en el 68,9%
en diabéticos tipo 1, el 60,2% tenian CAD grave. La mortalidad fue 2,9%.

Antes de la pandemia por coronavirus, la CAD era mas frecuente en los diabéticos
tipo 1, principalmente por incumplimiento o baja dosis de la insulinoterapia, en
tanto que era menos frecuente en los diabéticos tipo 2, los que pertenecen al grupo
de edad mediana, obesos, con diagndstico reciente de diabetes, expuestos a
situaciones estresantes como infecciones severas y/o enfermedades
cardiovasculares, siendo el 50% de etnia afroamericana e hispana. Sin embargo,
durante la pandemia por COVID-19 los datos muestran un incremento de CAD en
pacientes adultos y adultos mayores con neumonia COVID-19.(5,17,18,19).



Se debe tener en cuenta que la diabetes mellitus incrementa el riesgo de mortalidad
frente a la poblacion sin diabetes, asi, se atribuye que el 10,7% de total de
fallecimientos en el mundo se deben a la diabetes mellitus.(8) En el Peru la
mortalidad atribuible a la diabetes mellitus entre los afios 2005 y 2014 fue de
2,7%.(20) Aunque, la mortalidad atribuible a la diabetes mellitus est& subestimada,
porque, la mortalidad por complicaciones crénicas a nivel cardiovascular,
enfermedades del miocardio y la enfermedad renal crénica no han sido incluidas en
las estimaciones. Existe evidencia que la diabetes mellitus, hipertension arterial,
enfermedades cardiacas y enfermedad renal son pacientes vulnerables para
infeccion por el virus SARS-CoV-2.(18,21,22).

Para algunos investigadores la COVID-19 puede causar cetosis y precipitar la CAD
en un numero significativo de pacientes, asi, Li et al.(19), de 658 pacientes con
COVID-19 confirmado, hall6 que en el 6,4% tenian cetosis al ingreso, una edad
media de 47 afios (38-70 afios) y 61.9% eran mujeres. Estos pacientes frente a los
COVID-19 sin cetosis eran mas jovenes (medias de 47 vs. 58 afios), mayor
frecuencia de diabetes (35,7% vs. 18,5%), mayor disnea (31vs.10,6%) y mortalidad
(21,4 vs. 8,9% respectivamente). Reddy et al.(23), describe dos casos de CAD en
pacientes con COVID-19, un vardn de 30 afios sin comorbilidad que present6 debut
de diabetes con hemoglobina glicosilada 9,6% y otro varén de 60 afios con
hipertensién arterial con hemoglobina glicosilada 12,6%, en ambos casos la IL-6
estaba elevado. Otros casos reportados por Chee et al.(24), Kim et al.(25) y
Goldman et al.(26) son similares y también presentaban hemoglobina glicosilada
elevada al ingreso hospitalario. Vellanki y Umpierrez(22) reportan que la CAD se
ha incrementado tanto en la diabetes tipo 1 o tipo 2 con infeccién por neumonia
COVID-19.

Pasquel et al.(27) reporta que pacientes con hiperglicemia severa y CAD en
pacientes COVID-19 presentaron mayor severidad de las complicaciones y una
mayor tasa de mortalidad que los pacientes sin COVID-19. Estudié un total de 5029
pacientes estadounidenses con cetoacidosis diabética, reporta que el 4% tenian
COVID-19. Al comparar ambos grupos, encontré que los pacientes con CAD y
COVID-19 tenian mas edad media (56 vs. 47 afios), mayor indice de masa corporal
(31 vs. 28), mas complicaciones de la diabetes (14 v s. 2%), mas enfermedades
cardiovasculares (22 v s. 2%) y mayor mortalidad (30 vs. 5%) que los pacientes con
CAD y sin COVID-19.

Shivani Misra et al.(28) compar6 las admisiones en emergencia de las CAD en todo
Inglaterra entre los afios 2017-2020 con las atendidas en tres periodos: primera ola,
periodo posterior a la primera ola y durante la segunda ola del COVID-19. Reportan
un aumento de CAD en 6% (1C95%: 4-9) durante la primera ola respecto a la etapa
pre-COVID, y se debian al aumento en pacientes con diabetes tipo 2 en 41%, debut
de diabetes en el 57% y disminucion a 19% en los diabéticos tipo 1. Hallaron
aumento de CAD en pacientes mayores de 60 afios con diabetes tipo 2 preexistentes
y en etnias no blancas. Los pacientes debut tenian edad promedio de 30 afios,
mayormente de sexo masculino y en personas de etnias no blancas. Entre las
admisiones de CAD en la primera ola, el 12% tenian diagnostico de COVID-19, el
6% eran diabetes tipo 1y 23% diabetes tipo 2. Esboza como causa que los pacientes
con diabetes tipo 2 buscaron menos atencion médica por las restricciones sociales,
un mal control glucémico y una mayor vida sedentaria. Y en los casos de debut de
diabetes, ser de origen africano, tener sobrepeso/obesidad y el sexo masculino



fueron factores predisponentes. En estos pacientes se encontré que tenian una
secrecion insuficiente de insulina sin marcadores autoinmunitarios de diabetes tipo
1, y que luego del tratamiento con insulina exdgena, alrededor del 70% ya no
requirid insulinoterapia debido a la recuperacion de la funcion de las células 3
pancreéticas.

Mondal et al.(29) evalu6 196 pacientes para estudiar la aparicion de CAD después
de iniciar glucocorticoides en pacientes con diabetes tipo 2 y COVID-19 moderado-
grave. Reporta que el 13,2% desarrollaron CAD, caracterizandose por ser mas
jévenes, menor indice de masa corporal, mayor gravedad, mayor hemoglobina
glicosilada, PCR, IL-6, D-dimero y procalcitonina al ingreso. EI IMC al ingreso
(OR: 0,43, 1C95%: 0,27-0,69), HbA1c% (OR: 1,68, 1C95%: 1,16-2,43) y la IL-6
sérica (OR: 1,02, 1C95%: 1,01-1,03) emergieron como predictores independientes
de CAD. Concluyé que el uso de glucocorticoides endovenosos en pacientes con
diabetes mellitus 2 y COVID-19 aumenta el riesgo de desarrollar una cetoacidosis
diabética en aquellos con IMC <25,56 kg / m 2, HbA1c%> 8,35% Y niveles de IL-
6> 50,95 pg / ml al ingreso hospitalario.

Existe evidencia que la diabetes mellitus aumenta el riesgo para infeccion por el
virus SARS-CoV-2, desarrollar una neumonia COVID-19 grave y mayor
mortalidad en comparacion de los pacientes sin diabetes, aunque los mecanismos
fisiopatoldgicos aln son desconocidos.(12) En los estudios realizados en China,
Italia y los Estados Unidos, la diabetes tiene una elevada prevalencia entre los
pacientes con neumonia COVID-19, aunque, estos no han diferenciado entre
diabetes tipo 1 y tipo 2. No se ha determinado si las propiedades intrinsecas del
virus SARS-CoV-2 interactla con la diabetes mellitus, aunque, en estudios in vitro
la hiperglicemia puede inducir a la replicacion viral, otra teoria sostiene que la
hiperglicemia puede aumentar la expresion de la enzima convertidora de
angiotensina 2 (ECAZ2), principal receptor de la superficie celular para el virus
SARS-CoV-2, lo que aumentaria el ingreso viral a las células diana y con ello,
mayor severidad del cuadro clinico. Otra hipétesis plantea que el virus SARS-CoV-
2 podria causar disfuncion transitoria de las células beta del péancreas, esto
originaria déficit relativo de insulina y con ello una hiperglicemia aguda.(13) Se ha
identificado ECA2 en el pancreas de los pacientes con neumonia COVID-19.
Aunque, en un estudio con donantes humanos con COVID-19 grave, demostro que
los islotes pancreaticos tenian niveles bajos del receptor ACE2.(14) Wu et al.(13)
reporta que las células B pancredticas expresan el receptor ACE2 y factores de
entrada como TMPRSS2, NRP1y TRFC, siendo selectivamente mas alta de NRP1,
y demostré que el SARS-CoV-2 infecta selectivamente a las células B in vitro e
induce su apoptosis, y con ello, disminuye la produccion de insulina.

Reiterer et al.(15) sefiala que la hiperglicemia es prevalente entre los pacientes con
sindrome de distres respiratorio agudo (SDRA) independientemente del estado de
COVID-19, aunque, diferencia que en los pacientes COVID-19 predomina la
resistencia a la insulina'y en los pacientes sin COVID-19 predomina la insuficiencia
de células P pancreaticas. En los hamsteres infectados con SARS-CoV-2 se
demostré una fuerte expresion génica antiviral en el tejido adiposo y una
disminucion de la adiponectina, asi, la infeccion de los adipocitos puede general
disfuncion del tejido adiposo y estimular la resistencia periférica a la insulina asi
como los efectos adversos en el COVID-19 agudo.



En los pacientes con cetoacidosis diabética e infeccion SARS-CoV-2 podria
desarrollarse un circulo de retroalimentacion, la hiperglicemia aumentaria la
expresion de los ECA2 en varios 6rganos, esto, provocaria mayor entrada del virus
a las células diana, mayor replicacion viral y con ello una mayor inflamacion.
Martinez et al.(17) sefiala que la hiperglicemia severa induce la produccion hepética
de proteina C reactiva influenciada por macréfafos activados que producen
citocinas proinflamatorias como IL-6 o IL-1B y el factor de necrosis tumoral. Estas
citocinas disminuyen la secrecion de insulina y aumentan la resistencia periférica a
la insulina, sin embargo, hay que distinguir si las cascadas inflamatorias observadas
en la cetoacidosis diabética y el COVID-19 grave son o0 no sinérgicas en los
pacientes con peor evolucion clinica.

Esto también se ha observado en el Hospital Nacional Cayetano Heredia, por lo
que, la severidad de esta complicacién podria condicionar un riesgo de mortalidad
adicional a la neumonia COVID-19. Al no existir evidencia sobre la relacion entre
cetoacidosis diabética y mortalidad en pacientes COVID-19, el autor plantea
realizar una investigacion para determinar si tienen o no alguna relacion causal.

La investigacion es factible de realizar por cuanto se tiene la cantidad de casos
necesarios y disponibilidad de las historias clinicas archivadas tanto de los
fallecidos como de los sobrevivientes a una neumonia COVID-19.

3. OBJETIVOS

a. OBJETIVO GENERAL.:

Determinar la relacién entre cetoacidosis diabética y la mortalidad en pacientes
hospitalizados por COVID-19 atendidos en el Hospital Nacional Cayetano Heredia
el 2020y 2021.

b. OBJETIVOS ESPECIFICOS:

- Describir el cuadro clinico de los pacientes con cetoacidosis diabética.

- Conocer la coexistencia de otras infecciones en pacientes con cetoacidosis
diabética y neumonia COVID-19.

- Determinar la frecuencia de debut de diabetes mellitus en pacientes con
cetoacidosis diabética y neumonia COVID-19.

- Conocer la hemoglobina glicosilada, glicemia, pH venoso y bicarbonato de
sodio promedio en pacientes con cetoacidosis diabética y neumonia
COVID-19.

- Describir la severidad de la cetoacidosis diabética en pacientes con
neumonia COVID-109.

- Determinar la frecuencia de cetoacidosis previa.

- Determinar la mortalidad en los pacientes con neumonia COVID-109.

4. MATERIAL Y METODO:

a. DISENO DEL ESTUDIO

Se realizara un estudio analitico observacional tipo cohorte retrospectiva.

b. POBLACION

La poblacion del estudio estard conformada los 8790 pacientes con infeccion
confirmada del virus SARS-CoV-2 atendidos en el Hospital Nacional Cayetano
Heredia entre abril del 2020 y agosto del 2021. Segun estadisticas de la institucion,
en estos pacientes la tasa de mortalidad fue del 19%



UBICACION TEMPORO-ESPACIAL: Se realizara en un hospital
publico del Ministerio de Salud del Perd (MINSA) de categoria NIVEL IlI-
1, localizado en el Distrito de San Martin de Porres-Lima. Una institucion
altamente especializada en prevencion, deteccion, diagndstico y tratamiento
de las emergencias, enfermedades agudas y cronicas de la poblacion bajo su
area de influencia de los distritos Rimac, San Martin de Porres y Los Olivos,
asi como centro de referencia nacional para las Enfermedades tropicales.
Para la atencion de los pacientes COVID han instalado mddulos temporales
en las areas de expansion, asi cuenta con Hospitalizacion | (14 camas),
hospitalizacion Il (25 camas), hospitalizaciéon 11l (11 camas), UCI (28
camas) y un area de shock trauma.

CRITERIOS DE SELECCION:

Criterios de inclusion:

- Expuestos: Pacientes con edad mayor de 18 afios, de ambos sexos, con
diagnostico de infeccion por virus SARS-CoV-2 por prueba positiva
(prueba molecular, antigénica y/o rapida) y que desarrollaron cetoacidosis
diabética que recibieron manejo médico en el periodo de estudio

- No expuestos: Pacientes con edad mayor de 18 afios, de ambos sexos, con
diagnostico de infeccion por virus SARS-CoV-2 por prueba positiva
(prueba molecular, antigénica y/o rapida) y que no desarrollaron
cetoacidosis diabética que recibieron manejo médico en el periodo de
estudio

Criterios de exclusion: Pacientes con sindrome hiperglucémico
hiperosmolar no cetosico, hiperglicemias sin acidosis metabdlica,
enfermedad renal cronica, gestantes, referidos a centros de mayor
complejidad, historias clinicas ilegibles, incompletas o extraviadas.

c. MUESTRA

UNIDAD DE ANALISIS: La historia clinica de un paciente con
diagnostico de neumonia COVID-19 atendido en el Servicio de Emergencia
del HNCH entre los afios 2020-2021.

MUESTREO: Probabilistico.

TAMANO MUESTRAL: Se aplicaré la formula para estudio tipo cohorte
retrospectivo.

2 W-P)/PitU-P)/ P

n: 2
In*(1-¢)

RR= P1/P2

donde:

RR= Riesgo relativo a estimar = 3

P1: La proporcion de expuestos que presentan el evento de interés = 0.2
P2: La proporcion de no expuestos que presentan el evento de interés = 0.1
Z1.2 = 1.96 (nivel de seguridad o confianza 95%)

& = Precision deseada, expresada como porcentaje del valor real esperado
parael RR=0.5

Conclusion: Ingresaran 38 en cada grupo.

MARCO MUESTRAL.: Relacién de pacientes con neumonia COVID-19
atendidos en Emergencia del HNCH durante el periodo de estudio.
METODO DE SELECCION: Se realizara muestreo aleatorio simple en
cada grupo de estudio.



d. DEFINICION OPERACIONAL DE VARIABLES:

iv.

VARIABLES DEPENDIENTES
Alta hospitalaria

VARIABLES INDEPENDIENTES
Cetoacidosis diabética
VARIABLES COVARIABLES
Edad

Sexo

Infeccidn coexistente

Debut de diabetes mellitus
Hemoglobina glicosilada
Hiperglicemia

pH venoso

Dosaje de bicarbonato de sodio
Primer ataque de CAD
Antecedentes de CAD previo

OPERACIONALIZACION DE VARIABLES

VARIABLE

DEFINICION TIPO DE NATURA
OPERACIONAL VARIABLE LEZA

ESCALA

INDICA
DORES

Cetoacidosis
diabética

Paciente con hiperglicemia > 250 | Independiente | Cualitativa | Ordinal
mg/dL y acidosis metabélica con
bicarbonato de sodio < 18 mEg/L,
0 pH venoso < 7,3 en presencia de
cetonemia y cetonuria.
Cetoacidosis diabética leve: pH
Venoso entre 7,25-7,30,
disminucion del bicarbonato de
sodio entre 15-18 mEq, presencia
de cetonuria y/o cetonemia, el
anion GAP > 10 y un estado
mental de alerta.

-Cetoacidosis diabética
moderada: pH venoso entre 7,00-
7,24, disminucién del bicarbonato
de sodio entre 10-15 mEq,
presencia de cetonuria y/o
cetonemia, aumento del anion
GAP > 12 y cursar con estado
mental alerta/confuso.
-Cetoacidosis diabética severa:
pH venoso < 6,90, disminucion
del bicarbonato de sodio < 10
mEq, presencia de cetonuria y/o
cetonemia, elevacion del anién
GAP > 10 y un estado mental en
estupor o coma.

CAD leve,
moderada,
severa.

Alta
hospitalaria

Condicién de alta del paciente Cualitativa | Dicotomica

con neumonia COVID-19.

Dependiente

Fallecido
Sobreviviente

Infeccion
coexistente

Presencia de cuadro infeccioso al | Covariable Cualitativa | Nominal
momento de cursar con
cetoacidosis diabética
demostrado por cultivo positivo.

Microorganismos identificado en

Si o No.




hemocultivo, urocultivo, cultivo
de secreciones o liquidos
corporales
Debut de Primer episodio de diabetes | Covariable Cualitativa | Dicotémica | Si, no
diabetes mellitus al  momento  de
mellitus diagnosticar cetoacidosis
diabética.
Hemoglobina | Dosaje sérico de la fraccion de | Covariable Cuantitativa | Continua Valor medido
glicosilada hemoglobina que tiene glucosa de
adherida al ingreso del paciente al hemoglobina
hospital glicosilada
Hiperglicemia | Dosaje sérico de la glucosa en | Covariable Cuantitativa | Continua Valor medido
sangre venosa durante presencia de glucosa
de cetoacidosis diabética al
ingreso del paciente al hospital
pH venoso Dosaje sérico del pH en sangre | Covariable Cuantitativa | Continua Valor medido
venosa al ingreso del paciente al del pH
hospital
Dosaje de Dosaje de bicarbonato de sodio en | Covariable Cuantitativa | Continua Valor medido
Bicarbonato de |el Andlisis de gases arteriales al de
sodio ingreso del paciente al hospital bicarbonato
de sodio
Primer ataque |Primer evento de CAD en el|Covariable Cualitativa | Dicotomica | Si, no
de CAD paciente estudiado.
CAD previos | Antecedente de CAD anterior al | Covariable Cualitativa | Dicotomica | Si, no
evento actual en el paciente
estudiado.
Edad Namero de afios cumplidos por | Covariable Cuantitativa | Discreta Edad en afios
el paciente al momento del
diagnéstico de la cetoacidosis
diabética
Sexo Caracteristicas fenotipicas Covariable Cualitativa | Dicotomica | Masculino,
sexuales del paciente al momento femenino
del diagnéstico de la cetoacidosis
diabética

e. PROCEDIMIENTOS Y TECNICAS

METODOS: Los datos se obtendran por revision documentaria de historias
clinicas.

INSTRUMENTOS: Formulario de recoleccion de datos del autor sobre la
edad, sexo, clinica, infeccion coexistente, debut de diabetes mellitus,
glicemia, hemoglobina glicosilada, pH venoso, bicarbonato de sodio,
cetoacidosis diabética, antecedentes de CAD y mortalidad. (anexo N° 2)
PROCEDIMIENTOS

Para la ejecucion del proyecto se realizaran los siguientes procedimientos:
Se confeccionard un marco muestral revisando los casos de neumonia
COVID-19 con diagnéstico confirmado por prueba molecular, antigénica
y/o prueba rapida positiva en el Servicio de Emergencia en el Hospital
Nacional Cayetano Heredia durante el periodo de estudio, distinguiendo dos
grupos: con cetoacidosis diabética (expuestos) y sin cetoacidosis diabética
(no expuestos).

Se revisaran las historias clinicas de los pacientes seleccionados y se
registraran los datos solicitados por el instrumento del estudio. Los valores




de los examenes de laboratorio que se tomaran en cuenta, son los resultados
al momento del diagnoéstico de cetoacidosis diabética.
3. El evento de interés sera la presencia de mortalidad, la cual ser& confirmada
por la descripcion de la ausencia de los signos vitales en la historia clinica
y por el certificado de defuncion.
f. PLAN DE ANALISIS
Los datos se procesardn en el programa SPSS.23 y Microsoft Excel 2000. Los
factores confusores seran controlados en el disefio y en el analisis. Se realizard un
andlisis descriptivo y construiran tablas de doble entrada para el analisis bivariado
y se realizard el test del chi cuadrado no paramétrico para dos variables cualitativas.
La fuerza de asociacion del evento de interés (mortalidad) con la exposicion a
cetoacidosis diabética se medira con:

Evento de interés Expuesto (Cetoacidosis

(Mortalidad) diabética)

Si No
Si a b
No C d
Total ma Mo

Donde:

El riesgo absoluto o incidencia de expuestos o RA-E (m1) = a/(a + ¢)

El riesgo absoluto o incidencia de no expuestos 0 RA-NE (mo) = b/(b+d)

El riesgo relativo RR: m1/mo
Para el analisis multivariado se compararéa las Curvas de Kaplan-Meier con pruebas
de rango logaritmico. Ademas, se usara la Regresion de Cox para examinar la
asociacion entre predictores y mortalidad, considerando variables predictoras como
edad, género, etc.
Por ser un estudio retrospectivo, no sera necesario el consentimiento informado, sin
embargo, se solicitara la aprobacion del comité de ética por ser un estudio en seres
humanos. Para la confidencialidad y manejo de la informacion recolectada, se
usaran cddigos para cada paciente y no se hara mencion del nombre de los pacientes
a fin de asegurar la anonimicidad de las fuentes. La informacion s6lo sera usada
para fines del estudio.
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6. PRESUPUESTO Y CRONOGRAMA

a. PRESUPUESTO: Los recursos financieros seran aportados por el autor del

estudio.
RECURSOS HUMANOS
PERSONAL TIEMPO |COSTO UNITARIO/ TOTAL
MES (nuevos soles) | (nuevos soles)
01 investigador 6 meses 800.00 4800.00
01 Asesor de investigacion 6 meses Sin costo 0.00
01 Estadistico 1 mes 500.00 500.00
Sub-total S/. 5300.00
RECURSOS MATERIALES
MATERIALES | CANTIDAD | COSTO/UNI COSTO
DAD TOTAL
(nuevos soles) | (nuevos soles)
BIENES Equipo de 01 1 500.00 1500.00
cémputo 01 300.00 300.00
Escritorio 01 150.00 150.00
Silla 01 150.00 150.00
Impresora
SERVICIOS | Movilidad Varios 50.00 300.00
Internet 6 meses 50.00 300.00
Sub-total S/. 2800.00
Total S/. 8100.00
b. CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES
2021
ACTIVIDADES Jul Ago | Set | Oct | Nov | Dic
Elaboracion del proyecto, correcciones y | X | X | X |X
aprobacion
Autorizacion de las autoridades de HNCH X
Revision de historias clinicas y registro en X [ X
instrumento
Procesamiento de datos en SPSS.25 X
Elaboracion de cuadros y Analisis estadistico X
Discusion de resultados X
Versién preliminar X
Revisidn por asesor X
Informe final X
Publicacion X
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7. ANEXOS
ANEXO 1
FICHA TECNICA DE RECOLECCION DE DATOS
N°deficha:

Edad: afnos
Sexo: 1. Masculino () 2. Femenino ()

Infeccion coexistente:
Urocultivo:

Hemocultivo:

Cultivo de secreciones o liquidos corporales:

Debut de diabetes mellitus: 1.Si() 2.No ()

Glucosa: mg/dL
Hemoglobina glicosilada: %
pH venoso:

Bicarbonato de Na:

Cetoacidosis diabética: 1.Si() 2. No()
1. Leve() 2.Moderada( ) 3.Severa()

Primer ataque de CAD: 1.Si() 2.No()

CAD previos: 1.Si() 2.No () N°deataque previos

Condicion de alta hospitalaria:
1. Fallecido () 2. Sobreviviente ()
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