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RESUMEN

El objetivo de la presente investigacion fue evaluar los parametros electroliticos:
sodio (Na') y potasio (K') en pacientes con diabetes mellitus en crisis
hiperglicémicas y en pacientes con cetoacidosis diabética, ingresados en la
emergencia de adultos del hospital universitario “Antonio Patricio de Alcala”,
Cumana estado Sucre. Se estudiaron cuarenta pacientes (40), de ambos sexos, que
fueron ingresados en la emergencia de adultos, de los cuales veinte (20) de ellos
diagnosticados con diabetes mellitus en crisis hiperglicémicas y veinte (20) con
cetodcidosis diabética. El disefio de la investigacion fue descriptiva, de campo,
experimental. Con respecto al Na* y K* en pacientes con diabetes mellitus en crisis
hiperglicémicas, se obtuvo que el 50,00% de los pacientes reportaron valores
normales de Na* (135,00-155,00 mmol/L), mientras que respecto al K", el 60,00%
presentaron valores <3,50 mmol/L. Por otro lado, en los pacientes con cetoacidosis
diabética, se observd que el 55,00% mostraron valores de Na® >155,00mmol/L
(hipernatremia), el 40,00% con valores normales entre 135,00-155,00mml/L y un
5,00% <135,00 mmol/L, mientras que con relacion al K* el 55,00% tuvieron valores
<3,50 mmol/L (hipopotasemia), el 40,00% se encontraba entre 3,50- 5,50 mmol/L y
el 5,00% >5,50 mmol/L. La prueba estadistica t-Student aplicada a los valores
promedio de las concentraciones de glicemia, Na"y K" en estos pacientes, mostro
diferencias altamente significativas en cuanto a los valores promedios de la glicemia,
mientras que, por el contrario, no se observaron diferencias significativas entre los
valores de Na* ni de K en los grupos estudiados *. Lo anteriormente sefialado permite
concluir que las diferencias halladas entre los pacientes evaluados, con relacion a los
valores promedios de glicemia de los pacientes con cetoécidosis pudiera deberse a
causas tales como procesos infecciosos, autoinmunes, susceptibilidad genética o
patologias coexistentes.

\



INTRODUCCION

La diabetes es un sindrome caracterizado por aumento de los niveles de glucosa
sanguinea causado por alteraciones en la secrecion de insulina, de su accion o de
ambos y que se asocia a otros trastornos del metabolismo, su expresion méas severa
conlleva a cetodcidosis y luego de varios afios puede producir complicaciones en
diversos organos tales como nefropatia, neuropatia y arterioesclerosis. ES una
enfermedad, compleja, multicausal, caracterizada por una insuficiencia absoluta o
relativa de insulina, que conduce, como hecho principal de las repercusiones

metabdlicas, a hiperglucemia (Rojas et al., 2018).

Los pacientes con diabetes mellitus desarrollan complicaciones agudas y a largo
plazo, complicaciones microvasculares tales como lesiones oculares, insuficiencia
renal, amputaciones, y macrovasculares como enfermedades cardiovasculares. La
progresion de la nefropatia en el paciente diabético puede ser infravalorada si no son
atendidos a tiempo, sélo el aclaramiento de la creatinina puede ayudar a determinar
el grado de insuficiencia renal. En el paciente diabético son mayores los factores de
riesgo de una insuficiencia renal aguda que en el no diabético (Diaz, 2020).

Asi mismo Abelgafio et al. (2019) refieren que las alteraciones hidroelectroliticas,
estan dadas por la pérdida progresiva de la funcién renal ya que interviene en la
regulacion de volumen, de electrélitos y en el equilibrio acido-base; conforme
disminuye su funcion en la regulacién de electrélitos principales, tales como sodio
(Na"), potasio (K"), asi como del volumen del agua corporal total, llevando a la
expresion final que es la retencion de liquidos y reduccion del volumen urinario
diario. La presion arterial sistémica se afecta de forma secundaria a la retencion de
liquidos que a su vez produce mas dafio a los rifiones, cayendo en un circulo vicioso
que perpetia el deterioro no sélo de la funcién renal, sino del gasto cardiaco;
trayendo consigo complicaciones cardiacas y/o pulmonares como la insuficiencia
cardiaca y el edema pulmonar.

La deshidratacion causada en los pacientes, conlleva que haya una elevada

concentracion de solutos en plasma lo cual ocasiona la aparicion de shock



hipovolémico, con acidosis lactica mas o menos pronunciada. Desencadenando
hallazgos como cuerpos cetonicos, en sangre y orina, desequilibrio &cido-base,
glucosa urinaria, asi como desequilibrio iénico. Las células del organismo,
necesitadas de energia, se encuentran sin glucosa en su interior y rodeadas de altas
cantidades de glucosa que no pueden captar. Por eso, en las células se degradan
grasas como fuente de energia y se obtiene glicerol y &cidos grasos libres, que se
metabolizan formando cuerpos cetonicos. Estas moléculas son de naturaleza acida,
por lo que puede producirse un desequilibrio acido-basico de origen metabdlico. Son
tres los productos obtenidos del metabolismo de las grasas: acido beta-
hidroxibutirico, acido acetoacético y acetona, también llamados cuerpos cetonicos
(Rozo, 2017).

Los electrélitos son minerales presentes en la sangre y otros liquidos corporales que
[levan una carga eléctrica, afectan la cantidad de agua en el cuerpo, el pH en sangre,
la actividad muscular y otros procesos metabdlicos importantes. La pérdida de
electrolitos debe reponerse tomando liquidos. Los electrdlitos comunes abarcan: K,
Na®, calcio, cloruro, magnesio y fosforo. Dos de los principales electrolitos que se
pueden son el Na*, y el K*. EI Na" es un mineral que se encuentra en los alimentos o
bien en el cloruro de sodio. La concentracion plasmatica de Na* en condiciones
normales es de 135,00-145,00 mEg/I. El aumento de Na* en la sangre se conoce

como hipernatremia y su disminucién hiponatremia (Ayus y Carmelos, 2018).

La hipernatremia es un trastorno que se caracteriza por presentar valores en
concentracion de Na* plasmatico por encima de 150,00 mEg/l. La hipernatremia
condiciona un aumento de la osmolaridad que conlleva a la salida de agua del
interior de las células y a la consiguiente deshidratacion celular causante de los
sintomas neurologicos, a nivel renal por su parte, se produce la reabsorcion de urea
en el tGbulo proximal asi como de Na*, haciendo que éste se eleve en el plasma de
manera desproporcionada. Las manifestaciones clinicas de la hipernatremia van a
depender de la velocidad de instauracion de la enfermedad; cuando es mayor a 24
horas se considera que es hipernatremia cronica, presentandose manifestaciones tales

como letargia, debilidad, convulsiones, coma y quizas, la muerte (Rivas, 2015).



La hiponatremia, por su parte, esta definida como la concentracion de Na* <135,00
mEqg/l, caracterizandose por el desorden de fluidos y electrolitos y puede ocurrir en
un 30,00% de los pacientes hospitalizados. Se puede clasificar segun: 1.-Su gravedad
bioquimica en: leve (130,00- 135,00 mEq/l de Na*), moderada (125,00-129,00 mEq/I
de Na") o severa (<125,00 mEq/l de Na*). 2.- Segln el tiempo de desarrollo en:
aguda (<48 horas) o crénica (>48 horas). 3.-Segun los sintomas en: moderados
(nauseas, confusion, cefalea) o severos por edema cerebral y aumento de la presion
endocraneana  (vOmitos, distrés cardiorrespiratorio, somnolencia anormal,
convulsiones o coma cuando la hiponatremia se desarrolla en forma aguda y no hay
adaptacion al ambiente hipot6nico) (Comité de la Sociedad Argentina de Nefropatia
y Diabetes, 2022).

El K7, por su parte es el cation que se encuentran en mayor cantidad en el liquido
intracelular del organismo humano, tiene influencia en la actividad muscular, en
especial en el miocardio, ademas esta involucrado en el mantenimiento del equilibrio
normal del agua, el equilibrio osmético entre las células y el fluido intersticial y el
equilibrio &cido-base determinado por el pH del organismo, sus valores normales
son: 3,05-5,00 mEqg/L (Pausajo et al., 2015).

La hiperkalemia, es la concentracion plasmatica del K* que supera los 5,05 mEq/L,
las consecuencias clinicas de la misma tiene marcada repercusion a nivel cardiaco y
neuromuscular y entre ellas pueden sefalarse: arritmias cardiacas, trastornos
neuromusculares que se caracterizan por parestesias, debilidad e hiporreflexia
generalizada pudiendo llevar a la paralisis, siendo los agentes causales la diabetes, el
traumatismo craneal severo, las quemaduras, la hemdlisis y la enfermedad renal,
entre otros. Este trastorno se produce cuando el volumen de orina disminuye,
provocando alteraciones en la excrecion de K* por el rifion. Las manifestaciones

clinicas son nauseas, diarreas y debilidad muscular (Alan y Rubin, 2017).

La hipokalemia es la disminucion del potasio por debajo de 3,5 mEg/L y puede
deberse a perdidas digestivas, diarreas, entre otros. Cuando hay una degradacion o

destruccion de las células, el potasio sale de la célula hacia el torrente sanguineo y su



excrecion exagerada causa hipokalemia. El trauma o el exceso de insulina,
especialmente si es diabético, puede causar un movimiento de potasio hacia las

células y haciendo que los niveles en sangre bajen (Goltzman, 2022).

Ledn (2019) determind las alteraciones de los gases arteriales y electrolitos en
pacientes con crisis hiperglicémicas que ingresan al area emergencia en el hospital
regional docente de las Mercedes de Chiclayo, 2014-2015. Hallando que las
alteraciones de K* mas frecuente fueron la hipokalemia, la acidosis metabdlica fue
mas frecuente en los pacientes con cetoacidosis diabética, mientras que los niveles de

urea fueron mayores en los pacientes con crisis de hiperglicemia.

Quizhpe (2013) evalu6 la determinacion del Na* y K* como indicador de nefropatia
en pacientes diabéticos que acuden al club de diabéticos del hospital Isidro Ayora.
Concluy6 que la mayoria de estos pacientes tuvieron valores de Na* inferiores a
135,00 mEq/l y valores de K" superiores a 5,50 mmol/L. Concluy6 que el Na* y el
K" son parametros claves en el diagnostico de algunas nefropatias en los pacientes

diabéticos.

Pinto y Villena (2018) realizaron un estudio donde reportaron los aspectos
demogréaficos y epidemioldgicos determinantes en pacientes con diabetes mellitus
tipo 2 (DM 2) hospitalizados por cetoacidosis diabética. Concluyeron que el factor

determinante mas frecuente fueron las infecciones y la patologia cardiovascular.

Cipriani (2014) estudio las caracteristicas demogréaficas y epidemioldgicas de
pacientes con DM 2 hospitalizados por cetoacidosis diabética. Donde concluy6 que
los factores desencadenantes fueron la interrupcion del tratamiento, las infecciones
recurrentes, asi como pacientes con comorbilidades (infarto del miocardio, evento

cerebro vascular, entre otros).

En tal sentido en el hospital universitario “Antonio Patricio de Alcald”, Cumana,
estado Sucre, se pudo conocer a través de conversaciones no estructuradas con los

profesionales de enfermeria que laboran en la emergencia de adultos del referido



hospital, que el ingreso de pacientes con diabéticos en crisis hiperglicémicas y con
cetoacidosis diabética es constante. Por tal motivo se evaluaron los pardmetros
electroliticos: sodio y potasio en pacientes con diabetes mellitus en crisis
hiperglicémicas y pacientes con cetoacidosis diabética, ingresados en la emergencia
de adultos del hospital universitario “Antonio Patricio de Alcala”, Cumana estado
Sucre, esto con la finalidad de tratar de aportar datos importantes que permitan
ayudar en el diagnostico, tratamiento y manejo de este tipo de pacientes durante su

ingreso y permanencia en este centro asistencial.



METODOLOGIA

Area de estudio
Se tomo el hospital universitario “Antonio Patricio de Alcala”, Cumana, estado

Sucre, en el area clinica de emergencia adultos.

Disefio y tipo de investigacion
Descriptiva, experimental, de campo.

Muestra

Estuvo conformada por cuarenta (40) pacientes de ambos sexos, veinte (20) con
diabetes mellitus en crisis hiperglicémicas y veinte (20) con cetoécidosis diabética,
ingresados en la emergencia de adultos del hospital universitario “Antonio Patricio

de Alcala”, Cumana, estado Sucre.

Criterio de inclusion
Se incluyeron todos aquellos pacientes con diabetes mellitus en crisis

hiperglicémicas y pacientes con cetoacidosis diabética.

Criterio de exclusion

Se excluyeron todos aquellos pacientes con otras patologias.

Normas de bioética

El presente estudio, se realizd siguiendo las normas de bioéticas establecida por la
Organizacion Mundial de la Salud (OMS), para trabajos de investigacion en
humanos y la declaracion de Helsinki, ratificada por la 52 Asamblea general,
Edimburgo, Escocia en el afio 2000, cuyos documentos han ayudado a enmarcar los
principios bioéticos, respetando el derecho de las personas a salvaguardar su
integridad biopsicosocial (Asociacién Médica Mundial, 2017). Se explicé el objetivo
del estudio, y se hizo entrega del consentimiento informado a cada uno de los
pacientes o (a sus familiares), que se encontraban en el hospital universitario
“Antonio Patricio de Alcald”, con diagnostico de diabetes mellitus en crisis

hiperglicémicas y con cetoacidosis diabética (Anexol).



Técnica e instrumento de recoleccion de datos

Para la técnica de recoleccion de datos se procedid a solicitar un permiso a las
autoridades del hospital universitario “Antonio Patricio de Alcala”, seguidamente se
ingresO al area clinica seleccionada para la recolectar los datos en una ficha de
registro, la cual fue elaborada por la autora. La ficha de registro clinico estuvo
estructurada en dos partes: en la primera se recolectaron datos de Na* y K* de los
pacientes con diabetes mellitus en crisis hiperglicémicas y en la segunda parte se
anotaron los valores mencionados anteriormente con los pacientes con cetoacidosis
diabética (Anexo 2).

Determinacion de los parametros electroliticos: Na* y K*, en pacientes con
diabetes mellitus en crisis hiperglicémicas, ingresados en la emergencia de
adultos del hospital universitario “Antonio Patricio de Alcala” (HUAPA),

Cumana, estado Sucre.

Para la determinacion de los parametros electroliticos de Na* y K*, en pacientes con
diabetes mellitus en crisis hiperglicémicas, se ingresé al area clinica de emergencia
adultos, en basqueda de los pacientes mencionados, previamente se les dio a conocer
el proposito del estudio a través del consentimiento informado, si procedia.

La técnica para la extraccién de la muestra sanguinea fue la siguiente: luego de
reunir los materiales necesarios para la extraccion de la sangre como: jeringa de tres
ml, torundas de algod6n alcoholadas y secas, tubo de ensayo 13 x 100 mm sin
heparina, una gradilla para colocar las muestras, torniquete, guantes, lapicero y cinta
adhesiva, se procedié a explicar el procedimiento, posteriormente, se coloco el brazo
del paciente en una posicién comoda, fijando el torniquete, previa seleccion la vena,
se realizo la asepsia con la torunda de algodon alcoholada de adentro hacia afuera, se
introdujo el bisel de jeringa hacia arriba y se punzé la vena, se extrajeron 3,00 ml de
sangre, se retird el torniquete y la jeringa, se hizo presion con la torunda de algodén
seca en el sitio de venopuncion, la sangre extraida se introdujo en el tubo de ensayo,
se rotuld con nombre del paciente y se trasladé al laboratorio general del H.U.A.P.A

donde se realizaron todos los analisis bioquimicos.



Identificacion de los parametros electroliticos: Na* y K™ en pacientes con
cetoacidosis diabética, ingresados en el area antes mencionado.

Para la identificacion de los parametros electroliticos: Na* y K*, se procedié a
realizar las mismas técnicas utilizadas en el grupo de pacientes mencionados en el

ftem anterior

Anélisis estadistico

Una vez recolectados los datos, estos fueron sometidos al anélisis estadistico t-
Student con el objetivo de determinar las diferencias de los pardmetros electroliticos:
Na® y K*, en pacientes con diabetes mellitus en crisis hiperglicémicas versus los
pacientes con cetoacidosis diabética ingresados en la emergencia de adultos del

hospital universitario “Antonio Patricio de Alcala”.



RESULTADOS Y DISCUSIONES

En la tabla 1 se muestra la frecuencia absoluta y porcentual con respecto a los
parametros electroliticos Na* y K* en pacientes con diabetes mellitus en crisis
hiperglicémicas, ingresados en la emergencia de adultos del hospital universitario
“Antonio Patricio de Alcala”, Cumana, estado Sucre. En la misma se observa que en
el 50,00% de los pacientes se reportaron valores normales de Na® (135,00-155,00
mmol/L), mientras que en el 30,00% >155,00 mmol/L y solo en un 20,00% <135,00
mmol/L. En cuanto al K en el 60,00% se reportaron valores < 3, 50 mmol/L,
mientras que en el 20,00% tuvieron valores normales entre 3,50- 5,50mmol/L y en el
otro 20,00% se hallaron valores >5,50 mmol/L.

Tabla 1. Frecuencia absoluta y porcentual referente a las concentraciones de los
parametros electroliticos Na* y K* en pacientes con diabetes mellitus en crisis
hiperglicémicas, ingresados en la emergencia de adultos del hospital universitario
“Antonio Patricio de Alcala”, Cumana, estado Sucre.

DM en crisis hiperglicémicas

Sodio (Na+t) n %
< 135,00 mmol/L 4 20,00
135,00-155,00mml/L 10 50,00
> 155,00 mmol/L 6 30,00
Total 20 100,00

Potasio (K") n %
< 3,50mmol/L 12 60,00
3,50- 5,50 mmol/L 4 20,00
> 5,50 mmol/L 4 20,00
Total 20 100,00

n: muestra; %: porcentaje; DM: diabetes mellitus.

A pesar que un 50,00% de los pacientes estudiados cursaron con valores normales de
Na®, sin embargo, se observo que un 30,00% presentd valores por encima de lo
normal. Las causas mas frecuentes de hipernatremia son: ingesta inadecuada de agua,
pérdida acuosa secundaria a potomania, diabetes insipida central o nefrogénica,
pérdida no urinaria de fluidos (sudoracién excesiva, diarreas, ileo, fistulas) y
administracion excesiva de soluciones hipertdnicas (bicarbonato o alimentacion

enteral o parenteral). La deshidratacion presentada en el paciente, asi como la alta



10

concentracion de solutos en plasma pueden inducir al individuo a un estado de coma
por shock hipovolémico con acidosis lactica mas o menos pronunciada (Sociedad
Argentina de Diabetes, 2022).

Con respecto al K* se observd que un 60,00% de los pacientes cursaron con
hipokalemia. La disminucion de K* pudiera ser originada, por las pérdidas urinarias
excesivas, secundarias a diuresis osmatica; esto conlleva a que se desarrolle un
incremento en la actividad secretora de K* a nivel de la nefrona distal. Por otro lado,
se incrementan los niveles de aldosterona, secundarios a la deshidratacion (Chiasson,
et al., 2003).

En tal sentido, la Sociedad Argentina de Diabetes (2022) acota que en la
hiperglucemia y la osmolaridad debe calcularse teniendo en cuenta el factor de
correccion: por cada 100 mg/dl de aumento de la glucemia por encima de 100 mg/dl,
el Na" plasmatico disminuye entre 1,60 a 2,40 mEg/I, conllevando a hiponatremia
con osmolaridad reducida <275,00 mOsm/I. Las crisis hiperglicémicas se presenta de
manera subita en pacientes diabéticos descompensados el cual puede ser el final del
desequilibrio &cido-basico y de otros metabolitos que alteran el pH del organismo
(American Diabetes Association, 2018).

Al respecto Kitabchi et al (2009) explica que, el cation Na' tiene un papel
fundamental en el metabolismo celular, es quien se encarga de la transmision del
impulso nervioso mediante el mecanismo de la bomba Na'-K*, y de mantener el
volumen y la osmolaridad, participa ademas del impulso nervioso, en la contraccién
muscular, el equilibrio acido-base y la absorcidn de nutrientes por las membranas. La
concentracion plasmatica de Na* en condiciones normales es de 135,00-155,00

mmol/L.

De igual manera el K* desempefia un papel principal en el metabolismo celular y en
el funcionamiento nervioso y muscular. La mayor parte del K* del cuerpo esta
localizado en el interior de las células, no en el liquido extracelular ni en la sangre.

Una concentracion de K* demasiado elevada o demasiado baja puede tener
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consecuencias graves, como un ritmo cardiaco anormal o un paro cardiaco (Ayus y
Carmelos, 2018).

El efecto fisioldgico mas importante del K* es su influencia sobre los mecanismos de
activacion de los tejidos excitables en el corazén, musculo esquelético y liso. Los
sintomas derivados de los trastornos del K* son debidos a cambios en la
contractilidad muscular esquelética y cardiaca. EI aumento del volumen urinario
produce un incremento del Na* en la nefrona distal, que se intercambia por K", por
tanto, los estados polidricos tienden a la hipopotasemia. Por el contrario, cuando hay
un volumen de orina reducido disminuye el intercambio sodio-potasio y favorece la

hiperpotasemia (Ceballos y Lopez, 2010).

En la tabla 2 se observa la frecuencia absoluta y porcentual en cuanto a los
parametros electroliticos Na® y K* en pacientes con cetoacidosis diabética,
ingresados en la emergencia de adultos del hospital universitario “Antonio Patricio
de Alcala”, Cumana, estado Sucre. En ella se observa que el 55,00% de los pacientes
reportaron valores del Na* >155,00mmol/L (hipernatremia), el 40,00% con valores
normales entre 135,00-155,00mml/L y solo un 5,00% <135,00 mmol/L. Con relacion
al K el 55,00% tuvieron valores <3,50 mmol/L (hipopotasemia), mientras que el

40,00% se encontraba entre 3,50- 5,50 mmol/L y el 5,00% >5,50 mmol/L.

Tabla 2. Frecuencia absoluta y porcentual en cuanto a las concentraciones de los
parametros electroliticos: Na* y K* en pacientes con cetoacidosis diabética,
ingresados en la emergencia de adultos del hospital universitario “Antonio Patricio
de Alcala”, Cumanad, estado Sucre.

Cetoacidosis diabética

Sodio (Na+) n %
< 135,00 mmol/L 1 5,00
135,00-155,00mml/L 8 40,00
> 155,00 mmol/L 11 55,00
Total 20 100,00

Potasio (K") n %
< 3,50mmol/L 11 55,00
3,50- 5,50 mmol/L 8 40,00
> 5,50 mmol/L 1 5,00
Total 20 100,00

n: muestra; %: porcentaje; DM: diabetes mellitus.
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El aumento de las concentraciones de Na™ y disminuciones de K* encontrado en los
pacientes evaluados pueden tener su explicacion probablemente a la cantidad de
glucosa presente en los tubulos renales mayor de 160,00mg/dL que sobrepasa el
umbral de absorcion de la glucosa que posteriormente aparece en la orina como
glucosuria y para su eliminacién requiere agua, por lo tanto, a mayor glucosuria
mayor pérdida de agua (poliuria). La diuresis osmotica produce deshidratacion, con
aumento de la osmolaridad sérica (hemoconcentracion), la cual produce estimulo del
centro de la sed (polidipsia) concentraciones de Na* y por ende los altos valores del
mismo (Arribas, 2007).

La disminucion de K" es originada por las pérdidas urinarias excesivas, secundarias a
diuresis osmdtica; esto permite que se desarrolle un incremento en la actividad
secretora de potasio a nivel de la nefrona distal. Por otro lado, incrementan los
niveles de aldosterona, secundarios a la deshidratacion. Las eliminaciones de Na* y
K" superior e inferiores se traducen en alteraciones en la filtracion y es la mejor
manera para valorar la funcion tubular renal, pues cuando esta se altera, la
eliminacion de estos electrolitos est directamente relacionada con la intensidad de la
lesion, ya que el rifibn manifiesta su alteracion tubular eliminando grandes
cantidades de Na" y K* (Tavera y Coyote, 2006).

Un estudio similar a la presente investigacion realizado por Ledon (2019) determind
las alteraciones de los gases arteriales y de los electrolitos en pacientes con crisis
hiperglicémicas, donde se evidencio que las complicaciones mas frecuentes en los
pacientes con cetoacidosis diabética fueron la hipernatremia con un 80,77%,
hiponatremia 69,23%, hipokalemia 83,33%, hiperkalemia 80,00%, mientras que los
pacientes con diabetes en coma hiperosmolaridad el 30,77%, hiponatremia, el
19,23% hipernatremia, hiperkalemia un 20,00% e hipokalemia un 16,67%.

Pinto y Villena (2018) realizaron un estudio donde reportaron los aspectos
demogréaficos y epidemioldgicos determinantes en los pacientes con DM 2

hospitalizados por cetoacidosis diabética. Donde los casos de cetoacidosis,
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representaron un 60,08%. EI factor determinante més frecuente fueron las

infecciones 42,23%, 13,59% patologia cardiovascular y 30,58% ninguna de ellas.

La cetoacidosis diabética es una complicacion aguda y severa de la diabetes mellitus
caracterizada por la triada de hiperglucemia >300,00 mg/dL; acidosis metabdlica, pH
<7,30; HCO3; <15,00; y cetonemia con cetonuria >3,00 mmol/L. Los factores
precipitantes més frecuentes son la infeccion y el tratamiento insulinico deficiente, se
incluyen otros factores como cirugias, traumatismos, abuso de alcohol y
administracion de farmacos hiperglucemiantes (Shah et al., 2020; Aranguren et al.,
2022).

En los pacientes con cetoacidosis diabética los niveles séricos de K* pueden estar por
encima de los valores normales, esto ocurre por el cambio que se presenta desde el
espacio intracelular a causa de la acidemia, la deficiencia de insulina y la
hipertonicidad. EI cambio en el K* esta dado por: acidosis, protedlisis intracelular e
insulinopenia. La correccion de la acidosis y la terapia de insulina, disminuye los
niveles séricos de K* al estimular las células a tomarlo nuevamente de los tejidos
periféricos. En los pacientes con cetoacidosis, que presentan severo déficit de este
electrolito, la administracion de insulina puede precipitar una profunda hipokalemia,
esto es causante de arritmia y debilidad de los muasculos respiratorios que pueden
conllevar a la muerte, por lo tanto, debe reemplazarse el K* inmediatamente y
detener la administracion de insulina hasta que se recupere el K* a concentraciones

mayores o iguales a 3,30 mmol/L (Blouin, 2012; Dathariya et al., 2020).

En la tabla 3, se sefiala el resumen de la prueba estadistica t-Student aplicada a los
valores promedio de la concentracion de glicemia, Na*y K* en pacientes con diabetes
mellitus en crisis hiperglicémicas y con cetoacidosis diabética, ingresados en la
emergencia de adultos del hospital universitario “Antonio Patricio de Alcald”,
Cumana, estado Sucre. En la misma se evidenciaron diferencias altamente

significativas en los valores promedios de la glicemia en ambos grupos de pacientes.
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Tabla 3. Resumen de la prueba estadistica t-Student aplicada a los valores promedio
de la concentracion de glicemia, Na*y K™ en pacientes con diabetes mellitus en crisis
hiperglicémicas y con cetoacidosis diabética, ingresados en la emergencia de adultos
del hospital universitario “Antonio Patricio de Alcalda”, Cumana, estado Sucre.

Pacientes n Intervalo X DE t

GLICEMIA

DM ‘en crisls 55 17500-386,00 238,75 55,56

hiperglicémicas 3,66***
Cetoacidosis 20 326,00-787,00 439,00 140,874
diabética
SODIO (Na")
DM en crisis
hiperglicémicas 20 130,00-162,00 142,62 7,375
0,16 NS
Cetoéacidosis 20 134,00-154,00 145,35 5,984
diabética
POTASIO (K")
DM en crisis
hiperglicémicas 20 2,20 - 5,30 3,53 0,93
0,79NS
Cetoéacidosis 20 2,50 - 5,70 3,45 0,79
diabética

n: nimero de muestras; X media; DE: desviacion estandar; t: prueba de t-Student; DM: diabetes
mellitus; ***diferencias altamente significativas. NS: no significativo

Cabe aclarar que, aunque dentro de los objetivos de este trabajo de investigacion, no
se planted evaluar los valores de glicemia entre estos pacientes antes sefialados, se

consider6 de importancia el observar si existen diferencias entre los mismos.

Las disminuciones significativas encontradas en los valores promedios de glicemia
de los pacientes con diabetes en crisis hiperglicémicas, quizas se deba a que para el
momento de la recoleccidn de datos estos pacientes, ya se encontraban ingresados y
recibiendo su tratamiento de insulinoterapia e hidratacién, sin embargo, el aumento
significativo encontrados en los valores promedios de glicemia, en los pacientes con
cetoacidosis diabética, pudiera deberse a un proceso infeccioso, que les conllevo al
desequilibrio metabdlico y por ende a los elevados valores de la glicemia. Otra
posible explicacion al aumento de los valores promedios de glicemia, en los

pacientes con cetoacidosis, quizas se deba a la transgresién de la dieta y al
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incumplimiento de la insulinoterapia, que ocasiond el desequilibrio metabdlico,
conllevando a la elevacion de los valores de glicemia antes descritos. También
pudiera deberse el aumento de los valores promedios de la glicemia en los pacientes
antes sefialados, a una secrecion deficiente de insulina debido a la lesion primaria de
las células B de los islotes de Langerhams, producto de las infecciones virales,
procesos autoinmunes o a susceptibilidad genética. Otra posible explicacion seria a la
resistencia de la insulina, debido a mecanismos intrinsecos 0 genéticos, que

provocaron defectos en el catabolismo de la glucosa (Padilla et al., 2022).

En cuanto al Na y K* no se encontraron diferencias significativas entre los pacientes
con diabetes mellitus en crisis hiperglicémicas y los pacientes con cetoacidosis
diabética. Esta compensacion electrolitica entre el Na* y el K™ encontrada en los
pacientes antes sefialados, pudiera deberse a la correcta hidratacion (reposiciones de
liquidos endovenoso con solucion 0,9% y reemplazo del K), el cual permitieron

mantener estos valores (Sociedad Argentina de Diabetes, 2022).

La no significancia hallada en las concentraciones promedio de Na" y de K" séricos
entre los pacientes con crisis hiperglicémicas y los pacientes con cetoacidosis
diabética, demuestra que, en estos dos grupos de pacientes, las medias de los
pardmetros evaluados no son diferentes, es decir, los parametros estudiados

presentan niveles medios semejantes o iguales.

Las diferencias no significativas, encontradas en los valores promedios del Na* en
los pacientes con diabetes mellitus en crisis hiperglicémicas y los pacientes con
cetoacidosis diabética, pudiera tener su explicacion debido al tratamiento hidrico y
electrolitico que se les administrd a estos pacientes, desde el momento de su ingreso,
el cual les ayudd a aumentar el volumen extracelular y restaurar la perfusion renal,
evitando asi la deshidratacion celular, por ende les permitio mantener esos valores
promedio del Na* (Padilla et al., 2022).

Asi mismo las diferencias no significativas encontradas en los valores promedios del

K", en los pacientes con diabetes mellitus en crisis hiperglicémicas y pacientes con
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cetoacidosis diabética, posiblemente se deban a la correccion oportuna y temprana
del K* en estos pacientes. Otra probable explicacion al hecho que no existieran
diferencias significativas con respecto al K", seria que, a pesar del déficit de K", que
es comun en estos pacientes, algunos de ellos probablemente mantuvieron los valores
K*, en los rangos normales. Otra posible explicacion pudiera estar relacionada con la
correccion de los valores del K* que se les realizo desde el momento del ingreso a
estos pacientes y que, para el momento de la recoleccion de los datos, ya se

encontraban compensados.

La hiperglicemia se desarrolla a través de tres procesos: gluconeogénesis
incrementada, glicogendlisis acelerada y la pobre utilizacion de la glucosa por los
vasos periféricos. Esto se magnifica por una resistencia transitoria a la insulina
debido al desbalance hormonal, asi como también a las concentraciones elevada de
acidos grasos. La combinacion de la deficiencia de insulina y el aumento de las
hormonas contrarreguladoras (glucagdn, cortisol, catecolaminas y la hormona de
crecimiento) en la cetoacidosis diabética, llevan a la liberacion de &cidos grasos a la
circulacién proveniente del tejido adiposo (lipélisis) y a la oxidacion, a nivel
hepatico, de los acidos grasos libres, a cuerpos cetonicos (B- hidroxiburitirato y
acetoacetato), resultando en cetonemia y acidosis metabdlica (Kitabchi et al., 2009;
Dathariya et al., 2020) (Anexo 3).

La carencia de insulina o su baja accién, permite la elevacion de la glucosa
plasmaética, ésta, extrae agua y lo que causa deshidratacion en algunos tejidos, a la
vez que aparece en orina cuando se sobrepasa el umbral de recuperacién renal. La
glucosuria arrastra agua, es decir, inicia un proceso de diuresis osmotica, por el que
se pierde agua y electrolitos, como el Na" y el K. Estos pacientes con cetoacidosis
diabética, contindan con glucosuria, cuerpos ceténicos, desequilibrio acido-base,

glucosa urinaria e iones (Avendafio, 2009; Medina et al., 2024).

Quizhpe (2013), determiné que el Na* y el K* son buenos indicadores de nefropatia
en pacientes diabeticos, concluyendo que existe una relacion entre los electrolitos

alterados con la quimica sanguinea. Cipriani (2014), estudid las caracteristicas
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demogréficas y epidemiologicas de pacientes con DM 2 hospitalizados con
cetoacidosis diabética y encontré que 66,00% de los pacientes ingresaron en estado
grave con una glicemia promedio de 457 mg/dL, concluyé que los factores
desencadenantes fueron la interrupcion del tratamiento en las infecciones, las
comorbilidades, tales como infarto del miocardio, evento cerebro vascular y en

menor proporcion, sin ninguna causa.

Se puede sintetizar que los pacientes con diabetes mellitus en crisis hiperglicémicas
evaluados en este estudio, reportaron disminuciones significativas en los valores
promedios de glicemia y quizas se deba a que para el momento de la recoleccion de
datos ya tenian una estadia de mas de tres dias en el H.U.A.P.A, mientras que el
aumento significativo en los valores promedios de glicemia encontrados en los
pacientes con cetoacidosis diabética, quizds se deba a que estos pacientes se

encontraban recientemente ingresados con el cuadro clinico en fase activa.

Los valores promedios del Na" asi como del K" encontrados dentro de los valores
normales en los pacientes con diabetes mellitus en crisis hiperglicémicas y pacientes
con cetodcidosis diabética, pudiera deberse al manejo oportuno y a tiempo de la
restitucion hidrica, remplazo de K, administracion de insulina y a la correccion de la

causa que le conllevo a desencadenar la severidad el cuadro clinico.
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CONCLUSIONES

Los pacientes evaluados con diabetes mellitus en crisis hiperglicémicas y pacientes
con cetoacidosis diabética, presentaron diferencias altamente significativas en los
valores promedios de glicemia, este aumento observado en los pacientes con
cetoacidosis diabética pudiera deberse a procesos infecciosos, autoinmunes,

susceptibilidad genética o a patologias coexistentes.

Con relacion a la no significancia encontrada en los valores promedios del Na* asi
como del K*, en los pacientes con diabetes mellitus en crisis hiperglicémicas y
pacientes con cetoacidosis diabética esto tal vez es debido al manejo oportuno y a
tiempo de la restitucion hidrica, al reemplazo de K*, la administracion de insulina 'y a
la correccion de la causa que le conllevo a desencadenar la severidad el cuadro

clinico, por tal motivo se evidenciaron estos valores dentro de los limites normales.
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RECOMENDACIONES

A los Coordinadores de la docencia de los postgrados de Emergenciologia, Medicina
Critica y Medicina Interna del servicio de Emergencia, unidad de Cuidados
Intensivos, que deben unificar criterios protocolares para el manejo de los pacientes
diabéticos y con cetoacidosis que presenten desequilibrio acido-bésico, asi como de
las alteraciones electroliticas en especial de Na* y K*, ya que a pesar de ser médicos
especializados cada una de estas ramas de la medicina, tienen criterios diferentes
para monitorear los pacientes con diabetes y cetoacidosis diabética, al momento de

su ingreso Yy estadia.

A la Coordinacion Docente de Enfermeria, realizar capacitacion continua para todo
el talento humano y nuevos ingresos del H.U.A.P.A, sobre los cuidados de
enfermeria, dirigidos a los pacientes con diabetes mellitus en crisis hiperglicémicas y
cetoacidosis diabética, con el objetivo de que tengan una recuperacion exitosa y

egreso satisfactorio.
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ANEXOS

Anexo 1

UNIVERSIDAD DE ORIENTE
NUCLEO DE SUCRE
ESCUELA DE CIENCIAS
DEPARTAMENTO DE ENFERMERIA

CONSENTIMIENTO INFORMADO

Bajo la supervisién académica de la Dra. Yanet Anton, se realizé el trabajo de
investigacion titulado: Yo, , portador de la C.I: :
domiciliado en: , de afios de edad, en uso pleno
de mis facultades mentales y en completo conocimiento de la naturaleza, forma,
duracion, proposito, inconveniente y riesgo relacionado con el estudio, por medio de
la presente otorgo mi libre consentimiento en participar en dicho proyecto de
investigacion. Como parte de la realizacion de este estudio autorizo efectuar:
CUESTIONARIO. Declaro que se me ha informado ampliamente, que de acuerdo a
los derechos constitucionales que me asisten, mi participacion en el estudio es
totalmente voluntaria, comprometiéndose los investigadores en preservar la
confidencialidad de los datos otorgados, cuyo uso serd exclusivo a los fines que
persigue esta investigacion. Doy fe, que se hizo de mi conocimiento, que no se
ocasionara ningun dafio o inconveniente para la salud, que cualquier pregunta que
tenga en relacién con el estudio me serd respondida oportunamente y que bajo
ningln concepto se me ha ofrecido ni pretendo recibir ningin beneficio de tipo
econdmico producto de los hallazgos que puedan producirse en el referido proyecto.
Luego de haber leido, comprendido y aclarado mis interrogantes con respecto a este
formato de consentimiento y por cuanto a mi participacion en este estudio es
totalmente voluntaria, acuerdo aceptar las condiciones estipuladas en el mismo, a la
vez autorizar al equipo de investigadores a realizar el referido estudio, para los fines
indicados anteriormente y reservarme el derecho de revocar esta autorizaciéon en
cualquier momento sin que ello conlleve algun tipo de consecuencia negativa para mi
persona.

Firma del voluntario Firma del Investigador
C.I: C.I:
Lugar: Lugar:

Fecha: Fecha:
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Anexo 2

UNIVERSIDAD DE ORIENTE
NUCLEO DE SUCRE
ESCUELA DE CIENCIAS
DEPARTAMENTO DE ENFERMERIA

FICHA DE REGISTRO CLINICO

PARAMETROS ELECTROLITICOS: SODIO Y POTASIO EN PACIENTES
CON DIABETES MELLITUS EN CRISIS HIPERGLICEMICAS Y CON
CETOACIDOSIS DIABETICA, INGRESADOS EN LA EMERGENCIA DE
ADULTOS DEL HOSPITAL UNIVERSITARIO “ANTONIO PATRICIO DE

ALCALA”, CUMANA ESTADO SUCRE.

Cumana. 2024
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PARTE I

Parametros electroliticos: Na* y K", en pacientes con diabetes mellitus en crisis

hiperglicémicas,

ingresados en

la emergencia de adultos del hospital

universitario “Antonio Patricio de Alcala”, Cumana, estado Sucre.

Valores de Na*

Valores de K*
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PARTE Il

Parametros electroliticos: Na* y K*, en pacientes con cetoacidosis diabética,
ingresados en la emergencia de adultos del hospital universitario “Antonio
Patricio de Alcala”, Cumana, estado Sucre.

Valores de Na*

Valores de K*
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ANEXO 3

FISIOPATOLOGIA DE LA CETOACIDOSIS DIABETICA
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Objetivos

General

Evaluar los pardmetros electroliticos: sodio y potasio en pacientes con diabetes
mellitus en crisis hiperglicémicas y con cetoécidosis diabética, ingresados en la
emergencia de adultos del hospital universitario “Antonio Patricio de Alcala”,

Cumani estado Sucre.

Especificos

Determinar los parametros electroliticos: sodio y potasio en pacientes con diabetes
mellitus en crisis hiperglicémicas, ingresados en la emergencia de adultos del

hospital universitario “Antonio Patricio de Alcala”, Cumana, estado Sucre.

Identificar los pardmetros electroliticos: sodio y potasio en pacientes con

cetoacidosis diabética, ingresados en el &rea antes mencionada.

Diferenciar los parametros electroliticos: sodio y potasio en pacientes con diabetes
mellitus en crisis hiperglicémicas versus cetoacidosis diabética, ingresados en la
emergencia de adultos del hospital universitario “Antonio Patricio de Alcald”,

Cumana estado Sucre.
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Parametros electroliticos: sodio y potasio en pacientes con
diabetes mellitus en crisis hiperglicémicas y con cetoacidosis

Titulo diabética, ingresados en la emergencia de adultos del hospital
universitario “Antonio Patricio de Alcala”, Cumana estado
Sucre.

Subtitulo

Autor(es)

Apellidos y Nombres

Codigo ORCID / e-mail

Caraballo Montafio Juana
Naveisis

ORCID

e-mail
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e-mail

ORCID

e-mail

e-mail

Palabras o frases claves:
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Lineas y sublineas de investigacion:

Area Subéreas

CIENCIAS ENFERMERIA

Linea de Investigacion:

Resumen (abstract):

Resumen

El objetivo de la presente investigacion fue evaluar los pardmetros electroliticos:
sodio (Na") y potasio (K") en pacientes con diabetes mellitus en crisis
hiperglicémicas y en pacientes con cetoacidosis diabética, ingresados en la
emergencia de adultos del hospital universitario “Antonio Patricio de Alcala”,
Cumana estado Sucre. Se estudiaron cuarenta pacientes (40), de ambos sexos, que
fueron ingresados en la emergencia de adultos, de los cuales veinte (20) de ellos
diagnosticados con diabetes mellitus en crisis hiperglicémicas y veinte (20) con
cetodcidosis diabética. El disefio de la investigacion fue descriptiva, de campo,
experimental. Con respecto al Na* y K* en pacientes con diabetes mellitus en crisis
hiperglicémicas, se obtuvo que el 50,00% de los pacientes reportaron valores
normales de Na* (135,00-155,00 mmol/L), mientras que respecto al K*, el 60,00%
presentaron valores <3,50 mmol/L. Por otro lado, en los pacientes con cetoacidosis
diabética, se observo que el 55,00% mostraron valores de Na* >155,00mmol/L
(hipernatremia), el 40,00% con valores normales entre 135,00-155,00mml/L y un
5,00% <135,00 mmol/L, mientras que con relacién al K* el 55,00% tuvieron
valores <3,50 mmol/L (hipopotasemia), el 40,00% se encontraba entre 3,50- 5,50
mmol/L y el 5,00% >5,50 mmol/L. La prueba estadistica t-Student aplicada a los
valores promedio de las concentraciones de glicemia, Na*y K* en estos pacientes,
mostro diferencias altamente significativas en cuanto a los valores promedios de la
glicemia, mientras que, por el contrario, no se observaron diferencias significativas
entre los valores de Na* ni de K en los grupos estudiados *. Lo anteriormente
sefialado permite concluir que las diferencias halladas entre los pacientes
evaluados, con relacion a los valores promedios de glicemia de los pacientes con
cetoacidosis pudiera deberse a causas tales como procesos infecciosos,
autoinmunes, susceptibilidad genética o patologias coexistentes.
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UNIVERSIDAD DE ORIENTE
CONSEJO UNIVERSITARIO
RECTORADO

CUNOAS
Cumand, (4 AGD 2000

Ciudadano

Prof. JESUS MARTINEZ YEPEZ
Vicerrector Académico
Universidad de Oriente

Su Despacho

Estimado Profesor Martinez:

Cumplo en notificarle que el Consejo Universitario, en Reunién Ordinaria
celebrada en Centro de Convenciones de Cantaura, los dias 28 y 29 de julio
de 2009, conocié el punto de agenda *SOLICITUD DE AUTORIZACION PARA
PUBLICAR TODA LA PRODUCCION INTELECTUAL DE LA UNIVERSIDAD
DE ORIENTE EN ElL REPOSITORIO INSTITUCIONAL DE LA UDO, SEGUN
VRAC N* 696/2009".

Leido el oficio SIBI - 139/2009 de fecha 09-07-2009, suscrita por el Dr.
Abul K. Bashirullah, Director de Bibliotecas, este Cuerpo Colegiado decidi6, por
unanimidad, autorizar la publicacién de toda la produccién intelectual de la
Universidad de Oriente en el Repositorio en cuestién.

‘WUNIVERSMJREM§% hago a usted a los fines consigu

SISTEMA DE a\su%mcg oo
RECIBIDO POR :

7 oo
‘tpcﬂng_Hoﬂlg:—y__lb‘N& BO,

1
e St f — L

C.C:  Rectora, Vicerrectora Administrativa, Decanos de los Nicleos, Coordinador Genemal de
Administracidn, Director de Personal, Direccién de Finanzas, Direccion de Presupuesto,
Contraloria Interna, Consultoria Juridica, Director de Bibliotecas, Direccién de Publicaciones,

’ Direccién de Computacién, Coordinacitn de Teleinformatica, Coordinacién General de Postgrado.

JABC/ YGC/maryja

Apartado Correos 094 / Telfs: 4008042 - 4008044 / 8008045 Telefax: 4008043 / Cumand - Venezusia
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Articulo 41 del REGLAMENTO DE TRABAJO DE PREGRADO (vigente a
partir del 11 semestre 2009): “Los Trabajos de Grado son de exclusiva propiedad de
la Universidad de Oriente, y solo podran ser utilizados para otros fines con el
consentimiento del Consejo del Nucleo respectivo, quien debera participarlo

previamente al Consejo Universitario para su autorizacion”.

Wi

Asesora, Dra. Yanet Anto
C.l: 8.439.237

AUTORA ASESORA



