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El siguiente proyecto de investigacion se titula: Incidencia y factores de riesgo
de hipopotasemia refractaria en pacientes con cetoacidosis diabética
atendidos en el &rea de emergencia del Hospital Regional Honorio Delgado
durante el periodo enero-abril 2022, el cual tiene como objetivo principal:
Determinar la prevalencia de la Cetoacidosis Diabética asociada a
hipopotasemia refractaria, como objetivos especificos: Determinar cuél es la
relacion entre la edad y el sexo con la mortalidad y la presencia de
hipopotasemia refractaria en pacientes con cetoacidosis diabetica,
Determinar cual es la relacion entre compromisos sistemicos (Nivel de
conciencia, presencia de insuficiencia respiratoria, presencia de insuficiencia
renal, presencia de insuficiencia cardiaca) con la mortalidad en pacientes con
Cetoacidosis Diabética asociada a hipopotasemia refractaria, Determinar
cudl es la relacion entre los parametros laboratoriales (glicemia, pHmetria,
Anion GAP, Cuerpos Cetonicos, Acidosis Metabdlica, Hipomagnesemia,
Hipofosfatemia) con la mortalidad en pacientes con Cetoacidosis Diabética
asociada a hipopotasemia refractaria, Determinar cuél es la tasa de
mortalidad en pacientes con Cetoacidosis Diabética asociada a
hipopotasemia refractaria. Este proyecto de investigacion presenta una
metodologia basada en un enfoque observacional, retrospectivo, longitudinal,
La poblaciéon la conforma todas las historias clinicas de pacientes con
diagnostico de cetoacidosis diabetica cuya atencion se realizo en el Hospital
Regional Honorio Delgado en los meses de enero a abril del afio 2022, La
muestra fue compuesta por toda la poblacion. Para realizar el analisis
estadistico entre las variables propuestas, Se empleara estadistica
descriptiva con distribuciéon de frecuencias (absolutas y relativas), medidas
de tendencia central (promedio) y de dispersion (rango, desviacion estandar)
para variables continuas; las variables categoéricas se presentaran como
proporciones. Para el andlisis de datos se empleard la hoja de célculo de
Excel 2016 con su complemento analitico y el paquete SPSSv.22.0.

Palabras clave: Hipopotasemia refractaria, cetoacidosis diabética.
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ABSTRACT:

The following research project is entitled: Incidence and risk factors of
refractory hypokalemia in patients with diabetic ketoacidosis treated in the
emergency area of the Honorio Delgado Regional Hospital during the period
January-April 2022, whose main objective is: To determine the prevalence
Diabetic Ketoacidosis associated with refractory hypokalaemia, as specific
objectives: To determine the relationship between age and sex with mortality
and the presence of refractory hypokalaemia in patients with diabetic
ketoacidosis, To determine the relationship between systemic compromises
(Level of consciousness, presence of respiratory failure, presence of renal
failure, presence of heart failure) with mortality in patients with Diabetic
Ketoacidosis associated with refractory hypokalemia, Determine the
relationship between laboratory parameters (glycemia, pHmetry, Anion GAP,
Ketone Bodies, Target Acidosis bolic, Hypomagnesemia,
Hypophosphatemia) with mortality in patients with Diabetic Ketoacidosis
associated with refractory hypokalemia, Determine the mortality rate in
patients with Diabetic Ketoacidosis associated with refractory hypokalemia.
This research project presents a methodology based on an observational,
retrospective, longitudinal approach. The population is made up of all the
medical records of patients diagnosed with diabetic ketoacidosis whose care
was carried out at the Honorio Delgado Regional Hospital in the months of
January to April of year 2022, the sample was composed of the entire
population. To carry out the statistical analysis between the proposed
variables, descriptive statistics will be used with frequency distribution
(absolute and relative), measures of central tendency (average) and
dispersion (range, standard deviation) for continuous variables; categorical
variables will be presented as proportions. For the data analysis, the Excel
2016 spreadsheet will be used with its analytical complement and the
SPSSv.22.0 package.

Keywords: Refractory hypokalemia, diabetic ketoacidosis.
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La cetoacidosis diabética fue descrita en Alemania por A. Kussmaul en 1874
y por los siguientes cincuenta afios fue causante de mas de dos tercios de la
mortalidad de pacientes diabéticos (1). Luego del descubrimiento de la
insulina, aislada por Banting y Best en 1921, la mortalidad descendio, para
mantenerse hasta la actualidad en cifras del 4%, la letalidad de los cuadros
de cetoacidosis diabética que permanecian en 100% entre 1874 y 1901
descendi6 gradualmente durante el siglo 20 en la medida al uso terapéutico
de la insulina se adicionaban la hidratacion intravenosa, medicion de
electrolitos, etc (1). En la actualidad, la mortalidad de la cetoacidosis
diabetica es aproximadamente el 5%, y un gran porcentaje de los mismos es
debido al factor desencadenante y no por la cetoacidosis diabetica misma.
Por este motivo se realizan esfuerzos para disminuir las complicaciones no
letales de la cetoacidosis diabetica, como el edema cerebral, la hipocalemia
y la hipofosfemia. En el afio 2009, Kitabachi y cols. lograron sistematizar
graficamente el tratamiento de la KAD, publicandolo en Diabetes Care,
revista de la American Diabetes Association (ADA) (1).

La cetoacidosis diabética es una complicacion severa del enfermedad de la
diabetes con riesgo vital, lo que requiere un reconocimiento oportuno y una
conducta terapéutica eficaz, no obstante durante el trabajo realizado en el
area de emergencia durante el residentado médico, se pudo presenciar en
varias oportunidades pacientes con cetoacidosis diabética poco reactivos al
tratamiento convencional, especificamente presentaban una hipopotasemia
refractaria, que no corregia el valor sérico de potasio incluso con multiples
dosis de potasio endovenoso en los tiempos convencionales, si bien es
cierto varios de estos pacientes presentaban concomitantemente
hipomagnesemia , lo cual explicaria parcialmente su etiologia, muchos otros
presentaban electrolitos séricos en rangos aceptables, no pudiendo
explicarse el porqué de estos eventos (1).

El presente trabajo académico intenta definir cuales son aquellos factores de
riesgo que condicionan la hipopotasemia refractaria y de esta manera
promover su oportuno diagnostico y tratamiento efectivo en el servicio de

emergencia del Hospital Regional Honorio Delgado Espinoza.
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1. Problemade investigacion
1.1.Enunciado del Problema

¢Cuéles es la incidencia de los factores de riesgo de hipopotasemia
refrectaria en pacientes con cetoacidosis diabetica tratados en el Hospital
Regional Honorio Delgado durante el periodo Enero-Mayo 2022, Arequipa-
Pera?

1.2.Descripcion del Problema
a) Areadel conocimiento

— Area general: Ciencias de la Salud
— Area especifica: Medicina Humana
— Especialidad: Emergencias

— Linea: Trastornos Metabolicos

b) Operacionalizacion de Variables Variables
Independientes

Prevalencia

Edad

Glicemia

Phmetria

Anion Gap

Acidosis Metabodlica
Cuerpos Cetonicos
Nivel de Conciencia
Insuficiencia Respiratoria
Insuficiencia Cardiaca
Insuficiencia Renal
Mortalidad
Hipomagnesemia
Hipofosfatemia

Variable Dependiente

e Hipopotasemia Refractaria

Variables no Implicadas (Intervinientes)

e Sexo
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Prevalencia #de casos de Porcentaje NUmerica
Cetoacidosis (5,10,15%,etc) Continua
diabética/poblacion total x
100
Edad Edad Afos NuUmerica
discreta
Sexo Sexo reportado en la Masculino Categorica
Historia Clinica Femenino nominal
Glicemia Glicemia reportada en la <349 Numérica
Historia clinica 350-799 discreta
<800
pHmetria Niveles de pH reportados | <7.35 Numeérica
en la Historia clinica 7.35-7.45 continua
>7.45
Anion GAP Niveles de Anion GAP <10 Numeérica
reportados en la Historia 11-20 Continua
clinica >20
Acidosis Acidosis reportada en la Ausente Categorica
Metabdlica Historia clinica Presente nominal
Cuerpos Test reportado en la Positivo Categorica
Cetonicos Historia clinica Negativo nominal
Nivel de Nivel de conciencia Consiente Categorica
Conciencia reportado en la Historia Confusion nominal
clinica Letargia
Obnubilacién
Estupor
Coma
Insuficiencia Insuficiencia respiratoria PO2<61mmhg Numérica
Respiratoria al ingreso reportado en la | PO2>60mmhg discreta
historia clinica con gases
arteriales
Insuficiencia Insuficiencia cardiaca Presente Categorica
Cardiaca al ingreso reportado en la | Ausente nominal
historia clinica
Insuficiencia Creatinina reportada enla | <1.4 Numérica
Renal Historia clinica >1.5 continua
Mortalidad #fallecidos/#casos totales | Porcentaje NUmerica
x 100 (5,10,15%,etc) Continua
Hipomagnesemia | Nivel Sérico de Magnesio | Presente Categorica
Reportado en la Historia Ausente nominal
Clinica
Hipofosfatemia Nivel Sérico de Fosforo Presente Categorica
Reportado en la Historia Ausente nominal
Clinica
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c) Interrogantes basicas

1. ¢/Cual es la prevalencia de la Cetoacidosis Diabética asociada a hipopotasemia

refractaria en el Area de Emergencia del Hospital Regional Honorio Delgado?

2. ¢Cudl es la relacion entre la edad y el sexo con la mortalidad y presencia de
hipopotasemia refractaria en pacientes con Cetoacidosis Diabética en el Area de

Emergencia del Hospital Regional Honorio Delgado?

3. ¢Cudl es la relacion entre las manifestaciones clinicas (Nivel de conciencia,
presencia de insuficiencia respiratoria) con la mortalidad y presencia de
hipopotasemia refractaria en pacientes con Cetoacidosis Diabética en el Area de

Emergencia del Hospital Regional Honorio Delgado?

4. ¢Cual es la relacion entre los parametros laboratoriales (glicemia, pHmetria, Anion
GAP, Creatinina sérica, Cuerpos Cetoénicos, Acidosis Metabdlica, Hipomagnesemia,
Hipofosfatemia) con la mortalidad y presencia de hipopotasemia refractaria en
pacientes con Cetoacidosis Diabética en el Area de Emergencia del Hospital

Regional Honorio Delgado?

5. ¢Cual es la tasa de mortalidad de la Cetoacidosis Diabética asociada a

hipopotasemia refractaria en el Hospital Regional Honorio Delgado?

d) Tipo deinvestigacion: Es un estudio documental.

e) Disefio de investigacion: Es un estudio
observacional, retrospectivo, longitudinal.

f) Nivel de investigacion: Se trata de un estudio descriptivo
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e La presente investigacién tiene el objetivo de establecer cudl es la
incidencia y factores de riesgo de hipopotasemia refractaria en pacientes
con cetoacidosis diabética atendidos en el area de emergencia del
Hospital Regional Honorio Delgado, Arequipa-Peru

e Relevancia Contemporanea: Durante los Ultimos afios existe un
aumento en la incidencia de pacientes diabéticos lo que conlleva a un
aumento en la frecuencia de sus complicaciones donde se encuentra la
cetoacidosis diabética, se pretende encontrar que factores se asocian a
hipopotasemia refractaria dentro de los mismos.

e Relevancia Cientifica: El estudio contiene informacion actualizada de
bibliografia local e internacional sobre lo que se conoce de cetoacidosis
diabética.

e Relevancia Social: El beneficio real del estudio al investigar los factores
asociados a la presencia de hipopotasemia refractaria dentro del cuadro
de una cetoacidosis diabética es disminuir los dias de hospitalizacion en
areas criticas, lo cual disminuye los gastos para aquellos pacientes que
son pagantes y disminuye la posibilidad de alguna infeccion nosocomial.

e Originalidad: No se ha encontrado estudios analiticos recientes
relacionados a la presencia de hipopotasemia refractaria dentro del
cuadro de una cetoacidosis diabética en el Hospital Regional Honorio
Delgado, el cual es un centro de referencia especializado, por lo que
mantiene su originalidad.

e Factibilidad: El estudio es factible de realizar al tratarse de un estudio
retrospectivo en el que se cuenta acceso a las historias clinicas, con los
respectivos permisos, ademas el costo del estudio no sera de gran
magnitud por lo que podran ser cubiertos por el investigador.
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2.1 DEFINICION:

La Cetoacidosis Diabetica es una de las complicaciones metabdlicas mas
frecuentes y potencialmente letales de la diabetes mellitus. La cetoacidosis
diabética se diagnostica con los siguientes criterios: hiperglucemia mayor a
250mg/dI, acidosis metabolica (Ph menor a 7.3), bicarbonato menor a

15mg/dl, e incremento de los cuerpos ceténicos >3mmol/L (2, 3).

Es consecuencia de la deficiencia absoluta o relativa de insulina y el
incremento de las hormonas contrareguladoras (glucagoén, catecolaminas,
cortisol y hormonas del crecimiento). Un gran porcentaje de pacientes con
Cetoacidosis Diabetica presentan Diabetes Mellitus tipo 1, sin embargo, los
pacientes con Diabetes Mellitus tipo 2 pueden presentarla en periodos de
crisis como trauma, infeccion o cirugia (3) (4).

2.2 EPIDEMIOLOGIA:

La incidencia por afio de cetoacidosis diabética ha ido incrementandose en
todo el mundo, en EEUU. los casos aumentaron un 35% en 10 afios (1996-
2006) de la poblacién estudiada el 56% tenian entre 18 y 44 afos, el 24%

entre 45 a 65 afos y finalmente el 18% en pacientes menores a 20 afios (3).

Los pacientes con cetoacidosis diabética tipo 1 representan el 66% de los
casos, siendo la causa mas comun de muerte en nifios y adolescentes de
este grupo, aproximadamente el 50% de fallecidos correspondieron a

menores de 24 afos (3).
2.3 ETIOPATOGENIA:

La patogénesis de la cetoacidosis diabética incluye: reduccion de la accién
efectiva de la insulina circulante producto de la disminucién en la secrecién
de insulina; elevacion de las niveles de hormonas contrareguladoras
(glucagon, catecolaminas, cortisol y hormona del crecimiento) generando
como resultado la incapacidad de glucosa para entrar a los tejidos sensibles

a la insulina (higado, musculos y adipocitos) (5).
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condicionan una cascada catabolica
Especificamente para que se desarrolle una cetoacidosis diabética es
necesaria el déficit de insulina y el exceso de glucagon, lo que permite un
acelerado catabolismo, gluconeogénesis, glucogenolisis y lipolisis, lo que
permite un aumento en la produccién de glucosa, acido lactico, formacion de
cuerpos cetdnicos hepaticos, incrementando el suministro hepatico de
sustratos procedentes de la grasa y musculo (aminodacidos y acidos grasos

libres) (5).

El descenso de los valores de insulina, compaginado a niveles altos de
catecolaminas y hormona del crecimiento, bloquea la lipogenesis y eleva la
lipolisis lo que permite la liberacion de acidos grasos libres. Fisiol6gicamente
los acidos grasos libres son transformados en triglicéridos y lipoproteinas de
muy baja densidad (VLDL) en el higado, pero en la cetoacidosis diabética la
hiperglucagonemia altera el metabolismo hepético lo que permite la
formacion de cuerpos cetonicos, con la activacion de la enzima
palmitoiltransferasa de carnitina I, dicha enzima es crucial para el transporte
regulado de los acidos grasos al interior de las mitocondrias, donde ocurre la
beta oxidacion y conversion en cuerpos cetonicos (5).

Los cuerpos cetonicos principales son el acetoacetato, beta-hidroxibutirato
(corresponde al 75% de cetonas del total), y acetona en menor proporcion.
Los cuerpos cetdnicos son acidos débiles, pero al acumularse generan
acidosis metabolica. Siendo responsables los 2 primeros de la cetoacidosis
diabética, la acetona no causa acidosis siendo excretada por via respiratoria

a nivel pulmonar, lo que genera el caracteristico olor a fruta (5).
2.4 FACTORES PRECIPITANTES:

Los factores precipitantes mas relevantes por orden de frecuencia son: Una
infeccion (30-39%), el hecho de no colocarse o administrarse una dosis
inadecuada de insulina (21-49%) y diabetes de reciente diagnostico o de
novo (20-30%) (6). Otros factores incluyen: un infarto agudo de miocardio,
un accidente cerebrovascular, pancreatitis aguda, estar bajo efecto de
algunas drogas (esteroides, tiazidas, alcohol, simpaticomiméticos), trauma,
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de omision de las dosis de insulina son los factores psicolégicos, que
incluyen el miedo a la ganancia de peso con la mejoria del control metabdlico,
el miedo a la hipoglucemia, la rebelion a la autoridad y el estrés de las
enfermedades crénicas, asi como un pobre cumplimiento del tratamiento (6).

2.5 DIAGNOSTICO:

En el cuadro 1 se presentan los criterios diagnosticas asi como el déficit de

liquidos y electrolitos para cetoacidosis diabética y estado hiperosmolar (5).

Cuadro 1. Criterios diagndsticos y tipico déficit corporal total de agua y electrolitos en la cetoacidosis diabética y el estado hiperosmolar.

Cetoacidosis diabética Estado hiperosmolar

Leve Moderada Severa
Criterios diagnésticos y Clasificacidn
Glucosa Plasmatica (mg/dl) >250 mg/dl >250 mg/dl >250 mg/dl >600 mg/dI
pH Arterial 7.25-1.30 7.00-<7.24 <7.00 >7.30
Bicarbonato Sérico (mEgf) 15-18 10-<15 <10 >18
Cetona Urinaria* Positiva Pasitivo Positivo Escasa
Cetona Sérica* Positiva Pasitivo Positivo Escasa
Osmolalidad sérica efectiva t Variable Variable Variable >320 mOsmikg
Aniéngap t >10 >12 >12 <12
Estado Mental Alerta Alertal Somnoliento Estupor/coma Estupor/coma
Deéficits Tipico
Agua Total (1) 8 9
Agua (mlkg)§ 100 100-200
Na® (mEg/kg) 7-10 5-13
Ct (mEg/kg) 35 5-15
K* (mEqtkg) 35 4-6
PO, (mmol'kg) 57 37
Mg (mEqlkg -2 -
Ca™ (mEgfkg; 1-2 1-2

* Método da reacodn de nivopeusiato. T Caiculo de la csmolalidad sérica efectva: 2 [Na* medido (mEg) + glucosa (mg/d)J18. 1 Calculo del anitn gap: (Na") - [CF + HCO', (mEq¥)].§ por kg de peso corporal. Datos adaptades de
las referencia 1

2.6 TRATAMIENTO:
2.6.1 Tratamiento hidrico y electrolitico:

El objetivo de inicio es agrandar el volumen extracelular y conservar la
perfusion renal. Comenzar con infusion de solucion salina isoténica 0.9% 10
a 20 mL/kg o 300 mL/m2 de superficie corporal administrada en un periodo
de 30 a 60 minutos, luego brindar bolos de 10 mL/kg/hora de solucién salina
hasta que disminuya la glucosa < 250 mg/dL. Cuando la glucemia sea < 250
mg/dL se recambia a una solucién fisiolégica con glucosada al 5% en una
relacion 1:1. Si no se conoce el peso anterior del paciente se estima un déficit
aproximado de 10% (7). Se deberia tratar la deshidratacién de acuerdo al
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en un lapso de 24 a 48 horas. Esto se puede lograr administrando 3 a 3.5
litros/m2 de superficie corporal/dia, durante 24 horas no debe de
sobrepasarse de 4,000 mL/m2 de superficie corporal/dia para evadir un
potencial edema cerebral. El aporte de potasio se debe iniciar lo antes
posible, debido a que el manejo con insulina disminuye el potasio por
captacion intracelular. Puede administrarse de 0.1 a 0.5 mEg/kg/h
adicionando 30 a 40 mEg/L. Debe realizarse seguimiento del potasio cada
dos horas hasta que el paciente se estabilice y posteriormente cada cuatro a
seis horas mientras permanezca el tratamiento intravenoso de insulina. Los
cambios violentos en el potasio se presentan en las primeras cinco horas del
tratamiento. En caso de persistir hipokalemia, se incrementara el potasio de
40 a 60 mEq /L, la carencia de fosfato es de 0.5 a 4 mmol/kg. Debe agregarse
fosfato de potasio para asegurar el reemplazo de pérdidas urinarias de
fosfatos y restaurar el nivel de 2,3 difosfoglicerato. Se sugiere reemplazar la
mitad del potasio como fosfato de potasio, el cual provee 1.5 a 2 mmol/kg/

dia de fosfato, y la infusidn de fosfato no debe exceder 2 mEg/kg/dia (8).
2.6.2 Tratamiento con insulina:

La insulina resuelve el estado catabdlico y la lipdlisis, elimina la formacién
de cuerpos cetdnicos y disminuye la acidosis. La insulina desciende la
glucemia por inhibicién de la glucogendlisis y gluconeogénesis, estimula la
absorcion de glucosa y la oxidacion celular. Se comienza con insulina de
accion rapida intravenosa, la dosis de inicio es 0.1 U/kg en bolo, seguida de
bolos o infusidn a 0.1 U/kg/h. La insulina en infusion retiene cifras constantes
lo que genera mejor control de la glucemia y corrige la acidosis La infusion
podria prepararse con 1 U/kg de insulina rapida en 100 mL de solucion
fisiologica 0.9% y pasar 10 mL/h (0.1 U/kg/h). En caso de presentar
hipoglucemia, se disminuye la infusion de insulina a 0.05 U/kg/h y se iniciara
administracion de solucion glucosada al 5%. En adultos se han utilizado
analogos de insulina subcutanea como insulina aspart y lispro en los casos
no complicadas, su inicio de accion es en 10 a 20 minutos y el maximo en 30

a 90 minutos, por lo que se recomienda comenzar con una dosis de 0.3 U/kg

Publicacion autorizada con fines académicos e investigativos

En su investigacion no olvide referenciar esta tesis




UNIVERSIDAD

REPOSITORIO DE CATOLICA

TESIS UCSN: =&  DE SANTA MARIA

Representan una opcién terapéutica tan efectiva como la insulina rapida

intravenosa (7).
2.6.3 Administracién de glucosa:

Durante la expansion del volumen, la glucosa puede descender velozmente
hasta 200 a 400 mg/dL/h y con una infusién de insulina de 0.1 U/kg/h se logra
una disminucion alrededor de 3 a 5 mg/kg/minuto (x25x). Se debe vigilar que
el descenso de la glucemia no sea mayor de 100 mg/dL/h, ya que la
disminucién brusca de glucosa favorece el edema cerebral. Cuando la
glucosa sea < 250 mg/dL, se requiere comenzar un aporte de glucosa de 3
a 5 mg/kg/minuto para permitir una infusion continua de insulina. Esta
demanda de glucosa se obtiene del aporte de solucién glucosada al 5%,
agregada con la solucion fisiologica 0.9%; sin embargo, si el paciente
persiste con hipoglucemia se podra incrementar la concentracion de glucosa
al 10% para mantenerlo normoglucémico y mantener la infusién de insulina
en 0.05 U/kg/h (7).

2.6.4 Uso de bicarbonato:

El rendimiento del bicarbonato en el tratamiento es controversial. En el
tratamiento en general los suplementos de bicarbonato pocas veces son
necesarios. Se indica solo si el pH inicial es menor de 7 después de la
primera hora de hidratacion. Los pacientes pediatricos con cetoacidosis
severa usualmente se recuperan sin el uso de bicarbonato y los riesgos son
mayores que los beneficios. No se aconsejan los bolos de bicarbonato; pero
si se decide administrarlo, proporcionar una infusiéon lenta de 1 a 2 mEqg/kg
en dos horas y disminuir la concentracion de la solucion de rehidratacion a

un cuarto de la solucion salina normal antes de adicionar bicarbonato (7).

Publicacion autorizada con fines académicos e investigativos

En su investigacion no olvide referenciar esta tesis




UNIVERSIDAD
r\

REPOSITORIO DE

TESIS UCS i
HAGA una evaluacion inicial completa. MIDA glicemia capilar y cetonuria/cetonemia para confirmar hiperglicemia y S ANTA MARIA
cetonemia/cetonuria. INDIQUE un perfil bioquimico. INICIE hidratacién EV con solucién CINa al 0,9% un litro por hora

l Hidratacién EV | I Ricarhonato I | Insulina Cristalina (rapida) |
1 ) 1
Estime |a deshidratacién pH=6,9 pH< 6,9 viaEV (DKA y HHS)  viaEV .[tDKA y HHS) Asegure funcién renal
o mds + (diuresis 50 mi/hora)
¢ 100 mmaol
love NODAR| |mds 20 mEq 0,1 U/Kg
CO3H- | |ClKen 400 ml bolo EV inicial
cevera de suero EV 0,14.'." tK.g x hora)
EN 2 HORAS de insulina en
l shock T 0,1U/ (Kg x hora) | [infusién continua insuling.
Indique  cardiogénico Repita cada de insulina en Clk 20-30
CINa 0,9% 2horas hasta infusién continua
(1 L/hora) pH=7,0 0 mds.
MIDAEL K+ h
monitoreo CADA2HORAS | s la glicemia no cae al menos en 10%
hemodinamico, en la 1° hora, administre 0,14 U/Kg en
drogas vasoactivas bolo EV, y luego continte el tratamiento
| - DKA HHS
Evalue el Na+ sérico CORREGIDO* Cuando la glicemia llegue Cuando la glicemia rFEq en cada
| | a 200 mg/dL, baje insulina llegue a 300 mg/dL, litro de suero
Na+ bajo Na+ normal o alto a 0"_02'0'?,5 v/ ':Kg N !wra_" baje insulina a 0,02- .
o bien dé insulina cristalina -0,05 U/ (Kg x hora).
0,1 U/Kg SC cada 2 horas. Mantenga glicemia
NaCl0,9% NacCl 0,45% a .
(250-500 mi/hora)  (250-500 mi/hora) Mantenga glicemia 150-200 | |200-300 mg/dL hasta
ajustando segtin ajustando seguin mg/dL hasta r i6n DKA | | recup la lucid
evolucién evolucion
Mida el K+
sérico
Mida electrolitos, BUN, gases venosos, creatinina y glicemia cada 2 horas

Cuando la glicemia llegue a los

200 mg/dL (DKA), o 3 los \ cada 2-4 horas, hasta estabilizacion. Resuelta ya la DKA o HHS,
300 mg/dL (HHS), cambie a suero y cuando el paciente pueda comer, inice insulina intensificada

glucosado 5% con NaCl al 0,45% (basal-prandial), cesando via EV 1-2 horas después de la 1°
Infusién EV a 150-250 mi/hora inyeccion de insulina subcutanea.

BUSQUE LA CAUSA PRECIPITANTE

O bl Dimas, Naviemire 3012
(madilicads de Dish Cane 2009)

En el cuadro 2 Se muestra un flujograma que resume el tratamiento de las
“crisis hiperglicémicas” (DKA = ketoacidosis diabética por sus siglas eninglés
o0 KAD y HHS = estado hiperglicémico hiperosmolar por sus siglas en inglés
= coma hiperosmolar no ketésico), Abreviaturas: EV= endovenoso; SC=
subcutaneo; CIK= cloruro de potasio; CO3H= bicarbonato; BUN= nitrogeno

ureico sanguineo por sus siglas en inglés. K+= potasio (1).

*Na+ sérico corregido: Por cada 100 mg/dL de elevaciéon de glicemia por
sobre los 100 mg/dL, debe sumarse 1,6 mEqg/L a la concentracion de Na+

informada por el laboratorio (1).
2.7 Trastornos del potasio:

Los trastornos en la regulacion del potasio son las alteraciones electroliticas
mas habituales de la practica clinica, siendo su gravedad variable, desde la
hipopotasemia leve inducida por diuréticos a la hiperpotasemia grave de
consecuencias fatales. Tanto la hipo como la hiperpotasemia producen
cambios en la polarizacion de la membrana celular, que producen diversas
manifestaciones clinicas, siendo las mas severas las que afectan al sistema

cardiovascular (9, 10).
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Los niveles de potasio plasmatico son el resultado del equilibrio entre la

ingesta, la eliminacién y la distribucion transcelular (11,12). Las necesidades
minimas diarios de potasio son de aproximadamente 1.600 a 2.000 mg (40
a 50 mmol; 40 mg = 1 mmol) (13). Su mayor via de eliminacion es la renal.
El rifdn es capaz de disminuir su excrecion a menos de 5 mEg/dia so existe
deplecién de potasio. Aproximadamente el 80% del potasio proporcionado
por la dieta es excretado por los rifiones, el 15 % por el tracto gastrointestinal
y el 5 % restante por el sudor (13). Multiples sistemas hormonales
condicionan la excrecion urinaria e intestinal de potasio, de forma que su
activacion puede producir hipopotasemia, y su bloqueo hiperpotasemia.
Estos mecanismos pueden ser enddégenos o exdgenos (por ejemplo,
farmacos). El eje hormonal mas importante es el sistema renina angiotensina
aldosterona (SRAA) y las hormonas beta-adrenérgicas (12,13).

Favorecen la entrada de potasio Favorecen la salida de potasio
al espacio intracelular: al espacio extracelular:
—  Alcalosis metabdlica —  Acidosis metabdlica
- Insulina —  Hiperosmolalidad extracelular
—  Estimulacién p2-adrenérgica —  Agonistas a-adrenérgicos
—  Aldosterona - Lisis celular (tumoral, rabdomidlisis, hemdlisis)

FACTORES QUE REGULAN LA SECRECION DISTAL DE POTASIO

— Ingesta de potasio en la dieta

—  Concentracion de potasio plasmatico

—  pH sistémico

—  Flujo tubular distal y aporte distal de sodio
—  Excrecién de aniones no reabsorbibles

—  Aldosterona

Tabla 1. Factores que regulan el intercambio intra-extracelular del potasio
(14).

2.7.2 Distribucién transcelular de potasio:

El 98% del total de potasio se localiza en el intracelular (~140 mEqg/l) y el 2%
restante en el extracelular (3,5-5 mEqg/l) (15). Este desnivel de concentracion
en ambos lados de la membrana celular es el responsable del potencial de
membrana en reposo, que es el pilar para la transmision neuromuscular y la
persistencia de las funciones celulares. Por ello, minimos cambios en la

homeostasis del potasio, y en concreto en su nivel extracelular, pueden
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El cambio transcelular de potasio depende de varios factores, en condiciones
fisiologicas, los mas representativos son la insulina y la estimulacién beta-
adrenérgica. Ambos incrementan la captacion de potasio por la célula
mediante la estimulacion de la bomba sodio potasio adenin-tri-fosfatasa (Na-
K-ATPasa), que se encuentra en la membrana celular. La bomba Na- K
ATPasa cataliza la entrada de 2 moles de potasio a la célula por cada 3 moles
de sodio que salen, produciendo el gradiente electronegativo intracelular
(14).

Insulina: Estimula rapidamente el ingreso de potasio a las células
estimulando la Na-K-ATPasa. Una sobrecarga de glucosa en pacientes con
una reserva insulinica intacta condiciona la liberacion de insulina e
hipopotasemia. Una elevacion de la concentracion de potasio también

estimula la liberacion de insulina (16).

Estimulos adrenérgicos: la estimulacion beta2-adrenérgica por
medicamentos como el salbutamol y el fenoterol, estimula a la adenilciclasa
e incrementa el AMP ciclico intracelular, lo que incentiva a la bomba Na-K-
ATPasa y facilita la captacion intracelular de potasio. Las catecolaminas
también estimulan los receptores beta-2, condicionando la aparicion de
hipopotasemia en situaciones de estrés, como, por ejemplo, la liberacion de
epinefrina en la isquemia coronaria (17). De forma inversa, los agonistas alfa-
adrenérgicos como la fenilefrina inhiben la entrada de potasio al interior de la
célula (17).

Aldosterona: ademas de incrementar la excrecion renal de potasio y la
secrecion de este cation por las glandulas salivares, sudoriparas y por el
intestino, puede condicionar activamente la entrada de potasio a la célula
(7).

Cambios en el pH: En general, la acidosis metabdlica se agrupa con
hiperpotasemia y la alcalosis con hipopotasemia. Las alteraciones
respiratorias del equilibrio acido-base ejercen un efecto pequefio en la
distribucion transcelular de potasio. En las acidosis inorganicas
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para mantener la electroneutralidad. Este fendmeno esta disminuido en las
acidosis con anion gap elevado producidas por acidos organicos (acido
lactico, acetoacético, o alfa-hidroxibutirico), debido a que estos aniones
organicos son transportados de forma electroneutra al interior celular por el
cotransportador de &cidos monocarboxilicos. Por ello, disminuye el gradiente
eléctrico favorable a la salida de potasio de la célula, siendo mas permeables
e ingresando mas facilmente en las células. En la alcalosis metabdlica ocurre
lo contrario, el incremento del bicarbonato sérico condiciona como
mecanismo tampon la salida de hidrogeniones del interior, y esto genera la
entrada de potasio para mantener la electroneutralidad. El ingreso de potasio
a las células se produce incluso cuando el pH plasmatico no esta en limites
alcaloticos. Esta accién es el principio en el que se basa el tratamiento de la
hiperpotasemia con bicarbonato, aunque como veremos a continuacion es la

medida menos eficaz (18).

Hiperosmolalidad del liqguido extracelular: condicionada por
hiperglucemia grave o administracion de manitol, favorece la salida de agua
del espacio intracelular al extracelular. Esta salida de agua acarrea
pasivamente potasio hacia el liquido extracelular por un efecto conocido

como arrastre por solvente (19).
Eliminacién renal del potasio:

El 90 % del potasio excretado se reabsorbe en el tubulo proximal, es en el
tubulo distal donde se modificara la eliminacion urinaria en funcion de las
demandas del organismo. Las porciones finales del tibulo contorneado distal
y el tibulo colector cortical son las responsables del control de la eliminaciéon
renal de potasio. Estas células tienen los mismos mecanismos de regulacion
que el resto de las células del organismo: tienen una bomba NaK-ATPasa,
gue es hormono-sensible y los gradientes de concentracién de potasio y
sodio condicionan los movimientos de los cationes. Sin embargo, estas
células tienen una caracteristica distintiva que les confiere su especificidad:

estan polarizadas. La bomba Na-K-ATPasa se encuentra unicamente en las

Publicacion autorizada con fines académicos e investigativos

En su investigacion no olvide referenciar esta tesis




UNIVERSIDAD

REPOSITORIO DE CATOLICA

TESIS UCSWV DE SANTA MARIA
acla

la sangre, mientras que el potasio tiende a salir del citoplasma al exterior,
tanto a los tubulos renales por los canales ROMK (Renal Outer Medullary K)
y BK (Large-conductance K) como al compartimento sanguineo, dos son los
elementos que condicionan la excrecion de potasio debido a dos

mecanismos (20,21).

e Generacion de un gradiente eléctrico transcelular negativo gracias a la
reabsorcion de Na desde la luz a la célula por la actividad de la bomba Na-

K-ATP-asa basocelular.

e Presencia de un numero suficiente de canales de K en la membrana luminal
y que transportan K a la luz tubular. El canal mas representativo en
condiciones fisiologicas es el ROMK. En condiciones de un elevado flujo

tubular renal también se activa el canal BK (22).

La secrecion distal de potasio puede verse influida por las siguientes

circunstancias:

Flujo tubular distal y aporte distal de sodio: un incremento en el aporte
distal de sodio facilita el intercambio y por tanto la eliminacion renal de

potasio (23).

Mineralocorticoides: La aldosterona incrementa la reabsorcion distal de
sodio y la secrecion de potasio. La secrecion de aldosterona por las
glandulas adrenales se estimula en la hiperpotasemia y se inhibe en la
hipopotasemia, La aldosterona modula la excrecién renal de potasio:
incrementando la concentracién intracelular de potasio favoreciendo la
actividad de la bomba Na-K-ATP-Asa basolateral, aumentando la densidad

e incrementando la expresion de canales ROMK (23).

Excreciéon de aniones no reabsorbibles: Un incremento de aniones no
reabsorbibles (bicarbonato, sulfato o fosfato) en la nefrona distal, eleva la

electronegatividad intraluminal y estimula la secrecion de potasio (23).

Sefalizacion entero-renal: Se teoriza sobre un eje entero-renal que

actuaria rapidamente ante un amento en la ingesta de K sin necesidad de
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distal, aumentando el aporte de sodio a segmentos distales (23).
2.7.3 HIPOPOTASEMIA:

La hipopotasemia se define por una concentracién sérica de potasio por
debajo del limite inferior de la normalidad: K < 3,5 mEqg/Il. La hipopotasemia
se considera leve si la concentracion de potasio es de 3 a 3,5 mEqg/;
moderada entre 2,5 y 3 mEqg/l y severa si la concentraciéon de potasio es
inferior a 2,5 mEqg/l (10). Es un trastorno electrolitico frecuente que puede
ocurrir por 3 mecanismos: redistribuciébn hacia el espacio intracelular,
pérdidas extrarrenales (habitualmente digestivas), o pérdidas renales.
Cuando se produce por redistribucion, la concentracion plasmatica de K+ en
muchas ocasiones no refleja el nivel real de los depdsitos en el organismo.
Tal es el caso de los pacientes con cetoacidosis diabética, que presentan
habitualmente cifras de potasio elevadas o normales, y que tienen una
verdadera disminucion de potasio (24).

2.7.4 ETIOLOGIA:

Mecanismo Causa
Captacion celularde K Pseudohipopotasemia (let itosis extrema)
Falta de ingesta Bajo contenido en la dieta (raro)
Redistribuciénintracelular de K Alcalosis metabdlica*
Estimulacion beta-2-adrenérgica: b-2-agonistas®, estrés.
Insulina*

Paralisis periddica hipopotasémica

Proliferacién celular en leucemias, linfoma de Burkitt y durante el tratamiento de la anemia
megaloblastica

Intoxicacion por bario, tolueno, tecfilina

Tratamiento de la intoxicacion digitalica con Ac antidigoxina

Pérdidas extrarenales deK Digestivas (diarrea®, uso cronico de laxantes, fistulas, etc...)
Cutaneas (sudoracion profusa, quemaduras extensas
Pérdidas renalesde K Con presion arterial normal
Diuréticos™

Vémitos* o aspiracion nasogastrica
Hipomagnesemia
Aniones no reabsorbibles (penicilina)
Trastornos tubulares (acidosis tubular renal, Bartter, Gitelman, cisplatina, levodopa, aminoglucésidos,
anfotericina, lisozimuria en leucemia
ConHTA e hiperactividad mineralocorticoidea
Renina baja: hiperaldosteronismo primario, regaliz, carbenoxolona, esteroidestdpicos potentes,
corticoides*
Renina alta o normal: estencsis arterial renal, HTA maligna, Sindrome de Cushing
Con HTAYy sin hiperactividad mineralacorticoidea:
S. de Liddle
Otros:
Cetoacidosis diabética*
Poliuria postobstructiva

Tabla 2: Causas mas frecuentes de hipopotasemia (25).

La pseudohipopotasemia consiste en falsas medidas disminuidas de la cifras

de potasio sérico producida por leucocitosis extremas, habitualmente
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muestran una relacion inversa entra la temperatura y la cifra de potasio (25).
Se estipula que el aumento de la temperatura estimula el metabolismo de la
glucosa y la captacion de potasio por las células. En estas condiciones, los
leucocitos absorven el potasio y las cifras que medimos son falsamente
bajas. El error se corrige separando con prontitud el plasma o suero de las

células sanguineas (26).

La pobre ingesta de potasio rara vez produce hipopotasemia, debido a que
la mayoria de los alimentos contienen cantidades suficientes de este ion y
porque, en situaciones de limitada ingesta de potasio, el rifion es capaz de
adaptarse y decrecer la eliminacion urinaria a menos de 15 mmol/dia. Por
este motivo se asocia a pérdidas renales o extrarrenales como ocurre en el
abuso de diuréticos y laxantes. Las causas mas frecuentes son la anorexia
nerviosa, la perfusion de liquidos sin potasio a pacientes en ayunas y el
alcoholismo (27,28).

Las causas mas frecuentes de hipopotasemia por redistribucion transcelular,
se han comentado previamente. La paralisis periddica hipopotasémica
familiar es una enfermedad hereditaria rara, caracterizada por ataques
recidivantes de 6-24 horas de duracion, de paralisis flacida que afecta al
tronco y extremidades, inducida por el paso masivo de potasio al interior de
la célula. Un tipo de pardlisis periddica hipopotasémica esta asociada al
hipertiroidismo, especialmente en pacientes de raza asiatica (29). La
integracion de potasio a las células de tejidos en rapido crecimiento también
puede causar hipopotasemia, como ocurre tras la administracién de vitamina
B12 y 4cido fdlico en el tratamiento de la anemia megaloblastica, o del factor
estimulador de colonias de granulocitos y macrofagos (GM-CSF) en el
tratamiento de la neutropenia. Las pérdidas extrarrenales de potasio mas
frecuentes tienen lugar en el tubo digestivo: diarrea, fistulas, adenoma
velloso, etc. Determinadas situaciones pueden aumentar de forma
significativa las pérdidas cutaneas de potasio, como el ejercicio fisico intenso

con sudoracion profusa, y las quemaduras extensas (28).
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acompafa de hipomagnesemia. La hipomagnesemia altera la reabsorcion
tubular de potasio (30). y es frecuente que la hipopotasemia sea refractaria
al tratamiento con sales de potasio hasta que no se corrija la
hipomagnesemia (28). Los sindromes de Bartter y Gitelman (32) (33). son un
grupo de tubulopatias hereditarias, estrechamente relacionadas, con una
transmision de tipo mendeliana donde hay un deterioro en el mecanismo de
concentracion de la orina y transporte del cloruro de sodio (NaCl) en la
nefrona distal. Estos pacientes comparten ciertas caracteristicas clinicas que
incluyen: pérdida renal de sal, alcalosis metabdlica hipopotasémica, aumento
marcado de renina y aldosterona, presion arterial normal por resistencia a la
accion presora de la angiotensina |l e hiperplasia del aparato
yuxtaglomerular. Los sintomas son generalmente de menor intensidad en el
sindrome de Gitelman, que cursa ademas con hipomagnesemia e
hipocalciuria, mientras que en el sindrome de Bartter la excrecion de calcio
es normal o elevada. Los hallazgos de estas tubulopatias pueden ser
indistinguibles de la ingesta subrepticia de diuréticos. En este caso, la

deteccion de diuréticos en orina es la prueba diagnostica (33).

El sindrome de Liddle y la ingesta crénica de regaliz, también causan
hipopotasemia, pero cursan con hipertension arterial y supresion de la
aldosterona (34). El sindrome de Liddle es un defecto genético poco habitual
en el canal del sodio de las células del tubulo colector. No mejora con
antagonistas de la aldosterona como la espironolactona, sino con triamtereno
(bloqueante del canal de sodio independiente de la existencia o no de
aldosterona circulante). En la (Tabla 3) se resumen las caracteristicas que
diferencian estos sindromes (35).
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dominante
Ir?ge’s.ta No Adultos Nod i Diuréticos en orina
diuréticos
Ingesta regaliz | No Adultos o nifios T Suprimida

Tabla 3. Diagnéstico diferencial de sindromes hipopotasemicos por pérdidas
de orina (35).

El hiperaldosteronismo, o la hiperactividad mineralocorticoidea, es un factor
relevante en muchas hipopotasemias, constituyendo el mecanismo principal
en los casos de hiperaldosteronismo primario. Un sindrome parecido lo
produce el consumo de grandes cantidades de regaliz, que contiene acido
glicirrinico que potencia el efecto mineralocorticoideo del cortisol endégeno
sobre el rifién. En ocasiones, en el sindrome de Cushing (especialmente en
el paraneoplasico), la hiperactividad mineralocorticoidea puede llegar a
producir hipopotasemia. En la hipertension vasculorrenal y en las lesiones
arteriolares de la HTA maligna, la isquemia renal aumenta la produccién de

renina y de aldosterona, favoreciendo las pérdidas renales de potasio (35).

En la (Tabla 4) figuran los medicamentos que pueden producir hipopotasemia
y el mecanismo por el que la producen. Este mecanismo es con frecuencia
el aumento de las pérdidas renales de potasio (tiazidas y diuréticos del asa,
glucocorticoides) y tracto gastrointestinal (laxantes). Con menor frecuencia
se debe al desplazamiento de potasio al interior de la célula como en la
utilizacién de farmacos betamiméticos o la sobredosificacién de insulina en

pacientes diabéticos (36).

Estos farmacos deben ser utilizados con precaucién en determinadas
circunstancias, como en el caso de las broncopatias tratadas cronicamente
con esteroides y teofilina, en los que la administracion aguda de beta-

adrenérgicos puede inducir una hipokalemia e hipoventilaciones graves por
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amoniogénesis renal (36).

D i al interior de la célula Eliminacién renal de potasio A de las pérdidas gastroil
Albuterol Diureticos Laxantes
Terbutalina (tocoliico) Acetazolamida Fenoftaleina
Isoproterenol Clortalidona Enemas de fosfato

Agentes tocoliticos Hidroclorotiazida Antibidticos inductores de diarrea
Ritodrina Indapamida
Descongestionantes Metolazona
Pseudoefedrina Bumetanida
Fenilpropanolamina Acido etacrinico
Xantinas: Teofilina, cafeina Furosemida
Catecolaminas: Ad, NAd, dopamina y dobutamina Torasemida
Antagonistas del calcio Féarmacos efecto mineralcorticoide
Nifedipino, nifrendipino Fludrocortisona
Intoxicacién por verapamil Hidrocortisona a aftas dosis
Insulina Mefilprednisolona
Anestésicos Gossipol (ACO masculino)
Tiopental sodico Carbenoxalona
Lidocaina Mifepristone (abortivo)
Inductores de proliferacién celular Regaliz

Hidroxicobalamina Antifingicos: anfotericina B, itraconazol, fluconazol.

GM-CSF Quimioterapicos y otros nefrotoxicos: Cisplatino, tenofovir, foscarnet
Altas dosis de antibidticos: penicilina, oxacilina, nafcilina, piperacilina,
meropenem, tetraciclina, neomicina, polimixina B,colistina, bacitracina,
aminoglicésidos, capreomicina.

Inmunosupresores: metotrexate y sirolimus
Bicarbonato
Intoxicaciones por: cloroquina, salicilatos, paracetamol, vitamina D,
tiroxina, risperidona y quetiapina
Infliximab
Ibuprofeno*
Ondasentron
Abreviaturas: Ad: adrenalina, Nad: noradrenalina, GM-CSF: factor estimulador de colonias de granulocitos y macrofagos; ACQ: anticoncepiivos.” Se han descrito casos

aislados de acidosis tubulares renales

Tabla 4. Farmacos inductores de hipopotasemia y su mecanismo productor
de la misma (36).

2.7.5 Hipomagnesemia:

La hipomagnesemia se encuentra presente en mas del 40% de los pacientes
con hipopotasemia. En varios casos, como en el uso de diuréticos o la
diarrea, se pierden ambos iones. Algunos farmacos como la quimioterapia
con platino, especialmente el cisplatino asocian ambas alteraciones
electroliticas (37). Muchos de los nuevos quimiotergpicos utilizados en
oncologia en los ultimos afios producen trastornos electroliticos, siendo la
hipopotasemia y la hipomagnesemia muy frecuentes. Es por lo tanto
necesario en todos los casos de hipopotasemia analizar la concentracion de
magnesio plasmatica y si es baja, tratarla (38). La hipopotasemia puede ser
refractaria al tratamiento hasta que no se corrija la hipomagnesemia (38).

2.7.6 Hipofosfatemia:

A pesar que el déficit de fosfato corporal en la cetoacidosis diabética es en
promedio 1.0 mmOI/Kg de peso corporal, el fosfato sérico es a menudo
normal. La concentracion de fosfato disminuye con la terapia con insulina.

Sin embargo, debido a que el establecimiento la cetoacidosis puede ocurre
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probado ningun beneficio en los resultados clinicos en la terapia de
reemplazo con fosfato se debe evitar la debilidad potencial del muasculo
cardiaco, esquelético y la depresion respiratoria secundaria a una
hipofosfatemia (fosfato sérico < 1.0 mg/Dl) (41,42).

Cuando sea necesario, 20 — 30 mEqg/l de fosfato potasico pueden ser
agregados a los liquidos de remplazo o puede administrarse siempre por via
IV previa dilucion a 0.5ml/hora. Los pacientes que reciben terapia con fosfato
deben ser controlados muy rigurosamente por el riesgo de hipocalcemia,
pero hasta la fecha no hay registro de evidencia que condicione tetania
secundaria (43,44).

2.7.7 ALTERACIONES DEL POTASIO EN SITUACIONES ESPECIALES:

La morbimortalidad cardiovascular esta aumentada en pacientes con hiper e
hipopotasemia, especialmente en aquellos con ERC (Enfermedad Renal
Cronica), insuficiencia cardiaca (IC) y diabetes (DM), existiendo una curva
en U cuando se relaciona la mortalidad con las cifras de potasio en estos
grupos respecto a los controles, y este riesgo es superior cuando se suman

estas comorbilidades.

HF, CKD, and DM

CKD
HF

DM
Control group

Predicted probability of mortality

T T T

T T T T T T
25 30 35 40 45 50 55 60 65 70 75 80
Baseline serum potassium level, mEq/L

Figura 1. Analisis ajustado por covariables muestra el potasio sérico como
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Mellitus (45).

Hipertension arterial: Las alteraciones del potasio son muy frecuentes en
los pacientes con hipertension arterial, por lo que se debe monitorizar el
potasio. En un estudio retrospectivo observacional que incluyé 5100
pacientes, el 15,8% presentaron hipopotasemia, el 76,9% un potasio normal
y el 7,3% hiperpotasemia. La prevalencia de hipopotasemia en pacientes con
hiperaldosteronismo primario fue del 28,1%, incrementandose el porcentaje
al 88,5% en las hipopotasemias inferiores a 2.5 mEq/l. Ademas, los pacientes
con hiperaldosteronismo primario e hipopotasemia presentaron mayor
namero de eventos cardiovasculares (46). La combinacion de diuréticos
tiazidicos con calcioantagonistas o betabloqueantes se asocia con un mayor
riesgo de hipopotasemia independientemente de los suplementos d de
potasio (47).

Insuficiencia cardiaca: La hipopotasemia se asocia a un aumento de
mortalidad en los pacientes con insuficiencia cardiaca, con potasio menor a

4mmol/L (54), la hiperpotasemia no se asocio a una peor evolucion. (48)

Enfermedad renal La hiperpotasemia es una alteracion electrolitica
frecuente en los pacientes en hemodidlisis (HD) que se asocia con un
incremento del riesgo de muerte, especialmente después del periodo
interdialitico largo. Aunque depende del gradiente de potasio en sangre y
liquido de dialisis, una sesion de hemodialisis extrae de 70 a 100 mmol de K.
La difusion es responsable del 85% de la eliminacién de potasio, y el
gradiente de potasio entre la sangre y el liquido de dialisis es el principal
determinante de la extraccion de potasio. El 15% es eliminado por
conveccion. En didlisis peritoneal (DP) las alteraciones del potasio son
frecuentes, se ha descrito hipopotasemia en el 2,9% e hiperpotasemia en el
50,7% de los pacientes. La hipopotasemia se asocié con concentraciones
bajas de albumina, diuresis residual y al tratamiento con omeprazol, mientras
gue la hiperpotasemia se asocié con la anuria y el tratamiento con furosemida

(49). El riesgo de desarrollar hiperpotasemia es inferior en DP que en HD
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aumentan la eliminacién urinaria de potasio (49).
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3. ANALISIS DE ANTECEDENTES INVESTIGATIVOS

DE SANTA MARIA

3.1. Anivel local

3.1.1. Autor: Pinto Llerena, Ricardo Alonso Jesus.

Titulo: Factores Predictivos de Mortalidad en pacientes diagnosticados con
Cetoacidosis Diabética del Servicio de Medicina del Hospital Honorio
Delgado de Arequipa, 2008 — 2017 (50).

Fuente: Tesis para Optar el Titulo de Profesional de Médico Cirujano.
Facultad de Medicina de la Universidad Catolica de Santa Maria de Arequipa,
2018

Resumen: La Cetoacidosis Diabética es la complicacion aguda y
potencialmente mortal mas frecuente de la Diabetes Mellitus, en este estudio
se busca reconocer las caracteristicas clinicas y laboratoriales predictivas de
mortalidad, que permitirdn un diagnéstico precoz, un adecuado manejo de la
Cetoacidosis Diabética y una mejor sobrevida de los pacientes. Objetivo:
Determinar los factores predictivos de mortalidad en pacientes
diagnosticados con Cetoacidosis Diabética del Servicio de Medicina Hospital
Honorio Delgado, Arequipa 2008 - 2017. Métodos: Se reviso una muestra de
312 casos, de los que 29 casos que cumplieron criterios de seleccion y 29
fueron tomados como control, aplicando una ficha de datos. Se comparan
variables mediante prueba t de Student y prueba de independencia chi
cuadrado Resultados: En el periodo de estudio fueron hospitalizados 41954
pacientes de los cuales 312 tuvieron el diagnostico de egreso de
Cetoacidosis Diabética lo que corresponde a una prevalencia de 7.44%
casos por cada 1000 ingresos al afio. Los pacientes fallecidos con este
diagnéstico fueron 29 lo que nos muestra una la letalidad fue de 9.29% en la
muestra de estudio. La mortalidad muestra una tendencia a incrementarse
conforme pasa la edad, pasando de 0% entre los menores de 20 afios, a
25% en adultos de 30 a 39 afios, lleg6 a 64.29% entre los 50 y 59 afios, 80%
entre los 70y 79 afios, y a 100% en mayores de 90 afios (p > 0.05). EI 45.16%
de varones falleci6, comparado con 55.56% de mujeres (p > 0.05). La
mortalidad de los pacientes con dolor abdominal fue de 48.28%, y en los que
no tuvieron dolor abdominal fue de 51.72% (p > 0.05). La mortalidad se
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llegd a 73.33% en pacientes obnubilados, y a 100% en el estupor y coma (p
< 0.05). La muerte ocurrié en 86.67% de casos con dificultad respiratoria,
comparado con 37.21% en casos sin dificultad respiratoria (p < 0.05). Los
valores de glicemia al ingreso fueron mayores en pacientes que
sobrevivieron (478.57 mg/dL) que en pacientes fallecidos (374.03 mg/dL, p <
0.05). Los valores de pH en los casos con cetoacidosis fallecidos fue de 7.09
+ 0.22, y en los sobrevivientes fue de 7.16 + 0.21 (p > 0.05). La creatinina
estuvo significativamente mas elevada en casos con cetoacidosis fallecidos
(2.88 mg/dL) que en los sobrevivientes (1.35 mg/dL; p < 0.05). Los leucocitos
en los fallecidos estuvieron en 14.41 x 103 células/mm3 y en los
sobrevivientes fue de 11.15 x 103 células/mm3 (p < 0.05). Conclusiones: La
cetoacidosis diabética tiene una elevada mortalidad, relacionada a
manifestaciones clinicas y laboratoriales de facil identificacion (50).
Conclusiones: La cetoacidosis diabética tiene una elevada mortalidad,
relacionada a manifestaciones clinicas y laboratoriales de facil identificacion
(50).

3.2. A nivel nacional: No hay estudios relacionados a factores predictivos de
mortalidad en Cetoacidosis Diabética.

3.3. Anivel internacional

3.3.1. Autor: Mariana Arguello Barrera
Titulo: Cetoacidosis diabética en el hospital infantil de Morelia “Eva Samano
de Lopez Mateos” durante el periodo 2014-2016 (51).
Fuente: Para obtener el titulo en la especialidad de pediatria médica.
Resumen:
Objetivo: Estimar la incidencia de cetoacidosis diabética en el Hospital
Infantil de Morelia “Eva Samano de Lépez Mateos” por edad, sexo, municipio,
mes de diagndstico, dias de estancia hospitalaria y debut, determinar la
gravedad a su ingreso a urgencias e identificar las principales complicaciones
y frecuencia de mortalidad.

Métodos: Se analizaron de forma retrospectiva todos los pacientes que
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Resultados: Se registraron 61 eventos de cetoacidosis diabética en 41
pacientes, presentandose como debut de diabetes mellitus 34.5%, la edad
media fue de 9.56 afios, predominando en el sexo femenino, méas frecuente
en los meses correspondientes a otofo y con estancia hospitalaria promedio
de 4.48 dias; 58% de los casos se clasificaron como cetoacidosis diabética
severa. Dentro de las complicaciones la hipokalemia fue la mas frecuente
(39.3%), 13% presentaron hipoglicemia y 8% edema cerebral. La mortalidad
correspondio a 3.3% (51).

Conclusiones: La incidencia de la cetoacidosis diabética en el Hospital
Infantil de Morelia “Eva Samano de Lopez Mateos” es alta, la mayor parte de

los pacientes acuden con cuadros severos (51).

3.3.2. Autor: Victor Radilla Godoy
Titulo: Incidencia de cetoacidosis diabética euglucémica asociada al uso
de hipoglucemiantes orales e insulinoterapia en el servicio de urgencias
adultos del Hospital General de Zona No 20 (52).
Resumen:
Antecedentes: La cetoacidosis diabética es una afeccion mortal en
pacientes adultos jovenes, se desencadena por eventos adversos como
deshidratacion, infeccion, traumatismo, alcoholismo, entre otras. La
cetoacidosis de tipo euglucémica, se caracteriza por concentracion de
glucosa sérica inferior a 250 mg/dL, pH menor a 7.35, bicarbonato sérico
menor de 18 mEg/L y cetonuria.
Objetivo general: Determinar la incidencia de cetoacidosis diabética
euglucémica asociada al uso de hipoglucemiantes orales e insulinoterapia,
asi como caracterizar a los pacientes con esta patologia en el servicio de
urgencias adultos del Hospital General de Zona No 20.
Material y métodos: Estudio descriptivo, observacional, longitudinal,
prospectivo, homodémico y unicéntrico, que se realiz6 en el servicio de
urgencias adultos del Hospital General de Zona Numero 20, del Instituto
Mexicano del Seguro Social, en la Ciudad de Puebla, durante el periodo de

tiempo comprendido entre el 01 de enero del 2019 al 31 de diciembre de
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pacientes con enfermedades hipofisiarias e hipotaldmicas y oncolégicas,
mujeres embarazadas

Resultados: De un total de 138 casos incidentes con cetoacidosis diabética
durante 2019; 23 presentaron la variante euglucémica (16.6%), 9 hombres
(39.1%) y 14 mujeres 8 (60.8%), p=0.019. Las principales causas
desencadenantes de la variante euglucémica fueron: 3 casos de infecciones
(13%), 4 casos de hemorragias (17%), 3 de deshidratacion (13%), 3 casos
de traumatismos (13%), 6 de alcoholismo (26%) y 4 casos por déficit de
insulina (17%), 5 consumieron sulfonilureas (21.7%), 3 meglitinidas
(13.04%), 5 biguanidas (21.7%), 3 tiazolidinedionas (30.4%) y 7 inhbidores
de alfa glucosidase (30.4%) Conclusiones: En el afio 2019, del total de
pacientes con cetoacidosis diabética se presentd una alta tasa esperada de
pacientes con cetoacidosis diabética euglucémica siendo del 16.6% por cada
100,000 pacientes en el Hospital General de Zona Numero 20, del Instituto

Mexicano del Seguro Social, en la Ciudad de Puebla, México (52).

3.3.3. Autor: Mayra Jeannette Pérez Chun
Titulo: Estratificacion de la gravedad en el paciente con cetoacidosis
diabética (53).
Fuente: Para obtener el grado de Especialidad en Medicina Interna
Resumen: La Cetoacidosis diabética es una emergencia meédica principal.
Tipicamenteocurre en diabéticos de tipo 1 pero puede ocurrir en cualquier
persona diabética.
En este estudio se evaluo la gravedad de riesgo con que ingresaron 51
pacientes con cetoacidosis diabética a los servicios de Medicina Interna del
Hospital Nacional de Escuintla como objetivo principal, se encontré que el 27
% de los pacientes se encontraban con una puntuacion de Apache Il entre
20 -24 puntos lo cual representa un riesgo de mortalidad del 40% seguido
por una puntuacion del5 — 19% con 25 % de mortalidad a las 24 hrs de
ingreso, lo que constituye el punto de corte como criterio de ingreso a una

unidad de terapia intensiva para manejo. Ademas, Se alcanzaron las metas
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contribuir a las complicaciones durante la terapia y extender el tiempo de
estancia hospitalaria. El factor desencadenante puede estar intimamente
relacionado con los bajos recursos econdémicos, un nivel escolar deficiente
de la poblacion, asi como también puede mencionarse la falta de
informacion, dado que la mayoria de los pacientes desencadenaron
cetoacidosis diabética tras abandonar el tratamiento instituido para la
diabetes mellitus (53).

Publicacion autorizada con fines académicos e investigativos

En su investigacion no olvide referenciar esta tesis




UNIVERSIDAD

4 . CATOLICA
TESIS UCSM: ~&  DE SANTA MARIA
4.1. General

REPOSITORIO DE

e Determinar la prevalencia de la Cetoacidosis Diabética asociada a
hipopotasemia refractaria en el Area de Emergencia del Hospital Regional
Honorio Delgado durante el periodo enero-abril 2022, Arequipa- Peru.

4.2. Especificos

e Determinar cual es la relacion entre la edad y el sexo con la mortalidad y la
presencia de hipopotasemia refractaria en pacientes con Cetoacidosis Diabetica
en el Area de Emergencia del Hospital Regional Honorio Delgado durante el periodo
enero-abril 2022, Arequipa- Perd.

e Determinar cual es la relacion entre compromisos sistemicos (Nivel de
conciencia, presencia de insuficiencia respiratoria, presencia de insuficiencia
cardiaca, presencia de insuficiencia renal) con la mortalidad en pacientes con
Cetoacidosis Diabética asociada a hipopotasemia refractaria en el Area de
Emergencia del Hospital Regional Honorio Delgado durante el periodo enero-abril
2022, Arequipa- Peru.

e Determinar cual es la relacion entre los parametros laboratoriales (glicemia,
pHmetria, Anion GAP, Cuerpos Cetbnicos, Acidosis Metabdlica,
Hipomagnesemia, Hipofosfatemia) con la mortalidad en pacientes con
Cetoacidosis Diabética asociada a hipopotasemia refractaria en el Area de
Emergencia del Hospital Regional Honorio Delgado durante el periodo enero-abril
2022, Arequipa- Pera.

e Determinar cuél es la tasa de mortalidad en pacientes con Cetoacidosis
Diabética asociada a hipopotasemia refractaria en el Area de Emergencia del

Hospital Regional Honorio Delgado durante el periodo enero-abril 2022, Arequipa-
Perd.
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1. Técnicas, instrumentos y materiales de verificacion

1.1. Técnicas: En la presente investigacion se aplicara la técnica observacion
sistematica directa, en la cual el investigador se puso en contacto directo con
cada una de las Historias Clinicas.

1.2. Instrumentos: El instrumento que se utilizard consistird en una ficha de
recoleccion de dato (Anexo 1).

1.3. Materiales:

» Fichas de investigacion

= Material de escritorio

» Historias clinicas

= Computadora personal con programas de procesamiento de textos, bases
de datos y estadisticos.

2. Campo de verificacion

2.1. Ubicacion espacial: La presente investigacion se realizara en el Hospital
Regional Honorio Delgado, Arequipa-Peru

2.2. Ubicacion temporal: El estudio se realizard en forma histérica durante los
meses de enero a abril en el afio 2022.

2.3. Unidades de estudio: Historias clinicas de pacientes con diagndstico de
Cetoacidosis Diabetica cuya atencion se realizo en el Hospital Regional
Honorio Delgado, Arequipa-Pera.

2.4. Poblacién: Todas las historias clinicas de pacientes con diagnostico
Cetoacidosis Diabetica cuya atencion se realizd en el Hospital Regional

Honorio Delgado en los meses de enero a abril del afio 2022

Muestra: No se consider6 el calculo de un tamafio de muestra ya que se

incluy6 a toda la poblacion que cumplio los criterios de seleccién.
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riterios de Seleccion

Criterios de Inclusién:

Pacientes con el diagnostico de egreso de Cetoacidosis Diabética (fallecidos
y vivos) confirmados en el &rea de Emergencia del Hospital Regional Honorio
Delgado durante el periodo enero-abril 2022, Arequipa- Peru.

Pacientes cuya hospitalizacion estuvo comprendida durante el periodo
enero-abril 2022, Arequipa- Peru en el servicio de Medicina del Hospital
Regional Honorio Delgado — MINSA Arequipa.

Criterios de Exclusion:
Pacientes con otras endocrinopatias.

Historias Clinicas incompletas, ilegibles o extraviadas.

3. Estrategia de Recoleccion de datos 3.1. Organizacion

Para la realizaciébn del presente trabajo de investigacién, se realizaran
coordinaciones con la Direccion del Hospital Regional Honorio Delgado para
obtener la autorizacion del estudio, luego se buscara la poblacién de acuerdo
a los criterios de seleccion, en la unidad de estadistica del Hospital Regional
Honorio Delgado. Se consignaran los datos en las fichas de recoleccion
correspondiente de cada sujeto de estudio. Una vez finalizada la recoleccion
los datos seran organizados en bases de datos para su posterior

interpretacion y analisis.
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.Recursos

a) Humanos

= Investigador: Daniel David Valencia Manzaneda

b) Materiales

» Fichas de investigacion

» Material de escritorio

= Historias Clinicas

= Computadora personal con programas procesadores de texto, bases de
datos y software estadistico.

c) Financieros

= Autofinanciado

3.3.Validacién de los instrumentos: El instrumento es una ficha de

recoleccion de datos, por lo que no requiere de validacion

3.4.Criterios para manejo de resultados

a) Plan de Procesamiento:
Los datos registrados en el Anexo 1 seran luego codificados y tabulados para
su analisis e interpretacion.

b) Plan de Clasificacion:
Se empleara una matriz de sistematizacion de datos en la que se
transcribieron los datos obtenidos en cada Ficha para facilitar su uso. La
matriz fue disefiada en una hoja de calculo electrénica (Excel 2016).

c) Plan de Codificacion:
Se procederd a la codificacion de los datos que contenian indicadores en la
escala continua y categorica para facilitar el ingreso de datos.

d) Plan de Recuento:
El recuento de los datos sera electronico, en base a la matriz disefiada en la

hoja de calculo.
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Se empleara estadistica descriptiva con distribucion de frecuencias
(absolutas y relativas), medidas de tendencia central (promedio) y de
dispersion (rango, desviacion estadndar) para variables continuas; las
variables categoricas se presentaran como proporciones. Para el analisis de
datos se empleara la hoja de calculo de Excel 2016 con su complemento

analitico y el paquete SPSSv.22.0.
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