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Resumen

Antecedentes: El potasio es el cation mas abundante del liquido intracelular, su
gradiente transcelular es vital para mantener el potencial de la membrana celular,
el rendimiento de multiples funciones celulares y el equilibrio metabdlico. La
hiperpotasemia se define como el incremento en la concentracién sérica de
potasio mayor al normal, hay diversos puntos de corte que van de 5, 5.5 a mas de
6 mEq/L.

Obijetivo: Establecer si los niveles de potasio mayores a 5.5 mEg/L incrementan la
mortalidad a 30 dias luego de un episodio de hiperpotasemia aguda grave en los
pacientes que ingresan al servicio de urgencias en el hospital general de
Querétaro, en el periodo enero-julio de 2023.

Metodologia: Se realiz6 un estudio descriptivo, retrospectivo y transversal, en los
pacientes atendidos por hiperpotasemia en el Hospital General de Querétaro. Se
tomaron 70 pacientes, ambos géneros, de edades entre 24 y 88 afos, con niveles
de potasio al ingreso mayores a 5.5 mEqg/L, se buscaron los factores de riesgo, las
causas, quienes presentaron complicaciones, asi como alteraciones
electrocardiograficas, el tipo de tratamiento otorgado en blusqueda de los
pacientes que fallecieron en un plazo de 30 dias.

Resultado: Los niveles de potasio no influyeron para el incremento de la
mortalidad después de un episodio de hiperpotasemia aguda grave, sin embargo,
los hallazgos revelan que los factores de riesgo, las causas, las complicaciones y
las alteraciones electrocardiograficas si son estadisticamente significativos para el
incremento de la mortalidad a corto plazo después de un episodio de
hiperpotasemia aguda grave en el hospital general de Querétaro.

Conclusiones: Los niveles de potasio no influyeron para el incremento de la
mortalidad después de un episodio de hiperpotasemia aguda grave en el Hospital
General de Queretaro, al igual que en el estudio realizado por José Luis Gorriz, en
el Hospital Universitario Dr. Peset de Valencia, Espafa (2022), demostré que los
niveles previos de potasio durante un episodio de hiperpotasemia aguda grave no
fueron predictores de mortalidad.

Palabras clave: Potasio, Hiperpotasemia, mortalidad.



Summary

Background: Potassium is the most abundant cation in the intracellular fluid, its
transcellular gradient is vital to maintain the potential of the cell membrane, the
performance of multiple cellular functions and metabolic balance. Hyperkalemia is
defined as an increase in serum potassium concentration greater than normal;
there are various cut-off points ranging from 5, 5.5 to more than 6 mEq/L.
Objective: To establish whether potassium levels greater than 5.5 mEg/L increase
30-day mortality after an episode of severe acute hyperkalemia in patients
admitted to the emergency department at the general hospital of Querétaro, in the
period January-July of 2023.

Methodology: A descriptive, retrospective and cross-sectional study was carried
out on patients treated for hyperkalemia at the General Hospital of Querétaro. 70
patients were taken, both genders, ages between 24 and 88 years, with potassium
levels at admission greater than 5.5 mEq/L, the risk factors, the causes, those who
presented complications, as well as electrocardiographic alterations, the type of of
treatment granted in search of patients who died within a period of 30 days.

Result: Potassium levels did not influence the increase in mortality after an episode
of severe acute hyperkalemia, however, the findings reveal that the risk factors,
causes, complications and electrocardiographic alterations are statistically
significant for the Increased short-term mortality after an episode of severe acute
hyperkalemia in the general hospital of Querétaro.

Conclusions: Potassium levels did not influence the increase in mortality after an
episode of severe acute hyperkalemia at the General Hospital of Querétaro, as in
the study carried out by José Luis Gorriz, at the Dr. Peset University Hospital of
Valencia., Spain (2022) demonstrated that previous potassium levels during an
episode of severe acute hyperkalemia were not predictors of mortality.

Keywords: Potassium, Hyperkalemia, mortality.
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Abreviaturas y siglas

ARA: Antagonista de los receptores de Angiotensina
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mV: milivoltios

Na: Sodio

Qro: Querétaro

ROMK: Renal outer medullary potasium channel
TSFR: Terapia sustitutiva de reemplazo renal



l.- INTRODUCCION

El potasio es el catibon mas abundante del liquido intracelular (Sergio Irizar-
Santana., 2016), es crucial para la funcién fisiolégica, como la preservacion del
volumen de liquido intracelular y el mantenimiento de la funcién nerviosa vy
muscular, en fisiologia normal los niveles séricos de potasio se mantienen en el
rango por mecanismos renales y extrarrenales, el riidn en particular regula de
cerca la secrecion, la reabsorcién y la excrecion de potasio. (W. Cheungpasitporn.
C. T., 2017). La homeostasis del potasio se logra ajustando la ingesta con la
excrecion y asegurando una distribucion adecuada entre los compartimientos
liquidos extra e intracelular. (Catherine M., 2020)

La hiperpotasemia: se define como el incremento en la concentracion sérica de
potasio mayor al normal, hay diversos puntos de corte que van de 5, 5.5 a mas de
6 mmol/L, se clasifica en tres niveles. La incidencia y prevalencia de la
hiperpotasemia en la poblacion general es de 2 a 3%, con incremento de la
frecuencia en pacientes con enfermedad renal crénica a 40-50%, especialmente
en sujetos con diabetes mellitus, estadios avanzados de la enfermedad renal
cronica, receptores de trasplante renal y pacientes tratados con inhibidores del
sistema renina angiotensina aldosterona (ISRAA). (Ruiz-Mejia R., 2017)

La hiperpotasemia grave es un trastorno electrolitico potencialmente mortal que se
ha informado que ocurre en el 1 al 10% de todos los pacientes hospitalizados, un
porcentaje mas alto que el observado en pacientes ambulatorios, anomalias
incluyendo electrocardiograficas. (Jung Nam An., 2012). Los principales factores
de riesgo incluyen la enfermedad renal cronica, hipertension resistente, diabetes
mellitus y las enfermedades cardiovasculares. (Torregrosa., 2019). En la poblacién
general, la hiperpotasemia esta significativamente asociada con una mayor
mortalidad hospitalaria. Se ha observado mayor mortalidad hospitalaria e
incremento en la tasa de arritmias cardiacas. (W. Cheungpasitporn. C. T., 2017)

El miocardio es muy sensible a cualquier cambio en la concentraciéon de ion de
potasio, el desequilibrio del gradiente de concentracion de potasio en la
hiperpotasemia puede causar una progresion de cambios en el ECG, tales como
el aumento de amplitud de la onda T, prolongacion del intervalo PR y duracién de
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QRS, pérdida de ondas P, retraso de la conduccién AV, que culminan en la fusién
del complejo QRS con la onda T que produce un patrén de onda sinusoidal, y
asistolia. Clinicamente, los pacientes pueden presentar palpitaciones, sincope y
muerte subita cardiaca. (Sergio Irizar-Santana., 2016). El aumento total de potasio
puede deberse a lo siguiente: Aumento de origen enddgeno, que es secundario a
dafno tisular, como en la rabdomidlisis, traumatismos, hemolisis, lisis tumoral o
hemorragia digestiva. Normalmente se trata de una situacion aguda. Aumento de
origen exogeno. Suele deberse a dieta con exceso de frutas y verduras, sobre
todo en estadios avanzados de ERC. (Torregrosa., 2019). El rifndn es el principal
responsable del manteniendo del contenido de potasio corporal total, con
intercambio del potasio entre compartimentos reduciendo la fluctuacién. (Catherine
M., 2020). En pacientes con disminucién en la tasa de filtrado glomerular baja,
especialmente menor de 15 mL/min, aun un pequefio aumento en la cantidad
ingerida puede causar hiperpotasemia. (Ruiz-Mejia R., 2017). También en
personas sin deterioro de la funcién renal, las alteraciones del potasio estan
relacionadas con tasas mas altas de mortalidad. (Lyanne M. Kieneker., 2017)

Todo tratamiento debe ser individualizado con base en el grado de
hiperpotasemia, el resultado del electrocardiograma y las concentraciones de
potasio sérico. (Ruiz-Mejia R., 2017). Las estrategias de tratamiento para la
hiperpotasemia se clasifican como aguda (emergencia) o crénica (mantenimiento).
El tratamiento de hiperpotasemia est4 bien definido. El objetivo principal del
tratamiento agudo es evitar arritmias potencialmente mortales. (Antonio Olry de
Labry Lima., 2021). El tratamiento sera mas agresivo si las cifras de potasio sérico
son mas elevadas junto con los cambios detectados en el electrocardiograma;
dependiendo de la severidad de la hiperpotasemia y del estado del paciente, estas
alteraciones se tratan con medicamentos que antagonizan los efectos cardiacos
del potasio, redistribuyen intracelularmente el potasio y remueven el exceso de
potasio corporal. (Ruiz-Mejia R., 2017). La hemodialisis es la forma mas efectiva
de eliminar el exceso de potasio. Aunque el potasio se elimina directamente del
plasma, la distribucién del potasio en el plasma y el liquido intersticial es casi



instantdneo, por lo que el potasio se elimina eficazmente del liquido extracelular.
(Sergio Irizar-Santana., 2016)

El efecto de la didlisis sobre la concentracion plasméatica de potasio depende de la
velocidad de eliminacién del potasio del liquido extracelular y de la tasa de
reposicidén del potasio de las reservas intracelulares. (Sergio Irizar-Santana., 2016)
La tasa de mortalidad es especialmente alta en pacientes con enfermedad
subyacente grave, afecciones medicas coexistentes y aquellos con funcién renal
basal normal. (Jung Nam An., 2012)

La hiperpotasemia también afecta a los servicios de atencién medica debido a las
visitas hospitalarias significativamente mas frecuentes, las tasas de reingreso y la
duracién mas larga de la estancia. (Ali AISahowMD., 2022)

Este estudio identifica la mortalidad a corto plazo después de un episodio de
hiperpotasemia aguda grave en pacientes que ingresan al area de urgencias en el

hospital general de Querétaro de SESEQ.



Il. REVISION DE LA LITERATURA

El potasio es el cation mas abundante del liquido intracelular. Los requerimientos
minimos diarios de potasio son de aproximadamente 1.600 a 2.000 mg (40 a 50
mmol, 40 mg = 1 mmol). (Sergio Irizar-Santana., 2016)

Su gradiente transcelular es vital para mantener el potencial de la membrana
celular, el rendimiento de multiples funciones celulares, y el equilibrio metabdlico.
(W. Cheungpasitporn. C. T., 2017)

El potasio es crucial para la funcion fisiologica, como la preservacion del volumen
de liquido intracelular y el mantenimiento de la funciéon nerviosa y muscular, en
fisiologia normal los niveles séricos de potasio se mantienen en el rango por
mecanismos renales y extrarrenales, el riidbn en particular regula de cerca la
secrecion, la reabsorcion y la excrecion de potasio. (Yan Chen., 2016)

Solo alrededor del 2% del potasio total del cuerpo se encuentra en el liquido
extracelular. En humanos sanos los niveles séricos de potasio estan
estrechamente controlados dentro del rango, manteniendo asi una relacion normal
entre los compartimentos intracelular y extracelular. (Jung Nam An., 2012)

La homeostasis del potasio se logra ajustando la ingesta con la excrecion y
asegurando una distribucién adecuada entre los compartimientos de los liquidos
extra e intracelular. Aproximadamente el 2% del potasio corporal total se
encuentra en el liquido extracelular mientras que el 98% del potasio
intercambiable se encuentra en el compartimento intracelular, estableciendo el
potencial de membrana plasmatica en reposo de las células. (Catherine M., 2020)

La homeostasis del potasio esta estrictamente regulada por los rifiones y el
potasio plasmatico normalmente se mantiene dentro de limites estrechos. Una
regulacion tan estricta del potasio plasmatico es esencial para muchos procesos
fisioldgicos, incluida la homeostasis acido base, el control sistémico de la presién
arterial, el tono muscular liso, la conduccién, el ritmo cardiaco y la repolarizacion
del potencial de membrana. (Lyanne M. Kieneker., 2017)

La hiperpotasemia se define como el incremento en la concentracién sérica de
potasio mayor al normal, hay diversos puntos de corte que van de 5, 5.5 a mas de
6 mmol/L, se clasifica en tres niveles. La incidencia y prevalencia de la
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hiperpotasemia en la poblacion general es de 2 a 3%, con incremento de la
frecuencia en pacientes con enfermedad renal crénica a 40-50%, especialmente
en sujetos con diabetes mellitus, estadios avanzados de la enfermedad renal
cronica, receptores de trasplante renal y pacientes tratados con inhibidores del
sistema renina angiotensina aldosterona (ISRAA). En otras series, la incidencia
varia de 2 a 42% a medida que disminuye la tasa de filtrado glomerular de 60 a 20
ml/min. (Ruiz-Mejia R., 2017)

La hiperpotasemia a menudo definida como la concentracién de potasio superior
es rara en la poblacion en general, pero ocurre hasta el 10% de los pacientes
hospitalizados, dependiendo de la poblacién de pacientes. (Kasper Adelborg.,
2019)

La hiperpotasemia grave es un trastorno electrolitico potencialmente mortal que se
ha informado que ocurre en el 1 al 10% de todos los pacientes hospitalizados, un
porcentaje mas alto que el observado en pacientes ambulatorios, anomalias
incluyendo electrocardiograficas. (Jung Nam An., 2012)

Los principales factores de riesgo incluyen la enfermedad renal crénica,
hipertension resistente, diabetes mellitus y las enfermedades cardiovasculares, en
particular la insuficiencia cardiaca, estas enfermedades son frecuentemente
comoérbidas, lo que refleja los factores de riesgo comunes, como el tabaquismo, la
dislipidemia, la obesidad, asi como la interdependencia de la funcién renal y
cardiaca y el dano sistémico causado por la disfuncion metabdlica, incluida la
diabetes. En consecuencia, muchos pacientes tienen un factor de riesgo para
desarrollar hiperpotasemia, y se ha demostrado que la tasa de incidencia de los
eventos de hiperpotasemia aumenta con una mayor carga de comorbilidades.
(Glen James., 2022)

Tradicionalmente se ha definido la hiperpotasemia como leve (valores séricos de
potasio entre 5 y 5,5 mEq/l), moderada (valores séricos de potasio entre 55y 6
mEqg/l) y grave (valores séricos de potasio superiores a 6 mEg/l)4. (Torregrosa.,
2019)

Los principales predictores de los niveles mas altos de potasio sérico en los
estudios de cohortes son presencia de diabetes mellitus, mayor ingesta de



proteinas, menor bicarbonato sérico, raza blanca, los pacientes de mayor riesgo
son aquellos en los que hay agrupacion de varios factores de riesgo. (Sergio Irizar-
Santana., 2016)

En la poblacién general de pacientes, la hiperpotasemia esta significativamente
asociada con una mayor mortalidad hospitalaria. Se ha observado mayor
mortalidad hospitalaria y mayor tasa de arritmias cardiacas. (W. Cheungpasitporn.
C.T.,2017)

Una sola elevacidén del potasio es importante para predecir el riego de eventos
cardiovasculares adversos. (Marco Trevisan., 2021)

Las etiologias comunes que llevan al incremento de potasio son:
pseudohyperkalemia, disminucién de la excrecion renal y la distribucidén de potasio
anormal. (Sergio Irizar-Santana., 2016)

Trombocitosis: el potasio se mueve fuera de las plaquetas después de haberse
producido la coagulacion. Asi, la concentracién de potasio en suero normalmente
supera el valor verdadero en el plasma por 0,1 a 0,5 mEq /L. Aunque esta
diferencia en los individuos normales es clinicamente importante, el aumento de la
concentracion de potasio en suero no medido puede ser mucho mayor en los
pacientes normocalemicos con trombocitosis, aumentando en aproximadamente
0,15 mEg/L por 100,000/microL por elevacién en el recuento de plaquetas. (Sergio
Irizar-Santana., 2016)

Leucocitosis: recuentos de glébulos blancos altos (> 120.000 / microL) causados
por la leucemia linfocitica crénica puede conducir a concentraciones de potasio
falsamente elevadas debido a fragilidad leucocitaria. Esta forma de
pseudohyperkalemia se produce en ambas muestras de suero y de plasma y
puede ser mas prominente cuando la sangre se muestrea en tubos heparinizados.
La centrifugacion de un tubo heparinizado provoca la destruccidon de células in
vitro y la liberacion de potasio ya que estas células se suspenden liboremente en el
plasma. (Sergio Irizar-Santana., 2016)

Técnica de extraccién de sangre: se refiere a aquellas condiciones en las que la
elevacibn de la concentracion de potasio en suero medido es debido al



movimiento de potasio de las células durante o después que la extraccién de
muestra de sangre se ha realizado. (Sergio Irizar-Santana., 2016)

Acidosis metabdlica: En pacientes con acidosis metabdlica distintos de acidosis
organica debido a la acidosis lactica o cetoacidosis, el almacenamiento en bufer
de iones de hidrogeno en exceso, en las células conduce a movimiento de potasio
en el liquido extracelular, un cambio transcelular que esta obligado en parte por la
necesidad de mantener la electro neutralidad. (Sergio Irizar-Santana., 2016)

Los niveles de insulina caen en respuesta a la terapia con somatostatina o el
agonista de la somatostatina, octreotida, pueden conducir a elevaciones en el
potasio sérico. La magnitud de este efecto varia con el contexto clinico. El efecto
de la somatostatina u octreotida es mucho mayor en pacientes con enfermedad
renal terminal que requiere dialisis en los que el potasio en suero puede elevarse
por encima de 7 mEq / L. (Sergio Irizar-Santana., 2016)

Aumento en la Osmolaridad: va acompanado por el movimiento de potasio de las
células por dos mecanismos propuestos: la pérdida de agua de la célula aumenta
la concentracion de potasio de células, creando de este modo un gradiente
favorable para la salida de potasio pasiva a través de los canales de potasio en la
membrana celular; las fuerzas de friccion entre el disolvente (agua) y soluto puede
resultar en la pérdida de potasio junto con el agua a través de los poros de agua
en la membrana celular. Este fendbmeno de arrastre disolvente es independiente
del gradiente electroquimico para la difusién del potasio. (Sergio Irizar-Santana.,
2016)

Aumento del catabolismo celular: aumento de la descomposicién del tejido
conduce a la liberacion de potasio intracelular en el fluido extracelular. La
hiperpotasemia puede ocurrir en esta configuracién, en particular si la insuficiencia
renal también esta presente. Ejemplos clinicos incluyen trauma (incluyendo
trauma, administracion de terapia citotéxica o de radiacion para pacientes con
linfoma o leucemia (sindrome de lisis tumoral) e Hipotermia Grave. (Sergio Irizar-
Santana., 2016)

Blogueadores beta: interfieren con la facilitacion beta-2-adrenérgicos, de la

captacion de potasio por las células, en particular después de una carga de



potasio. Un aumento en el potasio sérico se observa principalmente con
bloqueadores beta no selectivos (tales como propranolol y labetalol). En contraste,
los bloqueadores beta-1 selectivos tales como atenolol tienen poco efecto sobre el
potasio sérico ya que la actividad beta-2 receptor permanece intacto. El aumento
en el potasio sérico con la terapia beta bloqueador no selectivo es generalmente
menos de 0,5 mEq /L. (Sergio Irizar-Santana., 2016)

Ejercicio: se libera normalmente a partir de las células del musculo durante el
ejercicio. El aumento del potasio en plasma rara vez es importante clinicamente,
con la unica excepcién que durante la extraccion de sangre al apretar el pufio
puede interferir con la evaluacion precisa de la concentracion de potasio en suero,
puede aumentar de forma aguda la concentracion de potasio en suero en mas de
1 mEq/ L. (Sergio Irizar-Santana., 2016)

El aumento del potasio en el plasma durante el ejercicio puede ser mediado por
dos factores: Retraso entre la salida de potasio de las células durante la
despolarizacidn y posterior la recaptacion en las células a través de la bomba Na-
K-ATPasa, con el ejercicio marcado presenta un mayor niumero de canales de
potasio abiertos en la membrana celular; estos canales son inhibidos por ATP, un
efecto que se elimina por la disminucion inducida por el ejercicio en los niveles de
ATP. El pico de aumento del potasio plasmatico durante el ejercicio es menos
pronunciado con el acondicionamiento fisico previo (debido a la mayor actividad
de la bomba Na/K/ATPasa). El aumento de la concentracion de potasio en plasma
inducida por el ejercicio se invierte después de varios minutos de descanso.
(Sergio Irizar-Santana., 2016)

Otros: otras causas raras de la hiperpotasemia debido a la translocaciéon de
potasio de las células en el liquido extracelular incluyen: sobredosis de Digitalicos,
debido a la inhibicién de la bomba Na+/K+/-ATP asa. La hiperpotasemia también
puede ocurrir después de la intoxicacion con glucésidos digitalicos.
Hemotransfusién: Transfusiéon de globulos rojos, debido a una fuga de potasio de
los glébulos rojos, principalmente en bebés y con transfusiones masivas. (Sergio
Irizar-Santana., 2016)



Las cuatro causas principales de la hiperpotasemia debido a la secrecién urinaria
de potasio reducida son: Secrecion de aldosterona disminuida, respuesta
disminuida a aldosterona, reduccidn de entrega de sodio distal y agua,
enfermedad renal crénica. (Sergio Irizar-Santana., 2016)

Diuréticos ahorradores de potasio: dos clases de medicamentos alteran la
secrecion renal de potasio a pesar de los niveles normales o altos de aldosterona:
antagonistas de la aldosterona que compiten con aldosterona para los sitios de
receptores y farmacos que bloquean directamente los canales de sodio en la
membrana de las células principales en el tubulo colector. (Sergio Irizar-Santana.,
2016)

Los sintomas por una hiperpotasemia de leve a moderada no son especificos y
pueden incluir debilidad generalizada, fatiga, nauseas, vomitos, célicos intestinales
y diarrea. La hiperpotasemia grave puede conducir a condiciones peligrosas para
la vida tales como arritmias cardiacas y paralisis muscular. (Sergio Irizar-Santana.,
2016)

Como el miocardio es muy sensible a cualquier cambio en la concentracién de ion
de potasio, el desequilibrio del gradiente de concentracién de potasio en la
hiperpotasemia puede causar una progresion de cambios en el ECG, tales como
el aumento de amplitud de la onda T, prolongacién del intervalo PR y duracion de
QRS, pérdida de ondas P, retraso de la conduccién AV, que culminan en la fusién
del complejo QRS con la onda T que produce un patrén de onda sinusoidal, y
asistolia. Clinicamente, los pacientes pueden presentar palpitaciones, sincope y
muerte subita cardiaca. (Sergio Irizar-Santana., 2016)

La ingesta diaria de potasio en la dieta americana varia de 35-70 a 110-150
mmol/dia. Después de la absorcién intestinal existe distribucion en los
compartimentos intracelular y extracelular a diferentes concentraciones, que son
reguladas por mdultiples mecanismos renales y no renales que mantienen las
concentraciones de potasio sérico en intervalos de 3.5 a 5 mmol/L. En un estado
de equilibrio, la cantidad absorbida diaria de potasio se elimina a través de la orina
(90%) vy el resto por materia fecal. (Ruiz-Mejia R., 2017)



Después de una comida, la liberacion postprandial de insulina no se utiliza sélo
para regular la concentracidén de glucosa en suero, sino también para intercambiar
potasio en las células hasta que el rindbn excreta la carga de potasio para
reestablecer la homeostasis. Estos efectos estan mediados a través de la insulina
uniéndose a receptores de la superficie celular, que estimula la captacién de
glucosa en los tejidos sensibles a la insulina a través de la insercién de la GLUT4
proteina transportadora de glucosa. Un aumento en la actividad de la Na +/K +
/ATP asa media la absorcién de potasio. (Sergio Irizar-Santana., 2016)

En el cuerpo, 98% del potasio es intracelular y esta distribuido principalmente en el
musculo liso y el musculo estriado, el 2% restante se distribuye en el medio
extracelular; pequenas cantidades se localizan en el sistema 0seo, eritrocitos,
higado y piel. (Ruiz-Mejia R., 2017)

El potasio es libremente filtrado hacia la capsula de Bowman y es reabsorbido en
su mayor parte en el tubulo contorneado proximal y la rama gruesa ascendente del
asa de Henle, llevandose a cabo una regulacion mas fina de absorcion y
secrecion, en el tubulo contorneado distal y el conducto colector medular. La
reabsorcion y secrecion se llevan a cabo de manera simultanea e intervienen
multiples moduladores, como la dieta, el equilibrio acido base y los esteroides. En
el tubulo proximal, cerca del 65% de potasio filtrado es reabsorbido. El canal
multiforme Na-K-2Cl, localizado en la membrana luminal o apical, que transporta
sodio fuera del lumen tubular y es inhibido por los diuréticos de asa. Este canal
reabsorbe cerca del 25 al 30% del potasio filtrado, por lo que cerca del 10% pasa
a la nefrona distal. Para que ocurra la reabsorcidén de potasio, existen canales de
potasio denominados canales ROMK1, ROMK2 y ROMKS (renal outer medullary
potasium channel 1, 2, 3), localizados en la membrana apical de toda la nefrona,
con excepcién del tubulo proximal. (Ruiz-Mejia R., 2017)

La retroalimentacion es un mecanismo fisiologico que mantiene parametros
especificos en un rango éptimo. La retroalimentacion negativa implica la elevacion
del potasio plasmatico que activa el estimulo necesario para retornarlo a un valor
normal; uno de los primeros mecanismos es mediado por la insulina que estimula

la bomba de Na-K en la célula muscular disminuyendo su concentracion; al
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rebasar esta capacidad de almacenamiento intracelular, se activa la aldosterona,
que activa la secrecidn de potasio en las células principales induciendo a la baja la
bomba de Na-K-ATPasa e incrementando los canales de potasio a nivel luminal de
la membrana celular y a nivel colénico. (Ruiz-Mejia R., 2017)

La aldosterona se considera el principal regulador de la homeostasis de potasio en
el rindn al unirse al receptor mineralocorticoide nuclear en las células del tubulo
distal y del conducto colector cortical, activando la Na-K-ATPasa basolateral,
incrementando la reabsorcion de sodio y agua hacia el torrente sanguineo y
secretando potasio a la orina. El conducto colector medular es el ultimo segmento
que participa en la excrecidén urinaria de potasio, permitiendo la eliminacién final
en condiciones normales de 10 a 15 mEqg/dia. (Ruiz-Mejia R., 2017)

Las reservas corporales de potasio pueden variar en funcion del peso, la edad, el
sexo y la masa muscular, pero siempre es necesaria la existencia de un equilibrio,
entre las pérdidas y ganancias de potasio para garantizar una adecuada
transmisién nerviosa, contraccion muscular, contractilidad cardiaca, tonicidad
intracelular, secrecion de aldosterona, funcién renal, metabolismo de hidratos de
carbono y sintesis proteica. (Sergio Irizar-Santana., 2016)

La concentracién de potasio intra y extracelular es afectada por el estado acido
base. La acidosis incrementa la concentracién de potasio plasmatico al inducir el
intercambio de K intracelular por iones de hidrégeno a nivel extracelular
conduciendo a una reducida secrecion de potasio a nivel tubular. La insulina
incrementa la captacion de potasio a nivel hepatico y en las células musculares al
estimular a la bomba Na-K-ATPasa; se ha demostrado que el incremento en la
concentracion sérica de potasio > 1.5 mmol/L estimula la secrecion de insulina que
promueve el ingreso de potasio a nivel intracelular. (Ruiz-Mejia R., 2017)

El aumento total de K puede deberse a lo siguiente: Aumento de origen enddgeno,
que es secundario a dafno tisular, como en la rabdomidlisis, traumatismos,
hemolisis, lisis tumoral o hemorragia digestiva. Normalmente se trata de una
situacion aguda, aumento de origen exdgeno: suele deberse a dieta con exceso
de frutas y verduras, sobre todo en estadios avanzados de ERC. (Torregrosa.,
2019)
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El rindn es el principal responsable del manteniendo del contenido de potasio
corporal total, con intercambio del potasio entre compartimentos reduciendo la
fluctuacion. (Catherine M., 2020)

En pacientes con disminucién en la tasa de filtrado glomerular, especialmente
menor de 15 mL/min, un pequeno aumento en la cantidad ingerida puede causar
hiperpotasemia. (W. Cheungpasitporn. C. T., 2017)

La disminucién en la TFG < 15 mL/min y el bajo flujo urinario conducen a la
disminucidén en la excrecion renal de potasio. Se ha descrito en pacientes con
afeccion tubulointersticial cronica. (Ruiz-Mejia R., 2017)

También en personas sin deterioro de la funcién renal, las alteraciones del potasio
estan relacionadas con tasas mas altas de mortalidad. (Lyanne M. Kieneker.,
2017)

La insuficiencia cardiaca cronica y diabetes tienen mayor riesgo, se desencadena
por un deterioro de la excrecidn renal de potasio debido a una insuficiencia renal o
por tratamientos farmacolégicos que interfieren con la homeostasis del potasio.
(Kasper Adelborg., 2019)

Muchos agentes antihipertensivos, incluidos los diuréticos, los beta bloqueadores,
los inhibidores de la enzima de conversidn de la angiotensina y los bloqueadores
de los receptores de la angiotensina pueden causar alteraciones del potasio e
influir en la supervivencia. Mientras se conocen bien los mecanismos que influyen
en la supervivencia del paciente debido a los trastornos del potasio, se sabe poco
sobre el rango optimo del potasio sérico en la enfermedad y los niveles asociados
con el aumento del riesgo. (Maria Lukacs Krogager., 2017)

Hay que considerar que la gravedad de la hiperpotasemia también esta
determinada por la rapidez de su instauracién: cuanto mas rapida sea, mas riesgo
de toxicidad habra. (Torregrosa., 2019)

La hiperpotasemia grave es comun en pacientes con comorbilidades como
enfermedad renal crénica, enfermedades cardiovasculares, diabetes o
enfermedades hepaticas. (Jose Luis Gorriz., 2022)

Aunque las mediciones consecutivas repetitivas facilitan le terminacion de si la

hiperpotasemia es un evento cronico o transitorio, no hay consenso sobre el
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numero de pruebas que se deben volver a caracterizar o definir la hiperpotasemia
cronica. (Marco Trevisan., 2021)

Los inhibidores de la ECA y los ARA preservan la funcion renal en la ERC, sin
embargo, aumentan notablemente el riesgo de hiperpotasemia. (Raphael., 2017).
Con base en las concentraciones de potasio pueden ocurrir las siguientes
alteraciones: De 5.6 a 6.5 mEq: onda T alta y picuda. De 6.5 a 7.5 mEq: pérdida
de la onda P. De 7 a 8 mEQ: ensanchamiento del complejo QRS. Mayor a 8 mEq:
onda sinusoidal, arritmias ventriculares, asistolia. (Ruiz-Mejia R., 2017)

A medida que los niveles de potasio aumentan en el espacio extracelular, la
magnitud del gradiente de concentracidn de potasio a través del miocito
disminuye, descendiendo asi el potencial de reposo de la membrana (es decir, 90
mV a -80 mV)

A medida que los niveles de potasio aumentan, el potencial de membrana en
reposo sigue siendo menos negativo y, por tanto, disminuye progresivamente la
Vmax. La disminucion de Vmax, causa la disminucién de la conduccién
miocardica, que se manifiesta por la prolongacién progresiva de las ondas P, el
intervalo PR y el complejo QRS.

La hiperpotasemia también tiene efectos profundos sobre la fase 2 y 3 del
potencial de accién. Después de la rapida afluencia de sodio a través de la
membrana celular en la fase O, los iones de potasio abandonan la célula a lo largo
de su gradiente electroquimico, que se refleja en la fase 1 del potencial de accién.
Como el potencial de membrana alcanza -45 mV durante la fase O, los canales de
calcio son estimulados, permitiendo que el calcio entre en el miocito. La
conductancia maxima de estos canales se produce aproximadamente 50 mseg
después del inicio de la fase O y se refleja en la fase 2 del potencial de accién.
Durante la fase 2, el eflujo de potasio y el influjo de calcio se compensan
mutuamente, de modo que el cambio eléctrico a través de la membrana celular
permanece igual y se crea una fase de meseta del potencial de accion. Durante la
fase 3, los canales de calcio se cierran, mientras que los canales de potasio
contindan expulsando potasio fuera de la célula. Por consiguiente, se restaura el

potencial de membrana electronegativo.
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Las corrientes de potasio, localizadas en la membrana celular de los miocitos, son
las principales responsables del eflujo de potasio observado durante las fases 2 y
3 del potencial de acabado durante las fases 2 y 3 del potencial de accién
cardiaca. Esto se considera el mecanismo responsable de algunas de las primeras
manifestaciones electrocardiograficas de la hiperpotasemia, como la depresién del
segmento ST-T, las ondas T con picos y el acortamiento del intervalo Q-T. (Sergio
Irizar-Santana., 2016)

Aproximadamente el 80% del potasio ingerido es excretado por los rifiones, el 15
% por el tracto gastrointestinal y el 5 % restante por el sudor. Cantidades minimas
de potasio se excreta en las heces. (Sergio Irizar-Santana., 2016)

La hiperpotasemia tiene un mayor riesgo de eventos potencialmente mortales
como los cardiacos, arritmias y muerte subita. De hecho, estd asociada con un
mayor riesgo de mortalidad por todas las causas. La prevalencia varia siendo méas
frecuente en pacientes con comorbilidades como enfermedad renal cronica,
diabetes mellitus o insuficiencia cardiaca. (Antonio Olry de Labry Lima., 2021)

Para un tratamiento rapido y eficaz, es importante conocer sus factores de riesgo,
manifestaciones clinicas y predictores de mortalidad. (Jung Nam An., 2012)

Todo tratamiento debe ser individualizado con base en el grado de
hiperpotasemia, el tipo de hiperpotasemia (aguda o croénica), el resultado del
electrocardiograma y las concentraciones de pot asio sérico. (Ruiz-Mejia R., 2017)
Las estrategias de tratamiento para la hiperpotasemia se clasifican como aguda
(emergencia) o crénica (mantenimiento). El tratamiento de hiperpotasemia agudos
o potencialmente mortales esta bien definido. El objetivo principal del tratamiento
agudo es evitar arritmias potencialmente mortales. (Antonio Olry de Labry Lima.,
2021)

El tratamiento sera mas agresivo si las cifras de potasio sérico son mas elevadas
junto con los cambios detectados en el electrocardiograma; dependiendo de la
severidad de la hiperpotasemia y del estado del paciente, estas alteraciones se
tratan con medicamentos que antagonizan los efectos cardiacos del potasio,
redistribuyen intracelularmente el potasio y remueven el exceso de potasio
corporal. (Ruiz-Mejia R., 2017)
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Para el tratamiento de la hiperpotasemia cronica se ha propuesto: Eliminar las
causas corregibles, por ejemplo, eliminar dietas ricas en potasio o suplementos
ricos en potasio. Evaluar los medicamentos que inducen hiperpotasemia, por
ejemplo, los inhibidores del sistema renina angiotensina aldosterona y los
inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina. (Ruiz-Mejia R., 2017)
Estabilizadores de membrana: gluconato de calcio, antagoniza la excitabilidad de
la membrana cardiaca y no afecta los niveles séricos, en general se acepta que el
calcio se debe administrar cuando hay cambios en el ECG asociados a
hiperpotasemia. (Sergio Irizar-Santana., 2016)

La administracion de calcio es una modalidad de tratamiento emergente dirigida a
la restauracion del gradiente eléctrico transmembrana de los miocitos cardiacos.
Probablemente logra este objetivo mediante la reduccién de potencial de
membrana en reposo de las células, aunque el mecanismo exacto no se conoce
bien. El calcio intravenoso comienza a actuar dentro de los 5 minutos, pero su
ventana es relativamente de corta duracion. No se recomiendan dosis repetidas de
calcio para los pacientes que toman digoxina, debido al riesgo de arritmias.
Concentraciones que van de 8,6 a 10 mmol / |, tiene resolucién "inmediata" (dentro
de 5 minutos) de los hallazgos electrocardiograficos. La dosis mas comun de
calcio recomendada hoy en dia es de 10 a 20 ml de gluconato de calcio al 10%
administrado por via intravenosa como un bolo y repetirse segun sea necesario.

El albuterol 32-agonista (también llamado salbutamol) administrado por inhalacion,
nebulizacién o por via intravenosa se ha estudiado en pacientes hiperpotasemia
estables con enfermedad renal terminal. El potasio sérico cae de 0,3 a 0,6 mmol / |
en 30 minutos, y persiste durante al menos 2 horas. El efecto de la insulina es
aditivo con el de albuterol, puede darse de 10 a 20 mg en 4 ml de solucion salina,
da lugar a una disminucién de potasio sérico en aproximadamente 1,2 mmol /L a
60 minutos independientemente del modo de administracion. Las dosis utilizadas
cuando el albuterol se administra por inhalacién (la Unica formulacién disponible
en los Estados Unidos) son de 4 a 8 veces las prescritas para el tratamiento del
asma aguda, y aunque no se han reportado eventos adversos graves en estudios

de pacientes estables. (Sergio Irizar-Santana., 2016)
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La insulina trata la hiperpotasemia mediante la activacion de la bomba Na + /K
+/ATPasa, en musculo esquelético, lo que conduce a cambio de potasio
intracelular. Un estado de hiperinsulinemia puede lograrse ya sea mediante la
administracion de insulina exdgena con dextrosa (obligatorio en pacientes
diabéticos) o con dextrosa sola (en pacientes no diabéticos), que estimula la
secrecion de insulina enddgena.

Sin embargo, el efecto hipopotasemico es mayor con la combinacién de insulina y
dextrosa, en comparacion con dextrosa sola. Un bolo de 10 unidades de insulina
regular tiene un inicio de accién dentro de los 15 minutos, disminuye la
concentracion de potasio en suero hasta enun 1,5 mEq/L (1,5 mmol /L) en 30 a
60 minutos, y tiene una duracion de 3 a 4 horas. Debido a que la insulina de
accién corta se absorbe mas rapidamente que la insulina regular, se espera que la
administracion subcutanea sea eficaz, pero no se conoce la dosis necesaria para
alcanzar niveles maximos de insulina. (Sergio Irizar-Santana., 2016)

La administracién de bicarbonato promueve la captacidén de potasio por el musculo
esquelético favoreciendo el co transporte de sodio bicarbonato y el intercambio de
hidrogeno sédico, que, al aumentar el sodio intracelular, aumenta la actividad de
sodio potasio adenosina trifosfatasa. (Sergio Irizar-Santana., 2016)

Durante muchos afos, el bicarbonato se eligi6 a menudo como tratamiento de
primera linea para la hiperpotasemia aguda. El bicarbonato dej6 de ser una
intervencién recomendada para la hiperpotasemia aguda tras la publicaciéon de
estudios que demostraron que el bicarbonato tiene poco efecto sobre la
concentracion sérica de potasio en pacientes en hemodidlisis estables.

Sin embargo, la terapia con bicarbonato puede ser beneficiosa para pacientes con
acidosis metabdlica. Una infusion de 4 horas de bicarbonato sédico en dextrosa al
5% en pacientes con enfermedad renal cronica resultdé en una caida sustancial de
la concentracion sérica de potasio proporcional al aumento del bicarbonato sérico,
con una disminucién media de aproximadamente 2 mmol / |. Después de un
aumento de 10 mmol / | en la concentracién sérica de bicarbonato. El bicarbonato
es también una terapia racional para aumentar la excrecibn de potasio en

pacientes con funcién renal intacta. (Sergio Irizar-Santana., 2016)
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La hemodialisis es la forma mas efectiva de eliminar el exceso de potasio. Aunque
el potasio se elimina directamente del plasma, la distribucion del potasio en el
plasma y el liquido intersticial es casi instantaneo, por lo que el potasio se elimina
eficazmente del liquido extracelular. (Sergio Irizar-Santana., 2016)

El efecto de la didlisis sobre la concentracion plasméatica de potasio depende de la
velocidad de eliminacién del potasio del liquido extracelular y de la tasa de
reposicidon del potasio de las reservas intracelulares.

La cantidad eliminada depende del gradiente de concentracion de plasma a
didlisis, las velocidades de flujo de sangre y dializado y el potasio total del cuerpo.
(Sergio Irizar-Santana., 2016)

Se utiliza un tratamiento intermitente con resinas de intercambio catiénico (sulfato
de Poliestireno sdbdico), aunque tiene limitaciones importantes, como mala
tolerabilidad, complicaciones gastrointestinales graves, incluida la necrosis
intestinal, el riesgo de hipopotasemia y la falta de estudios de eficacia y seguridad
a largo plazo. Ademas, que no se adhieren al tratamiento, por lo que se prefiere
evitar esta opcién de tratamiento. (Antonio Olry de Labry Lima., 2021)

La tasa de mortalidad es especialmente alta en pacientes con enfermedad
subyacente grave, afecciones medicas coexistentes y aquellos con funcién renal
basal normal. (Jung Nam An., 2012)

La hiperpotasemia también afecta a los servicios de atencidén medica debido a las
visitas hospitalarias significativamente mas frecuentes, las tasas de reingreso y la

duracién mas larga de la estancia. (Ali AISahowMD., 2022).
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lll. HIPOTESIS

Alterna (Ha)

Los niveles de potasio mayores a 5.5 mEg/L incrementan la mortalidad a 30 dias
después de un episodio de hiperpotasemia aguda grave en pacientes que
ingresan al servicio de urgencias en el hospital general de Querétaro, en el
periodo enero-julio de 2023.

Nula (Ho)
Los niveles de potasio mayores a 5.5 mEg/L no incrementan la mortalidad a 30
dias después de un episodio de hiperpotasemia aguda grave en el hospital

general de Querétaro, en el periodo enero-julio de 2023.

IV. OBJETIVOS

IV.1 OBJETIVO GENERAL

Establecer si los niveles de potasio mayores a 5.5 mEq/L incrementan la
mortalidad a 30 dias luego de un episodio de hiperpotasemia aguda grave en los
pacientes que ingresan al servicio de urgencias en el hospital general de
Querétaro, en el periodo enero-julio de 2023.

IV.1 OBJETIVOS ESPECIFICOS

e Describir la edad y sexo de los pacientes en estudio.

e |dentificar los factores de riesgo de los pacientes en estudio.

e Identificar niveles de potasio al ingreso.

e Identificar las causas mas frecuentes de mortalidad asociadas a
la hiperkalemia.
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e Identificar alteraciones electrocardiograficas.
e Identificar las complicaciones mas frecuentes de los pacientes en
estudio.

e Identificar tipo de Tratamiento recibido.

V. MATERIAL Y METODOS
V.1 DISENO

Se realizé un estudio descriptivo, retrospectivo y transversal, en pacientes
atendidos por hiperpotasemia que ingresan al servicio de Urgencias del Hospital
General de Querétaro, en el periodo enero- Julio 2023.

V.2 POBLACION
Pacientes quienes presentan hiperpotasemia en el area de urgencias del hospital
general de Querétaro.

V.3 MUESTRA Y TIPO DE MUESTRA
El tamano de la muestra se calculé utilizando la formula para poblacion finita, se

revisaron expedientes de pacientes con toma de electrolitos séricos:

B NXZHEXPXQ
d*x(N-1)+2Zxpxq

n

Donde:
e n= Total de la poblacion
e Za= 1.96 al cuadrado (la seguridad es del 95%)

e p= proporcion esperada (en este caso 5%=0.05)
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e g=1-p(enestecaso1-0.05=0.95)

e d= precision (en este caso un 5%)

n= (504) x (1.96)2 x (0.05)x (0.95) / (0.05)2 (504 - 1) + (1.96)2 x (0.05) x
(0.95)

n=90.97 /1.3 = 69.96

Se incluyeron expedientes de pacientes mayores de 18 afos, ingresados al area
de Urgencias en el Hospital General de Querétaro, que contaron con expediente
completo con diagnostico de hiperpotasemia.

Se excluyeron expedientes de pacientes embarazadas, a quienes las muestras se
encontraron hemolizadas y a pacientes con ingresaron por la consulta externa.

Se eliminaron expedientes de pacientes que contaron con datos incompletos, para
la realizacion de la presente investigacion y a pacientes quienes hayan solicitado

Su egreso voluntario.

Las variables que se manejaron fueron sexo, edad, hiperkalemia, enfermedad

renal crénica, terapia sustitutiva de reemplazo renal.
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IV. RESULTADOS

Se tomaron un total de 70 expedientes de pacientes de los cuales el 71 % (50)
fueron del género masculino y el 29% (20) del género femenino. Siendo la
proporcién 2:1 de hiperpotasemia aguda grave en el sexo masculino. Grafica 1.

Grafica 1.

Frecuencia de Hiperpotasemia Aguda Grave por Genero

n=70

x|

= MASCULINO FEMENINO

Fuente: base de datos.

El promedio de edad de los pacientes con hiperpotasemia aguda grave fue de 56
anos, la edad mas frecuente fue de 53 afos (moda), con una edad minima de 24
anos y maxima de 88 anos. Cuadro 1, grafico 2.

Cuadro 1.
Hiperpotasemia Aguda Grave por grupo de edad
EDAD FRECUENCIA FRECUENCIA %
ACUMULADA
24-34 9 9 12.8
35-44 10 19 14.2
45-54 16 35 22.8
55-64 10 45 14.2
65-74 15 60 21.4
75-84 7 67 10
85-94 3 70 4.2
TOTAL 70 100
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Gréfico 2.
Hiperpotasemia Aguda Grave por grupo de edad

n=70

85-94 4.2%

75-84 10%

Grupo
de
edad

65-74

21.4%

55-64

14.2%

45-54

22.8%

35-44

14.2%

24-34

12.8%

Porcentaje

Fuente: base de datos

De los factores de riesgo encontrados en los pacientes con hiperpotasemia aguda
grave predomino la de Diabetes mellitus 2 con un 18.57% asi como la
combinacién de las enfermedades cronicodegenerativas entre Diabetes mellitus 2
mas Hipertension arterial sistémica, con menor frecuencia pacientes con Diabetes
mellitus 2 y enfermedad renal cronica. Tabla 2, grafico 3.

Tabla 2.
Factores de riesgo en pacientes con Hiperpotasemia Aguda Grave

FACTORES DE RIESGO FRECUENCIA FRECUENCIA %
ACUMULADA
SIN FACTORES DE RIESGO 12 12 17.1
DM2 13 25 18.5
HAS 8 33 11.4
ERC 6 39 8.5
DM2 + HAS 13 52 18.5
DM2 + ERC 5 57 7.1
ERC + HAS 7 64 10
DM2 + HAS + ERC 6 70 8.5
TOTAL 70 100
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Gréfico 3.

Factores de riesgo en pacientes con Hiperpotasemia Aguda Grave

n=70
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Fuente: base de datos.

El nivel de potasio al ingreso de los pacientes al area de urgencias se registré con
un minino de 5.5 mEg/dl, un maximo de 9, asi como una frecuencia (moda) 5.6
mEq/dl, encontrando una mediana en hombres de 7.5 y en mujeres 8.1, con un
porcentaje mayor en pacientes con un potasio > 7.1 mEg/dl. Tabla 3, grafico 4.

Tabla 3.

Hiperpotasemia Aguda Grave de acuerdo a niveles séricos de potasio

NIVEL DE POTASIO  FRECUENCIA FRECUENCIA %
ACUMULADA
5.5-6 mEq/dl 23 23 32.8
6.1-7 mEq/d| 21 44 30
>7 mEq/dl 26 70 37.1
70 100
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Gréfico 4.

Hiperpotasemia Aguda Grave de acuerdo a niveles séricos de potasio

0,
32.8% 37.1%

Porcentaje

5.5-6.0 6.1-7.0 >7.1

Nivel de Potasio

Fuente: base de datos.

La principal causa de mortalidad por hiperpotasemia aguda grave es la
enfermedad renal crénica en el 38.57% de los pacientes, seguido del dafo tisular,
del total de la poblaciéon con un 17% se encontraron farmacos (ahorradores de
potasio) al igual que sin ninguna causa desencadenante. Tabla 4, grafico 5.

Tabla 4.
Causas desencadenantes de una Hiperpotasemia Aguda Grave

CAUSAS FRECUENCIA FRECUENCIA %
ACUMULADA

NINGUNA 12 12 17.1
ERC 27 39 38.5
FARMACOS 12 51 17.1
DANO TISULAR 17 68 24.2
ERC + DANO TISULAR 1 69 1.4
FARMACOS + DANO 1 70 1.4
TISULAR

TOTAL 70 100
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Gréfico 5.

Causas desencadenantes de una Hiperpotasemia Aguda Grave

NINGUNO
FARMACOS + DANO TISULAR

Causas ERC + DANO TISULAR
DARNO TISULAR

FARMACOS

ERC

Fuente: base de datos.

n=70

IS 14.2%

= 1.4%

B 1a%
P 24.0%
I 17.1%

T 38.5%

Porcentaje

Los pacientes que presentaron alteraciones electrocardiograficas fue el 69% de la
poblacion en estudio y el 31% sin cambios. Tabla 5, grafico 6.

Tabla 5.

Frecuencia de alteraciones electrocardiograficas en pacientes con

Hiperpotasemia Aguda Grave.

ALTERACIONES

ELECTROCARDIOGRAFICAS

Sl
NO
TOTAL

FRECUENCIA FRECUENCIA
ACUMULADA

48 48 68.5

22 70 314

70 100
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Grafico 6.

Frecuencia de alteraciones electrocardiograficas en pacientes con
Hiperpotasemia Aguda Grave.

31% |

u S| NO

Fuente: base de datos.

Las complicaciones en los pacientes con hiperpotasemia aguda grave se
presentaron en un 45% y un 55% no presento ninguna. Tabla 6, grafico 7.

Tabla 6.

Complicaciones en pacientes con Hiperpotasemia Aguda Grave.

COMPLICACIONES FRECUENCIA FRECUENCIA %
ACUMULADA
NINGUNA 38 38 54.2
TAQUIARRITMIA 17 55 24.2
BRADIARRITMIA 15 70 214
TOTAL 70 100
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Graéfico 7.
Complicaciones en pacientes con Hiperpotasemia Aguda Grave.

n=70

55%

Porcentaje 25%

20%

TAQUIARRITMIA BRADIARRITMIA NINGUNO

Complicaciones
Fuente: base de datos.

A todos los pacientes con hiperpotasemia aguda grave se les brindo tratamiento
farmacoldgico, unicamente al 33% se les otorgo terapia sustitutiva de la funcion
renal. Tabla 7, grafico 8.

Tabla 7.

Tratamiento en pacientes con Hiperpotasemia Aguda Grave

TRATAMIENTO FRECUENCIA FRECUENCIA
ACUMULADA
FARMACOLOGICO 70 70 100
TSFR 23 93 32.8
TOTAL 93
Gréfico 8.

Tratamiento en pacientes con hiperpotasemia aguda grave

= FARMACOS = TSFR

Fuente: base de datos.
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Variable
Edad
Genero
DM2
Factores HAS
de riesgo ERC
Niveles 5.5-6
de 6.1-7
potasio >7
ERC
Causas FARMACOS
DANO
TISULAR

Alteraciones
electrocardiograficas

Complicaciones

Tratamiento

70

70

70

70

70

70

32

93

ANALISIS ESTADISTICO

Media

56.1

35

8.2

6.6

11.66

35

16

46.5

29

Desviacion
estandar
16.66

21.2

3.3

0.9

9.9

18.3

1.4

33.2

P
Significancia

No aplica

0.8

0.46

6.4

0.08

0.006

0.49

0.8



V . DISCUSION

Este estudio se realizd en el Hospital General de Querétaro, en un periodo de 6
meses, con un tamano de muestra de 70 pacientes, los cuales contaban con el
diagnostico de hiperpotasemia, en comparacion con el estudio realizado por el Dr.
José Luis Gorriz en el Hospital Universitario Dr. Peset de Valencia, Espafna (2022
donde el tiempo fue de 14 meses, con un tamafo de muestra de 160 pacientes,
dentro de los cuales se observan los mismos factores de riesgo, los cuales fueron
diabetes mellitus 2, hipertensidn arterial sistémica y enfermedad renal crénica, no
asi las complicaciones como las que se muestran en este estudio, asi mismo se
obtuvo un andlisis estadistico mas amplio en comparacién con el estudio ya citado
en donde realizaron el andlisis de varianza.

Teniendo como hallazgo que los niveles de potasio no influyeron para el
incremento de la mortalidad después de un episodio de hiperpotasemia aguda
grave coincidiendo con el resultado del estudio ya antes mencionado el cual
demostr6 que los niveles previos de potasio durante un episodio de
hiperpotasemia aguda grave no fueron predictores de mortalidad.
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VI. CONCLUSIONES

La hiperpotasemia aguda grave es una afeccién potencialmente mortal que se
asocia con un mayor riesgo de eventos clinicos adversos como arritmias
ventriculares y muerte cardiaca subita. Actualmente, se dispone de datos sobre
las implicaciones pronosticas de la hiperpotasemia cronica; sin embargo, la
informacion sobre las consecuencias clinicas a largo plazo tras un episodio de
hiperpotasemia grave sigue siendo escasa. El objetivo de este estudio fue evaluar
la asociacién entre la edad, el género, factores de riesgo, causas, alteraciones
electricardiograficas, complicaciones, tratamiento y la mortalidad en un lapso de
30 dias.

Este es un estudio descriptivo, retrospectivo y transversal que incluyo 70 pacientes
con hiperpotasemia aguda grave, de los cuales los factores de riesgo de
relevancia fueron la diabetes mellitus 2, la hipertension arterial sistémica y la
enfermedad renal crénica, siendo estadisticamente significativo con un valor de p
de 0.46, asi mismo las causas estudiadas fueron la enfermedad renal cronica,
farmacos y dafno tisular con una p de 0.08 lo que equivale a un resultado
significativo para la mortalidad por hiperpotasemia.

Dentro de las complicaciones se encontrd dos tipos de alteraciones: taquiarritmia y
bradiarritmia, con un valor de p de 0.49 ambas de significado estadistico asociado
a la mortalidad por hiperpotasemia.

Las alteraciones electrocardiograficas muestran un valor de p significativo de
0.006.

Teniendo en cuenta todos los aspectos analizados y la hipétesis planteada sobre
los niveles de potasio mayores a 5.5 mEg/L no incrementan la mortalidad a 30
dias después de un episodio de hiperpotasemia aguda grave, los hallazgos
revelaron que los niveles de potasio no son significativos en relacién a la
mortalidad a corto plazo ya que el valor de p no fue significativo.
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En conclusion, queda demostrado que los niveles de potasio no influyeron para el
incremento de la mortalidad después de un episodio de hiperpotasemia aguda
grave, sin embargo, los hallazgos revelan que los factores de riesgo, las causas,
las complicaciones y las alteraciones electrocardiograficas si son estadisticamente
significativos para el incremento de la mortalidad a corto plazo después de un

episodio de hiperpotasemia aguda grave en el hospital general de Querétaro.
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VIl. PROPUESTAS

Fortalecer un sistema de referencia - contrarreferencia: Al egreso del paciente ser
referidos a su centro de salud correspondiente para dar seguimiento y control

metabdlico de los factores de riesgo.

En estudios de gabinete al ingreso y seguimiento del electrocardiograma que
permitan identificar de manera oportuna las posibles alteraciones
electrocardiograficas que se puedan presentar para realizar los ajustes necesarios

dirigidos al tratamiento.

Iniciar un tratamiento invasivo mediante una terapia sustitutiva de la funcion renal
dirigida a disminuir con mayor rapidez los niveles de potasio séricos, evitado asi

las complicaciones.

Implementar la coordinaciéon con el servicio de Medicina Interna en el momento
que el area de nefrologia no se encuentre disponible para iniciar la terapia
sustitutiva de la funcion renal en pacientes quienes presentan hiperpotasemia

severa.
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Xl . ANEXOS
Hoja de recoleccion de datos

Nombre del Paciente N.2: Edad

Sexo Masculino Femenino

FACTORES DE RIESGO:

DIABETES MELLITUS ] NO
HIPERTENSION ARTERIAL S NO
INSUFICIENCIA RENAL ] NO
CRONICA

CAUSAS:

ENFERMEDAD RENAL Sl NO
CRONICA

DIURETICOS AHORRADORES ] NO
DE POTASIO

DARNO TISULAR (COMO EN LA Sl NO

RABDOMIOLISIS,
TRAUMATISMOS, HEMOLISIS,

LISIS TUMORAL O
HEMORRAGIA DIGESTIVA)
ALTERACIONES Sl NO
ELECTROCARDIOGRAFICAS
COMPLICACIONES
TAQUIARRITMIA Sl NO
BRADIARRITMIA Sl NO
TRATAMIENTO FARMACOLOGICO TSFR
NIVEL DE HIPERPOTASEMIA

5.5 -6.0 meq/L

6.1 — 7.0 meq/L

MAYOR A 7 meg/L

DEFUNCION DENTRO DE LOS Sl NO

30 DIAS AL INGRESO
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Carta de confidencialidad para investigadores y co-investigadores

Santiago de Querétaro, Qro a 20 de septiembre de 2023

Yo, Med. Gral. Karen Berenice Martinez Manuel, Investigador residente de la
especialidad de Urgencias Medico Quirturgicas del Hospital General de
Querétaro, hago constar, en relaciéon con el protocolo de investigacién que lleva
como titulo “MORTALIDAD A CORTO PLAZO DESPUES DE UN EPISODIO
DE HIPERPOTASEMIA AGUDA GRAVE EN PACIENTES QUE INGRESAN AL
SERVICIO DE URGENCIAS EN EL HOSPITAL GENERAL DE QUERETARO,
EN EL PERIODO ENERO-JULIO DE 2023”, me comprometo a resguardar,
mantener la confidencialidad y no hacer mal uso de los expedientes y estudios
paraclinicos radiolégicos y de la informacién recabada, estadistica o bien,
cualquier otro registro o informacion relacionada con el estudio mencionado a mi
cargo, asi como de no difundir o comercializar con los datos personales
contenidos en los sistemas de informacién, desarrollados en la ejecucion del
mismo.

Estando en conocimiento de que en caso de no dar cumplimiento se procedera
acorde a las sanciones civiles, penales o administrativas que proceden de
conformidad con lo dispuesto a la Ley Federal de Transparencia y Acceso a la
informacion publica gubernamental, la Ley Federal de Proteccién de datos
personales en posicidbn de los particulares y del Cdédigo Penal de Distrito
Federal, y sus correlativas en las entidades federativas, a la Ley Federal de
Proteccion de Datos Personales en posicion de los particulares, y demas
disposiciones aplicables a la materia.

Atentamente

Med. Gral. Karen Berenice Martinez Manuel.

37



38



	d865e93f6579769d906c74a30e06271dafc7d189b12a866077fa91388bdd9642.pdf
	ff8202db66dfb273ad5de09a4f5f3e7d6d89786e7b809d278dd6bfd5f1ece033.pdf
	d865e93f6579769d906c74a30e06271dafc7d189b12a866077fa91388bdd9642.pdf

