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RESUMEN
Titulo: “RELACION ENTRE HIPERKALEMIA Y ALTERACIONES
ELECTROCARDIOGRAFICAS EN ENFERMEDAD RENAL CRONICA KDIGO V SIN
TRATAMIENTO SUSTITUTIVO”
Autores: ' Serrano Vértiz L. 2 Cisneros Diaz G. L. 3 Tlatelpa Romero B. # Valencia Rueda
E.AT.
TMédico Urgencibloga adscrito al Hospital General de Zona #5. ?Coordinadora Clinica de
Educacién e Investigacion en Salud. 3 Maestra en ciencias. “Residente de Urgencias
Médicas de tercer ario.

Antecedentes: La hiperkalemia puede causar alteraciones electrocardiograficas como
ondas T hiperagudas, ensanchamiento del QRS vy arritmias peligrosas. Su identificacion
en un segundo nivel de atencién es fundamental para prevenir complicaciones graves
como la fibrilacién ventricular o la asistolia, permitiendo un tratamiento rapido y efectivo
para estabilizar al paciente y reducir los niveles de potasio

Objetivo: Determinar la relacidon entre hiperkalemia y alteraciones electrocardiograficas
en enfermedad renal cronica KDIGO V sin tratamiento sustitutivo.

Material y métodos: Estudio retrospectivo, unicéntrico, descriptivo, observacional; donde
se incluyeron pacientes mayores de 18 afios de edad que ingresaron al Hospital General
de Zona No. 23 con diagnéstico de enfermedad renal cronico KDIGO V y que hasta el
momento de su ingreso no han iniciado un tratamiento sustitutivo de la funcion renal, del
mes de enero 2023 a junio 2023, se incluyeron mayores 18 afos, de sexos indistintos, con
cualquier comorbilidad, el tiempo de diagndstico y niveles séricos de potasio superiores a
5.5 mEq y a los cuales se les realizé un electrocardiograma de 12 derivaciones para
identificar bloqueo AV, la alteracién del QRS y de la onda T, El analisis estadistico fue
descriptivo, se utilizd Rho spearman para la relacion entre las alteraciones del EKG con
los niveles de postasio.

Resultados: De un total de 120 pacientes, 60.8% fueron hombres y 39.2% mujeres, edad
media de 57.9 afos (minimo de 23 y maximo de 85 afios). En cuanto a comorbilidades,
los pacientes con diabetes tipo 2 (69.2%) y los pacientes con hipertension arterial (62.5%),
presentaron niveles séricos de potasio elevados siendo la media de 7.22 mEq (DE £1.46).
Se detecto tiempo de evolucién de la enfermedad renal crénica KDIGO V fue superior de
los 12 meses en un 54% (n=54) de los cuales mostraron alteraciones electrocardiograficas
tales como bloqueos AV, alteraciones del QRS y de la onda T. Mediante la aplicacion de
la prueba estadistica de Chi cuadrada de Pearson, observamos una relacién entre el nivel
de potasio y los bloqueos AV (7.83), igual que entre los niveles de potasio y la alteracion
del QRS (17.25) y finalmente las alteraciones de laonda T (47.77). Finalmente se encontrd
una relacién positiva entre la hiperkalemia y las alteraciones electrocardiograficas
(p=0.05).

Conclusiones: Los pacientes que cursaron con hiperkalemia cursaron con alteraciones
en el EKG secundarias a los niveles séricos de potasio.



1. ANTECEDENTES GENERALES
1.1.FISIOLOGIA DEL POTASIO.

El potasio (K+) es el principal catién intracelular del organismo. El 98% del potasio es
intracelular, mientras que el 2% es extracelular, se detecta bioquimicamente y su
homeostasis juega un papel importante en mantener el potencial de reposo de membrana
a nivel cardiaco, muscular y nervioso (1). La hiperkalemia es definida como una
concentracion sérica elevada de potasio (K*) de mas de 5.0 o mas de 5.5 mEqg/L (mmol/L),
esta es una anomalia electrolitica con consecuencias potencialmente mortales. El riesgo
de desarrollar hiperkalemia aumenta en pacientes con enfermedad renal crénica (ERC),
diabetes e insuficiencia cardiaca (IC) y en individuos que reciben inhibidores del sistema

renina-angiotensina-aldosterona (SRAA) (2).

1.1.1. HOMEOSTASIS DEL POTASIO.
El potasio corporal total, se encuentra distribuido principalmente en tejido muscular (2650
mEq), higado (250 mEq), liquido intersticial (35 mEq), eritrocitos (35 mEqQq), plasma (15
mEQ), y su mayor concentracién se encuentra en el liquido intracelular (150 mEq/L), liquido
extracelular (4 mEq/L). Las reservas corporales de potasio varian en funcion del peso, la
edad, y la masa muscular. Se vuelve fundamental la existencia de un equilibrio entre las
pérdidas y ganancias de potasio para garantizar el adecuado funcionamiento celular (4).
Aproximadamente, el 80% del potasio ingerido es excretado por los rifiones, el 15 % por el
tracto gastrointestinal y el 5 % restante por el sudor (5, 6). Cantidades minimas de potasio
se excretan en las heces, 15%. La excrecion renal, la cual se considera la principal defensa
contra los desequilibrios de potasio cronicas, depende de la filtracion libre en el glomérulo,
la reabsorcion del tubular proximal, y un proceso de secrecidon altamente regulado del

tubulo contorneado distal y segmentos del tubulo colector en la corteza externa y médula



(la cortical del conducto colector y la medular exterior del conducto colector,
respectivamente). Su principal via de eliminacion es la renal, siendo el rifién capaz de

modificar su excrecion a menos de 5 mEqg/dia en presencia de deplecién de potasio.

El potasio se filtra libremente por el glomérulo y la mayor parte del potasio filtrado es
reabsorbido en el tubulo proximal y asa de Henle, menos de 10% es filtrado y llega a la
nefrona distal. En el tubulo proximal la absorcion es principalmente pasiva,
proporcionalmente al Na+ y agua. La secrecidn comienza en el tubulo contorneado distal y
progresivamente aumenta a lo largo de la nefrona distal en el conducto colector cortical.
Las zonas mas importantes de regulacion de la excrecion de potasio son las células
principales en la parte final de los tubulos distales y en los tubulos colectores corticales. En
estos segmentos tubulares, el potasio puede reabsorberse y a veces puede llevarse a cabo
la secrecion, dependiendo de las necesidades del organismo. Las células principales, son
blancos para la angiotensina I, antagonistas del receptor de aldosterona y diuréticos
ahorradores de potasio, estas comprenden aproximadamente del 70 al 75% de las células
del conducto colector, su principal funcién es regular la reabsorcién de sodio y la secrecion

de potasio (7).

En la literatura médica se han identificado dos poblaciones de canales de potasio en las
células del conducto colector cortical. El primero es el canal de potasio medular exterior
renal + (ROMK); este canal se considera como la via secretora mas importante, el cual
se caracteriza por tener baja conductancia y una alta probabilidad de estar abierto en
condiciones fisiolégicas. El segundo es el canal MAX de potasio (también conocido como

el de gran conductancia de K+); este se caracteriza por una gran conductancia y la



activacion en condiciones de aumento de flujo. Ademas, posee una mayor entrega de

Na+ y la dilucion de luminal de K+.

También se identificado otros canales dependientes de calcio (Ca 2+), los cuales son
activados por un aumento agudo en las células principales. El primer canal de este tipo ha
sugerido que el cilio central (una estructura presente en las células principales) puede
facilitar la transduccion de senales de aumento del flujo en respuesta a un aumento

intracelular de la concentracion de Ca 2+.

Otro mecanismo de homeostaris es realizado por las células intercaladas, las cuales
reabsorben potasio y secretan hidrégeno, por medio de la ATPasa. Las ATP/asas

transportan iones hidrogeno solos o en intercambio por potasio (8).

En la regulacién de la homeostasis, el potasio (K*) absorbido se redistribuye en gran
medida desde la sangre al espacio intracelular mediante transporte activo (Na/KATP-asa),
que es estimulado por la insulina y las catecolaminas. En individuos con funcién renal
normal, el K* se filtra a través del glomérulo y se reabsorbe en el tubulo proximal y el asa
de Henle; menos del 10% del K* filtrado llega a la nefrona distal. La excrecion de potasio
en la nefrona distal y el conducto colector es estimulada por la aldosterona, el aumento
del flujo de orina y el aumento del suministro de sodio a la nefrona distal (9). El aumento
de la ingesta de K* también puede promover la excrecion renal a través de la deteccion
entérica y la estimulacidon de la liberacién de aldosterona de la glandula suprarrenal. El
exceso de K* extracelular suele controlarse aumentando la excrecion renal de K*; sin
embargo, el deterioro de la funciéon renal puede provocar una disregulacién de la

homeostasis del K * y aumentar el riesgo de hiperkalemia.
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El riesgo de morbi-mortalidad cardiovascular aumenta en pacientes con hiperkalemia,
especialmente en aquellos que padecen ERC, insuficiencia cardiaca (IC) y diabetes. En
la literatura se ha reportado la existencia de una curva en forma de “U” que expresa la
relacion entre el K* sérico y la mortalidad, en relacion con hiperkalemia e hipokalemia, los

cuales se asocian con resultados clinicos adversos (10).

1.1.2. EPIDEMIOLOGIA DE LA HIPERKALEMIA
En la poblacién en general, la hiperkalemia se presenta en una proporcién muy baja. Sin
embargo, debido a que es una condicion transitoria, no se han realizado estudios
prospectivos que monitoreen las concentraciones séricas de K* de forma individual, por lo

que la incidencia exacta de la hiperkalemia se desconoce.

Los diferentes umbrales de K* también afectan la incidencia informada de hiperkalemia
(11). En los estudios comparativos hechos con pacientes hospitalizados se ha identificado
una incidencia de hiperkalemia que va de 3.5 % (>5.5 mEq/L) en Canada y 4.9% (>5.0
mEQq/L) en Irlanda (12). La probabilidad de detectar hiperkalemia depende de la frecuencia

de monitoreo de K+.

Por su parte, en dos estudios realizados con pacientes hospitalizados y/o ambulatorios
sometidos a pruebas de K * durante 3 afos, realizados en Suecia y en los Estados Unidos
se observaron tasas mas altas de hiperkalemia (7%) y 11% [>5,. mEqg/L] y 2% [>5,5
mEq/L], respectivamente. Por lo tanto, se necesita mas investigacién epidemioldgica en

poblaciones para estimar con mayor precision la incidencia de hiperkalemia (13).
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1.1.3. FACTORES DE RIESGO
Como se ha descrito anteriormente existen condiciones en los pacientes que los mantiene
con mayor riesgo de morbi-mortalidad, entre los cuales destacan: estadios avanzados de
ERC e IC (14). Ademas, se ha encontrado que el uso de ciertos medicamentso como
inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECA), inhibidores del sistema
renina angiotensina aldosterona en pacientes de edad avanzada, heparina, beta
bloqueadores, AINES, inhibidores de calcineurina, trimetoprima, diuréticos ahorradores de
potasio tienen un impacto en la disminucion de la tasa de filtracion glomerular. Y también

se ha descrito que este riesgo incrementa con una TFG inferior a 15 ml/min por 1.73 m?.

Entre otros factores que pueden contribuir a la hiperkalemia se encuentran: insuficiencia
suprarrenal, acidosis tubulorrenal tipo 1V, destruccion celular, sindrome de lisis tumoral,

hipercatabolismo, hemdlisis, hipoxia severa, acidosis metabdlica e iatrogenia (15).

1.2.ENFERMEDAD RENAL CRONICA
La enfermedad renal cronica (ERC) se define como la presencia de alteraciones en la
estructura o funcion renal durante al menos tres meses y con complicaciones para la salud.
Los criterios diagnosticos de ERC seran los denominados marcadores de daino renal como
albuminuria elevada, alteraciones en el sedimento urinario, alteraciones electroliticas u
otras alteraciones de origen tubular, alteraciones estructurales en pruebas de imagen o la
reduccidn del filtrado glomerular (FG) por debajo de 60 ml/min/1,73 m?2. Tras la confirmacion
diagnostica, la ERC se clasificara de acuerdo con las categorias de FG y albuminuria,
segun la etiologia. A medida que un paciente va aproximandose a la fase terminal, deberan

irse evaluando las opciones de tratamiento de sustitucion renal (3).
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1.2.1. MANIFESTACIONES CLINICAS.
Si bien muchos pacientes son asintomaticos, la hiperkalemia puede manifestarse
clinicamente por debilidad muscular. Las parestesias y las fasciculaciones musculares en
brazos y piernas pueden ser signos tempranos de hiperkalemia. La paralisis, anomalias
de la conduccion cardiaca y arritmias cardiacas pueden ser letales (16). Por lo general la
debilidad muscular que se presenta en la hiperkalemia tiene un patron ascendente
progresando de forma inicial en piernas y posteriormente hacia el tronco, por lo que es
necesario en todo momento considerar otros tipos de enfermedades que se asemejan con

la manifestacion clinica.

Se ha descrito la clasificacion de la gravedad de acuerdo con las concentraciones de
potasio y la presentacion de cambios electrocardiograficos en donde se considera como
hiperkalemia leve a la concentracion sérica de 5 a 6 mEq sin alteracion en el ECG,
moderada a la concentracion sérica de 5 a 6 mEq con alteraciones en el ECG; moderada
a la concentracion sérica de 6.1 a 6.5 mEq sin alteraciones en el ECG, severa a la
concentracion sérica de 6.1 a 6.5 mEq con alteraciones en el ECG, severa a la

concentracion mayor a 6.5 mEq con o sin alteraciones en el ECG (17).

Las manifestaciones cardiacas en la hiperkalemia seran causadas por el efecto de la
despolarizacion sobre las células del musculo cardiaco y suelen ser progresivas. Como el
miocardio es muy sensible a cualquier cambio en la concentracion del ion de potasio, el
aumento de la concentracion de potasio puede causar una progresion de cambios en el
ECG, tales como el aumento de amplitud de la onda T, prolongacion del intervalo PR y
duracion de QRS, pérdida de ondas P, retraso de la conducciéon AV, que culminan en la

fusion del complejo QRS con la onda T que produce un patron de onda sinusoidal, y
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asistolia. Clinicamente, los pacientes pueden presentar palpitaciones, sincope y muerte

subita cardiaca (18).

1.2.2. MANIFESTACIONES ELECTROFISIOLOGICAS POR LA
HIPERKALEMIA.
Las primeras etapas de la hiperkalemia pueden manifestarse sélo con el acortamiento del
intervalo PR y QT. Ademas, se han descrito la taquicardia sinusal, la bradicardia, el ritmo
idioventricular y el bloqueo cardiaco de 1er, 2° y 3° grado. Las concentraciones de potasio
y sodio en los compartimentos intracelular y extracelular desempefian un papel vital en la
funcién electrofisiolégica del miocardio. Los gradientes de concentracion se establecen a
través de la membrana miocitaria secundaria a concentraciones de potasio intracelular
muy altas y una relativa escasez de iones de potasio en el espacio extracelular. Estos
gradientes de concentracién son mantenidos por bombas Na+/K+/ATPasa en las paredes
celulares, que activamente bombean el sodio hacia el interior del miocito y potasio hacia
el interior. Estos gradientes de concentracion establecen un potencial eléctrico a través de
la membrana celular que resulta en un potencial de membrana en reposo de -90 milivoltios
(mv). El gradiente de potasio a través de la membrana celular es el factor mas importante
para establecer este potencial de membrana; Por lo tanto, cualquier cambio en la
concentracion extracelular de potasio puede tener efectos profundos sobre la funcién
electrofisiologica de los miocitos. A medida que los niveles de potasio aumentan en el
espacio extracelular, la magnitud del gradiente de concentracion de potasio a través del
miocito disminuye, disminuyendo asi el potencial de reposo de la membrana (es decir, -
90 mV a -80 mV). La fase O del potencial de accién se produce cuando los canales de

sodio con voltaje abierto se abren y el sodio entra en el miocito por su gradiente

14



electroquimico. La velocidad de subida de la fase O del potencial de accién (Vmax) es
directamente proporcional al valor del potencial de membrana de reposo al inicio de la

fase O.

La hiperkalemia también tiene efectos profundos sobre la fase 2 y 3 del potencial de
accion. 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 m seg después del inicio de la fase O y se refleja en la fase 2 del
potencial de accion. 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 accién. 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 (19-22).

1.2.3. TRATAMIENTO
El tratamiento para el manejo y correccion va dirigido hacia los diferentes mecanismos de
control de niveles séricos de potasio, farmacolégicamente se dividen en 3 tipos:

eliminacién, redistribucion y estabilizadores de membrana.
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1.2.3.1. ELIMINACION
Diuréticos: Los diuréticos de asa aumentan la pérdida de potasio en la orina en pacientes
con deterioro de leve a moderado de la funcién renal, especialmente cuando se combina
con la hidratacion salina para mantener el suministro de sodio y el flujo distal. Sin embargo,
los pacientes con hiperkalemia persistente tipicamente tienen alteracién de la secrecion
renal de potasio. Por lo tanto, los diuréticos deben no ser utilizados como el Unico medio
para eliminar el potasio del cuerpo en pacientes con hiperkalemia una emergencia. Hay
datos muy limitados sobre el uso de agentes quelantes de potasio para el tratamiento de
la hiperpotasemia aguda. Si bien el sulfonato de poliestireno sddico se ha utilizado durante
60 anos, su eficacia no se ha estudiado en grandes ensayos controlados aleatorios.
Ademas, en dos estudios observacionales recientes se informaron efectos
gastrointestinales adversos raros pero aumentados asociados con el sulfonato de
poliestireno soédico. La didlisis elimina el potasio de la sangre en pacientes con
hiperpotasemia. Recomendamos la consulta con nefrologia en todos los pacientes que
acuden al servicio de urgencias con hiperpotasemia y reciben terapia de dialisis. Ademas,
los pacientes con hiperpotasemia refractaria a la terapia o hiperpotasemia con AKI deben

ser derivados a nefrologia para considerar la dialisis?3.

1.2.3.2. ESTABILIZADOR DE MEMBRANA
Las sales de calcio por via intravenosa deben administrarse inmediatamente en pacientes
con hiperkalemia que principalmente presenten cambios en el ECG que sugieran
hiperkalemia. El 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 hiperkalemia. La administracion de calcio es
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una modalidad de tratamiento emergente dirigida a la restauracion del gradiente eléctrico
transmembrana de los miocitos cardiacos. Probablemente logra este objetivo mediante la
reduccion de potencial de membrana en reposo de las células, aunque el mecanismo
exacto no se conoce bien. El calcio esta disponible en dos formulaciones: gluconato de
calcio y cloruro de calcio. Se prefiere gluconato de calcio, debido a su menor riesgo de
necrosis del tejido en el caso de extravasacion de tejido, lo que le permite ser administrada
de forma segura en una vena periférica. Por el contrario, el cloruro de calcio contiene una
mayor concentracion de calcio, lo que exige su administracion a través de una linea central

(24).

1.2.3.3. REDISTRIBUCION DE POTASIO DENTRO DE LA CELULA.
Agonistas beta-2: El albuterol f2-agonista (también llamado salbutamol) administrado por
inhalacién, nebulizacion o por via intravenosa se ha estudiado en pacientes
hiperkalémicos estables con enfermedad renal terminal. El potasio sérico cae de 0,3 a 0,6
mmol/L 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.

Insulina: 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 hiperinsulinemia puede lograrse ya sea mediante la administracién de insulina
exdgena con dextrosa (obligatorio en pacientes diabéticos) o con dextrosa sola (en
pacientes no diabéticos), que estimula la secrecion de insulina endégena. Sin embargo,
el efecto hipokalemico es mayor con la combinacion de insulina y dextrosa, en

comparacion con dextrosa sola. Un bolo de 10 unidades de insulina regular tiene un inicio
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de accion dentro de los 15 minutos, disminuye la concentracion de potasio en suero hasta

en un 1,5 mEqg/L (1,5 mmol/L) en 30 a 60 minutos, y tiene una duracién de 3 a 4 horas.

Bicarbonato de sodio. La administracion de bicarbonato promueve la captacidn de potasio
por el musculo esquelético favoreciendo el co-transporte de sodio-bicarbonato y el
intercambio de hidrogeno sodico, que, al aumentar el sodio intracelular, aumenta la
actividad de sodio-potasio-adenosina-trifosfatasa. En 1959, Schwarz demostré que la
infusion de entre 144 y 408 mmol de bicarbonato sddico durante 2 a 4 horas disminuy? el
potasio sérico en 2 a 3 mmol/L en 4 pacientes con acidosis grave. El bicarbonato dej6 de
ser una intervencion recomendada para la hiperpotasemia aguda tras la publicacion de
estudios que demostraron que el bicarbonato tiene poco efecto sobre la concentracion

sérica de potasio en pacientes en hemodialisis estables (25-26).

2. ANTECEDENTES ESPECIFICOS.

Brian T Montague en el 2018, observaron 90 pacientes siendo 2 terceras partes mayores
de 65 anos en donde se observaron cambios electrocardiograficos en el 48% de los
pacientes con hiperkalemia y enfermedad renal cronica, pero no se presentaron criterios
claros al contar con tratamiento. Se revisaron los graficos de pacientes que ingresaron en
un hospital comunitario con un diagndstico de hiperkalemia. Los criterios de inclusiéon
fueron potasio >/= 6 con un ECG concurrente. Se resumieron los datos sobre diagndsticos
comorbidos, medicamentos y tratamiento.Las concentraciones de potasio se
documentaron junto con otros electrolitos, pH, creatinina y biomarcadores de lesion
cardiaca. Se examinaron electrocardiogramas coincidentes de referencia y de
seguimiento en busca de cambios cuantitativos. Los medicamentos comunes incluian

bloqueadores beta, insulina y aspirina que modificaban los niveles de potasio sérico; El
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80% tenia potasio <7,2 mEq y el ECG fue insensible para el diagnostico de
hiperkalemia. Las evaluaciones cuantitativas de la amplitud de la onda T corroboraron las
evaluaciones subjetivas del pico de la onda T.La probabilidad de cambios
electrocardiograficos aumenté con el aumento de potasio. La correlacion entre los lectores

fue moderada.

Jagadish Khanagavi en el 2014, investigd los predictores de mortalidad en pacientes
hospitalizados con hiperkalemia. Se recogieron datos de pacientes hospitalizados con
hiperkalemia (potasio sérico = 5,1 mEq/l). Se excluyeron los pacientes con enfermedad
renal terminal en terapia sustitutiva de la funcién renal. De 15.608 hospitalizaciones, se
produjeron 451 (2.9%) episodios de hiperkalemia severa en 408 pacientes leve y en 301
pacientes hiperkalemia moderada. En pacientes con hiperkalemia se encontré asociacion
con enfermedades como hipertension, diabetes, enfermedad de las arterias coronarias y
la insuficiencia cardiaca. La lesion renal crénica y la acidosis metabdlica fueron anomalias
metabdlicas comunes presentadas en 359 pacientes (88%) de los cuales se encontraban
tomando al menos un farmaco asociado con hiperkalemia. La necrosis tisular, la acidosis
metabdlica fueron determinantes independientes significativos de la duracion previa. a la
resolucion de la hiperkalemia asi como determinantes en la presentacion de alteraciones

electrocardiograficas que aumentaban la sensibilidad del mismo.

3. JUSTIFICACION

La hiperkalemia es un trastorno electrolitico comun y esta presente en 1-10% de los
pacientes hospitalizados. Los niveles elevados de potasio sérico suelen ser asintomaticos
y se asocian con cambios en el electrocardiograma ya que provoca arritmias cardiacas

que amenazan la vida. El rapido reconocimiento de este trastorno, la gestidon del riesgo
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del paciente y el tratamiento adecuado pueden prevenir complicaciones cardiacas graves
de la hiperkalemia. Puede ser causada por una excrecion renal reducida como el caso del
paciente con enfermedad renal cronica, que en nuestro tiene una alta incidencia en
nuestro sistema de salud, por lo que el retraso en el diagndstico podria provocar
alteraciones potencialmente mortales. El tratamiento debe iniciarse inmediatamente
utilizando diferentes estrategias terapéuticas para aumentar el desplazamiento de potasio
en el espacio intracelular o para aumentar la eliminacion, junto con la reduccion de la
ingesta. El conocimiento de los mecanismos fisiologicos de la manipulacién del potasio es
esencial para comprender las causas de la hiperkalemia y su tratamiento. Los cambios en
los sistemas de prescripcion y un protocolo institucional acordado para el tratamiento de
la hiperpotasemia pueden mejorar la seguridad del paciente para este trastorno

electrolitico frecuentemente encontrado.

4. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Ante el gran impacto clinico y principalmente sobre la sobrevida de los pacientes con
enfermedad renal se vuelve fundamental la creacion de estrategias tempranas que nos
permitan identificar posibles factores de riesgo asociados a la hiperkalemia que ponga en
peligro la vida. Es por esto por lo que uno de los principales parametros en centros de
atencién donde no se cuenta con electrolitos séricos, el interrogatorio (antecedentes
patoldgicos) y la identificacion a través del electrocardiograma de cambios asociados a la
elevacion de potasio juega un papel relevante. Es por esto por lo que durante el desarrollo

de nuestro protocolo nos planteamos la siguiente pregunta de investigacion.
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¢ Existe relacion entre la hiperkalemia y las alteraciones electrocardiograficas en pacientes
con diagnostico de Enfermedad renal cronica KDIGO V sin tratamiento sustitutivo de la

funcién renal?

5. HIPOTESIS
5.1.HIPOTESIS ALTERNA:
Existe relacion entre hiperkalemia y alteraciones electrocardiograficas en pacientes con

Enfermedad renal cronica KDIGO V sin tratamiento sustitutivo de la funcién renal.

5.2.HIPOTESIS NULA:
No existe relacidon entre hiperkalemia y alteraciones electrocardiograficas en pacientes

con enfermedad renal crénica KDIGO V sin tratamiento sustitutivo de la funcién renal.

6. OBJETIVOS

6.1.0OBJETIVO GENERAL

Determinar la relacidén entre hiperkalemia y las alteraciones electrocardiograficas

6.2.OBJETIVO ESPECIFICO

a) Identificar las variables sociodemograficas de los pacientes
atendidos por hiperkalemia en urgencias.

b) Determinar la frecuencia de las comorbilidades en los pacientes
con hiperkalemia y las alteraciones electrocardiograficas.

c) Determinar la frecuencia de las alteraciones electrocardiograficas
en los pacientes con enfermedad renal crénica

7. MATERIAL Y METODOS

7.1.0BJETIVO GENERAL
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7.2.UBICACION ESPACIO- TEMPORAL
El presente protocolo de estudio se llevo a cabo en el servicio de Urgencias del Hospital
General de Zona No. 23 del IMSS, a partir de la autorizacion de este por parte del CLIS,

y durante los 6 meses posteriores

7.3.DEFINICION DEL UNIVERSO DE TRABAJO

7.3.1. POBLACION DE ESTUDIO:
Derechohabientes del Instituto Mexicano del Seguro Social que acudieron al servicio
de urgencias del Hospital General de Zona 23 del IMSS durante el periodo de duracién

del presente estudio.

7.4.CRITERIOS DE SELECCION

7.4.1. CRITERIOS DE INCLUSION:

Derechohabientes mayores de 18 anos.

Ambos sexos.

e Que acudieron a urgencias del HGZ 23 por el diagnostico enfermedad
renal crénica sin tratamiento sustitutivo de la funcidén renal tanto
primera vez o subsecuentes.

e Pacientes que cuenten con electrocardiograma a su ingreso

e Pacientes que cuenten con reporte de electrolitos séricos (potasio)
mayor a 5.5 mEq

e Pacientes que aceptaron participar en el estudio y que firmen Carta de

Consentimiento informado (anexo).
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7.4.2. CRITERIOS DE EXCLUSION:

e Pacientes que cuenten con tratamiento que modifiquen la conduccion
cardiaca.

e Pacientes que sean portadores de marcapasos.

7.4.3. CRITERIOS DE ELIMINACION:
e Pacientes que proporcionen datos incompletos.
e Derechohabientes que soliciten su alta voluntaria.

8. ESTRATEGIA DE MUSTREO
8.1.TAMANO DE LA MUESTRA

Se determinara para poblacion infinita con la siguiente formula:

_ @)@
n=——7

Donde:

n = tamafo de la muestra = 120

Z = valor de Z critico, calculado en las tablas del area de la curva normal. Llamado
también nivel de confianza. (95%)

d = error de estimacion maximo aceptado, 5%

p = Probabilidad de que ocurra el evento estudiado, 0.50

g = (1 — p) = probabilidad de que no acurra el evento estudiado, 0.50

total de pacientes a estudiar 120 pacientes
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En este protocolo de estudio se incluyeron pacientes que acudieron al servicio de
urgencias y contaban con antecedentes de enfermedad renal cronica y contaban con
resultados bioquimicos en los que se evidencié la presencia de hiperkalemia, se realizé
estudio electrocardiografico. Por lo anterior el calculo de muestra a través de la férmula

para comparacion de proporciones y realizo el contraste de hipdtesis.

8.2.TIPO DE MUESTREO

e Muestreo aleatorio probabilistico

9. DEFINICION DE VARIABLES Y ESCALAS DE MUESTREO

DEFINICION DE VARIABLES Y ESCALAS DE MEDICION

VARIABLE DEFINICION DEFINICION TIPO DE | ESCALA DE | VALOR o
CONCEPTUAL OPERACIONAL VARIABLE | MEDICION MEDIDA
Edad Tiempo de un ser vivo | Numero de  afios | Cuantitativa | Discreta 1.Afos
desde que nace hasta | obtenidos en el
la fecha. expediente clinico
Sexo Caracteristicas El establecido en el | Cualitativa Nominal 1.- Hombre
fenotipicas que | expediente clinico dicotéomica
diferencia a un hombre 2.- Mujer
de una mujer
Comorbilidades Coexistencia de dos o | Enfermedades Cualitativa Nominal 1.Diabetes
mas enfermedades en | establecidas en el politomica tipo 2
mismo individuo | expediente clinico
generalmente 2 Hipertensio
relacionados. n arterial
sistemica
3.- Otras
Hiperkalemia al | Reporte de potasio a Cualitativa Ordinal 1.Leve 5.5a6
ingreso partir de muestra de mEq
sangre periférica cuyo
\rfllzor sea mayor a 5.5 > Moderado 6
a- a 6.5 mEq
3.Severo
mayor a 6.5
Cuantitativa | Continua mEq/L
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Tiempo de | Tiempo que a cursado | Tasa de filtracion | Cuantitativa | Razén 1.0-6 a meses
diagnostico el paciente con la | glomerular menor de
presencia de la | 15 mg/min/1.73 m3 2.6-12 a
enfermedad renal meses
cronica KDIGO V
3.> de 1 afio
Tipo de | Alteraciéon Cambio de voltaje, | Cualitativa Nominal 1.Bloqueos
alteracion electrocardiografica ritmo, frecuencia, politomica AV
electrocardiograf | del ritmo sinusal
ica 2 Alteracion
del QRS
3.Alteracion
delaonda T

10. ESTRATEGIA DEL TRABAJO

Se incluyeron todos los expedientes de los pacientes que acudieron al servicio de

urgencias del hospital de zona No. 23, durante el afio 2022.

Este protocolo de estudio se sometio a evaluacidén obteniendo el numero de registro R-

2022-2108-15 por parte del CLIS, una vez autorizado se realizado la siguiente estrategia:

Se incluyeron todos los derechos habientes mayores de edad que acudan a los servicios
de urgencias y consulta externa del Hospital General de Zona Numero 23 que cumplieron

con criterios de seleccion

eSe documento los datos generales del paciente. como al nombre, edad,
sexo. fecha de ingreso, etiologia da la insuficiencia renal cronica, comorbilidades,
antecedentes de enfermedad cardiovascular y/o cerebrovascular, servicio y motivo
de ingreso, mediante interrogatorio directo e indirecto (familiares).

¢ Se tomaron muestra de sangre mediante puncién venosa periférica con el fin

de determinar los niveles séricos de potasio, sodio, calcio, cloro, urea y creatinina.
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eSe realizo electrocardiograma de 12 derivaciones con el fin de identificar
alteraciones asociadas a hiperkalemia

11.RECOLECCION DE DATOS

Una vez terminado de recolectar los datos de todos los pacientes ingresados a nuestro
protocolo durante los 6 meses que durd el tiempo de reclutamiento de estos, se vacio toda
la informacién obtenida mediante el Instrumento de recoleccién de datos al programa
estadistico SPSS v.25 para realizar la estadistica final.

12. ANALISIS ESTADISTICO

Toda la informacion recolectada en las hojas del Instrumento de recolecciéon de datos las
caracteristicas de los participantes y de los resultados se efectuaron mediante medidas
de tendencia central y de dispersion, de acuerdo con la distribucion de los datos. Se vacio
la base de datos en el programa estadistico SPSS v.25, donde se procesaron todos los
datos. Se realizé un analisis con estadistica descriptiva, mediante el uso de medidas de
tendencia central, asimismo, se realizé un analisis de correlacion a través del calculo del
Coeficiente de correlacion de Spearman y analisis de chi cuadrada para las variables

cualitativas.

13.LOGISTICA
13.1. RECURSOS HUMANOS

a) Dra. Laura Serrano Vértiz Médico Urgencidlogo adscrito al Hospital General de

Zona numero 5 Matricula: 97220971
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b) Dra. Gregoria Lucia Cisneros Diaz Coordinadora Clinica de Educacién e
Investigacion en Salud del Hospital General Zona #35. Matricula: 11625945

c) D.C. Beatriz Tlatelpa Romero Doctora en Ciencias. Cédula Profesional: 10709138

d) Dr. Enrique Antonio Tlacaelelt Valencia Rueda, Médico Residente de la
especialidad de Urgencias Médico Quirurgicas en el HGZ No. 23 matricula:

97226979

13.2. RECURSOS MATERIALES
Se conté con instalaciones del servicio archivo clinico del Hospital General Zona 23
IMSS, expedientes clinicos, plumas y lapices para el registro de cuestionario,
consentimientos informados, biblioteca, equipo de cdmputo, impresora, internet,

software estadistico, hojas de recoleccion de datos.
13.3. RECURSOS FINACIEROS

Propios de los investigadores y los que la unidad médica nos proporcione

13.4. FACTIBILIDAD

La investigacion planteada fue factible para ser realizada, por contar con todos los
recursos disponibles, tanto de personal como de instalaciones, sin necesidad de

financiamiento externo.

14.ASPECTOS ETICOS

La bioética es el estudio sistematico de la conducta humana en el ambito de las ciencias

de la vida y del cuidado de la salud, examinada a la luz de los valores y de los principios

27



morales. El presente estudio esta sujeto a normas éticas que sirven para promover el
respeto a todos los seres humanos y para proteger su salud y sus derechos individuales.
Algunas poblaciones sometidas a investigacion son particularmente vulnerables y
necesitan proteccion especial; estas incluyen a los que no pueden otorgar o rechazar el
consentimiento por si mismos y a los que pueden ser vulnerables a coercion o influencia
indebida. El presente estudio observa los principios enunciados en la declaracion de
Helsinki de la Asociacion Médica Mundial (AMM) adoptada por la 182 Asamblea General
de la AMM, Helsinki, Finlandia, junio 1964 y enmendada por la 292 Asamblea de la AMM,
Tokio, Japon, octubre 1975, 352 Asamblea de la AMM, Venecia, ltalia, octubre 1983, 412
Asamblea general de la AMM, Hong Kong, septiembre 1989, 482 Asamblea Somerset
West, Africa, octubre 1996, 522 asamblea de la AMM, Edimburgo, Escocia, octubre 2000;
532 asamblea general de la WMA, Washington 2002 (nota aclaratoria agregada en el
parrafo 29); 552 asamblea General de la AMM, Tokio, Japon 2004 (nota aclaratoria
agregada en el parrafo 30), 592 Asamblea General de la AMM, Seul, octubre 2008. La cual
es una propuesta de principios éticos que sirven para orientar a los médicos y a otras
personas que realizan investigacion 28 meédica en seres humanos y establece que el deber
del médico es promover y velar por la salud de las personas y los conocimientos y la
conciencia del médico han de subordinarse al cumplimiento de ese deber. Asi mismo, se

apega a las normas éticas propuestas en el reglamento de la Ley General de Salud en
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Materia de Investigacion para la Salud en su Titulo primero (Disposiciones Generales)
articulo 3°, apartado Il, al conocimiento de los vinculos entre las causas de enfermedad,
la practica médica y la estructura social, Titulo Segundo (de los aspectos éticos de la
investigacion en seres humanos), Capitulo |, articulo 13° (en toda investigacion en la que
el ser humano sea sujeto de estudio, deberan prevalecer el criterio del respeto a su
dignidad y la proteccion de sus derechos y bienestar); considerando también el articulo
16, donde dice que en las investigaciones en seres humanos se protegera la privacidad
del individuo sujeto de investigacion, identificandolo solo cuando los resultados lo
requieran y este lo autorice. REGLAMENTO DE LA LEY GENERAL DE SALUD EN
MATERIA DE INVESTIGACION PARA LA SALUD: De acuerdo a este Reglamento,
titulos del primero al sexto y noveno de 1987. Norma Técnica No. 313 para la presentacion
de proyectos e informes técnicos de investigacion en las Instituciones de Atencion a la
Salud. En el Articulo 17: Se considera como riesgo de la investigacién a la probabilidad
de que el sujeto de investigacion sufra algun dafio como consecuencia inmediata o tardia
del estudio. El presente protocolo de estudio se considera que es una investigacion de
riesgo minimo: Son aquellas en que las probabilidades de afectar al sujeto son
significativas, entre las que se consideran: estudios radiolégicos y con microondas,
ensayos con los medicamentos y modalidades que se definen en el articulo 65 de este

Reglamento. En el Articulo 18: El investigador principal suspendera la investigacion de
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inmediato, al advertir algun riesgo o dafio a la salud del sujeto en quien se realice la
investigacion. Asimismo, sera suspendida de inmediato cuando el sujeto de investigacion
asi lo manifieste. DECLARACION DE HELSINKI: Con base en la Declaracion de Helsinki
de la Asociacion Médica Mundial sobre los principios éticos para la investigacién en salud
en seres humanos con ultima revision en Escocia, octubre 2000. En su Articulo 100: La
investigacion en seres humanos se desarrollara conforme a las siguientes bases: |.
Debera adaptarse a los principios cientificos y éticos que justifican la investigacién médica,
especialmente en lo que se refiere a su posible contribucion a la solucién de problemas
de salud y al desarrollo de nuevos campos de la ciencia médica; Il. Podra realizarse solo
cuando el conocimiento que se pretenda producir no pueda obtenerse por otro método
idéneo; lll. Podra efectuarse soélo cuando exista una razonable seguridad de que no
expone a riesgos ni dafios innecesarios al sujeto en experimentacion; IV. Se debera contar
con el consentimiento informado por escrito del sujeto en quien se realizara la
investigacion o de su representante legal 30 en caso de incapacidad legal de aquel, una
vez enterado de los objetivos de la experimentacion y de las posibles consecuencias
positivas o negativas para su salud; V. Sélo podra realizarse por profesionales de la salud
en instituciones médicas que actuen bajo la vigilancia de las autoridades sanitarias
competentes. La realizacidon de estudios gendmicos poblacionales debera formar parte de

un proyecto de investigacién; VI. El profesional responsable suspendera la investigacion
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en cualquier momento si sobreviene el riesgo de lesiones graves, discapacidad o muerte
del sujeto en quien se realice la investigacion; VII. Es responsabilidad de la institucion de
atencién a la salud proporcionar atencion médica al sujeto que sufra algun dano, si
estuviere relacionado directamente con la investigacion, sin perjuicio de la indemnizacién
que legalmente corresponda. CODIGO DE NUREMBERG: El experimento debe realizarse
con la finalidad de obtener resultados fructiferos para el bien de la sociedad que no sean
asequibles mediante otros métodos o medios de estudio y no debe ser de naturaleza
aleatoria o innecesaria. INFORME DE BELMONT: Es importante distinguir entre
investigacion biomédica y del comportamiento, por una parte y, por la otra, la practica de
una terapia aceptada; ella para saber qué actividades deben sufrir revision para proteccion
de los sujetos humanos de investigacion. La distincion entre investigacion y practica se
desdibuja en parte porque a 31 menudo ambas se dan juntas (como en la investigacién
disefiada para evaluar una terapia) y también, porque con frecuencia se llama
"experimental" a un alejamiento notable de la practica estandar, sin haber definido
cuidadosamente los términos "experimental" e “investigacion". Finalmente, en esta
investigacion todos los individuos seran tratados como personas autébnomas, se les
detallaran las caracteristicas del estudio informandoles que ha sido registrado y aprobado
ante el CNIC y que su decision de participar sera libre y voluntaria, sefialando que pueden

retirarse del estudio en el momento que lo deseen, pudiendo informar o no las razones de
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su decision, la cual sera respetada en su integridad; en caso de aceptar participar en este

estudio, se manejaran sus datos con estricta confidencialidad, exponiéndoles que su

participacion permitira la obtencién de nuevo conocimiento en beneficio de ellos mismos

y de otros pacientes y que, en el transcurso del estudio, podran solicitar informacion

actualizada sobre el mismo. Cumpliendo asi con los principios contenidos en la

Declaracién de Helsinki, la enmienda de Tokio, el Informe Belmont y Codigos y Normas

Nacionales e Internacionales vigentes para las buenas practicas de la investigacion

clinica.

15.CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES

“RELACION ENTRE HIPERKALEMIA Y ALTERACIONES

ELECTROCARDIOGRAFICAS EN ENFERMEDAD RENAL CRONICA KDIGO V SIN

TRATAMIENTO SUSTITUTIVO”

Actividades

1er semestre

2do semestre

3er semestre

4to semestre

Plan de trabajo Registro de
protocolo

Protocolo y propuesta de
instrumento/s de recolecciéon de
informacion

Registro de protocolo
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Recoleccién de informacion y

trabajo de campo X X
Reporte de trabajo de campo X
Primer borrador del informe final X

Informe final con
retroalimentacion, resumen
ejecutivo y propuesta de articulo
cientifico

16.RESULTADOS

Se realizd un analisis descriptivo inicial de los pacientes ingresados al servicio de
urgencias del Hospital General de Zona numero 23, en el cual se evaluaron a 120
pacientes, de los cuales el 60.8% correspondieron a hombres (n=73), y un 39.2% a
mujeres (n=47); presentando una mediana de edad de 59 afios (minimo 23 y maximo de

85 anos).

La principal coomorbilidad presentada en los pacientes con enfermedad renal crénica
KDIGO V sin tratamiento sustitutivo de la funcion renal fue la diabetes tipo 2 en un 69.2%

(n=83); el resto de comorbilidades se presebtan en la tabla 1.

Tabla 1. Comorbilidades

Porcentaje n

Diabetes tipo 2 69.2 83
HAS 62.5 75
Otras patologias 24.2 29

En los 120 pacientes estudiados, durante su ingreso hospitalario se determiné contar con

el diagnostico de enfermedad renal cronica KDIGO V con un tiempo de evolucion superior
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de los 12 meses en un 54% (n=54), sin embargo no aceptando el inicio de una terapia de

sustitucién renal, el resto de los periodos de diagndstico se reportan en la tabla 2.

Tabla 2. Tiempo de diagnéstico

Frecuencia Porcentaje

Valido <6 meses 24 20.0
>6-<12 42 35.0
meses
>12 meses 54 45.0
Total 120 100.0

De acuerdo a los resultados obtenidos los niveles de potasio se dividieron en leve,
moderado y severo con una mediana de 6.84 mEq (minimo de 5.5 y maximo 13.05 mEq).
Presentando mayor numero de pacientes con hiperkalemia severa en un 71.7% (n= 86),

el resto de pacientes se explica en la tabla 3.

Tabla 3. Niveles de

potasio Porcentaje
Frecuencia
Grado de Leve 28 23.3
hiperkalemia Moderado 6 5.0
Severo 86 7.7
Total 120 100.0

De acuerdo a la muestra obtenida podemos identificar la alteracion mas frecuenta en este
tipo de pacientes siendo la alteracién de la onda T en un 74.2% (n=89), seguido de las
alteraciones en el complejo QRS con una presentacion del 26.7% (n= 32), finalmente en
menor presentacion la presencia de bloqueos AV, con una presentacién demostrada de

14.2% (n=17).

Para determinar la correlacion entre los niveles de potasio y los cambios

electrocardiograficos enunciadas anteriormente, se decidio utilizar la prueba estadistica
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Chi cuadrada de Pearson, observando una relacion entre el nivel de potasio y los bloqueos
AV, chi cuadrada: 7.83, igual que entre los niveles de potasio y la alteracién del QRS, chi
cuadrada: 17.25 y finalmente entre los niveles de potasio y las alteraciones de la onda T

hay una asociacidon con chi cuadrada: 47.77, p= <0.05 para cada una de las variables.

Las pruebas de correlacion realizadas evidencian que existen mayores niveles de potasio
sérico en pacientes cuyo diagndéstico de enfermedad renal crénica KDIGO V fue con un
periodo superior de 12 meses, los cuales cursaron con mayores alteraciones
electrocardiograficas. La presentacion de bloqueos AV con hiperkalemia severa fue de 17
casos (19.7%), alteraciones del QRS fueron 32 casos (37.2%) y alteraciones de laonda T

fueron 78 casos (90.6%)

:Tabla 4|
Tiempo de diagnéstico
0-6 meses 6-12 meses  >12 meses Total
Grado de Leve 10 11 7 28
hiperkalemia Moderado 4 1 1 6
Severo 10 30 46 86
Total 24 42 54 120
17. DISCUSION

Este estudio descriptivo en pacientes con enfermedad renal crénica KDIGO V ensu gran
mayoria con hiperkalemia severa se relacion6 directamente con la conduccion eléctrica
del corazén, debido a la alteracién del gradiente de potasio transmembrana, lo que afecta
el el registro electrocardiografico. Por ejemplo Zubaid Rafique y colaboradores en 2022
reportaron a 96 pacientes con hiperkalemia secundaria a enfermedad renal crénica

presentd una frecuencia en hombres similar a la de nuestro estudio, (59.4%) a los cuales
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se les realizd un estudio electrocardiografico encontrando una correlacion entre la
hiperkalemia y la duracion de 120 ms o mas del complejo QRS al igual que en este estudio.
Sin embargo, debemos ser cuidadosos en la interpretacion del electrocardiograma ya que
puede no ser especifico. Contrario a otro estudio realizado por Green y sus colegas donde
investigd la relacion entre el electrocardiograma y la hiperkalemia en 145 pacientes con
enfermedad renal cronica determin6 que se produjo una sensibilidad pobre pero una alta
especificidad en la identificacion de la hiperkalemia.

En comparacion con la literatura existente: La correlacidon entre niveles de potasio sérico
elevados y alteraciones electrocardiograficas es ampliamente reconocida en la literatura
médica. Sin embargo, la variabilidad en la manifestacion de los cambios
electrocardiograficos, dependiendo del nivel de potasio y del estado clinico del paciente,
sigue siendo un area de estudio. Nuestro estudio aporta datos relevantes al demostrar que
incluso niveles moderadamente elevados de potasio pueden inducir alteraciones
significativas en el electrocardiograma. Ademas, nuestros hallazgos respaldan estudios
como el de Wrenn y colaboradores que en 2020, indicarébn que las alteraciones
electrocardiograficas son un marcador sensible pero no especifico de hiperkalemia,
sugiriendo la necesidad de una evaluacion clinica integral.

Desde una perspectiva clinica, los resultados subrayan la importancia del monitoreo
continuo del electrocardiograma en pacientes con hiperkalemia, especialmente en
aquellos con condiciones predisponentes como insuficiencia renal cronica. Ademas, la
identificacion temprana de alteraciones electrocardiograficas podria guiar decisiones
terapéuticas oportunas, para estabilizar la membrana miocardica y reducir los niveles de

potasio.
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Este estudio presentd algunas limitaciones que deben considerarse al interpretar los
resultados. Primero, la naturaleza retrospectiva del estudio puede introducir sesgos de
seleccién y limitaciones en la recopilacion de datos. Segundo, no se incluyeron variables
potencialmente confusoras como el uso de medicamentos, comorbilidades, y la velocidad
de cambio en los niveles de potasio, lo que podria afectar la manifestacién de alteraciones
electrocardiograficas. Finalmente, la poblacion estudiada en una unidad de segundo nivel
puede no ser completamente representativa de otros niveles de atencion o de la poblacion

general, lo que limita la generalizacién de los resultados.

18.DEBILIDADES

Para futuros estudios, se recomienda la realizacion de investigaciones prospectivas que
incluyan un seguimiento a largo plazo de los pacientes con hiperkalemia y la evaluacién
de la efectividad de intervenciones especificas en la reversion de las alteraciones
electrocardiograficas. Ademas, la incorporacion de un analisis multivariable podria ayudar
a esclarecer el impacto de otras variables clinicas sobre la relacion entre hiperkalemia y
las alteraciones electrocardiograficas

Se recomienda la complementacién de otros estudios médicos en relacion con una
valoracion integral debido a la poca sensibilidad y especificidad del electrocadiograma o
la interpretacidn del mismo por cada personal médico.

Esclarecer niveles de tasa de filtracion glomerular en pacientes con falla renal crénica

Se sugiere realizar estudios de mejora continua atraves de la capacitaciéon del personal
médico sobre la interpretacion de alteraciones electrocardiograficas asociadas a
desequilibrios electroliticos puede contribuir significativamente a la reduccién de la

morbimortalidad en esta poblacion vulnerable.

37



19.CONCLUSIONES

En conclusion, en este estudio se observo una relacion entre la presencia de hiperkalemia
en pacientes con enfermedad renal crénica KDIGO V vy las alteraciones
electrocardiograficas. Evidenciandose en mayor porcentaje en hombres de la sexta
década de vida con comorbilidades asociadas como lo son hipertensién arterial, diabetes
tipo 2, siendo la alteracién de la onda T la que se presentd en mayor frecuencia.
Destacando el papel critico de una adecuada interpretacion del electocardiograma como

herramienta diagndstica
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21.ANEXOS
21.1. CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO

“RELACION ENTRE HIPERKALEMIA Y ALTERACIONES
ELECTROCARDIOGRAFICAS EN ENFERMEDAD RENAL CRONICA KDIGO V SIN
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Y POLITICAS DE SALUD

COORDINACION DE INVESTIGACION EN SALUD

Carta de consentimiento informado para participacién en

Nombre del estudio:

Patrocinador externo (si aplica):
Lugar y fecha:

Numero de registro institucional:

Justificacién y objetivo del estudio:

Procedimientos:

Posibles riesgos y molestias:

Posibles beneficios que recibira al participar en el
estudio:

Informacién sobre resultados y alternativas de
tratamiento:

Participacion o retiro:

Privacidad y confidencialidad:

Declaracion de consentimiento:

protocolos de investigacién (adultos)

Relacién entre hiperkalemia y alteraciones electrocardiograficas en enfermedad renal crénica KDIGO V sin
tratamiento sustitutivo

Teziutlan, Puebla, 2022

Estimado(a) paciente, se le invita a participar en el estudio de investigacion, dicho proyecto se llevara a cabo
en el Hospital General de Zona #23 unidad de atencion médica del IMSS, ubicado en la ciudad de Teziutlan,
Puebla. El objetivo de la investigacion es conocer e identificar adecuadamente la relacion que se tiene entre
los cambios electrocardiograficos y los niveles séricos de potasio, para poder iniciar un tratamiento precoz para
el manejo de la hiperkalemia en pacientes con enfermedad renal crénica KDIGO V y asi dismimuir la mortalidad
en estos pacientes.

La hiperkalemia es un desequilibrio de la omeostasis electrolitica de los pacientes que puede resultar
potencialmente mortal debido a la relacion que existe con la dimamica cérdiaca.

La enfermedad renal crénica es una enfermedad grave que afecta el equilibrio de electrolitros propios del
cuerpo, provocando una disminucion de la excresion del potasio a nivel renal, lo que permite su aculaciéon
exesiva que en las fases iniciales puede ser imperciptible, pero en estadios avanzados generara un riesgo
potencialmente mortal por lo que el presente proyecto busca identificar caracteristicas exclusivas de los
cambios electrocardiograficos que puedan usarse para mejorar los métodos de deteccion temprana de la
acumulacién de potasio y disminuir asi el nimero de pacientes que mueren por las arritmias cardiacas
ocasionadas con el desequilibrio del potasio. Al respecto, la informacién que se obtenga con este proyecto
permitira identificar los cambios electricos de la actividad cardiaca en relacion a los niveles de potasio, lo cual
podria y podra ser utilizado para identificar arritmias letales lo mas pronto posible.

Como forma parte de este estudio:
a) Se le pedira responder a un cuestionario que le aplicara una enfermera o un auxiliar del proyecto.
b) Se le tomara un electrocardiograma siguiendo el mismo procedimiento utilizado en los demas
pacientes, este registro se utilizara para conocer e identificar el patrén eléctrico del corazén, asi
como sus alteraciones.
c) Se le tomara una muestra de sangre (3 ml) para identificar los niveles de electrolitos en sangre que
pueda estar asociado con las alteraciones de la actividad eléctrica en esta enfermedad.
En este momento, termina su participacion en el estudio; los investigadores analizaremos los resultados y
publicaremos los resultados en foros y revistas especializadas, sin que sea posible identificar a ninguna
participante.

La toma de las muestras de laboratorio le ocasionara molestias minimas, como el leve dolor por el piquete con
la aguja en el antebrazo al tomar la muestra de sangre. Para el presente estudio se utilizaran 3 ml de sangre
sin embargo no implica riesgo para usted porque sera realizada por personal médico capacitado. En algunas
ocasiones se puede presentar ligero dolor, pero éste desaparece en poco tiempo sin necesidad de recibir
medicamentos.

Su participacion en el estudio no tendra ningun beneficio inmediato para usted, sin embargo, sera importante
yaque ayudara a que esta enfermedad se conozca mejor y podamos proponer mejores métodos de diagndstico;
esto beneficiara en el futuro a otras personas que sufran de la misma enfermedad.

Si Usted quiere, al finalizar el estudio se le proporcionara una copia de los resultados obtenidos, el cual debera
solicitar a los investigadores responsables de este estudio.

Usted podra retirar su permiso en cualquier momento en que lo decida, teniendo la seguridad de que no habra
ningun tipo de repercusion en los servicios que le brinda el Instituto Mexicano del Seguro Social a Usted y a su
familia.

Tenga Usted por seguro que mantendremos la confidencialidad y la privacidad de los datos tanto de Usted
como de su paciente. No daremos a conocer ningln dato personal si no es bajo su propia autorizacion.

Después de heber leido y habiéndoseme explicado todas mis dudas acerca de este estudio:

No acepto participar en el estudio.

Si acepto participar y que se tome la muestra solo para este estudio.

[]

la misma.

Si acepto participar y que se tome la muestra para este estudios y estudios futuros, conservando su sangre hasta por afos tras lo cual se destruira

En caso de dudas o aclaraciones relacionadas con el estudio podra dirigirse a:
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Investigadora o Investigador Responsable:

Dra. Laura Serrano Vértiz; Matricula: 9722097 1; Médico de Urgencias Médico Quirurgicas; Adscrita del Hospital
General de Zona numero 23; Teléfono: +52 222 181 6534; Correo electronico: lavz314@gmail.com

Colaboradores:
Dra. Gregoria Lucia Cisneros Diaz Matricula: 11625945; Médico Especialista en Pediatria; Coordinadora Clinica
de Educacion e Investigacion en Salud del Hospital General Zona #23; Teléfono: +52 222 441 1995; Correo
electrénico: lucyernega@gmail.com
M.C. Beatriz Tlatelpa Romero; Cedula Profesional:10709138; Celular: +52 222 765 0582; Correo electronico:

beatlarom@outlook.com

Dr. Enrique Antonio Tlacaelelt Valencia Rueda; Médico residente de primer afio de la especialidad de Urgencias
médico quirurgicas del Hospital General de Zona No. 23 Teziutlan, Puebla; Matricula: 97226979; Celular: +52
662 475 7982; Correo electrénico: enrique.valencia976004 1@gmail.com

En caso de dudas o aclaraciones sobre sus derechos como participante podra dirigirse a: Comité de Etica en Investigacion 21088 del H.G.Z. 20 del IMSS. Avenida Fidel
Veldzquez 4211, Col. Infonavit La Margarita, Puebla, Puebla, C.P: 72560, correo electrénico: cei21088pue@gmail.com

Enrique Antonio Tlacaelelt Valencia Rueda

Nombre y firma del participante Nombre y firma de quien obtiene el consentimiento

Testigo 1

Testigo 2

Nombre, direccion, relacién y firma

Nombre, direccion, relacién y firma

Este formato constituye una guia que debera completarse de acuerdo con las caracteristicas propias de cada protocolo de investigacion, sin omitir informacion relevante
del estudio. Clave: 2810-009-013

21.2. INSTRUMENTOS DE RECOLECCION DE DATOS
“RELACION ENTRE HIPERKALEMIA Y ALTERACIONES
ELECTROCARDIOGRAFICAS EN ENFERMEDAD RENAL CRONICA KDIGO V SIN

TRATAMIENTO SUSTITUTIVO”

HOJA DE RECOLECCION DE DATOS

NOMBRE:

EDAD:

GENERO: Mujer Hombre
COMORBILIDADES Diabetes tipo 2

Hipertension arterial sistemica

Otras
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NIVELES SERICOS DE POTASIO

Leve 5.5-6.5 mEq

Moderada 6.5 — 8 mEq

Severo >8 mEq

TIEMPO DE DIAGNOSTICO

0 — 6 meses

6 — 12 meses

> 1 afio

TIPO DE ALTERACIONES EN EKG

Bloqueos AV

Alteraciones del QRS

Alteraciones deonda T

21.3. CARTA DE NO INCONVENIENTE

“RELACION ENTRE HIPERKALEMIA Y ALTERACIONES

ELECTROCARDIOGRAFICAS EN ENFERMEDAD RENAL CRONICA KDIGO V SIN

TRATAMIENTO SUSTITUTIVO”
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. INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL
2 FIOI es DELEGACION ESTATAL EN PUEBLA
@ M HOSPITAL GENERAL DE ZONA NO. 23
i TEZIUTLAN, PUEBLA

GOBIERNODE = [=
MEXICO ,

Teziutldn, Puebla 07 de diciembre del 2022.

OF REF. 220506012151/212/2022

A quien corresponda:
Asunto: CARTA DE NO INCONVENIENTE

Por medio de la presente le envio un cordial saludo e informo a usted que no existe inconveniente para que los

investigadores:

e Dra. Serrano Vértiz Laura. Investigador Responsable ante el IMSS. Médico No Familiar con Especialidad en
Medicina de Urgencias. Hospital General de Zona N° 23. Matricula 97220971.
e Dra. Cisneros Diaz Gregoria Lucia. Investigador Asociado. Coordinador Clinica de Educacién e Investigacion en

Salud, Hospital General de Zona N* 23. Matricula 11625945.
e M.C Tlatelpa Romero Beatriz. Investigador Asociado. Investigador en Benemérita Universidad Autonéma de

Puebla.
e Dr. Valencia Rueda Enrique Antonio Tlacaelelt. Investigador Asociado. Médico Residente de Urgencias.

Hospital General de Zona N° 23. Matricula 97226979.

pueden llevar a cabo la investigacion derivada del protocolo “RELACION ENTRE HIPERKALEMIA Y
ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS EN ENFERMEDAD RENAL CRONICA KDIGO V SIN TRATAMIENTO

SUSTITUTIVO”.

Respetando en todo momento la privacidad y el resguardo de informacion del paciente, apegandose a las

buenas practicas clinicas de investigacion.

Sin otro particular, le reitero la seguridad de mis respetos.

20225105

[ ——
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21.4. CARTA DE CONFIDENCIALIDAD
22.“RELACION ENTRE HIPERKALEMIA Y ALTERACIONES
ELECTROCARDIOGRAFICAS EN ENFERMEDAD RENAL CRONICA KDIGO V SIN

TRATAMIENTO SUSTITUTIVO”

CARTA DE CONFIDENCIALIDAD

Teziutlan, Puebla. 2022
v Juien corresponda

PRESENTE:

Nosotros, Dra. Laura Serrano Vertiz, Dra. Gregoria Lucia Cisneros Diaz , M.C. Beatriz Tlatelpa
Romero, Dr. Enrique Antonio Tlacaelelt Valencia Rueda, hacemos constar, en relacicn con el
protocolo  No. Titulado: Relacién entre  hiperkalemia y alteraciones
electrocardiograficas en enfermedad renal cronica KDIGO V sin tratamiento sustitutivo.

Nos comprometemos a resguardar y mantener la confidencialidad y no hacer mal uso de los datos,
documentos, expediente, reportes estudios, archivos fisicos y/o electrénicos de informacion
recabada, estadisticas o bien, cualquier otro registro o informacion relacionada con el estudio
mencionado a nuestro cargo, asi como a no difundir, distribuir o comercializar los datos personales
contenidos en los sistemas de informacion desarrollados en la ejecucion de este.

Estando en conocimiento de que en caso de no dar cumplimiento, se procedera acorde a las
sanciones civiles, penales o administrativas que procedan de conformidad con lo dispuesto en la Ley
Feceral de Trasparencia y Acceso a la Informacién Publica (Ultima actualizacion 2016), la Ley
feceral de Proteccion de Datos Personales en Posesion de los Particulares y &l Codigo Penal de la
Ciudad de México y sus correlativas en las entidades federativas, aTa Ley Fedgral de Proteccion de
Datos Personales en Posesion de los Particulares y demas dispdsiciones aplicables en la materia.

Atentamente

Dra. Laufg Sé{rano Vértiz \Bedfriz Tlatelpa Romero
Médico espécialista en Urgencias i€ncias Benemérita
médico quirurgicas uténoma de Puebla
Hospital General de Zona No. 23

&
—Dr. E Enriq\ue\A tonio Tlacaelelt Dra. Gregdﬁa{ucia Cisneros Diaz
ia Rueda Coordinadora Clinica de educacion
Médico residente de Urgencias e investigacion en salud

Médicos Quirtrgicas
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