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RESUMEN.

La hiperkalemia es una anormalidad electrolitica potencialmente mortal que puede
asociarse con enfermedad renal. Tanto el potasio sérico y su tasa de aumento, son
factores de riesgo para los cambios en el EKG y la presencia de arritmias cardiacas.
El gluconato de calcio administrado oportunamente eleva los niveles séricos de calcio,
aumentando el umbral del potencial de accion cardiaco permitiendo la aplicacion de

otras medidas antihiperkalemicas.

El objetivo fue evaluar la prescripcion del gluconato de calcio como medida
antihiperkalemica en urgencias. Se llevd a cabo un estudio observacional, transversal,
retrospectivo, incluyendo todos los pacientes con diagnostico de ERC en estadio 5 de

la clasificacion de KDIGO.

De los 100 pacientes incluidos, se correlacionaron los grupos de estudio, mostrando
que 55% no presentaron error de medicacion, y 45% si lo presentaron en cualquiera

de sus formas de prescripcion.

En relacion con los resultados anteriores, se demostrd que los errores de medicacion
no superan en numero a la administracion adecuada del gluconato de calcio, pero
continian presentandose de manera constante, lo cual pone en peligro la vida del
paciente, predisponiendo a una arritmia letal hasta evolucionar al paro cardiaco y por

consiguiente la muerte.

Palabras clave: Hiperkalemia, gluconato de calcio, error de medicacion, cambios

electrocardiograficos.



1. INTRODUCCION

En el rifidn, altas cantidades de orina y sodio que llegan a la nefrona distal estimulan
la bomba Na/K ATPasa a excretar mas potasio, al igual que la aldosterona. La baja
perfusion renal, la hipovolemia, los niveles bajos de sodio o los altos niveles de potasio
desencadenan la liberacion renal de renina, lo que conduce a la liberacion de
aldosterona por las glandulas suprarrenales, aumentando la excrecién renal de
potasio. Finalmente, ciertos estados fisioldgicos y medicamentos afectan el transporte
de potasio a través de la membrana celular, dando lugar a cambios transcelulares que

pueden alterar los niveles extracelulares de potasio.

Los pacientes con hiperkalemia pueden ser completamente asintomaticos o pueden
presentar complicaciones cardiacas, musculares o gastrointestinales. La hiperkalemia
despolariza la membrana cardiaca, lo que ralentiza la conduccion. Los pacientes

pueden experimentar palpitaciones o fatiga generalizada y malestar. '

La hiperkalemia aumenta la sensibilidad a miocitos en diferentes areas del corazon
progresivamente a medida que aumentan los niveles de potasio, hay un aumento en
la permeabilidad transmembrana de las células cardiacas que resulta en la afluencia
de potasio en las células. Como resultado, el potencial de accion se acorta y la
conduccion entre los miocitos se suprime. Estos cambios en el nivel celular se

correlacionan con los cambios electrocardiograficos. 12

Los niveles de potasio en el espacio extracelular se mantienen entre 4.0 y4.5 mEq/L
por la bomba Na/K ATPasa, ésta bomba mantiene el potencial de membrana en reposo

de la pared celular de miocitos cardiacos a 90mv. A medida que el potasio aumenta
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en el espacio extracelular, el gradiente de concentracién que impulsa la bomba Na/K
ATPasa disminuye, reduciendo asi el potencial de membrana en reposo, al desplazar
el potencial de membrana en reposo, el mocito se vuelve mas excitable. Aumentos
adicionales en el potasio extracelular y un potencial de reposo decreciente afectan la

tasa de despolarizacion de la fase 0 del potencial de accién de los miocitos.3

Por lo tanto, el electrocardiograma (ECG) progresa a través de varias fases que estan
vagamente relacionadas con niveles séricos de potasio absoluto y con la tasa de
aumento de los niveles séricos de potasio. El primer signo y el mas comun son las
ondas T altas, "en pico" con una base estrecha, esto ocurre con mayor frecuencia en
las derivaciones precordiales V2-V4. Un signo sensible es si la amplitud de laonda T
excede la amplitud de la onda R. A medida que las auriculas se ven afectadas, el

intervalo PR se alarga y, al afectarse los ventriculos, el QRS se ensancha.

Cuando la hiperkalemia afecta al sistema de conduccion, las ondas P disminuyen en
amplitud hasta que el ECG desarrolla un ritmo "nodal" con ondas P ausentes. El QRS
continla ensanchandose hasta que las ondas S y T se funden en un patron de onda
sinusoidal. El patron de onda sinusoidal suele preceder en breve a la fibrilacidon

ventricular y al paro cardiaco.’

Los cambios electrofisiolégicos observados en la hiperkalemia dependen en gran
medida de la gravedad y los efectos directos del aumento del potasio extracelular sobre
el potencial de la membrana de reposo de miocitos cardiacos y el potencial de accion.
La excitabilidad de la membrana cardiaca se ve gravemente afectada por el nivel de

potasio extracelular, por lo tanto, la hiperkalemia severa puede tener cambios



imprevisibles del ECG.2 Debido a lo anterior, se ha documentado una serie de cambios
electrocardiograficos, los cuales van relacionados con la gravedad de la hiperkalemia

en algunas ocasiones (figura1).

La hiperkalemia se puede clasificar por su gravedad de la siguiente forma: hiperkalemia
leve (concentraciones séricas de potasio de 5.5-6.5 mmol / L) la cual se asocia con
ondas T en pico (figura 2); hiperkalemia moderada (6.5-7.5 mmol / L) asociada con
pérdida de ondas P y ensanchamiento del complejo QRS (niveles séricos de 7.5-8.0
mmol /L) y por ultimo hiperkalemia grave (niveles de 8.0-10.0 mmol /L), asociada con

arritmias ventriculares y asistolia.

Sin embargo, acorde a las diferentes literaturas, la clasificacion varia acorde al nivel
de potasio, por ejemplo, otra clasificacion es la del consejo europeo de reanimacion
que recomienda la estratificacidén de la hiperkalemia a niveles leves (5.5-5.9 mmol / L),

moderados (6.0-6.4 mmol / L)y severos (> 6.5 mmol / L) (figuras 3y 4).345

Otras manifestaciones en el ECG que han sido reportadas en la literatura incluyen un
ritmo sinoventricular, intervalo QT corregido corto, onda R disminuida, ondas
prominentes, ensanchamiento de complejos QRS que pueden estar asociados con
bloqueos fasciculares anteriores o posteriores, onda sinusoidal con prolongacién del

intervalo QT y depresién o elevaciéon del segmento ST.6

La mayoria de los expertos estan de acuerdo en que los cambios en el EKG y / o los
sintomas deben ser tratados con rapidez, debido a que estos pueden ocurrir con

niveles de potasio variados, sin embargo, algunos pacientes pueden presentar potasio



con niveles séricos superiores a 7.5 mEq / L sin cambios electrocardiograficos o

sintomas.> ©

La hiperkalemia disminuye el gradiente de potasio transmembrana que conduce a un
aumento de la conductancia del potasio y esto acorta la duracion del potencial de

accion.

El electrocardiograma es insensible a la evaluacién de la gravedad de la hiperkalemia

y puede ocurrir sin manifestaciones electrocardiograficas.

El cambio en el potencial de membrana en reposo causado por la hiperkalemia es el
principal mecanismo fisiopatolégico detras de la mayoria de sus sintomas. La
disminucion del potencial de membrana en reposo disminuye el numero de canales de
sodio activados que a su vez disminuyen la magnitud de la corriente de sodio entrante.
Esto provoca una conduccion prolongada del impulso con despolarizacion

prolongada.3 7

La hiperkalemia es una anormalidad electrolitica potencialmente mortal que suele estar
asociada con insuficiencia renal (aguda o crénica). Tanto el valor del potasio sérico y
la tasa de aumento del potasio sérico son factores de riesgo para los cambios en el

electrocardiograma (ECG) y las arritmias cardiacas.

Hay tres estrategias diferentes para tratar las elevaciones agudas del potasio sérico
que dan lugar a la inestabilidad de la membrana celular cardiaca y a las arritmias
potencialmente letales. La primera de estas estrategias es la estabilizacion de los

potenciales de membrana, elevando el umbral del potencial de acciéon cardiaca o



alterando la pendiente de la despolarizacion de la membrana como las principales

consideraciones fisioldgicas.®

Las sales de gluconato de calcio, cuando se administran de forma aguda, pueden
elevar los niveles séricos de calcio, lo que eleva el umbral del potencial de accién
cardiaca durante un breve periodo y deja tiempo para que se apliquen otras medidas.
Esto es critico porque los niveles mas altos de potasio extracelular facilitan la

despolarizacion mas rapida de la membrana.®

La hiperkalemia esta presente en el 1-10% de los pacientes hospitalizados, se asocia
con arritmias cardiacas que amenazan la vida y aumento de la mortalidad. La
hiperkalemia se observa con mayor frecuencia en pacientes con enfermedad renal
cronica y/ o en aquellos con insuficiencia cardiaca congestiva tratados con farmacos

gue limitan la excrecién renal de potasio.

En la atencién primaria, la prescripcion de farmacos contribuye al riesgo de
hiperkalemia, medicamentos que bloquean el eje renina-angiotensina-aldosterona,
especialmente cuando se prescriben en combinacién (betabloqueantes, inhibidores
dela enzima convertidora de angiotensina, bloqueadores de los receptores de
angiotensina, espironolactona y otros diuréticos ahorradores de potasio), aumentan la

probabilidad de desarrollar hiperkalemia.

Una enfermedad aguda o prescripcion de antiinflamatorios no esteroideos (AINE)
puede desencadenar una lesion renal aguda (LRA), en personas con insuficiencia
cardiaca o enfermedad renal crénica (ERC), lo que conduce a un rapido aumento de

la concentracion sérica de potasio.5 8



En la ERC, la masa tubular disminuida es menos tolerante a los desafios agudos de
potasio; por lo tanto, estos pacientes corren un mayor riesgo de desarrollar

hiperkalemia.®

El tratamiento de la hiperkalemia de manera urgente, se indica cuando se presentan
elevaciones séricas en agudo de los niveles de potasio, lo cual se asocia con arritmias
cardiacas. Por lo anterior, el tratamiento de la hiperkalemia de manera rapida es
imperativo para la prevencion del desarrollo de arritmias fatales o paro cardiaco. Lo
primero es administrar gluconato de calcio en pacientes los cuales presenten cambios

en el electrocardiograma para la estabilizacion del potencial de accion de membrana.®

10

En el contexto de los cambios en el ECG, la estabilizacion de la membrana cardiaca
es la primera prioridad para prevenir arritmias y paro cardiaco. El calcio es el pilar de
la estabilizacién cardiaca para restaurar el potencial de membrana en reposo, ya sea

como compuestos de gluconato o cloruro.

El cloruro de calcio tiene aproximadamente 3 veces mas calcio elemental que el
gluconato de calcio (6.8 mEq / 10 ml frente a 2.2 mEq / 10 ml) y tiene mayor
biodisponibilidad porque el gluconato de calcio tiene que metabolizarse en forma
activa. Sin embargo, el gluconato de calcio tiene menos riesgo de necrosis tisular, lo
que permite una transfusiéon mas rapida. No hay evidencia aleatoria apoyando uno u
otro, y la decisidn sobre qué agente utilizar permanece dependiente del proveedor y

de la instalacion.



Como el miocardio es altamente sensible a cualquier cambio en la concentracion de
iones de potasio, el desequilibrio del gradiente de concentracion de potasio en la

hiperkalemia puede provocar una progresion de los cambios en el ECG."

En la practica, las sales de calcio intravenosas antagonizan el efecto de
despolarizacion de la hiperkalemia y reducen la excitabilidad de la membrana cardiaca.
El calcio intravenoso no tiene efecto sobre el nivel de potasio sérico. El calcio
intravenoso “‘compra tiempo” para que se administre otro tratamiento para la

hiperkalemia.®

Tiene efectos rapidos, dando como resultado una mejoria de las anomalias del ECG
pocos minutos después de la administracion. Tiene una duracion de 30-60 minutos de
accion. Una dosis puede repetirse dentro de 5-10 minutos sino ha habido ningun
cambio en las caracteristicas de ECG de la hiperkalemia. También se pueden requerir

dosis repetidas si permanece incontrolada o se repite.

El calcio se administra generalmente como inyeccién intravenosa de 10cc de gluconato
de calcio al 10% durante 5 -10 min. El paciente debe estar en un monitor cardiaco y el
ECG puede repetirse después de la administracion de calcio. Si los cambios del ECG
persisten después de 5-10 min, debe repetirse una segunda inyeccion de calcio en 5
min. Es importante reconocer que el volumen del contenido de calcio es menor en

gluconato de calcio en comparacion con el cloruro de calcio.5 9 11

El calcio antagoniza los efectos de la hiperkalemia a nivel celular a través de los efectos
sobre el potencial umbral y la velocidad de propagacién de los impulsos. En 1964,
Chamberlain informo sobre 5 pacientes con concentraciones séricas de potasio de 8.6

8



a 10 mmol / L con resoluciéon de los hallazgos electrocardiograficos mas avanzados

después del calcio intravenoso en 5 minutos.

La extravasacion de sales de calcio intravenosas puede causar necrosis tisular, una
de las razones por las que el gluconato de calcio ha sido recomendado en algunas
pautas. El acceso venoso seguro es esencial para la administracion intravenosa de

calcio, glucosa e insulina necesaria para el tratamiento de la hiperkalemia.® 12,

Nuestro conocimiento de cdmo disminuir la concentracion de potasio sérico, aunque
imperfecta, ha mejorado sustancialmente en los uUltimos 2 afos. Nuestra comprension
de cuando ftratar la hiperkalemia ha quedado rezagada. Las opiniones varian
ampliamente en cuanto a que nivel de potasio sérico debe definirse como "grave" o

qué nivel constituye una emergencia hiperkalemica.’3

La hospitalizacion se recomienda a menudo para los pacientes con un potasio sérico
> 6 mmol / L, la monitorizacion electrocardiografica y las intervenciones agudas para
cualquier paciente con un potasio sérico > 6.5 mmol / L. Aunque en nuestra practica,
reconocemos que no se ha establecido que esto sea necesario; un estudio pequefio
mostré resultados favorables entre los pacientes con concentraciones séricas de
potasio > 6mmol/L (6.7£0.5mmol/L) que se manejaron como pacientes ambulatorios y
no se registraron muertes, en otro estudio de 242 pacientes consecutivamente
admitidos con un potasio sérico > 6 mmol / L a pesar de retrasos sustanciales en el

tratamiento.14 15

Estudios recientes han reportado un mayor riesgo de mortalidad entre los pacientes

con hiperkalemia, por ejemplo, un analisis retrospectivo de un afo de una cohorte

9



nacional de 245 808 pacientes con al menos un ingreso hospitalario para pacientes
hospitalizados o ambulatorio, se encontré que entre los pacientes con ERC el riesgo
de morir es en 24 horas, posterior a documentar un | potasio sérico entre 5.5 y <6
mmol / L como paciente ambulatorio, los valores generalmente etiquetados como "leve
o minima hiperkalemia " fue 2.73 veces mayor que con potasio <5,5 mmol /L; el riesgo

era 13 veces mayor para el potasio > 6 mmol /L.

Estas estadisticas alarmantes deberian situarse en perspectiva. Las tasas de
mortalidad absoluta fueron del 0.2% para el potasio entre 5,5 y <6 mmol/ Ly 0.9% para
el potasio>6 mmol /L (aunque se observaron tasas mucho mas altas registrados entre

pacientes hospitalizados).

Curiosamente, los riesgos relativos (6.17 y 27.4) y los riesgos absolutos (0.4% y 1.7%)
de morir en 24 horas para los mismos valores de potasio fueron mucho mas altos entre
los pacientes sin ERC. Se puede especular con los autores que este hallazgo refleja
una adaptacion a la hiperkalemia mas cronica, pero la paradoja de que la ERC (un
potente predictor de mortalidad) era protectora, también puede significar que las
muertes en pacientes sin ERC no fueron causadas por la hiperkalemia perse, sino de

una enfermedad cardiovascular subyacente.!> 16
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2. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

La prescripcion de gluconato de calcio como medida antihiperkalemica se realiza con
el fin de revertir trastornos del ritmo cardiaco letales, que tienen como desenlace la

muerte. El uso incorrecto de este farmaco puede llevar a consecuencias graves.

Se ha detectado el uso indiscriminado de dicho farmaco en el servicio de urgencias, lo

cual se considera como un gasto de recursos innecesarios.

Pregunta de investigacion

¢ Es correcta la prescripcion del gluconato calcio como medida antihipekalemica en

pacientes con enfermedad renal crénica en urgencias?

11



3. JUSTIFICACION

La hiperkalemia es un trastorno frecuente en la poblacion con enfermedad renal
cronica. El Hospital de Especialidades de la ciudad de México “Dr. Belisario
Dominguez” como unidad de referencia al servicio de Nefrologia, cuenta con un gran

numero de poblacion afectada y es una causa frecuente de ingreso.

El servicio de urgencias es el primer contacto de dichos pacientes, ademas de brindar

el tratamiento de inicio.

De acuerdo con la literatura, existen criterios establecidos para la prescripcion del

gluconato de calcio, ademas de una posologia especifica para su tratamiento.

En el servicio de urgencias es un farmaco de uso continuo, ademas de utilizarse en
grandes cantidades, por el tipo de padecimientos de los pacientes que se ingresan a

observacion.

Evaluar su adecuada prescripcion es de relevancia, ya que, al unificar criterios
establecidos y especificos para su uso, ayudara a evitar complicaciones del ritmo
cardiaco y paro cardiaco, que conlleva a la muerte del paciente. Ademas de reducir el

gasto de recursos innecesario.

12



4. OBJETIVOS

General.

Evaluar la prescripcion del gluconato de calcio como medida antihiperkalemica en

urgencias.

Especificos
Evaluar idoneidad del gluconato de calcio en hiperkalemia.

Evaluar la posologia del gluconato de calcio como medida antihiperkalemica.

13



5. MATERIAL Y METODOS.

Se llevd a cabo un estudio observacional, transversal, retrospectivo, en el cual se
incluyeron todos los pacientes con diagnostico de Enfermedad Renal Crénica en
estadio 5 acorde a la clasificaciéon de KDIGO, los cuales ingresaron al servicio de
urgencias del Hospital de Especialidades “Dr. Belisario Dominguez’ en el periodo de

enero de 2017 a marzo de 2017.

La informacion y datos necesarios para el estudio se recolectaron a partir del

expediente clinico e indicaciones médicas.

Se incluyeron todos los pacientes con Enfermedad Renal Crdnica, de acuerdo con los

siguientes criterios:

Criterios de inclusion.

Expediente clinico de pacientes con enfermedad renal cronica e hiperkalemia
atendidos en el servicio de urgencias del Hospital de Especialidades de la ciudad de
México “Dr. Belisario Dominguez en el periodo comprendido de enero a marzo del

2017.

Criterios de no inclusion.

1. Expediente clinico de pacientes que no cuenten con electrocardiograma de

ingreso.

14



Las variables tomadas en cuenta para el estudio fueron 5 las cuales se muestran en la

tabla 1. Edad de los pacientes, a partir de los 18 afios en adelante, sin contar con un

rango especifico establecido para la recoleccion de datos, al igual que el sexo del

paciente. Una tercera variable y de las de mayor importancia fue analizar e identificar

en el trazo electrocardiografico, y describir silos pacientes contaban con algun cambio

electrocardiografico de los descritos anteriormente, el cual se encontrara relacionado

directamente con la elevacion de potasio sérico. Las ultimas dos variables,

relacionadas estrechamente, se refieren al uso del gluconato de calcio en los pacientes

que cumplieron los criterios de inclusion, ademas de verificar si hubo algun error de

prescripcion en la posologia ya sea en la indicacion especifica para administrar el

farmaco, la dosis administrada o la periodicidad con la que se administro.

TABLA 1. VARIABLES

. . . ESCALA DE ,
Variable Tipo DEFINICIONOPERACIONAL ) CALIFICACION
MEDICION
Numero de afnos cumplidos del paciente
Edad Contexto ) i : Razoén Afos cumplidos
en hoja de registro de urgencias
Caracteristica biolégica de paciente referida
hombre
Sexo Contexto | por él mismo, registrada en expediente | Nominal )
mujer
clinico.
Que presente alguno de los siguientes
cambios: Ondas T picudas, pérdida de ondas
Cambios P, complejo QRS ensanchado, depresién o :
Con cambios
EKG por Contexto | elevacion del segmento ST, bloqueos | Nominal : :
) ) . Sin cambios
hiperkalemia. fasciculares, bloqueos auriculo ventriculares,
arritmias  ventriculares, onda sinusoidal,
prolongacion del intervalo QT y asistolia.
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. . . ESCALA DE ]
Variable Tipo DEFINICIONOPERACIONAL . CALIFICACION
MEDICION
Uso de Administracion de gluconato de calcio al
Gluconato de | Contexto | ingreso en pacientes con enfermedad renal | Nominal Si/No
Calcio cronica.
Error en la En la posologia de gluconato de calcio, ya
L Contexto o ) o Nominal Si/No
prescripcion sea indicacién, dosis o periodicidad.
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6. RESULTADOS.

Durante el periodo comprendido entre enero y marzo de 2017, se realizé el registro de

100 pacientes con ERC, que cumplieron los criterios de inclusion para el estudio.

Como se puede observar en la figura 1, la mayor parte de la poblacién corresponde al
género masculino, se registraron 52 hombres y 48 mujeres, la mayoria de edad entre

la cuarta y sexta década de la vida.

Figura 1. Poblacion por grupo de edad
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Fuente Archivo clinico del Hospital de Especialidades Belisario Dominguez

Se registraron los pacientes que contaron con cambios en el EKG secundarios a
hiperkalemia, ademas de dividirse por grupos de estudio como se muestra en el
Cuadro 1. Se encontr6 que en los pacientes que presentaron cambios

electrocardiograficos, a 43 se le administré gluconato de calcio y a 16 no. De los
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pacientes que no presentaron cambios electrocardiograficos, a la mayoria no se les
administrd el gluconato.
Cuadro 1. Administracion de gluconato de calcio de acuerdo

con cambios electrocardiograficos

Gluconato de Calcio

Cambios en el NO Sl Total, general
EKG
NO 32 16 48
SI 9 43 52
Total general 41 59 100

Fuente Archivo clinico del Hospital de Especialidades Belisario Dominguez

Se registro el promedio de potasio sérico de los pacientes, tomando en cuenta si se
evidenciaron alteraciones electrocardiograficas y si se les dio tratamiento con
gluconato de calcio. Los resultados muestran un promedio de potasio sérico mas alto
en los pacientes que tuvieron cambios electrocardiograficos y que se les administro el
gluconato de calcio correspondiente a 7.85mEg/L como se muestra en el cuadro 2.

Cuadro 2. Promedio de potasio sérico en relacion con cambios

en el EKG y administracion de gluconato de calcio

Cambios en el Gluconato de calcio
EKG NO Si Total
general
NO 6.56 6.63 6.58
S 7.51 7.92 7.85
Total 6.77 7.57 7.24

Fuente Archivo clinico del Hospital de Especialidades Belisario Dominguez
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En relacion con la dosis administrada, los resultados indicaron que en la mayoria de la
poblacién que recibié tratamiento con gluconato de calcio, la dosis mayormente
administrada fue 1 gr en pacientes que presentaron alteraciones electrocardiograficas,

el resumen se muestra en la Figura 2.

Figura 2. Dosis administrada de gluconato de calcio con relacion a cambios en el

EKG

m NO m Sl

Numero de pacienes

1 2 3 4 30
Dosis administrada expresada en gramos

Fuente Archivo clinico del Hospital de Especialidades Belisario Dominguez

En cuanto a la periodicidad se registro el intervalo de administracion en relacién con

los cambios electrocardiograficos, los resultados principales observados, fueron los
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plasmados en el Cuadro 3. Donde podemos observar que la mayoria se administré en

un intervalo de 8 horas, seguido de una dosis unica y asi sucesivamente.

Cuadro 3. Periodicidad de administracién de gluconato de

calcio en relacién con cambios electrocardiograficos.

PERIODICIDAD ( hrs)/  ADMINISTRACION DE
CAMBIOS EN EL EKG GLUCONATO DE CALCIO

S Total general
4 1 1
Sl 1 1
6 5 5
NO 2 2
SI 3 3
8 29 29
NO 13 13
SI 16 16
Dosis Unica 24 24
NO 1 1
Si 23 23
Total general 59 59

Fuente Archivo clinico del Hospital de Especialidades

Belisario Dominguez

Se determind, por ultimo, el error de medicacion de acuerdo con los resultados

presentados anteriormente, mostrando una proporcién ligeramente mayor en
20



pacientes sin error, sin embargo, se puede observar que en 45 pacientes existe algun

tipo de error en cuanto a la prescripcion del gluconato de calcio (Cuadro 4).

Cuadro 4. Registro de error de medicacion.

Error de medicacion ' Personas

NO 55
SI 45
Total general 100

Fuente Archivo clinico del Hospital de

Especialidades Belisario Dominguez
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7. DISCUSION

Analizando los datos obtenidos, se muestra que la mayoria de los pacientes con ERC

son del género masculino, comparado con el numero de mujeres.

Se evalud la idoneidad de la administracion del gluconato de calcio de acuerdo con las
diferentes variables, tomando en cuenta la dosis, periodicidad, los cambios

electrocardiograficos y el promedio de potasio sérico registrado.

De estos resultados, destacan primordialmente dos grupos de pacientes: El primero,
corresponde a todos aquellos que no mostraron cambios en el EKG y recibieron
tratamiento con gluconato de calcio; el segundo grupo, de mayor importancia,
corresponde a los pacientes que presentaron alteraciones electrocardiograficas y no
se administré el farmaco; éste Ultimo grupo con mayor predisposicién a presentar

arritmias letales, con posterior paro cardiaco.

Secundariamente se encuentran otros dos grupos, los cuales cuentan con un menor
riesgo de complicaciones; pacientes que presentaron alguna alteracién en el EKG y se
les administré el farmaco, y el grupo de pacientes en los cuales no fue necesaria su

aplicacion.

Con respecto a los resultados anteriores, se evidencié un error de medicacién ya sea

en indicaciones especificas, dosis o periodicidad.

En relacion con los niveles de potasio sérico, se observo, que las cifras mas elevadas
se presentaron en pacientes los cuales mostraron cambios en el EKG y se les

administro de alguna manera el gluconato de calcio.
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De acuerdo con los objetivos del estudio, los resultados presentados anteriormente y
la literatura, los errores de medicacion son menores con relacion a la poblacién en
general, aunque cabe destacar que hay muchos errores en el uso idoneo del gluconato

de calcio.
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8. CONCLUSIONES.

En el servicio de urgencias, se reciben gran cantidad de pacientes con diagndstico de
ERC, los cuales presentan en su gran mayoria trastornos hidroelectroliticos,
primordialmente alteraciones en el potasio, las mas frecuente y objeto de estudio, la

hiperkalemia.

De acuerdo con lo anterior podemos observar que la forma de administracion del
gluconato de calcio es inadecuada, tomando en cuenta varios aspectos como:
indicacion precisa, dosis, y periodicidad, todo esto relacionado a los cambios
electrocardiograficos. En relacion con los resultados anteriores, se demostré que los
errores de medicacion no superan en numero a la administracion adecuada del
gluconato de calcio, pero contindan presentandose de manera constante, lo cual pone
en peligro la vida del paciente, predisponiendo a una arritmia letal hasta evolucionar al

paro cardiaco y por consiguiente la muerte.

En conclusion, se ha evidenciado que en los pacientes con enfermedad renal cronica
KDIGO 5 que reciben tratamiento en la sala de urgencias del Hospital de la Ciudad de
México “Dr. Belisario Dominguez’ reciben una prescripcion inadecuada de gluconato

de calcio, presentando errores de medicacion significativos.

Por mencionar otros aspectos, se pueden presentar efectos adversos o interacciones
medicamentosas cuando no esta indicado el farmaco, sin dejar de mencionar el gasto

de recursos innecesarios.
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9. RECOMENDACIONES

Estandarizar criterios de la prescripcién del gluconato de calcio y asi mejorar la calidad

de atencion.

Analizar de manera adecuada el electrocardiograma e identificar si existen cambios

secundarios a hiperkalemia.

Si no existen cambios electrocardiograficos, a pesar de la hiperkalemia, no aplicar

gluconato de calcio, sino dar manejo con el resto de las medidas antihiperkalemicas.

Si existe algun cambio en el electrocardiograma secundario a hiperkalemia, administrar
gluconato de calcio en dosis y periodicidad establecidas, manteniendo al paciente

monitorizado, hasta revertir dichos cambios.
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Figura 2. Tipica progresion de la hiperkalemia inducida por las alteraciones del

electrocardiograma.
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Figura 4. EKG con ritmo nodal en hiperkalemia.
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Figura 5. EKG con ritmo sinusoidal en hiperkalemia.
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