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RESUMEN

Antecedentes: la hiperkalemia es un trastorno electrolitico frecuentemente
observado en los servicios de urgencias; su presencia se asocia con un aumento
de la morbi-mortalidad. Las principales causas reportadas estan relacionadas con
la disminucién de la excrecion de potasio, como en los pacientes con enfermedad
renal cronica y en asociacion a la ingesta de farmacos. Nuestros objetivos fueron
conocer la prevalencia, etiologia, manejo y evolucion de los pacientes, con
hiperkalemia en el servicio de urgencias y establecer los fenotipos mas frecuentes.
Métodos: Se trata de un estudio retrospectivo y observacional. Se incluyeron todos
los pacientes adultos ingresados en el servicio de urgencias con diagnostico de
hiperkalemia desde junio de 2018 hasta diciembre de 2019. Identificamos 4
fenotipos asociados al desarrollo de hiperkalemia: Tipo 1: Lesion Renal Aguda
(LRA) o Enfermedad Renal Cronica Agudizada (ERCA), Tipo 2: asociada a
farmacos, Tipo 3: infradialisis, y Tipo 4: deshidratacion y hemorragia digestiva. De
estos pacientes se recopilaron datos demograficos, comorbilidades, medicamentos
utilizados crénicamente antes del ingreso, hallazgos clinicos y de laboratorio al
momento de la presentacién, manejo y desenlaces. Resultados: Se incluyeron 175
pacientes; la prevalencia de hiperkalemia fue del 2,1%. En el 59% de los casos se
atribuyo al fenotipo 1, en el 18% al fenotipo 2, en el 15% al fenotipo 3 y en el 8%
restante al fenotipo 4. La mortalidad general de los pacientes ingresados al Servicio
de Urgencias de nuestra institucion en el mismo periodo de estudio fue del 7,5% y
entre los pacientes incluidos en este estudio fue del 17%. Los pacientes con
mayores niveles de K+ fueron los del fenotipo 1; el fenotipo 1 y 2 son los que
pacientes que tienen mayor estancia en urgencias. Conclusiones. La mortalidad
en pacientes ingresados en urgencias con hiperkalemia es mayor que la de la
totalidad de la poblacién que acude a dicho servicio, sin embargo, no parece existir
una causalidad directa y es probable que una suma de comorbilidades agudas y
cronicas contribuyan a este desenlace. Encontramos que aquellos con hiperkalemia
asociada al fenotipo 1y 2 (farmacos) tienen una estancia en urgencias mayor, pero
estancia hospitalaria y mortalidad similar. Los pacientes que tienen mejor prondstico

son los fenotipos 3 y 4.



HIPERKALEMIA EN EL DEPARTAMENTO DE URGENCIAS, DIFERENTES
FENOTIPOS.

1. MARCO TEORICO.
1.1. Generalidades del metabolismo del potasio

El potasio es el catibn 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).[1] Este electrolito se encuentra distribuido en
diversos alimentos, los de mayor contenido (>25 mEqg/100g) son los higos secos,
en muy alto contenido (>12mEqg/100g) estan las frutas secas como ciruela pasa,
nueces, aguacate, cereales, germen de trigo, habas y en alto contenido
(>6.2mEq/100g) los vegetales como espinacas, tomate, brocoli, zanahoria, papa,
coliflor, y las frutas frescas como el platano, kiwi, naranja, mango, melén y carnes

como cordero, ternera y res. [2, 3,4]

El potasio corporal total, se encuentra presente en todos los tejidos y en el
liquido intracelular uniformemente en una concentracion aproximado de 150 mEq/L.
En proporcién, es muy abundante en el tejido muscular (2600 mEq), higado (250
mEq), liquido intersticial (35 mEq), eritrocitos (35mEq), plasma (15 mEq). En el
liquido extracelular, en términos generales encontramos una concentracion de
4mEq/L. [5] Figura 1.

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
transmision nerviosa, contraccion muscular, contractilidad cardiaca, tonicidad
intracelular, secrecion de aldosterona, funcidén renal, metabolismo de hidratos de

carbono y sintesis proteica.[5]



Las personas que consumen normalmente una dieta occidental tipica,
ingieren aproximadamente 70-100 mEq al dia. El intestino absorbe practicamente
todo el potasio ingerido y lo entrega al higado por medio de la circulacion hepato-
portal.

Su principal via de eliminacion es la renal, siendo este capaz de reducir su
excrecion a menos de 5 mEg/dia en presencia de deplecion. El 80% del potasio
ingerido es excretado por los rifiones, el 15 % por el tracto gastrointestinal y el 5 %
restante por el sudor. [6, 7,8]
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Figura 1. Distribucién y balance corporal de K*. Las concentraciones intracelulares de K* son
parecidas en todos los tejidos en los cuatro recuadros de color purpura. Los valores de los cuadros
son aproximaciones. GR, glébulos rojos (eritrocitos). Adaptada de Boron, W.F, Fisiologia Médica, 32
edicion. Editorial Elsevier Espana, 2017.



Filtracion, secrecion y excrecion renal

La principal defensa contra los desequilibrios cronicos en niveles séricos del
potasio es la excrecion renal del mismo, que depende de la filtracion libre en el
glomérulo, la reabsorcion tubular proximal y un proceso de secrecion altamente
regulado en el tubulo contorneado distal y segmentos del tubulo colector en la
corteza y la médula.

El potasio se filtra libremente por el glomérulo. La mayor parte del potasio
filtrado es reabsorbido en el tubulo contorneado proximal y asa de Henle, menos de
10% de la carga filtrada llega a la nefrona distal. [9,10] En el tubulo proximal, la
absorcion es principalmente pasiva y proporcional al Na+ y agua. En la rama
ascendente gruesa de Henle se reabsorbe por mecanismos transcelulares vy
paracelulares. EI componente transcelular estd mediada por el co-transportador
Na+/K+/2Cl. La secrecion comienza en el tubulo contorneado distal y
progresivamente aumenta a lo largo de la nefrona distal en el conducto colector
cortical.[10]

Las zonas mas importantes de regulacion hormonal de la excrecidon 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 a veces u otras secretarse, dependiendo de las necesidades del
organismo.[7] Las células principales, que comprenden aproximadamente el 70% al
75% de las células del conducto colector, median la reabsorcion de sodio y la
secrecion de potasio y son blancos para la angiotensina Il, antagonistas del receptor
de aldosterona y diuréticos ahorradores de potasio, la absorcion se lleva a cabo por
canales de sodio.[7]

Dos poblaciones de canales de potasio se han identificado en las células del
conducto colector cortical. El canal de potasio medular exterior renal+ (ROMK), este

canal se considera la via secretora mas importante y se caracteriza por tener baja



conductancia y una alta probabilidad de estar abierto en condiciones fisiologicas. El
canal MAXI de potasio (también conocido como el de gran conductancia de K+) se
caracteriza por una gran conductancia y su activacion en condiciones de aumento
de flujo. Ademas de una mayor entrega de Na+ y la dilucion luminal de K +.
[11,12,13]. Figura 2.

Células intercaladas
Estas reabsorben potasio y secretan hidrégeno, por medio de la ATPasa, las
ATP/asas transportan iones hidrogeno solos o en intercambio por potasio. [14]
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Figura 2. Mecanismos de secrecion de potasio por la nefrona distal que muestra los subsegmentos
1y 2 del tubulo contorneado distal (TCD) y el tubulo colector (TC). El sodio es reabsorbido por la
TCD principalmente por el cotransportador Na+/Cl sensible a las tiazidas (NCC). Este proceso se
estimula cuando la concentracion plasmatica de K+ es baja, a través de efectos dependientes del
canal de K+ Kir4.1-5.1. Esto reduce el cloruro celular activando la quinasa rica en prolina/alanina
relacionada con STE20 (SPAK), que activa la NCC. Cuando la concentracién plasmatica de K+
aumenta, ocurre lo contrario. Ademas, la aldosterona secretada activa los canales de sodio
epiteliales (ENaC) en el TCD2 y TC. Ahi, el sodio se reabsorbe electrogénicamente, lo que impulsa
la secrecion de K+ a través del canal de potasio de la médula externa renal (ROMK) y los canales
Maxi-K. Abreviaturas: Aldo, aldosterona; RM, receptor de mineralocorticoides; SGK1, quinasa 1
regulada por suero y glucocorticoides; WNK, quinasas “sin lisina”. Adaptado de American Journal of
Kidney Diseases, Palmer BF, Clegg DJ. Fisiologia y fisiopatologia de la homeostasis del potasio.,
paginas 682-695. a 2019.



Sistema de retroalimentacion de aldosterona

La aldosterona es el principal mineralocorticoide y aumenta la concentracion
intracelular de potasio mediante la estimulacion de la actividad de la Na+/K +/ ATP
asa en la membrana basolateral. En segundo lugar, la aldosterona estimula la
reabsorcion de sodio través de la membrana luminal, lo que aumenta la
electronegatividad del lumen, aumentando asi el gradiente eléctrico y favoreciendo
la secrecidon de potasio. Por ultimo, la aldosterona tiene un efecto directo sobre la

membrana luminal al aumentar la permeabilidad al potasio [14].

El ritmo circadiano de la secrecion de K*

Durante un periodo de 24 horas, la excrecion urinaria de potasio varia en
respuesta a cambios en la actividad y por las fluctuaciones de potasio asociadas a
la cantidad ingerida de potasio en los alimentos y a los periodos de ayuno entre los
mismos. Sin embargo, incluso cuando la ingesta de K+ y la actividad se
distribuyesen de manera uniforme sobre un periodo de 24 horas, sigue existiendo
un ritmo circadiano con lo cual la excrecion K+ es mas baja en la noche y en las
horas tempranas de la mafiana y después aumenta en la tarde. Este patrdn
circadiano es debido a cambios en la concentracion de potasio intra-tubular y la
concentracion en el conducto colector en contraposicion a las variaciones en la tasa

de flujo de orina. [15] Figura 3.
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Figura 3. Mecanismo de excrecion renal y ciclo circadiano. La secrecion de K+ puede
desencadenarse cuando el K+ ingresa al tracto gastrointestinal debido a que existe un mecanismo
de deteccién de K+ entérico que resulta en la inhibicién de la actividad del cotransportador de
Na+/Cl- (NCC) sin un cambio en la concentracion plasmatica de K+. La secrecion urinaria de K+ y
la expresion de los transportadores de K+ exhiben un patréon circadiano. Los niveles de expresion
del gen del canal de potasio de la médula externa renal (ROMK) son mas altos a la luz del dia y
durante los periodos de actividad (cuando la excrecion renal de K+ es mayor), mientras que la
expresion de H+/K+-adenosina trifosfatasa (H+/K+-ATPasa) sigue el patron opuesto. Abreviaturas:
CD, conducto colector; DCT1, porcién proximal del tubulo contorneado distal; DCT2, porcion distal
del tubulo contorneado distal donde comienza la sensibilidad a la aldosterona; ENaC, canal de sodio
epitelial. Adaptado de Palmer & Clegg (Adv Physiol Educ. 2016; 40:480-490.

Equilibrio interno del potasio

Los ajustes en la excrecion renal de K+, ocurren durante varias horas, por lo
tanto, la regulacion entre el espacio intracelular y extracelular hace referencia a un
equilibrio interno. Los factores mas importantes que regulan este movimiento en
condiciones normales son la insulina y las catecolaminas. Después de una comida,
la liberacién post-prandial de insulina contribuye no soélo para regular la
concentracion de glucosa en suero, sino también para intercambiar potasio en las

células hasta que el rifidn excreta la carga de potasio para re-establecer la
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homeostasis. Estos efectos estan mediados a través de la insulina, la cual se une a
receptores de la superficie celular, que estimulan la captacion de glucosa en los
tejidos sensibles a la insulina a través de la insercion de la proteina transportadora
de glucosa (GLUT4). Un aumento en la actividad de la Na+/K+/ATPasa media la
absorcion de potasio. En los pacientes con sindrome metabdlico o enfermedad renal
cronica, se deteriora la captacién de glucosa mediada por la insulina, pero la
captacion de potasio permanece normal, demostrando la regulacién diferencial de
la glucosa mediada por la insulina y la captacion de potasio (Figura 4). [16,17]
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Figura 4. Captacion de K+ al interior celular en respuesta a una [K+] plasmatica alta. Adaptada de
Boron, W.F, Fisiologia Médica, 32 edicion. Editorial Elsevier Espafia, 2017.

12



1.2. Conceptos generales de la hiperkalemia.

La hiperkalemia es uno de los desdrdenes electroliticos mas frecuentes
observados en los servicios de urgencias (URG); es ademas un trastorno grave que
se asocia con arritmias cardiacas potencialmente mortales y paro cardiopulmonar,
que aumentan significativamente la morbilidad y mortalidad por todas las causas
[17]. El término hiperkalemia se refiere a una elevacién en la concentracion de
potasio; aunque no existe un punto de corte universal para definir la hiperkalemia,
el término se utiliza cuando la concentracion de potasio sérico es =2 a 5.5 mmol/L
[18,19]. La hiperkalemia se desarrolla debido a una mayor ingesta o administracion
de potasio exdgena de potasio, a una disminucion de su excrecidn por causas
diversas o bien a un cambio de potasio del compartimiento intracelular al extra-

celular [19].

Es menos frecuente en pacientes con funcion renal normal y su incidencia
aumenta progresivamente con el deterioro de la funcion renal [20]. Los principales
factores de riesgo para su desarrollo son el empeoramiento de la funcion renal, la
presencia de comorbilidades como diabetes mellitus (DM), insuficiencia cardiaca
cronica (ICC), enfermedad arterial coronaria (EAC), entre otras [19,21]. Ademas,
multiples farmacos inducen hiperkalemia, siendo particularmente frecuentes los
antagonistas de los mineralo-corticoides y los bloqueadores del sistema renina-
angiotensina-aldosterona (SRAA) y en menor grado los beta-bloqueadores, algunos
antibidticos y antifungicos [17,19].

Causas de hiperkalemia
Podemos resumir las causas en tres grupos principales; redistribucion celular,

disminucidn de la excrecion y exceso de ingesta o administracion externa.

A) Redistribucion celular: La hiperkalemia aguda puede ser el resultado de
la redistribucién del potasio celular. Un cambio de tan solo el 2% del potasio
del espacio intracelular al extracelular puede duplicar la concentracion de

potasio en el plasma, en este mecanismo destacan:
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Lesion tisular: La hiperkalemia ocurre con frecuencia en enfermedades que
causan lesion tisular, tales como la rabdomidlisis, el politraumatismo y sindromes

compartamentales, la hemdlisis masiva y la lisis tumoral. [22]

Deficiencia de insulina: La insulina y las catecolaminas son los principales
reguladores de la distribucién de potasio en el organismo. Después de una comida,
la liberacion de insulina no solo regula la concentracion de glucosa en plasma, sino
que también hace que el potasio se mueva hacia el interior de las células hasta que
los rifilones hayan tenido suficiente tiempo para excretar la carga de potasio de la
dieta y restablecer el contenido total de potasio en el cuerpo. En general la
hiperkalemia asociada a esta condicion es de leve a moderada y responde a la

correccion de la deficiencia de insulina.

La acidosis metabdlica: puede facilitar el desplazamiento del potasio de las
células. La acidosis con brecha anidnica normal, hiperclorémica suele causar este
efecto debido a la impermeabilidad relativa de la membrana celular al anion cloruro.
[22]

B) Disminucién de la excrecidn renal: La hiperkalemia sostenida se asocia
mas comunmente con la disminucion en la excrecion renal de potasio. Se
debe tener alguna de las siguientes consideraciones respecto al abordaje
de la excrecion renal de potasio en el paciente con hiperkalemia:

e Disminucion del suministro distal de sodio
¢ Deficiencia de mineralocorticoides

e Funcién anormal del tubulo colector cortical.
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La disminucion de los niveles o la actividad de los mineralocorticoides debido
a alteraciones en el sistema renina-angiotensina-aldosterona afecta la secrecidn
renal de potasio. Tales alteraciones pueden ser el resultado de algunas
enfermedades (LEG, DM2, amiloidosis) o medicamentos (heparina, bloqueadores
de SRAA, AINEs, entre otros). (Figura 5).

El sindrome de hipoaldosteronismo hiporreninémico es una causa comun de
hiperkalemia en pacientes que tienen una TFGe entre 40 y 60 ml/min. La nefropatia
diabética y la nefritis intersticial son las entidades clinicas mas comunes asociadas

con este sindrome. [22]

En la lesion renal aguda, la rapida disminucion de la TFG3 y la reduccién de
la masa de nefronas funcionales conducen a una disminucion de la secrecion distal

de potasio y por ende a hiperkalemia.

En la enfermedad renal cronica, la pérdida de nefronas y la reduccion de
tubulos colectores también provocan una disminucion global de la secrecion distal
de potasio. Sin embargo, esto se contrarresta inicialmente con una mayor capacidad
de las nefronas individuales restantes para la secrecion de potasio. Esta

compensacion se pierde al avanzar la enfermedad renal cronica.

El nivel de potasio en plasma debe ser monitoreado cuando estos
medicamentos se prescriben en pacientes que reciben suplementos de potasio,
bloqueadores del sistema renina-angiotensina-aldosterona o medicamentos

antiinflamatorios no esteroideos. [22]
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Figura 5. Varios agentes farmacolégicos y condiciones pueden interferir con el sistema renina-
angiotensina-aldosterona, alterando la excrecion renal de potasio. AINEs: antiinflamatorios no
esteroideos. Adaptada de Palmer BF. A physiologic-based approach to the evaluation of a patient
with hyperkalemia. Am J Kidney Dis 2010; 56:387-393.

El aumento en la ingesta o administracion de K+ es una causa potencial de
hiperkalemia en pacientes con funcién renal disminuida o enfermedad suprarrenal.
Principalmente alimentos naturalmente ricos en potasio como mencionamos
anteriormente. Las fuentes alimenticias menos obvias incluyen jugo de coco crudo
(concentracion de potasio 44.3 mmol/L) y jugo de noni (56 mmol/L). Los sustitutos
de la sal, recomendados para pacientes hipertensos con enfermedad renal crénica,
pueden ser una fuente oculta de potasio en la dieta. Si bien no es una causa muy
frecuente, no debe pasar desapercibida. En pacientes hospitalizados con
hiperkalemia siempre debe descartarse la administraciéon exdogena de K+.
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1.3. Epidemiologia de la hiperkalemia

Los estudios que han examinado la hiperkalemia en muestras grandes y no
seleccionadas sugieren que su incidencia y prevalencia son relativamente bajas.
Sin embargo los principales factores predictores de los niveles mas altos de potasio
sérico en los estudios de cohortes son presencia de DM, mayor ingesta de
proteinas, menor bicarbonato sérico, raza blanca y, lo mas importante, menor tasa

de filtracion glomerular estimada (eTFG), siendo los pacientes de mayor riesgo son

aquellos en los que hay agrupacion de varios factores de riesgo. [23]

En concordancia con estos hallazgos, un estudio realizado en 245,808
veteranos estadounidenses hospitalizados identificé a la ERC como el factor de
riesgo mas importante de hiperkalemia, junto con el uso de inhibidores del sistema
renina angiotensina aldosterona (RAAS). [24]

Hasta nuestro conocimiento, no existen estudios en nuestra poblacion que
hayan investigado la prevalencia y causas de la hiperkalemia en los departamentos
de urgencias de nuestro pais. Es por ello que este estudio tuvo como obijetivo
determinar la prevalencia, etiologias principales, manejo y evolucion de los
pacientes con hiperkalemia en el servicio de urgencias de un hospital de tercer nivel
en la Ciudad de México.
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3. JUSTIFICACION

La hiperkalemia es un trastorno electrolitico frecuente en los servicios de
urgencias y su presencia se asocia a un aumento de la morbimortalidad. Las
principales causas de hiperkalemia informadas estan relacionadas con la
disminucion de la excrecion, tal como sucede en pacientes con insuficiencia renal

aguda o cronica y en segundo lugar las asociadas a la ingesta de farmacos.

La identificacion temprana de sus causas y por ende de los distintos fenotipos
subyacentes en el desarrollo de la hiperkalemia son fundamentales para establecer
estrategias preventivas y terapéuticas adecuadas, con el objetivo ultimo de lograr

mejores resultados clinicos para estos pacientes.

Finalmente, este estudio es viable, dado que contamos con un servicio de
urgencias en el que se cuenta con el volumen necesario de pacientes para

caracterizar diversos fenotipos de esta condicion.

4. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La hiperkalemia que desarrollan los pacientes es ocasionada por una
diversidad de factores de riesgo, cuando ésta se presenta, impacta negativamente
en el prondstico, ademas esta asociada con una alta mortalidad intra-hospitalaria.

Por lo anterior desarrollamos la siguiente pregunta:

¢ Cual es la prevalencia, etiologias principales, manejo y prondstico de los pacientes
con diagnostico de ingreso de hiperkalemia en el servicio de urgencias de un
hospital de tercer nivel en la Ciudad de México?
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5. HIPOTESIS DE TRABAJO

Existen diferentes fenotipos en la presentacion de la hiperkalemia que determinan
el prondstico y evolucion de los pacientes que se presentan con ésta alteracion en

los servicios de urgencias.

6. OBJETIVOS
6.1 Objetivo principal

Conocer la prevalencia, etiologia, manejo y evolucidn en los pacientes que se
presentan al servicio de urgencias con hiperkalemia en un hospital de tercer nivel

en la Ciudad de México.

7. METODOLOGIA

7.1 Diseno de estudio: se trata de un estudio unicéntrico, retrospectivo y

observacional realizado en el Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutricion
Salvador Zubiran en la Ciudad de México. El estudio fue aprobado por el Comité de

Etica e Investigacion en Humanos del Instituto (referencia NMM-4000-21-22-1).

Criterios de inclusién: se incluyeron todos los pacientes mayores de 18 afos con
diagnostico de hiperkalemia al ingreso al Servicio de urgencias del Instituto desde
junio de 2018 hasta diciembre de 2019.

Criterios de exclusidn: se excluyeron los pacientes que fueron trasladados a otra

unidad hospitalaria o que tuvieran la informacion incompleta en el expediente fisico
y/o electrénico. Se excluyeron también los pacientes con diagndstico de
hiperkalemia que al momento del abordaje se excluyo el diagnostico bioquimico,
potasio menor a 5 en sus estudios de laboratorio.
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7.2 Variables: Todos los datos fueron obtenidos de la historia clinica electrénica de

ingreso y seguidos hasta su alta hospitalaria o muerte. Las variables recopiladas
incluyeron datos demograficos, comorbilidades, medicamentos de uso crénico,
hallazgos clinicos y de laboratorio al ingreso, manejo y evolucion de los pacientes.
La hiperkalemia se defini6 como una concentracion de K 25,0 mmol/L. La lesién
renal aguda (LRA) se definio y estadifico de acuerdo con los criterios Kidney
Disease Improving Global Outcomes (KDIGO) [25]. La creatinina sérica basal (Cr)
se definio como la Cr media en los 6 meses previos a la hospitalizacion, o el valor
minimo de la misma durante la hospitalizacién, si los valores anteriores no estaban
disponibles [26]. En pacientes con enfermedad renal cronica (ERC), ésta fue
definida de acuerdo con la clasificacion KDIGO en base a hallazgos previamente
documentados o durante la evaluacion en el servicio de urgencias mismo,
considerando este diagnostico a todo paciente que en su Cr basal tuvieran ERC
estadio 3a o mayor, con excepcidn de la poblacién que se encontraba ya en terapia
dialitica, grupo que se consideré fenotipicamente por aparte [27]. La eTFG se
calculo utilizando la ecuacion CKD-EPI Chronic Kidney Disease Collaboration [28].

7.3 Analisis estadistico: para las variables continuas, su distribucion se evalu6
mediante la prueba de Kolmogorov-Smirnov. Las estadisticas descriptivas se
expresan como numero (porcentaje), mediana (rango intercuartil) o media
(desviacion estandar), segun corresponda. Las caracteristicas basales de los
pacientes con LRA o ERC descompensada y asociada a medicamentos se
analizaron mediante U-Mann-Whitney. Para las variables categéricas se utilizo la
prueba de chi-cuadrada o prueba exacta de Fisher. Todas las pruebas estadisticas
fueron bilaterales y un valor de p <0,05 se considero estadisticamente significativo.
Todos los analisis se realizaron con SPSS 24.0 (IBM, Armonk, NY, EUA.).
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8. RESULTADOS

Del 1 de junio de 2018 al 31 de diciembre de 2019, ingresaron un total de
8.342 pacientes al servicio de urgencias de nuestra Institucion, de ellos, 277 (3.3%)
pacientes tuvieron diagndstico de hiperkalemia en su historia clinica de ingreso al
servicio de urgencias. Después de eliminar a los pacientes que fueron trasladados
y/o con expediente incompleto, asi como con diagndsticos excluidos que fueron
aquellos en donde se descarté el diagnostico por no tener potasio mayor a 5,
quedaron para el presente analisis un total de 175 pacientes (2,1%) (Figura 6). Las
caracteristicas basales de todos los pacientes incluidos en el estudio se muestran
en la Tabla 1. En un total de 103 pacientes (59%), la causa de la hiperkalemia se
atribuy6 a LRA o ERC agudizada (ERCA) o descompensada (fenotipo de
hiperkalemia 1), en un 18% asociado a medicamentos (fenotipo de hiperkalemia 2),
en un 15 % hemodialisis (HD) inadecuada o infradialisis (fenotipo de hiperkalemia
3) y el 8% restante se atribuy6 a deshidratacion y hemorragia digestiva (fenotipo de
hiperkalemia 4).

( N\

Pacientes hospitalizados en
urgencias n= 8342

. ¢ J
'a N
Pacientes con hiperkalemia
n= 277

Diagnostico excluido (n=64)
l --------- = = = % lInformacién incompleta (n=21)
'Referido a otro hospital (n=17)
4 ) '
Incluidos en el estudio.
n=175(2.1%)

\. J/

-----------------------

Causas de hiperkalemia

\ 4 \ 4 Y l

LRA o ERCA n':‘:gii:l::;ﬁ?:s Infradialisis Otros
n= 103 (59%) n= 26 (15%) n=15 (8%)

n=31 (18%)

Figura 6: Diagrama de flujo de la poblacion estudiada.
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n=175
Valores demograficos
Edad, afos 60 +19
Hombres, n (%) 90 (51)
Comorbilidades
> 3 Comorbilidades, n(%) 97 (55)
Diabetes Mellitus, n(%) 85 (48)
Hipertension Arterial Sistémica, n(%) 107 (61)
Enfermedad renal cronica, n (%) 89 (51)
ERCT, n (%) 35 (20)
Cirrosis hepatica, n (%) 31(18)
Tratamiento al ingreso
Inhibidores del SRAA, n (%) 56 (32)
Beta bloqueadores, n (%) 58 (33)
Espironolactona, n (%) 26 (15)
Acetaminofen, n (5%) 23 (13)
AINEs, n (%) 5@
Otros, n (%) 46 (26)
Causas de hiperkalemia
Fenotipo 1: LRA / ERCA, n (%) 103 (59)
Fenotipo 2: asociada con medicamentos, n (%) 31(18)
Fenotipo 3: infradidlisis, n (%) 26 (15)
Fenotipo 4: deshidratacion/STD, n (%) 15 (8)
Laboratorios al ingreso a URG
Cr, mg/dL 3.5 (2.2-8.2)
K, mmol/L 6.1 (5.6-6.7)
Cambios en ECG, n (%) 48 (27)
Nota: Las variables continuas se expresan como mediana (rango intercuartil) o media
(desviacion estandar) segun su distribucion.
Abreviaturas: ERCT: enfermedad renal en etapa terminal; SRAA: Sistema Renina-Angiotensina-|
Aldosterona; AINES: Medicamentos Antiinflamatorios No Esteroideos; LRA: Lesién Renal Aguda;
ERCA: Enfermedad Renal Crénica Agudizada; K: potasio sérico; Cr: creatinina sérica; ECG:
Electrocardiograma; STD: sangrado de tubo digestivo

Tabla 1: Caracteristicas clinicas de los pacientes incluidos en este estudio.

Fenotipo de Hiperkalemia 1: secundaria a LRA o ERCA

Fenotipo mas comun, encontrado en 103 (59%) pacientes del total de la
poblacion estudiada. La mediana de edad en este grupo de pacientes fue de 65 (53-
78) anos y el 50% eran hombres. Las principales comorbilidades de estos pacientes
fueron: DM en el 48%, HAS en el 62%, ICC en el 13%, cirrosis hepatica en el 17%,
ERC estadio KDIGO G3 o superior en el 38% y el 49% tenia 3 o mas comorbilidades.
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Al ingreso a urgencias la mediana de Cr fue de 3,4 mg/dL (2,4-5,8), los niveles de
K de 6,2 mmol/L (5,8-6,7) y el 30% presentaba alguna alteracion en el ECG. Este

fue el grupo con los niveles mas altos de K+ (p=<0,001).

Cuarenta y seis por ciento de estos pacientes estaban recibiendo diferentes
medicamentos asociados con el desarrollo de hiperkalemia; sin embargo,
predominé el deterioro de la funcién renal, por lo que fueron categorizados en este
fenotipo (Tabla 2). Las causas de hospitalizacion de los pacientes con deterioro de
la funcion renal fueron: infecciosas en 37%, deshidratacion asociada a pérdidas
gastrointestinales en 16%, hemorragia digestiva en 7 %, infarto agudo de miocardio
en 4%, cetoacidosis diabética en 3% y el resto atribuido a progresion de enfermedad

renal.

Los principales tratamientos utilizados en estos pacientes fueron: gluconato
de calcio en un 45%, solucién polarizante (glucosa mas insulina) en un 41%,
bicarbonato de sodio en un 21% y finalmente 7 pacientes (8%) requirieron inicio de
hemodialisis. Los pacientes que pertenecen a este fenotipo de hiperkalemia se
presenté una mortalidad del 20%, desenlace relacionado fundamentalmente con

complicaciones infecciosas y cardiovasculares durante su internamiento.
Fenotipo de Hiperkalemia 2: asociada a medicamentos

Del total de la poblacion 31 pacientes (18%) pacientes presentaban
hiperkalemia asociada a medicamentos. La mediana de edad en este grupo fue de
64 (53-75) anos y el 45% eran hombres. Las principales comorbilidades de estos
pacientes fueron: DM e HTA en el 65%, ICC en el 16%, cirrosis hepatica en el 32%,
trasplante renal en el 6% y el 52% tenia 3 o mas comorbilidades. Al ingreso a
urgencias, la mediana de Cr fue de 1,6 mg/dL (1,1-2,4), los niveles de K+ de 5,6

mmol/L (5,3-6,0) y solo el 13% presentaba alguna alteracién en el ECG.

La principal causa de hospitalizacion fue la infeccién en el 55% de los casos.
Cuatro de estos pacientes presentaron LRA estadio 1, sin embargo, se resolvio
dentro de las 24 horas posteriores al ingreso. Los tratamientos utilizados en estos
pacientes fueron: diuréticos de asa 23%, gluconato de calcio 19% y solucién

23



polarizante 13%. Un paciente (3%) presentd hiperkalemia persistente y requirié
inici6 de HD. La mortalidad de estos pacientes fue del 13%, en este grupo los
pacientes fallecieron por complicaciones infecciosas relacionadas con la
descompensaciéon de sus comorbilidades (Ulcera de pie diabético e infeccion de
partes blandas, peritonitis bacteriana espontanea, entre otras).

Fenotipo de hiperkalemia 3: Infradialisis

De los 26 pacientes con infradialisis, el 69% recibié una sesion extra de
hemodialisis durante las primeras 24 horas en el servicio urgencias y fueron dados
de alta con modificaciones en su programa de HD crénica, [mediana de
hospitalizacion de 1 dia (1 a 3)]. Los 8 pacientes que no se egresaron en las
primeras 24 horas, la causa de permanencia hospitalaria fue por un proceso
infeccioso y recibiendo su programa de HD cronica. Dos de éstos pacientes

fallecieron por las complicaciones infecciosas mencionadas.

Fenotipo de hiperkalemia 4: secundaria a deshidrataciéon o sangrado

De los 15 pacientes en el grupo de deshidratacion y sangrado
gastrointestinal, el 87% mejoraron rapidamente su condicién y fueron dados de alta
[duracion media de la estancia hospitalaria 2 dias (1 a 3 dias)]. Todos estos
pacientes recibieron tratamiento de hidratacién y solo 3 pacientes requirieron la
administracion intravenosa de gluconato de calcio y solucion polarizante para el
manejo de la hiperkalemia. Dos pacientes de este grupo fallecieron (13%), ambos
durante un procedimiento quirurgico y no en relacién a la hiperkalemia. los niveles
de K de este fenotipo fueron de 5.78 mmol/L (5.29-6.21).
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Potasio sérico y electrocardiograma

El veintisiete por ciento de la poblacion de nuestro estudio tenia anomalias
en el ECG compatibles con hiperkalemia. Se busco asociacion en los pacientes
segun sus niveles de potasio seérico, para lo cual dividimos a la poblacion en
aquellos con potasio sérico <6 mmol/L y =26 mmol/L. En el primer grupo se
encontraron 79 pacientes y solo el 6% de ellos presentaba alteraciones
electrocardiograficas compatibles con hiperkalemia. En este grupo de pacientes,
hubo una muerte que ocurrié 9 dias después del ingreso hospitalario y se asocié
con complicaciones infecciosas. Noventa y seis pacientes tenian potasio igual o
superior a 6 mmol/L y el 45% tenia anomalias en el ECG. En este grupo hubo 4
muertes que ocurrieron en las primeras 48 horas de ingreso. Todos estos pacientes
tenian niveles de potasio > 6.5 mmol/L.

Desenlaces

En la Tabla 2 se muestran los desenlaces de toda la poblacion estudiada.

Desenlaces
Dias de hospitalizacién 6 (2-11)
Retiro de inhibidores del SRAA, n (%) 25 (14)
Egreso hospitalario (%) 146 (83)
Mortalidad (%) 29 (17)

Nota: Las variables continuas se expresan como mediana (rango intercuartil) o medig
(desviacion estandar) segun su distribucion.
Abreviaturas: SRAA: Inhibidores del Sistema Renina-Angiotensina-Aldosterona

Tabla 2: Desenlaces globales.

Comparacioén entre fenotipo 1y 2

Los fenotipos mas comunes y parecidos en la evolucién fueronel 1y 2, en la
tabla 3 se muestras las comparaciones de las caracteristicas de ambos. Los dias
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de estancia hospitalaria en urgencias fueron diferentes entre los dos fenotipos

comentados, los pacientes con hiperkalemia secundaria a deterioro de la funcion

renal, tuvieron estancias mas prolongadas que los secundarios a farmacos

(p=0,009). Sin embargo, en los dias de estancia hospitalaria total, alta o

fallecimiento no se observaron diferencias significativas.

La supervivencia a los 7 dias fue peor en aquellos que presentan deterioro

de la funcion renal, aunque no se observa diferencia estadistica. Al alta hospitalaria,

un total de 25 pacientes (14%) realizaron un cambio de tratamiento, predominando

la suspensién de farmacos relacionados con el SRAA (64%).

LRA o ERC descompensada Asociado a medicamentos
_ - Valor P

n=103 n=31
Eda den afios 65 (53-78) 64 (53-75) 0,62
Hombre, n (%) 52 (50) 14 (45) 0,68
Diabetes, n (%) 50 (48) 20 (65) 0.09
Potasio sérico, mmol/L 6.2 (5.8-6.7) 5.6 (5.3-6) <0.001
Inhibidores del SRAA, n (%) 38 (37) 8 (26) 0.29
Betabloqueadores, n (%) 31(30) 19 (61) 0.003
Espironolactona, n (%) 19 (18) 5(16) 0.80
Duracpn della estancia en 2 (1-3) 1(1-2) 0.009
urgencias, dias
(IjD,uramon de la estancia hospitalaria, 7 (4-12) 5 (1-10) 0.56

jas

Alta, n (%) 84 (82) 27 (87) 0.42
Mortalidad, n (%) 21 (20) 4 (13) 0.37
Nota: Las variables categodricas se expresan como numero de pacientes (porcentaje). Las variables continuas se
expresan como mediana (rango intercuartil).

Tabla 3: Caracteristicas de los pacientes de los grupos estudiados.
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9. DISCUSION

La prevalencia de hiperkalemia depende del valor de corte utilizado y de la
poblacién estudiada. En la poblacion general se ha descrito un valor de corte
superior a 5 mEq/L en el 1,5% e incluso llega a >6% entre aquellos pacientes con
ICC y ERC [29]. En este estudio observamos una prevalencia del 3.3% de los casos
y de los cuales se incluyeron para este analisis 2,1 % en el periodo analizado. En
nuestro estudio, por tratarse de un centro de tercer nivel de atencién, todos los
pacientes presentaban al menos una comorbilidad, siendo las mas frecuentes HAS,
DM, ERC, ERCT vy cirrosis hepatica, todas ellas factores de riesgo independientes
para el desarrollo de hiperkalemia [21, 30, 31]. Ademas, muchos de estos pacientes
estaban recibiendo farmacos potencialmente asociados a la hiperkalemia, como
inhibidores de mineralocorticoides, bloqueadores del SRAA, beta-bloqueadores,

AINEs, antibioticos, entre otros.

Segun los mecanismos asociados al desarrollo de la hiperkalemia, dividimos
a la poblacion en los siguientes grupos: LRA o ERC descompensada, HD
inadecuada, asociada a medicamentos y otros. En este ultimo grupo predominé la
deshidratacion como causa de la hiperkalemia. En ningun paciente se identifico
como mecanismo de hiperkalemia la redistribucion celular, esto debido al método

de identificacion de los casos.

La mayoria de los pacientes con HD inadecuada recibieron tratamiento con
una sesion de HD extra en urgencias y fueron dados de alta sin complicaciones. Por
otra parte, aquellos con deterioro de la funcion renal y que aun no estaban en
tratamiento sustitutivo fueron los pacientes con mayor gravedad y duracion de la

estancia hospitalaria.

De los 31 pacientes en que la hiperkalemia se considerd asociada al uso de
medicamentos, la misma se resolvid rapidamente con la suspension del
medicamento involucrado, solo 4 pacientes presentaron deterioro leve de la funcion
renal con mejoria posterior e importantemente, tuvieron menor estancia en el

servicio de urgencias (p= 0,009) y fueron dados de alta, aunque la duracion de la
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estancia hospitalaria no fue diferente en comparacion con aquellos con funcién renal
deteriorada, esto se atribuy6 a que estos pacientes requirieron una estancia mas

prolongada debido a complicaciones infecciosas.

Al ingreso al servicio de urgencias se detectaron anomalias ECG
relacionadas con la hiperkalemia en 48 pacientes (27%), en otras series, se han
reportado alteraciones en el ECG en un mayor porcentaje, en alrededor del 50%
[32]. Consideramos que nuestra baja deteccion de alteraciones puede deberse a la
ausencia de reportes de alteraciones no clasicas o0 menores y ademas, se reconoce
que los pacientes con ERC o ERCT muchas veces no presentan alteraciones
electrocardiograficas aun con valores de potasio muy elevados.

Noventa y siete (55%) de nuestros pacientes, segun los niveles de potasio
sérico e independientemente de los hallazgos del ECG, recibieron al menos uno de
los tratamientos ampliamente utilizados para hiperkalemia [18,19,33]. Es importante
sefalar que, en esta serie, 25 pacientes cambiaron de tratamiento por considerar
gue los medicamentos que recibian eran la causa de la hiperkalemia, siendo lo mas

frecuente la eliminacion de inhibidores del SRAA.

La mortalidad de los pacientes ingresados en el servicio de urgencias de
nuestra institucion en el mismo periodo de estudio fue del 7,5% y entre los pacientes
incluidos en este estudio fue del 17%. Sin embargo, dada la naturaleza del estudio,
esta mortalidad no puede atribuirse a la hiperkalemia misma, consideramos que
esta poblacion probablemente presentaba condiciones generales de mayor
gravedad que el promedio de toda la poblacién atendida. De hecho, en ningun caso
se establece a la hiperkalemia como causa de mortalidad en esta poblacion.

Nuestra principal limitacion es que se trata de un estudio retrospectivo,
ademas, estos datos solo reflejan el tipo de pacientes atendidos en nuestra
institucion. Una segunda limitante que es importante es el hecho de que se excluyé
a 37% de la poblacion que llegd con hiperkalemia de acuerdo con nuestras

definiciones, asi como otros casos en los que en diagndsticos de ingreso no se
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establecio que la hiperkalemia estuviese presente y fuera causal del ingreso. En el
futuro, estos datos podrian ayudar a orientar las medidas preventivas,
especialmente en aquellos pacientes con deterioro conocido de la funcion renal y

aquellos en tratamiento cronico sustitutivo.

10. CONCLUSIONES

En esta cohorte retrospectiva encontramos peores resultados en los
fenotipos de hiperkalemia asociada al uso de medicamentos y la atribuida a una
alteracion de la funcion renal, lo que podria reflejar un estado mas grave de los
pacientes. Los pacientes con HD inadecuada e hiperkalemia asociada a
deshidratacion por pérdidas gastrointestinales tuvieron estancias hospitalarias y
egresos mas cortos.
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