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RESUMEN

El Infarto Agudo de Miocardio es una de las causas de mortalidad mas frecuentes
en los paises desarrollados. Sin embargo, puede prevenirse mediante unos
hébitos de vida saludables. Por este motivo, es recomendable evitar posibles
factores de riesgo como el tabaquismo o el sobrepeso, y buscar el tratamiento

adecuado para las patologias predisponentes como la hipertension arterial. (8)

Su causa mas frecuente es una trombosis coronaria, secundaria a un accidente de
placa ateromatosa. Menos frecuentemente, puede ser producido por embolia
coronaria, espasmo coronario sostenido, diseccidbn coronaria, etc. Su
manifestacion clinica es el dolor precordial, dificultad para respirar, sudoracion,

palidez, mareos, vomitos, entre otros. (8)

El diagnostico precoz y el tratamiento inmediato del IAM son esenciales; el
diagnostico se basa en la historia caracteristica, el ECG y la evolucién de las
enzimas cardiaca. El objetivo de tratamiento es aliviar el dolor, reducir en lo
posible la extension del tejido infartado y evitar las arritmias y las complicaciones.
(10)

Las complicaciones que se pueden presentar en los pacientes con IAM, se
encuentran la insuficiencia cardiaca, arritmias, shock carcinogénico, este ultimo
aparece en un 3 a 20 % de los casos. Afectandose la cara anterior del miocardio
con mayor frecuencia. En los ultimos afios se ha observado que las arritmias
cardiacas son desencadenadas con mayor frecuencia en los pacientes con

trastorno del potasio (hipokalemia o hiperkalemia).(10)


http://www.onmeda.es/adicciones/tabaquismo.html
http://www.onmeda.es/enfermedades/obesidad.html
http://www.onmeda.es/enfermedades/hipertension_arterial.html

Muchos estudios han demostrado una relacién entre los niveles bajos de potasio
serico, usualmente menos de 3.5meg/L y el riesgo de arritmia ventricular en
pacientes con infarto agudo al miocardio. Siendo la ingesta de diuréticos una de
las causa de dicho trastorno por lo que sociedades de expertos y profesionales
han recomendado mantener los niveles de potasio serico entre 4.0 a 5.0 meq/L.
17)

La hipokalemia aumenta el riesgo de taquicardia ventricular en las primeras 24
horas después de un infarto agudo del miocardio, y se puede manifestar con
sintomas y signos neuromusculares inespecificos como debilidad, calambres,
fatiga, mialgias, etc. Por ende es importante el monitoreo hemodinamico y

metabdlico en estos pacientes. (19)

En presente trabajo es un estudio analitico de cohorte, retrospectivo. En el que se
determind los niveles de potasio serico en 72 casos de pacientes con el
diagnostico de 1AM en el servicio de Medicina Interna del HEODRA, durante el
periodo del 2010 al 2013. Encontrandose que el grupo de pacientes con
hipokalemia presento un mayor porcentaje de mortalidad en comparacion con los

pacientes normokalemicos.

Se concluye que en el tratamiento de pacientes con IAM, la correccion del
trastorno electrolitico hipokalemia o hiperkalemia es imprescindible para contribuir
a la prevencion en el desarrollo de arritmias ventriculares, y que el valor del
potasio serico que se recomienda mantener en estos pacientes es de 3.5 a 4.5
meg/L. (20)



INTRODUCCION

La anomalia electrolitica mas frecuente en la practica clinica, es la disminucién de
las concentraciones séricas de potasio. El potasio corporal total es de 3500
mmoles, 98 % del total es intracelular y se encuentra fundamentalmente en el
musculo esquelético y en menor grado en el higado y el restante 2 % (alrededor
de 70 mmoles) se encuentra en el liquido extracelular (1)(2).

Un 20% de los pacientes internados tiene hipokalemia (HK), definida como valores
< 3.5 mmol/l; también la presenta el 10-40% de los pacientes ambulatorios
tratados con diuréticos tiazidicos. Si bien esta anomalia suele ser bien tolerada
por los sujetos sanos, es potencialmente fatal en enfermos graves (especialmente,
en patologias cardiovasculares). Por ende, debe instaurarse el tratamiento

adecuado de acuerdo a su etiologia (1)(3).

En general, la hipokalemia es el resultado de la deplecion de potasio inducida por
pérdidas anormales, y puede deberse a una o varias de las siguientes causas:
ingestion disminuida, penetracion en las células o aumento final de las perdidas.
ClasificAndose en hipokalemia leve cuando el potasio sérico se encuentra entre 3
y 3.5 meg/L, hipokalemia moderada entre 2.5 y 3meq/L, y severa si es menor de
2.5 meqg/L (2). Los pacientes con hipokalemia por lo general no presentan
sintomas cuando esta es leve (3.0-3.5 meqg/L). En las hipokalemias marcadas
aparecen sintomas inespecificos (astenia, lasitud, constipacién), sintomas
neuromusculares( debilidad, calambres, fatiga, mialgias). Cuando los valores
descienden por debajo de 2.5 mmol/l, puede haber necrosis muscular; con cifras <

2.0 mmol/l, paralisis ascendente con deterioro de la funcion respiratoria (2)(3).

La hiperpotasemia o hiperkalemia se define con concentraciones de K+ > 55

mEQ/L; los sintomas suelen aparecer cuando los valores son > de 6.5 mEg/L. Las



manifestaciones clinicas son neuromusculares y cardiacas, siendo éstas ultimas

potencialmente fatales (4):

Sintomas neuromusculares: La debilidad es lo mas caracteristico, a predominio de
miembros inferiores, raramente llegando a paralisis fladccida ascendente; también

se pueden observar parestesias y arreflexia osteotendinosa (4).

Arritmias cardiacas: A medida que aumentan los valores de K+ sérico se van
produciendo distintas alteraciones electrocardiogréaficas pero, dado que el ritmo de
progresion es imprevisible en cada paciente y hay variabilidad en cuanto a los
niveles séricos que provocan los distintos cambios, hay que considerar que en

cualquier momento pueden aparecer arritmias ventriculares(4).

El diagnostico de hipokalemia se basa en la determinacion sérica de los niveles de
potasio, en la mayor parte de los casos la causa de la disminucién se puede
identificar por medio de la anamnesis minuciosa. El abuso de diuréticos y de
laxantes, asi como el vémito subrepticio, pueden ser dificiles de descubrir, pero es

necesario descartarlos (5).

El tratamiento de la hipokalemia se basa en el reemplazo de K+, que también es la
causa mas frecuente de hiperkalemia en pacientes internados; por ende, debe
administrarse con cuidado. También pueden usarse DS inhibidores de la excrecién
(ej. amiloride, espironolactona, triamtirene); asimismo, éstos pueden causar
Hiperkalemia potencialmente letal, especialmente en pacientes con diabetes e

insuficiencia renal (5).

Varios estudios de pacientes con infarto agudo de miocardio han demostrado una
asociacion entre la hipokalemia y el aumento de la ocurrencia de arritmia cardiaca.
La hipokalemia en el infarto agudo de miocardio se asocia significativamente con
el tratamiento diurético antes o durante el infarto. En un estudio de 1.074
pacientes con infarto agudo de miocardio, la fibrilacién ventricular se produjo en el
17,2% de los 122 pacientes hipokalémicos y en el 7,5% de 952 pacientes

normokalemicos. Estudios recientes indican que la hipokalemia es un factor
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independiente de riesgo de arritmia ventricular precoz en el infarto de miocardio

agudo, pero un papel causal definido queda por demostrar (6).

En la actualidad los niveles anormales del potasio es uno de los trastornos
electroliticos que con mayor frecuencia se observan en pacientes que acuden al
servicio de emergencia, que requiere tratamiento adecuado y estudio minucioso
de su etiologia, por lo cual el presente estudio pretende determinar la relacion
entre los niveles anormales de potasio sérico con la mortalidad de pacientes
ingresados por infarto agudo de miocardio en Medicina Interna del HEODRA vy asi
contribuir con medidas preventivas farmacolégicas y no farmacoldgicas en el

desarrollo de esta enfermedad (6).



JUSTIFICACION

En la actualidad la hipokalemia es uno de los trastornos electroliticos que con
mayor frecuencia se observan en pacientes que acuden al servicio de emergencia,
no lograndose muchas veces completar los estudios sobre su etiologia, por lo cual
el presente estudio pretende determinar el efecto de este problema en la
mortalidad en pacientes ingresados por infarto agudo al miocardio en el servicio de
medicina interna, para un abordaje terapéutico mas adecuado de acuerdo a su

etiologia.



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

¢, Cual es el impacto de los niveles de potasio sérico en la mortalidad de pacientes
ingresado por IAM en el servicio de Medicina Interna del HEODRA, en el periodo
de enero del 2010 a diciembre del 20137



HIPOTESIS

Los niveles anormales de potasio sérico estan relacionados con la mortalidad de
pacientes ingresados por IAM en el servicio de Medicina Interna del HEODRA, en
el periodo de enero del 2010 a diciembre del 2013.



OBJETIVOS

General:

Determinar el impacto de los niveles de potasio sérico en la mortalidad de pacientes

ingresado por IAM en el servicio de Medicina Interna del HEODRA, en el periodo de enero

del 2010 a diciembre del 2013.

Especificos:

Describir las caracteristicas clinicas de la poblacion de estudio.

Identificar los niveles de potasio sérico de los pacientes.

Identificar los factores de riesgo de la mortalidad de los pacientes.



MARCO TEORICO

Las alteraciones del metabolismo del potasio se encuentran entre las mas frecuentes en la
practica clinica. Su espectro de gravedad es variable, desde la hipokalemia leve inducida por
diuréticos a la hipokalemia grave de consecuencias fatales. La hipokalemia ocasiona
alteraciones de la polarizacion de la membrana celular que da lugar a diversas
manifestaciones clinicas, de las que las mas graves son las que afectan al sistema

cardiovascular (1).

La concentracion de potasio plasmatico es el resultado de la relacién entre su ingesta,
eliminacidén y distribucion transcelular. Los requerimientos minimos diarios de potasio son de
unos 1.600-2.000 mg (40-50 mmol; 40 mg = 1 mmol). Su principal via de eliminacion es la
renal. Aproximadamente el 80% del potasio ingerido es excretado por los rifiones, el 15% por

el tracto gastrointestinal y el 5% restante por el sudor (1).

Factores reguladores de la hemostasia del potasio.

Eliminacién renal del potasio:

El 90% del potasio filtrado se reabsorbe en el tibulo proximal. Es en el tabulo distal donde se
modifica la eliminacion urinaria en funcion de las necesidades del organismo. La secrecion

distal de potasio puede verse influida por diversas circunstancias ( tabla 1) (4):

* Flujo tubular distal y aporte distal de sodio: un aumento en el aporte distal de sodio

facilita el intercambio y, por tanto, la eliminacion renal de potasio (4).
* Mineralocorticoides: la aldosterona aumenta la reabsorcion distal de sodio y la secrecién

de potasio. La secrecién de aldosterona por las glandulas suprarrenales se estimula en la

hiperpotasemia y se inhibe en la Hipopotasemia (4).
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 Excrecion de aniones no reabsorbibles: el aumento de aniones no reabsorbibles
(bicarbonato, sulfato o fosfato) en la nefrona distal incrementa la electronegatividad

intraluminal y estimula la secrecion de potasio (4).

Tabla 1.

Factores reguladores de la hemostasia del potasio

Factores que regulan el intercambio intracelular-extracelular del potasio

Favorecen la entrada del potasio al | Favorecen la salida del potasio al
espacio intracelular espacio extracelular
e Alcalosis metabolica e Acidosis metabolica
e Insulina e Hiperosmolalidad extracelular
e Estimulacion B2 adrenergica e Agonistas alfa adrenérgicos
¢ Aldosterona. e Lisis celular(rabdomiolisis,
hemolisis)

Factores que regulan la secrecion distal de potasio
¢ Ingesta de potasio en la dieta

Concentracion de potasio plasmatico

Ph sistémico

Flujo tubular distal y aporte distal de sodio

Excrecion de aniones no reabsorbibles

Aldosterona

Distribucion transcelular de potasio:

El 98% del contenido total de potasio se localiza en el espacio intracelular (aproximadamente
140 mEqg/l) y el 2% restante en el espacio extracelular (3,5-5 mEg/l). Esta diferencia de
concentracion a ambos lados de la membrana celular es el determinante del potencial de
membrana en reposo, que es fundamental para la transmision neuromuscular y el
mantenimiento de las funciones celulares. Por ello, pequefios cambios en la homeostasis del
potasio, y en concreto en su concentracidbn extracelular, pueden tener importantes

repercusiones en la excitabilidad neuromuscular (5).
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El movimiento transcelular de potasio depende de diferentes factores (tabla1l). En
condiciones fisiologicas, los mas importantes son la insulina y la estimulacion 3-adrenérgica.
Ambas aumentan la captacion de potasio por la célula mediante la estimulacion de la bomba
de sodio-potasio adenintrifosfatasa (Na/K-ATPasa), que esta situada en la membrana celular.
Esta bomba cataliza la entrada de 2 mmol de potasio a la célula por cada 3 mmol de sodio
que salen, generando el gradiente electronegativo intracelular. EI conocimiento de estos

factores es importante para planificar el tratamiento de la hipokalemia (5).

* Insulina: estimula rapidamente la entrada de potasio a las células estimulando la Na/K-
ATPasa. La administracion de una sobrecarga de glucosa en pacientes con una reserva

insulinica intacta promueve la liberacion de insulina e Hipopotasemia (5).

» Estimulos adrenérgicos: la estimulacion B,-adrenérgica por farmacos como el salbutamol
y el fenoterol activa la adenilciclasa y aumenta las cifras de adenosinmonofosfato ciclico
(AMPc) intracelular, lo que a su vez estimula la bomba de Na/K-ATPasa y facilita la captacion
intracelular de potasio. Las catecolaminas también estimulan los receptores 3,, favoreciendo
la aparicién de hipopotasemia en situaciones de estrés, como, por ejemplo, la liberacion de
adrenalina en la isquemia coronaria. De forma inversa, los agonistas a-adrenérgicos, como la

fenilefrina, inhiben la entrada de potasio al interior de la célula (5).

» Aldosterona: ademas de aumentar la excrecion renal de potasio y la secrecion de este
catién por las glandulas salivales, las sudoriparas y el intestino, puede favorecer la entrada

de potasio a la célula (5).

* Cambios en el pH: en general, la acidosis metabdlica se asocia con hiperpotasemia y la
alcalosis con hipopotasemia. Las alteraciones respiratorias del equilibrio acido-base ejercen
muy poco efecto en la distribucion transcelular de potasio. En las acidosis inorganicas
(hiperclorémicas o con hiato anionico [anion gap] normal), los hidrogeniones del medio
extracelular entran en la célula y se produce una salida pasiva de potasio para mantener la
electroneutralidad. Este fendOmeno es menos acusado en las acidosis con hiato anionico

aumentado producidas por acidos organicos (acido lactico, acido acetoacético o acido [-

12
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hidroxibutirico), ya que éstos son mas permeables y penetran mas facilmente en las células,
con lo que reducen el gradiente eléctrico favorable a la salida de potasio de la célula (7).

En la alcalosis metabdlica ocurre lo contrario: el aumento del bicarbonato sérico provoca
como mecanismo tampoén la salida de hidrogeniones del interior, lo que provoca la entrada de
potasio para mantener la electroneutralidad. La entrada de potasio a las células se produce
incluso cuando el pH no esta en limites alcal6ticos. Esta accion es el principio del tratamiento

de la hiperpotasemia con bicarbonato(7).
* Hiperosmolalidad del liquido extracelular: Ila hiperosmolalidad inducida por
hiperglucemia grave o administracion de manitol favorece la salida de agua del espacio

intracelular al extracelular, lo que arrastra pasivamente potasio hacia el liquido extracelular

por un efecto conocido como arrastre por solvente (7).

Hipokalemia

Puede aparecer hipokalemia (K* <3,5 mEqg/l) por tres mecanismos: redistribucion hacia el

espacio intracelular, pérdidas extrarrenales (habitualmente digestivas) o pérdidas renales (8).

Etiologia

En la tabla 2 y la figura 1 se resumen las causas mas habituales de hipokalemia y el

mecanismo causal (8).
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Tabla 2

Etiologia de la Hipopotasemia

Causa

Mecanismo

Pseudohipopotasemia (leucocitosis extrema)

Captacidn celular de K

Bajo contenido en la dieta (raro)

Falta de ingesta

Alcalosis metabdlica

Estimulacién B,=adrenérgica: agonista B, , estrés
Insulina

Paralisis periddica hipopotasémica

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

Intoxicacidn por bario, tolueno, teofilina
Tratamiento de la intoxicacion digitdlica con
Digibind (digoxina inmune ovina)

Redistribucidn intracelular

Digestivas (diarrea, uso crénico de laxantes,
fistulas, etc.)

Cutdneas (sudoracién profusa, quemaduras
extensas)

Pérdidas extra renales

Con presion arterial normal

Diuréticos

VAmitos o aspiraciéon nasogdastrica
Hipomagnesemia

Aniones no reabsorbibles (penicilina)
Trastornos tubulares (acidosis tubular renal,
sindrome de Bartter, sindrome de Gitelman,
cisplatino, levodopa, aminoglucdsidos,
amfortericina B, lisozimuria en la leucemia)
Con hipertensién arterial e hiperactividad
mineralocorticoide

Renina baja: hiperaldosteronismo primario,
regaliz, carbenoxolona, esteroides tdpicos
potentes, corticosteroides

Renina alta o normal: estenosis arterial renal,
hipertensidn arterial maligna, sindrome de
Cushing

Con hipertension arterial y sin hiperactividad
mineralocorticoide

Sindrome de Liddle

Cetoacidosis diabética

Poliuria posobstructiva

Otros

Perdidas renales
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Hipopotasemia

A 4

Historia clinica valoracién rapida del estado

del VEC

A 4

<15 mEg/dia
<20 mEg/L

v

Vomitos remotos
Diuréticos remotos
Aporte de K
insuficiente Pérdidas
gastrointestinales
Paso de K a la célula —
Alcalosis metabdlica -
Insulina

-Agonistas B-
adrénergicos
-Paralisis periddica

;

Potasio urinario

v

>15 mEg/dia
>20 mEqg/L

A 4

éCémo es el GTTK?

<4

A 4

Flujo aumentado en el
tdbulo distral

>7

¢COmo esta el VEC?

hipopotasémica ¥ v
-Otras Normal Bajo
Diuréticos <« v ¢
Ingesta de cloruro ¢Existe hipertension arterial? ¢Ion.es en
de potasio Diuresis orina?
osmotica ¢ v ¢
—Glucosuria Si S No v
—Manitol Renina Renina Cloy, Ambos
-Urea alta baia normal OT
¢ \ 4
v Nao v
¢Aldosterona? v j
Hipertension arterial . ]
. v Vomitos Diarrea
maligna Enfermedad A
renovascular Tumor Suprimida Elevada _ _
. » Hipomagnesemia
secretor de renina l
>

Regaliz

Amfotericina B

Sindrome Liddle
Mineralocorticoides exégenos

Hiéraldosterionismo primario

Sindrome de Bartter

Diuréticos Hipomagnesemia
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La pseudohipokalemia consiste en falsas disminuciones de la cifra de potasio sérico y puede
producirse por leucocitosis extremas, habitualmente superiores a 100.000/pl, o si se retrasa
el procesamiento de la muestra, dejandola durante algun tiempo a temperatura ambiente. En
estas condiciones, los leucocitos captan el potasio y las cifras que medimos son falsamente
bajas. El error se solventa separando con prontitud el plasma o suero de las células

sanguineas (8).

Las causas mas frecuentes de pérdidas extrarrenales de potasio se originan en el tubo
digestivo: diarrea, fistulas, adenoma velloso, etc. Determinadas situaciones pueden aumentar
de forma significativa las pérdidas cutaneas de potasio, como el ejercicio fisico intenso con

sudoracioén profusa y las quemaduras extensas(8).

De las causas de hipokalemia por pérdidas renales de potasio (tabla 2), la mas frecuente
es el tratamiento con diuréticos, que en ocasiones se acompara de hipomagnesemia. Esta
altera la reabsorcion tubular de potasio, y es frecuente que la hipokalemia sea refractaria al
tratamiento con sales de potasio hasta que no se corrija la hipomagnesemia. Las
tubulopatias hereditarias, como el Sindrome de Bartter y el de Gitelman son
enfermedades autosOmicas recesivas que se caracterizan por hipokalemia, alcalosis
metabdlica, aumento marcado de los niveles de renina y aldosterona, y resistencia a la
accion presora de la angiotensina Il. Los sintomas son generalmente de menor intensidad en
el sindrome de Gitelman, que cursa ademas con hipomagnesemia e hipocalciuria, mientras

qgue en el sindrome de Bartter la excrecion de calcio es normal o elevada (8).

El hiperaldosteronismo o la hiperactividad mineralocorticoide son un factor relevante en
muchas hipokalemia, y constituyen el mecanismo principal en los casos de aldosteronismo
primario. Un sindrome parecido lo produce el consumo de grandes cantidades de regaliz,
gue contiene acido glicirrinico y potencia el efecto mineralocorticoide del cortisol endégeno
sobre el rifibn. En ocasiones, en el Sindrome de Cushing (especialmente en el

paraneoplasico), la hiperactividad mineralocorticoide puede llegar a producir hipokalemia (8).
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En la hipertension vasculorrenal y en las lesiones arteriolares de la hipertension arterial
maligna, la isquemia renal aumenta la produccién de renina y de aldosterona, favoreciendo
las pérdidas renales de potasio. EI Sindrome de Liddle es un raro defecto genético en el
canal del sodio de células del tubulo colector y se caracteriza por alcalosis hipokalemia e
hipertension arterial dependiente del volumen. No mejora con antagonistas de la aldosterona
como la espironolactona, sino con triamtereno (antagonista del sodio, independiente de la

existencia o no de aldosterona circulante (8).

En la tabla 3 figuran los medicamentos que pueden producir hipopotasemia y el mecanismo
por el que actian. Estos farmacos deben ser utilizados con precaucion en determinadas
circunstancias, como en individuos con broncopatias tratados cronicamente con esteroides y
teofilina, en los que la administraciéon aguda de B-adrenérgicos puede inducir hipokalemia e
hipoventilaciobn grave por paralisis muscular, o como en los sujetos con hepatopatias
avanzadas, en los que la hipokalemia puede precipitar una encefalopatia hepatica al

aumentar la amoniogénesis renal (9).
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Farmacos inductores y mecanismo productor de hipokalemia

Tabla 3

Desplazamiento de potasio al interior de la

Aumento de la eliminacién renal de

Aumento de las pérdidas

célula potasio Gastrointestinales de
potasio

e Agonistas B-adrenérgicos e Diuréticos
Broncodilatadores Acetazolamida
Albuterol Clortalidona
Terbutalina Hidroclorotiazida
(tocolitico) Indapamida
Isoproterenol Metolazona
Agentes tocoliticos Bumetanida
Ritodrima Acido etacrinico

e Descongestionantes Furosemida
Pseudoefedrina Torasemida
Fenilpropanolamina Laxantes

e Xantina: teofilina e Farmacos con efecto mineralocorticoide| Fenoftaleina

e Catecolaminas: adrenalina
Noradrenalina, dopamina
dobutamina

e Antagonista del calcio Ni
Fedipino Intoxicacion por
Verapamilo

e Insulina

e Anestésicos tiopental sodico
Lidocaina

e Inductores de proliferacién celular

Lar Hidroxicobalamina

Fludrocortisona
Hidrocortisona en altas dosis
Carbenoxolona

Mifepristona

Regaliz

e Altas dosis de antibiéticos: penicilina,
Oxacilina, nafcilina, piperacilina, meropenem,
Tetraciclina.

e Antifungicos: anfotericina B, itraconazol,

fluconazol.
Quimioterapicos y otros nefrotoxicos: cisplatino,
Tenofovir, foscarnet.

Inmunosupresores: metotrexato y sirolimus

Enemas de fosfato
Antibioticos responsables
De colitis

pseudomembranosa
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Manifestaciones clinicas

La gravedad de las manifestaciones clinicas de la hipokalemia se correlaciona con los
niveles de potasio sérico y con la velocidad de su instauracion. La hipokalemia moderada (3-
3,5 mEqg/l) generalmente no produce sintomas. Grados mas importantes de hipokalemia
pueden causar sintomas cardiacos, neuromusculares y renales, asi como diversas

alteraciones endocrinas y metabdlicas que se detallan en la tabla 4(10).

Tabla 4
Manifestaciones clinicas de la hipokalemia

e Cardiacas
Anomalias electrocardiogréaficas: aplanamiento e inversion de la onda T, onda U prominente,
Descensos de segmento ST, prolongacion de los segmentos QT y PR, arritmias auriculares y
Ventriculares.

Predisposicién a la toxicidad digitalica.

Neuromusculares
Debilidad, astenia, calambres, parestesias, paralisis respiratoria, rabdomiolisis.

Digestivas

Estrefiimiento, ileo paralitico.

Renales

Disminucion del filtrado glomerular y el flujo plasmatico renal, nefritis intersticial
Diabetes insipida nefrogénica

Alcalosis metabdlica

Aumento de la produccion renal de prostaglandinas

Pérdida de cloro

Quistes renales

Endocrinas y metabolicas

Disminucion de aldosterona, aumento de renina, descenso de insulina e intolerancia a los hidratos

de carbono
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Diagnostico:

Las pérdidas extrarrenales de potasio se compensan ajustando la secrecion renal, por lo que
la primera aproximacion a la evaluacion de la hipopotasemia siempre debe basarse en el
estudio de la eliminacion renal de potasio (figura 1). Ante la hipopotasemia, si la excrecion
urinaria de potasio es inferior a 20 mmol/dia (15 mmol/l en muestras aisladas), el rifidn esta

manejando correctamente el potasio (10).

Sin embargo, si la pérdida renal es inadecuadamente alta (>15 mmol/l), hay que pensar en
un exceso de mineralocorticoides o en la presencia anormal de aniones en el tubulo distal.
Sin embargo, hay que tener en cuenta que, en los estados de hipovolemia efectiva, la
disminucion del filtrado glomerular y el aumento de la reabsorcion proximal de sodio pueden
disminuir el aporte de sodio a la nefrona distal, con la subsiguiente disminucion en la
eliminacién de potasio. Por consiguiente, la concentracion urinaria de potasio so6lo puede
valorarse adecuadamente si el paciente esta euvolémico y excreta mas de 100 mmol/dia de
sodio. Las cifras de potasio en muestra simple de orina pueden servir como orientacion
inicial, pero estdn muy influidas por el estado de concentracién o dilucién de la orina. Por ello,
resulta recomendable corregir el potasio urinario segun la reabsorcion de agua en el tubulo
colector, lo que se consigue calculando el gradiente transtubular de potasio (GTTK), que
permite valorar la existencia y la magnitud de la accion mineralocorticoide en el tabulo
contorneado distal (TCD)(10):

K (orina) x osmolalidad (plasma)

GTTK =

K (plasma) x osmolalidad (orina)

Un GTTK < 2 indica un origen no renal, mientras que un GTTK > 4 sugiere una
excrecion renal inapropiada de potasio (10).
Para el diagnéstico etiologico de la hipokalemia, ademas de los iones en orina, es de gran
utilidad la gasometria. Las pérdidas por diarrea se asocian a acidosis metabdlica, mientras
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que en las causadas por vOmitos o ingesta de diuréticos se observa alcalosis. La
concentracion de potasio en las secreciones intestinales es relativamente alta (20-50 mEg/l),
pero en el jugo gastrico es de solamente 5-10 mEg/l. Por este motivo, las pérdidas de potasio

en los vémitos o en la aspiracion nasogastrica son limitadas (10).

Tratamiento

Al ser el potasio un cation predominantemente intracelular, los niveles séricos so6lo son
orientativos del déficit de potasio corporal. Se puede considerar que por cada disminucion de
1 mEq/I en el potasio sérico, las reservas de potasio habran disminuido entre 200 y 400 mEq.
Cuando las cifras de potasio son inferiores a 2 mEqg/l, el déficit total puede superar los 800-
1.000 mEq. La reposicion debe iniciarse preferentemente por via oral. Sin embargo, debe
considerarse como prioritaria la via intravenosa en los siguientes casos: intolerancia a la via
oral, sospecha de ileo paralitico, hipopotasemia grave (K* <2,5 mEg/l), presencia de arritmia,

infarto agudo de miocardio o digitalizacion (11).

Por via intravenosa, la hipokalemia se trata con cloruro potasico y deben adoptarse las
siguientes precauciones: debe administrarse en una solucion en la cual su concentracion no
supere los 50 mEqg/Il, a un ritmo inferior a los 20 mEqg/h y en una cantidad diaria total que no
exceda de 200 mEq. Por las razones sefialadas, para aumentar la cifra de potasio en 1 mEq/I
habrd que administrar entre 100 a 200 mEq de potasio. Para reducir el riesgo de flebitis,
conviene perfundirlo a través de una via central, aunque es aconsejable no progresar el
catéter hasta la auricula, para no exponer cargas excesivas de potasio a las células de
conduccion. En cualquier caso, es muy recomendable que la reposicién de potasio no se
planifique para varios dias, sino que se ajuste y se prescriba con frecuencia diaria, utilizando
como control analitico la eliminacién urinaria de potasio, que permitira ajustar la dosis de

reposicion atendiendo no sélo al déficit calculado, sino también a las pérdidas (11).
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Hiperkalemia

La hiperkalemia es la elevacién del potasio plasmético por encima de 5.5 mEg/l. Puede
aparecer como hallazgo analitico, pero en ocasiones seran los sintomas del paciente, las

enfermedades y las medicaciones concomitantes los que nos alerten (12).

Manifestaciones clinicas

Aparecen sintomas a partir de 55 mEg/L como alteraciones neuromusculares y
cardiolégicas, mas acusadas cuanto mas rapida es su instauracién. De las primeras
destacan la astenia, parestesias de comienzo mas frecuente en las extremidades inferiores,
ileo paralitico, disartria y disfagia. Las alteraciones cardiacas se expresan como cambios del

ECG, secuenciales en funcion del grado de hiperkalemia, aunque sin correlacion clara (12).

Etiologia

Es infrecuente en personas sin patologia previa y con funcién renal normal, siendo la causa
mas frecuente la iatrogenia asociada a la toma de farmacos ahorradores de potasio y/o la
redistribucién (13).

Sobreaporte: Las necesidades de potasio son de 40-60 mEg/dia para equilibrar la excrecion
urinaria (20-40 mEq) y las pérdidas extrarrenales. La hiperpotasemia por aporte directo de

potasio o0 en relacion con la dieta es excepcional sin insuficiencia renal (13).

Seudohiperkalemia: Concentracion de potasio sOlo elevada en la muestra extraida:

trombocitosis, leucocitosis o hemdlisis in vitro (13).

Redistribucidén: Se desplaza potasio de las células al espacio extracelular. Ocurre en la
acidosis por la entrada de protones con liberacion de potasio, hiperosmolaridad, como en la
hiperglucemia, contrastes radiologicos, infusiones de dextrosa o manitol, y por aumento del

catabolismo tisular (traumatismos, hemodlisis, citotéxicos). También por bloqueadores beta,
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intoxicacion digitalica y paralisis familiar periédica o sindrome de Gamstorp (autosémica

dominante) tras la in- gesta de potasio o ejercicio (13).

Disminucion de la excrecion: Diuréticos ahorradores de potasio y otros farmacos (tabla 5),
deplecion de volumen y escaso aporte al tdbulo distal en la insuficiencia cardiaca o renal con
aclaramiento de creatinina inferior a 10-15 ml/min. También en situaciones de
hipoaldosteronismo, como insuficiencia suprarrenal, enfermedad de Addisson, hipoaldos-
teronismo hiporreninémico de la nefropatia diabética, patologia tubulointersticial, acidosis
tubular renal, pielonefritis por reflujo y en el seudohipoaldosteronismo por resistencia del

tubulo distal a la aldosterona (13).

Tabla 5.

Farmacos que aumentan el potasio plasmaético.

Farmaco Mecanismo del aumento de potasio

Espironolactona: Antagoniza la aldosterona en tubulo distal

Amiloride: Inhibe la secrecién de potasio en el tubulo distal

Triamterene: Inhibe la secrecién de potasio en el tabulo distal

AINE: Inhibe la sintesis de prostaglandinas y con ella la secrecion de renir
aldosterona.

IECA: Inhibe la sintesis de angiotensina Il y aldosterona

Trimetoprim: Inhibe la secrecion de potasio en el tubulo distal

Heparina: Inhibe la secrecion de aldosterona suprarrenal

Ciclosporina: Aumenta la resistencia a la accion de la aldosterona

Diagnostico

Sospecha clinica: Segun la anamnesis y la exploracion. El conocimiento previo del paciente
y su historial nos resulta de utilidad a la hora de interpretar unos sintomas que pueden ser

difusos e inespecificos (14).

23



Valoracion de la gravedad: Toman preferencia las alteraciones en el ECG como criterio de
gravedad a la hora de imponer una pauta de actuacion urgente: ECG normal en la
hiperkalemia leve (5,5-6,5 mEg/l), elevacion de ondas T picudas con o sin elevacion del ST
en la hiperkalemia moderada (6,5-7,5 mEq/l) y alargamiento de PR y QT, ensanchamiento
del QRS, parada auricular, bloqueo AV, fusién del QRS ensanchado con la onda T y, por
ualtimo, fibrilacion ventricular y asistolia como muestra de una hiperkalemia grave (> 7,5
mEg/l) (14).

Conocer y tratar la etiologia: Descartar enfermedad renal o diabetes mellitus y buscar
signos de deplecion o sobrecarga de volumen e hiperpigmentacion por sospecha de

alteraciones hormonales, asi como sefiales de traumatismos (14).

Tratamiento

Depende de la gravedad del cuadro:
Hiperpotasemia leve (5,5-6,5 mEq/l) Restringir el potasio de la dieta y administrar resinas de
intercambio idnico (Resincalcio) que actia como quelante intestinal de potasio comenzando
el efecto una hora después de su administracion. Se emplea en dosis de 20-40 mg/8 h oral o
50- 100 mg/8 h en enema de limpieza con 200 ml de agua si el nivel de conciencia no per-
mite la administracion por via oral (15).

Hiperpotasemia moderada (6,5-7,5 mEg/l) Infusion de suero glucosado al 20% con 15 U de
insulina rapida que introduce potasio en el interior de las células comenzando el efecto en 30
min. En pacientes con hiperglucemia puede ser suficiente la correccion de ésta mediante
suero fisiolégico con insulina rapida. Otra medida es el empleo de 50-100 mEg de
bicarbonato sédico i.v. en 30 min y corregir posteriormente la acidosis segun la gasometria
venosa. Se ha demostrado que la administracion de salbutamol 0,5 mg i.v. introduce potasio

en las células de forma rapida y segura (15).

24



Hiperpotasemia grave (> 7,5 meq/l) El tratamiento debe instaurarse sin demora, aun sin
conocer los valores reales de potasio, en funcion de la clinica y el ECG. La infusion de
gluconato calcico al 10% i.v., 20-30 ml a una velocidad de 2,5 ml/min (o cloruro calcico a
doble de dosis), comienza su efecto en pocos minutos antagonizando los efectos del potasio
sobre las membranas celulares. Como complemento, pueden emplearse medidas de hipe-
rerkalemia moderada. Si no hay respuesta o existe insuficiencia renal, puede precisarse

hemodialisis (15).

Hipokalemia en pacientes con infarto agudo de miocardio.

A nivel mundial, aproximadamente tres millones de personas sufren muerte slbita cardiaca al afio.
Estas muertes, muchas veces surgen de una compleja interaccion de sustratos y factores
desencadenantes, La hipopotasemia se asocia con un mayor riesgo de arritmias en pacientes con
enfermedad cardiovascular, asi como aumento de la mortalidad total, mortalidad cardiovascular y la

mortalidad por insuficiencia cardiaca en hasta 10 veces (16).

Varios estudios han demostrado una relacion entre los niveles bajo de potasio sérico,
usualmente menor de 3.5 meq/L, y el riesgo de arritmia ventricular en pacientes con infarto
agudo de miocardio, recomendando mantener los niveles de potasio serico entre 4.0 y 5.0
meg/L (17).

Los registros de 151 pacientes que ingresan en la unidad coronaria y, posteriormente, con
diagnéstico de infarto agudo de miocardio fueron revisados. Se estudié la relacion de la
hipokalemia con el tratamiento diurético y el desarrollo de cualquier taquicardia ventricular o
fibrilacion ventricular. Al ingreso, el 14% de los pacientes eran hipokalemicos. Veintitrés por
ciento de los pacientes tratados con diuréticos en comparacion con el 7% de los pacientes
gue no tomaban diuréticos tenia una concentracién sérica de potasio de 3,5 mEq / L o
menos. Treinta y siete pacientes presentaron ya sea taquicardia ventricular o fibrilacién
ventricular. La presencia de hipopotasemia se asociéo con un aumento de la frecuencia de

ambas arritmias (18).
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Sesenta y siete por ciento de los pacientes con una concentracion sérica de potasio de
menos de 3,1 mEq / L tenia estas arritmias ventriculares graves en comparacion con el 40%
de los pacientes con una concentracion sérica de potasio entre 3,1y 3,5 mEq/ Ly 20% de
los pacientes normokaliémicos. Se Llego a la conclusién de que la hipokalemia no es s6lo un
problema comun en los pacientes con infarto agudo de miocardio, sino un factor clinicamente

significativo en el desarrollo de arritmias mortales (18).

En otro estudio las concentraciones de potasio en suero obtenidas al ingreso al hospital
fueron inversamente proporcionales a la incidencia de la fibrilaciébn ventricular en 289
mujeres y 785 hombres con infarto agudo de miocardio, 92 de los cuales desarrollo fibrilacion
ventricular. (Concentracion sérica de potasio de menos de o igual a 3,5 mmol / |)
hipopotasemia se encontr6 en 122 pacientes (11,4%). La incidencia de la fibrilacion
ventricular fue significativamente mayor en los pacientes con hipopotasemia en comparacién
con los clasificados como normokalemicos (concentracion de potasio en suero mayor que o
igual a 3,6 mmol /1) (17,2% v 7.4%) (19).

El aumento del riesgo de fibrilacion ventricular en el grupo hipokalémico era casi igual para
mujeres y hombres. La hipokalemia es mas frecuente en las mujeres (17,3%) que en
hombres (9,2%), y el 55% de los pacientes hipokalemicos habia sido tratado con diuréticos
antes del ingreso en comparacién con el 22% del grupo normokalemico. La hipokalemia al
ingreso al hospital predice un aumento de la probabilidad y la aparicion precoz de la
fibrilacion ventricular en pacientes con infarto agudo de miocardio (19).

En el presente estudio, 408 pacientes con infarto agudo de miocardio fueron incluidos. Se
evalu6é la concentracion sérica de potasio en la admisién. Se registraron episodios de
fibrilacion ventricular y / o taquicardia ventricular dentro de los siguientes 6 horas. Una
correlacion positiva significativa entre la hipoKalemia y la incidencia de arritmias ventriculares
malignas se demostrd. Tratamiento en curso con diuréticos en el momento de la admisién no
parecia ser de alguna importancia para el desarrollo de fibrilaciébn ventricular o taquicardia

ventricular. De los 100 pacientes hipokalémicos, sélo 33 fueron tratados con diuréticos (20).
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MATERIALES Y METODOS

Disefio de estudio: Estudio analitico de Cohorte, retrospectivo.
Area de estudio: Servicio de Medicina Interna del HEODRA, Leodn.

Poblacion y periodo de estudio: Se incluyeron todos los pacientes ingresados en el
servicio de Medicina Interna con el diagnostico de infarto agudo al miocardio confirmado por
algin marcador biolégico en el periodo de enero del 2010 a diciembre del 2013. La
clasificacion de casos se baso en la Clasificacion Internacional de Enfermedades, décima
revision (CIE-10).

Criterios de inclusién:

1. Pacientes de ambos sexos mayores de 12 afos ingresados al servicio de Medicina
Interna, con diagndstico de IAM.

2. Pacientes a los que se le realizé medicién de los niveles de potasio al ingreso.
Expedientes clinicos completos.

4. Diagnosticos de IAM confirmado por algun marcador bioldgico.

Criterios de exclusion:

1. Pacientes pediatricos.

2. Pacientes a los que no se le realizé medicién de los niveles de potasio al ingreso.
3. Expedientes clinicos incompletos.
4

Diagnosticos de IAM no confirmado por algiin marcador biolégico.

Recoleccién de los datos
Se solicitd autorizacion al director del HEODRA para realizar el estudio. La fuente de
informacion fue secundaria, a través de los expedientes clinicos de pacientes hospitalizados

en Medicina Interna, con diagnostico de IAM.
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Medicién y resultados

Se incluyeron todos los pacientes con IAM con sus niveles de potasio sérico al momento de
su ingreso y durante sus controles. El nivel de potasio sérico al ingreso se define como la
primera medicion de potasio obtenida durante su hospitalizacion. Los niveles de potasio
sérico post admision (controles) se define como el promedio de todas las mediciones

después de su ingreso y antes de ser dado de alta.

Analisis adicionales se hicieron para evaluar la relacion entre los niveles de potasio al ingreso
(un factor no modificable en pacientes con IAM) y los resultados. Todos los valores de

potasio sérico fueron medidos y reportados en mEg/L (1 mEg/L = 1 mmol/L).

Plan de analisis:
Se utilizo el software SPSS version 20. Se realizé analisis de regresion logistica para evaluar
la asociacion entre los niveles séricos de potasio y la mortalidad, y para controlar los factores

de confusion.

Aspectos éticos

Se solicitd autorizacién al director del HEDORA y del Departamento de Medicina Interna para
realizar el estudio. Se garantizé la confidencialidad de la informacién. El Unico identificador es
el nimero de expediente clinico por razones de completamiento de informacién, control de

calidad y evaluacién de la validez del estudio.
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Operacionalizacion de Variables

Variables: Concepto: Escala:
Edad: Edad en afios cumplidos al momento del 15-40
estudio. 40-65
65-90
>90
Sexo: Caracteristica genotipica que diferencia a los Femenino
pacientes. Masculino
Raza: Blanca
Mestiza
Otra
Enfermedades | Todas aquellas enfermedades crénicas no Cardiopatia
asociadas transmisibles asociadas. Diabetes mellitus

Hipertension arterial
Insuf. renal crénica

Enf. pulm. Obst. crénica
Otras

Eventos previos

Infarto agudo al miocardio.
Insuficiencia cardiaca

Enfermedad cerebro vascular

Dialisis
Datos de Valores de laboratorio al momento de la Potasio, mEqg/L
laboratorio admision del paciente. Creatinina, mg/dl
Tasa filtracion glom., ml/min
Hematocrito, (%)
Troponina
Glucosa
Marcadores Pruebas especificas para confirmar el infarto Se especificara
cardiacos agudo al miocardio.
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Variables:

Concepto:

Escala:

Nivel de potasio

Sérico

Medicién del potasio sérico en mEQ/L y

clasificacion.

Menor de 3.5 hipokalemia
De 3.5 a 5.0 normal

Mayor de 5.0 hiperkalemia

Procedimientos
realizados

Angiografia coronaria
Interv. percutanea coronaria
Injerto bypass art. Coronaria

Otros

Complicaciones

Evolucién térpida de los pacientes durante su
hospitalizaciéon

Choque carcinogénico
Insuf. respiratoria aguda
Lesién renal aguda
Fibrilacion ventricular/fluter

Paro cardiaco

Egreso

Vivo
Muerto
Traslado

Abandono
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RESULTADOS

Tras la revisibn de expedientes clinicos de pacientes hospitalizados en el servicio de
Medicina Interna del HEODRA, durante el periodo del 2010 al 2013, se obtuvo un total de
72 muestras, de las cuales 41 pacientes son del sexo femenino y 31 pacientes del sexo
masculino, con un 43.06% y un 56.94% respectivamente, siendo méas afectado el sexo
femenino (figura 1).

sexo del paciente

||||||||||

Figura 1. Distribucion del sexo de los pacientes con Infarto agudo del miocardio,
hospitalizados en el servicio de Medicina Interna Del HEODRA, durante el periodo 2010 al
2013.

De los 72 pacientes con infarto agudo de miocardio, el promedio de edad mas afectado
corresponde entre los 40 y 90 afios de edad en donde se presentaron 63 casos, que
corresponde a un 87.5 % del total de la muestra (tabla 5).

Edad afectada Casos de IAM Porcentaje Total
15-40 afios 2 2.7 %

40-65 afos 32 44.4%

65-90 afios 31 43.05 %

90 a més afios 7 9.7% 100 %
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Tabla 5. Distribucién de casos de IAM por edad, HEODRA.

Al realizar el analisis de los principales factores de riesgo para Infarto agudo de miocardio,
se encontré que las enfermedades que se asocian con mayor frecuencia corresponden a
la hipertension arterial y diabetes mellitus, con un 59. 7% (43) y un 22.2 % (16) de los
casos respectivamente, ademas de otras patologias en menor frecuencia. (Figura 2)

enfermedad asociada

Porcentaje

hipertension diabetes insuficiencia EPOC cardiopatia
renal cronica

enfermedad asociada

Figura 2. Porcentaje de enfermedades mas frecuentes presentes en los casos de
IAM, de los pacientes hospitalizados en el servicio de Medicina Interna del HEODRA,
durante el periodo del 2010 al 2013.
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Del total de los casos de infarto agudo de miocardio, se encontré que el mas frecuente fue
el IAM de cara anterior y el de cara inferior con un porcentaje de 29. 1% (21) y un 26.3%
(19) de los casos respectivamente. Siendo el de cara lateral el menos frecuente.

(Figura 3)

localizacion del infarto

[

Porcentaje

cara arterior  cara inferior cara cara cara lateral
anterolateral  anteroseptal

localizacion del infarto

Figura 3. Localizacion mas frecuente del IAM, en los pacientes hospitalizados en
el servicio de Medicina Interna del HEODRA, en el periodo 2010 al 2013.
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En los pacientes con infarto agudo del miocardio estudiados, entre las principales

complicaciones encontradas, tenemos: la insuficiencia cardiaca con un 20.8% (15)

de los casos, shock cardiogenico con un 12.5% (9) de los casos y fibrilacion

auricular con un 9.7% (7) de los casos. (figura 4)

complicaciones mas frecuentes

M shock cardiogenico

I fibrilacion auricular

Oinsuficiencia cardiaca

M extrasistoles ventriculares

O extrasistoles
supraventriculares

m insuficiencia respiratoria
aguda

Eninguna

Figura 4. Pricipales complicaciones encontradas en los pacientes con IAM, en el servicio
de Medicina Interna del HEODRA durante el periodo del 2010 al 2013.

De los 72 casos de pacientes con Infarto augudo del miocardio, se reportan un total de 7

defunciones, siendo el shock cardiogenico la principal causa de las mismas. (tabla 6).

Tipo de Egreso
egresos Frecuencia | Porcentaje Porcentaje Porcentaje acumulado
valido
Vivo 65 90.3 90.3 90.3
muerto 7 9.7 9.7 100.0
Total 72 100.0 100.0

Tabla 6. Pacientes fallecidos por IAM, HEODRA.
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De 72 casos de pacientes con IAM se determind los valores de potasio sérico y se

encontré6 que 11 de los casos presento hipokalemia y 12 casos hiperkalemia,

observandose que de los pacientes con hipokalemia fallecieron 3 y vivieron 8, mientras

gque en los pacientes con normokalemia fallecieron 4 de un total de 49 pacientes. No se

reportaron defunciones en los casos de paciente con hiperkalemia. Tabla 7 y 8.

Pacientes con trastorno del potasio sérico.

Variable Frecuencia | Porcentaje Porcentaje vélido

Hipokalemia

) 11 15.3 15.3
Potasio menor de 3.5 meg/L
Normokalemia

] 49 68 68.1
Potasio entre 3.5-5 meqg/L
Hiperkalemia

) 12 16.7 16.7
Potasio mayor de 3.5 meg/L
Total 72 100.0 100.0

Tabla 7. NUmero de pacientes con IAM que presentaron trastorno del potasio sérico en el

estudio, HEODRA.

Se observa que el total de defunciones fue mas alto en los pacientes que presentaron

trastorno del potasio, en este caso hipokalemia, con un 30 % de pacientes que fallecieron.

Mientras que en los pacientes con normokalemia el porcentaje de fallecidos fue de un

8.2%.(tabla 8)
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Tabla de contingencia valor de potasio sérico y pacientes fallecidos por IAM, HEODRA.

Valor de potasio sérico Tipo de egreso Total
Vivo muerto
Recuento 8 3 11
% dentro de valor de potasio
Hipokalemia . 70.0% 30.0% 100.0%
Sérico
% dentro de tipo de egreso 10.8% 42.9% 13.9%
Recuento 45 4 49
% dentro de valor de potasio
Normokalemia . P 91.8% 8.2% 100.0%
sérico
% dentro de tipo de egreso 69.2% o7.1% 68.1%
Recuento 12 0 12
. . % dentro de valor de potasio
Hiperkalemia . 100.0% 0.0% 100.0%
sérico
% dentro de tipo de egreso 16.9% 0.0% 15.3%

Tabla 8. Porcentaje de pacientes que presentaron hipokalemia y su relacién con los

fallecidos por IAM, en los pacientes hospitalizados en el servicio de Medicina Interna del
HEODRA, en el periodo 2010 al 2013.
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DISCUSION

En el presente estudio, se determind la relacién entre los niveles anormales del potasio
serico con la mortalidad de pacientes ingresados por IAM en Medicina Interna del
HEODRA, durante el 2010 al 2013, siendo la muestra de la poblacion de 72 pacientes,
predominando el sexo femenino como grupo mas afectado por IAM, lo cual no se
correlaciona con la bibliografia, la cual indica que el sexo masculino el mas afectado. Esto
se debe al factor protector hormonal en las mujeres. (12, 13)

En relacion a la edad en que se presenta con mayor frecuencia el Infarto Agudo del
Miocardio se encontr6 que el grupo etario mas afectado esta entre los 40 a 65 afos y
entre los 65 a 90 afos, lo cual se relaciona con la bibliografia donde se reporta que en
sexo masculino el mayor riesgo de IAM es a partir de los 40 afios y en el sexo femenino
es a partir de los 50 afios. Los cual es debido a las enfermedades propia de la edad
como la ateroesclerosis, la diabetes mellitus, hipertensién arterial, que predispone a esta
patologia. (12, 13)

De igual forma al realizar el analisis de los principales factores de riesgo que predisponen
al infarto agudo de miocardio, se encontré en la poblacion estudiada que la hipertension
arterial con un total de 43 casos y diabetes mellitus con un total 16 casos, son las
enfermedades mas frecuentes asociadas al IAM, esto se correlaciona con la bibliografia
estudiada donde la hipertensién arterial ocupa el primer lugar, seguida del tabaquismo.
(10, 12)

De los 72 casos de pacientes con IAM se encontré que la localizacion del infarto se dio
mas frecuentemente en la cara anterior y cara inferior del miocardio, observandose un
total de 21 (29.1%) casos que se afecto la cara anterior y 19 (26.3%) casos que se afecté
la cara inferior. Lo cual se relaciona con la bibliografia consultada donde se afirma que

mas del 60 % de los IAM son de localizacion anterior. (12)
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Asi mismo se determind las complicaciones méas frecuentes del IAM en los pacientes,
encontrdndose en primer lugar la insuficiencia cardiaca con un 20.8 % (15) de los casos,
seguido del shock cardiogénico con 12.5% (9) de los casos Yy fibrilacién auricular con 9.7%
(7) de los casos. Lo cual se corresponde con la bibliografia donde se incluye a la
insuficiencia cardiaca y el shock cardiogenico como las principales complicaciones
agudas. (10)

Del total de pacientes que fallecieron por Infarto Agudo de Miocardio se observa que 11
de ellos presentaron hipokalemia falleciendo 3 de ellos para un porcentaje del 30 %,
mientras que de 49 pacientes que tenian normal el potasio fallecieron 4, para un
porcentaje de 8.2 %, lo cual nos hace ver que el numero de fallecidos fue mayor en los
pacientes con trastorno del potasio (hipokalemia), lo cual predispone a la aparicion de

arritmias cardiacas.

Los datos anteriores se correlacionan con la bibliografia consultada donde también se
observa que la hipokalemia se ha asociado a incremento en la incidencia de fibrilacién
ventricular en pacientes con infarto agudo del miocardio. La mayoria de los estudios han
incluido pacientes con hipokalemia moderada, niveles de potasio serico menor de 3 meg/L
(19, 20). Siendo la hipokalemia mas frecuente en las mujeres, donde un 55 % de los

pacientes habian sido tratados con diuréticos antes de la hospitalizacién. (19)

De los 72 pacientes con IAM, 12 de ellos presentaron hiperkalemia, sin embargo no se
presentaron defunciones en este grupo, considerandose segun la bibliografia consultada
gue los niveles altos de potasio sérico, mayores de 5 meg/L se asocian con incremento en
la mortalidad y que deberia de evitarse. Sugiriéndose que los rangos optimos de potasio

serico en pacientes con IAM deben de estar entre 3.5y 4.5 meq/L. (19)
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CONCLUSIONES

De los pacientes que ingresaron pon Infarto Agudo del Miocardio durante el periodo de
estudio, el sexo femenino es el mas afectado, con mayor frecuencia entre las edades de
40 a 90 afnos.

Los factores de riesgo que se presentan con mas frecuencia en los pacientes con IAM
corresponden a la hipertension arterial y a la diabetes mellitus tipo 2, asi como el EPOC Y

la enfermedad renal cronica.

La localizacion mas frecuente del Infarto Agudo de Miocardio que presentaron los
pacientes en el estudio, corresponde al IAM de cara anterior e inferior. Siendo la

insuficiencia cardiaca y el shock cardiogénico las principales complicaciones.
Se determin6é que en los pacientes con IAM y que a la ves presentaron trastorno del

potasio sérico, la hipokalemia se relacion6 con mayor numero de defunciones, en

comparacion con el grupo de pacientes normokalemicos.
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RECOMENDACIONES

Las autoridades sanitarias por medio de campafias informativas, el médico de atencion
primaria, asi como el cardidlogo deberian educar a los pacientes con factores de riesgo
como hipertension arterial, diabetes mellitus, hipercolesterolemia, tabaquismo, sobre los
hébitos que ayuden a prevenir y no aumenten el riesgo de padecer un IAM.

Los médicos de los servicios de urgencias, asi como los médicos de atencion
intrahospitalaria deberian mantener una formacién continua en el conocimiento sobre las

formas de presentacion clinica mas frecuentes del IAM y sobre sus complicaciones.

A nivel hospitalario contar con los equipos necesarios para el tratamiento y el monitoreo
continuo de los pacientes con IAM, y mantener los niveles de electrolitos séricos en

parametros normales, para prevenir las arritmias por hipokalemia o hiperkalemia.

Continuar haciendo estudios sobre las causas o factores que llevan al paciente con IAM a
presentar hipokalemia o hiperkalemia, para implementar medidas terapéuticas en su

prevencion.

40



Referencias.

1. Gennari FJ. [Hypokalemia]. The New England Journal of Medicine 339(7):451-
457, Ago 1998.

2. Fauci A. Braunwald E. Kasper D. Harrison Principios de Medicina Interna. 17va
edicién. Mc Graw Hill. Pag. 282-284. Vol 1. 2009.

3. Macias, E. Garcia, F. Hipopotasemia en Pacientes Hospitalizados. Med Int Mex
2008; 24(1):3-7.

4. Argerich, C. Intra Med. Trastornos del metabolismo del potasio.
www.intramed.net/sitios/libro_ virtual/pdf/36.pdf.

5. Sequera, P. Alcazar A. Trastornos del Potasio. Hospital Infante Leonor. Madrid.
2010.

6. Am J Cardiol. Nordrehaug JE. Malignant arrhythmia in relation to serum
potassium in acute myocardial infarction. 1985 Aug 30; 56(6):20D-23D.

7. Rose BD. Clinical physiology of acid-base and electrolite disorders. 5th edition.
New York: McGraw-Hill; 2001. (Edicion en espariol: Marban; 2005.)

8. Berkow, R. Beers, M. H. Manual Merck de informacibn médica. Oceano.
Espafa.1997.

9. Ben Salem C, Hmouda H, Bouraoui K. Drug-induced hypokalemia. Current Drug
Safety 2009;4: 55-61.

10.Tierney. Lawrence M. McPhee. Stephen J. Diagnéstico Clinico vy
Tratamiento.41va edicién. Manual Moderno. 2006.

11.Roca Goderich, Reynaldo. Temas de Medicina Interna. 4ta edicion. La Habana.
2002.

12.Farreras Rozman. Medicina Interna. 14va edicion. edHarcourt. 2000.

13.Isselbacher KJ, Braunwald E, Wilson J, Martin J. Harrison: principios de Medi-
cina Interna. 14.a ed. Interamericana McGraw-Hill ,1998.

14.Cecil, Textbook of Medicine 21a ed. W B Saunders, 2000.

15.Mount DB. Disorders of potassium balance. En: Brenner and Rector's The
Kidney. Philadelphia: WB Saunders; 2007.

41


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/4036815
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Nordrehaug%20JE%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=4036815

16.Keld Kjeldsen, MD Dsc. Hypokalemia and sudden cardiac death. Exp Clin
Cardiol. 2010 Winter; 15(4): e96—e99.

17.Abhinav G. MD, MHS. John A, MD, MPH. Serum Potassium Levels and
Mortality in Acute Myocardial Infarction. ©2012 American Medical
Association. All rights reserved. JAMA, January 11, 2012—Vol 307, No. 2.

18. Solomon RJ, Cole AG. Importance of potassium in patients with acute
myocardial infarction. Acta Med Scand Suppl. 1981; 647:87-93.

19. Nordrehaug JE, von der Lippe G. Hypokalaemia and ventricular fibrillation in
acute myocardial infarction. Br Heart J. 1983 Dec; 50(6):525-9.

20. Clausen TG, Brocks K, Ibsen H. Hypokalemia and ventricular arrhythmias in
acute myocardial infarction. Medical Department C, Coronary Care Unit, Glostrup
Hospital, Copenhagen, Denmark. Acta Med Scand. 1988; 224(6):531-7.

42


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kjeldsen%20K%5Bauth%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Solomon%20RJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=6942645
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Cole%20AG%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=6942645
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/6942645
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Nordrehaug%20JE%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=6651995
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=von%20der%20Lippe%20G%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=6651995
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/6651995
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Clausen%20TG%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=3207065
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Brocks%20K%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=3207065
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Ibsen%20H%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=3207065
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/3207065




CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES.

Actividad Dia Horario Responsable
Realizacion de 1ro de enero al 18
protocolo de de febrero del 4-6 pm Julio Lira
investigacion 2013
Revision de 17 de febrero Dr. Alfredo Lopez
protocolo
Del 1ro de agosto
Recoleccion de del 2013 al 31 de 4- 6 pm. Julio Lira
informacion. enero del 2014
Introduccion de base | Del 5 de Febrero
de datos. al 5 de Marzo del 4-6 pm Julio Lira
2014
Andlisis de datos Del 7 de Marzo al
5 de Mayo del 4-6 pm Julio Lira
2014

44




Ficha de recoleccion de datos

Relacion entre los niveles anormales de potasio sérico con la mortalidad de pacientes ingresados por
IAM en Medicina Interna del HEODRA, durante el 2010 al 2013.

Datos generales:

Fecha de egreso: / /
Estancia hospitalaria:

1. No. ficha:

2. No. de expediente:

3. Edad en afios cumplidos:

4. Sexo: a) Femenino  b) Masculino

5. Raza: a) Blanca b) Mestiza ¢) Otra:
6. Fecha de ingreso: / /

7.

8.

Datos clinicos:
9. Enfermedades asociadas: a) Hipertension b) Cardidpatia c) Diabétes mellitus
d) Sobrepeso/Obesidad e) IRC f) EPOC

10. Eventos previos:  a) Infarto agudo al miocardio  b) Insuficiencia cardiaca c) Didlisis
d) Enfermedad cerebro vascular f) Otra:

11. Marcador biolégico usado para confirmar el IAM:

12. Intervenciones o procedimientos realizados:
13. Manejo farmacolégico:
14, Reporte de laboratorio:
Recomendaciones Al ingreso Control 1 Control 2 Control 3
Fecha Fecha Fecha Fecha

Potasio, mEq/L

Creatinina, mg/dl

Tasa filtracion glom., ml/min
Hematocrito, (%)

Troponina

Glucosa
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15.

16.

Complicaciones:

Tipo de egreso:

a.

b.
C.
d

Vivo
Muerto
Traslado
Abandono
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