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RESUMEN

OBJETIVO

Determinar la eficacia de la administracién en bolo de 50 ml de dextrosa al
50% + 10 Ul de Insulina comparado con la infusidon continua de dextrosa al

10% + 20 Ul de Insulina en el tratamiento de hiperkalemia.
Materiales y métodos

Se realizd un estudio clinico, aleatorizado y abierto en 50 pacientes
diagnosticados de hiperkalemia, ingresados en el Departamento de Medicina
Interna del Hospital José Carrasco Arteaga, durante agosto de 2009 a julio
de 2010. La muestra se calculd aplicando la férmula para diferencia de
medias, nivel de confianza del 97.5%, potencia estadistica del 99%, varianza
de 0.429 y variacion minima de 0.8 mEq/L de K*. El grupo experimental
recibié 50 ml de dextrosa al 50% en agua mas 10 Ul de Insulina cristalina
administrados durante 20 minutos y el de control, 1000 ml de dextrosa al
10% en agua mas 20 Ul de Insulina cristalina y administrados en el curso de
24 horas.

RESULTADOS

Al inicio, los grupos fueron similares en edad, sexo, diagnésticos previos y
manifestaciones clinicas (p>0.05). Posterior a la intervencion, las
concentraciones promedio de potasio sérico a las 6, 12, 18 y 24 horas
fueron iguales (p>0.05); al igual que las concentraciones de glucosa, cloro,
sodio, creatinina y las manifestaciones clinicas; excepto, la nausea y el
vértigo valorados a las 18 horas fueron significativamente diferentes a favor

del grupo control (p< 0.05).
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CONCLUSION

La administracion en bolo de dextrosa mas insulina y la infusion continua

fueron igual de eficaces en el control de hiperkalemia.
Palabras clave

Hiperkalemia, dextrosa al 50% y 10% en agua, insulina.
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ABSTRACT
OBJECTIVE

The objective of this work was to determinate the efficacy of the
administration of a minimum quantity of dextrose-50ml, 50% water + 10 Ul
insulin, in comparison to the continuous dextrose infusion, 10 % water + 20 Ul

insulin, in the hiperkalemia's treatment.
Materials and methods

A randomized and opened clinical study was done in 50 patients diagnosed
with hiperkalemia, affiliated at Internal Medicine’s Department of the Hospital
José Carrasco Arteaga, during August 2009 to July 2010. The sample was
calculated applying the formula for difference of stockings, the confidence
level of the 97.5%, the statistical potency of the 99%, the variance of 0.429
and the minimum variation of 0.8 mEqg/L of K'. The experimental group
received 50 ml of dextrose, 50 % water and 10 Ul crystalline insulin
administered during 20 minutes, and the control group received 1000 ml of

dextrose, 10% water and 20 Ul crystalline insulin at the course of 24 hours.
RESULTS

In the beginning the groups were similar in age, sex, previous diagnoses and
clinical manifestations (p>0.05). Posterior to the intervention, the average
concentrations of potassium zeroed at 6, 12, 18 and 24 hours were equal
(p >0.05); just like the concentrations of glucose, chlorine, sodium, creatinine
and clinical manifestations; except, nausea and vertigo, valued at 18 hours,

were significantly different in favor of the control group (p< 0.05).
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CONCLUSION

The administration in minimum quantity-50ml of dextrose more insulin and
infusion continued of dextrose more insulin were similarly efficacious in the

hiperkalemia's control.
Key words

Hiperkalemia, 50% dextrose and 10% water, insulin.
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1. INTRODUCCION

Las anormalidades electroliticas, especialmente las hiperkalemias, estan entre
las causas mas frecuentes de arritmias cardiacas. Pueden complicar los
intentos de resucitacién y los cuidados post-resucitacion. La sospecha clinica y

tratamiento agresivo pueden evitar el paro cardiaco.

Los niveles de potasio sérico oscilan entre 3.5 y 5.5 mEqg/L. El nivel del
gradiente de K* a través de la membrana celular determina la excitabilidad
(nervios, musculos y miocardio). Cambios repentinos o significantes de la

concentracion sérica de K* puede tener consecuencias fatales.

En los pacientes ambulatorios, la incidencia de hiperkalemia, definida como K*
mayor 5.1 mEqg/L, durante el primer afo de la indicacion de drogas que actuan

en el eje Renina-Angiotensina-Aldosterona, es aproximadamente del 11%. "2

En pacientes hospitalizados, esta complicacion es mas frecuente y puede
ocurrir hasta en un 38%.>* Los pacientes con mayor riesgo de presentar esta
complicacion son los sujetos mayores de 70 afios, diabéticos y en aquellos que
existe de base un compromiso de la funcion renal con una filtracién glomerular
menor de 30 ml/min; en los diabéticos, este umbral puede ser mas alto. En

pacientes sin factores de riesgo la hiperkalemia, es poco frecuente.® *

Entre las causas mas frecuentes de hiperkalemia, estan los pacientes con falla

renal ya sea aguda o cronica; en especial cuando la filtracion glomerular
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disminuye por debajo de 10-15 ml/min, cuando hay presencia de trastornos
metabdlicos de nefropatia diabética, Insuficiencia cardiaca congestiva y cuando
hay interaccion de drogas que aumentan excesivamente con el numero de
medicamentos utilizados, los pacientes (que reciban 2 medicamentos) tienen un
riesgo de interaccion de aproximadamente el 15%; para los que reciben 5
medicamentos, el riesgo es del 40% y con 7 medicamentos, el 80%. ° ° El
adulto mayor expuesto a, un alto riesgo, representa el grupo etario de mayor
consumo de medicamentos con promedio de 2 a 5 al dia. De las combinaciones
de medicamentos que alteran la excrecion de potasio, se destacan AINES,

heparina, ketoconazol, trimetropin, ciclosporina entre otros. "8

Para evitar la hiperkalemia en pacientes que reciben drogas con efecto en el eje
RAA (ECA y Ahorradores de potasio), particularmente en aquellos de alto
riesgo, se ha sugerido iniciar los medicamentos con la dosis recomendada e
incrementarla en forma gradual, medir el potasio una vez a la semana después
de iniciada la terapia y luego aumentan la dosis al momento de su asociacion

con otro farmaco que retiene potasio. '®

Controlar periédicamente la creatinina y el potasio cuando se aumentan los
diuréticos o existen pérdidas como vomitos, diarrea etc. Si existe un aumento
de potasio a niveles mayor 55 mEqg/L es necesario suspender los

medicamentos.®
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La hiperkalemia aumenta los ingresos hospitalarios, como se ha demostrado
en EE.UU en el estudio RALES (Randomized Aldactone Evaluation Study)
donde se concluyé que la tasa de hospitalizacion por hiperkalemia aumento de
2.4 por 1000 a 11.0 por 1000 (p menor 0.001) con mortalidad asociada,
aumento de 0.3 por 1000 a 2.0 por 1000 (p menor 0.001). En comparacién con
el numero esperado de eventos, se produjeron 560 casos adicionales de
hospitalizaciones por hiperkalemia (intervalo de confianza del 95%) y 73

muertes adicionales (IC 95%).

Esta publicacion no se relacion6 con una disminucion significativa en la tasa de
reinternacion y muerte por cualquier causa, observandose un aumento en la

morbimortalidad por hiperkalemia severa. '®°

1.1. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Por lo regular, la hiperkalemia se desarrolla en personas con disfuncién renal
avanzada; pero, también, puede ocurrir en ausencia de disfuncién renal o
cuando ésta es discreta; ademas, se origina por los cambios dietéticos y el uso
indiscriminado de diuréticos. Estos pacientes habitualmente, ademas de su
Insuficiencia renal que es el producto del dafio de una enfermedad sistémica,
presentan ateroesclerosis y dafo cardiovascular; en si, la enfermedad
cardiovascular es la primera causa de fallecimiento de los pacientes con
AUTOR:
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insuficiencia renal cronica que se desencadena luego de alteraciones, sobre
todo, la de electrolitos como es el caso del potasio. Las consecuencias mas
graves de la hiperkalemia son sus efectos toxicos en el corazéon que pone en
peligro la vida, lo que conduce a fibrilacion ventricular y asistolia, lo que nos
lleva a pensar que esta patologia genera una morbimortalidad importante. En
un sistema hospitalario, la hiponatremia y la hiperkalemia son las alteraciones
electroliticas mas frecuentes que requieren un manejo rapido y efectivo con el

fin de no exponer al paciente al riesgo de hiperkalemia.

Los pacientes mas expuestos son los mayores de 60 afios debido a que esta

edad es el punto de cohorte de deterioro de la funcion renal.

Adicionalmente, los pacientes con hipertension y diabetes, primeras causas de
nefropatia cronica, también, son los que sufren los mayores problemas en el
control sérico del potasio, ya que, frecuentemente, ingieren medicamentos
como los bloqueantes AT1 y los Inhibidores de la enzima convertidora de

angiotensina, que podrian causar hipoaldosteronismo secundario.

No existen reportes de que el sexo y la raza estén relacionados con la aparicion
de hiperkalemia ya que los mineralocorticoides no se relacionan con el

metabolismo de los estrogenos y andrégenos.

En el Ecuador, el problema radica en nuestras condiciones peculiares de salud;
no se dispone de los insumos necesarios para preparar una solucidn
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polarizante estandar por lo que se tiene que adaptar a los insumos disponibles,

que no han sido aprobados con una investigacion apropiada.

La ciencia no se ha formulado preguntas acerca de unificar criterios para el
manejo de soluciones polarizantes frente a lo cual nosotros planteamos la

posibilidad.

1.2. JUSTIFICACION

La hiperkalemia es un desequilibrio hidroelectrolitico que pone en peligro la vida
del paciente y, si no se actua rapidamente, se tendra consecuencias fatales; es
frecuente, sobre todo, en la Insuficiencia renal crénica, Diabetes mellitus tipo 2
e Hipertension arterial. Desde el punto de vista cientifico, no existen datos
disponibles de efectividad de este tratamiento; Sodi y Pallarés describieron la
solucion polarizante, luego de un infarto agudo de miocardio con el fin de
prevenir un nuevo infarto; en esa aplicacidon, no se describio el tratamiento de
hiperkalemia con esta solucidén, pero se establecié que la solucién producia

hipokalemia en pacientes normokalémicos.

La solucién polarizante en bolo e infusién continua se utiliza en el Hospital del
Seguro José Carrasco Arteaga, pero no se han realizado estudios para
comparar la efectividad y, por lo tanto, se observara, si los resultados son

favorables.
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Esta investigacion es importante porque se ratifica la utilidad, abarata el costo,
es facil de realizar en cualquier hospital cantonal y rural y resulta ser muy
practica. Posteriormente, se publicara y se difundira el tratamiento a los

médicos internistas, nefrologos, cardidlogos y emergencidlogos.

2. FUNDAMENTO TEORICO

2.1. GENERALIDADES

El potasio es uno de los principales iones del organismo; se encuentra en el
cuerpo humano alrededor de 3500 mEq; la mayoria, en el espacio intracelular
(mas del 98%). ElI mayor reservorio esta en el musculo esquelético y en el
higado y menos del 2% se encuentra en el LEC."®  Se calcula que existe de
40 a 50 mmol/ kg de peso en el liquido intracelular (LIC) y, aproximadamente, 1

16, 17

mmol/kg de peso en el liquido extracelular (LEC). La principal funciéon

radica en la generacion del potencial de reposo de la membrana celular.'® '8

Las alteraciones en la concentracion plasmatica traeran como consecuencia
importantes cambios en las caracteristicas de la excitabilidad del tejido

nervioso, corazén, musculo liso y esquelético.'® %

En cuanto al equilibrio interno, la redistribucion del potasio entre los
compartimientos intra y extracelular constituye la forma aguda mas importante

de regulacion. La concentracion de potasio intracelular es aproximadamente de
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150 mEg/L, mientras que, en el liquido extracelular, puede oscilar entre 3.5 y

5.5 mEq/L. "’

Este gradiente quimico es generado y sostenido basicamente por un proceso
de transporte idnico transcelular activo con consumo de energia (la bomba Na *.
K* . ATPasa, con transporte activo de 3 iones sodio al extracelular e ingreso de
2 iones potasio al intracelular) y un proceso pasivo (la salida de potasio hacia el
LEC es facilitada por el gradiente quimico y la permeabilidad de la membrana

celular). 16 17.18

La redistribucion del potasio entre los compartimientos intra y extracelular
dependera de los cambios del potencial de membrana, las variaciones en el
estado acido-base y la presencia de solutos osmoticamente activos en el LEC,

lo cual moviliza potasio en distintas direcciones.

Considerando lo antedicho, los agentes que estimulen a la bomba Na *. K* .
ATPasa, determinaran el ingreso de potasio al espacio intracelular (ej. g2

adrenérgicos y la insulina). 1% 17 1

La acidosis metabdlica incrementa el paso del potasio al exterior celular y la

alcalosis tiende a producir el efecto inverso (a través del intercambio de K*
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intracelular con protones del LEC). Se calcula que por cada 0.1 de descenso de

pH, la concentracion plasmatica de K* aumenta 0.6 mEg/L vy viceversa. ®%

Esta relacion debe ser utilizada sélo como orientacion, ya que el valor final de
potasemia depende de muchos otros factores, fundamentalmente de Ia
excrecion renal, tal es asi, que muchas acidosis metabdlicas suelen cursar con
deplecién de K*. La hiperosmolaridad del LEC (ej. hiperglucemia severa)
produce paso del agua al extracelular con arrastre pasivo de K* a dicho
compartimento, pudiendo dar origen a hiperpotasemia. La insulina es la que

produce la baja de hipokalemia. '® "7

Sodi y Pallarés establece los fundamentos racionales de la electrocardiografia

practica.

La solucion polarizante de Sodi y Pallarés fuerza al ion potasio (K*: kalium) a
entrar en la célula restableciendo de este modo el cociente de este cation entre
los espacios intra y extracelular, manteniendo el potencial de reposo en la

membrana celular y, en definitiva, impidiendo la aparicién de arritmias."" '

Se describe a dicha solucién polarizante, a la dextrosa al 10% (500ml) con 10
Ul de Insulina cristalina administradas por via venosa. La respuesta comienza

entre los 30 a 60 minutos, disminuyendo 1-2 mEg/L. Se utiliza cuando el K* es

mayor a 6.5 mEq/L. 1" 12
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2.2. ETIOPATOGENIA

Se debe distinguir la hiperkalemia (K* mayor 5 mEg/L) de la seudohiperkalemia
debido a hemdlisis de la muestra de sangre o a la liberacion de K* de hematies,

leucocitos y plaquetas.

Puede haber hiperkalemia cuando hay acidosis, en la hiperglucemia, en el
ejercicio intenso, en la intoxicacion digitalica, en la lisis tumoral aguda, en la
hemolisis intravascular; se produce un desplazamiento de K* desde las células
hacia el LEC, consecuencia de un exceso de K*. El riidn normalmente elimina
con rapidez las cargas de K*, con la presencia de hiperkalemia sostenida existe

una disminucion en la eliminacion de K*."3

El exceso de K* es particularmente frecuente en los cuadros de oliguria aguda
(sobre todo, en la insuficiencia renal aguda) asociados a lesiones graves por
aplastamiento, quemaduras, hemorragias en los tejidos blandos, el tracto

gastrointestinal o insuficiencia suprarrenal.’

2.3. MANIFESTACIONES CLINICAS

Aunque en ocasiones se produce paralisis flacida, parestesias, calambres y
vértigo, la hiperkalemia suele ser asintomatica hasta que aparece la toxicidad

cardiaca. '
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Las alteraciones mas tempranas del EKG consisten en acortamiento del

intervalo QT y ondas T altas y agudas (K* sérico mayor 5.5 mEq/L). '®

La hiperkalemia progresiva produce arritmias nodales y ventriculares,
ensanchamiento del complejo QRS (K* mayor a 6.5 mEg/L), prolongacion del
intervalo PR y desaparicion de la onda p y, finalmente, degeneracion del

complejo QRS 'y asistolia o fibrilacién ventricular. '® "7

2.4. DIAGNOSTICO

El diagnostico de la hiperkalemia se lo hace fundamentalmente por Laboratorio
y presenta sintomas clinicos cuando el K* es mayor a 7. Es leve con valores
de K" de 5.5 a 6 mEg/L, moderada, si sus valores van de 6.1 a 6.9 mEq/L, y

severa, >7 mEq/L. %"
2.5. TRATAMIENTO

La hiperkalemia moderada puede responder a la disminucién de la ingesta de
K* o a la suspension de los farmacos como diuréticos ahorradores de K,

bloqueadores g2-adrenérgicos, AINES, o ECAS. '’

El tratamiento es urgente, sobre todo, cuando el K* es mayor a 7. Se
recomienda contrarestar los efectos de hiperkalemia en el corazén con
Gluconato de calcio porque eleva el potencial de membrana y reestablece la

excitabilidad cardiaca.
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La disminucion rapida del K* se consigue llevandole al interior de la célula con
solucion de glucosa mas Insulina, ademas, con agonistas g2 y diuréticos de

asa. También, se puede remover K* del cuerpo con hemodidlisis. '

2.6. PRONOSTICO

La hiperkalemia ocurre frecuentemente por causas iatrogénicas y es, por lo
tanto, una alteracion prevenible. Es el tercer disturbio mas frecuente y se ha

reportado incidencias del 1.4 a 1.7% en pacientes hospitalizados. '" 12

En la bibliografia se concluye que el riesgo de desarrollar hiperkalemia en los
hospitales es del 1%, pudiendo llegar, incluso, al 10%; lo que depende de la
definicion de hiperkalemia. La mortalidad asociada es del 12% vy los factores
asociados al peor prondstico fueron la severidad, velocidad de desarrollo y la

presencia de compromiso renal. ' 1%
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3. OBJETIVOS

HIPOTESIS

La administracién en bolo de 50 ml de dextrosa al 50% en agua + 10 Ul de
Insulina cristalina es mas eficaz que la infusion continua de dextrosa al 10% en

agua + 20 Ul de Insulina cristalina para el tratamiento de hiperkalemia.

3.1. OBJETIVO GENERAL

Determinar la eficacia de la administracion en bolo de 50 ml de dextrosa al 50%
+ 10 Ul de Insulina cristalina comparada con la infusion continua de dextrosa al

10% + 20 Ul de Insulina cristalina en el tratamiento de hiperkalemia.

3.2. OBJETIVOS ESPECIFICOS

1.  Describir las caracteristicas demograficas y clinicas del grupo de estudio.

2. Comparar las caracteristicas clinicas y de laboratorio posterior a la

administracién de la terapia para la hipokalemia.

3. Comparar la eficacia de la administracién de dextrosa al 50% + 10 Ul de
Insulina cristalina con la infusién continua de dextrosa al 10% + 20 Ul de

Insulina cristalina en el tratamiento de hiperkalemia.
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4. DISENO METODOLOGICO

4.1. DISENO GENERAL

Se realizd un estudio Clinico aleatorizado y abierto para demostrar la eficacia
de la administracion en bolo de 50 ml de dextrosa al 50% + 10 Ul de Insulina
cristalina comparada con la infusidon continua de dextrosa al 10% + 20 Ul de
Insulina cristalina en el tratamiento de hiperkalemia.

4.2. UNIVERSO Y MUESTRA

4.2.1. Poblacion de Estudio

Pacientes mayores de 18 afos con diagnostico de hiperkalemia (6.5 mEq/L -
8.5 mEq/L) atendidos en el servicio de Medicina Interna del Hospital José
Carrasco Arteaga durante agosto/2009 — julio/2010.

En el grupo experimental (n=25) se administré6 en bolo 50 ml de dextrosa al
50% + 10 Ul de Insulina cristalina.

En el grupo control (n=25) se administré en infusion continua dextrosa al 10% +
20 Ul de Insulina cristalina.

El tipo de muestra fue para diferencia de medias; se aplico la siguiente formula:

(Zo+Zg )2 x S2
cd2

Za para una cola igual 1.96 (nivel de confianza 97.5%)

Z (potencia estadistica 99%) = 2.326
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S? (varianza) = 0.429

d? (variacién minima a detectar) = 0.8

n= 2 (1.96+ 2.326)*x 0.429) /0.8 > = 24.625

Los resultados indican que el estudio debera incluir 24.6 pacientes para cada
grupo, a fin de que la muestra sea significativa. Se redondea a un total de 25.
Los pacientes con criterios de inclusion fueron aleatorizados mediante una
tabla, sorteados indistintamente para recibir dextrosa al 50% 50 ml en bolo mas
10 Ul de Insulina cristalina y agrupados como A. Al grupo B se le administro
dextrosa al 10% 1000 ml en infusion continua mas 20 Ul de Insulina cristalina.
El total de pacientes es de 50 personas, 25 por cada grupo.

Grupo experimental: Administracion en 20 minutos de 50 ml de dextrosa al
50% mas 10 Ul de Insulina cristalina.

Grupo control: Administracion en goteo durante 24 horas de dextrosa al 10%
1000 ml mas 20 Ul de Insulina cristalina.

Variable dependiente: Potasio sérico.

Variables independientes: Soluciones polarizantes.

4.3. UNIDAD DE ANALISIS
Pacientes con Hiperkalemia

4.4. UNIDAD DE OBSERVACION
AUTOR:
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Pacientes con diagnostico confirmado de hiperkalemia que ingresaron al
estudio.
4.5. CRITERIOS DE INCLUSION

- Pacientes mayores de 18 afos.

- Potasio sérico desde 6.5 mEq/L hasta 8.5 mEq/L.

- Paciente con diagndstico de Diabetes mellitus tipo 2, Insuficiencia renal,

Hipertension arterial, y/o Insuficiencia cardiaca congestiva.

4.6. CRITERIOS DE EXCLUSION

Pacientes que no firmen el consentimiento informado.

Enfermedades terminales (Cancer).

Pacientes psiquiatricos.

En hemodialisis o dialisis peritoneal en el ultimo mes.
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4.7. OPERACIONALIZACION DE VARIABLES

VARIABLE DEFINICION DIMENSION INDICADOR ESCALA
Tiempo
transcurrido a NGmero de
partir del AROS 18 -39
nacimiento de | . , 40 - 59
EDAD un  individuo | TEMPO- cumplidos -~ a1 60 - 79
hasta el . 80 -90
estudio.
momento  del
estudio.
Caracteristicas
i que diferencian i .
Caracteristicas Caracteristicas | Femenino
SEXO fenotipicas. ent_re hombre y fenotipicas. Masculino
mujer.
Sensacion
desagradable Sensacion Sensacion
) de desagradable desaaradable
NAUSEA regurgitacion de manh?estada (si/no)
de alimento o | regurgitacion or el paciente
contenido de alimento. P P '
gastrico.
Sensaciéon de | Sensacion de ?\irslf:gill?;a d de
: inestabilidad vy [ inestabilidad ) ,
VERTIGO , . . manifestada (si/no)
giro del sujeto o | del sujeto o de or el paciente
de los objetos. | los objetos. P P '
Contraccion
dolorosa y
CALAMBRE mantenida de Contraccion
s EN | UD grupo | Contraccion dolorosa del
WIEWBROS | Piscur de M| doloosa del| g0 | g
g‘lFERIORE producido por | muscular. manifestada
desequilibrio por el paciente.
Hidroelectrolitic
0.
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Sensaciéon de
amortiguamien

Sensacion de | Sensacién de o en una parte
PARESTESI | amortiguamient | amortiguamien P .
del cuerpo | (si/no)
A 0 en una parte | to en una parte .
manifestada
del cuerpo. del cuerpo. )
por el paciente.
<60 Ipm
Bradicardi
a
FRECUENCI | Latidos del . Numero de 60y 99
h Latidos del .
A ) corazon por corazon latidos por Ipm
CARDIACA | minuto. ' minuto. Normal
2100 Ipm
Taquicardi
a
AUTOR:
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VARIABLE DEFINICION | DIVENSION [ INDICADOR |ESCALA
TENSION Fuerza que|Fuerza que <130
ARTERIAL ejerce la | ejerce la Norrﬁal
SISTOLICA sangre sangre .
mm /Hg. >130:
(mmHg) EN |durante la | durante la Hinertension
DMT2 E INS. | sistole sistole P
RENAL ventricular. ventricular.
Fuerza que |Fuerza que
ejerce la | ejerce la
. sangre  en | sangre en las
TENSION las paredes | paredes de .
ARTERIAL de los vasos | los vasos < 80:
DIASTOLICA . . mm /Hg. Normal
dependiente | dependiente .
(mmHg) EN de 1a | de Ia = 80:
DMT2 E INS. . : . . Hipertension
RENAL resistencia resistencia
vascular vy [ vascular y
elasticidad elasticidad de
de los vasos. | los vasos.
. Es la suma de
A Presion — de Presion de | la presion
PRESION perfusion del | o ¢ ision  del sisFt)éIica mas |<97:
ARTERIAL | torrente P ;
; . torrente dos Normal
MEDIA circulatorio : . o )
circulatorio en | diastdlicas 2 97:
(mmHg) en los . . . .
.. los tejidos. dividido para | Hipertensién
tejidos. 3
) < 18.5:
Indice de Peso bajo
ESTADO Es la | Es la relacion | masa 18.5-24.9:
NUTRICIONA |relaciéon del | del peso en | corporal. Normal
L peso en KG [KG para la 25-29.9:
para la talla. | talla. Peso Kg/talla | Sobrepeso
m?* >30:
Obesidad
E <70mg/dl:
n . .
. " Hipoglucemia
Concentracio | Concentracion | miligramos 70 a 99ma/dl-
GLUCOSA n de glucosa | de glucosa | por cada Normal grat:
en la sangre. | en la sangre. | decilitro de >100 mg/di:
sangre. : .
Hiperglucemia
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VARIABLE | DEFINICION | DIMENSION |INDICADOR |ESCALA
Electrolito < a 135 mEq/L:
involucrado en En Hiponatremia
el transporte . e 135 a 145
activo con Concentracion | miliequivalent mEa/L:

SODIO de Sodio en la | es por cada gL
consumo de : Normal

. sangre. litro de
energia (la sanare Mayor 145
bomba Na *. gre. mEq/L:
K*_ATPasa) Hipernatremia
Pruebas
;Z?llgrzdas o En miligramos < 1.2 mg/dI
o Concentracion Normal

CREATININ | utilizadas para g por cada .

) de Creatinina h > 1.2 mg/dl:

A determinar el decilitro de L

en la sangre. Insuficiencia
grado de sangre. Renal
funcionamient
o renal.
<90 mEq/L:
En Hipoclorémia
Elemento Concentracion | miliequivalent | 90 a 110
CLORO gaseoso, de Cloro enla | es por cada mEq/L:
halégeno. sangre. litro de Normal
sangre. > 110 mEq/L:
Hiperclorémia
AUTOR:
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5. METODOS Y TECNICAS PARA LA RECOLECCION DE LA INFORMACION
En los pacientes ingresados a la emergencia del Hospital del Seguro, José
Carrasco Arteaga, se procedidé a identificar posibles diagnésticos con
hiperkalemia tomando en consideracién los antecedentes de Insuficiencia renal,
Diabetes mellitus, Hipertensién arterial e Insuficiencia cardiaca. Luego, se
extrajo una muestra de sangre por via periférica y se envia al Laboratorio donde
se procesa la muestra con las técnicas de calidad de mediciéon del equipo y

métodos de calibracion (COLORIMETRO).

Se recepta los resultados y los pacientes con valores de potasio de 6.5 mEq/L
hasta 8.5 mEqQ/L ingresan al estudio. Se procede a realizar la anamnesis, toma

de signos vitales y examen fisico.

Finalmente se aplica el formulario de recoleccion de datos con firma de
consentimiento informado, donde se consignan datos al ingreso y controles
periodicos, luego de la intervencidn farmacolégica, de signos y sintomas vy

pruebas de laboratorio a las 6, 12, 18 y 24 horas.
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5.1. PROCEDIMIENTOS PARA GARANTIZAR ASPECTOS ETICOS

Se aprobd el Protocolo numero 029PG, con fecha 18 de Septiembre del 2009;
se establecio autorizacion del Director del Hospital José Carrasco Arteaga y con

la colaboracion de los Médicos nefrologos, para la realizacion del estudio.

La confidencialidad de la informacion es mantenida mediante la codificacion de
los ingresados, que son manejados unicamente por el investigador, el director y
asesor de tesis. Se maneja cifras de K* desde 6.5 mEq/L hasta 8.5 mEg/L y
unicamente patologias cronicas como Diabetes mellitus tipo 2, Hipertension

arterial, Insuficiencia Renal e Insuficiencia cardiaca.

5.2. Procesamiento de la informacion

La informacion obtenida y transcrita de los formularios fue ingresada, procesada
y tabulada con la ayuda del programa SPSS 19.0, la que es presentada en

tablas segun el tipo de variable.

Las variables categdricas son presentadas en tablas de frecuencias
(frecuencia absoluta y relativa). Las variables cuantitativas continuas fueron

analizadas mediante medias y desviacion tipica.

AUTOR:
DR. PABLO ALVARADO CALLE
30



UNIVERSIDAD DE CUENCA

6. RESULTADOS DE LA INVESTIGACION

Participaron en el estudio 50 pacientes que se dividieron en dos grupos. El
grupo experimental recibio 50 ml, de dextrosa al 50% mas 10 Ul de Insulina
cristalina administrada via venosa durante 20 minutos y el grupo control, al que
se le administré dextrosa al 10% 1000 ml mas 20 Ul de Insulina cristalina

proporcionada a través de goteo continuo en el transcurso de 24 horas.

6.1. CARACTERISTICAS DEMOGRAFICAS

6.1.1. Edad

En el grupo experimental, la edad promedio fue de 66+14 afos y en el grupo
control, de 66+10 afos. La diferencia no fue significativa (p= 0.900) (Cuadro 1).
6.1.2. Sexo

El sexo femenino representa el 56% para el grupo experimental y el 44% para

el grupo control. La p no es significativa de 0.570. (Cuadro 1).

6.2. CARACTERISTICAS CLINICAS

6.2.1. TENSION SISTOLICA
La tensién arterial sistdlica < 130 mm/Hg representa el 60% y > 130 mm/Hg, el
40%; con una media de 129+35 mm/Hg para el grupo experimental y de 135431

mm/Hg, para el grupo control. La p no es significativa (0.522). (Cuadro 1).

6.2.2. TENSION DIASTOLICA

AUTOR:
DR. PABLO ALVARADO CALLE
31



UNIVERSIDAD DE CUENCA
La tension arterial diastélica < 80 mm/Hg representa el 82% y > 80 mm/Hg, el
18%. En el grupo experimental, la media fue de 69 + 15 mmHg y en el grupo

control, de 74 + 18 mmHg. La p no es significativa (0.317). (Cuadro 1).
6.2.3. TENSION ARTERIAL MEDIA

En el grupo experimental, la presion arterial media fue de 89 £ 21 mmHg y en

el grupo control, de 94 + 20 mmHg. La p no es significativa (0.382). (Cuadro 1).
6.2.4. ESTADO NUTRICIONAL

El estado nutricional se determiné en base al indice de masa corporal (IMC).
En el grupo experimental, el promedio fue de 23.4 + 2.8 y en el grupo control,

de 23.2 + 3.7. La p no es significativa (0.827). (Cuadro 1).
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TABLA BASAL

Cuadro 1.Distribucion del grupo de estudio segun el tratamiento asignado,

Hospital José Carrasco Arteaga, Cuenca, 2010

enpoo | RSO
VARIABLES EXPERIMENTAL CONTROL p
(n25)
(n25)
Edad (afios) 66 + 14 66 + 10 0.900
Sexo femenino 14 (56%) 11 (44%) 0.570
Tensién arterial sistolica 129 + 35 135 + 31 0,522
(mm/Hg)
Tensién arterial diastélica 69 + 15 74 + 18 0317
(mm/Hg)
Presién arterial media 89 + 21 94 + 20 0.382
(mm/Hg)
Indice de masa corporal 234 £2.8 23.2 £3.7 0.827
Insuficiencia renal cronica 23 (92%) 23 (92%) 1.000
Hipertension arterial 8 (36.40%) 4 (18.20%) 0.328
Mixto (HTA+DM*) 8 (36.40%) 14 (63.60%) 0.328
Insuficiencia cardiaca 4 (18.20%) 3(13.60%) | 0.328
congestiva
Diabetes mellitus 2 (9.10%) 1 (4.50%) 0.328
Nausea al ingreso 18 (72%) 14 (56%) 0.239
Vértigo al ingreso 13 (52%) 16 (64%) 0.390
Calambres al ingreso 9 (36%) 9 (36%) 1.000
Parestesia al ingreso 10(40%) 11(44%) 0.774
Frecuencia cardiaca al 11(44%) 5(20%) 0.690
ingreso
Potasio sérico al ingreso 7.05+0.62 6.88+0.35 0.220

Fuente: Formulario de recoleccion de datos.
Elaborado por el autor.
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6.3. DIAGNOSTICO

En el grupo experimental, la Insuficiencia renal cronica representa el 92% vy el
grupo control similar porcentaje. La p no es significativa (1.000). En
Hipertension arterial, el grupo experimental representa el 36.40% y el grupo
control, el 18.20%. La p no es significativa (0.328). La Hipertension arterial mas
Diabetes mellitus, en el grupo experimental representa el 36.40% y en el grupo
control, el 63.60%. La p no es significativa (0.328). En Insuficiencia cardiaca
congestiva, el grupo experimental representa el 18.20% y el grupo control, el
13.60%. La p no es significativa (0.328). La Diabetes mellitus, en el grupo
experimental representa el 9.10% vy en el grupo control, el 4.5%. La p no es
significativa (0.328). (Cuadro 2).

Cuadro 2. Distribucion de 50 pacientes tratados por hiperkalemia,

segun diagnéstico de egreso y grupos de estudio,
Hospital José Carrasco Arteaga. Cuenca. 2010

DIAGNOSTICO GRUPO GRUPO
EXPERIMENTAL | CONTROL
Insuficiencia renal cronica 23 (92%) 23 (92%)
Hipertension arterial 8 (36.40%) 4 (18.20%)
Mixto (HTA + DM) 8 (36.40%) 14
(63.60%)
Insuficiencia cardiaca 4 (18.20%) 3 (13.60%)
congestiva
Diabetes mellitus 2 (9.10%) 1(4.50%)

Fuente: Formulario de recoleccion de datos.
Elaborado por el autor.
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6.4. SINTOMATOLOGIA

En relacion a la sintomatologia al ingreso, la nausea en el grupo experimental
representa el 72% y en el grupo control, el 56%. La p no es significativa
(0.239). El vertigo en el grupo experimental constituye el 52% y en el grupo
control, el 64%. La p no es significativa (0.390). Los calambres en el grupo
experimental corresponde al 36% y en el grupo control, al 36%. La p no es
significativa (1.000). La Parestesia en el grupo experimental es el 40% y en el
grupo control, el 44%. La p no es significativa (0.774). Respecto a la frecuencia
cardiaca, el 92% tiene de 60 a 99 Ipm; el 6% es mayor a 100 Ipm; y el 2%,
menor a 60 Ipm. Representa el 44% para el grupo experimental y el 20% para

el grupo control, con una p no significativa de 0.690. (Cuadro 1).

6.5. POTASIO SERICO AL INGRESO
La media de potasio en el grupo experimental al ingreso del estudio fue de 7.05
+ 0.62 mEq/L y en el grupo control, de 6.88 + 0.35 mEqg/L. La diferencia no fue

significativa (p= 0.220) (Cuadro 1).

6.6. SINTOMATOLOGIA POSTERIOR A LA INTERVENCION
FARMACOLOGICA (6, 12, 18 Y 24 HORAS)
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La sintomatologia, luego de la intervencion farmacoldgica a las 6, 12 ,18 y 24

horas, no varid, excepto la nausea a las 18 horas que desaparecié en el grupo

control con una p significativa de 0.037 y el vértigo a las 18 horas que también

desaparecio en el grupo control con una p significativa de 0.037. (Cuadro 3).

Cuadro 3. Distribucion de 50 pacientes tratados por hiperkalemia,
segun sintomatologia a las 6, 12, 18 y 24 horas y grupos de estudio.

Hospital José Carrasco Arteaga, Cuenca, 2010

[ ensoro [ MeusoN
SINTOMATOLOGIA EXPERIMENTAL CONTROL P
(n25)
(n25)

Nausea a las 6 horas 11 (44%) 8 (32%) 0.380
Nausea a las 12 horas 6 (24%) 2 (8%) 0.123
Nausea a las 18 horas 4 (16%) 0 (0%) 0.037*
Nausea a las 24 horas 3 (12%) 1(4%) 0.297
Vértigo a las 6 horas 6 (24%) 8(32%) 0.529
Vértigo a las 12 horas 6(24%) 5(20%) 0.733
Vértigo a las 18 horas 4(16%) 0 (0%) 0.037*
Vértigo a las 24 horas 3(12%) 1(4%) 0.297
Calambres a las 6 horas 3(12%) 5(20%) 0.440
Calambres alas 12 horas 4(16%) 2(8%) 0.384
Calambres alas 18 horas 2(8%) 0 (0%) 0.149
Calambres a las 24 horas 2(8%) 0 (0%) 0.149
Parestesia a las 6 horas 3(12%) 5(20%) 0.440
Parestesia a las 12 horas 1(4%) 2(8%) 0.552
Parestesia a las 18 horas 1(4%) 0 (0%) 0.312
Parestesia a las 24 horas 1(4%) 0 (0%) 0.312
Erecuencia cardiaca alas 6 5(20%) 2(8%) 0.921

oras
Erecuencia cardiaca alas 12 2(8%) 1(4%) 0552

oras
Erecuencia cardiaca alas 18 2(8%) 1(8%) 0.552

oras
Erecuencia cardiaca alas 24 2(8%) 0 (0%) 0.149

oras

Fuente: Formulario de recoleccion de datos.
Elaborado por el autor.
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6.7. VALORACION DEL LABORATORIO CLIiNICO (CLORO, GLUCOSA,
SODIO Y CREATININA), AL INGRESO Y POSTERIORES A LA
INTERVENCION FARMACOLOGICA (A LAS 6, 12, 18 Y 24 HORAS)

Las mediciones del Cloro, Glucosa, Sodio y Creatinina no variaron y fueron

realizadas al ingreso y posteriormente a la intervencién farmacolégica, a las 6,

12,18 y 24 horas. No existe diferencia significativa (p > 0.05). (Cuadro 4).

Cuadro 4. Distribucion de 50 pacientes tratados por hiperkalemia,
segun valores de Cloro, Glucosa, Sodio y Creatinina,

al ingreso, a las 6, 12, 18 y 24 horas y grupos de estudio.

Hospital José Carrasco Arteaga, Cuenca, 2010

ENBOLO | CouriNUA
VALORES DE LABORATORIO |EXPERIMENTAL P
(n25) CONTROL
(n25)
Cloro sérico al ingreso (mEq/L) 106.1+6.6 107.9+7.3
(DS) 0.382
Cloro sérico a las 6 horas 105.2+11.2 105.844.9 0.807
Cloro sérico a las 12 horas 105.945.2 104.8+6.0 0.482
Cloro sérico a las 18 horas 105.845.4 104.815.7 0.529
Cloro sérico a las 24 horas 106.31£6.3 104.7+6.5 0.395
Glucosa plasmatica al ingreso 139.91£70.6 171.3£138.2 0.316
(mg/dl) (DS)
Glucosa plasmatica a las 6 horas 118.7+£35.8 151.4486.5 0.087
Glucosa plasmatica a las 12 140.6+83.8 146.0£77.6 0.813
horas
Glucosa plasmatica a las 18 132.51£66.0 138.3141.5 0.712
horas
Glucosa plasmatica a las 24 137.4+89.9 138.9+36.9 0.940
horas
Sodio sérico al ingreso (mEg/L) 132.0+9.2 133.0+7.6 0.701
(BS)
Sodio sérico a las 6 horas 133.249.0 131.445.3 0.383
Sodio sérico a las 12 horas 132.618.6 131.715.6 0.657
Sodio sérico a las 18 horas 132.318.1 132.245.2 0.967
Sodio sérico a las 24 horas 132.04£9.0 132.514.8 0.815
Creatinina al ingreso(mg/dl) (DS) 5.31£3.1 6.3+3.3 0.287
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Fuente: Formulario de recoleccién de datos.
Elaborado por el autor.

6.8. VALORES DE POTASIO ALAS 6,12,18Y 24 HORAS

Las mediciones de los niveles séricos de potasio luego de la intervencion
farmacologica a las 6, 12 ,18 y 24 horas, no varid, con una p no significativa (p
> 0.05). (Cuadro 5).

Cuadro 5. Distribucion de 50 pacientes tratados por hiperkalemia, segun

valores séricos de potasio, a las 6, 12, 18 y 24 horas y grupos de estudio.
Hospital José Carrasco Arteaga, Cuenca, 2010

POTASIO SERICO EN BOLO INFUSION CONTINUA
/| HORAS EXPERIMENTAL CONTROL p
mEg/L (n25) (n25)
K* 6 horas 6.30 £+ 0.77 6.10 £ 0.50 0.270
K* 12 horas 6.02 + 0.90 571+ 0.42 0.130
K* 18 horas 574 +1.09 5.43 + 0.49 0.200
K* 24 horas 5.50 + 1.07 5.23 + 0.57 0.270

Fuente: Formulario de recoleccion de datos.
Elaborado por el autor.
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7. DISCUSION
En la presente investigacion los grupos de estudio fueron similares (sexo, edad,
tension arterial sistolica, tensién arterial diastdlica, presion arterial media y
estado nutricional), lo que hace que los grupos sean idénticos en el momento
de iniciar el estudio. Ademas, los diagndsticos por lo que ingresaron los
pacientes como Insuficiencia renal cronica, Hipertension arterial, Diabetes

mellitus e Insuficiencia cardiaca congestiva son iguales en ambos grupos.

En el cuadro 1, los datos se muestran como frecuencias de diagndsticos en los
pacientes, estos diagndsticos son no excluyentes, debido a que algunos tenian
mas de dos patologias como Insuficiencia renal secundaria a Hipertensién

arterial o Diabetes mellitus o denominada Mixta.

La Insuficiencia renal crénica, Hipertension arterial y la Diabetes mellitus son las
enfermedades que mas se relacionan con el padecimiento de hiperkalemia.
Como se puede observar en el cuadro 2, el porcentaje explicado por estas
patologias es frecuente, lo que concluye que la evolucibn de estas

enfermedades incluye el riesgo de presentar hospitalizacion por hiperkalemia.
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Los sintomas, al inicio del estudio, tuvieron similares porcentajes de

sintomatologia como nausea, vertigo, calambres y parestesia.

Del mismo modo, la frecuencia cardiaca fue igual en ambos grupos. Por lo
antes mencionado, se puede concluir que las variables medidas en ambos

grupos fueron iguales.

Adicionalmente, en el cuadro 3, el porcentaje de los sintomas (nausea y vértigo
a las 18 horas) fueron significativamente menores en el grupo control y, en
horas posteriores a la intervencién farmacoldgica, no existe diferencias entre los

sintomas.

En todos estos pacientes se documenté Insuficiencia renal. En el cuadro 4, se
observa que los niveles séricos de cloro, sodio y glucosa fueron iguales en el
grupo experimental como en el grupo control; en el grupo experimental hay un
promedio de creatinina de 5.3+ 3.1 mg/dl y en el grupo control, de 6.3+3.3
mg/dl, con una p no significativa (p>0.05), concepto que va de acuerdo con la

fisiopatologia de la Insuficiencia renal que se acompana de hiperkalemia.

Al iniciar el tratamiento en cada grupo se observa hiperkalemia. En el grupo
experimental, la diferencia entre el potasio sérico y el potasio tomado a las 6

horas es de 0.75 mEQ/L y en el grupo control es de 0.78 mEq/L (cuadro 5, valor
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p=0.22). La diferencia entre el potasio tomado a las 6 horas con respecto al
potasio, a las 12 horas, en el grupo experimental, es de 0.28 mEg/L mientras

que en el grupo control es de 0.39 mEq/L (p=0.20).

La diferencia entre el potasio de 12 a 18 horas fue en el grupo experimental de
0.28 mEq/L y en el grupo control, de 0.28 mEq/L (p=0.20). La diferencia entre el
potasio sérico de 18 a 24 horas fue de 0.24 mEg/L en el grupo experimental

versus 0.20 mEq/L en el grupo control (p=0.27).

Con estos datos se puede aseverar que la maxima efectividad para la
disminucién sérica del potasio se da en las primeras 6 horas, manteniendo una

disminucién progresiva y constante en cada grupo estudiado.

Como se puede observar en el cuadro 5, los pacientes del grupo propuesto por
esta investigacion disminuyeron el potasio sérico en forma igual al del grupo
control.

En este contexto, no existen datos previos publicados de la efectividad de la
forma de tratamiento en bolos y en infusidén continua ni tampoco se han

reportado los fracasos terapéuticos por lo que estos resultados son relevantes.

Estos datos coroboran el planteamiento de la comunidad cientifica en el sentido

de que no hay razoén para que no funcione este tratamiento con esta forma de
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administracion. Debilidades del estudio podrian constituirse el numero de
pacientes incluidos en la muestra. Proximas investigaciones deberan abordar
los temas de niveles de insulina y mediciones de pH sanguineo con el fin de
estudiar la interaccion de alcalosis metabdlica y paso de potasio dentro de la

célula.

El presente trabajo demuestra que solucion en bolo que consiste en dextrosa al
50% 50 ml + 10 unidades de Insulina cristalina transfundida en 30 minutos tiene
igual efectividad que la infusion continua de la solucion polarizante que consiste
en dextrosa en agua al 10% 1000 ml + 20 unidades de Insulina cristalina

transfundida en 24 horas, para el tratamiento de la hiperkalemia.

No se ha encontrado bibliografia especifica sobre el tratamiento de la
hiperkalemia con las dos modalidades de soluciones polarizantes, excepto el de
Sodi y Pallarés realizado en pacientes con infarto agudo de miocardio, descrito

anteriormente.

Finalmente, podriamos decir que la hiperkalemia esta muy relacionada con

Diabetes mellitus, Hipertension arterial e Insuficiencia renal.
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8. CONCLUSION
El tratamiento de la hiperkalemia con infusion continua de dextrosa al 10% + 20
unidades de Insulina cristalina tiene igual efectividad que la solucion en bolo de
dextrosa al 50% + 10 unidades de Insulina cristalina para tratamiento de

hiperkalemia.

9. RECOMENDACIONES
Utilizar indistintamente la administracidon con infusion continua de dextrosa al
10% + 20 unidades de Insulina cristalina o la solucidon en bolo de dextrosa al

50% + 10 unidades de Insulina cristalina para tratamiento de hiperkalemia.
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ANEXOS

ANEXO |
FORMULARIO DE RECOLECCION DE DATOS

UNIVERSIDAD DE CUENCA
FACULTAD DE CIENCIAS MEDICAS
POSGRADO DE MEDICINA INTERNA

FORMULARIO PARA RECOLECCION DE DATOS
Investigacion sobre Tratamiento de Hiperkalemia

NOMBRE:
HC: ID:
SEXO: Femenino__ Masculino____ EDAD:

* ETIOLOGIA DE INGRESO:

DIABETES: si: ___ no:

INSUFICIENCIA RENAL: si: ___ no:

HIPERTENSION: si: ___no___

Tipo de tratamiento:

A: Polarizante estandar en bolos (Dextrosa al 50% 50ml + Insulina
cristalina 10 unidades transfundir en 30 minutos).

B: Polarizante en perfusién (Dextrosa al 10% en agua 1000 ml+ 20
unidades de Insulina cristalina a 42 mi/hora).

* SIGNOS Y SINTOMAS

SIGNOS Y AL ALAS6 | ALAS A LAS A LAS
SINTOMAS INGRESO | HORAS 12 18 24
AUTOR:
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HORAS | HORAS | HORAS

NAUSEA
NOMITO
(SI/NO)

VERTIGO
(SI/NO)

CALAMBRES EN
MIEMBROS INF.
(SI/NO)

PARESTESIA
(SI/NO)

FRECUENCIA
CARDIACA

* EXAMENES COMPLEMENTARIOS

A LAS A LAS A LAS
12 18 24
HORAS | HORAS | HORAS

AL A LAS 6
INGRESO | HORAS

Potasio (mEq/L)
Cloro (mEg/L)
Glucosa (mg/dl)
Sodio (mEq/L)
Creatinina(mg/dl)

Responsable:
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ANEXO Il
CONSENTIMIENTO INFORMADO

TRATAMIENTO DE HIPERKALEMIA

Yo, Pablo Santiago Alvarado Calle, médico estudiante del Postgrado de
Medicina Interna de la Universidad de Cuenca, por medio de la presente le
invito a usted a formar parte del Estudio “TRATAMIENTO DE HIPERKALEMIA
CON SOLUCION POLARIZANTE EN BOLO VERSUS SOLUCION
CONTINUA, PERIODO SEPTIEMBRE/2009 — AGOSTO /2010” como proyecto
de tesis previo a la obtencién del titulo de Médico Internista, cuyo objetivo sera
determinar la efectividad del tratamiento con soluciones polarizantes.

En conjunto con la Universidad de Cuenca y el Postgrado de Medicina Interna
estamos realizando este estudio; por tanto, solicitamos a usted su autorizaciéon
para que durante su tratamiento de hiperkalemia los resultados de los
laboratorios que normalmente son solicitados por los médicos del Hospital José
Carrasco Arteaga sean compilados para la investigacion. Examenes que seran
solicitados cada 6 horas y consisten en glucosa sérica, potasio sérico, sodio
sérico, cloro sérico. Adicionalmente, se tomara creatinina sérica basal. Si usted
presenta cifras altas de K, desde 6.5 mEqg/L hasta 8.5 mEq/L, sera tratada como
hiperkalemia y se utilizara dos soluciones la primera con solucidn polarizante en
bolo (dextrosa al 50% 50 cc mas Insulina 10 Ul, administrada en 20 minutos) y
la segunda en perfusién continua (dextrosa al 10% 1000 cc mas Insulina 20 Ul,
administrada para 24 hrs) donde se evaluara en qué tiempo baja las cifras de
potasio y cual es mas efectiva.

Estos procedimientos seran realizados por personal médico calificado, los
costos de los examenes correran por cuenta del equipo de investigacion. No
aportara econémicamente, su participacion sera voluntaria, pudiendo retirarse
del proyecto en cualquier momento.

Este estudio no conlleva perjuicio sobre usted o su enfermedad, puesto que son
de utilidad y beneficio para la parte interesada y para quien autorice los mismos.
Ademas, al ser atendido en el Hospital, seran tratados por un especialista de la
institucion (Nefrélogo).
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La informacién obtenida es absolutamente confidencial. Para esto se
implementaran las respectivas medidas de seguridad como codificacion de
registros archivados a los que unicamente tendran acceso el personal de

investigacion.

Libremente y sin presion alguna, yo ,

acepto ser incluido (a)

en esta investigacion.

PACIENTE:
NOMBRE
FIRMA
c.__
INVESTIGADOR:
NOMBRE
FIRMA
c.__
ANEXO Il
CRONOGRAMA:
TIEMPO EN MESES
ACTIVIDADES 112|3|4|5(6|7|8|9(1[1|1| RESPONSABLES
Presentacion y aprobaciéon del | x SRRk Consejo
protocolo X[ X | X[ X|X|X|X[X]|X académico/Autor
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Recoleccion de la informacidon | X [X | X | X [X | X |X
Revision bibliografica X [X[X|X]|X]|x
Tutoria

Procesamiento e interpretacion
de datos

Elaboracion del informe final
Presentacion de la tesis

x

X Autor

Autor

Director de tesis
X Director

X | tesis/Autor
Autor

Autor

de

Recursos Humanos
- Autor/a: Dr. Pablo Alvarado C.

- Director/es: Dr. José Vasquez M.

- Asesor/es: Dr. Jaime Vintimilla M.

- Colaborador/es: Dr. Franklin Mora B.

Materiales

- Equipos: Computadora, impresora, tinta para impresora, suministros de

papeleria

- Insumos para recoleccion y procesamiento de datos: Suministros de papeleria,

computadora, programa de computacion.

Costos por actividad:

Actividades Costo
_Utilizacion de equipos de computacion 100.00
__Suministro de materiales de oficina 60.00
_Obtencidn de recursos bibliograficos 200.00
_Uso de internet 100.00
_Publicacion 150.00
Total $510.00
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