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Puntos clave

La hiperpotasemia se define como la presencia de una concentracion de K
plasmatico superior a 5,0 mEg/|. y es poco frecuente en ausencia de insuficien-
cia renal (IR).

Se sospechara seudo hiperpotasemia ante la existencia de una hiperpota-
semia en un paciente asintomatico y con ECG normal; se confirmara con una
determinacion normal de K en plasma

La IR es la causa mas frecuente de hiperpotasemia. Habitualmente se instaura
con un filtrado glomerular inferior a 10-15 ml/min, aunque en las formas croni-
cas se desarrollan mecanismos de compensacion

Alteraciones ECG segun el nivel de K en sangre

El tratamiento dependera de la magnitud de la hiperpotasemia, que vendra
determinada por: Concentracion de K en plasma, debilidad muscular asociada
y las alteraciones ECG

éDe qué hablamos?

Se define la hiperpotasemia como la presencia de una concentracién de K
plasmatico superior a 5,0 mEq/I.

Es una alteracidn electrolitica importante por su potencial gravedad. El
potasio es un toxico cardiaco y puede originar arritmias potencialmente leta-
les cuya aparicidn no se correlaciona exactamente con los niveles plasmati-
cos de K.

éCuales son las causas de hiperpotasemia?

a hiperpotasemia es poco frecuente en ausencia de insuficiencia renal.
Existen dos mecanismos que pueden ocasionarla:
Balance positivo de K:
Exceso de aporte.
Defecto de eliminacion.
Salida rapida de K del interior celular.
En la Tabla-I se resumen sus causas. La mas frecuente es la presencia de
insuficiencia renal (aguda o crénica), que se puede asociar a otros factores.

Seudohiperpotasemia

Consiste en una elevacion artificial de K en suero (parte del plasma sin pro-
teinas), aunque la concentracion en plasma (parte de la sangre sin elemen-
tos formes) es normal.

Se sospechara ante la existencia de una hiperpotasemia en un paciente
asintomatico y con electrocardiograma (ECG) normal; se confirmara con una
determinacién normal de K en plasma.

Este cuadro es consecuencia de situaciones diversas, pero relacionadas
con la salida de K del interior celular, como es el caso de la hemdlisis en
casos de punciones venosas traumaticas o bien en casos de trombocitosis o
leucocitosis intensas.

Exceso de aporte

El exceso de aporte oral es un cuadro clinico excepcional ya que normalmen-
te, ante el aporte oral de cantidades elevadas de K se estimula su elimina-
cion a nivel renal. La causa mas frecuente es por aporte intravenoso, nor-
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Tabla |. Etiologia de la hiperpotasemia

Seudohiperpotasemia

Hemolisis
Trombocitosis

Leucocitosis marcada

Exceso de Aporte de K

Iatrogenia (administracion intravenosa)

Defecto de eliminacion renal de K

Insuficiencia Renal

Hipoaldosteronismo hiporreninémico

Insuficiencia suprarrenal (o Enfermedad de Addison)

Farmacos que inhiben excrecion renal de K (AINES, IECAs, heparina, diuréticos

ahorradores de K, ciclosporina)

Alteraciones del tubulo distal (Lupus Eritematosos Sistémico, Drepanocitosis, ami-

loidosis)

Alteraciones en la distribucién de K

Déficit de Insulina

Farmacos (B-bloqueantes, trimetroprim, pentamidina, succinilcolina, arginina, so-

matostatina, etc.)

Acidosis (metabdlica o respiratoria)

Paralisis periddica hiperpotasémica familiar

Liberacién de K por destruccién celular

Rabdomiolisis

Lisis tumoral
Hematomas
Quemaduras
Traumatismos graves

Ejercicio fisico intenso

Aumento reabsorcién de Cloro

Sindrome de Gordon

Ciclosporina A

malmente por tratamiento de hipopotasemia, cuando
no se realizan los controles adecuados.

Defecto de la eliminacion renal

Insuficiencia Renal: Es la causa mas frecuente de hi-
perpotasemia. Habitualmente aparece con un filtrado
glomerular inferior a 10-15 ml/ min. aunque este va-
lor es variable en funcién de la velocidad de instaura-
cién (aguda o crdnica), ya que en las formas cronicas
se desarrollan mecanismos de compensacion.

Otras causas: El hipoaldosteronismo hiporreninémi-
co produce un cuadro de normovolemia y aumen-
to de liquido extracelular debido a los bajos niveles
de ambas hormonas. Es un caso de hiperpotasemia
asociada a insuficiencia renal leve. La insuficiencia
suprarrenal (o Enfermedad de Addison) produce la
hiperpotasemia por un mecanismo similar al hipoal-
dosteronismo hiporreninémico.

También existen farmacos que pueden originar
hiperpotasemia mediante el descenso de la produc-
cion de aldosterona, es el caso de antiinflamatorios
no esteroideos (AINES), inhibidores de enzima con-
vertidor de angiotensina (IECAS), heparina, diuréti-
cos ahorradores de K, ciclosporina A, omeprazol IV.

Finalmente, la alteraciones estructurales de la ne-
frona, sobretodo a nivel de tubulo distal, provocan
hiperpotasemia. Algunos ejemplos son la drepanoci-
tosis, lupus eritematoso sistémico, amiloidosis, etc.

Alteraciones de la distribucion de K

Existen situaciones que favorecen la salida de K al
exterior celular, produciendo un incremento de la
concentracién plasmatica del mismo.

Algunas de estas situaciones son: déficit de insuli-
na, farmacos (B-bloqueantes, succinilcolina, arginina
y somatostatina), acidosis metabdlica o respiratoria
y la pardlisis periddica hiperpotasémica familiar (en-
fermedad genética autosdmica dominante que con-
diciona una alteracidn del canal de Na en el musculo
esquelético que favorece la salida de K).

Liberacion de K por destrucciéon celular

Los cuadros de muerte celular (rabdomiolisis, lisis
tumoral, hematomas, quemaduras y traumatismos)
con eliminacion de su contenido al exterior favorecen
la hiperpotasemia.

Aumento de la reabsorcion de cloro
Es un cuadro excepcional causado por farmacos como
la ciclosporina A, o el sindrome de Gordon.

éQué sintomas presenta?

Las variaciones de concentracion plasmatica de K
originan cambios en el potencial transmembrana
de las células de musculo esquelético y cardiaco, or-
ganos de mayor afectacion clinica. También pueden

www.fisterra.com
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Tabla Il. Sintomas clinicos de Hiperpotasemia

Sistema Musculo-Esquelético Corazén

Parestesias

Alteraciones ECG:

*Ondas T altas y picudas en derivaciones precordiales (K = 6,5mEqg/I)

Debilidad muscular

» Prolongacion espacio PR (K: 7-8 mEq/I)

» Pérdida de onda P (K: 7,5-8mEq/I)

Paralisis flacida

* Ensanchamiento QRS (K: 7,5- 8mEq/I)

* QRS converge con onda T (K >8m Eq/I)

Parada respiratoria

e Fibrilacion ventricular
* Parada cardiaca

» Arritmias ventriculares (cualquier concentracion)

Sistema Renal

Sistema Endocrinolégico

Acidosis Tubular Renal tipo IV
Inhibe amoniogénesis renal

Inhibe la reabsorcién de amoniaco

Estimulaciéon de aldosterona
Inhibicién de renina

Estimulacién de insulina

Estimulacion de glucagén

aparecer cambios a nivel renal y endocrino relacio-
nados con las alteraciones metabdlicas asociadas a
la hiperpotasemia.

En la tabla-II se presenta un resumen del cuadro
clinico por aparatos.

éQué proceso diagnostico seguire-
mos?

Habitualmente el primer hallazgo es la deteccidn
en un analisis de sangre de concentraciones ele-
vadas de K. En este caso, realizaremos una historia
clinica que aporte informacion sobre el consumo de
farmacos, la ingesta excesiva de K o la presencia de
patologia previa que pueda condicionar la alteracion
y un ECG.

La gravedad de la hiperpotasemia se valorara por:

» Intensidad de los sintomas.

» Concentracion de K en plasma.

o Alteraciones del ECG.

En el caso de pacientes asintomaticos sin alteracio-
nes ECG, con leucocitosis o trombocitosis, la seudo-
hiperpotasemia se descarta realizando una determi-
nacién de K en plasma que sera normal.

Una vez identificada la hiperpotasemia con reper-
cusion clinica decidiremos el nivel asistencial en el
que continuar la investigacion de su etiologia (Ver
algoritmo). Salvo raras excepciones, sera debida a
un defecto en la eliminacion de K, insuficiencia renal
aguda o cronica.

Para continuar el estudio se determinaran: con-
centracion urinaria de K ([K]u), osmolaridad urinaria
(OSMu), concentracion plasmatica de potasio ([K]u)
y osmolaridad plasmatica (OSMp).

Estas determinaciones permiten calcular la con-
centracion de K en conducto colector cortical ([K]ccc)
y, finalmente, el Gradiente Transtubular de K (GTTK)
de la siguiente forma:

[K]ccc
GTTK =
[Klu
[K]u
[K]lcce =
OSMu / OSMp

www.fisterra.com

El valor del GTTK permite conocer si la eliminacion
renal de K estd incrementada o no.

En los casos en los que el GGTK es inferior a 10,
la eliminacion de K estara aumentada; esto se debe
al defecto en la accién de la aldosterona, bien por
descenso de su concentracion o por alteracion de sus
receptores a nivel renal.

El diagndstico diferencial debe realizarse en una
unidad especializada en la que se pueda practicar una
estimulacidon con un mineralocorticoide (por ejemplo:
9a-fludrocortisona), que determinara un defecto de
concentracion de aldosterona en los casos en los que
se recupera la normalidad en los valores de GTTK; o
bien, un defecto en la reabsorcion distal de Na o un
aumento en la eliminacidn urinaria de Cl, en los ca-
sos en los que no se produce dicha recuperacion tras
la estimulacidon exdgena.

Para el diagndstico diferencial entre hipoaldoste-
ronismo primario e hipoaldosteronismo secundario a
hiporreninemia sera suficiente con la determinacién
de aldosterona y renina en plasma.

éComo tratarla?

| tratamiento dependera de la magnitud de la hi-
perpotasemia, que vendra determinada por:
» Concentracion de K en plasma.
* Debilidad muscular asociada.
» Alteraciones electrocardiograficas.
En caso de confirmar seudohiperpotasemia, se deri-
vara el paciente a urgencias cuando se trata de leu-
cocitosis, trombocitosis o hemdlisis para tratamiento
y control del factor desencadenante de las mismas si
éste no puede realizarse en Atencidn Primaria.

Cuando el causante del cuadro sea un farmaco,
se debera retirar.

En los casos leves (K <6,5 mEqg/l) se debe limitar
el K en la dieta (zumos y frutas) y suspender los far-
macos que aumenten su nivel. En las situaciones que
no se normalizan los valores de K, se administraran
resinas de intercambio idnico (por ejemplo, sulfonato
de poliestireno sodico) via oral a dosis de 20-40gr
diluidos en 200cc de agua cada 8 horas o via rectal
en forma de enemas de 50-100gr en 200cc de agua
cada 6-8 horas.

Las formas moderadas, se remitirdan a urgencias
para iniciar el tratamiento anteriormente citado man-
teniendo al paciente monitorizado mediante ECG.
Ademas, en los casos que no responden, se admi-
nistrara 500 cc de suero glucosado al 20% y 10 UI
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Algoritmo

Hiperpotasemia

Existe
correlacion
clinicoECG

Probable
pseudohiperpotasemia

Valorar posibles causas

y confirmar con analisis

- Alteraciones ECG:

Valoracion clinicoECG
- Sintomas neuromusculares

® OndaT altay picuda: 6-7,5mEqg/|

@ Pérdidade onda P: 7,5-8mEg/l

® Ensanchamiento delcomplejo QRS: 7,5-8mEq/I
® Complejo QRS bifasico: >8mEq/I

Y

Restringir K en dieta
Retirarsuplemento de K
Retirar farmacos que
provoquen hiperpotasemia

v

Leve
K <6,5mEqg/I

Estudio y
tratamiento
ambulatorio

Insulina cristalina y, en ocasiones, se anadira algun
diurético de asa (como por ejemplo, la Furosemida a
40mg iv); finalmente, si no se produce la normaliza-
cién de las cifras de K, se administrara bicarbonato
sodico 1 M a dosis de 1 mEqg/ Kg de peso intraveno-
so.

Los casos graves requeriran de un tratamiento
urgente e intensivo, que debe ser necesariamente a
nivel hospitalario. Se empleard gluconato calcico al
10% que sin modificar la concentracién de K anta-
goniza la toxicidad de K sobre la célula miocéardica;
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e Harry ED. Hyperkalemia. 2005
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* Evans KJ, Greenberg A. Hyperkalemia: a review.
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fcgi?cmd=Retrieve&db=pubmed&dopt=Abstract&
list_uids=16145218&query_hl=5&itool=pubmed_
docsum]

v

Moderada o
grave
K =>6,5

Remitir
hospital con
urgencia

a continuacién, se administrara insulina, B-agonistas
adrenérgicos (por ejemplo, Salbutamol inhalado) o
bicarbonato sédico para inducir la transferencia de
K al interior celular, lo que reduce la concentracién
del mismo; y finalmente, se emplearan diuréticos de
asa, resinas intercambiadoras de cationes y, en casos
extremos, didlisis para favorecer la eliminacién de K
del organismo
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