142 HIPERKALEMIA Lopez-Ceja M.

Hiperkalemia: Articulo de revision.

Sergio Irizar-Santana?!, Carlos Alberto Kawano-Soto?!, Edgar Dehesa Lépez?!, Marisol L6pez-Cejal*

1 Centro de Investigacion y Docencia en Ciencias de la Salud, Universidad Auténoma de Sinaloa

Recibido 13 de Enero 2016, aceptado 31 de Marzo 2016

RESUMEN

La hiperkalemia es un trastorno electrolitico comun y esta presente en 1-10% de los pacientes hospitalizados. Los niveles elevados
de potasio sérico

Suelen ser asintomaticos se asocian con cambios en el electrocardiograma conduce a arritmias cardiacas que amenazan la vida. El
rapido reconocimiento de este trastorno, la gestion del riesgo del paciente y el tratamiento adecuado pueden prevenir complicaciones
cardiacas graves de la hiperkalemia.

Puede ser causada por una excrecion renal reducida, una ingestion excesiva o una fuga de potasio del espacio intracelular. El
tratamiento debe iniciarse inmediatamente utilizando diferentes estrategias terapéuticas para aumentar el desplazamiento de potasio
en el espacio intracelular o para aumentar la eliminacion, junto con la reduccién de la ingesta. El conocimiento de los mecanismos
fisiolégicos de la manipulacion del potasio es esencial para comprender las causas de la hiperpotasemia y su tratamiento.

Los cambios en los sistemas de prescripcion y un protocolo institucional acordado para el tratamiento de la hiperpotasemia pueden
mejorar la seguridad del paciente para este trastorno electrolitico frecuentemente encontrado.

Abstract Hyperkalemia is a common electrolyte disorder and is present in 1- 10% of hospitalized patients. Elevated levels of serum
potassium are usually asintomatic are associated with changes in electrocardiogram leads to life-threatening cardiac arrhythmias.
Rapid recognition of this disorder, patient risk management, and appropriate treatment can prevent serious cardiac complications of
hyperkalemia.

It can be caused by reduced renal excretion, excessive ingestion or leakage of potassium from the intracellular space. Treatment
should be initiated immediately using different therapeutic strategies to increase the displacement of potassium in the intracellular
space or to increase the elimination, along with the reduction of the intake. Knowledge of the physiological mechanisms of manipulation
of potassium is essential to understanding the causes of hyperkalemia and its treatment.

Changes in prescription systems and an agreed institutional protocol for the treatment of hyperkalemia may improve patient safety for
this frequently encountered electrolyte disorder.

POTASIO

Cation mas abundante del liquido intracelular.
Los requerimientos minimos diarios de potasio
son de aproximadamente 1.600 a 2.000 mg (40 a

50 mmol, 40 mg = 1 mmol).?

Se encuentra distribuido en los alimentos en ma-
yor contenido (>25 mEqg/100g), higos secos, en
muy alto contenido (>12mEq/100g) en frutas se-
cas como ciruela pasa, nueces, aguacate, cerea-

les de salvado, germen de trigo, habas y en alto
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contenido (>6.2mEqg/100g) en vegetales como es-
pinacas, tomate, brocdli, zanahoria, papa, coliflor,
frutas como platano, kiwi, naranja, mango, melon

y carnes como cordero, ternera, res.2 34

El potasio corporal total, se encuentra distribuido
principalmente en tejido muscular (2650mEq), hi-
gado (250mEqQ), liquido intersticial (35mEq), eri-
trocitos (35mEq),plasma (15mEqQ), y su mayor
concentracion se encuentra en el liquido intrace-

lular (150mEg/L), liquido extracelular 4mEq/L.°

Las reservas corporales de potasio pueden va-

riar en funcioén del peso, la edad, el sexo y la masa
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muscular, pero siempre es necesaria la existencia
de un equilibrio, entre las pérdidas y ganancias de
potasio para garantizar una adecuada transmision
nerviosa, contraccion muscular, contractilidad
cardiaca, tonicidad intracelular, secrecion de al-
dosterona, funcion renal, metabolismo de hidratos

de carbono y sintesis proteica.®

Las personas que consumen normalmente una
dieta occidental tipica, ingieren aproximadamente
70- 100mEq al dia. El intestino absorbe practica-
mente todo el potasio ingerido y lo entrega al hi-
gado para su procesamiento por medio de la cir-
culacion hepatoportal.

Aproximadamente el 80% del potasio ingerido
es excretado por los rifiones, el 15 % por el tracto
gastrointestinal y el 5 % restante por el sudor.
Cantidades minimas de potasio se excreta en las
heces, 15%, la excrecion renal la principal de-
fensa contra los desequilibrios de potasio croni-
cas, depende de la filtracion libre en el glomérulo,
extensa reabsorcion tubular proximal, y un pro-
ceso de secrecion altamente regulado del tubulo
contorneado distal y segmentos del tubulo colec-
tor en la corteza externa y médula (la cortical con-
ducto colector y la medular exterior conducto co-

lector, respectivamente).

Su principal via de eliminacion es la renal. El rifion
es capaz de modificar su excrecion a menos de 5
mEg/dia en presencia de deplecion de pota-
sio. Aproximadamente el 80% del potasio inge-

rido es excretado por los rifiones, el 15 % por el

tracto gastrointestinal y el 5 % restante por el su-

dor.6.738

FILTRACION, SECRECION Y EXCRECION RE-
NAL

La principal defensa contra los desequilibrios de
potasio cronicas es la excrecion renal de potasio,
que depende de la filtracion libre en el glomérulo,
reabsorcion tubular proximal, y un proceso de se-
crecion altamente regulado en el tabulo contor-
neado distal y segmentos del tibulo colector en la

corteza y médula.

El potasio se filtra libremente por el glomérulo. La
mayor parte del potasio filtrado es reabsorbido en
el tubulo proximal y asa de Henle, menos de 10%

de la carga filtrada llega a la nefrona distal.®1°

En el tabulo proximal, la absorcion es principal-
mente pasiva y proporcional al Na + y agua. En la
rama ascendente gruesa de Henle se produce
transcelular y paracelular El componente trans-
celular esta mediada por cotransporte
Na+ /K+/2Cl. La secrecion comienza tubulo con-
torneado distal y progresivamente aumenta a lo
largo de la nefrona distal en el conducto colector

cortical.1

Las zonas mas importantes de regulacion de la
excrecion de potasio son las células principales
en la parte final de los tubulos distales y en los

tubulos colectores corticales. En estos segmentos
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tubulares, el potasio puede reabsorberse a veces
u otras secretarse, dependiendo de las necesida-

des del organismo.”

Las células principales, que comprenden aproxi-
madamente el 70% al 75% de las células del con-
ducto colector, median la reabsorcion de sodio y
la secrecion de potasio y son blancos para la an-
giotensina Il, antagonistas del receptor de aldos-
terona y diuréticos ahorradores de potasio, la ab-

sorcion se lleva a cabo por canales de sodio.”

Dos poblaciones de canales de potasio se han
identificado en las células del conducto colector
cortical. El canal de potasio medular exterior re-
nal + (ROMK) canal se considera que es la mas
importante via secretora. Este canal se caracte-
riza por tener baja conductancia y una alta proba-
bilidad de estar abierto en condiciones fisiol6gi-
cas. El canal MAX de potasio (también conocido
como el de gran conductancia de K +) se caracte-
riza por una gran conductancia y la activacion en
condiciones de aumento de flujo. Ademas de una

mayor entrega de Na + y la dilucién de luminal K +

11,12,13

Los canales de Ca 2 + son activados por un au-
mento agudo, en la célula principal. Se ha suge-
rido que el cilio central (una estructura presente
en las células principales) puede facilitar la trans-
duccion de sefales de aumento del flujo a un au-

mento intracelular de la concentracién de Ca 2+.

Células intercaladas

Reabsorben potasio y secretan hidrogeno, por
medio de la ATP asa, Las ATP/ asas transportan
iones hidrogeno solos o en intercambio por pota-

sio.14

SISTEMA DE RETROALIMENTACION DE AL-
DOSTERONA

La aldosterona es el principal mineralocorticoide,
la aldosterona aumenta la concentracion intrace-
lular de potasio mediante la estimulacion de la
actividad de la Na +/K +/ ATP asa en la membrana
basolateral. En segundo lugar, la aldosterona es-
timula la reabsorcion de sodio través de la mem-
brana luminal, lo que aumenta la electronegativi-
dad del lumen, aumentando asi el gradiente eléc-
trico y favoreciendo la secrecion de potasio. Por
ualtimo, la aldosterona tiene un efecto directo sobre
la membrana luminal de aumentar la permeabili-

dad al potasio.

El ritmo cicardiano de la secrecién de K*

Durante un periodo de 24 horas, la excrecion uri-
naria de potasio varia en respuesta a cambios en
la actividad y fluctuaciones de potasio causados
por la separacién de las comidas. Sin embargo,
incluso cuando la ingesta de K* y la actividad se
distribuyen de manera uniforme sobre un periodo
de 24 horas, sigue existiendo un ritmo circadiano
con lo cual K + excrecion es més bajo en la noche
y en las horas tempranas de la mafiana y después

aumenta en la tarde.. Este patrén circadiano de-
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bido a cambios en la concentracién de potasio in-
tratubular y la concentracion en el conducto colec-
tor en contraposicion a las variaciones en la tasa

de flujo de orina.*®

EQUILIBRIO INTERNO DEL POTASIO

Los ajustes en la excrecion renal de K*, ocurren
durante varias horas, por lo tanto, la regulacion
entre el espacio intracelular y extracelular hace re-
ferencia a un equilibrio interno. Los factores mas
importantes que regulan este movimiento en con-
diciones normales son la insulina y las catecola-

minas.

Después de una comida, la liberacion postpran-
dial de las funciones de insulina no sélo para re-
gular la concentracion de glucosa en suero, tam-
bién para intercambiar potasio en las células
hasta que el rifién excreta la carga de potasio para
reestablecer la homeostasis. Estos efectos estan
mediados a través de la insulina uniéndose a re-
ceptores de la superficie celular, que estimula la
captacion de glucosa en los tejidos sensibles a la
insulina a través de la insercion de la GLUT4 pro-
teina transportadora de glucosa. Un aumento en
la actividad de la Na +/K + /ATP asa media la ab-
sorcion de potasio. En los pacientes con el sin-
drome metabdlico o la enfermedad renal cronica,
se deteriora la captacion de glucosa mediada por
la insulina, pero la captaciéon de potasio perma-
nece normal, demostrando la regulacion diferen-
cial de la glucosa mediada por lainsulinay la cap-

tacion de potasio.16:17

HIPERKALEMIA

Enfermedad grave potencialmente mortal, puede
causar pardlisis muscular y arritmias cardiacas
mortales. Debe ser tratado de una manera opor-
tuna con empleo de todos los recursos disponi-
bles.t®

La hiperkalemia puede ser clasificada segun el
potasio sérico (K *) en leve (5.5-6.5 mEq/ I), mo-
derada (6,5-7,5 mEq / ) y severa (> 7,5 mEq /
). Sin embargo, la gravedad de las manifestacio-
nes clinicas no sélo depende de los niveles de po-
tasio sérico, también en la rapidez de la aparicion,
la presencia de alteraciones concomitantes de
electrolitos, medicamentos y otras comorbilida-
des. El uso concomitante de otros medicamentos

también pueden ser de importancia.®

La comprension de los factores de riesgo subya-
centes en el desarrollo de la hiperpotasemia y los
resultados asociados con la elevacion del potasio
sérico son fundamentales para establecer estra-
tegias preventivas adecuadas, con el objetivo ul-

timo de lograr mejores resultados clinicos.
EPIDEMIOLOGIA

Los estudios que han examinado la hiperpotase-
mia en muestras grandes y no seleccionadas su-
gieren que su incidencia y prevalencia son relati-

vamente bajas.
PREDICTORES DE LA HIPEKALEMIA

Los principales factores predictores de los niveles

mas altos de potasio sérico en los estudios de
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cohortes son presencia de diabetes mellitus, ma-
yor ingesta de proteinas, menor bicarbonato sé-
rico, raza blanca y, lo mas importante, menor e
GFR, y los pacientes de mayor riesgo son aque-
llos en los que hay agrupacion de varios factores

de riesgo.?°

En concordancia con estos hallazgos, un gran es-
tudio realizado en 245,808 veteranos estadouni-
denses hospitalizados identifico la ERC como el
factor de riesgo mas importante de hiperkalemia,
junto con el uso de inhibidores del sistema renina

angiotensina aldosterona (RAAS).?!

Inhibidores del sistema renina angiotensina aldos-
terona pueden inducir hiperkalemia incluso en pa-
cientes que reciben didlisis de mantenimiento,
muy probablemente debido a su efecto sobre la
secrecion de potasio gastrointestinal.??

Teniendo en cuenta todos estos factores, no es
sorprendente que la incidencia de hiperkaliemia
asociada con el blogueo RAAS varie sustancial-
mente de ensayos clinicos a ensayos clinicos, os-
cilando entre el 1,9% y el 38,4% en los ensayos

realizados entre pacientes con ERC.??

ETOPATOGENIA

Etiologias comunes que llevan a la medicion de
potasio aumentado incluyen pseudohyperkale-
mia, disminucién de la excrecion renal, y la distri-

bucién de potasio anormal.

Pseudohyperkalemia:

Ténica de extraccion de sangre: se refiere a
aguellas condiciones en las que la elevacion
de la concentracion de potasio en suero me-
dido es debido al movimiento de potasio de las
células durante o después que la extraccion

de muestra de sangre se ha realizado.??

Trombocitosis: potasio se mueve fuera de las
plaquetas después de haberse producido la
coagulacion. Asi, la concentracién de potasio
en suero normalmente supera el valor verda-
dero en el plasma por 0,1 a 0,5 meq /L. Aun-
gue esta diferencia en los individuos normales
no es clinicamente importante, el aumento de
la concentracion de potasio en suero medido
puede ser mucho mayor en los pacientes nor-
mocaliémicos con trombocitosis, aumentando
en aproximadamente 0,15 meq /L por 100,000
/ microL por elevacion en el recuento de pla-

quetas.?*

Leucocitosis: recuentos de glébulos blancos
de alta (> 120.000 / microL) causados por la
leucemia linfocitica crénica puede conducir a
concentraciones de potasio falsamente eleva-
das debido a fragilidad leucocitaria. , esta
forma de pseudohyperkalemia se produce
en ambas muestras de suero y de plasmay
puede ser mas prominente cuando la sangre
se muestrea en tubos heparinizados. La cen-
trifugacion de un tubo heparinizado provoca
en la destruccion de células in vitro y la libera-
cion de potasio ya que estas células se sus-

penden libremente en el plasma.?®
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Acidosis metabdlica: En pacientes con acidosis
metabolica distintos de acidosis organica debido
a la acidosis lactica o cetoacidosis, el almacena-
miento en bufer de iones de hidrogeno en exceso
en las células conduce a movimiento de potasio
en el liquido extracelular, un cambio transcelular
gue esta obligado en parte por la necesidad de

mantener la electro neutralidad.

REDISTRIBUCION CELULAR DE POTASIO

Insulina: La insulina promueve la entrada de pota-
sio en las células. Por lo tanto, la ingestion de glu-
cosa (que estimula la secrecién de insulina endo-
gena) reduce al minimo el aumento de la concen-
tracion de potasio en suero inducida por la ingesta
de potasio concurrente. Mientras que la ingesta
de glucosa sola en pacientes sin diabetes modes-

tamente reduce el potasio en suero.

Los resultados son diferentes en la diabetes me-
llitus no controlada. En esta configuracion, la com-
binacién de la deficiencia de insulina (ya sea alte-
rada la secrecién de insulina o resistencia) y la hi-
perosmolaridad inducida por la hiperglucemia con
frecuencia conduce a la hiperpotasemia a pesar
de que pueden existir marcadas pérdida de pota-
sio debido a las pérdidas urinarias causadas por

la diuresis osmatica.2”

Los niveles de insulina caen en respuesta a la te-

rapia con somatostatina o el agonista de la soma-

tostatina, octreotida , y pueden conducir a eleva-
ciones en el potasio sérico. La magnitud de este
efecto varia con el contexto clinico. . El efecto de
la somatostatina o octreotida es mucho mayor en
pacientes con enfermedad renal terminal (ESRD)
que requiere didlisis en los que el potasio en suero

puede elevarse por encima de 7 meq / L.%8

El ayuno se asocia con una reduccion adecuada
en los niveles de insulina que puede conducir a un
aumento del potasio plasma. Esto puede ser un

problema particular en los pacientes de didlisis.

El riesgo de hiperpotasemia durante el ayuno
preoperatorio pueden minimizarse mediante la
administracion de insulina y la glucosa en pacien-
tes con diabetes, o glucosa sola en pacientes sin
diabetes.?®

Aumento en la Osmolaridad: va acompafiado por
el movimiento de potasio de las células por dos

mecanismos propuestos:

e La pérdida de agua de la célula aumenta la
concentracion de potasio de células, creando
de este modo un gradiente favorable para la
salida de potasio pasiva a través de los cana-

les de potasio en la membrana celular.

e Las fuerzas de friccion entre el disolvente
(agua) y soluto puede resultar pérdida de po-

tasio junto con el agua a través de los poros
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de agua en la membrana celular. Este fené-
meno de arrastre disolvente es independiente
del gradiente electroquimico para la difusion

de potasio.3°

Aumento del catabolismo celular: Aumento de la
descomposicion del tejido conduce a la liberacion
de potasio intracelular en el fluido extracelular. La
hiperkalemia puede ocurrir en esta configuracion,
en particular si la insuficiencia renal también esta
presente. Ejemplos clinicos incluyen trauma (in-
cluyendo trauma, administracion de terapia citoto-
xica o de radiacion para pacientes con linfoma o
leucemia (sindrome de lisis tumoral), e Hipotermia

Grave.3133

Bloqueadores beta: interfieren con la facilitacion
beta-2-adrenérgicos de la captacion de potasio
por las células, en particular después de una
carga de potasio. Un aumento en el potasio sérico
se observa principalmente con blogqueadores beta
no selectivos (tales como propranolol y labeta-
lol ). En contraste, los bloqueadores beta-1-selec-
tivos tales como atenolol tienen poco efecto sobre
el potasio sérico ya que la actividad beta-2 recep-
tor permanece intacto. El aumento en el potasio
sérico con la terapia beta bloqueador no selectivo

es generalmente menos de 0,5 meq / L.34:36

Ejercicio: se libera normalmente a partir de las cé-
lulas del musculo durante el ejercicio. El aumento
del potasio en plasma rara vez es importante cli-
nicamente, con la Unica excepcion importante du-
rante la extraccion de sangre al apretar el pufio

puede interferir con la evaluacion precisa de la

concentracion de potasio en suero, puede aumen-
tar de forma aguda la concentracion de potasio en

suero en mas de 1 meq/ L.

El aumento del potasio en plasma durante el ejer-

cicio puede ser mediado por dos factores:

¢ Retardo entre la salida de potasio de las célu-
las durante la despolarizacion y posterior de la
recaptacion en las células a través de la
bomba Na-K-ATPasa

e Con el gjercicio marcado, un mayor numero de
canales de potasio abiertos en la membrana
celular. Estos canales son inhibidas por ATP,
un efecto que se elimina por la disminucion in-

ducida por el ejercicio en los niveles de ATP.

El grado de elevacion en la concentracion de po-
tasio sérico sistémica es menos pronunciado y
varia directamente con el grado de ejercicio: 0,3 a
0,4 meq /L con caminar lento; 0.7 a 1.2 mEq /L,
con un esfuerzo moderado (incluyendo el ejercicio
aerobico prolongado con la carrera de maraton); y
tanto como 2 meq / L después del ejercicio hasta
el agotamiento. Puede estar asociada con ambos

cambios en el ECG [y acido.sis lactica.

El pico de aumento en el potasio plasmatico du-
rante el ejercicio es menos pronunciado con el
acondicionamiento fisico previo fisica (debido a la
mayor actividad de la Na/K/ATP asa).

El aumento de la concentracién de potasio en
plasma inducida por el ejercicio se invierte des-

pués de varios minutos de descanso.37-38

Rev Med UAS; Vol. 6: No. 3. Julio-Septiembre

ISSN 2007-8013



Lépez-Ceja M.

REVMEDUAS 149

Otros: otras causas raras de la hiperpotasemia
debido a la translocacién de potasio de las células

en el liquido extracelular incluyen:

o Digital: sobredosis, debido a inhibicion de la
bomba Na+/K+/-ATP asa. La hipekalemia
también puede ocurrir después de la intoxica-

cién con glucoésidos digitalicos.3°

¢ Hemotransfusion: Transfusion de glébulos ro-
jos, debido a una fuga de potasio de los globu-
los rojos, principalmente en bebés y con trans-

fusiones masivas.

e Succinilcolina: Receptores de acetilcolina se
concentran normalmente dentro de la union
neuromuscular, y el flujo de salida de potasio
intracelular causada por la despolarizacion de
estos receptores se limita a este espacio. La
hiperpotasemia se produce cuando se da la
succinilcolina bajo condiciones que causan la
regulacién positiva y amplia distribuciéon de re-
ceptores de acetilcolina a través de toda la

membrana muscular.4°

e El uso de medicamentos que activan los cana-
les de potasio dependientes de ATP en las
membranas celulares, tales como inhibidores
de la calcineurina (por ejemplo, ciclospo-
rina y tacrolimus ), diazéxido , minoxidil , y va-
rios anestésicos volatiles (por ejemplo, isoflu-

rano ).*

Reduccion de la excrecién urinaria de potasio:

Las cuatro causas principales de la hiperpotase-
mia debido a la secrecién urinaria de potasio re-

ducida son:

e Secrecion de aldosterona disminuida
¢ Respuesta disminuida a aldosterona
e Reduccion de entrega de sodio distal y agua.

e Enfermedad renal crénica.

Secrecion de aldosterona disminuida: hipoaldos-
teronismo hiporreninémico o ciertos medicamen-
tos, puede disminuir la eficiencia de la secrecion
de potasio y conducir a la hiperpotasemia y acido-

sis metabdlica (como acidosis tubular IV [RTA]).

El aumento de la concentracion de potasio en
plasma inducida por la reduccion de la secrecion
de aldosterona o la respuesta de la aldosterona
disminuida estimula directamente la secrecion de
potasio, supera parcialmente la relativa ausencia
de aldosterona. El efecto neto es que el aumento
de la concentracion de potasio en plasma es ge-
neralmente pequefio en pacientes con funcion re-
nal normal, pero puede ser clinicamente impor-
tante en la presencia de insuficiencia renal subya-

cente y/o otras causas de hiperpotasemia.

Respuesta a la aldosterona reducida: Hay una se-
rie de causas de hiperpotasemia que se deben a
una respuesta reducida a la aldosterona, también

[lamada resistencia a la aldosterona. Los méas co-
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munes son la administracion de diuréticos ahorra-
dores de potasio y la enfermedad renal aguda y
cronica en la que otros factores también pueden

contribuir.

Diuréticos ahorradores de potasio: dos clases de
medicamentos alteran la secrecién renal de pota-
sio a pesar de los niveles normales o altos de al-
dosterona: antagonistas de la aldosterona que
compiten con aldosterona para los sitios de recep-
tores y farmacos que bloquean directamente los
canales de sodio en el apical (luminal) en la mem-
brana de las células principales en el tubulo colec-

tor.42

Reduccion de entrega distal de sodio y agua: la
secrecidn de potasio y la excrecién de potasio uri-
nario puede verse afectada si hay una reduccion
sustancial en la deplecién de sodio y agua a los
sitios de secrecion de potasio en la nefrona distal,
asi como la insuficiencia cardiaca y cirrosis en el
gue la disminucién de la perfusion tisular es de-
bido a un gasto cardiaco reducido y la vasodilata-

cién, respectivamente.*344

Enfermedad renal aguday crénica: es mas fre-
cuente en pacientes que también son oliguricos, o
tienen un problema adicional, tal como una dieta

con alto contenido de potasio.*®

Causas congénitas de la hiperpotasemia

Las anomalias congénitas de la sintesis de aldos-
terona también pueden dar lugar a la elevaciéon de

potasio y la pérdida excesiva de sodio.

Las formas graves de estos trastornos conducen
a desequilibrios de electrolitos en los recién naci-
dos que pueden ser fatales si no se corrige rapi-

damente.

Si estos pacientes sobreviven la infancia, el tras-
torno tiende a ser menos severa a medida que en-

vejecen.

Pseudohipoaldosteronismo refiere a la resistencia
congénita a las acciones de la aldosterona en el
rifién; la forma autosémica recesiva es mas grave
y puede conducir a la muerte en el recién nacido
si no se tratan de manera agresiva. Los pacientes
sospechosos de tener una de estas anomalias ge-
néticas poco comunes deben ser referidos a un
endocrinélogo pediatrico para establecer un trata-
miento inicial apropiado; a continuacion, los pa-
cientes pueden ser administrados por su meédico

de cabecera con la consulta ocasional.
MANIFESTACIONES CLINICAS

Leve a moderada hiperkalemia son por lo general
no son especificos y pueden incluir debilidad ge-
neralizada, fatiga, nauseas, vomitos, colicos in-
testinales y diarrea. Hiperpotasemia grave puede
conducir a condiciones peligrosas para la vida ta-

les como arritmias cardiacas y paralisis muscular.

Como el miocardio es muy sensible a cualquier
cambio en la concentracion de ion de potasio, el
desequilibrio del gradiente de concentracion de
potasio en la hiperkalemia puede causar una pro-
gresion de cambios en el ECG, tales como el au-

mento de amplitud de la onda T, prolongacién del
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intervalo PR y duracién de QRS , pérdida de on-
das P, retraso de la conduccion AV, que culminan
en la fusion del complejo QRS con la onda T que
produce un patrén de onda sinusoidal, y asistolia.
Clinicamente, los pacientes pueden presentar

palpitaciones, sincope y muerte subita cardiaca.*®

MANIFESTACIONES ELECTROFISIOLOGICAS
DE HIPERKALEMIA

En pacientes con niveles de potasio sérico aguda-
mente elevados, se ha observado que un patrén
de infarto pseudomiocardico aparece como una
elevacion masiva del segmento ST-T que se
desarrolla secundariamente a alteraciones en la

repolarizacion de los miocitos.

Las primeras etapas de la hiperkalemia pueden
manifestarse sélo con el acortamiento del inter-
valo PR y QT. Ademas, se han descrito la taqui-
cardia sinusal, la bradicardia, el ritmo idioventricu-

lar y el blogueo cardiaco de 1ler, 2°y 3° grado.

Las concentraciones de potasio y sodio en los
compartimentos intracelular y extracelular desem-
pefian un papel vital en la funcion electrofisiol6-

gica del miocardio.

Los gradientes de concentracion se establecen a
través de la membrana miocitaria secundaria a
concentraciones de potasio intracelular muy altas
y una relativa escasez de iones de potasio en el

espacio extracelular.

Estos gradientes de concentracion son manteni-
dos por bombas Na+/K+/ATP asa en las paredes
celulares, que activamente bombean el sodio ha-
cia el interior del miocito y potasio hacia el interior.

Estos gradientes de concentracion establecen un
potencial eléctrico a través de la membrana celu-
lar que resulta en un potencial de membrana en
reposo de -90 milivoltios (mv). El gradiente de po-
tasio a través de la membrana celular es el factor
mas importante para establecer este potencial de
membrana; Por lo tanto, cualquier cambio en la
concentracion extracelular de potasio puede tener
efectos profundos sobre la funcion electrofisiol6-

gica de los miocitos.

A medida que los niveles de potasio aumentan en
el espacio extracelular, la magnitud del gradiente
de concentracion de potasio a través del miocito
disminuye, disminuyendo asi el potencial de re-

poso de la membrana (es decir, 90 mV a -80 mV).

La fase O del potencial de accién se produce
cuando los canales de sodio con voltaje abierto se
abren y el sodio entra en el miocito por su gra-

diente electroquimico.

La velocidad de subida de la fase O del potencial
de accién (Vmax) es directamente proporcional al
valor del potencial de membrana de reposo al

inicio de la fase O.
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Esto se debe a que el potencial de membrana en
el inicio de la despolarizacion determina el nu-
mero de canales de sodio que se activan durante
la despolarizacién, lo que a su vez determina la
magnitud de la corriente de sodio entrante y la
Vmax del potencial de accion. El porcentaje de ca-
nales de sodio disponibles disminuye y el Vmax
es mayor cuando el potencial de membrana en re-
poso al final del potencial de accidén es aproxima-
damente -75 mV y no aumenta a medida que el
potencial de membrana se vuelve menos negativo
(Es decir, -70 mV), como en el contexto de la hi-

perpotasemia.

Esta disminucion resulta en un decremento en la
corriente de sodio entrante y una disminucién con-
currente en el Vmax; Por lo tanto, como el poten-
cial de la membrana en reposo se vuelve menos
negativo en la hiperpotasemia, Vmax disminuye.
Esta disminucion de Vmax provoca la disminucion
de la conduccion de impulso a través del miocar-
dio y la prolongacién de la despolarizacion de la
membrana como resultado, la duracién del QRS

se prolonga.

A medida que los niveles de potasio aumentan, el
potencial de membrana en reposo sigue siendo
menos negativo y, por tanto, disminuye progresi-

vamente la Vmax.

La disminucion de Vmax, causa la disminucion de
la conduccion miocardica, que se manifiesta por
la prolongacion progresiva de las ondas P, el in-

tervalo PR y el complejo QRS.

La hiperpotasemia también tiene efectos profun-
dos sobre la fase 2 y 3 del potencial de accion.
Después de la rapida afluencia de sodio a través
de la membrana celular en la fase O, los iones de
potasio abandonan la célula a lo largo de su gra-
diente electroquimico, que se refleja en la fase 1
del potencial de acciébn. Como el potencial de
membrana alcanza -45 mV durante la fase O, los
canales de calcio son estimulados, permitiendo
gue el calcio entre en el miocito. La conductancia
maxima de estos canales se produce aproxima-
damente 50 m seg después del inicio de la fase O

y se refleja en la fase 2 del potencial de accion.

Durante la fase 2, el eflujo de potasio y el influjo
de calcio se compensan mutuamente, de modo
gue el cambio eléctrico a través de la membrana
celular permanece igual y se crea una fase de me-
seta del potencial de accion. Durante la fase 3, los
canales de calcio se cierran, mientras que los ca-
nales de potasio continlan expulsando potasio
fuera de la célula. Por consiguiente, se restaura el

potencial de membrana electronegativo.

Las corrientes de potasio (lkr), localizadas en la
membrana celular de los miocitos, son las princi-
pales responsables del eflujo de potasio obser-
vado durante las fases 2 y 3 del potencial de ac-

ciéon cardiaca.

Por razones que no son bien conocidas, estas co-
rrientes de (Ikr) son sensibles a los niveles de po-

tasio extracelular y a medida que los niveles de
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potasio aumentan en el espacio extracelular, la
conductancia de potasio a través de estas corrien-
tes aumenta de manera que mas potasio aban-

dona el miocito en cualquier momento.

Esto resulta en un aumento de la pendiente de las
fases 2 y 3 del potencial de accion en pacientes
con hiperpotasemia y acortamiento de la repolari-
zacion. Esto se considera el mecanismo respon-
sable de algunas de las primeras manifestaciones
electrocardiogréficas de la hiperpotasemia, como
la depresion del segmento ST-T, las ondas T con

picos y el acortamiento del intervalo Q-T.46-53

EVALUACION DEL PACIENTE:

La evaluacion del paciente con hiperkalemia por
lo general comienza con una cuidadosa historia
clinica, evaluacion de las manifestaciones clinicas
de la hiperkalemia, como debilidad muscular y
cambios caracteristicos en el electrocardiograma
y pruebas de laboratorio para las causas de hiper-

kalemia.

Para la ingesta excesiva de potasio, los pacientes

deben ser consultados acerca de lo siguiente:

Trastornos de la alimentacion: Las dietas muy
inusuales consisten casi exclusivamente en ali-
mentos ricos en potasio, como frutas (por ejem-
plo, platanos, naranjas, melones), frutos secos,
pasas, zumos de frutas, nueces y vegetales con

poco o nada de sodio.

"Dietas saludables para el corazon": Irénica-
mente, estos pueden ser incriminados. Las dietas
muy bajas en sodio y alto contenido de potasio re-
comendada para los pacientes con enfermedad
cardiaca, la hipertension y la diabetes mellitus
pueden predisponer a los pacientes con un mayor

riesgo de hiperpotasemia.

El uso de suplementos de potasio: suplemen-
tos de hierbas, bebidas deportivas, suplementos
dietéticos, sustitutos de la sal, o agentes farmaco-
l6gicos prescritos, laxantes.

Interpretacion de los electrolitos urinarios

Trastornos crénicos en la homeostasis del potasio
estan asociados con un defecto en el manejo del
cation por el rifidn. La interpretacion de los valores
de electrolitos en orina es til. En primer lugar, hay
gue destacar que no existen valores normales
para la excrecion urinaria de potasio. Mas bien, lo
gue es importante es si los valores de laboratorio
son apropiados para el entorno clinico. Los suje-
tos normales que son de potasio privados pueden
excretar tan poco como de 10 a
15 mmol/ dia. Por el contrario, la excrecion de po-
tasio puede alcanzar niveles de 200 mmol / dia en
respuesta a un aumento sustancial en la ingesta
de potasio en la dieta. Sin embargo, la determi-
naciéon del gradiente transtubular potasio (TTKG)
es una herramienta popular entre algunos clinicos
para evaluar el manejo renal de potasio. El TTKG

es mas util en la evaluacion de hiperpotasemia
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cuando el médico esta tratando de discriminar en-
tre bajos niveles de aldosterona y la resistencia a

la aldosterona
Gradiente transtubular de potasio:

El gradiente transtubular de potasio (TTKG) se uti-
liza para medir la secrecion de potasio renal por
el conducto colector cortical, indirectamente la
evaluacion de la bioactividad de mineralocorticoi-
des en pacientes que tienen hipo o hiperkale-
mia. Valores TTKG <6 indican una inapro-
piada respuesta renal a la hiperkalemia. Los estu-
dios que apoyan la utilidad de la TTKG en la hi-
perkalemia se limitan a series de casos. Este
calculo puede ser mas util en pacientes que tienen
deficiencia mineralocorticoide frente a la resisten-
cia mediante la observacion de un cambio en los
valores TTKG después de dosis fisiolégicas o far-

macoldgicas de mineralocorticoides (54).
(K™ Jurine  Osmblood

TTRG= K+ blood 8

Osmrine

Excrecién urinaria de potasio: excrecion urinaria
de 24 hrs aria de potasio de 24 horas es de utili-
dad limitada en pacientes con persistente hiper-
kalemia debido a que la excrecion urinaria de po-
tasio se determina principalmente por la ingesta
de potasio. Estos pacientes tienen se requiere
una alteracion de la excrecién urinaria de potasio
ya que una concentracion de potasio en plasma
mas alta de lo normal para excretar la carga de

potasio al dia.

La excrecion urinaria de potasio de 24 hrs por en-
cima de 80 a 100 meq / dia (ingesta normal de
potasio) sugiere que el aumento de la ingesta de
potasio (como con la ingestion de un sustituto de
la sal) puede estar contribuyendo a la hiperpota-
semia. La ingesta de potasio de 100 a 400 meq /
dia s6lo aumenta el potasio en suero de 3,8 meq
/L alinicio a4,8 meq/L al final del dia2y 4,2 meq
/ L por dia 20, un tiempo en el cual de admision y

de salida son de nuevo iguales.
TRATAMIENTO

Estabilizadores de membrana: gluconato de cal-
cio

El gluconato de calcio antagoniza la excitabilidad
de la membrana cardiaca y no afecta los niveles
séricos, en general se acepta que el calcio se
debe administrar cuando hay cambios en el ECG
asociados a hiperkalemia.

La administracion de calcio es una modalidad de
tratamiento emergente dirigida a la restauracion
del gradiente eléctrico transmembrana de los mio-
citos cardiacos. Probablemente logra este obje-
tivo mediante la reduccion de potencial de mem-
brana en reposo de las células, aunque el meca-

nismo exacto no se conoce bien.

El calcio intravenoso comienza a actuar dentro de
los 5 minutos, pero su ventana es relativamente
de corta duracion. No se recomiendan dosis repe-
tidas de calcio para los pacientes que toman digo-

xina, debido al riesgo de arritmias.
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El calcio esta disponible en dos formulaciones:
gluconato de calcio y cloruro de calcio. Se prefiere
gluconato de calcio, debido a su menor riesgo de
necrosis del tejido en el caso de extravasacion de
tejido, lo que le permite ser administrada de forma
segura en una vena periférica. Por el contrario, el
cloruro de calcio contiene una mayor concentra-
cion de calcio, lo que exige su administracion a

través de una linea central.

Concentraciones que van de 8,6 a 10 mmol / |,
tiene resolucion "inmediata” (dentro de 5 minutos)
de los hallazgos electrocardiograficos. La dosis
mas comun de calcio recomendada hoy en dia es
de 10 a 20 ml de gluconato de calcio al 10% ad-
ministrado por via intravenosa como un bolo y re-

petirse segun sea necesario.>’:%8

REDISTRIBUION DE POTASIO DENTRO DE LA
CELULA

Agonistas beta-2.

El albuterol B2-agonista (también llamado salbu-
tamol) administrado por inhalacion, nebulizacién o
por via intravenosa se ha estudiado en pacientes
hiperkalémicos estables con enfermedad renal

terminal.

El potasio sérico cae de 0,3 a 0,6 mmol / | en 30
minutos, y persiste durante al menos 2 horas. El
efecto de la insulina es aditivo con el de albuterol,

puede darse de 10 a 20 mg en 4 ml de solucién

salina, da lugar a una disminucion de potasio sé-
rico en aproximadamente 1,2 mmol / L a 60 minu-
tos independientemente del modo de administra-
cion. Las dosis utilizadas cuando el albuterol se
administra por inhalacion (la unica formulacion
disponible en los Estados Unidos) son de 4 a 8
veces las prescritas para el tratamiento del asma
aguda, y aunque no se han reportado eventos ad-
versos graves en estudios de pacientes esta-
bles.%®

Insulina

La insulina trata la hiperpotasemia mediante la ac-
tivacion de la bomba Na * /K */ATPasa, en
musculo esquelético, lo que conduce a cambio de
potasio intracelular. Un estado hiperinsulinemia
puede lograrse ya sea mediante la administracion
de insulina exdgena con dextrosa (obligatorio en
pacientes diabéticos) o con dextrosa sola (en pa-
cientes no diabéticos), que estimula la secreciéon

de insulina enddgena.

Sin embargo, el efecto hipokalemico es mayor con
la combinacion de insulina y dextrosa, en compa-
racion con dextrosa sola. Un bolo de 10 unidades
de insulina regular tiene un inicio de accion dentro
de los 15 minutos, disminuye la concentracién de
potasio en suero hasta en un 1,5 mEq /L (1,5
mmol /L) en 30 a 60 minutos, y tiene una duracion

de 3 a 4 horas.

Debido a que la insulina de accion corta se ab-

sorbe mas rapidamente que la insulina regular, se
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espera que la administracion subcutanea sea efi-
caz, pero no se conoce la dosis necesaria para
méximos de insulina

alcanzar niveles

kalémica.>9.60

Bicarbonato de sodio.

La administracion de bicarbonato promueve la
captacion de potasio por el musculo esquelético
favoreciendo el co-transporte de sodio-bicarbo-
nato y el intercambio de hidrogeno sédico, que, al
aumentar el sodio intracelular, aumenta la activi-

dad de sodio-potasio-adenosina-trifosfatasa.

En 1959, Schwarz demostro que la infusion de en-
tre 144 y 408 mmol de bicarbonato sodico durante
2 a 4 horas disminuy6 el potasio sérico en 2 a 3

mmol / | en 4 pacientes con acidosis grave.

Durante muchos afios, el bicarbonato se eligié a
menudo como tratamiento de primera linea para
la hiperpotasemia aguda. El bicarbonato dejé de
ser una intervencion recomendada para la hiper-
potasemia aguda tras la publicacion de estudios
que demostraron que el bicarbonato tiene poco
efecto sobre la concentracion sérica de potasio en

pacientes en hemodialisis estables.

Sin embargo, la terapia con bicarbonato puede
ser beneficiosa para pacientes con acidosis meta-

bélica.

Una infusion de 4 horas de bicarbonato sédico en
dextrosa al 5% en pacientes con enfermedad re-

nal croénica resultd en una caida sustancial de la

concentracion sérica de potasio proporcional al
aumento del bicarbonato sérico, con una disminu-
cibn media de aproximadamente 2 mmol / | Des-
pués de un aumento de 10 mmol /| en la concen-
tracion sérica de bicarbonato. El bicarbonato es
también una terapia racional para aumentar la ex-
crecion de potasio en pacientes con funcion renal

intacta.®!
Eliminacion de potasio
Didlisis.

La hemodialisis es la forma mas efectiva de elimi-
nar el exceso de potasio. Aunque el potasio se eli-
mina directamente del plasma, la distribucién del
potasio en el plasmay el liquido intersticial es casi
instantaneo, por lo que el potasio se elimina efi-

cazmente del liquido extracelular.

El efecto de la dialisis sobre la concentracién plas-
matica de potasio depende de la velocidad de eli-
minacién del potasio del liquido extracelular y de
la tasa de reposicidon del potasio de las reservas

intracelulares.

En un sujeto de 70 kg, la remocién no reabsorbida
de so6lo 14 mmol de potasio del fluido extracelular
disminuira el potasio plasmatico en 1 mmol / |. A
una velocidad de la bomba de sangre de 0,3 |/
min y un gradiente de concentracion de plasma a
dialisis> 5 mmol / |, tal disminucion se puede lo-

grar en pocos minutos.

Esto explica por qué la hemodidlisis puede tener

éxito durante la reanimacion cardiopulmonar,
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cuando la perfusion de los tejidos periféricos es

minima.

Disminucion de 1 mEg/L (60 min) y 2 mEqg/L (180
min). La cantidad eliminada depende del gra-
diente de concentracién de plasma a didlisis, las
velocidades de flujo de sangre y dializado y el po-
tasio total del cuerpo.

El rebote postdialisis después de la hemodialisis
es mas pronunciada en los pacientes sometidos a
hemodialisis aguda para la hiperkalemia debido a
la liberacion masiva de potasio de las células da-
fladas (por ejemplo, la lisis tumoral, rabdomiolisis)
y después de hemodialisis de mantenimiento re-
gular en pacientes con una concentracion sérica

de potasio de alta predidlisis.

Los pacientes que tienen un gran rebote postdia-
lisis puedan necesitar dialisis diaria o la terapia de
reemplazo renal continuo para evitar la hiperkale-

mia severa recurrente.2

Diuréticos

Los estudios con acetazolamida muestran que el
suministro de bicarbonato a este sitio en la ne-
frona tiene un efecto kaliurético particular, incluso
en pacientes con insuficiencia renal. Seria impru-
dente administrar acetazolamida sola a la mayo-
ria de pacientes con hiperpotasemia, ya que tien-
den a presentar concomitante acidosis que seria
exacerbada por el medicamento. Pero una infu-

sion de bicarbonato sédico administrada durante

4-6 horas a una velocidad disefiada para alcalini-
zar la orina puede aumentar la excrecion urinaria
de K, y seria deseable especialmente en pacien-
tes con acidosis metabolica. El riesgo de expan-
sion de volumen con el bicarbonato puede ser mi-
tigado por el uso de los diuréticos de accion de
asa, que seria probablemente para aumentar adn
mas el efecto kaliuretico. Los diuréticos que ac-
tuan en combinacion con un diurético tiazidico in-
duciran una kaliurosis y sera beneficiosa en el pa-
ciente con volumen aumentado. La contraccion de
volumen inducida por diurético debe ser evitado
ya que esto conducira a disminucion del flujo de
nefron distal y la reduccion de la excrecion de po-

tasio.

De asa: Los diuréticos de asa aumentan la pér-
dida de potasio en la orina en pacientes con dete-
rioro de leve a moderado de la funcion renal, es-
pecialmente cuando se combina con la hidrata-
cion salina para mantener el suministro de sodio

y el flujo distal.

Sin embargo, los pacientes con hiperkalemia per-
sistente tipicamente tienen alteracion de la secre-

cion renal de potasio.

Por lo tanto, los diuréticos deben no ser utilizados
como el unico medio para eliminar el potasio del
cuerpo en pacientes con hiperkalemia una emer-

gencia.

En pacientes con funcion renal conservada (por

ejemplo, los pacientes con insuficiencia cardiaca),
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se administran por via intravenosa 40 mg de furo-
semida cada 12 horas o una infusién contindia de

furosemida.

Si la funcion renal no se conserva, se utiliza una
combinacion de un bicarbonato isotdnica o infu-
sion intravenosa de solucién salina isoténica furo-
semida intravenosa a dosis que son apropiados

para la funcién renal del paciente.
Poliestireno sulfonato sédico (kayexalato).

Kayexalato es una resina de intercambio catio-
nico, introducida por primera vez en la década de
1950, antes de que la FDA.

Kayexalato fue el nombre dado a la forma en
polvo de poliestireno sulfonato sddico, que inter-
cambia sodio por calcio, amonio y magnesio, ade-

mas de potasio.

A un pH acido, sus grupos sulfonato estan ocupa-
dos por iones hidrégeno y son incapaces para unir
el potasio, debido a las mayores concentraciones
de potasio en el colon distal, Kayexalato es mas
eficaz en la union de potasio cuando alcanza el
recto, ya sea por enema de retencién o por admi-

nistracién oral con catarticos.

Debido a que la resina se edematiza cuando entra
en contacto con el agua, grandes dosis de Ka-
yexalato pueden causar obstrucciéon intestinal.
Para evitar esta complicacion y para acelerar su
entrega al colon distal, Kayexalato se ha adminis-

trado junto con sorbitol, un catartico osmatico.

Se han notificado complicaciones gastrointestina-
les graves, administradas con y sin sorbitol, inclu-
yendo perforacion. El efecto adverso reconocido
del farmaco es la hipomagnesemia (0,58 mmol /
), que se desarroll6 en el primer mes de trata-
miento en el 8,6% de los pacientes; Hipomagne-
semia respondio facilmente a suplementacion de

magnesio y no progreso.

Debido a que el paciente intercambia calcio por
potasio, tiene el potencial de causar un balance
positivo de calcio y calcificaciones ectopicas; Esta
preocupacion teorica seria dificil de refutar sin es-

tudios a muy largo plazo.

Cada gramo de resina se une aproximadamente
a 0,65 mmol de potasio in vivo, aunque el efecto

es altamente variable e impredecible.t*

Patiromer

Polimero esférico, no absorbible organico, formu-
lada como un polvo para suspension, que se une

de potasio en el colon a cambio de calcio.

Patiromer es un polimero sintético de investiga-
cion no absorbible que consiste en cuentas esfé-
ricas lisas de aproximadamente 100 mm de dia-

metro;

A diferencia de Kayexalate, patiromer no se ede-
matiza apreciablemente cuando se expone al
agua y no requiere un laxante para alcanzar el co-

lon distal.
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Los grupos activos de Patiromer estan compues-
tos de acidos alfa-fluorocarboxilicos que estan
emparejados con iones de calcio en lugar de so-
dio. A medida que la resina viaja a través del
tracto gastrointestinal, parte del calcio se reem-

plaza con iones de hidrogeno.

De una manera relacionada con la dosis de 15 a
30 g/ dia aumento el potasio fecal diariamente en

aproximadamente 15 a 20 mmol.

En los sujetos estudiados mientras que en una
restriccion de potasio y dieta restringida de sodio,
patiromer disminuyd el potasio sérico de 0,23

mmol /| en 7 horas.

Debido a que el paciente intercambia calcio por
potasio, tiene el potencial de causar un balance
positivo de calcio y calcificaciones ectdpicas; Esta
preocupacion teorica seria dificil de refutar sin es-
tudios a muy largo plazo. Patiromer fue aprobado
por la FDA en octubre de 2015.5

Ciclosilicato de zirconio sédico (zs-9).

Es un cristal que es altamente selectivo para los
iones de potasio y amonio a través de mecanis-
mos que son muy similares a los de los canales

idnicos naturales.

Los iones de potasio y amonio, que son casi idén-
ticos en tamaiio, primero deben arrojar sus con-
chas de hidratacion antes de entrar en la estruc-

tura cristalina, un proceso que requiere energia;

Los iones no hidratados son del tamafo correcto
para formar enlaces de hidrégeno termodinamica-
mente estables y energéticamente favorables a
atomos de oxigeno circundantes en la estructura

cristalina.

Después de desprender sus cascaras de hidrata-
cion, los iones de sodio, calcio y magnesio son
demasiado pequeiios para formar enlaces tan es-
tables, haciéndolo termodinamicamente desfavo-

rable para que se unan al cristal.

Ensayos controlados han demostrado que ZS-9
aumenta las pérdidas de potasio fecal en ratas, de

una manera dependiente de la dosis.

Se ha demostrado que ZS-9 es eficaz para man-
tener la normocemia en ensayos aleatorios con-
trolados con placebo que involucran pacientes hi-

perkalémicos que toman el farmaco activo.

Su seguridad se ha estudiado en un ensayo
abierto de 28 dias, y actualmente se esta estu-
diando en un ensayo mas amplio de 52 semanas.
Ademas de los efectos secundarios gastrointesti-
nales menores, el edema se desarroll6 en el 6%
de los pacientes que tomaban 10 g / diay el 14%
de los pacientes que tomaban 15 g/ dia (en com-

paracion con el 2% de los sujetos control).56

En resumen, tanto el patiromer como el ciclosili-
cato de zirconio parecen ser tratamientos eficaces
de la hiperkalemia aguda, y también para el trata-
miento crénico de la hipekalemia durante un pe-

riodo de tiempo relativamente mas corto.
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La revision formal de la eficacia y seguridad de
estos agentes por las autoridades reguladoras
esta en curso o pendiente, por lo tanto, su dispo-
nibilidad para el uso clinico puede ocurrir pronto.
El impacto clinico potencial de estos nuevos
agentes (asumiendo su aprobacion para el uso

clinico) no esta claro.

En primer lugar, los datos presentados sobre su
eficacia y seguridad hasta el momento se recogie-
ron en el contexto de los ensayos clinicos, por lo
tanto, la validez externa en las poblaciones no se-
leccionadas sigue sin probarse. En segundo lu-
gar, su eficacia demostrada en los ensayos clini-
cos se refiere a la correccion de la hiperkalemia
bioquimica en un periodo de tiempo relativamente
corto, y no ofrece pistas sobre el impacto de estas
terapias en los resultados clinicos como hospitali-
zaciones, arritmias cardiacas o mortalidad cardio-

vascular.

Aquellos tratados con inhibidores RAAS) pueden
mejorar los resultados clinicos, estas hipotesis
tendran que ser probadas en ensayos clinicos de-

dicados.

Finalmente, los datos de seguridad presentados
para ambos farmacos se recogieron durante un
periodo de tiempo relativamente corto, en un nu-
mero relativamente pequeio de pacientes. La se-
guridad de estos agentes también debera eva-
luarse después de haber sido utilizados durante
un tiempo mayor en un niumero mucho mayor de
pacientes, para evaluar los eventos adversos

poco frecuentes.

¢A quién tratar?

Nuestro conocimiento de cémo disminuir la con-
centracion de potasio sérico, aunque imperfecta,
ha mejorado sustancialmente en los Ultimos afios.
Nuestra comprension de cuando tratar la hiperka-
lemia ha quedado rezagada. Las opiniones varian
ampliamente en cuanto a qué nivel de potasio sé-
rico debe definirse como "grave" o qué nivel cons-

tituye una emergencia hiperkalémica.

La admision hospitalaria suele ser recomendada
para pacientes con un potasio sérico> 6 mmol / |
y monitorizacion electrocardiografica e interven-
ciones agudas para cualquier paciente con un po-

tasio sérico> 6,5 mmol / I.

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

mia.t’

Monitorizacion: debe medirse en una o dos horas
después del inicio del tratamiento. El momento de
mas mediciones se determina por la concentra-
cion de potasio en suero y la respuesta a la tera-
pia. Los pacientes que reciben insulina, con o sin
dextrosa, deben ser sometidos a mediciones de
glucosa por hora de hasta seis horas con el fin de

controlar la hipoglucemia
Manejo del potasio en hemodialisis

La hiperkalemia en pacientes en hemodialisis
(HD) se entiende como la sobreabundancia de po-

tasio en el compartimento extracelular de estos in-
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dividuos. Se determina por definicion como la con-
centracion sérica de potasio mayor de 5,5mEq.
Dentro de los pacientes en dialisis la mortalidad
debida a hiperpotasemia ha sido estimada entre
3,1 por 1000 pacientes por afio.

Las causas mas frecuentes incluyen ingesta ex-
cesiva de potasio, dieta indiscriminada en potasio,
pero ocasionalmente por sobrecarga intravenosa
u oral de potasio; el inadecuado recambio del po-
tasio dialitico puede ser una causa de hiperkale-

mia en pacientes con ERCT.

Asimismo, los cambios de potasio desde los com-
partimentos intracelular al extracelular pueden
también contribuir a la hiperkalemia; tales cam-
bios pueden atribuirse a rebote post dialisis, a dro-
gas o farmacos (incluyendo blogueadores beta
no-selectivos, digital y succinilcolina), déficit de in-

sulina, acidosis metabdlica y rabdomidlisis).

La hemodialisis es la terapia definitiva de la hiper-
kalemia, ya que frena los cambios ECG en pa-
cientes con ERCT, al eliminar el potasio de forma
rapida en la sesion de didlisis por medio de la

membrana del dializador.

Debido a que la iniciacion de la hemodidlisis fre-
cuentemente requiere de una a dos horas, es im-
portante la introduccion de medidas temporales
para bajar el potasio sérico de forma rapida, lo
gue se consigue con la estimulacion de la entrada

rapida de potasio del compartimento extracelular

al intracelular. Las modalidades terapéuticas prin-
cipales en esta categoria incluyen insulina, ago-

nistas betaadrenérgicos y bicarbonato.

Varios parametros de dialisis pueden afectar la
magnitud del recambio de potasio, incluyendo las
concentraciones de potasio en el bafio de dilisis,
el bicarbonato y la glucosa, asi como el flujo san-
guineo.

Las fluctuaciones en el potasio sérico pueden
ocurrir diariamente como resultado de cambios u
otros factores (por ejemplo, diarrea intermitente),
lo que podria requerir un ajuste de la concentra-

cién de potasio de dializado.

Tales fluctuaciones en el potasio sérico no se de-
tectan actualmente, y muchos pacientes en hemo-
dialisis crénica podrian, por lo tanto, recibir trata-
miento de dialisis usando concentraciones de po-

tasio de dializado inapropiadamente bajas o altas.

La extension y la importancia clinica de este pro-
blema se desconocen porque ningun estudio pu-
blicado ha evaluado la frecuencia y la magnitud
de las fluctuaciones en el nivel de potasio en pa-
cientes con hemodidlisis cronica en el contexto

ambulatorio.

El control de hiperkalemia en pacientes con enfer-
medad renal cronica y en pacientes con insufi-
ciencia cardiaca ha demostrado ser dificil. Limita-
cion de la dieta, el uso vigoroso de la terapia diu-
rética, la provision de bicarbonato, y limitar el uso
o la reduccién de la dosis de los farmacos que au-

mentan los niveles de potasio puede controlar de
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potasio por lo que no es necesaria la terapia de la

union especifica de potasio.

Otro obstaculo para el tratamiento cronico de la
hiperkalemia en pacientes en didlisis es la moni-
torizacion poco frecuente de los niveles séricos de
potasio, que normalmente son solo medidos una

vez al mes.
Tratamiento crénico

El manejo cronico de la hiperkalemia presenta un
desafio fundamentalmente diferente en compara-

cién con su tratamiento agudo.

Contrario a la reduccién aguda de potasio las in-
tervenciones, que pretenden lograr la restaura-
cion inmediata del medio electrofisiologico normal
de la membrana celular para evitar arritmias car-

diacas.

La gestion tiene como objetivo prevenir el desa-
rrollo de la hipercaliemia mediante la correccion
de los defectos subyacentes en la homeostasis

del potasio.

Prevenir el desarrollo o recurrencia mediante la
correccion de las alteraciones subyacentes en el

potasio.

El primer paso es identificar y eliminar las causas
modificables, tales como alto consumo de potasio,
medicamentos que inducen hiperkaemia o acido-

sis metabodlica.

En los pacientes con insuficiencia cardiaca cro-
nica indicé una incidencia reducida de hiperpota-
semia en comparacién con la espironolactona. Un
ensayo similar de fase Il de finerenona (versus
eplerenona) en pacientes con insuficiencia car-
diaca y diabetes esta actualmente en curso. Se
esperan ensayos clinicos de fase Il para confir-

mar estos primeros resultados prometedores.

Los inhibidores RAAS se asocian con un mayor
riesgo de hiperpotasemia, sin diferencias relevan-
tes entre ACEs o ARBs. Para esto los médicos re-
ducen o discontindan los regimenes de RAAS,
aunque el mantenimiento de la terapia es benefi-
cioso para la preservacion de la funcion renal. Lo
siguiente es un enfoque sugerido para permitir la
continuacion de los inhibidores RAAS en pacien-

tes con alto riesgo de hipercaliemia:

e Estimacion de la TFG (< 30 ml / min es el um-
bral para la probabilidad de hiperpotasemia).

¢ Vigilar de cerca los niveles de potasio sérico.

e Evite los AINE (incluidos los inhibidores de la
COX-2) y los remedios herbales.

e Prescribir una dieta baja en potasio y evitar
sustitutos de la sal.

e Prescribir diuréticos tiazidicos o de asa (los
diuréticos de asa estan indicados para GFR
<30 ml / min).

e Corregir la acidosis metabdlica con bicarbo-
nato saédico.

e Comience con un inhibidor de la ECA o ARB

de dosis baja.
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e Monitorear el potasio sérico dentro de la se-
mana de la iniciacion de ACE o ARB y au-
mento de la dosis para determinar la titulacion
de la dosis o discontinuacién del farmaco (des-
continde si el potasio> 5,5 mmol / L persiste)

después de las intervenciones anteriores.%®

CONCLUSIONES

Dada laimportancia de mantener la concentracion
de potasio en el plasma dentro de un intervalo es-
trecho, no es sorprendente que los mecanismos
distintos pero integrados de funciones de informa-
cién y de alimentacion directa han evolucionado
gue actuan sobre el musculo esquelético y el hi-
gado y los rifiones para regular el equilibrio de po-
tasio. Estos mecanismos duales proporcionan el
control exquisito y eficiente sea necesario para
mantener y restaurar la homeostasis de potasio
en respuesta a cambios agudos o crénicos en los

niveles de potasio cuerpo.
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