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Resumen

Eltérmino hiperpotasemia implica, en sentido estricto, la
existencia de valores séricos de potasio superiores a los
establecidos como normales. No obstante, dependiendo
de la fuente, se suelen considerar como hiperpotasémi-
cos los valores superiores a 5 mEqg/l 0 a 5,5 mEqg/I.

Si bien la hiperpotasemia puede ser aguda, este articu-
lo se centra en la hiperpotasemia crénica o persisten-
te. Podriamos considerar la hiperpotasemia persistente
como la «existencia de valores séricos de K superiores a
la normalidad, mantenidos sin oscilaciones relevantes
(<10%) durante al menos 3 determinaciones consecuti-
vas en un periodo no inferior a 3 meses».

Se revisan las causas mas comunes de hiperpotasemia per-
sistente leve-moderada en el paciente con enfermedad re-
nal cronica en los estadios 3-5 y sus posibles alternativas de
tratamiento, y se plantea un algoritmo para su abordaje.

Cabe resaltar que, en pacientes que estan recibiendo far-
macos que pueden provocar hiperpotasemia persistente
leve-moderada, normalmente suele ser preferible mante-
nerlos y aplicar otras medidas para controlar el potasio.

Palabras clave: hiperpotasemia, resinas de intercambio
catiénico, patiromer, ciclosilicato de zirconio y sodio.

El término hiperpotasemia implica, en sentido es-
tricto, la existencia de valores séricos de potasio (K)
superiores a los establecidos como normales. No
obstante, dependiendo de la fuente, se suelen con-
siderar como hiperpotasémicos los valores superio-
res a 5o a 5,5 mEq/1'2.

Otros autores pretenden establecer limites en fun-
cion de los valores de normalidad recomendados
por cada laboratorio y no simplemente valores ab-
solutos. Un ejemplo seria considerar hiperpotase-
mia valores superiores al 10% del valor de normali-
dad®. Sin embargo, no es un parametro todavia
muy ampliamente aceptado.

Dependiendo de la situacion clinica (p. €j., diabetes,
estadio de la enfermedad renal cronica [ERC], etc.),
de la edad o de la patologia concomitante, puede
ser aconsejable fijar un umbral de hiperpotasemia
diferente.
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En cualquier caso, la realidad es que, en la practica
habitual, no se suelen adoptar medidas para dismi-
nuir el potasio sérico hasta que no se alcanzan
valores superiores a 5,5 mEq/] a pesar de que publi-
caciones recientes muestran una asociacién impor-
tante entre valores séricos de K superiores a 5
mEq/l y mayor riesgo de mortalidad?.

Tradicionalmente se ha definido la hiperpota-
semia como leve (valores séricos de K entre 5 y
5,5 mEq/l), moderada (valores séricos de K entre
5,5y 6 mEq/l) y grave (valores séricos de K supe-
riores a 6 mEq/l)*. Hay que considerar que la gra-
vedad de la hiperpotasemia también esta determi-
nada por la rapidez de su instauraciéon: cuanto mas
rapida sea, mas riesgo de toxicidad habra.

En cualquier caso, la hiperpotasemia persistente
podria considerarse como la «existencia de valores
séricos de K superiores a la normalidad, manteni-
dos sin oscilaciones relevantes (< 10%) durante, al
menos, 3 determinaciones consecutivas en un pe-
riodo superior a 3 meses».

Causas de hiperpotasemia

El primer paso sera confirmar que se trata de una
verdadera hiperpotasemia y no se esta ante una pseu-
dohiperpotasemia.

Pseudohiperpotasemia

La hiperpotasemia no verdadera se puede presen-
tar en diversas situaciones y es importante descar-
tarla antes de iniciar cualquier maniobra de trata-
miento (tabla 1).

La mas frecuente es la hemolisis, que suele estar
provocada por exceso de aplicacion del torniquete
o dificultad en la extraccion de la muestra durante
la flebotomia (vasos o agujas pequerios).

Como causas mas infrecuentes se pueden conside-
rar: valores séricos muy elevados de plaquetas (nor-
malmente superiores a 1.000 x 10%1) o de leucocitos
(superiores a 50 x 10%1); mononucleosis infecciosa,
enfermedad por crioaglutininas y la pseudohiper-

Tabla 1. Causas de pseudohiperpotasemia

Frecuente:

» Muestra hemolizada (torniquete apretado, dificultad
en la puncién)

Infrecuente:

» Leucocitosis (> 50 x 10%/1)

» Trombocitosis (>1.000 x 10%/1)
+ Mononucleosis infecciosa

+ Enfermedad por crioaglutininas

+ Pseudohiperpotasemia familiar

potasemia familiar (enfermedad hereditaria sin
consecuencias clinicas relevantes).

Una vez descartado que se esta ante una pseudohi-
perpotasemia, es importante conocer la causa para
actuar lo mas apropiadamente posible.

La hiperpotasemia verdadera puede deberse a lo
siguiente (tabla 2):

e Salida del potasio intracelular. Las causas mas
frecuentes son: acidosis metabdlica, hipergluce-
mia (déficit de insulina), toma de p-bloqueantes o
intoxicacion digitalica.

Se puede observar también después de un ejerci-
cio fisico intenso, en el cual el potasio se libera del
musculo esquelético y en una entidad rara, la pa-
ralisis hiperpotasémica periodica (enfermedad
hereditaria autosomica dominante).

e Aumento total de potasio. El aumento total de K
puede deberse a lo siguiente:

- Aumento de origen endégeno, que es secunda-
rio a dafo tisular, como en la rabdomio6lisis,
traumatismos, hemolisis, lisis tumoral o hemo-
rragia digestiva. Normalmente se trata de una
situacion aguda.

- Aumento de origen exogeno. Suele deberse a
dieta con exceso de frutas y verduras, sobre
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Tabla 2. Causas mas frecuentes de hiperpotasemia
verdadera

Salida Kiintracelular

+ Acidosis metabolica

+ Hiperglucemia

* B-bloqueantes

» Digoxina

+ Ejercicio intenso

» Paralisis hiperpotasémica periddica
Aumento total de K

+ Endégeno:

— Hemodlisis

Rabdomidlisis

Hemorragia gastrointestinal
— Sindrome de lisis tumoral
+ Exdégeno:
— Dietaricaen K
— Sustituto de la sal
— Suplementos nutricionales
» Reabsorcion:
— Patologia renal:
- Obstruccién de las vias urinarias
- Infeccién de las vias urinarias
— Farmacos:

- Antagonistas del receptor de mineralocorticoides
(eplerenona y espironolactona)

- Diuréticos ahorradores de K (amilorida y triamtereno)
- Antiinflamatorios no esteroideos

- Inhibidores del sistema renina-angiotensina-
aldosterona

- Anticalcineurinicos (ciclosporina y tacrolimus)
- Cotrimoxazol/pentamidina

- Heparina

todo en estadios avanzados de ERC. Otras cau-
sas menos frecuentes son el empleo de sustitu-
tos de la sal para evitar la hipertension arterial
y que aportan una cantidad considerable de K
y algunos suplementos nutricionales que suelen
llevar K en su composicion.

e Disminucién de la eliminacién renal (aumento
de la reabsorcién), que puede ser secundaria a:

- Patologia urolégica, como la obstruccion o la
infeccion de las vias urinarias.

- Empleo de farmacos que aumentan la reabsor-
cion tubular de K (es la causa mas frecuente de
hiperpotasemia leve-moderada persistente),
como los antagonistas del receptor de minera-
locorticoides o los diuréticos ahorradores de K.
Cabe mencionar también los anticalcineurini-
cos® y, sobre todo, los inhibidores del sistema
renina-angiotensina-aldosterona (iSRAA), por
sus implicaciones clinicas®.

Tratamiento de la hiperpotasemia
leve-moderada persistente

Ante una hiperpotasemia con K sérico superior a
6 mEq/l, habra que practicar un electrocardiograma
para descartar que existan alteraciones. Como se
esta ante una situacion de hiperpotasemia persisten-
te y si se descartan alteraciones en el electrocardio-
grama, podria aceptarse la aplicacion de las medidas
correctoras que se describen a continuacién sin ne-
cesidad de una actuacién urgente si no aparecen
valores de K sérico de 6,5 mEq/1 (figs. 1y 2).

Con valores séricos de K entre 5 y 5,5 mEq/l, plan-
tearse decisiones terapéuticas dependera de cada
situacién, asi como de su etiologia.

No hay que olvidarse tampoco de que la hiperpota-
semia dificilmente se produce en pacientes con fun-
cion renal normal. Practicamente siempre se asocia
con algtn grado de deterioro de la funcién renal.

Si bien puede distinguirse entre hiperpotasemia en
estadios 3-5, en dialisis (hemodialisis o dialisis peri-
toneal) o con trasplante renal funcionante, hay una
serie de medidas generales que son ttiles para casi
todas las situaciones.

Las alternativas referidas a continuaciéon estan cen-
tradas en el tratamiento de la hiperpotasemia per-
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Alternativas de tratamiento de la hiperpotasemia moderada persistente en pacientes con ERC

Evitar salida intracelular de K
- Corregir acidosis
- Controlar glucemia
- Ajustar B-bloqueantes
- Corregir digoxinemia

Corregir causas del aumento exégeno de K
- Ajustar la dieta
- Evitar sustitutos de la sal
- Evitar suplementos con K

Resolver patologia urolégica
- Obstruccion del tracto urinario
- Infeccion del tracto urinario

- Heparina

Valorar ajuste de farmacos que puedan provocar hiperpotasemia
- Eplerenona/espironolactona
- Amilorida/triamtereno
- Antiinflamatorios no esteroideos
- Inhibidores del sistema renina-angiotensina-aldosterona
- Tacrolimus/ciclosporina
- Cotrimoxazol/pentamidina

— Patiromer*

Farmacos que aumenten la eliminacion renal o disminuyan la absorcion intestinal de K
— Aumentan la eliminacion: Diuréticos del asa (furosemida, torasemida y bumetanida)
- Disminuyen la absorcion: — Resinas de intercambio catiénico

- Ciclosilicato de zirconio y sodio*

Figura 1. Alternativas de tratamiento de la hiperpotasemia moderada persistente en pacientes con enfermedad renal crénica en

estadios 3-5 (*farmacos con tolerancia mejorada).

sistente y, por tanto, fundamentalmente leve o mo-
derada:

e Evitar la salida intracelular de K. Habréa que va-
lorar el grado de acidosis metabdlica y corregir-
lo, controlar la glucemia (corregir la hipergluce-
mia si existiera), ajustar la dosis de p-bloqueantes
si el paciente los estuviera recibiendo y descartar
una posible intoxicacion digitalica, y, en su caso,
corregirla.

e Corregir las causas de aumento exégeno de K.
La principal causa de aumento exégeno de K es
la dieta, asi que habra que descartar que el pa-
ciente, sobre todo pacientes con ERC en estadios
avanzados, no esta ingiriendo una dieta muy rica
en verduras o frutas. También es importante des-
cartar que se estén empleando sustitutos de la sal,
ya que estos aportan una considerable cantidad
de potasio, o suplementos nutricionales con apor-
te de potasio.

e Resolver la patologia urolégica. Habra que des-

cartar la existencia de una leve-moderada obs-
truccion de las vias urinarias que podria condi-
cionar un moderado aumento del K sérico, asi
como la existencia de una infeccién de las vias
urinarias que, en su caso, habria que tratar.

Valorar la posibilidad de ajustar las dosis de far-
macos que puedan provocar hiperpotasemia.
Hay una serie de farmacos que pueden condicio-
nar una hiperpotasemia leve-moderada, sobre
todo por aumento de la reabsorciéon tubular de K.
Entre ellos cabe destacar los siguientes®'°:

- Antagonistas del receptor de mineralocorticoi-
des (eplerenona y espironolactona).

— Diuréticos ahorradores de K (amilorida y triam-

tereno).

Antiinflamatorios no esteroideos.

Inhibidores del sistema renina-angiotensina-
aldosterona (iSRAA).
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Hiper-K leve-moderada persistente

Pseudohiper-K —— Si —» Corregir causa —» Repetir

+

No

+

Salida intracelular de K——— Si —» Corregir situacion

+

No

+

Aumento exbgeno ——» Sj —» Adecuar ingesta —» Sin mejoria —»

+

No

v

Patologia urolégica ——— Si — Solucionar

v

No

Vv

Efecto secundario de los tratamientos —— Eliminar/ajustar —» No aconsejable .

Farmacos que disminuyan
la absorci6n intestinal

Farmacos que disminuyan
la absorcién intestinal

Aumentar la eliminacion renal —» No aconsejable

Figura 2. Algoritmo de tratamiento de la hiperpotasemia (hiper-K) leve-moderada persistente en pacientes con enfermedad

renal crénica en estadios 3-5.

- Anticalcineurinicos (ciclosporina y tacrolimus).
- Cotrimoxazol y pentamidina.
- Heparina.

Ciertamente, en algunas circunstancias se podra
ajustar o, incluso, eliminar el farmaco, pero en la
mayoria de ellas no es lo més recomendable por el
efecto negativo que ello podria provocar, especial-
mente en el caso de los anticalcineurinicos, los an-
tagonistas del receptor de mineralocorticoides vy,
sobre todo, los inhibidores del sistema renina-an-
giotensina-aldosterona.

Normalmente es preferible mantener las dosis y
aplicar otras medidas para controlar la hiperpota-
semia (farmacos que la disminuyan).

e Emplear farmacos que aumenten la eliminacion
o que disminuyan la absorcién intestinal de K:

- Aumentan la eliminacion: diuréticos del asa (fu-
rosemida, torasemida y bumetanida). Suelen
ser poco eficaces en pacientes con deterioro de
la funcion renal. Ademas, conviene recordar

que pueden provocar reduccion de la perfusion
renal y deterioro prerrenal'-'2,

- Disminuyen la absorcion:

. Resinas de intercambio catiénico. Presentan

varios problemas. Entre ellos cabe destacar
la intolerancia gastrointestinal, estrefiimien-
to, riesgo de ulcera de colon si se adminis-
tran junto con sorbitol como laxante y la
poca aceptacion por parte del paciente (por
su textura y sabor)’.

. Patiromer. Polimero orgénico no absorbible,

que contiene un complejo calcio-sorbitol que-
lante de potasio al intercambiarlo por calcio
y se ha mostrado eficaz en el tratamiento a
largo plazo de pacientes con hiperpotase-
mial4-18.

. Ciclosilicato de zirconio y sodio. Polimero

inorgéanico no absorbible, quelante de potasio
que lo intercambia por sodio, que también se
ha mostrado prometedor!®2°.
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En el caso de pacientes incluidos en programa de
dialisis, habra que sopesar también la idoneidad del
tratamiento en funciéon del tipo de dialisis:

e Dialisis peritoneal. Debe valorarse la frecuencia
de recambios y, sobre todo, debe evitarse que se
omitan intercambios.

e Hemodialisis. Debe revisarse el correcto funcio-
namiento de la fistula arteriovenosa o, en su caso,
de la via central.

Abordaje de la hiperpotasemia persistente
en el paciente con ERC en tratamiento
con iSRAA

Una consideracién especial merecen los iSRAA. Si
bien ya se ha revisado en otro capitulo, conviene
insistir en que es muy importante adoptar medidas
para disminuir el K sérico y evitar a toda costa re-
ducir la dosis de los inhibidores del SRAA (tabla 3).

Inicio de tratamiento. Si el K se encuentra en valo-
res inferiores a 5 mEq/l, se puede iniciar la admi-
nistracion de iSRAA. Si el K se encuentra en valo-
res superiores, antes de iniciar la administracion,
se deberian revisar y eliminar todas las posibles
causas de hiperpotasemia. Si, tras ello, la hiperpo-
tasemia persiste, se deberia valorar el uso de far-
macos que disminuyan la absorcién de K para nor-
malizar el K antes de su inicio.

Durante el tratamiento. Si se presenta hiperpotase-
mia leve-moderada, es aconsejable iniciar farma-
cos que disminuyan la absorcion intestinal antes
que modificar las dosis de iISRAA. Los farmacos se
ajustaran de acuerdo con los valores séricos de K.
Si estos no se logran controlar o llegan a ser supe-

Tabla 3. Recomendaciones para el abordaje

de la hiperpotasemia persistente en el tratamiento
con inhibidores del sistema renina-angiotensina-
aldosterona (iISRAA)

K sérico Agentes que disminuyen la absorcion
(mEq/1) intestinal

>b-<bb Podrian iniciarse

>55-<6 Deberfan iniciarse

>6-<6,b Se deberia aumentar la dosis

>6,b Aumentar dosis + disminucién/suspension

iISRAA

riores a 6,5 mEq/l, se considerara disminuir las
dosis de iISRAA o suspenderlos.

Conflicto de intereses

El Dr. JosepVicent Torregrosa declara que ha reci-
bido ayudas de Vifor Fresenius para las reuniones
de preparacion del monografico, en ningtin caso
relacionadas con el contenido.

Informacion sobre el suplemento

Este articulo forma parte del suplemento titulado «Hi-
perpotasemia crénica o persistente, una vieja entidad
con nuevos protagonistas», que ha sido patrocinado
por el Grupo Vifor Pharma. Concretamente, el Grupo
Vifor Pharma ha financiado la publicacién y distribu-
cién del mismo.

47



Josep-Vicent Torregrosa Abordaje de la hiperpotasemia persistente en pacientes con enfermedad renal crénica

PUNTOS CLAVE

e Valores séricos de K superiores a 5 mEq/]l se han
asociado con mayor mortalidad. Probablemente
seria aconsejable iniciar medidas para reducir-
los.

e Podria considerarse hiperpotasemia persistente
la existencia de valores séricos de K superiores
a la normalidad, mantenidos sin oscilaciones
relevantes (< 10%) durante, al menos, 3 determi-

naciones consecutivas en un periodo superior a
3 meses.

¢ En pacientes que estan recibiendo farmacos que

pueden provocar hiperpotasemia (p. ej., iSRAA)
suele ser preferible mantenerlos y aplicar otras
medidas para controlar el potasio como el trata-
miento con nuevos farmacos que reducen su

absorcion intestinal.
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