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Tratamiento de la hipercalemia en
pacientes con enfermedad renal
cronica en terapia dialitica

Ruiz-Mejia R?, Ortega-Olivares LM?, Naranjo-Carmona CA3, Sudrez-Otero R*

Resumen

Debido a que la alteracién electrolitica en la enfermedad renal cré-
nica mas importante es la hipercalemia, se realizd una revision de la
bibliografia respecto del tratamiento de la misma en pacientes con
enfermedad renal crénica en terapia dialitica. Se analizaron articulos
seleccionados en PubMed Central, EBSCO, Medlineplus, SciELO
bajo el titulo hiperkalemia, hyperkalemia management, hyperkalemia
treatment e hiperkalemia aguda y crénica (causa, epidemiologia,
métodos diagnésticos y métodos de tratamientos cldsicos y actuales).
Se analizaron diversos articulos de revisién y articulos de tratamiento
en etapa predidlisis y en terapia dialitica; se analizaron los articulos
que definieron la hipercalemia como la elevaciéon mayor a 5 mEqg/L
en suero y que consideraron causa la excesiva ingesta de potasio,
el desplazamiento extracelular y la alteracién en la eliminacién de
potasio en los rifiones, incluidas las manifestaciones clinicas y de
laboratorio. Tambien se incluy6 el analisis de articulos que asociaron
la hipercalemia con la aparicion de la insuficiencia renal, insuficien-
cia cardiaca y con la administracién de medicamentos, incluidos los
inhibidores del sistema renina angiotensina aldosterona, diuréticos
ahorradores de potasio y antinflamatorios no esteroides. Las opciones
de tratamiento de la hipercalemia en la enfermedad renal crénica
contindan siendo limitadas a pesar del desarrollo de nuevos medi-
camentos, por lo que el objetivo del tratamiento en la hipercalemia
aguda y cronica es revertir los efectos adversos principalmente en el
corazon, desplazando el potasio a nivel intracelular, eliminando el
potasio a nivel corporal, disminuyendo los sintomas y normalizando
las concentraciones séricas del mismo.

PALABRAS CLAVE: hipercalemia, enfermedad renal crénica, insufi-
ciencia renal terminal, terapia dialitica.
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Treatment of hyperkaliemia in patients
with chronic renal disease and dialytic
therapy.
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Abstract

Since the most important electrolytic alteration in chronic kidney
disease is hyperkalemia, a review of the literature was conducted in
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the management of renal hyperkalemia in patients with chronic kidney
disease and in dialysis therapy. Analysis of selected articles in PubMed
Central, EBSCO, Medlineplus, SciELO under the title hyperkalemia,
hyperkalemia management, hyperkalemia treatment and acute and
chronic hyperkalemia (etiology, epidemiology, diagnostic methods
and methods of classic and current treatments). Various review articles
and treatment articles were analyzed in the pre-dialysis and dialysis
stages. The articles that defined hyperkalemia as an elevation greater
than 5 mEg/L in serum were analyzed and considered the etiology of
excessive potassium intake, extracellular displacement and alteration
in the elimination of potassium at the renal level, including clinical and
laboratory manifestations. Also included was the analysis of articles
that associated hyperkalemia with the development of renal failure,
heart failure and with the use of drugs including renin angiotensin
aldosterone system inhibitors, potassium-sparing diuretics and non-
steroidal anti-inflammatory drugs. Treatment options for hyperkalemia
in chronic kidney disease continue to be limited despite the develop-
ment of new drugs, so the goal of treatment in both acute and chronic
hyperkalemia is to reverse adverse effects primarily at the cardiac level,
potassium at the intracellular level, eliminating the potassium at the
corporal level, diminishing the symptoms and normalizing the serum
concentrations of the same.

hyperkalemia; chronic renal disease; end-stage renal
failure; dialytic therapy
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En todo el mundo la enfermedad renal crénica
es la causa nimero 12 de mortalidad y la causa
nimero 17 de discapacidad, razén por la que
se considera un problema de salud publica
en vista del nimero de pacientes afectados vy
el costo del tratamiento de sus diversas com-
plicaciones.'? Estas complicaciones incluyen:
complicaciones cardiovasculares, hipertension
arterial, enfermedad oseometabdlica, acidosis
metabdlica y alteraciones hidroelectroliticas, in-
cluida la hipercalemia; de ahi que el tratamiento
de la enfermedad renal crénica sea complejo y
costoso por su continua evolucién.

La hipercalemia es uno de los trastornos electro-
liticos mas comunes e importantes en la practica

clinica en pacientes que padecen enfermedad
renal crénica cony sin terapia sustitutiva, por las
alteraciones electrofisiolégicas y por su elevada
morbilidad y mortalidad;** la hipercalemia se
define como el incremento en la concentracién
sérica de sodio mayor al normal, hay diversos
puntos de corte que van de 5, 5.5 a mas de
6 mmol/L, se clasifica en tres niveles (Cuadro 1).

Epidemiologia

La incidencia y prevalencia de la hipercale-
mia en la poblacién general es de 2 a 3%,
con incremento de la frecuencia en pacientes
con enfermedad renal crénica a 40-50%, es-
pecialmente en sujetos con diabetes mellitus,
estadios avanzados de la enfermedad renal
cronica, receptores de trasplante renal y pacien-
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Cuadro 1. Niveles de hipercalemia.

-- Concentracion de potasio

Nivel 1 Leve 5.5-6.5 mmol/L
Nivel 2 Moderado 6.5 a 8 mmol/L
Nivel 3 Grave > 8 mmol/L

tes tratados con inhibidores del sistema renina
angiotensina aldosterona (ISRAA).#>#11 En otras
series, la incidencia varia de 2 a 42% a medida
que disminuye la tasa de filtrado glomerular de
60 a 20 mL/min,'> mientras que en pacientes
con hemodidlisis la prevalencia de hipercalemia
prehemodidlisis > 6 mmol/L varia de 4 a 6.3%."

La asociacion de los ISRAA con la aparicién de
hipercalemia se ha descrito en diversos estudios
clinicos; los estudios clinicos iniciales no repor-
taron la incidencia de hipercalemia y los grados
de discontinuacién relacionada con esta compli-
cacion fue baja, tipicamente menor a 2%."*'® En
estudios posteriores, la incidencia de hipercalemia
se incrementd de 1.9 a 38.4%, fue mas comun en
pacientes con enfermedad renal crénica y con el
ndmero de ISRAA recibidos (Cuadro 2)."7-2!
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Equilibrio de potasio a nivel corporal

La ingesta diaria de potasio en la dieta americana
varia de 35-70 a 110-150 mmol/dia. Después
de la absorcion intestinal existe distribucién en
los compartimentos intracelular y extracelular a
diferentes concentraciones, que son reguladas
por multiples mecanismos renales y no renales
que mantienen las concentraciones de potasio
sérico en intervalos de 3.5 a 5 mmol/L. En un
estado de equilibrio, la cantidad absorbida diaria
de potasio se elimina a través de la orina (90%)
y el resto por la materia fecal (Figura 1).22

El cuerpo humano estd constituido por agua y
electrélitos. La molécula de agua es un solvente
ideal para las reacciones fisiolégicas; es aqui
donde los electrdlitos, como el cloruro de sodio
(NaCl) se disocian a sus equivalentes catiénico
(Na+) y aniénico (Cl-). Existen muchos electrdli-
tos, entre los que resaltan Na+, K+, Ca,+, Mg2+,
Cl- y HCO,, con distribucién muy heterogénea
en el liquido corporal.

Existe diferencia notable en la concentracion de
iones en los liquidos intracelular y extracelular;

Cuadro 2. Hipercalemia asociada con la administrcién de inhibidores del sistema renina angiotensina aldosterona (ISRAA)
en pacientes con enfermedad renal crénica

Ao de Pacientes con Concentracion de o
Nombre del estudio ISRAA Comorbilidad e () Incidencia (%)

38.4
19
2001 RENAAL Nefropatia diabética >5 5 10.8
2001 IDNT>2 579 Nefropatia diabética >6 18.6
BENAZEPRIL En Enfermedad renal
L. . >6 1.9
2006 enfermedad renal cronica estadios
. 226 5.3
crénica avanzada®' 3y4
. Enfermedad renal
2009 AASK'"” 417 afroamericanos L. . >5.5. 7.2
crénica estadio 3
4.4
Nefropatia -6 (losartan+placebo),
2013 NEPHRON D?° 1448 diabética 9.9

(losartan+lisinopril)

AASK: African American Study of Kidney Disease and Hypertension; IDNT: Irbesartan Diabetic Nephropathy Trial; NEPHRON
D: Veterans Affairs Nephropathy in Diabetes; RENAAL: Reduction of Endpoints in Noninsulin-Dependent Diabetes Mellitus
with the Angiotensin Il Antagonist Losartan.
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Ingesta de potasio
en dieta normal
2700-5800 mg/dia

Absorcion
70-150 mmol B potasio
70-150 mmol
Concentracion sérica
de potasio
Excrecién fecal 3.5-> mmol/L
=500 mg/dia — Depo6sito
12 mmol .
intracelular
Excrecion de potasio
renal normal 3500 mmol
=4200 mg/dia

110 mmol

Figura 1. Absorcién, distribucién y eliminacion de
potasio.

la separacién de concentraciones de moléculas
cargadas establece un gradiente eléctrico en la
membrana plasmatica (negativo en el interior de
la célulay positivo en el exterior); este gradiente
electroquimico es mantenido en gran parte por
la bomba Na-K-ATPAsa.??

La bomba Na-K-ATPAsa** esta distribuida en
todas las células y esta localizada en la mem-
brana plasmatica bombeando sodio al exterior
e introduciendo potasio en una relacién 3 a 2
(3Na:2K) creando asi un gradiente de Ki/Ke que
determina el potencial de membrana; este gra-
diente es decisivo para mantener la conduccién
nerviosa, la contraccion cardiaca y muscular, el
volumen celular y el contenido intracelular de
electrélitos.

En el cuerpo, 98% del potasio es intracelular
(Figura 2) y esta distribuido principalmente en
el musculo liso y el miasculo estriado,* el 2%
restante se distribuye en el medio extracelular;
pequefas cantidades se localizan en el sistema
6seo, eritrocitos, higado y piel.

Intracelular

Extracelular

Membrana celular

Figura 2. Distribucién del potasio.

Regulacion renal del potasio

Mecanismos en los diferentes segmentos de la
nefrona

En condiciones normales, los rinones determinan
el contenido total de potasio corporal mediante
los canales que se encuentran en los diversos
segmentos de la nefrona (Figura 3).

El potasio es libremente filtrado hacia la capsula
de Bowman y es reabsorbido en su mayor parte
en el tibulo contorneado proximal y la rama
gruesa ascendente del asa de Henle, [levandose
a cabo una regulacion mas fina de absorcion
y secrecion, en el tibulo contorneado distal y
el conducto colector medular (Cuadro 3).26-28
La reabsorcién y secreciéon se llevan a cabo
de manera simultdnea e intervienen multiples
moduladores, como la dieta, el equilibrio acido
base y los esteroides.

En el tdbulo proximal, cerca de 65% de potasio
filtrado es reabsorbido; no se han descrito cana-
les de potasio especificos en este segmento de
la nefrona, la absorcién de potasio en las partes
iniciales esta ligada a la absorcion de sodio y
agua (difusién y arrastre por solvente); el sistema
mas importante es el antiporte Na/H y la difusién
es creada por la Na/K-ATPAsa al generar un po-
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Figura 3. Transporte del potasio en la nefrona.

Cuadro 3. Mecanismos de transporte de potasio en los rifiones

Tdbulo proximal

Rama gruesa ascendente

Tiabulo contorneado distal

Tdbulo conector y conducto
colector cortical

Conducto colector cortical

Conducto colector medular

Via paracelular.
Arrastre por solvente

Transportador
Na-K-2Cl
via paracelular

Células principales

Células principales
Células intercaladas tipo A
conteniendo H-K ATPasa

Células intercaladas tipo A
conteniendo H-K-ATPasa

tencial eléctrico negativo luminal que crea altas
concentraciones de Cl, mientras que en la parte
final del tdbulo proximal la absorcién de potasio
es a través de la via paracelular.

2017 noviembre;33(6)

Reabsorcion

(55—80)
Reabsorcién 25 (5-30)
Secrecion (dieta normal o alta
en K).
Reabsorcién (dieta baja o
deplecion de K)
. >15
Secrecion
Reabsorcion 10
Reabsorcion 5

Al pasar por el asa de Henle, especificamente
en la rama gruesa ascendente existen diversos
cotransportadores y canales iénicos que parti-
cipan en el complejo sistema regulatorio para
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la absorcion de potasio; el mejor caracterizado
es el canal multiforme Na-K-2Cl (denominado
también NKCC2), localizado en la membrana
luminal o apical, que transporta sodio fuera del
lumen tubulary es inhibido por los diuréticos de
asa (furosemida). Este canal reabsorbe cerca de
25 a 30% del potasio filtrado, por lo que cerca
de 10% pasa a la nefrona distal. Para que ocurra
la reabsorcion de potasio, existen canales de po-
tasio denominados canales ROMK1, ROMK2 y
ROMK3 (renal outer medullary potasium channel
1, 2, 3),%® localizados en la membrana apical
de toda la nefrona, con excepcién del tibulo
proximal (Figura 4).>°

Los canales ROMK 2 median el flujo de salida de
potasio que se requiere para transportar cloruro
de sodio por el cotransportador NKCC2, gene-
rando también el flujo de corriente transepitelial
y la diferencia de potencial importante para la
reabsorcion paracelular de sodio y calcio en la
rama gruesa ascendente (Figura 5).

C
]

La nefrona distal esta compuesta por un nimero
de segmentos que incluyen: el tdbulo contor-
neado distal (TCD), el tdbulo conector (TC) y el
conducto colector cortical (CCC).

En el tdbulo contorneado distal estd localizado
el cotransportador apical sodio/cloro (NCCT),
que es inhibido por los diuréticos tipo tiazidas.
Este cotransportador modula también la elimi-
nacién de calcio y magnesio. Los canales NCCT
y ROMK regulan la excrecién de potasio bajo la
influencia de serin-treonina cinasas, aunque se
ha demostrado que el receptor sensible a calcio
también interviene en el transporte de iones al
inhibir la actividad del canal ROMK.2%2

El CCC es el principal sitio de excrecién de
potasio. A este nivel se han identificado dos
factores circulantes para la secrecién de potasio:
la aldosterona y un segundo factor aiin no iden-
tificado que incrementa el nimero de canales
de potasio.*

TCD

A,
@@-’{ TC

CCC

CCM

N \

ROMKT

ROMK2

Figura 4. Localizacion de los canales ROMK en la nefrona.

TDC: tibulo contorneado distal; TC: tibulo conector; CCC: conducto colector cortical; CCM: conducto colector

medular.
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En el CCC la eliminacién de potasio estd dada
por la participacion de dos tipos de células:

1. Las células principales (70% del total)
que en la membrana apical expresan los
canales ROMK1-ROMK3 (Figura 3).

2. Las células intercaladas que, a su vez, se
subdividen en tipos A y B (Cuadro 4).

Retroalimentacion de potasio

La retroalimentacion es un mecanismo fisio-
l6gico que mantiene parametros especificos
en un rango optimo. La retroalimentacién
negativa implica la elevacion del potasio plas-
maético que activa el estimulo necesario para
retornarlo a un valor normal; uno de los pri-
meros mecanismos es mediado por la insulina
que estimula la bomba de Na-K en la célula
muscular disminuyendo su concentracion; al
rebasar esta capacidad de almacenamiento
intracelular, se activa la aldosterona, que
activa la secrecién de potasio en las células
principales induciendo a la baja la bomba de
Na-K-ATPasa e incrementando los canales de
potasio a nivel luminal de la membrana celular
y a nivel colénico.’’

Hasta la fecha la aldosterona se considera el
principal regulador del homeostasia de potasio
en el rindn al unirse al receptor mineralocorti-
coide nuclear en las células del tdbulo distal
y del conducto colector cortical, activando la

Cuadro 4. Funcion de las celulas en la nefrona distal

2017 noviembre;33(6)

Na-K-ATPasa basolateral, incrementando la
reabsorcion de sodio y agua hacia el torrente
sanguineo y secretando potasio a la orina. La
aldosterona también regula el canal de sodio
sensible a amilorida (ENaCs) en la membrana
apical del conducto colector cortical y estimula
la secrecién de iones hidrégeno por las células
intercaladas tipo A.

El conducto colector medular es el Gltimo seg-
mento que participa en la excrecion urinaria
de potasio, permitiendo la eliminacién final en
condiciones normales de 10 a 15 mEg/dia.

Regulacidon de potasio extrarrenal

La concentracion de potasio intra y extracelular
es afectada por el estado acido base. La acidosis
incrementa la concentracién de potasio plasma-
tico al inducir el intercambio de K intracelular
por iones de hidrégeno a nivel extracelular con-
duciendo a una reducida secrecion de potasio
a nivel tubular.

La insulina incrementa la captacién de potasio
a nivel hepadtico y en las células musculares
al estimular a la bomba Na-K-ATPasa; se ha
demostrado que el incremento en la concentra-
cioén sérica de potasio > 1.5 mmol/L estimula la
secrecion de insulina que promueve el ingreso
de potasio a nivel intracelular.

Las catecolaminas (adrenalina, noradrenalina,
dopamina) se unen al receptor B2 de las células

Reabsorbe sodio
Secreta potasio
Reabsorbe agua

Células principales

Células intercaladas tipo A Secreta iones de hidrégeno

Reabsorbe potasio

Reabsorbe cloro
Secreta bicarbonato

Células intercaladas tipo B

Aldosterona, hormona antidiurética Luminal
H-K-ATPasa Luminal
Antiporte CI-HCO, Luminal
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musculares estimulando a la bomba Na/K-
ATPasa e incrementando el potasio intracelular.

Se refiere a un sistema de control que responde a
un estimulo especifico de manera predefinida; en
especial de un reflejo kaliurético referido como
un sensor aun en identificacion a nivel espldcni-
co. En modelos animales se ha demostrado que
después de una carga oral de potasio, ocurre
una excrecion significativa de potasio urinario
sin cambios en la concentracién de aldosterona
plasmatica, que es mediada por el incremento
en ndmero de los canales ROMK, Na-K-ATPasa
y ENac.*

Los mecanismos propuestos para este sistema
de control son:

a. Liberacion incrementada de insulina que
induce de manera rapida en los tejidos
sensibles a insulina la captacién intrace-
lular de potasio.

b. La secrecion de potasio que promueve la
excrecion de potasio posterior a la ingesta
de alimentos ricos en proteinas.

c. Un sensor intestinal no identificado
que incrementa la excrecion renal de
potasio.

El glucagon se ha propuesto como efector de este
Gltimo sistema, adin esta pendiente la demostra-
cién de su participacion en este sistema; esta
hormona es secretada con los alimentos ricos en
proteinas e incrementa el flujo sanguineo renal
y la tasa de filtrado glomerular.

Patogénesis de la hipercalemia

Los estudios experimentales han sugerido que
a medida que progresa la enfermedad renal
cronica los rifiones se ajustan a la disminucién

C
]

en el nidmero de nefronas incrementando la
secrecion de potasio en el resto de las nefronas
funcionales, mismas que pierden la capacidad de
mantener concentraciones normales de potasio
con incremento agudo;**2* mientras se mantenga
la homeostasia, las concentraciones séricas de
potasio se mantienen dentro de la normalidad
hasta que cae la tasa de filtrado glomerular
(TFG) a menos de 30 mL/min, las alteraciones
en el potasio sérico son mucho mas frecuentes
en los estadios 4 y 5 de la clasificacién de la en-
fermedad renal cronica.’?* En estos estadios, los
pacientes habitualmente toleran esta elevacién
de K con pocas alteraciones cardiacas y elec-
trocardiograficas,® pues se incrementa dos a tres
veces la secrecion colénica de potasio, efecto
mediado por la aldosterona en las células colé-
nicas.** Sin embargo, cuando la concentracion
sérica es mayor de 6 mmol/L, ésta se considera
una urgencia médica que necesita ser tratada
de manera rapida; por ejemplo, en pacientes
en hemodidlisis por cada T mmol/l de K que se
eleva predidlisis, existe incremento en el riesgo
de 40% de muerte cardiaca subita o de arritmia
cardiaca.>®

Los pacientes con enfermedad renal crénica
tienen mdltiples comorbilidades, condiciones
y factores precipitantes que exacerban la hi-
percalemia; ésta puede resultar del incremento
en el potasio corporal total por una alteracién
entre la ingesta y la excrecién o por una mala
distribucién entre el espacio intracelular y
extracelular.

En pacientes sin alteracién de la funcién renal
se requieren grandes cantidades de potasio
para producir hipercalemia; sin embargo, en
pacientes con disminucién en la tasa de filtrado
glomerular baja, especialmente menor de 15 mL/
min, aun un pequefo aumento en la cantidad
ingerida puede causar hipercalemia.
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Lesion renal aguda. Puede estar asociada con un
estado hipercatabélico, lesion tisular y elevacion
aguda de potasio.

Insuficiencia renal crénica. La disminucion en la
TFG < 15 mLl/min y el bajo flujo urinario con-
ducen a la disminucién en la excrecion renal de
potasio. Se ha descrito en pacientes con afeccion
tubulointersticial crénica.

Trasplante renal. Se asocia con la aparicién de
acidosis tubular o efecto de los inhibidores de
calcineurina.

Medicamentos que interfieren con la excrecion
de potasio urinario. De especial relevancia son
los diuréticos ahorradores de potasio (amilorida
o espironolactona), ciclosporina, trimetoprim,*”
antiinflamatorios no esteroides (AINES), inhibi-
dores de la enzima convertidora de angiotensina
(IECAs) e inhibidores del receptor de angioten-
sina, que pueden causar el decremento en las
concentraciones de aldosterona y en la TFG,
conduciendo a hipercalemia.’® La administra-
cién de bloqueadores adrenérgicos B2 inhibe la
produccion de renina y decrementa la distribu-
cién intracelular, mientras que la administracién
de heparina estd asociada con disminuciénen la
produccion de aldosterona y la administracion
de glucésidos digitales, como la digoxina por-
que al inhibir la bomba Na/K ATPasa producen
hipercalemia.

Hipoaldosteronismo primario (enfermedad de
Addison) o secundario (insuficiencia renal cro-
nica). Este resulta en hipercalemia acompaiiada
del aumento en la eliminacién de sodio urinario
que conduce a deplecion de volumen e hipo-
tension arterial.>>*° La uropatia obstructiva y la
acidosis tubular renal son cuadros similares en
algunos pacientes.*!
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Pseudohipoaldosteronismo. Se refiere a un
grupo heterogéneo de enfermedades en el
metabolismo de los electrélitos caracterizado
por hipercalemia, acidosis metabdlica y tasa
de filtrado glomerular normal.*?> El tipo 1 es
autosémico dominante causado por mutacio-
nes en el gen del receptor mineralocorticoide
humano y produce alteracién en la funcién del
canal epitelial de sodio (ENaC), afectando los
rifones, los pulmones, el colon y las glandulas
salivales. El tipo Il, conocido como sindrome
de Gordon, es un raro defecto tubular causado
por pérdida de la funcién en WNK1 o WNK4 y
se caracteriza por aumento de volumen, supre-
sion de renina y disminucién del aclaramiento
renal de potasio que conducen a hipertension
arterial, hipercalemia y acidosis hiperclorémica
con TFG normal. 4344

Hiperplasia adrenal congénita. Causada por mu-
taciones o deleciones en los genes que codifican
las enzimas implicadas en la sintesis de cortisol o
aldosterona. Mas de 90% de los casos se deben
a la deficiencia de 21-hidroxilasa.*

Insuficiencia cardiaca congestiva. El tratamien-
to que interfiere con la excrecién de potasio
asociado con insuficiencia renal conduce a
hipercalemia.*

Estrefiimiento. La eliminacion enteral de potasio
estd disminuida y conduce a hipercalemia que
reduce el peristaltismo.

Incremento del intercambio del espacio intra al
extracelular

Acidosis metabdlica. Condiciona la salida de
potasio del medio intracelular al extracelular.

Diabetes mellitus. Las concentraciones disminui-
das de insulina conducen a la acumulacién de
potasio en el espacio extracelular.*’
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Incremento agudo en la osmolaridad secundario a
hiperglucemia o administracion de manitol.

Lisis celular. El dano celular extenso condiciona
liberacion de potasio al espacio extracelular. Vis-
to en pacientes con rabdomidlisis, lisis tumoral,
sangrado gastrointestinal.

Medicamentos. La digoxina y los betabloquea-
dores inhiben la Na-K-ATPasa en la membrana
basolateral.*?

Relacionada con aporte. Transfusion iatrogénica,
transfusiéon masiva.

Paralisis periodica hipercalémica. Enfermedad
poco frecuente, en la que se describe mutacién
del canal muscular de sodio que resulta en epi-
sodios de pardlisis con hipercalemia.*’

Pseudohipercalemia

Secundaria a leucocitosis, trombocitosis, poli-
citemia y hemélisis mecénica.*® En estos casos
la hipercalemia no refleja realmente la con-
centracion de potasio sérico y no es necesario
tratamiento especifico.

Diagnéstico

La hipercalemia raramente puede manifestarse
con sintomas de manera directa; la mayoria
de los afectados refiere palpitaciones, ndusea,
parestesias cuando se trata de hipercalemia
leve, mientras que con hipercalemia moderada
a severa los sintomas son mas especificos e in-
cluyen alteraciones del ritmo cardiaco, como:
alteraciones no especificas en la repolarizacion,
onda T picuda y simétrica, ensanchamiento del
complejo QRS y depresién del segmento ST.

Con base en las concentraciones de potasio
pueden ocurrir las siguientes alteraciones:

C
]

e Deb5.6a6.5mEq:ondaT alta y picuda.
¢ De 6.5 a 7.5 mEq: pérdida de la onda P.

e De 7 a 8 mEq: ensanchamiento del com-
plejo QRS.

e Mayor a 8 mEq: onda sinusoidal, arritmias
ventriculares, asistolia (Figura 5).

La valoracion inicial debe ser general e integral,
incluye la revision de la funcién cardiaca, renal
y de las vias urinarias, estado de hidratacién y
evaluacion neurolégica. Los estudios de labo-
ratorio varian con base en la causa y de rutina
deben ser los que se muestran en el Cuadro 5.°'

Tratamiento
Tratamiento en etapa predidlisis
En términos generales, con base en la progresion

de la enfermedad renal crénica, el tratamiento
de las complicaciones es bastante complejo,

Ty

Célula ROMK1
rincipal

(TPCD, fec) ROMK3

L'

Rama gruesa
| ascendente

ROMK2:

Figura 5. Caracteristicas de los canales ROMK 1-3.

787



788

Medicina Interna de México

Cuadro 5. Estudios para el abordaje diagndstico de hiper-

calemia

Estudios sanguineos Estudios urinarios

- Biometria hematica com-
pleta

- Gasometria arterial

- Urea, creatinina

- Creatinfosfocinasa

- Sodio, potasio, creatinina
- Albimina

- + Gradiente transtubular
de potasio (Osm S*potasio
U)/(K sérico* Osm U)

- ALT

- DHL

- Glucosa/hemoglobina glu-
cosilada

- Renina angiotensina al-
dosterona

- Cortisol, 11-beta hidroxi-
lasa, 21-hidroxilasa, 17-OH
progesterona plasmatica

+ GTTP > 10 con funcién renal intacta. Un valor bajo in-
apropiado con hipercalemia sugiere hipoaldosteronismo o
un defecto del tdbulo renal.

porque aparte de disminuir la progresion de la
enfermedad renal crénica deben tratarse otras
complicaciones inherentes a la misma enfer-
medad, como la enfermedad cardiovascular,
la hipertensién arterial, la anemia, la acidosis
metabdlica, las alteraciones 6seo-metabdlicas
y las alteraciones electroliticas.

Diversas sociedades internacionales han abor-
dado el tratamiento de la hipercalemia en
el contexto de la enfermedad renal crénica
sugiriendo evitar la misma en estos pacientes,
haciendo notar la falta de evidencia derivada de
estudios clinicos entre la ingesta de potasio, con-
centraciones séricas de potasio y el pronéstico
clinico, lo que sugiere, por tanto, la necesidad de
individualizar el tratamiento de la hipercalemia
con base en el contexto clinico (Cuadro 6).

El tratamiento de la hipercalemia suele ser dificil
en la practica clinica; tipicamente el tratamiento
con medicamentos y la terapia de reemplazo
renal se prescriben contra las complicaciones
de la hipercalemia aguda, mientras que el tra-
tamiento de la hipercalemia crénica requiere
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intervencion nutricional, administracién crénica
de medicamentos y la reduccién o interrupcién
en la dosis de diversos medicamentos.

Todo tratamiento debe ser individualizado con
base en el grado de hipercalemia, el tipo de
hipercalemia (aguda o crénica), el resultado del
electrocardiograma y las concentraciones de
potasio sérico.* El tratamiento serd mds agresivo
si las cifras de potasio sérico son mas elevadas
junto con los cambios detectados en el electro-
cardiograma; dependiendo de la severidad de
la hipercalemia y del estado del paciente, estas
alteraciones se tratan con medicamentos que
antagonizan los efectos cardiacos del potasio,
redistribuyen intracelularmente el potasio y re-
mueven el exceso de potasio corporal.®®¢!

La hipercalemia aguda se considera una emer-
gencia médica y el objetivo es la estabilizacion
del potencial de membrana con o sin cambios en
el potasio sérico. Uno de los primeros tratamien-
tos es la administracién intravenosa de calcio,
seguida de terapias que redistribuyen de manera
intracelular el potasio como insulina intravenosa
o los agonistas beta 2. El bicarbonato de sodio
intravenoso también puede administrarse con
eficacia cuestionable segln la causa. Por ulti-
mo, se indican medicamentos que remueven
el potasio corporal, como los diuréticos de asa
o medicamentos que actdan en el aparato gas-
trointestinal (Cuadro 7).

Para el tratamiento de la hipercalemia crénica
se ha propuesto:

a. Eliminar las causas corregibles, por ejem-
plo, eliminar dietas ricas en potasio o
suplementos ricos en potasio.

b. Evaluar los medicamentos que inducen
hipercalemia, por ejemplo, los inhibi-
dores del sistema renina angiotensina
aldosterona y los inhibidores de la enzima
convertidora de angiotensina, suspender
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0 séri St Si
Potasio sérico Descartar
>6 mmol/L con | ===========b | pseudohipercalemia| === TRG-II-{AGAEE'PJO
alteracion en EKG
[

TRATAR CAUSA )
Incremento de Y REEVALUAR
intercambio Hipertonicidad
celular de K Si Hiperglucemia
Administracion de succinilcolina
Administracion de dcido
Incremento en aminocaproico

carga de Acidosis metabdlica

potasio Infusién arginina o lisina
No Disminucion de insulina

@ercicio /

Historia clinica
Exploracién
fisica

v

Laboratorios

Excrecion de K
urinario < 40

mmol/dia
Excrecién de JL Excrecién de
sodio < 25 sodio > 25
mmol/dia } mmol/dia
Disminucién GTTP
distal de sodio r
TFG <20 mL/min :
prueba de fludrocortisona ERCTFG <20 mL/min
reduccién volumen
JL extracelular

&=}

e MEDICAMENTOS N\ Aldosterona baja
Amilorida
Espironolactona
Trimetoprima 4 }
Inhibidores calcineurina

Otros 1l 1

OTRAS CAUSAS Insuficiencia suprarrenal Diabetes mellitus
Lesflor W AUeiEhce] primaria Glomerulonefritis aguda
Obstruccién de las vias urinarias Deficendi aitsladk Enformedad
Enfermedad de células falciformes NelosiEiems tubulointersticial
Lupus Heparina AINES
Trasplante renal Heparina de bajo peso Beta-bloqueadores
\_ Otras J Molecular
IECA, ARA Il
Ketoconazol

Figura 6. Algoritmo diagnéstico de hipercalemia.
Adaptada de la referencia 82.
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Cuadro 6. Recomendacién para el manejo del potasio en la enfermedad renal crénica

Asociacion Guia o estudio Afio de publicacion Recomendaciones Observaciones

NFK?33:54

CARIP®

UK Renal Association®

ERA EDTA®”

K DIGO

K/DOQI Clinical
Practice Guidelines on
Hypertension and anti-
hypertensive agents in

Chronic Kidney Disease

Nutrition and Growth
in Kidney Disease:
CARI Guidelines

Renal Association Clini-
cal Practice Guideline
on haemodialysis

EBPG Guideline on
nutrition

Clinical Practice Guide-
line for the evaluation
and management of
Chronic Kidney Disease

2004

2007

2011

2007

2012

Cuadro 7. Medicacion para el tratamiento de la hipercalemia

.. Via de . . ., Duracion del | Mecanismo de
Medicacion . . .. | Inicio de acciéon .,
administracion efecto accion

Cloruro de calcio 10% o
gluconato de calcio 10%

Insulina

Agonistas beta 2

Bicarbonato de sodio

Diuréticos

los mismos y privar los beneficios cardio-

10 mL cloruro de calcio,
30 mL gluconato de
calcio

10 unidades de insulina
regular

10 a 20 mg aerosol,
0.5 mg en 100 cc sol
gluc 5%

50-100 mEq

40-80 mg furosemida

Intravenosa

Intravenosa

Nebulizado
intravenoso

Intravenosa
(agudo), oral
(crénico)

Intravenosa

vasculares y renales en esta poblacion es
tema de discusion.

e.

c. Correccién de la acidosis metabdlica.

d. Administracion de diuréticos de asa.

En hipertension arterial.
Estadios 1y 2 con en-
fermedad renal crénica
> 4 g de potasio/dia.
Estadios 3 y 4 con en-
fermedad renal crénica
2 a 4 g de potasio/dia

Restriccién de potasio

en la dieta si el potasio

sérico es mayor de 5.5
mmol/L

Sin recomendacion
predidlisis
Sin recomendacién

predidlisis

Sin recomendacion
predidlisis

2017 noviembre;33(6)

Basado en sugerencia
DASH (ingesta de
potasio por dfa).

No hay recomenda-
cioén de la concen-
tracion de potasio en
suero en etapa predia-
lisis ni en dialisis

Etapa predialisis

Potasio sérico pre-
hemodidlisis de 4 a 6
mmol/L

Restriccion de potasio
a 2-3 g/dia si el K pre-
dialisis > 6 mmol/L

Sin recomendacion en
dialisis

. 30 2 60 mi- Establll.za el
1 a 3 minutos potencial de
nutos

membrana
30 minutos 4 a 6 horas Redistribucion
30 minutos 2 a 4 horas Redistribucion
5-10 minutos 2 horas Redistribucion

Variable Variable Excrecién

Administracién de resinas de intercambio
ionico. Entre ellas tenemos la suspension
de sulfonato de poliestireno sédico, pa-
tiromer (Veltassa®) y el ciclosilicato de
circonio sodico (ZS-9). Cuadro 8
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Cuadro 8. Tipos de resinas para el tratamiento de la hipercalemia

Medicacion Uik

administracion

15 a 60 g/dia via oral

Sulfonato de 2 Suspension
poliestireno de 1 a 4 veces por dia, oral.
s6dico®>©® 302 50 g/dia rectal 4 Enema rectal

veces por dia

Patiromer®®-¢? 8.4-25 g/dia Suspension
oral
Ciclosilicato Suspension
de circonio 5-10 g una vez al dia oral.
s6dico’®7* Tabletas

Tratamiento en terapia dialitica

A diferencia de la enfermedad renal crénica
en etapa predialisis, donde la homeostasia del
potasio esta preservada manteniendo en ran-
go normal la concentracién sérica de potasio
cuando el filtrado glomerular es mayor a 30 mL/
min, en los estadios 4 y 5 de la enfermedad
renal crénica, los pacientes pueden o no tole-
rar la misma, encontrando pocas alteraciones
electrocardiogréficas; cada mmol/L de potasio
predidlisis incrementa la mortalidad y el riesgo
de arritmia hasta en 40%.%¢

Debido a que en el estadio 5 en terapia dialitica
la mayoria de los pacientes pierde la funcion
renal residual, las adaptaciones fisiolégicas para
eliminar el potasio son limitadas, incluido el
incremento en la secrecién coldénica.?® Por ello,
la hemodialisis y la didlisis peritoneal son los
tratamientos a optimizar requeridos.

1a2h

1 hora

Inicio de | Mecanismo de
accion accion

Adversos

Gastrointestinal:
estrenimiento, diarrea, nausea,

7 horas

Resina de vémito, gastritis.
intercambio no  Electrolitica: hipomagnesemia,
especifica de hipocalemia, hipocalcemia,
sodio alcalosis sistémica
Evento adverso grave: necrosis
colénica
Gastrointestinal: estrenimiento,
Resina de diarrea, ndusea, vomito,
intercambio flatulencias
catiénico Electrolitica: hipocalemia,
calcio-potasio  hipercalcemia, hipomagnesemia
Evento adverso grave: ninguno
Gastronintestinal: estrenimiento,
Agente selec- diarrea, ndusea, vémito.
tivo impide Electrolitica: hipocalemia
absorcion de  Evento adverso grave: ninguno
potasio Pendiente la aprobacién

de la FDA

Al igual que en la enfermedad renal crénica
etapa predialisis, es necesario considerar las
causas de hipercalemia en pacientes con terapia
dialitica: incremento en la ingesta de potasio
en la dieta, remocion insuficiente con la terapia
dialitica; liberacién de potasio celular: acidosis
metabdlica, traumatismo, hemolisis, rabdomidli-
sis; ayuno prolongado, éste provoca la supresion
de insulina endégena; secrecién intestinal
insuficiente, por ejemplo, estrefimiento; medi-
camentos que alteran la excrecién de potasio.

Terapia dialitica

Basicamente la hemodidlisis es el tratamiento de
eleccion ante una urgencia por hipercalemia, aun-
que la didlisis peritoneal también resulta efectiva.
Durante un tratamiento de 3 a 5 horas en hemo-
dialisis, se remueven 40 a 120 mmol de potasio,
el transporte difusivo es el principal responsable
con 80% de remocién de potasio extracelular.”>”¢

C
]
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La cantidad de potasio en hemodialisis depende
del area de superficie del dializador, duracion
del tratamiento, prescripcion de bicarbonato,
concentracion de potasio en el dializado, grado
de flujo sanguineo y de dialisis.”

En pacientes ancianos, con antecedentes de arrit-
mias cardiacas, hipertension arterial, enfermedad
arterial coronaria y tratamiento con digital, es
recomendable no utilizar bajas concentracio-
nes de potasio; se sugiere, incluso, el perfil de
potasio como estrategia de tratamiento’ porque
se ha descrito que la disminucién abrupta en la
concentracién sérica de potasio se asocia con
hipertension arterial de rebote y arritmias.”® &

La introduccién de las terapias sustitutivas de
la funcién renal en muchos pacientes suele ser
irregular, por lo que las intervenciones farmaco-
|6gicas antes descritas son auxiliares importantes
en esta etapa, administradas de manera temporal
afin de: a) antagonizar los efectos de la hiperca-
lemia en la membrana celular; b) redistribucion
de potasio intracelular; c) eliminacién de potasio
corporal (Cuadro 9).
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Recomendacion dietética

Las guias actuales sugieren una ingesta de pota-
sio en la dieta de 4700 mg en sujetos con funcién
renal normal.®' La recomendacién para sujetos
con enfermedad renal crénica es la ingesta de
potasio menor a 1500 mg/dia, controlando la
ingesta de fésforo, agua, sodio y carbohidratos.
Los alimentos como las carnes, pescados y algu-
nas leguminosas contienen hasta tres veces mas
potasio que otros alimentos,®? por lo que todos
los pacientes con enfermedad renal crénica con
o sin terapia dialitica ameritaran valoracion por
un nutriélogo.

Los alimentos ricos en potasio se mencionan en
el Cuadro 10.98384

CONCLUSIONES

La hipercalemia es una anormalidad electrolitica
que ocurre de manera frecuente en pacientes con
enfermedad renal crénica con elevada morbili-
dad y mortalidad por la existencia de arritmias.
Los diversos tipos de tratamiento prescritos hasta

Cuadro 9. Medicamentos para el tratamiento de la hipercalemia en terapia dialitica (continta en la siguiente pagina)

Dismunicion

S Via de Inicio de | Duracion del [ Mecanismo ’ 3t
Medicacion . . . . . de potasio Eficacia
administracion | accién efecto de accién L.
sérico
1 gde
Gluconato  gluconato de Estabiliza el Recomendado
. . Ta3 30a 60 . .
de calcio calcio infun-  Intravenosa . : potencial de - como medida
. minutos minutos
10%, 18 dido para 3 membrana temporal
minutos
Nebulizacién
10-20 mg en
4 mL, NaCl L, . L Recomenda-
Albuterol 0.9% l\!ebulxzaaon <90 min 2a4h R'edlstrlbuaon 05-1.5 mmlL  do con otros
. intravenosa < 30 min intracelular .
intravenoso tratamientos
0.5 mg para
15 min
10 unidades
Orleez ISIS:rI?na <30 Redistribucién Recomendado
Insulina & Intravenosa ) 4 a 6 horas . 0.5-1.2 mmol/L  como medida
500 cc sol minutos intracelular
0 temporal
gluc 10%
para 60 min
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Cuadro 9. Medicamentos para el tratamiento de la hipercalemia en terapia dialitica (continuacién)

Dismunicion

. . Via de Inicio de | Duracién del | Mecanismo . ..
Medicacion . . » iy iy de potasio Eficacia
administracion | accion efecto de accion .
sérico
No recomen-
Bicarbona- Ug0rlas e I o) Duracion de  Redistribucion dado como
. L sol glucosa (agudo) 4-6 h . ., . - .
to de sodio L la infusién intracelular tratamiento
5% Oral (crénico) L.
inicial
15 a 60 g/dia
via oral de 1 4 h
Sulfato de a4 veces por  Suspension 20 ., No recomen-
I - 1-2h Excrecion  0.65 mml/L por
poliestireno dia oral. de potasio cada eramo dado como
sédico 30a50g/dia Enema rectal P & terapia inicial
rectal 4 veces
por dia

Cuadro 10. Alimentos ricos en potasio

Chabacano Calabaza Salvado
Aguacate Alcachofa Chocolate
Pldtano Tiras de bamb Granola
Melén Frijol Leche de todos los tipos
Datil Calabaza moscada Melaza
Frutas secas Frijoles refritos Suplementos nutricionales
Higo seco Remolacha Nueces y semillas
Jugo de toronja Frijol negro Mantequilla de manf
Melén de pulpa verde Brocoli Sustitutos de sal
Kiwi Col de Bruselas Yogur
Mango Col china Tabaco de mascar
Melocotén Zanahoria Alfalfa
Naranja Legumbres secas Hierba diente de ledn
Jugo de naranja Calabacin Hierba cola de caballo
Papaya Colirrdbano Ortiga
Granada Lentejas
Jugo de granada Setas blancas
Ciruela pasa Pastinaca
Jugo de ciruela pasa Patata blanca
Uvas Calabaza

Rutabagas

Tomates

Espinaca cocida

Jugos de vegetales

el momento han estado disponibles desde hace
varios afios y continian mostrando eficacia en el
tratamiento de la hipercalemia aguda y disminu-
yendo también la recurrencia de la hipercalemia
crénica; algunos tratamientos requeriran suspen-
derse a fin de evitar la aparicion de hipercalemia,
contrarrestando de manera obvia los efectos

benéficos ya descritos en los pacientes con en-
fermedad renal crénica (IECAS, inhibidores del
sistema renina angiotensina aldosterona).

El arsenal terapéutico continda siendo limitado,
en el mercado hay nuevos medicamentos que
han demostrado disminuir la concentracién sé-
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rica de potasio, permitiendo mantener, incluso,
medicamentos como IECAS e inhibidores del sis-
tema renina angiotensina aldosterona; incluso se
han prescrito en otras comorbilidades con buen
prondstico, particularmente en sujetos con insu-
ficiencia cardiaca y enfermedad renal crénica.

Hasta el momento, no hay estudios clinicos que
sugieran la concentracion ideal de potasio o la
ingesta de potasio en pacientes con enfermedad
renal crénica; en la practica clinica, el objetivo
principal es disminuir la ingesta de potasio en
los pacientes con enfermedad renal crénica
que tienen tasa de filtrado glomerular menor a
30 mL/min; porque los pacientes con tasa de
filtrado glomerular mayor a 40 mL/min tienen
poco riesgo de padecer hipercalemia aun con la
administracién de inhibidores del sistema renina
angiotensina aldosterona o IECAS.

Por dltimo, en los pacientes con terapia dialiti-
ca, la hipercalemia contribuye a morbilidad y
mortalidad elevadas de manera significativa; la
ingesta excesiva de potasio en la dieta y la terapia
dialitica inadecuada son las principales causas
de hipercalemia en esta poblacion.

Debido a que la terapia de reemplazo renal es el
tratamiento definitivo, algunos pacientes se veran
beneficiados del tratamiento médico temporal-
mente para disminuir la concentracién aguda o
crénica de potasio sérico y con ello mejorar el
prondstico.
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