CapiTtuLo XI

Hiperkalemia

DEFINICION

e considera que hay hiperkalemia cuan-
do los valores séricos de potasio son su-
periores a 5,2 mEq/L.

ETIOLOGIA

El K* ingresa al organismo normalmente por
la via oral, o en pacientes por la via parenteral,
para ser incorporado dentro de las células; en
caso de salida del espacio intracelular, apa-
rece la hiperkalemia.

Su principal via de excrecion es la renal y muy
escasa por la via gastrointestinal. Por lo tan-
to, alteraciones en la excrecion renal produ-
cen hiperkalemia (Cuadro No. 1).

Los desplazamientos al espacio intersticial
puede ser agudos o cronicos, y de ello de-
pendera la sintomatologia.

Suministro Aumentado

Oral

Intravenoso

Paso al espacio extracelular
Falsa hiperkalemia
Acidosis metabolica
Deficiencia de insulina
Catabolismo celular
Bloqueadores beta adrenérgicos
Ejercicio de alta demanda
Paralisis periodica familiar
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Cirugia cardiaca
Inducida por medicamentos
Disminucién de la excrecién urinaria
Insuficiencia renal
Deplecién volumen efectivo
Hipoaldosteronismo
Acidosis tubular tipo |
Defecto selectivo en la excrecion de potasio

Cuadro No. 1. Causas de hiperkalemia

SUMINISTRO AUMENTADO

Una ingesta de potasio mayor de 160 m/Eq
puede poner en peligro la vida de la persona
por desarrollo de arritmias cardiacas. La apli-
cacion de infusion muy rapida de cloruro de
potasio a través de transfusiéon sanguinea de
sangre almacenada por tiempo prolongado,
tiene el mismo efecto.

PASO AL ESPACIO EXTRACELULAR

Falsa hiperkalemia. También se conoce como
pseudohiperkalemia, y se observa especial-
mente en la obtencidon de muestras para el
laboratorio por toma inadecuada de la mues-
tra (torniquete; verter la sangre con la aguja
puesta, que produce hemolisis de los glébu-
los rojos).

Las entidades que cursan con aumento de
leucocitos (100.000 o mas) o trombocitosis
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(400.000 o mas) pueden exhibir un aumento
del K* sérico, o en casos de coagulos por sa-
lida del K* de las plaquetas.

ACIDOSIS METABOLICA

Los estados acidéticos producen movimiento
del K* intracelular al espacio extracelular para
mantener la electroneutralidad, por la incor-
poracion de hidrogeniones a la célula. El au-
mento del K* plasmatico es muy variable, os-
cila entre 0,2 y 1,7 m/Eqg/L por cada 0,1 que
descienda el pH arterial.

DEFICIENCIA DE INSULINA

Normalmente la insulina promueve el paso de
K* hacia el interior de la célula. Por cada gra-
mo de glucosa que pasa a glicogeno, arrastra
0,3 m/Eq de K* al interior de la célula; por tan-
to, en estados de hiperglicemia o de cetoaci-
dosis diabética, hay aumento del K* sérico.

CATABOLISMO CELULAR

En casos de trauma mayor, lisis tumoral, ad-
ministracion de agentes citotdxicos, hemolisis
masiva, hipotermia severa, se presenta hiper-
kalemia, tan severa que puede llevar a la
muerte.

BLOQUEADORES BETA ADRENERGICOS

Los receptores beta adrenérgicos facilitan la
incorporacion del K* dentro de la célula, en
tanto que los bloqueadores beta adrenérgicos
interfieren con este mecanismo. Si la funcién
renal esta conservada, se corrige facilmente
la situacion.
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EJERCICIO DE ALTA DEMANDA

Durante el ejercicio extremo se produce inhi-
bicién de la bomba Na-K ATPasa. El potasio
sérico aumenta y hay acidosis lactica. La ele-
vacion aguda del potasio, que en algunos in-
dividuos puede llegar a ser de 2 mEq/L, ha
sido asociada con casos de muerte subita en
deportistas de alto rendimiento. En los corre-
dores de maratdn se asocia con rabdomiolisis.

PARALISIS PERIODICA FAMILAR

En estos casos, la hiperkalemia es inducida
por el ejercicio o por la ingesta aumentada de
K*. Suele estar asociada con disminucion del
Na* sérico.

CIRUGIA CARDIACA

Se puede observar hiperkalemia cuando se
cierra la circulacién extracorpoérea, por salida
de K* de las areas isquémicas y por la hipo-
termia inducida. Los pacientes que previamen-
te estan recibiendo bloqueadores beta
adrenérgicos son mas susceptibles.

INDUCIDA POR MEDICAMENTOS

* Digital: produce inhibicion de la bomba Na-
K ATPasa en dosis altas.

* Succinilcolina: relajante muscular que
despolariza la membrana celular cambian-
do la carga eléctrica intracelular, producien-
do salida del potasio.

* Heparina: reduce la secrecion de aldoste-
rona por accion directa sobre la glandula
suprarrenal, efecto que se observa des-
pués de cuatro dias del suministro.

* Trimetropin sulfa: cierra los canales de
sodio pudiendo causar hiperkalemia.
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» Ciclosporina, antiinflamatorios no_este-
roideos y bloquedores de la enzima con-
vertidora de angiotensina: disminuyen la
actividad del eje renina-angiotensina-aldos-
terona, produciendo hipoaldosteronismo e
hiperkalemia.

* Diuréticos ahorradores de potasio: espi-
ronolactona como antagonista directa de
la aldosterona y el triamterene y el amelori-
de por bloqueo directo de los canales de
sodio.

DISMINUCION
DE LA EXCRECION URINARIA

Insuficiencia renal. La insuficiencia renal
aguda suele cursar con hiperkalemia desde
cuando se inicia el dafo, por disminucion de
la excrecion renal de potasio, acidosis metabo-
lica y destruccion celular. La insuficiencia re-
nal crénica suele mostrar trastornos del K* en
estados avanzados de pérdida de la tasa de
filtracion glomerular. Otros factores influyen,
como el hipoaldosteronismo y la resistencia
periférica a la insulina.

DEPLECION VOLUMEN EFECTIVO

La pérdida de volumen circulatorio, por tercer
espacio u otra causa, ocasiona mala perfu-
sién celular y disminucion de la tasa de filtra-
cion glomerular con reduccion de la excrecion
de K*, con elevacion del K* plasmatico.

HIPOALDOSTERONISMO

Se puede encontrar asociado con disminucion
de la actividad del sistema renina-angioten-
sina-aldosterona, como en los casos de hipo-
aldosterismo hiporreninémico, administracion
de medicamentos (antiinflamatorios no este-
roideos, inhibidores de la enzima convertidora,

ciclosporina A, diuréticos ahorradores de K*)
y en los estados de inmunodeficiencia adqui-
rida. También se observa en los casos de in-
suficiencia suprarrenal por deficiencia de
mineralocorticoides.

El uso de heparina, especialmente en pacien-
tes con insuficiencia renal crénica, puede re-
ducir la aldosterona hasta en 75% de los pa-
cientes.

PSEUDOHIPOALDOSTERNISMO

Es debido a enfermedades renales como nefri-
tis intersticial aguda o crénica, amiloidosis o
nefropatia obstructiva. El dafio del tubulo inters-
ticial impide la accion de la aldosterona; esta
situacién siempre se relaciona con deplecion del
volumen circulatorio, pérdida de sodio, hiper-
kalemia y aumento de lareninay la aldosterona.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Las manifestaciones estan relacionadas con
alteraciones de la excitabilidad eléctrica de las
células del musculo esquelético (calambres,
paralisis) y del miocardio (trastornos de la
conduccion y de la repolarizacion).

TRATAMIENTO

Debe establecerse la magnitud de la hiperka-
lemia, la cual pone en peligro la vida del pa-
ciente si no se obra con prontitud. Los pacien-
tes con insuficiencia renal crénica toleran me-
jor las cifras elevadas de potasio; sin embar-
go, cifras de o superiores a 7,5 mEq/L gene-
ralmente se asocian con manifestaciones se-
veras que requieren pronta accion.

El electrocardiograma es el examen que pone
de presente la gravedad y la urgencia de

683



GUIAS PARA MANEJO DE URGENCIAS

intervenir sobre la hiperkalemia. Si los cam-
bios son de repolarizacion, hay tiempo para
manejo con medicamentos que incorporan el
potasio a la célula. Pero si los cambios son
de conduccién, se requiere un manejo agre-
sivo que incluya la hemodialisis (Cuadro # 2).

Antagonistas de membrana

+ Calcio

+  Solucién salina hiperténica

* Introduccion del potasio a la célula
+ Solucién polarizante (dextrosa + insulina)
+ Bicarbonato de sodio

+ Bloqueadores beta adrenérgico

* Remocion del potasio

+ Diuréticos

+ Resinas de intercambio cationico

+ Hemodidlisis

+ Dialisis peritoneal

CUADRO No. 2. TRATAMIENTO DE LA HIPERKALEMIA

Calcio: suele usarse gluconato de calcio al
10% en infusidon en dos a tres minutos, con
especial precaucion en pacientes que utilizan
digital. La dosis se puede repetir después de
cinco minutos si no hay modificacién en el tra-
zado de ECG.

Solucién polarizante: hay distintas formas de
preparacion; la base es dextrosa hipertonica
mas 15 a 20 unidades de insulina. Logra la
incorporacion del potasio a la célula: al pasar
la glucosa a glucégeno, se logra disminuir el
K* entre 0.5 y 1.5 mEq por hora.

Bicarbonato de sodio: es util en los casos
asociados con acidosis metabdlica. Se calcu-
la la dosis de acuerdo a la deplecion del bi-
carbonato.

Bloqueadores beta adrenérgicos: introducen
el potasio dentro de la célula por activacion de
la bomba Na-K ATPasa, ya sean administra-
dos por inhalacion o por via intravenosa.
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Diuréticos de asa y tiacidas: aumentan la
eliminacion de potasio urinario en el tubulo
contorneado distal.

Resinas de intercambio catidnico: efectuan
el intercambian potasio por sodio, pueden pro-
ducir deplecién de calcio y magnesio. Se usan
por via oral, 20-30 gramos cada ocho horas,
con sorbitol para evitar el estrefimiento. En
casos de insuficiencia renal cronica la dosis
puede ser de cinco gramos cada ocho horas.
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