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Varon de 59 anos. Exfumador y exbebedor.

¢ HTA, DM2 e hipertrigliceridemia.

A VIH. VHC. Cirrosis. Insuficiencia renal terminal por glomerulonefritis.

S DOBLE TRASPLANTE HEPATICO/RENAL .

o Tratamiento: insulina, clopidogrel, AAS, amlodipino, prednisona, sulfametoxazol, TRACOLIMUS,
paracetamol.

c En analitica de una semana antes de la consulta en urgencias: P Creat 1,39 mg/dl. Urea 72 mg/dl. Potasio

L 5,7 mg/dl. Glucosa 178 mg/dl.

| Consulta en urgencias por un dolor abdominal de varios dias de evoluciéon y de caracteristicas

N inespespecificas, anorexia sin vomitos vy sin fiebre o diarrea.

| ECG en RS sin alteracion de la repolarizacion.

c Analitica: PH 7,25. Bicarbonato 21 mmol/l. EB -6,2 mmol/I. Glucosa 126 mg/dl. Urea 68 mg/dl. Pcreat

O 1,41 mg/dl. Potasio 6,4 mg/dl. Sodio 140 meq/l. Amilasa, lipasa, PCR, hemograma y coagulacion sin

hallazgos relevantes.
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Tratamiento aplicado en urgencias:

Gluconato calcico 0,46 meqg/ml, 10 ml.

Glucosado al 10 %, 500cc con 12 unidades de insulina rapida.
Furosemida 20 mg.

Salbutamol un aerosol.

Resin calcio % sobre en las comidas hasta la visita a nefrologia.
Bicarbonato , una cucharada sopera hasta la visita a nefrologia.

Analitica en urgencias tras el tratamiento: glucosa 258 mg/dl. Urea 54 mg/dl. Pcreat 1,38 mg/dlI.
Sodio 135 mg/dl. Potasio 4,3 meq/I.
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UN POCO DE FISIOLOGIA

* Potasio total corporal: 50-75 meq /kg. 98 % intracelular.
* ATPasa Na-K 3:2. Potencial de membrana en reposo.

e Células principales del tubulo colector de la nefrona. Potentes
excretores e intercambiadores de NA/K.

* La ingestion de potasio se sigue de su incorporacion al higado
y musculo por medio de la insulina y el estimulo beta
adrenérgico que activan la ATPasa Na-K.
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BOMBA DE Na*y K*
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UN POCO FISIOLOGIA 2

* El incremento en el potasio plasmatico estimula |la
secrecion de aldosterona que promueve la reabsorcion de
sodio y la secrecion de potasio en las células principales.

* Fendmeno de |la adaptacion al potasio a nivel de las células
principales aldosterona dependiente e independiente. A
mas potasio detectado en plasma mayor excrecion.
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Sistema Renina - Angiotensina - Aldosterona
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July 2, 2015. N. Engl J Med 2015; 373: 60-72
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CONSECUENCIA

La hiperpotasemia relevante y persistente precisa una o
varias de estas tres condiciones:

1-ALTERACION EN LA CAPACIDAD EXCRETORA DE
POTASIO.

2- ALTERACION EN LA SECRECION O RESPUESTA A LA
ALDOSTERONA.

3-DISMINUCION EN LA OFERTA DE AGUA Y SODIO A
LAS CELULAS PRINCIPALES DEL SISTEMA TUBULAR
DISTAL.
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YEN URGENCIAS? CAUSAS MAS FRECUENTES 1

* Pseudohiperpotasemia: tortor prolongado, venoclisis y
tubo neumatico.

 Aumento de |la oferta de potasio desde las células;
destruccion celular: politrauma, linfomas en fase
blastica, leucemias con gran celularidad, leucemiasy
linfomas tratados con QT. Ejercicio importante/golpe
de calor/sindrome neuroléptico maligno, hemorragia
digestiva alta activa.
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YEN URGENCIAS? CAUSAS MAS FRECUENTES 2

* Reduccion de la excrecion renal de potasio:
1. Porreduccion de la secrecion de aldosterona.
2. Por reduccion de la respuesta a la aldosterona.

3. Reduccion de |la oferta de Na y volumen a las
células principales de la nefrona distal.

4. insuficiencia renal aguda/cronica con
alguno de los factores anteriores.
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YEN URGENCIAS? CAUSAS MAS FRECUENTES 3

1. Reduccion de la secrecion de aldosterona: Insuficiencia
suprarrenal primaria. Addison.

Hipoaldosteronismo hiporeninémico en la diabetes,
por IECA, ARA I, ciclosporina, tracolimus y AINES.
2. Reduccion de la respuesta a la aldosterona:

Insuficiencia renal y diuréticos ahorradores de potasio:
espironolactona, esplerenona y amilorida.
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YEN URGENCIAS? CAUSAS MAS FRECUENTES 4

3. Reduccion de la oferta Nay volumen a las células
principales de la nefrona distal: Shock, diarrea, diuresis
osmotica ( diabetes ), cirrosis con ascitis, insuficiencia

cardiaca.
4. Insuficiencia renal aguda y cronica.

Otros: acidosis metabdlica, paralisis periodica
hiperkaliemica, ureteroyeyunostomia.
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Overview of the risk stratification and initial management of patients presenting with

hyperkalemia

These include:

Does the patient have one or more clinical manifestations of hyperkalemia?

= Muscle weakness or paralysis
= Cardiac conduction abnormalities or arrhythmias*

I
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Serum potassium >6.5 meq/L? |
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Are all three of the following present?
= Serum potassium >5.5 megq/L
= Significant renal impairment
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= Ongoing tissue breakd (eq,

(eg, from significant gastrointestinal bleeding)

tumor lysis syndrome) or ongoing potassium absorption
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Hyperkalemic emergency

Such patients should be treated with rapidly acting therapies
(intravenous calcium, insulin, and glucose) in addition to
therapies that remove potassium from the body (hemedialysis,

| cation hangers, or diuretics). 1

gastr

Is the serum potassium >5.5 meq/L?

Yes No
v
Does the patient have severe renal
impairment (ie, ESRD or oliguria)?
I
r 1
Yes No
¥
Does the patient need to be
optimized for an impending
surgery?
Yes No
v v v

Lower potassium promptly

Although they do not require rapidly acting therapies
(ie, calcium, insulin, and glucose), such patients should
have their potassium lowered promptly (within

6 to 12 hours). Patients with ESRD or oliguria should be
treated with dialysis, if possible, or a gastroi inal
cation exchanger. Other patients should be managed
with reversal of the cause of hyperkalemia (if possible,

Potassium can be lowered slowly

Most of these patients will have chronic elevations

in serum potassium due to CKD or the use of
medications that inhibit the RAS (or both).

Such patients can often be managed with dietary
modification, use of diuretics (if appropriate),
bicarbonate therapy (if bolic acidosis is pr ).
and reversal of factors that can produce hyperkalemia

eg, disconti ion of an ACE inhibitor), bicarb (eg. NSAIDs, hypovolemia). Less c ly, drugs
therapy (if bolic acidosis is p ), diuretics that inhibit the RAS are di inued, or gastroi d
(if hypervolemic), the combination of saline infusi cation exchangers are used on a chronic basis. 1
diuretics, or a gastroil inal cation exchanger. 1

ESRD: end-stage renal disease; ACE: angiotensin-converting enzyme; CKD: chronic kidney disease; RAS: renin-angiotensin

system; NSAIDs: nonsteroidal anti-inflammatory drugs.
* Cardiac manifestations of hyperkalemia are discussed in detail in the topic on clinical manifestations of hyperkalemia.

9 Details of therapy are presented in the topic on treatment of hyperkalemia.
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TRATAMIENTO

e Aclarar causas.
* Establecer si es emergencia, urgencia o de tratamiento lento.

* Emergencia: potasio > 6,5 meq/l con o sin alteracién ECG, y,0
paralisis ; > 5,5 meq/Il con insuficiencia renal significativa, con
destruccion tisular o hemorragia digestiva. Se buscan efectos
en menos de 1 hora.

» Urgencia: potasio >5,5 meq/|l con insuficiencia renal
significativa y, o con necesidad de ajuste para cirugia
urgente. Se buscan efectos a lo largo de 6 a 12 horas. Si estan
las tres presentes, como en emergencia. Muchos pacientes !

e Tratamiento lento: Potasio > 5,5 meq/| sin concurrencia de
* i nada de lo anterior. Muchos de pacientes |
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TRATAMIENTO DE LA HIPERPOTASEMIA EMERGENTE

* Antagonizar los efectos de membrana.
* Introducir potasio en las células.

* Corregir hipovolemia, suspender farmacos vy limitar la
absorcion intestinal de potasio.

* ESTRATEGIA “TODO A LA VEZ “.
* MONITORIZACION CARDIACA EXTERNA.
« CONTROL ANALITICO A LAS 2, 6 Y 12 HORAS.

=
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TRATAMIENTO DE LA HIPERPOTASEMIA EMERGENTE

* Gluconato calcico 10 ml al 10 % en bolo de 2 min. Efecto
en minutos pero duracion efecto inferior a 1 hora.

* Insulina y glucosa: 12 unidades en 500 cc de glucosado al
10 % en 1 hora. Inicio efecto en 10 min, pico en 30 a 60
min y duracion 6 horas. Descenso de 0,5 a 1,2 meq/I.

e Salbutamol aerosol. Inicio efecto mas erratico, pico de
efecto en 90 min. Descenso de 0,5 a 1,5 meq /I

* Inicio de intercambiadores cationicos en cuanto se
pueda.

e Didlisis.
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TRATAMIENTO DE LA HIPERPOTASEMIA EMERGENTE

* Intercambiadores intestinales cationicos: Dr. Peacok.
* SPS: resin calcio. Warning: perforacion intestinal.
* Patiromero. No usado Espana.

e SZC: Ziclosilicato de Sodio y Zirconio. Eficaz en la
hiperpotasemia urgente y de correccion lenta.
Prometedor en hiperpotasemia emergente.

NEJM, David K Packman...jan 15, 2015/JAMA The
Harmonize randomized clinical trial, Mikhail
Kosiborod...dec 3, 2014.
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TRATAMIENTO DE LA HIPERPOTASEMIA URGENTE Y LENTO

* Aqui es muy relevante el ajuste de posibles farmacos
potenciadores o causales de la hiperpotasemia: IECAS,
ARA Il, diuréticos ahorradores de potasio,
espironolactona, tracolimus, ciclosporina.

* El tratamiento de la hipovolemia.
* Ajuste de los diuréticos tiazidicos y de asa.
* Intercambiadores intestinales de cationes
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i

En el tratamiento de la hiperpotasemia es muy importante conocer pronto la causa pues guia mucho el tratamiento.
Aumenta la mortalidad en la insuficiencia renal, insuficiencia cardiaca y la diabetes.

Frecuentemente la causa es multifactorial y la mayor parte de las veces implica una alteracion en la capacidad de
excrecion del potasio/insuficiencia renal.

Frecuentemente es un hallazgo de laboratorio en pacientes con clinica no tipica y sin alteraciones
electrocardiograficas.

El tratamiento debe ser proporcional a la etiologia, el valor de potasio plasmatico y la repercusion clinica y
electrocardiografica.

Muchas hiperpotasemias en urgencias son < 6,5 meq/ly en estas, la adopcion de una correccion mas lenta y con la
introduccidon temprana de intercambiadores intestinales de potasio, puede ser una alternativa al tratamiento mas
intensivo tradicional. En las hiperpotasemias > 6,5 megq/I puede ser un adyuvante precoz en el tratamiento
intensivo.
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