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Recomendaciones para el manejo de la hiperpotasemia
en urgencias

Esther AIvarez-Rodrl’guez”, Alberto Olaizola Mendibil'3, Maria de los Anggles San Martin Diez'#,
Ainhoa Burzako Sanchez'#, Alberto Esteban-Fernandez?*, Emilio Sanchez Alvarez®

La hiperpotasemia es un trastorno electrolitico frecuente en los servicios de urgencias y un manejo adecuado impacta
en el prondstico de los pacientes. Este requiere de la integracion de datos clinicos y analiticos sobre el estado de la
funcion renal, la hidratacion, el equilibrio &cido-base y la afectacién cardiaca. Ademds, es necesaria una precisa toma
de decisiones sobre la correccion de la concentracion de potasio en el tiempo indicado para cada caso. Por estos mo-
tivos la SEMES (Sociedad Espafiola de Medicina de Urgencias y Emergencias), la SEC (Sociedad Espafiola de
Cardiologia) y la SEN (Sociedad Espafiola de Nefrologia) unen esfuerzos en consensuar definiciones y tratamientos
que podrian mejorar el abordaje de estos pacientes en los servicios de urgencias hospitalarios. El calcio intravenoso, la
insulina con glucosa y el salbutamol siguen siendo los tratamientos que se emplean en la hiperpotasemia aguda. Los
diuréticos de asa y tiazidicos también pueden ayudar en pacientes no depleccionados, y la hemodidlisis puede ser ne-
cesaria en hiperpotasemias graves en el contexto de insuficiencia renal. Los efectos secundarios y la baja tolerabilidad
de las resinas de intercambio idnico estan haciendo que caigan en desuso mientras que los nuevos intercambiadores
catidnicos gastrointestinales van ganando su espacio e incluso podrian tener algtn valor en el tratamiento agudo. Es
fundamental el ajuste del tratamiento evitando retirar farmacos que, a pesar de favorecer la hiperpotasemia, mejoren
el prondstico a largo plazo, por lo que es imperativo buscar alternativas vélidas para cada grupo de pacientes, asequ-
rando después un estrecho seguimiento.

Palabras clave: Servicio de Urgencias. Hiperpotasemia. Hiperkalemia. Insuficiencia renal. Isuficiencia cardiaca.

Recommendations for the management of hyperkalemia in the emergency
department

Hyperkalemia, a common electrolyte disorder, is seen often in emergency departments. Patient outcomes are
impacted by proper management, which requires consideration of both clinical and laboratory findings in relation to
kidney function, hydration, the acid-base balance, and heart involvement. Delicate decisions about the timing of
potassium level correction must be tailored in each case. For these reasons the Spanish Society of Emergency
Medicine (SEMES), the Spanish Society of Cardiology (SEC), and the Spanish Society of Nephrology (SEN) joined
forces to come to a consensus on defining the problem and recommending treatments that improve hospital
emergency department management of hyperkalemia. Intravenous calcium, insulin and glucose, and salbutamol
continue to be used to treat acute hyperkalemia. Either loop or thiazide diuretics can help patients if volume is not
depleted, and dialysis may be necessary if there is kidney failure. lon-exchange resins are falling into disuse because of
adverse effects and poor tolerance, whereas novel gastrointestinal cation-exchange resins are gaining ground and
may even be of some use in managing acute cases. It is essential to adjust treatment rather than discontinue
medications that, even if they favor the development of hyperkalemia, will improve a patient’s long-term prognosis.
Valid alternative treatment approaches must therefore be sought for each patient group, and close follow-up is
imperative.
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La hiperpotasemia es un trastorno idnico relativa-
mente frecuente en los servicios de urgencias hospitala-
rios (SUH). Segun las series, puede identificarse entre el
3% y el 13% de los pacientes atendidos en SUH'3. Se
relaciona sobre todo con enfermedades crénicas como
la insuficiencia renal (su frecuencia se estima en el 28%
y puede llegar hasta el 50% si la insuficiencia renal es
avanzada), la insuficiencia cardiaca (IC), en probable re-
lacién con el uso de ciertos farmacos, y en pacientes
con diabetes mellitus (DM)*¢. En una serie publicada

recientemente que incluyé episodios de hiperpotasemia
diagnosticados en un SUH espafiol, el 71% de los pa-
cientes presentaban algin grado de insuficiencia renal,
el 35% tenfan antecedentes de IC y el 57% eran diabé-
ticos’. Resaltar que uno de los escenarios importantes
donde se asiste a estos pacientes son los SUH y sus uni-
dades dependientes, y que elaborar consensos multidis-
ciplinarios mejoran la calidad de la asistencia.

Aparte de la importancia de su correccién en la fase
aguda por su eventual letalidad, la aparicién de hiper-
potasemia puede potencialmente restringir el uso de
ciertos farmacos, como los inhibidores del sistema reni-
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na-angiotensina-aldosterona (iSRAA), privando al pa-
ciente de sus beneficios a medio y largo plazo. De he-
cho, la mayoria de los pacientes que ya han tenido
algln episodio de hiperpotasemia suspenden o estan
en dosis subéptimas de estos farmacosé, lo que se aso-
cia a un mayor riesgo de mortalidad y a la aparicién de
eventos adversos cardiovasculares mayores (mayor ad-
verse cardiovascular events, MACE)°.

La aparicién de nuevos farmacos en la prevenciéon de
la hiperpotasemia de los pacientes con enfermedades cré-
nicas que la favorecen, o que se benefician de tomar iS-
RAA, podria resultar beneficioso, ya que ayudaria a mante-
ner y titular estos sin necesidad de su suspension. Es
necesario que el urgenciélogo conozca estas estrategias y
que estas sean proactivas en este sentido, incluyendo la
prevencién del desarrollo de hiperpotasemia, sobre todo
en pacientes que ya han presentado algln episodio. La
recurrencia de la hiperpotasemia de hecho se ha relacio-
nado con un aumento del riesgo de mortalidad’.

Por todas estas razones se hace necesario un plan
desde los SUH que clarifique tanto el tratamiento agu-
do de la hiperpotasemia, como el papel de los nuevos
farmacos y la actitud de cara al alta que complete la
transicién y conciliacién del tratamiento.

Método

Este documento es el fruto del trabajo de un grupo
de expertos en representaciéon de tres sociedades cienti-
ficas implicadas en el manejo de la hiperpotasemia: la
Sociedad Espanola de Medicina de Urgencias y
Emergencias (SEMES), la Sociedad Espafiola de
Cardiologia (SEC) y la Sociedad Espafiola de Nefrologia
(SEN). Ha sido redactado con el animo de clarificar y
establecer una serie de recomendaciones basadas en la
evidencia cientifica disponible y relacionadas con el ma-
nejo terapéutico de la hiperpotasemia, con el objetivo
de establecer y facilitar pautas para un manejo multidis-
ciplinar integrado. Este consenso plasma la opinién de
los autores que han sido elegidos como expertos por
cada una de las sociedades cientificas implicadas en su
redaccion, y el texto completo se ha desarrollado tras la
discusion y aprobacién de todos ellos.

Fisiopatologia de la hiperpotasemia

El potasio (K) es el cation intracelular mas importan-
te del organismo. El 98% del K corporal total (alrede-
dor de 3.000 mEq) se encuentra en el interior de las
células y solo un 2% se halla en el liquido extracelular.
Por tanto, la concentracién del K intracelular es de 140
mEq/l y la concentracién del K extracelular (que es la
gue se mide en la practica clinica) es de 4-5 mEg/I. La
diferencia en la distribucién de los dos cationes se man-
tiene mediante la bomba de Na/K-ATPasa de la mem-
brana celular, que bombea el sodio (Na) y el K a la cé-
lula en una proporcién de 3:2. Esta diferencia de
concentracién a ambos lados de la membrana celular

es el mayor determinante del potencial de membrana
en reposo, que es fundamental para la excitabilidad
cardiaca y neuromuscular, asi como el mantenimiento
de las funciones celulares. Existen evidencias que sugie-
ren que el aumento de la ingesta de K puede disminuir
la presién arterial y reducir el riesgo de accidente
cerebrovascular'®'.

Regulacién de la homeostasis del potasio

La concentraciéon del K plasmatico estd determinada
por la relacién entre el K ingerido, su distribucién entre
el espacio extracelular e intracelular y su eliminacion.

Requerimientos diarios

Los requerimientos minimos diarios de K son de
1.600 a 2.000 mg (40-50 mEq). Tal aporte se consigue
con una dieta variada, que incluya frutas y verduras. No
es infrecuente encontrar personas ancianas que viven
solas o con limitaciones, con un aporte de K insuficien-
te para cubrir las necesidades diarias'2. Por otro lado,
ciertas medicaciones crénicas y enfermedades pueden
alterar el balance de K.

Distribucién transcelular de potasio

La diferencia de concentraciéon del K entre el espa-
cio extracelular e intracelular es mantenida por la bom-
ba Na/K-ATPasa que cataliza la entrada de 2 moles de K
a la célula por cada 3 moles de Na que salen, generan-
do un gradiente electronegativo intracelular. La insulina
y la estimulacion B,-adrenérgica son los principales esti-
mulos de la bomba Na/K-ATPasa promoviendo la entra-
da de K al interior de la célula. Los cambios en el pH y
en la osmolaridad plasmatica regulan también el movi-
miento de K transcelular'.

La insulina moviliza el K hacia el interior de las célu-
las, con lo que altas concentraciones de insulina dismi-
nuyen la concentraciéon de K en sangre. Las concentra-
ciones bajas de insulina, como las observadas en la
cetoacidosis diabética, impulsan el movimiento del K
fuera de las células, lo que conlleva hiperpotasemia, a
veces a pesar de una deficiencia corporal total de K. Los
agonistas B-adrenérgicos introducen K en las células,
mientras que los agonistas a-adrenérgicos inhiben la
entrada de K al interior celular. La acidosis metabdlica
aguda estimula la salida del K fuera de las células,
mientras que la alcalosis metabdlica aguda estimula su
ingreso. No obstante, los cambios en la concentracién
sérica de bicarbonato pueden ser mas importantes que
las modificaciones del pH, dado que la acidosis causada
por acidos minerales (acidosis hiperclorémica sin brecha
aniénica) tiene mas probabilidades de aumentar la po-
tasemia. En cambio, la acidosis metabdlica secundaria a
la acumulacién de acidos organicos (acidosis con bre-
cha aniénica aumentada) no causa hiperpotasemia. Por
lo tanto, la hiperpotasemia que suele asociarse con la
cetoacidosis diabética se debe con mayor frecuencia a
la deficiencia de insulina mas que a la acidosis.

La acidosis y la alcalosis respiratorias afectan a las con-
centraciones séricas de K en menor medida que la acido-
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sis y la alcalosis metabdlicas. No obstante, la concentra-
cién sérica de K siempre debe interpretarse en el contexto
del pH sérico y la concentracién de bicarbonato.

Eliminacién del potasio

La principal via de eliminacién del K es la renal. El
80% del K ingerido se excreta por el rifién, un 15%
por el tracto gastrointestinal a través de las heces y el
5% restante por el sudor. Las pérdidas extrarrenales de
K tienen poca transcendencia, salvo en situaciones es-
peciales como son pacientes con quemaduras extensas
o tras ejercicio intenso. En pacientes con insuficiencia
renal crénica (IRC) avanzada, las pérdidas de K por el
intestino pueden alcanzar el 25% de las pérdidas dia-
rias™. El 90% del K filtrado es reabsorbido en el tibulo
proximal. Es en las células principales del tibulo contor-
neado distal y conducto colector donde se regula la ex-
crecién final de K en funcién de las necesidades fisiolo-
gicas. Intervienen mecanismos aldosterona
dependientes e independientes. Los rifilones responden
a los cambios agudos o crénicos en la ingesta de K con
cambios correspondientes en la excrecién. El exceso de
K se excreta rapidamente, mientras que la respuesta re-
nal a la deplecién de K es mas lenta, precisando entre
7-14 dias para reducirse la excreciéon de K a valores
minimos’>.

Definicion de hiperpotasemia

Se define la hiperpotasemia como una concentra-
ciéon de K sérico mayor de 5,5 mEq/l. Es el trastorno
electrolitico méas grave, ya que puede producir arritmias
ventriculares letales y parada cardiaca. Se clasifica en
hiperpotasemia leve (K 5,5-5,9 mEq/l), moderada (K
6,0-6,4 mEq/l) o grave (K de igual o mas de 6,5 mE-
g/l). Una concentracién sérica de K superior a 10 mEq/I
suele ser letal. La hiperpotasemia esta presente en el
10% de los pacientes ingresados. Su incidencia esta au-
mentando sobre todo en la poblacién anciana tratada
con farmacos iSRAA. No es infrecuente que algunos de
estos farmacos se utilicen de forma simultanea en un
mismo paciente, siendo a menudo un trastorno
iatrogénico’s.

Etiologia de la hiperpotasemia

Los mecanismos que producen hiperpotasemia son:
excrecién renal insuficiente de K, desplazamiento trans-
celular, aporte excesivo y rapido de K o una pseudohi-
perpotasemia por errores en la medicién'’. En la practi-
ca clinica, la insuficiencia renal esta casi siempre en el
trasfondo causal de la hiperpotasemia, seguida del uso
de farmacos y la hem6lisis'™® .

- Pseudohiperpotasemia: muestra hemolizada, leucoci-
tosis o trombocitosis extremas.

— Redistribucién transcelular: acidosis metabdlica, hiperos-
molaridad en hiperglucemia con déficit de insulina o
uso de manitol, paralisis periédica familiar, betablo-
queantes, digoxina, succinilcolina, relajantes muscula-
res no despolarizantes, somatostatina.

— Destruccion tisular: hemodlisis, lisis tumoral, rabdomio-
lisis, traumatismos extensos, quemaduras, isquemia
intestinal.
— Defecto en la excrecién renal: insuficiencia renal agu-
da o IRC (cuando el filtrado glomerular es menor de
10-15 ml/min); hipoaldosteronismo primario
(Addison) o secundario (hiporreninémico asociado a
nefritis intersticial, lupus, drepanocitosis, nefropatia
diabética); pseudohipoaldosteronismo, por farmacos
que bloquean la sintesis o la accién de la aldosterona
0 que aumentan la reabsorcién tubular de K:
¢ iSRAA, inhibidores de la enzima convertidora de an-
giotensina (IECA), antagonistas de los receptores de
angiotensina Il (ARA-II), inhibidores directos de la
renina.

¢ Inhibidor dual de la neprilisina y del receptor de la
angiotensina (ARNI): sacubitrilo/valsartan.

* Antagonistas del receptor de mineralocorticoides
(ARM): eplerenona o espironolactona.

* Diuréticos ahorradores de K: amilorida o triamtereno.

* Antinflamatorios no esteroideos.

* Anticalcineurinicos: ciclosporina y tacrolimus.

* Algunos antinfecciosos: cotrimoxazol, pentamidina.

* Heparina.

Manifestaciones clinicas de la hiperpotasemia

La hiperpotasemia produce una despolarizacion de
la membrana de los tejidos excitables como corazén,
musculo y sistema nervioso?. Esto genera manifestacio-
nes clinicas variadas, desde un hallazgo de laboratorio
en pacientes asintomaticos, pasando por manifestacio-
nes clinicas inespecificas como cansancio o malestar,
hasta trastornos graves de la conduccién cardiaca. La
rapidez en el cambio del K extracelular es mas impor-
tante que el valor absoluto de K, por lo que general-
mente las manifestaciones clinicas aparecen cuando el
K sérico es mayor de 7 mEqg/I en la hiperpotasemia cré-
nica y en valores ligeramente mas bajos cuando la hi-
perpotasemia es aguda®®.

Manifestaciones neuromusculares

Son frecuentes los calambres, parestesias y debili-
dad, que pueden progresar a una paralisis flacida as-
cendente que comienza en los miembros inferiores y
progresa al tronco y brazos (imitando al sindrome de
Guillain-Barré). Los reflejos osteotendinosos estan aboli-
dos o disminuidos con preservacién de los nervios cra-
neales y tono del esfinter. Raramente se afectan los
musculos respiratorios. Existe una alteracion genética
autosémica dominante, la pardlisis peridédica hiperpota-
sémica, que cursa con episodios de miopatia desenca-
denados por liberacién de K tras ejercicio intenso o in-
gesta de pequefias cantidades de K?°.

Manifestaciones cardiacas

La hiperpotasemia despolariza la membrana celu-
lar, enlenteciendo la conduccién ventricular y disminu-
yendo la duracién del potencial de accién?. Asi pode-
mos encontrar: bradicardia, asistolia, taquicardia
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ventricular, fibrilacion ventricular (FV), actividad eléc-
trica sin pulso y, en pacientes portadores de marcapa-
sos, una alteracién en la captura al elevar el umbral de
estimulacién?'. Aunque la sensibilidad del electrocar-
diograma (ECG) para detectar los cambios en las cifras
de K es baja?*, clasicamente se han descrito unas alte-
raciones secuenciales: con concentraciones de K alre-
dedor de 6,5 mEq/| aparecen ondas T picudas, con ci-
fras en torno a 6,5-7,5 mEq/l se prolonga el intervalo
PR y la onda P se aplana o desaparece. El complejo
QRS se ensancha con cifras de K en torno a 7-8 mEq/I.
Con cifras superiores, el complejo QRS converge con
la onda T formando una onda sinuosa seguida de FV y
asistolia. Es importante resaltar que esta es una clasifi-
caciéon académica y que los cambios en el ECG pue-
den verse afectados por el pH del liquido extracelular,
la concentracién de calcio y sodio y la rapidez en la
elevacién del potasio, por lo que a cualquier grado de
hiperpotasemia pueden aparecer arritmias ventricula-
res como primera manifestaciéon o presentar un ECG
normal®.

Manejo recomendado de la
hiperpotasemia en urgencias

La monitorizacién cardiaca continua es necesaria en
pacientes con hiperpotasemia que requieran terapias de
accién rapida. El K sérico debe medirse en general en 1
0 2 horas, a las 6 horas y a las 12 horas.

La urgencia del tratamiento de la hiperpotasemia
depende de la presencia o ausencia de sintomas, de
trastornos electrocardiogréficos, de la gravedad de la
elevacion del K y de la causa de la hiperpotasemia. Se
debe determinar si se requiere ante un tratamiento
emergente, urgente o ninguno de los dos como se ex-
presa en la Figura 1.

Emergencia hiperpotasémica

En general, se debe considerar que los siguientes
pacientes tienen una emergencia hiperpotasémica vy,
por lo tanto, deben tratarse con terapias de accién rapi-
da (calcio intravenoso, insulina y glucosa, salbutamol)
ademas de las terapias que eliminan el K (intercambio
catiénico gastrointestinal o diuréticos, hemodidlisis):

- Pacientes que presentan signos o sintomas clinicos de
hiperpotasemia, sobre todo debilidad o paralisis mus-
cular y alteraciones en el ECGZ.

— Pacientes con hiperpotasemia grave (K mayor de 6,5
mEq/l), especialmente si hay destruccién tisular o he-
morragia gastrointestinal, incluso si no hay signos o
sintomas clinicos.

—Algunos pacientes con hiperpotasemia moderada
(mayor de 5,5 mEq/l) que tienen insuficiencia renal (a
considerar el grado de la misma) y destruccion tisular
(rabdomidlisis o lesion por aplastamiento, sindrome
de lisis tumoral), absorcién continua del K por hemo-
rragia gastrointestinal o una acidosis metabdlica o aci-
dosis respiratoria.

Urgencia hiperpotasémica

Pacientes sin una emergencia hiperpotasémica, pero
que deben reducir su K en el plazo entre 6 a 12 horas®*.

Hiperpotasemia no emergente ni urgente
(tratamiento lento)

Algunos pacientes tienen un K entre 5,5 mEq/l y 6,5
mEq/l, sin manifestaciones clinicas ni alteraciones elec-
trocardiogréficas, en un contexto en el que se suele su-
mar la IRC, la IC y la toma de IECA, ARA-Il y ARM. Estos
pacientes no requieren una reduccién urgente o emer-
gente del Ky a menudo pueden tratarse con modifica-
ciones dietéticas, ajuste de diuréticos (si procede) o
ajuste de medicamentos que puedan causar hiperpota-
semia. En algunos casos, los iSRAA se reducen o se lle-
gan a suspender en aras de reducir las cifras de K. Sin
embargo, hay que tener en cuenta que esta practica
privara al paciente de tratamientos que necesita para la
buena evolucién de su enfermedad de base. Por este
motivo, la prescripcién durante la estancia en urgencias
y al alta de medicamentos que eliminan el K por el in-
tercambio catiénico gastrointestinal se hace fundamen-
tal, porque garantiza una reduccién rapida y sostenida
de las concentraciones de K con una buena tolerancia,
evitando la reduccién o suspension de dichos trata-
mientos crénicos necesarios?+2.

Opciones terapéuticas en la hiperpotasemia

Antagonizar los efectos sobre la membrana

El calcio antagoniza directamente las acciones en la
membrana de la hiperpotasemia?’, mientras que la hi-
pocalcemia aumenta la cardiotoxicidad de la hiperpota-
semia?®. La despolarizacion del potencial de membrana
en reposo inducida por hiperpotasemia conduce a la
inactivacién de los canales de Na y disminuye la excita-
bilidad de la membrana. El efecto de la administracién
de calcio intravenoso comienza en minutos, pero es de
duracién relativamente corta (30 a 60 minutos), por lo
que el calcio no debe administrarse como monoterapia
para la hiperpotasemia, sino que debe combinarse con
terapias que impulsen el K extracelular al interior de las
células. La administracién de calcio se puede repetir
cada 30 a 60 minutos si la emergencia hiperpotasémica
persiste y el calcio sérico no se eleva. El calcio se puede
administrar como gluconato de calcio o cloruro de cal-
cio. El cloruro de calcio contiene tres veces mas con-
centracién de calcio elemental en comparacién con el
gluconato de calcio (13,6 frente a 4,6 mEq en 10 ml
de una solucién al 10%). Sin embargo, generalmente
se prefiere el gluconato de calcio porque el cloruro de
calcio puede causar irritacién local en el lugar de la in-
yeccion. La dosis habitual de gluconato de calcio es de
1.000 mg (10 ml de una solucién al 10%) infundidos
durante 2 o 3 minutos, con monitorizacién cardiaca
constante. La dosis habitual de cloruro de calcio es de
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¢ Debilidad muscular o paralisis

¢(Tiene el paciente alguna manifestacién clinica de hiperpotasemia?:

e Arritmias o alteraciones de la conduccién cardiaca

si | NO

l

| K>65mEq/

si |

NO

l

¢{K>5,5 mEq/l junto con alguno de estos?:

¢ Insuficiencia renal (a considerar el grado de la misma)

e Destruccién tisular o absorcién continua de K por hemorragia
digestiva importante

si

| %

v v l

gastrointestinales, diuréticos)

EMERGENCIA HIPERPOTASEMICA
Estos pacientes deben ser tratados con terapias de accion rapida
(calcio intravenoso, insulina y glucosa, salbutamol) para una
correccién inmediata del K ademas de considerar terapias que lo K> 5,5 mEqg/I
eliminen (hemodialisis, intercambiadores de cationes

v

si NO

|

Insuficiencia renal grave (ERCT u oliguria)

si |

NO

}

;Requiere estabilizacion para
intervencién inminente?

si | NO

} !

URGENCIA HIPERPOTASEMICA
Se consideraran terapias de accion rapida (calcio

el K entre 6h-12h. Inicio de tratamiento con

de farmacos (IECA, ARA-II, ARM, ARNI, diuréticos).
Pacientes con ERCT u oliguria: consulta para dialisis.

intravenoso, insulina y glucosa, salbutamol) para reducir crénicas de K debido a ERC, al uso de farmacos (IECA,

intercambiadores de cationes gastrointestinales. Ajuste El tratamiento consistiria en modificaciones en su dieta y

HIPERPOTASEMIA NO EMERGENTE NI URGENTE
La mayoria de estos pacientes tendran elevaciones

ARA-Il, ARM, ARNI, diuréticos), o a insuficiencia cardiaca.

en sus farmacos e inicio de tratamiento con
intercambiadores de cationes gastrointestinales.

Figura 1. Manejo de hiperpotasemia recomendado en urgencias.

K: potasio; ERCT: Enfermedad renal crénica terminal; IECA: inhibidores de la enzima convertidora de
angiotensina; ARA-Il: antagonistas de los receptores de angiotensina Il; ARM: antagonistas del recep-
tor de mineralocorticoides; ARNI: inhibidor dual de la neprilisina y del receptor de la angiotensina;

ERC: enfermedad renal crénica.

500 a 1.000 mg (5 a 10 ml de una solucién al 10%),
también infundida durante 2 o 3 minutos, con monito-
rizacién cardiaca constante. La dosis de cualquier for-
mulacién se puede repetir tras 5 minutos si los cambios
del ECG persisten o se repiten. Las infusiones de calcio
concentrado (particularmente cloruro de calcio) son irri-
tantes para las venas y la extravasaciéon puede causar
necrosis tisular. Por esta razén, se prefiere una vena
central o profunda para la administracién de cloruro de
calcio.

El calcio puede potenciar la cardiotoxicidad de los
digitalicos, por lo que en pacientes con hiperpotasemia
y que estén tomando digoxina debe darse diluido y en
20-30 minutos. Si la hiperpotasemia es secundaria a to-
xicidad por digital, deben administrarse anticuerpos
antidigoxina®.

Introducir potasio en las células

Insulina y agonistas B,-adrenérgicos

La administracién de insulina reduce la concentra-
cion sérica de K al introducirlo dentro de las células,
principalmente mediante la mejora de la actividad de la
bomba de Na/K-ATPasa en el musculo esquelético?3°.
La glucosa generalmente se administra con insulina
para prevenir el desarrollo de hipoglucemia. Sin embar-
go, la insulina debe administrarse sola si la glucemia es
mayor de 250 mg/dl (13,9 mmol/I)*'.

El régimen cominmente utilizado para administrar
insulina y glucosa es de 10 unidades de insulina regular
en 500 ml de glucosado al 10%, administrada por via
intravenosa durante 60 minutos, pero existen otras con-
centraciones también vélidas3>**. Otro régimen consiste
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en una inyeccién en bolo de 10 unidades de insulina
regular, sequida inmediatamente por 50 ml de glucosa-
do al 50% (25 g de glucosa). Este régimen puede pro-
porcionar una mayor reduccién temprana del K sérico,
ya que el efecto reductor del K es mayor a mayores
concentraciones de insulina alcanzadas con la terapia
en bolo. Sin embargo, la hipoglucemia ocurre en apro-
ximadamente el 20%?3¢.

El efecto de la insulina comienza en 10-20 minutos,
alcanza su punto méaximo entre 30 y 60 minutos y dura
de 4 a 6 horas, por lo que la glucemia debe medirse
durante 6 horas tras la administraciéon de la insulina®”-%.
En general, la concentracion de K sérico desciende en-
tre 0,5 y 1,2 mEq/I*®*. De hecho, aunque los pacientes
con insuficiencia renal son resistentes al efecto hipoglu-
cemiante de la insulina, no son resistentes al efecto hi-
popotasémico, porque la bomba Na/K-ATPasa todavia
esta activada*®*’.

Los agonistas B,-adrenérgicos actlan de manera si-
milar a la insulina impulsando el K hacia el interior celu-
lar gracias a la bomba de Na/K-ATPasa en el musculo
esquelético?02%4z44_ E| farmaco habitualmente empleado
es salbutamol intravenoso 0,5 mg en 100 ml de gluco-
sa al 5% en 15 minutos o bien inhalado en dosis de
10-20 mg en 10 minutos (que es de 4 a 8 veces la do-
sis utilizada para la broncodilatacion). Su inicio de ac-
cién es de 6-8 minutos y su efecto dura 3 horas. El
efecto maximo se observa dentro de los 30 minutos
con infusién intravenosa y a los 90 minutos con nebuli-
zacién**. Como efecto secundario puede producir taqui-
cardia, debiéndose usar con precaucion en la cardiopa-
tia isquémica. La adrenalina no esta indicada como
tratamiento de la hiperpotasemia.

La insulina es igual de eficaz que la administracién
de agonistas f3,-adrenérgicos y su combinacién es mu-
cho mas eficaz que cualquiera de los dos tratamientos
utilizados de forma aislada, pues tienen un efecto aditi-
vo, reduciendo la concentracion sérica de K en aproxi-
madamente 1,2 a 1,5 mEq/I37384445,

Eliminar el exceso de potasio del organismo

Diuréticos, intercambiadores de cationes
gastrointestinales y didlisis

La hemodialisis hay que tenerla siempre en consi-
deracién como terapia en pacientes con una emergen-
cia hiperpotasémica, especialmente en pacientes con
una insuficiencia renal grave o enfermedad renal cré-
nica (ERC) terminal. El uso de la diélisis no excluye la
utilizaciéon de las medidas anteriores. Esta indicada en
pacientes hiperpotasémicos con insuficiencia renal gra-
ve*®. La hemodialisis es preferible a la dialisis perito-
neal, ya que la tasa de eliminacién de K es mucho
mas rapida*’. La hemodialisis puede eliminar de 25 a
50 mEq de K por hora, con variabilidad basada en el K
sérico inicial.

Los diuréticos de asa y tiazidicos aumentan la pér-
dida de K en la orina en pacientes con funcién renal
normal o insuficiencia renal leve a moderada. Sin em-
bargo, los pacientes con hiperpotasemia persistente

suelen tener alteracion de la secrecién renal de K y no
hay datos que demuestren una respuesta kaliurética a
corto plazo clinicamente importante al tratamiento
con diuréticos.

Aunque los datos son limitados, el tratamiento con
diuréticos crénicos probablemente sea eficaz a largo
plazo al aumentar la excrecién de K, particularmente en
pacientes con ERC leve a moderada®’.

Como intercambiadores de cationes gastrointestina-
les se dispone del patiromer, el ciclosilicato de zirconio
y sodio (CZS) y las resinas de intercambio iénico como
el poliestireno sulfonato sédico o calcico.

El patiromer es un polimero organico esférico no
absorbible, formulado en polvo para suspension, que se
une al K en el colon a cambio de calcio***. Es eficaz en
la reduccién mantenida de la concentracién de K en
pacientes con insuficiencia renal o IC, aunque estén en
tratamiento con iSRAA.

En el ensayo de fase Il, de etiqueta abierta de bus-
gueda de dosis (AME-THYST-DN), 306 pacientes diabé-
ticos en tratamiento con IECA o ARA-Il con una tasa de
filtrado glomerular (TFGe) menor de 60 ml/min e hi-
perpotasemia leve o moderada fueron asignados aleato-
riamente a distintos rangos de dosis de patiromer. A las
52 semanas, las concentraciones séricas de K permane-
cieron en el rango normal y la interrupcién del patiro-
mer dio como resultado un aumento del K sérico en 3
dias*. No hubo eventos adversos graves relacionados
con el tratamiento. Los mas comunes incluyeron estre-
fimiento (6,3% de los pacientes) e hipomagnesemia
(8,6%) sobre todo con dosis mas altas.

En el ensayo de fase Il OPAL-HK se incluyeron 243
pacientes en tratamiento con IECA o ARA-Il con una
TFGe menor de 60 ml/min e hiperpotasemia leve o
moderada y se comparé con placebo®. La disminucién
media del K sérico a las 4 semanas fue de 1,0 mEq/I
(mayor disminucién a mayor dosis). Aproximadamente
el 75% de los pacientes alcanzaron el objetivo de K sé-
rico de 3,8 a 5,0 mEq/l, y la disminucién fue mas pro-
nunciada durante los primeros 3 dias y desapareciendo
este efecto al suspender el farmaco.

Ademas de unirse a los cationes, el patiromer puede
unirse a otros farmacos en el tracto gastrointestinal. Se
han identificado interacciones con ciprofloxacino, tiroxi-
na y metformina. Estos tres medicamentos deben ser
administrados separados al menos 3 horas antes o des-
pués del patiromers'.

El CZS es eficaz en la hiperpotasemia urgente y
también en la correccion lenta’*%3, y parece ser prome-
tedor en hiperpotasemia emergente. Es un compuesto
cristalino inorgénico no absorbible que intercambia io-
nes de Na e hidrégeno por K a lo largo de su transito
intestinal**. La eficacia del CZS en pacientes ambulato-
rios hiperpotasémicos, la mayoria de ellos en tratamien-
to ademas con iSRAA, fue evaluada en dos ensayos
aleatorios controlados con placebo de fase lIl.

En el estudio HARMONIZE realizado con 258 pa-
cientes con hiperpotasemia, la disminucién mas pro-
nunciada del K sérico con CZS ocurrié durante las pri-
meras 4 horas de terapia®**>. Esto sugiere un efecto

292



Alvarez-Rodriguez E, et al. Emergencias 2022;34:287-297

agudo sobre la secrecién intestinal de K, mas que sim-
plemente una reduccién de la absorcién de K.

La eficacia a largo plazo del CZS se examiné en un
ensayo abierto con 751 con hiperpotasemia, TFGe me-
dia de 47 ml/min y seguimiento a 12 meses, donde la
mayoria estaba recibiendo un IECA o un ARA-Il o un
ARM?>¢%7 Durante la fase de mantenimiento, el 88% te-
nia un K sérico medio de 5,0 mEq/l o menos, el 87%
de los que tomaban un iSRAA no tuvo que modificar
este tratamiento, y se pudo iniciar en un 14% de los
que no lo tomaban al inicio del estudio.

El CZS también es eficaz para el tratamiento de la
hiperpotasemia en pacientes que reciben hemodiilisis.
En el estudio DIALYZE, 196 pacientes con hiperpotase-
mia previa a la dialisis se asignaron aleatoriamente al
tratamiento con CZS o placebo durante 8 semanas. Se
alcanzaron concentraciones normales de K en un 41%
en la rama de CZS frente a un 1% en la rama de
placebo®®.

A la espera de nuevos ensayos en el ambito de ur-
gencias, el estudio piloto ENERGIZE (fase Il, multicéntri-
co, aleatorizado, doble ciego y controlado con place-
bo), incluy6é a pacientes con hiperpotasemia tratados
con insulina y glucosa junto con CZS o placebo. Se
produjo una reduccién significativa del K sérico desde
el inicio con CZS en comparacion con placebo a las 2 y
a las 4 horas. Un nimero menor de pacientes en el
grupo de CZS requiri6 terapia adicional para reducir el
K. Proporciones comparables de pacientes experimenta-
ron eventos adversos en ambos grupos de tratamiento
de 0 a 24 horas. Este estudio piloto sugiri6 que CZS
con insulina y glucosa puede proporcionar un beneficio
incremental en el tratamiento de emergencia de la hi-
perpotasemia sobre la insulina y la glucosa solas®.

Para la dispensaciéon en Espafa tanto de patiromer
como de CZS es necesario visado solicitado por espe-
cialistas en nefrologia, cardiologia y medicina interna, y
esta limitada a pacientes con ERC avanzada e IC grado
-1V, con hiperpotasemia leve a moderada (5,5-6,4 mE-
g/l), en tratamiento con iSRAA, en los que se considere
imprescindible su continuacién y con fracaso o intole-
rancia a resinas de intercambio iénico.

El poliestireno sulfonato sédico o célcico era, hasta
hace poco, la Unica resina para la eliminacién intestinal
de K de la que se disponia. Su tolerancia digestiva y el
estrefiimiento que producen suelen llevar a una baja
adherencia terapéutica. Su uso es limitado en urgen-
cias, ya que el inicio de accién de eliminacién intestinal
de K es lento para las necesidades emergentes y urgen-
tes. Por otro lado, existen casos comunicados de necro-
sis intestinal, especialmente cuando se combina con
sorbitol**¢! y, ademas, no se dispone de estudios espe-
cificos en pacientes con IC.

.Y después de la correccion del potasio
en urgencias?

En los pacientes que precisen ingreso por la hiper-
potasemia o por cualquier otra razén, durante el mismo

se deberan monitorizar las cifras de K y aprovechar su
estancia para ajustar su tratamiento crénico. En los pa-
cientes dados de alta desde urgencias se debera progra-
mar un seguimiento especifico con control analitico,
preferiblemente en 24 horas.

Tanto para el ingreso hospitalario como para el alta
al domicilio, los intercambiadores catiénicos gastrointes-
tinales, como el CZS y el patiromer, podrian permitir
no suspender ni reducir tratamientos de base que favo-
recen la hiperpotasemia y asi no privar al paciente de
sus efectos beneficiosos a medio y largo plazo.

Particularidades del paciente cardiol6gico

La hiperpotasemia es frecuente en pacientes cardié-
patas, especialmente en aquellos con IC debido a la co-
existencia de sindrome cardiorrenal, DM y tratamiento
con iSRAA. Su presencia se puede asociar a la aparicion
de arritmias malignas y a un aumento de la mortalidad,
especialmente cuando la hiperpotasemia es relevante o
aparecen fluctuaciones significativas de las cifras de K.
La hiperpotasemia es mas frecuente en los episodios de
descompensaciéon de IC, debido al uso de altas dosis de
diuréticos, la activacion del sistema neurohormonal y
las alteraciones de la funcién renal®:.

En pacientes con IC y fraccién de eyeccién reduci-
da, el tratamiento con iSRAA reduce la mortalidad, los
reingresos y mejora la calidad de vida, y se ha demos-
trado que las dosis altas de estos farmacos tienen un
mayor beneficio que las dosis bajas®*. El uso de iSRAA,
especialmente a dosis altas y en pacientes nefrépatas,
aumenta el riesgo de hiperpotasemia, y esto es respon-
sable de la suspensién de estos farmacos en el 4% de
los casos, lo que asocia una mayor mortalidad®-¢.

Por todo ello, es fundamental establecer vias de co-
municacién con las unidades de IC y atencién primaria
tras un episodio de hiperpotasemia resuelto en urgen-
cias, para asi evitar la suspensién o reduccién definitiva
de estos farmacos, lo que impacta en el pronéstico de
estos pacientes.

El manejo del paciente cardiépata en tratamiento
con iSRAA se recoge en la Tabla 1678, Siempre debe in-
dividualizarse y, en ocasiones, completarse al alta en la
visita precoz ambulatoria. Siempre debe investigarse la
coexistencia de enfermedad renal o fallo renal agudo
previo, asi como episodios previos de hiperpotasemia.

En el informe de alta se realizaran las modificaciones
del tratamiento orientadas a resolver el episodio agudo,
pero debe garantizarse la continuidad asistencial para
evitar nuevos episodios de hiperpotasemia y la reduccién
o retirada de farmacos con beneficio pronéstico. En el
seguimiento se tratara de reintroducir, mantener e inclu-
so titular las dosis de los iSRAA. Debido al alto riesgo de
recurrencia, es importante identificar a los pacientes que
han presentado un episodio de hiperpotasemia, para rea-
lizar un seguimiento analitico periédico y optar por una
reintroduccién o titulacién mas lenta, considerando la
asociacién de quelantes de K. Algunas recomendaciones
que facilitarian esta tarea se recogen en la Tabla 2%.
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Tabla 1. Manejo de la hiperpotasemia en pacientes con IC
tratados con iSRAA

Cifra de K Recomendacion

Tabla 2. Actuaciones recomendadas al alta del paciente
atendido en urgencias por un episodio de hiperpotasemia

(adaptado de Almenar et al.%®)

Cualquiera Disminuir aporte de K (alimentos, suplementos, etc.).
Evitar ciertos farmacos (AINE).

Optimizar diuréticos (minima dosis que garantice la
euvolemia).

Vigilar funcién renal.
4,0-5,0 mEg/L Mantener iSRAA

5,1-5,5 mEq/L Iniciar medidas para el manejo de la hiperpotasemia® y
mantener dosis de iSRAA.

5,5-6 mEg/L  Reducir dosis de iSRAAP.
Valorar asociar quelantes de K (patiromer o ciclosilicato
de zirconio y sodio)-.
> 6 mEq/L Valorar reducir o suspender alguno de los iSRAA y

vigilar.
“Revisar dieta, suplementos y diuréticos, asi como descartar deterioro
de la funcién renal. Se puede valorar la asociacién de quelantes de K.
Dentro de los iSRAA, los que més hiperpotasemia producen son los
antagonistas de los receptores de aldosterona®, por lo que serian los
primeros en modificar. Los inhibidores del receptor de la neprilisina y
angiotensina Il producen menos hiperpotasemia que los [ECA°.
‘Debe evitarse el uso de poliestireno de sodio o calcio por la falta de
evidencia en IC y los efectos secundarios que produce. En el caso de
patiromer se puede iniciar con la dosis de 8,4 g al dfa, vigilando en el
seguimiento el Mg. En el caso del ciclosilicato de zirconio y sodio puede
empezarse por la dosis de 5 g al dia y vigilar la aparicion de edema
periférico o hipopotasemia.
AINE: antinflamatorios no esteroideos; IC: insuficiencia cardiaca; IECA:
inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina; iSRAA: inhibido-
res del sistema renina-angiotensina-aldosterona; K: potasio.

Particularidades del paciente nefrolégico

El rifién es el principal érgano regulador de los nive-
les de K sérico. Es capaz de modificar la eliminacién
urinaria en funciéon de la carga de K que se absorbe
con la dieta con el objetivo de mantener constante el
contenido corporal total de K. En condiciones normales,
la pérdida de K por la orina se equipara con la ingesta.
La eliminacién por las heces es pequefia, aunque puede
aumentar en situaciones de sobrecarga de K, en espe-
cial si se asocia con una disminucién de la funcién
renal”72,

La hiperpotasemia es una alteracién electrolitica fre-
cuente en la ERC, especialmente en sus estadios mas
avanzados. Se ha encontrado que alrededor del 10%
de los pacientes con filtrados glomerulares por debajo
de 60 ml/min tienen algin grado de hiperpotasemia.
Este porcentaje que aumenta segin desciende la fun-
cién renal o cuando el paciente utiliza hemodialisis
como tratamiento sustitutivo de la funcién renal”. El
porcentaje de pacientes en didlisis peritoneal con hiper-
potasemia es significativamente menor?3.

En general, se puede decir que se produce una si-
tuacién de hiperpotasemia cuando la ingesta y absor-
ciéon de K sobrepasa la capacidad de excrecién renal.
Esta capacidad resulta claramente influenciada por el
grado de insuficiencia renal y por la concentracién y/o
accion de la aldosterona en el tibulo distal™*. Ademas,
no se debe olvidar el papel que la redistribucion del K
entre los compartimentos intra y extracelular esta clara-
mente influenciado por el equilibrio acido-base’s.

Actuaciones

Recomendaciones

Determinar tipo, gravedad,
reversibilidad y causa de la
hiperpotasemia.

Registrar en la historia clinica las
medidas terapéuticas para la

correccion de la hiperpotasemia y

la repercusién clinica.

Registrar los ajustes farmacolégicos

en los iSRAA y diuréticos.
Registrar en el informe de alta las

cifras analiticas al ingreso y al alta.

Proporcionar al alta una cita con
el médico de atencién primaria
o la unidad de IC en menos de 1

Revisar la historia clinica
(incluyendo funcién renal) y
andlisis de sangre previos.

Revisar dieta, diuréticos, iSRAA y
suplementos.

Tratamiento en fase aguda y
medidas al alta.

Sintomas y alteraciones ECG.

Tratamiento previo.

Tratamiento al alta.

Funcién renal (Cr, eTFG, urea).
lones (K, Na, Cl y Mg).
Revision de sintomas.

Anélisis de sangre con funcién
renal e iones.

semana. Revisién de los iSRAA y dosis.
Revisar dieta, diuréticos y

suplementos.

Cr: creatinina; ECG: electrocardiograma; eTFG: tasa de filtrado glomeru-
lar estimado; IC: insuficiencia cardiaca; iSRAA: inhibidores del sistema
renina-angiotensina-aldosterona; K: potasio; Mg: magnesio; Na: sodio.

El organismo, es capaz de inducir mecanismos de
adaptacion con el objetivo de normalizar la concentracion
de K. En el rifién se produce un aumento de la secrecién
tubular de K677, Por otro lado, también se puede desarro-
llar un aumento en la excrecién intestinal de K. Ambos
mecanismos se instauran de manera gradual. No se debe
olvidar que, en la situacion de insuficiencia renal, se pro-
duce un estado de acidosis metabdlica que favorece la sa-
lida de K del espacio intracelular al extracelular.

Bases para el manejo de la hiperpotasemia
aguda en el paciente renal

El manejo de esta situacion se debe basar en la va-
loracién integral del paciente, que debe incluir varios
apartados:

Situacion renal de base

Como ya se ha comentado previamente, el rifién es
capaz de mantener la homeostasis del K hasta fases
avanzadas de la enfermedad. La hiperpotasemia es mas
frecuente en caso de funcién renal alterada’.

Conocer la situacion renal del paciente ayuda a de-
cidir la forma de actuar para corregir la hiperpotasemia.
En caso de una funcién renal parcialmente preservada,
se puede implantar medidas encaminadas a favorecer la
eliminacién renal de K. Sin embargo, en fases muy
avanzadas de deterioro de la funcién renal, la estrategia
debe ser otra y probablemente sea necesario establecer
alguna técnica de depuracién extrarrenal.

Estado de hidratacion

En situacion de sobrehidrataciéon puede haber cierto
grado de dilucién de K que puede aumentar al intentar
corregir ese exceso de agua. Por otro lado, el uso de
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diuréticos de asa favorece la eliminaciéon de K por la
orina. Sin embargo, su uso en situacion de deshidrata-
cién puede tener efectos deletéreos.

Equilibrio acido-base

En la enfermedad renal, tanto aguda como crénica,
se suele asociar una situacion de acidosis metabdlica.
Las concentraciones de K y bicarbonato deben verse
como los dos platos de una balanza; si uno sube, el
otro baja y viceversa.

Repercusion cardiaca de la hiperpotasemia

Cuando la hiperpotasemia se asocia a alteraciones
en el ECG se debe actuar con urgencia dada la grave-
dad de la situacién y los posibles efectos mortales que
puede tener, aunque también puede existir repercusién
cardiaca con ECG normal.

Medidas generales de actuacion ante
hiperpotasemia e insuficiencia renal

Evitar la salida de K del espacio intracelular al
extracelular

En la insuficiencia renal suele haber cierto grado de
acidosis metabdlica que favorece la salida del K intrace-
lular’®. La concentraciéon de K sérico debe valorarse
siempre de forma conjunta al equilibrio acido-base. La
muestra sanguinea para realizar la gasometria puede ser
venosa. Se debe aportar bicarbonato sédico, general-
mente 1/6 molar.

Otras situaciones que favorecen la salida de K al es-
pacio extracelular y que se deben valorar son la hiper-
glucemia y la intoxicacién digitalica. En caso de existir,
se deberian corregir.

Valorar las causas de aumento exégeno de K

Habra que descartar que el paciente, sobre todo pa-
cientes con ERC en estadios avanzados, esté ingiriendo
una dieta muy rica en verduras o frutas o que no haya
implementado las medidas para reducir el K de dichos
alimentos (por ejemplo, medidas tan sencillas como el
remojo antes de cocinarlos y la doble coccién)®.
También es importante descartar que se estén emplean-
do sustitutos de la sal, ya que estos aportan una consi-
derable cantidad de K, o suplementos nutricionales con
aporte de K.

Resolver una enfermedad urolégica

Una causa que condiciona una pobre respuesta a las
medidas universales de tratamiento de la hiperpotase-
mia es la existencia de una enfermedad urolégica que
condiciona una obstruccién de la via urinaria. En caso
de plantearse esta situaciéon deberia realizarse alguna
prueba de imagen para valorase la via urinaria y se pro-
ceda a su resolucién”.

Valorar farmacos que pueden provocar
hiperpotasemia

Algunos farmacos indicados para diferentes enfer-
medades pueden condicionar una hiperpotasemia, so-

bre todo por aumento de la reabsorcién tubular de K®'.
Los farmacos mas cominmente implicados son: iSRAA,
ARNI o ARM.

Emplear farmacos que aumenten la eliminacién
renal de K

Los farmacos mas eficaces a la hora de aumentar la
eliminacién renal son los diuréticos del asa (furosemida,
torasemida y bumetanida)®2. La eficacia de estos farmacos
disminuye segin progresa la insuficiencia renal, pero sue-
len conseguir alguna disminucién en la concentracién de
K. Es importante valorar el estado de hidratacién del pa-
ciente, ya que su uso, especialmente en personas hipoper-
fundidas o deshidratadas, puede condicionar deterioro de
la funcién renal que empeore aiin mas la situacion®.

Emplear farmacos que aumenten la eliminacién
de K por via digestiva

Los enemas de resinas de intercambio catiénico (po-
liestireno sulfonato calcico) han demostrado alguna efi-
cacia a la hora de disminuir la concentracién de K séri-
co®. Deben evitarse las resinas sédicas con sorbitol por
el riesgo de Ulceras y necrosis colénica. Dada la eficacia
de otras medidas utilizadas en el control de la hiperpo-
tasemia, no es frecuente su uso actualmente, pero qui-
za en otros entornos sociosanitarios mas desfavorecidos
que el espafiol puede tener alguna utilidad.

Emplear farmacos que disminuyan la absorcion
intestinal de K
a. Agentes clasicos

Durante el dltimo medio siglo, solo estaban disponi-
bles las resinas de intercambio catiénico, por lo que
eran los Unicos farmacos utilizados. Su utilidad se veia
comprometida por la intolerancia gastrointestinal y el
estrefiimiento pertinaz, que promovia un gran ndmero
de abandonos en su toma. Ademas, se fueron descri-
biendo un importante ndmero de casos de Ulceras y
necrosis de colon, cuando se administraban junto con
sorbitol como laxante, por lo que actualmente solo se
usan las resinas de intercambio catiénico (poliestireno
sulfonato calcico)®.
b. Nuevos agentes

Tanto el patiromer como el CZS son polimeros no
absorbibles que intercambian K por calcio y K por Na,
respectivamente, en el intestino. Ambos han demostra-
do unos resultados muy interesantes®*® y aunque per-
miten mantener y titular iSRAA, ain no se ha demostra-
do su impacto en el prondstico.

Indicacién de dialisis

En el caso de que la hiperpotasemia acontezca en
pacientes incluidos en programas de didlisis, la forma
mas eficiente y rapida de corregir la hiperpotasemia es
la realizacion de la técnica.

En el caso de pacientes en hemodialisis, se conecta-
ra al monitor lo antes posible; en general, se resuelven
las complicaciones asociadas a la toxicidad de la hiper-
potasemia en la primera hora, aunque depende de la
concentracién de K sérico basal.
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En el caso de la didlisis peritoneal, es importante sa-
ber que es bastante infrecuente la situacion de hiperpo-
tasemia debido a que se trata de una técnica continua
y a la importante difusiéon del K desde los capilares peri-
toneales a la cavidad peritoneal al utilizar soluciones de
diélisis sin K en su composiciéon. En caso necesario, se
intensificara la pauta de didlisis peritoneal mediante in-
tercambios frecuentes de corta duracion (2 horas).

En caso de hiperpotasemia muy grave con repercu-
siones importantes en el ECG, es necesaria la canaliza-
cién de un acceso vascular central y proceder a una se-
sion de hemodialisis urgentes®®.
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