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Introduccion

La hiperkalemia o hiperpotasemia representa
un trastorno electrolitico clinicamente relevante
debido a su asociacion con complicaciones graves,
como arritmias cardfacas, y un aumento del riesgo
de mortalidad. Este desequilibrio puede presen-
tarse de forma aguda o croénica, y afecta con mayor
frecuencia a pacientes con comorbilidades como
enfermedad renal créonica (ERC), insuficiencia car-
diaca (IC) y diabetes mellitus tipo 2 (DM2). Ademas,
su prevalencia estd aumentando debido al enve-
jecimiento de la poblacién y el uso de terapias
farmacoldgicas como los inhibidores del sistema
renina-angiotensina-aldosterona (iSRAA), antago-
nistas del receptor mineralcorticoide (ARM) esen-
ciales para el tratamiento cardiorrenoprotector
pero que incrementan el riesgo de hiperkalemia'.

En el contexto de la atencién primaria, los médicos
desempenfan un papel crucial en la identificacion
temprana, manejo adecuado y prevencion de este
trastorno, garantizando la continuidad de los trata-
mientos que ofrecen beneficios cardiovasculares y
renales, y minimizando los riesgos asociados.

OBJETIVOS

Esta guia tiene como propdsito principal propor-
cionar a los médicos de atencién primaria una
herramienta practica y basada en la evidencia para
el manejo integral de la hiperkalemia.

Los objetivos especificos incluyen:

Facilitar el diagndstico precoz de la hiperkalemia'y
la identificacion de factores predisponentes.

Ofrecer estrategias efectivas para el tratamiento
inicial, la prevencién de recurrencias y la estabili-
zacion clinica de los pacientes.

Promover la toma de decisiones terapéuticas
que equilibren el control de la hiperkalemia
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con la continuidad de los tratamientos cardio-
rrenoprotectores.

Establecer criterios claros para el seguimiento y
la derivacion oportuna a niveles especializados
de atencion.

JUSTIFICACION E IMPORTANCIA
DEL MANEJO DE LA HIPERKALEMIA
EN ATENCION PRIMARIA

La hiperkalemia es un trastorno potencialmente
mortal, especialmente cuando no se diagnostica
0 maneja adecuadamente’®. En atencion primaria
es fundamental abordar este desequilibrio debido
a su elevada prevalencia en pacientes con enfer-
medades cronicas y al impacto significativo en su
prondstico. Las complicaciones relacionadas con
la hiperkalemia, como las arritmias ventriculares y
el deterioro renal acelerado, subrayan la necesidad
de una gestion oportuna y efectiva.

Ademads, el manejo adecuado de la hiperkalemia
permite optimizar el uso de medicamentos con
beneficios probados en la reduccién de la morbi-
mortalidad cardiovascular y renal. La interrupcion
innecesaria de estos tratamientos debido a episo-
dios de hiperkalemia puede limitar los resultados
clinicos en pacientes con IC, ERC y DM2, generando
ademds una mayor carga para los sistemas de salud®.

En este contexto, esta guia busca fortalecer el
papel del médico de atencidn primaria en la iden-
tificacion de los factores de riesgo, el tratamiento
eficaz y la educacion del paciente, promoviendo
una atencion de calidad que reduzca los desenla-
ces adversos asociados a la hiperkalemia.
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DEFINICION

La hiperpotasemia o hiperkalemia se define, desde
el punto de vista analitico, como unos valores de
potasio en sangre >5 mEg/L'". Sin embargo, parece
mas adecuado avanzar hacia una definicion que
tenga en cuenta el riesgo asociado para la salud.
Por ello, la conferencia Kidney Disease Improving
Global Outcomes (KDIGO) considerd incluir los
cambios que pudieran desarrollarse en el registro
electrocardiografico’. Los niveles séricos de potasio
son en general entre 0,1y 0,7 mEqg/L mas altos que
los plasméticos®.

CLASIFICACION

Hiperkalemia aguda

Representa un suceso aislado, que ocurre durante
horas o dias causado por una liberacién anormal
de potasio de las células, a menudo debido a un
trauma, acidosis metabdlica o estados hemoliticos,
y requiere atencion inmediata.

Dr. Ezequiel Arranz Martinez

A su vez se clasifica en leve, moderada y grave en
funcion del nivel sérico absoluto y de la presencia
0 ausencia de cambios en el electrocardiograma
compatibles con hiperkalemia (Figura 1)

Hiperkalemia crénica

Se desarrolla en el transcurso de semanas a meses.
Puede ser persistente o aparecer periddicamente’.
Se debe al deterioro del proceso de excrecion de
potasio, al aumento de su carga o ambas condicio-
nes’. No hay consenso sobre la magnitud, duracién
y frecuencia de valores que definan la cronicidad.

Pseudohiperkalemia

Debe considerarse siempre que los niveles séricos
de potasio no coincidan con los hallazgos clinicos
o electrocardiograficos caracteristicos. Puede apa-
recer en los errores en la toma de la muestra, tales
como una contraccion muscular excesiva durante
la venopuncion, contaminacion con soluciones o
nutriciones parenterales o retrasos en el procesa-
miento de la misma. También puede aparecer ante
un alto numero de células sanguineas (eritrocitosis,
leucocitosis, trombocitosis) o en individuos con
variantes genéticas especificas”.

Clasificacion de la hiperkalemia segun su gravedad.

LEVE MODERADA

l—

GRAVE

ECG: electrocardiograma. K*: potasio

K* 5,0 K* 6,0-6,4
K*5,0-5,9 ! el
mEq/L mEqg/L mEq/L
ECG: ECG: ECG: ECG:
ECG: B ) ) bi : bi
) ) cambios | sin cambios cambios | con/sin cambios
sin cambios

Clase CM, et al. Kidney Int. 2020,97(1):42-61.



EPIDEMIOLOGIA

La prevalencia de la hiperkalemia estd significati-
vamente influenciada por la presencia o ausencia
de comorbilidades subyacentes, siendo la enfer-
medad renal el factor de riesgo mas importante.

Una revisiéon sistematica y metaanalisis mostré
que la prevalencia combinada de hiperkale-
mia en pacientes hospitalizados, ambulatorios,
en sala de emergencias, unidad de cuidados
intensivos y unidad de didlisis fue del 6,3 %,
mucho menor que el 1,3 % en la poblacién
general ambulatoria®. En términos de comorbi-
lidades especificas, la prevalencia fue del 7,5 %
en pacientes con enfermedad renal crénica no
relacionada con didlisis, del 83 % en aquellos
con diabetes mellitus, del 8,0 % en pacientes
con insuficiencia cardfaca y alcanzé un 35 % en
individuos con enfermedad renal cronica depen-
diente de dialisis’.

El filtrado glomerular guarda una relacion lineal
con el riesgo de hiperkalemia®.
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FACTORES DE RIESGO Y CAUSAS
DE HIPERKALEMIA

La enfermedad renal crénica (ERC), la insuficiencia
cardiaca (IC) y la diabetes mellitus (DM) son enfer-
medades diferentes con vias fisiopatoldgicas com-
partidas que potencialmente pueden conducir a
comorbilidades comunes, incluida la hiperkalemia’.

Un estudio observacional realizado en Estados Unidos
demostrd que los pacientes con IC, ERC 'y DM tenfan
tasas de mortalidad por cualquier causa (MCC) mas
alta en comparacién con las poblaciones de control
(229%, 16,6 %y 6,6 % respectivamente, frente al 1,2 %).
También se observé un incremento significativo en la
MCC por cada cambio de 0,1 mEg/L en los niveles de
potasio sérico <4,0 mEg/L 0 >5,0 mEg/L%.

Enfermedad renal crénica

El riesgo de hiperkalemia aumenta progresivamente
amedida que disminuye el filtrado glomerular, sobre
todo cuando este es inferior a 15 ml/min/1,73 m?>.

Insuficiencia cardiaca

Un estudio de cohorte realizado en Dinamarca, que
incluyo a 31.649 pacientes con IC, encontré que el
39 % de los participantes presentaron al menos un
episodio de hiperkalemia durante los dos afios de
seguimiento. Ademas, los riesgos acumulativos de
experimentar un segundo, tercer o cuarto episodio
de hiperkalemia fueron del 43 %, 54 %y 60 %, res-
pectivamente. Entre los pacientes con ICy ERC en
estadio 3a, 3b, 4 0 5, la incidencia de hiperkalemia
durante el primer afio fue del 26 %, 35 %, 44 % y
48 %, respectivamente,

Diabetes mellitus

La deficiencia de insulina y la hipertonicidad
que genera la DM no controlada conllevan una
capacidad disminuida para desplazar el potasio

Dr. Ezequiel Arranz Martinez

al espacio intracelular, causando hiperkalemia. En
los pacientes con DM, la hiperkalemia es mas pre-
valente si ademas presentan ERC, IC o se utilizan
inhibidores del sistema renina-angiotensina-aldos-
terona (iISRAA), espironolactona o suplementos de
potasio®.

Farmacos

iSRAA, antagonistas de los receptores de mineralo-
corticoides (ARM), diuréticos ahorradores de pota-
sio, medicamentos antiinflamatorios no esteroides
(AINE), betablogueantes, entre otros®.

Los pacientes con bloqueo del SRAA dual o triple
presentan un mayor riesgo de hiperkalemia, como
quedd demostrado en los estudios ONTARGET, en el
tratamiento combinado con telmisartan y ramipril”y
ALTITUDE, con aliskireno anadido al tratamiento con-
vencional con iSRAA®, En el estudio PARADIGM-HF,
la rama de sacubitrilo/valsartan tuvo menos casos
de hiperkalemia grave que la de enalapril®. Hay que
tener en cuenta que los inhibidores del receptor de
la neprilisina y angiotensina Il (iNRA), como el resto
de iSRAA, se asocian a un incremento de la inciden-
cia de hiperkalemia, por lo que es importante moni-
torear los niveles de electrolitos en el paciente con
IC, especialmente el potasio (K)'°. Ademas, en vida
real se ha visto que el uso de intercambiadores de
potasio en pacientes con IC e hiperkalemia se aso-
cia a unincremento del 11% en el uso de iNRA'"2,

Hasta el 47 % de los profesionales interrumpen o
reducen los iISRAA ante episodios de hiperkalemia
moderadas o severasy el 38 % tras eventos leves's.
El estudio de Epstein et al. en pacientes con IC,
ERC y DM mostré que la reduccion o suspension
de estos farmacos se asociaba con un aumento
significativo de la morbilidad y mortalidad cardio-
rrenal comparado con mantener dosis maximas.
Ademads, la interrupcion o dosificacién subdptima
duplicé la mortalidad en toda la poblacion del
estudio’. Estos resultados coinciden con otros



estudios observacionales, que reportaron mayor
mortalidad al suspender el iSRAA en pacientes con
ERC avanzada''.

La incidencia de hiperkalemia fue més frecuente
en pacientes que utilizaban ARM antes de la hospi-
talizacion, aungue sin una asociacion significativa
con desenlaces adversos. En contraste, la reduc-
cion de la dosis de ARM durante la hospitalizacion
se asocio con un incremento del 73 % en el riesgo
relativo ajustado de mortalidad en los primeros
180 dias posteriores al ingreso'®.

En los ensayos FIDELIO-DKD y FIGARO-DKD con
finerenona, los eventos adversos relacionados
con la hiperkalemia fueron dos veces mayores
que en el grupo placebo (FIDELIO-DKD 18,3 % vs.
9,0 %; FIGARO-DKD 10,8 % vs. 5,3 %)". Estos resul-
tados fueron corroborados en un metaanalisis que
incluyd a mas de 39.000 pacientes con DMy enfer-
medades cardiovasculares y renales crénicas'®.

Edad avanzada

La prevalencia de hiperkalemia se incrementa
con la edad, desde valores del 0,31-0,47 % a los
20-24 afnos hasta del 4,39-8,43 % en los mayores
de 85 anos'.

Dieta rica en potasio

Se recomienda la implementacion de una dieta
baja en potasio en pacientes con ERC en estadios
avanzados como estrategia para mitigar el riesgo
de hiperkalemia®.

Otros factores de riesgo adicionales son la lesion
renal aguda, la ingesta elevada de proteinas en la
dieta, la raza blanca, la hemdlisis, el ejercicio, la gota,
la acidosis metabdlica mineral, la degradacion celular
(por ejemplo, rabdomidlisis), la acidosis tubular renal
dependiente del voltaje, la deficiencia/resistencia a la
aldosterona y el bicarbonato sérico bajo?"*.

FISIOPATOLOGIA

El potasio es el cation intracelular mas importante
en el cuerpo humano, esencial para la regulacion
delfuncionamiento enziméticoy la excitabilidad de
los tejidos neuromuscular y cardiovascular. Aproxi-
madamente el 90 % del potasio total se localiza en
el liquido intracelular (LIC), mayoritariamente en
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el musculo; el 10 % esta en el liquido extracelular
(LEC), y menos del 1% en el plasma?. Esta distri-
bucion contrasta con la del sodio, que predomina
en el LEC. La bomba Na*-K*-ATPasa es responsa-
ble de esta separacion, al transportar sodio fuera
de la célula y potasio dentro, en una relacién de
3:2. Como resultado, la concentracién de potasio
es de 4-5 mEg/L en el LEC, mientras que en el LIC
alcanza aproximadamente 140 mEqg/L*.

La dieta aporta entre 40 y 120 mEg/dia de potasio,
siendo el rindén el principal érgano encargado de su
regulacion, manteniendo los niveles séricos entre 3,5
y 5,5 mEg/L a través de la implicacién de 4 factores:
la actividad mineralocorticoide, la concentracion de
potasio plasmaético, el flujo renal distal y la presencia
de aniones no reabsorbibles en el tdbulo distal®.

La eliminacion renal de potasio se ajusta propor-
cionalmente a la ingesta dietética, fluctuando
entre 40 y 120 mEqg/dfa, mientras que las pérdidas
extrarrenales, a través de heces y sudor, son mini-
mas, estimandose entre 5y 10 mEg/dia®.

En el equilibrio del potasio van a intervenir funda-
mentalmente tres procesos: ingesta, distribucion
transcelular y eliminacion renal.

Ingesta

Aproximadamente el 90 % del potasio ingerido a
través de la dieta es absorbido, sobre todo en el
intestino delgado. En individuos con funcién renal
normal, una dieta elevada en potasio no se asocia
a hiperkalemia?’.

Regulacion de la distribucion transcelular
de potasio

En condiciones fisiolégicas, los principales regula-
dores para mantener constante la concentracion
de potasio en el plasma son la insulina, los agonis-
tas adrenérgicos y la aldosterona. En condiciones
fisiopatoldgicas, los trastornos acido-basicos, la
osmolalidad plasmatica, el ejercicio vigoroso o la
lisis celular modifican la concentraciéon plasmatica
de potasio de la normalidad®,

Insulina: una concentraciéon sérica elevada
de potasio aumenta la cantidad de insulina.
La union de esta a sus receptores provoca
hiperpolarizacion de las membranas celu-
lares, lo que facilita la captacion de potasio
en el higado, el tejido adiposo, los musculos



cardiaco y esquelético. La administracion de
una sobrecarga de glucosa en pacientes con
una reserva insulinica intacta promueve la
liberacién de insulina e hipokalemia®.

Actividad adrenérgica: los agonistas (32-adre-
nérgicos, como el salbutamol, aumentan la
captacion de potasio por las células al activar
la adenilciclasa y elevar los niveles de adeno-
sina-monofosfato (AMP) ciclico intracelular, lo
cual a su vez estimula la bomba Na*/K*-ATPasa.
En el lado opuesto, los B-bloqueantes dismi-
nuyen la captacion intracelular de potasio®.

Aldosterona: ademas de aumentar la excre-
cién renal de potasio y su secrecion a través de
las glandulas salivares, sudoriparas vy el tracto
intestinal, también facilita el transporte intra-
celular de este cation®.

Equilibrio acido-basico: en general, la aci-
dosis metabdlica se asocia con hiperkalemia
y la alcalosis con hipokalemia. Las alteraciones
respiratorias del equilibrio dcido-base ejercen
muy poco efecto en la distribucién transcelu-
lar de potasio®’.

Hiperosmolalidad extracelular: el aumento
de la osmolalidad del liquido extracelular y la
contraccion celular producen salida de agua
al espacio extracelular, lo que arrastra pasiva-
mente al potasio®.

Lisis celular: la destruccion celular en situacio-
nes como quemaduras o rabdomidlisis produce
la liberacién de potasio. En el caso de hemorra-
gia gastrointestinal, la digestion de las células
sanguineas produce liberacion de potasio, que
es absorbido y puede provocar hiperkalemia?,

Ejercicio: el grado de ejercicio puede determi-
nar el nivel de hiperkalemia. Cuando se camina
lentamente, el incremento de la concentracion
de potasio plasmatico es de unos 0,3 mEg/L,
pero puede aumentar hasta 2 mEg/L en caso de
ejercicio vigoroso. La acumulacion de potasio
puede ser un factor limitante de la excitabilidad
y contraccién muscular, lo que provoca fatiga®.

Eliminacion renal del potasio

EI90 % del potasio filtrado en el glomérulo se reab-
sorbe en el tubulo proximal®. Las porciones finales
del tubulo contorneado distal y el tubulo colector
cortical son las principales responsables del control
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de la eliminacién renal de potasio en funcion de las
necesidades del organismo.

Las variaciones en la ingesta de potasio modulan
su excrecion urinaria, mediadas por cambios en la
secrecion de aldosteronay la actividad de la bomba
Na*/K*-ATPasa en la nefrona distal. La restriccion de
potasio disminuye la actividad mineralocorticoide,
reduciendo su eliminacion. Ademas, se plantea la
existencia de un eje entero-renal que, sin elevar el
potasio sérico, aumente el suministro de sodio a
segmentos distales™.

En la tabla 1 se recogen las causas mas frecuentes
de hiperkalemia.

Causas de hiperkalemia®**

Salida de potasio intracelular

Acidosis metabdlica
Hiperglucemia

B-bloqueantes

Digoxina

Ejercicio intenso

Pardlisis hiperkalémica periddica

Aumento total de potasio

Enddégeno

® Hemolisis

® Rabdomidlisis

® Hemorragia gastrointestinal
e Sindrome de lisis tumoral

Exdgeno

® Dieta rica en potasio

e Sustituto de la sal

e Suplementos nutricionales

Reabsorcion

e Patologia renal
Obstruccion de las vias urinarias
Infeccion de las vias urinarias

® Firmacos
Antagonistas del receptor de
mineralocorticoides (eplerenona y
espironolactona)
Diuréticos ahorradores de potasio
(amilorida y triamtereno)
Antiinflamatorios no esteroideos
Inhibidores del sistema
renina-angiotensina-aldosterona
Anticalcineurinicos (ciclosporina y tacrolimus)
Cotrimoxazol/pentamidina
Heparina
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Diagnostico de la hiperkalemia

La hiperkalemia se asocia a peores resultados en
salud y a un aumento de riesgo de hospitalizacio-
nes, debidas entre otras causas a eventos cardiacos
y arritmias, y de mortalidad. Esto puede deberse a
varias causas como la propia relacién entre arrit-
mias ventriculares malignas e hiperkalemia o el
uso suboptimo de farmacos con beneficios car-
diorrenales probados como los bloqueantes del
sistema renina-angiotensina o los antagonistas de
los receptores de mineralocorticoides'.

La hiperkalemia es un trastorno iatrogénico en
muchos casos y, por lo tanto, prevenible. Los ancia-
nos son una poblacién especialmente susceptible
a padecer hiperkalemia, en los que ademas de
influir el tratamiento farmacolégico se suele sumar
un factor precipitante, fundamentalmente el dete-
rioro de funcién renal de causa prerrenal.

Por todo ello, el diagndstico precoz, la deteccion de
situaciones que impliquen riesgo vital y el manejo
clinico éptimo de la hiperkalemia son fundamenta-
les para el médico de atencion primaria.

El diagnéstico de la hiperkalemia se basa en el
abordaje de dos aspectos fundamentales: por
un lado las cifras de potasemia y los cambios
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producidos en el electrocardiograma (ECG) y, por
otro, la etiologfa que la ha producido. Las causas de
hiperkalemia han sido ampliamente descritas en el
capitulo 3 de esta Guia.

DIAGNOSTICO DE LA HIPERKALEMIA
Y SU GRAVEDAD

En la conferencia Kidney Disease Improving Glo-
bal Outcomes (KDIGO)' se definié la hiperkalemia
como la potasemia por encima de la normalidad,
teniendo en cuenta que los niveles séricos son 0,1—
0,7 mEg/L mas altos que los plasmaticos. Es por ello
que el laboratorio en el que se analiza la muestra
debe indicar en qué fluido se ha medido y cudles
son los valores de normalidad para cada fluido'.
Generalmente en los andlisis de rutina se suele
usar suero, mientras que en los analisis realizados
en servicios de urgencias se suele emplear plasma
por la mayor rapidez de preparacion de la muestra.

La clasificacion diagndstica de la hiperkalemia en
funcién de la cifra de potasio y de los cambios elec-
trocardiograficos se resume en la tabla 1.

Clasificacion de la hiperkalemia segun el valor de potasio y cambios en el ECG.

| Potasemia (mEq/L) | Cambios en ECG
Leve 50(0LSM)a59 No
5,0 (o LSM)a 5,9 Si
Moderada

6,0-6,4 No
6,0-6,4 Sf

Grave

>6,5 Si/No

ECG: electrocardiograma. LSM: limite superior de la normalidad

Clase CM, et al. Kidney Int. 2020;97:42-61.



SINTOMAS Y SIGNOS COMUNES
DE HIPERKALEMIA

Las principales manifestaciones de la hiperkalemia
son los trastornos de la funcion neuromuscular y
de la conduccién cardiaca. Es por ello que la rea-
lizacion de un ECG para valorar la cardiotoxicidad
es imprescindible en esta situacion, aunque los
hallazgos pueden ser muy variables'.

Sintomas neuromusculares

Las manifestaciones de la hiperkalemia en el sis-
tema neuromuscular son diversas, pudiendo pro-
ducirse parestesias, debilidad muscular e incluso
pardlisis flacida. La debilidad muscular proximal es
un sintoma clave que nos debe hacer sospechar la
presencia de hiperkalemia, especialmente si exis-
ten factores precipitantes'.

Cambios electrocardiograficos

Los hallazgos en el ECG producidos por la hiperkale-
mia son muy variables y, aunque tienen una especi-
ficidad elevada, varios estudios recientes muestran
una sensibilidad baja para detectar hiperkalemia. A
pesar de ello es obligada la realizacion de un ECG de
12 derivaciones ante la sospecha de hiperkalemia*”.

De forma tedrica podriamos decir que con concen-
traciones de potasio alrededor de 6,5 mEg/L apare-
cen ondas T picudas, y por encima de 7 mEg/L se
prolonga el intervalo PR, se pierde la onda P y mas
tarde se produce un ensanchamiento del complejo
QRS. Cuando el potasio excede los 8 mEg/L, el QRS
puede converger con la onda Ty formar una onda
sinuosa*®. Los principales cambios electrocardio-
graficos que pueden aparecer en la hiperkalemia
en funcion del nivel de potasio son*:

K= 3,5-5,5 mEg/L: normal.
K =5,5 mEq/L: onda T picuda y simétrica.

K =6 mEq/L: onda T picuda y simétrica con
voltaje similar a la R.

K =7 mEg/L: prolongacion progresiva del PR
hasta desaparicion de la onda P. Ensancha-
miento progresivo del QRS.

K =8 mEq/L: QRS continta ensanchandose
hasta fusionarse con la onda T adquiriendo
una morfologfa sinusoidal cuando el potasio
es >10 mEg/L.
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Sin embargo, es fundamental recordar que con
cualquier grado de hiperkalemia pueden aparecer
arritmias ventriculares fatales.

En pacientes portadores de marcapasos e hiperkale-
mia pueden aparecer fallos de captura en el ECG%

PROCESO DIAGNOSTICO
DEL PACIENTE CON HIPERKALEMIA

Al analizar las cifras de potasemia hay que consi-
derar que existen procesos que originan falsas
elevaciones del potasio en sangre y descartar una
situacion de pseudohiperkalemia'>. Un ejemplo
frecuente de ello es el exceso de tiempo de trans-
porte de la muestra de sangre desde el punto de
extraccion de la misma hasta el laboratorio en el
que se realiza la determinacién, pudiendo produ-
cirse grados variables de hemolisis.

Las enfermedades que cursan con trombocitosis
o leucocitosis extremas pueden producir pseu-
dohiperkalemia, ya que durante el proceso de
coagulacién de la sangre los leucocitos vy las pla-
quetas, ricos en potasio, lo liberan desde el espa-
cio intracelular al extracelular.

Por lo tanto, se debe sospechar pseudohiperkale-
mia cuando no hay causa aparente para la hiper-
kalemia y no existe repercusion clinica ni electro-
cardiogréfica.

Un incremento agudo de la potasemia puede
deberse a redistribucion por liberacion del potasio
intracelular, cuya causa se suele identificar mediante
la historia clinica, como el sindrome de lisis tumoral,
la acidosis metabdlica o la cetoacidosis diabética®.

Sila hiperkalemia es persistente, probablemente se
debera a una reduccién de la excrecién urinaria de
potasio secundaria a una inapropiada respuesta a
la aldosterona (por menor secrecién o por resisten-
cia), a enfermedad renal aguda o crénica, o a una
disminucién del volumen circulante eficaz como
ocurre en la deplecién de volumen, en la insufi-
ciencia cardiaca o en la cirrosis'?.

La concentracion urinaria de potasio sélo puede
valorarse adecuadamente si el paciente estd
euvolémico y excreta mas de 100 mmol/dia de
sodio. La determinacion del nivel de potasio en
una muestra simple de orina puede servir como
orientacion inicial, pero estd muy influenciado por



el estado de concentracién o dilucién de la orina.
Clasicamente, para corregir el K urinario a la reab-
sorcion de agua en el tubulo colector, se calculaba
el gradiente transtubular de potasio (TTKG)” que
permitia valorar la existencia y la magnitud de
la acciéon mineralocorticoide en el tubulo distal
(TCD). Actualmente el TTKG, como herramienta
diagnostica en las alteraciones del potasio, esta
cada vez mas en desuso®.

Por lo tanto, el diagndstico de hiperkalemia
(Figura 1) se basa en la excrecion urinaria de potasio
en 24 h, que en toda hiperkalemia debe ser superior
a 100 mEg/dia si la respuesta renal es adecuada.

Diagnéstico de la hiperkalemia.

La excrecion urinaria de potasio en orina de 24 h
estad condicionada por la ingesta de potasio dieté-
tico, que por si sola no suele producir hiperkalemia
en individuos sanos’. Una determinacion de sodio
bajo en orina orienta a una disminucién del volu-
men circulante eficaz.

En la hiperkalemia persistente sin insuficiencia
renal, el andlisis de electrolitos en orina puede ayu-
dar a determinar la causa'”.

Silahiperkalemia es persistente y no se objetiva causa,
se debe estudiar un posible hipoaldosteronismo.

Pseudohiperkalemia

Muestra hemolizada
Torniquete muy apretado
Leucocitosis severa (>70.000)
Trombocitosis severa (<600.000)

K*>100 mEg/24 h

K*>5,5 mEq/L

4—@4—' ;Existe lisis de células sanguineas?

v
No)

A

TTKG >7

Analizar K¥, en orina de 24 h >

K™ <100 mEq/24 h
TTKG <5-7

y el TTKG

; :

Redistribucion Liberacion tisular

Acidosis
Hiperglucemia grave
B-bloqueantes
Pardlisis periddica
Succinilcolina
Arginina

Intoxicacién digitdlica

Lisis tumoral
Hemolisis
Quemaduras
Rabdomiolisis

Traumatismos extensos

Administraciéon exégena

Déficit de mineralocorticoides

Enfermedad de Addison

Hiperplasia adrenal congénita
Hipoaldosteronismo hiporreninémico
Farmacos: AINE, ARA-II, IECA, heparina

Déficit en secrecion tubular de K*

Uso de espironolactona, eplerenona,
triamtereno,
trimetoprim, finerenona

| iFiltrado glomerular disminuido? |

l l
o]

Insuficiencia renal

¥ Flujo tubular

amilorida, ciclosporina,

AINE: antiinflamatorio no esteroideo. ARA-II: antagonista de los receptores de la angiotensina Il. [ECA: inhibidor de la enzima convertidora de angiotensina.

TTKG: gradiente transtubular de potasio

De Sequera B et al. Nefrologia al dia.
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Manejo terapéutico

S

de la hiperkalemia

El manejo de la hiperkalemia en atencién primaria
debe fundamentarse en una evaluacién integral
que contemple el nivel sérico de potasio, la pre-
sencia de manifestaciones clinicas y las altera-
ciones electrocardiogréficas (ECG)'.

De acuerdo con las gufas KDIGO 20207 se reco-
mienda estratificar la severidad del cuadro, como
se detalla en la tabla 1 del capitulo de diagnostico,
para orientar la toma de decisiones terapéuticas.

De igual modo, es esencial diferenciar entre hiper-
kalemia aguda y crénica, ya que el tiempo de ins-
tauracion determina tanto la urgencia como las
estrategias terapéuticas’.

Este enfoque escalonado permite ajustar las inter-
venciones segun la gravedad del cuadro, abor-
dando las causas subyacentes y controlando las
manifestaciones agudas. Ademads, facilita la pre-
vencion de episodios graves en pacientes con
hiperkalemia cronica, preservando la continuidad
de los tratamientos con beneficio cardiorrenopro-
tector en aquellos que los requieran.

En ausencia de una causa clara, transitoria y aislada
como desencadenante del episodio de hiper-
kalemia aguda, es fundamental evaluar el riesgo
de recurrencia en pacientes con factores predis-
ponentes, como enfermedad renal crénica (ERQ),
insuficiencia cardiaca (IC) o diabetes mellitus tipo 2
(DM2) y sus tratamientos asociados. Estos pacien-
tes requieren estrategias de intervencién a largo
plazoy una monitorizacion constante'.

El término hiperkalemia crénica se refiere a una ele-
vacion persistente leve o moderada del potasio sérico
en pacientes clinicamente estables®, no existiendo un
consenso claro de la magnitud, duracién y frecuen-
cia que la definan® Aproximadamente el 10 % de
los pacientes ambulatorios tratados con inhibidores
del sistema renina-angiotensina-aldosterona (iSRAA)
desarrollardn hiperkalemia dentro del primer afo de
tratamiento, lo que puede limitar su uso como far-
macos cardiorrenoprotectores®. La discontinuacion o
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reduccién de dosis de iSRAA duplica la probabilidad
de mortalidad entre los pacientes*.

Para prevenir la recurrencia y progresion de la
hiperkalemia, se recomienda individualizar las
estrategias farmacolégicas en funcién de las
comorbilidades y la severidad clinica. Las interven-
ciones incluyen':

Corregirfactores subsanables: disminuir laingesta
excesiva de potasio, revisar medicacion, corregir
la acidosis metabdlica.

Mantener/incrementar tratamiento cardio y
nefroprotector:

Intentar mantener el bloqueo del sistema renina-
angiotensina y antagonistas de los receptores de
mineralocorticoides (ARM), si estan indicados.

Valorar afadir diuréticos (en caso de hiperten-
sion arterial, insuficiencia cardiaca, sobrecarga
de volumen) y/o inhibidores del cotranspor-
tador de sodio y glucosa tipo 2 (iSGLT2) (en
caso de insuficiencia cardiaca, diabetes tipo
2, enfermedad renal cronica) si estan indi-
cados para mejorar la proteccion cardiaca y
renal al tiempo que disminuye el riesgo de
hiperkalemia.

Sacar el potasio del organismo: captores intesti-
nales de potasio:

Ciclosilicato de sodio y zirconio (CS2).
Patiromer.
Poliestirenosulfonato de calcio.

Asi pues, el manejo de la hiperkalemia en atencién
primaria requiere un enfoque estructurado, adap-
tado a la severidad del cuadro y las necesidades
individuales del paciente. La combinacion de estra-
tegias farmacoldgicas y no farmacoldgicas permite
controlarlos episodios agudos, prevenir recurrencias
y optimizar los tratamientos cardiorrenoprotectores
en pacientes con riesgo elevado de hiperkalemia.



TRATAMIENTO DE LA HIPERKALEMIA

El manejo de la hiperkalemia se fundamenta en
estrategias dirigidas a prevenir su impacto letal
inmediato y a reducir la concentracion sérica de
potasio mediante tres mecanismos principales:
antagonismo de sus efectos sobre la mem-
brana celular, redistribucién intracelular y eli-
minacion del exceso del organismo’.

El documento de consenso multisociedad sobre
el abordaje de la hiperkalemia recomienda el tra-
tamiento de la hiperkalemia segun si esta es aguda
o cronica’.

Tratamiento agudo de la hiperkalemia grave’

La hiperkalemia grave representa una urgencia
médica debido al riesgo de arritmias y compro-
miso hemodindmico, requiriendo una interven-
cion inmediata.

Antagonismo de los efectos del potasio
sobre la membrana celular:

El gluconato y cloruro célcico estabilizan la
excitabilidad de la membrana celular miocar-
dica, reduciendo el riesgo de arritmias fatales.
Su efecto es rapido (inicio en pocos minutos)
pero transitorio, por lo que se debe repetir su
administracion en intervalos de 30-60 minu-
tos si persiste la emergencia, siempre bajo
monitorizacién cardiaca®.

Promocidn de la entrada del potasio en las
células:

Las estrategias para redistribuir el potasio hacia
el espacio intracelular incluyen:

¢ Insulina: que estimula la actividad de la
bomba Na*/K*-ATPasa en el musculo esquelé-
tico, favoreciendo el ingreso de potasio. Su
efecto es significativo a partir de los 10-20
minutos y puede prolongarse hasta seis horas.
Se administra junto con glucosa para prevenir
hipoglucemias’.

¢ Agonistas beta-2 adrenérgicos: como el sal-
butamol inhalado o intravenoso, que también
activan la Na*/K*-ATPasa y tienen un efecto sinér-
gico con la insulina. No obstante, pueden causar
taquicardia, por lo que su uso debe evaluarse en
pacientes con cardiopatias subyacentes®.

¢ Bicarbonato sédico: indicado solo en pre-
sencia de acidosis metabdlica, ya que su capa-
cidad de reducir la potasemia es modesta y de
accion tardia’.

Eliminacion del potasio del organismo:

La excrecion del potasio se puede aumentar a
través de tres vias:

¢ Excrecion urinaria: los diuréticos de asa,
como la furosemida, promueven la eliminacion
renal de potasio en pacientes con diuresis con-
servada. Sin embargo, su eficacia podria redu-
cirse en insuficiencia renal avanzada®.

¢ Excrecién digestiva: se pueden emplear far-
macos que capturan el potasio en el tracto
gastrointestinal, como:

¢ Resinas de intercambio idnico (poliesti-
reno sulfonato de sodio o calcio).

¢ Patiromer: un polimero no absorbible que
intercambia potasio por calcio en el colon,
aumentando su eliminacion fecal'®.

¢ Ciclosilicato de sodio y zirconio (CSZ):
un agente no polimérico y no absorbible
de accioén rapida (1h) que también favorece
la eliminacion intestinal de potasio y puede
contribuir a la correcciéon de la acidosis
metabdlica''.

¢ Hemodialisis: reservada para situaciones de
hiperkalemia refractaria o insuficiencia renal
terminal, donde es una estrategia eficiente
para reducir répidamente la potasemia'?.

Tratamiento cronico de la hiperkalemia

Los pacientes con enfermedad renal crénica, insu-
ficiencia cardiaca o diabetes mellitus presentan
un alto riesgo de hiperkalemia recurrente, por lo
que se requieren estrategias sostenibles para su
manejo a largo plazo.

Modificacion de la dieta:

La restriccion del consumo de alimentos ricos
en potasio sigue siendo una recomendacion
comun, aunque la evidencia sobre su impacto
en la reduccion del riesgo cardiovasculary la pro-
gresion de la ERC es limitada'®. Se recomienda:

¢ Educacion nutricional sobre fuentes de potasio
y etiquetado de alimentos.



¢ Técnicas culinarias como remojo y coccién
prolongada para reducir el contenido de
potasio en vegetales.

¢ Evitar sustitutos de sal ricos en potasio y cier-
tos aditivos alimentarios.

Optimizacién del control metabdlico:

Un adecuado control de la diabetes y la acidosis
metabdlica favorece la homeostasis del potasio.
En este contexto, las guias KDIGO 2020 sugie-
ren la suplementacion con bicarbonato sédico
en pacientes con bicarbonato sérico <22 mEg/L,
dado que la acidosis metabdlica promueve la
liberacion de potasio intracelular'™.

Uso de diuréticos e iSGLT2:

Los diuréticos tiazidicos y de asa, asi como los
iSGLT2, pueden ser Utiles en pacientes con hiper-
kalemiay sobrecarga de volumen, especialmente
en aquellos con hipertension arterial o insuficien-
cia cardiaca, aunque su uso debe ser cauteloso
para evitar desequilibrios electroliticos™.

Agentes quelantes de potasio:

Las nuevas opciones terapéuticas han cambiado
el manejo de la hiperkalemia crénica:

¢ Resinas de intercambio iénico (poliestireno
sulfonato de sodio o calcio) han sido utilizadas
histéricamente, pero su uso se ha reducido
debido a su perfil de seguridad desfavorable y
la disponibilidad de alternativas mas eficaces'™.

¢ Patiromer ha demostrado eficacia en estu-
dios como AMETHYST-DN, donde permitié
mantener el tratamiento con bloqueadores
del sistema renina-angiotensina-aldosterona
(SRAA) en pacientes con ERC'®,

¢ CSZ, evaluado en ensayos como HARMONIZE,
ha mostrado una reduccion rapida y sostenida
de la potasemia, con una mejor tolerancia gas-
trointestinal en comparaciéon con las resinas
tradicionales'.

El tratamiento de la hiperkalemia debe adap-
tarse a la gravedad del cuadro y las caracteristi-
cas del paciente. En la fase aguda, la prioridad
es prevenir complicaciones cardiovasculares
mediante el uso de calcio intravenoso, redistri-
buir el potasio con insulina y beta-agonistas, y
promover su eliminacién con diuréticos, agen-
tes quelantes o hemodidlisis. A largo plazo, las
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estrategias dietéticas, el control metabdlico y
los nuevos quelantes de potasio permiten un
manejo mas seguro y sostenido, favoreciendo
la continuidad del tratamiento con bloquea-
dores del SRAA en pacientes con ERC e insufi-
ciencia cardiaca®’.

ABORDAJE NO FARMACOLOGICO

Restricciones dietéticas de potasio

La dieta desempefa un papel importante en la
regulacion de los niveles séricos de potasio. Sin
embargo, la relacion entre la ingesta dietética de
potasio y la potasemia no es lineal, y las restric-
ciones dietéticas deben individualizarse segun
la patologia de base y comorbilidades, ya que
muchos alimentos que contienen fuentes impor-
tantes de potasio presentan a su vez un elevado
beneficio cardiovascular'’.

Estrategias para la reduccion del potasio
dietético:'

Educacion nutricional:

¢ La ingesta diaria recomendada de pota-
sio es de alrededor de 3500 mg (90 mEq,
90 mmol), requerimientos que se alcanzan
con facilidad con la ingesta habitual, dada
su amplia distribucion en multiples alimen-
tos y bebidas.

¢ Capacitar a los pacientes para identificar ali-
mentos ricos en potasio y seleccionar opcio-
nes mas saludables.

¢ Ensenar a interpretar etiquetas nutricionales
y clasificar alimentos segun su contenido en
potasio.

Técnicas culinarias adecuadas: aplicar méto-
dos como doble coccion en agua, olla a presion,
microondas y remojo prolongado para reducir
el contenido de potasio en los alimentos, per-
mitiendo una mayor variedad en la dieta sin
comprometer la sequridad del paciente.

Deteccion de fuentes ocultas de potasio:
identificar aditivos alimentarios ricos en pota-
sio (como E202, E252, E340, E450, E452, E508
y £950) y restringir su consumo mediante la
inspeccion de etiquetados.



Asesoramiento nutricional personalizado:
la colaboracion con dietistas es esencial
para disefar planes alimenticios que equili-
bren la ingesta de potasio y las necesidades
nutricionales individuales, evitando defi-
ciencias y garantizando una alimentacion
adecuada.

ABORDAJE FARMACOLOGICO

El manejo farmacoldgico de la hiperkalemia en
atencion primaria combina estrategias para man-
tener los niveles de potasio séricos adecuados en
sangre sin causar toxicidad, evitar la progresiéon de
la hiperkalemia intentando preservar tratamientos
que han demostrado beneficio cardiorrenoprotec-
tor y detectar pacientes con hiperkalemia aguda
grave que deban ser derivados para tratamiento
de emergencia y monitorizacion estricta'”.

Los farmacos utilizados para disminuir la potase-
mia son'?:

Farmacos que limitan la absorcion intestinal
y aumentan la excrecion digestiva de potasio

1. Resinas de intercambio catidnico: poliesti-
reno sulfonato de sodio (PNS) o calcio:

Actuan intercambiando sodio y calcio por potasio en
la luz intestinal, promoviendo su eliminacién fecal.

Poseen un inicio de accion lento (24-48 h), lo
que las hace poco adecuadas en situaciones de
emergencia'*".

Aunque existe una amplia experiencia clinica que
apoya su eficacia, la evidencia cientifica proce-
dente de ensayos clinicos controlados con pla-
cebo es muy limitada y el perfil de seguridad ha
sido poco evaluado en tratamientos prolongados
de mas de tres semanas, lo que limita su uso para el
tratamiento crénico de la hiperkalemia en la préc-
tica clinica actual'.

Entre los frecuentes efectos secundarios de indole
digestiva destacan el estreiimiento y las nauseas,
lo que limita el cumplimiento terapéutico. Otros
efectos secundarios también frecuentes son la
hipercalcemia (poliestireno sulfonato de calcio) y la
hipokalemia, como consecuencia del mecanismo
de accidon. Mucho mas raramente se han notificado
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casos de isquemia gastrointestinal, colitis isquémica,
ulceraciéon o necrosis del tracto gastrointestinal que
pueden conducir a una perforacién intestinal’.

En Espana hay dos preparados de poliestireno sul-
fonato de calcio:

Poliestireno sulfonato de calcio en dosis de 15 g
tres o cuatro veces al dia, debiéndose suspender
en caso de estrefimiento y estando contraindi-
cado en «insuficiencia renal asociada a enferme-
dades tales como hiperparatiroidismo, mieloma
multiple, sarcoidosis o carcinoma metastasico.
Como laxante estd contraindicado el sorbitol
(oral o rectal), ya que el uso concomitante con
poliestireno sulfonato célcico puede causar
necrosis del colon'®'”.,

Poliestireno sulfonato de calcio en dosis de 20 g,
de una a tres veces al dia mezclado en unos
150 mL de liquido (es decir, de 150-450 mL/dfa),
como minimo tres horas antes o después de la
administracion oral de otros medicamentos o
hasta seis horas en caso de gastroparesia, como
puede ocurrir en la diabetes'.

Dado su perfil de seguridad y efectos adversos, su uso
esta siendo limitado y se recomienda su reemplazo
por agentes con mejor perfil de tolerabilidad como
el patiromery el CSZ en la mayoria de los casos'*".

2. Patiromer:

Polimero de unién a potasio (no absorbible) que
actya en el intestino.

Su mecanismo de accion se basa en intercambiar
iones de calcio por iones de potasio en el colon,
facilitando la eliminacién de potasio a través de las
heces y reduciendo asi su concentracion en sangre.

Ha demostrado su perfil de eficacia en pacientes
con hiperkalemia crénica o recurrente, permi-
tiendo la continuacién del tratamiento con iSRAA,
fundamentales en la ICy la ERC'*"7.

Serecomienda unadosisinicial de 8,4 g/dia. Empieza
a reducir la potasemia varias horas después de la
ingesta, manteniéndose el efecto entre 12-24 h*.
Es generalmente bien tolerado, siendo los efectos
adversos comunicados mas frecuentemente de tipo
gastrointestinal (estrefimiento, diarrea, flatulencia y
dolor abdominal) e hipomagnesemia®.

Patiromer ha sido estudiado en diversos ensa-
yos clinicos en distintos perfiles de pacientes



mostrando perfil de eficacia en cuanto a la
reduccion de la potasemia': estudio PEARL-HF
en pacientes con insuficiencia cardiaca crénica?,
estudio DIAMOND en pacientes con insuficiencia
cardiaca con fraccién de eyeccion reducida®, estu-
dio AMETHYST-DN en pacientes con enfermedad
renal y diabetes tipo 2'°, AMBER en pacientes con
hipertensién arterial resistente y ERC G3b-G4 en
tratamiento con espironolactona® y OPAL-HK en
pacientes con ERC G3-G4 en tratamiento con dosis
estables de iSRAA e hiperkalemia’.

3. Ciclosilicato de sodio y zirconio (CSZ):

Actla de manera rapida al intercambiar potasio
por sodio e hidrégeno en el intestino, siendo una
opcién que ha demostrado perfil de eficacia tanto
en la hiperkalemia aguda como crénica'*.

En el estudio ENERGIZE destacé su capacidad para
reducir el potasio sérico dentro de las primeras 4
horas, con menor riesgo de efectos secundarios
gastrointestinales comparado con el PSN'#,

Las presentaciones autorizadas en Espafa son de
5y10g.

Reduce rdpidamente (a partir de la primera hora)
el potasio sérico, con una mediana de tiempo de
2,2 h hasta alcanzar una potasemia normal,y con el
98 % de los pacientes alcanzando la normalizacion
de la potasemia en las primeras 48 h?.

Las reacciones adversas notificadas con mayor fre-
cuencia son hipokalemia (4,1 %) y edema (5,7 %)”.

El CSZ también ha demostrado su eficacia en el tra-
tamiento crénico de la hiperkalemia en una amplia
tipologfa de pacientes: estudio HARMONIZE en
pacientes con hiperkalemia persistente atendidos
ambulatoriamente en servicios de cardiologia,
nefrologia e investigacion'’; otro ensayo clinico de
fase 3 con 754 pacientes (74,5 % con ERC, 66,7 %
en tratamiento con iSRAA, 59,9 % con diabetes
y 398% con historia de insuficiencia cardfaca)
confirmé la reduccion significativa de potasemia
en 48 h con diferentes dosis de CSZ respecto al
placebo y el mantenimiento del resultado hasta
14 dias?; y DIALIZE, ensayo clinico de fase 3b en
pacientes en hemodidlisis con hiperkalemia persis-
tente a pesar de didlisis adecuada?.

Ademas de limitar la absorcién intestinal de pota-
sio, el CSZ aporta beneficios frente a la acidosis
metabdlica’.
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Las diferentes recomendaciones concluyen que
patiromer y CSZ tienen un mejor perfil de tolera-
bilidad y eficacia que las resinas catidnicas, favore-
ciendo el empleo de los iSRAA y ARM en patolo-
gfas donde se ha demostrado su beneficio, como
la hipertension arterial, la ERC y IC'28%,

Por otro lado, no hay ensayos clinicos que hayan
comparado directamente patiromer y CSZ dado
que las diferencias de disefio y contexto de los
ensayos clinicos con cada farmaco dificultan la
comparacion'.

Otros agentes utilizados en hiperkalemia
1. Insulina y glucosa:

El tratamiento con insulina rdpida intravenosa (10 U)
combinado con glucosa al 50 % (25-50 ml) es un pilar
en el manejo agudo de la hiperkalemia. Acttia promo-
viendo la captacién intracelular de potasio a través de
la estimulacion de la Na*/K*-ATPasa. Ha demostrado
su perfil de eficacia en situaciones de emergencia con
alteraciones electrocardiograficas significativas'*!”.

2. Calcio intravenoso:

El gluconato célcicoal 10% (10 mli.v.en 2-5 minu-
tos) estabiliza la membrana celular miocardica,
reduciendo el riesgo de arritmias ventriculares
fatales. Se usa en casos de hiperkalemia grave
con alteraciones ECG (ondas T picudas, ensancha-
miento del QRS)"*#,

3. Bicarbonato sédico:

En pacientes con acidosis metabdlica, el bicarbonato
sodico puede facilitar la redistribucion intracelular
de potasio al corregir el pH. Se recomienda su admi-
nistracion oral cuando los niveles son <22 mEg/L.
Las gufas KDIGO 2024 vy las diferentes recomen-
daciones disponibles subrayan que debe limitarse
a casos con acidosis documentada, ya que su uso
indiscriminado puede causar hipernatremia®"’.

4. Beta-agonistas (salbutamol):

El salbutamol nebulizado (10-20 mg) es una tera-
pia complementaria para la redistribucion intra-
celular de potasio, aunque su eficacia puede ser
limitada en pacientes con insuficiencia renal avan-
zada o uso cronico de betabloqueantes'.

5. Diuréticos:

Las tiazidas y los diuréticos de asa aumentan
la excrecion urinaria de potasio pudiendo causar



hipokalemia cuando se usan para otras indicacio-
nes. No se suelen usar con el Unico objetivo de tra-
tar la hiperkalemia crénica, ya que pueden producir
deplecién de volumen que puede incluso llegar a
causar fracaso renal agudo y también alteraciones
hidroelectroliticas'.

Su uso estarfa indicado en casos de hiperkalemia
cronica cuando se espera un beneficio adicional
como un mejor control de la hipertensién arterial,
de la insuficiencia cardiaca e incluso una mayor
disminucion de la albuminuria, especialmente en
pacientes con estas comorbilidades en los que la
combinacién de diuréticos con iSRAA o ARM per-
mite mantener el tratamiento con estos Ultimos?'**.

Los inhibidores del cotransportador sodio-
glucosa tipo 2 (iSGLT2) también pueden prote-
ger de la hiperkalemia en pacientes con bloqueo
del SRA, ademas de mejorar el prondstico renal y
cardiovascular®,

6. Hemodialisis:

Es la terapia definitiva para la hiperkalemia refractaria o
en pacientes con insuficiencia renal severa, recomen-
dandose su uso en situaciones de emergencia'*'’#,

REVISION Y AJUSTE DE
MEDICAMENTOS QUE AUMENTAN
EL RIESGO DE HIPERKALEMIA

La hiperkalemia es una complicacién frecuente
asociada al uso de diversos farmacos que afectan
a la excrecion de potasio o promueven su reten-
cion'. La identificacion, monitorizacion y ajuste de
estos medicamentos son esenciales para prevenir
complicaciones graves, manteniendo la efectivi-
dad de terapias indispensables para el control de
enfermedades crénicas.

1. Inhibidores del sistema renina-angiotensina-
aldosterona (iSRAA):

IECA (inhibidores de la enzima convertidora
de angiotensina).

ARA 1l (antagonistas de los receptores de
angiotensina Il).

Los iSRAA son fundamentales en el tratamiento
del paciente cardiorrenal metabdlico. Su uso
debe ajustarse a la dosis objetivo o, en su defecto,
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a la dosis méaxima tolerada para optimizar sus
beneficios terapéuticos. Es por ello que se reco-
mienda mantener su uso afadiendo agentes
reductores de potasio cuando el K se eleve
>5 mEg/L y suspenderlos en caso de hiperkale-
mia grave'”.

2. ARM (antagonistas de los receptores de
mineralocorticoides):
espironolactona, eplerenona, finerenona.

Disminuyen la actividad de la aldosterona, redu-
ciendo la excrecion de potasio en el tUbulo colec-
tor renal. Son pilares en el tratamiento de enfer-
medades cardiovasculares y renales, pero su uso
puede aumentar el riesgo de hiperkalemia, espe-
cialmente en pacientes con ERC'*"7,

Finerenona ha demostrado un perfil de eficacia en
la reduccion de eventos cardiovasculares y rena-
les en pacientes con ERC y diabetes tipo 2, con un
riesgo menor de hiperkalemia en comparacién con
espironolactona, segun los estudios FIGARO-DKD y
FIDELIO-DKD***,

Sin embargo, el riesgo de hiperkalemia fue mayor
que con placebo, por lo que se requiere de unas
cifras normales de potasio para iniciarlo y una
monitorizacién constante, recomendando la
reduccion o suspension del farmaco cuando los
niveles de potasio se elevan >5,5 mEq/L°.

3. Diuréticos ahorradores de potasio:
amilorida, triamtereno.

Bloguean los canales de sodio en el tubulo colec-
tor, reduciendo la excrecion de potasio. Cuando se
combinan con iSRAA, el riesgo de hiperkalemia se
incrementa significativamente'”.

Manejo clinico:

¢ Evitar combinaciones de riesgo: en pacien-
tes con ERC avanzada se desaconseja el uso
combinado de diuréticos ahorradores de
potasio e iISRAA!17:6,

¢ Alternativas terapéuticas: considerar diuré-
ticos de asa, como la furosemida, en pacientes
con sobrecarga de volumen y niveles eleva-
dos de potasio'?.

4, Antiinflamatorios no esteroideos (AINE):

Los AINE inhiben la sintesis de prostaglandinas,
disminuyendo el flujo sanguineo renal y la tasa
de filtracion glomerular. Esto puede llevar a una



reduccion en la excrecién de potasio, aumentando
el riesgo de hiperkalemia'?!”.

Se recomienda limitar el uso de AINE en pacientes
con ERCo I, prefiriendo alternativas como el para-
cetamol para el manejo del dolor cronico.

En caso de que sea necesario el tratamiento con AINE
a largo plazo se recomienda la monitorizacion regu-
lar de la funcion renal y de los niveles de potasio'”.
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Seguimiento y criterios

de derivacion

El manejo de la hiperkalemia en atencién prima-
ria requiere un enfoque integral que combine
seguimiento clinico estrecho y una adecuada
coordinacién con los servicios especializa-
dos. Identificar cudndo derivar a un paciente a
urgencias o a consulta de nefrologia es esencial
para garantizar la sequridad y efectividad del
tratamiento.

CRITERIOS DE DERIVACION

Criterios de derivacion a urgencias

La derivacion inmediata a un servicio de urgencias
se recomienda en las siguientes situaciones:

Hiperkalemia grave (>6,5 mEq/L): niveles
de potasio que representan un alto riesgo
de arritmias ventriculares potencialmente
mortales'=,

Alteraciones electrocardiogréficas (ECG):
la presencia de ondas T picudas, ensancha-
miento del QRS o arritmias ventriculares
requiere intervencion urgente'”,

Hiperkalemia moderada cuando no tenemos
disponibilidad para realizar un tratamiento ade-
cuado o una monitorizacién estrecha desde
atencion primaria®.

Complicaciones graves asociadas: como
insuficiencia renal aguda, descompensacion
cardiaca o hiperkalemia secundaria a lisis
tumoral o rabdomidlisis'”.

Criterios de derivacion a consulta
de nefrologia:

Se debe considerar la derivacion en los siguientes
Casos:

Hiperkalemia crénica recurrente: niveles de
potasio persistentemente >5,5 mEg/L que no
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se controlan con modificaciones dietéticas o
farmacoldgicas'.

Enfermedad renal crénica avanzada (esta-
dio G4 o G5): pacientes con filtrado glomeru-
lar <30 ml/min/1,73 m’y episodios recurrentes
de hiperkalemia'#*.

Dificultad para mantener terapias esen-
ciales: imposibilidad de continuar con iSRAA
debido a hiperkalemia, a pesar del uso de que-
lantes de potasio'?”.

Necesidad de ajuste especializado del trata-
miento: casos que requieren iniciaciéon o manejo
avanzado con agentes especificos, como la fine-
renona o el uso prolongado de CSZ y patiromer’”.

Intolerancia o contraindicacion a los intercambia-
dores intestinales de potasio.

SEGUIMIENTO

El seguimiento de los pacientes con hiperkalemia
debe ser proactivo, con una monitorizaciéon regu-
lar de los pardmetros clinicos y de laboratorio para
asegurar la deteccién temprana de recurrencias
y permite el ajuste del tratamiento para prevenir
complicaciones.

Objetivos del seguimiento:

Evaluacion periédica de potasio sérico y
funcion renal

Frecuencia:

¢ En pacientes con hiperkalemia leve a mode-
rada, controles cada 2-4 semanas hasta
estabilizacion'“.

¢ En pacientes con hiperkalemia grave o crénica,
controles semanales al inicio del tratamiento y
tras cualquier ajuste farmacologico?.



Una vez estabilizados los niveles de potasio,
el seguimiento va a depender de las comor-
bilidades del paciente y, en el caso de ERC, del
estadio de la misma, recomendandose control
de la funcion renal y potasemia al menos cada
6 meses en pacientes con ERC moderada, o
mas frecuentemente en etapas avanzadas'~.

Parametros a evaluar: potasio sérico, crea-
tinina, filtrado glomerular estimado (FGe) vy
bicarbonato sérico (si es posible)**,

Monitorizacion de efectos secundarios

Uso de quelantes de potasio: evaluar tole-
rancia gastrointestinal y el equilibrio electro-
litico en pacientes tratados con patiromer o
CSz34,

Uso de resinas de intercambio catiético:
posibles efectos gastrointestinales.
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Evaluacion dietética

Revisar la adherencia a las recomendaciones dieté-
ticas, asegurando un equilibrio entre la restriccion de
potasio y una ingesta adecuada de micronutrientes'”.

Educacion del paciente

Instruir al paciente sobre los sintomas de
hiperkalemia (debilidad muscular, fatiga, palpi-
taciones) y laimportancia de reportarlos inme-
diatamente.

Reforzar el cumplimiento de las recomenda-
ciones dietéticas y farmacologicas'”.

. McDonagh TA, Metra M, Adamo M, Gardner RS, Baumbach
A, Bohm M, et al. 2021 ESC Guidelines for the diagnosis and
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Prevencion y educacion

del paciente

El manejo integral de la hiperkalemia no solo se
centra en su tratamiento, sino también en estrate-
gias de prevencion y educacion del paciente, medi-
das que pueden ayudar a minimizar la recurrencia
de episodios y capacitar al paciente en la gestion
de sus patologfas crénicas. El papel del médico de
atencion primaria es fundamental en este dmbito.

ESTRATEGIAS PARA LA PREVENCION
DE EPISODIOS DE HIPERKALEMIA

Monitorizacion en los pacientes de riesgo

La prevenciéon comienza con la monitorizacion
regular de los niveles séricos de potasio y la fun-
cién renal en pacientes con factores de riesgo,
como aquellos en tratamiento con inhibidores del
sistema renina-angiotensina-aldosterona (iSRAA),
antagonistas del receptor mineralcorticoide (ARM),
pacientes con enfermedad renal crénica, insufi-
ciencia cardiaca o diabetes’.

Optimizacion del tratamiento farmacolégico

Ajustes en iSRAA y ARM: reducir las dosis o
considerar combinaciones con quelantes de
potasio (patiromer o ciclosilicato de sodio y zir-
conio -CSZ-) en pacientes con episodios recu-
rrentes de hiperkalemia, siendo la reduccién
de dosis o discontinuacion el ultimo recurso
segun las guias KDIGO 20247,

Evitar interacciones farmacoldgicas de
riesgo: medicamentos como antiinflamatorios
no esteroideos, diuréticos ahorradores de pota-
sio y sustitutos de sal ricos en potasio deben
evitarse o usarse con extrema precaucion*”.

Modificacion dietética

Implementar restricciones moderadas en
alimentos ricos en potasio, asegurando un
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balance nutricional adecuado para evitar
déficits de otros micronutrientes importan-
tes*. En este sentido, el manejo de la hiper-
kalemia uUnicamente con terapia médica
nutricional en pacientes con enfermedad
renal crénica e insuficiencia cardiaca no
se ha mostrado suficiente para evitar las
recurrencias®.

Uso de agentes preventivos

Quelantes de potasio: patiromer y CSZ han
demostrado eficacia en prevenir hiperkale-
mia recurrente, permitiendo la continuidad de
terapias renoprotectoras esenciales’.

Evaluacion y manejo de comorbilidades

Identificar y tratar condiciones que contribu-
yen a la hiperkalemia, como acidosis meta-
bélica, hipovolemia o insuficiencia cardiaca
descompensada'”.

EDUCACION DEL PACIENTE

La educacién es un componente indispensa-
ble en la gestion de la hiperkalemia, especial-
mente en pacientes con enfermedades croni-
cas complejas.

Lista de alimentos ricos en potasio

Proporcionar informacion al paciente sobre sus
requerimientos nutricionales, el aporte diario reco-
mendado de potasioy del contenido en potasio de
los alimentos (Anexo 1)°.

Importancia de la adherencia a la dieta
y al tratamiento

Es fundamental reforzar con el paciente cdmo una
dieta adecuada y el cumplimiento del tratamiento
médico pueden:



Reducir el riesgo de recurrencia y hospitalizacion.

Mantener terapias fundamentales para su
enfermedad cronica (iISRAA, ARM).

Mejorar la calidad de vida al prevenir sintomas
y complicaciones graves'”.

ROL DEL MEDICO DE ATENCION PRIMARIA
EN LA EDUCACION Y SEGUIMIENTO DEL
PACIENTE

Promotor del autocuidado

El médico de atencion primaria debe empoderar
al paciente para que participe activamente en el
control de sus patologias. Esto incluye ensefar al
paciente a identificar signos y sintomas tempranos
de hiperkalemia (fatiga, debilidad muscular, palpi-
taciones) y buscar atencion médica oportuna'”.
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Realizar un seguimiento clinico regular e
individualizado

Evaluaciones regulares de potasio y funcién
renal segun caracteristicas individuales vy
comorbilidades.

Revisiones de adherencia al tratamiento dieté-
tico y farmacolégico®.

Interlocutor clave con especialistas

Garantizar una derivacién a tiempo y una ade-
cuada comunicacion con las diferentes especiali-
dades para un manejo integral del paciente®”.
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Manejo de la hiperkalemia

en pacientes con enfermedad

renal cronica

PREVALENCIAY FACTORES DE RIESGO

La hiperkalemia es una alteracion electrolitica pre-
valente en pacientes con enfermedad renal cro-
nica (ERC), particularmente en estadios avanzados.
Aproximadamente el 10 % de los pacientes con
un filtrado glomerular inferior a 60 ml/min presen-
tan algun grado de hiperkalemia, prevalencia que
aumenta a medida que la funcidn renal se dete-
riora, alcanzando niveles mas altos en pacientes
sometidos a hemodiélisis como terapia sustitutiva
renal. Sin embargo, en aquellos tratados con didli-
sis peritoneal, la incidencia de hiperkalemia es sig-
nificativamente menor’.

El desarrollo de hiperkalemia suele estar asociado a
un desequilibrio entre la ingesta y absorcion de Ky
la capacidad de excrecién renal. Factores como el
grado de insuficiencia renal, asi como las alteracio-
nes en la concentracion o accion de la aldosterona
en el tubulo distal, influyen directamente en la
capacidad del organismo para eliminar K. Ademas,
la redistribucién de K entre los compartimentos
intra y extracelular estd condicionada por el equili-
brio dcido-base, siendo este un factor relevante en
la patogenia de la hiperkalemia®.

Para compensar la elevacién de K, el organismo
puede activar mecanismos de adaptacién, como
el incremento gradual de la secrecion tubular de
K en el rindn. Paralelamente, se puede producir un
aumento en la excrecion intestinal de K. Estos meca-
nismos de adaptacion, aunque efectivos, suelen ser
insuficientes en situaciones de enfermedad renal
avanzada, donde la acidosis metabdlica contribuye
a la redistribucion de K desde el espacio intracelular
al extracelular, exacerbando asf la hiperkalemia.

Por lo tanto, en pacientes con ERC, es fundamen-
tal evaluar periddicamente los niveles séricos
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de K, monitorizar el equilibrio 4cido-base y ajus-
tar la terapia farmacoldgica, especialmente en
aquellos tratados con inhibidores del sistema
renina-angiotensina-aldosterona (iISRAA), diuréti-
cos ahorradores de K o antagonistas del receptor
mineralcorticoide (ARM), esenciales para el manejo
pero que pueden aumentar el riesgo de hiperkale-
mia al reducir la actividad de la aldosterona y la
excrecion renal de potasio®*. La identificacion pre-
coz y el manejo oportuno de esta alteracion son
esenciales para prevenir complicaciones.

Ademas de la reduccién de la funcion renal y los
farmacos empleados, existen otros factores que
contribuyen al desarrollo de hiperkalemia, entre
los que se incluyen?:

Albuminuria: indicador de dafo renal que agrava
la capacidad del rinén para manejar el potasio.

Diabetes mellitus e hiperglucemia: alteran el
equilibrio electrolitico y la regulacién del potasio
intracelular.

Estrefiimiento: disminuye la eliminacion gas-
trointestinal de potasio.

Estos factores deben considerarse en el manejo
integral de los pacientes con ERC, especial-
mente en aquellos en estadios avanzados, para
optimizar la prevencién y el tratamiento de la
hiperkalemia.

ENFOQUE INTEGRAL EN EL MANEJO
DE LA HIPERKALEMIA

El manejo de la hiperkalemia en pacientes con
ERC en estadios G3-G5 requiere un enfoque indi-
vidualizado que combine intervenciones dieté-
ticas y farmacoldgicas, considerando siempre



las comorbilidades y la calidad de vida (QolL). Es Agentes de intercambio de potasio:
esencial, siempre que sea posible, mantener los
tratamientos cardiorrenoprotectores que han
demostrado beneficios en estudios clinicos, junto ¢ Patiromer.
con una monitorizacion regular del potasio sérico
y de la funcién renal segun el estadio de ERC y la
complejidad del tratamiento®”. Tercera linea: dltimo recurso

¢ Poliestireno sulfonato de calcio.

¢ Ciclosilicato de sodio y zirconio (CSZ).

Reduccion o suspension temporal de
iSRAA/ARM: solo cuando sea absolutamente

INTERVENCIONES PARA EL ABORDAJE necesario, debidoal riesgo asociado de eventos
DE LA HIPERKALEMIA (K >5,5 mEq/L)? cardiovasculares.
Reevaluacion y reintroduccion de iSRAA/
Primera linea: correccion de factores ARM cuando el estado del paciente lo permita.
desencadenantes

Revisiéon de medicacidn: suspender o ajustar
farmacos no esenciales que aumenten el pota- IMPACTO DE LA HIPERKALEMIA EN EL
sio, como antiinflamatorios no esteroideos. TRATAMIENTO DEL PACIENTE CON ERC

Evaluacion de la ingesta dietética de DIABETICA

potasio:

La hiperkalemia puede limitar el uso de tratamien-
tos esenciales para la ERC y el sindrome cardiorre-
nal metabdlico. Sin embargo, estos tratamientos
han demostrado beneficios claros y contundentes
en sus ensayos clinicos, siendo fuertemente reco-
mendados por las guias de la practica clinica tal y
como se detalla en la tabla 1°.

¢ En las primeras etapas de la ERC, una
ingesta elevada de alimentos naturalmente
ricos en potasio puede ser protectora contra
la progresion de la enfermedad. La restriccion
innecesaria de frutas y verduras puede ser
perjudicial para la salud cardiovasculary, por
tanto, no estd recomendada’.

Dada la necesidad de mantener las terapias con

beneficio demostrado sopesando el riesgo de

Evaluacion nutricional por un dietista renal o hiperkalemia, la literatura recomienda:

Educacidon y consejos dietéticos*:

profesional acreditado en nutricion.

Priorizar la restriccion de alimentos pro-
cesados ricos en potasio biodisponible (p. gj,,
carnes procesadas, lacteos, jugos, sustitutos de
sal a base de cloruro de potasio) en lugar de
alimentos frescos de origen vegetal’.

Técnicas de coccién: remojar los alimen-
tos en agua hervida durante 5-10 minutos
puede reducir el contenido de potasio hasta
en un 50 %.

Segunda linea: tratamiento farmacolégico

Uso de diuréticos: para facilitar la excrecién
de potasio.

Optimizaciéon de bicarbonato sérico: para
corregir acidosis metabdlica.
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Recomendaciones en cuanto a la introduc-
cion deiSRAA en el paciente con ERC? (Figura 1)

Recomendaciones en el seguimiento de la
potasemia en pacientes tratados con iSRAA’

Se recomiendan iniciar y mantener los iSRAA
hasta la dosis objetivo, siendo esta la dosis
maéaxima tolerada.

En caso de aparicion de hiperkalemia:

Si K >5-<6,5: se recomienda introducir un
agente reductor del potasio para mantener los
iSRAA.

Si K >6,5: se recomienda reducir o suspender
el tratamiento con iSRAA, introducir un agente
reductor del potasio y hacer una monitoriza-
cién estricta de los niveles de potasemia.



Recomendaciones en el paciente con diabetes mellitus tipo 2 y enfermedad renal crénica.®

RECOMENDACIONES en el paciente con DM2 y ERC Grado de

Con fondo crema los farmacos causantes con mayor frecuencia de hiperkalemia recomendacién

Los pacientes con DM2 y ERC con un FGe >20 ml/min/1,73 m? deben ser tratados con un

iSGLT2 y continuar hasta el final de la enfermedad renal terminal (dialisis o trasplante renal) 1A
Recomendamos el tratamiento con un IECA o un ARA-II en pacientes con diabetes,
hipertension y albuminuria y que estos medicamentos se titulen a la dosis tolerada TA

aprobada

Pacientes con DM2, un FGe =25 ml/min/1,73 m?y albuminuria elevada (UACR >100 mg/q)
con una dosis méxima tolerada estable de inhibidores del SRA deberian tratarse con un 1A
arGLP1 de probado beneficio renal

Se sugiere un antagonista no esteroideo de los receptores mineralcorticoide con
beneficio renal o cardiovascular demostrado para pacientes con DM2, un FGe >25 ml/

min/1,73 m?, concentracién sérica de potasio normal (K <5,1 mmol/L) y albuminuria (UACR I
>30 mg/qg) a pesar de haberse administrado la méxima dosis de inhibidor del SRA
Se sugiere mantener una ingesta proteica de 0,6-0,8 g/kg (peso)/dia para pacientes con 2C

diabetes y ERC no tratados con didlisis

ARA-Il: antagonista de los receptores de la angiotensina Il. arGLP1: andlogo del receptor del péptido similar al glucagon tipo 1. DM2: diabetes
mellitus tipo 2. ERC: enfermedad renal crénica. FGe: filtrado glomerular estimado. IECA: inhibidor de la enzima convertidora de angiotensina.
iSGLT2: inhibidor del cotransportador de sodio-glucosa-2. SRA: sistema renina-angiotensina. UACR: cociente de albUmina-creatinina en orina

Recomendaciones en cuanto a la introduccién de iSRAA en el paciente con ERC.2

Iniciar IECA o ARA-II

—»| Controlar la creatinina y el potasio séricos (entre 2 y 4 semanas después de iniciar o cambiar la dosis) |«

| Normokalemia | | Hiperkalemia | | >30 % reduccion FG |
<30 % reduccion FG Y y
¢ Revisar medicacion Revisar causas de IRA
Revisar dieta Corregir deplecion de
Aumentar la dosis de IECA Diuréticos volumen
—1 o ARA-Il o continuar con la Bicarbonato de Na Revisar medicacion
dosis maxima tolerada Quelantes de K (diuréticos, AINE)
Y Y
Reducir o suspender IECA/ARA-II

Si fallan las medidas de control

AINE: antiinflamatorio no esteroideo. ARA-II: antagonista de los receptores de la angiotensina Il. FG: filtrado glomerular. IECA: inhibidor de la enzima
convertidora de angiotensina. IRA: insuficiencia renal aguda.
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Recomendaciones en cuanto al uso de finerenona en el paciente con ERC*

Monitorizacion del potasio en el tratamiento con finerenona en la ERC diabética® (Tabla 2).

Monitorizacién del potasio (K*) en el tratamiento con finerenona en la ERC diabética.’

K* <4,8 mmol/I

K*4,9-5,5 mmol/l

K*>5,5 mmol/I

Iniciar finerenona

® 10 mg diarios si FGe es
de 25-59 ml/min/1,73 m?

® 20 mg diarios si FGe es
>60 ml/min/1,73 m?

Monitorizar el K* al mes de iniciar el
tratamiento y luego cada 4 meses

Aumentar la dosis a 20 mg diarios si se

4 meses

Continuar con finerenona
al0mgo20mg

Monitorizar el K* cada

Suspender finerenona

Considerar ajustes en la dieta o
en medicaciones concomitantes
para mitigar la hiperkalemia

Repetir andlisis de K*

Considerar reiniciar el
tratamiento si/cuando el K* sea
<5,0 mmol/I

empezd con 10 mg diarios

Reiniciar 10 mg diarios si previamente se
suspendioé por hiperkalemia y ahora el K*
es <5,0 mmol/l

FGe: filtrado glomerular estimado

CONCLUSION

La hiperkalemia en pacientes con ERC es un desafio clinico frecuente pero manejable. La combinacién
de monitorizacién estrecha, educacién nutricional, y el uso estratégico de agentes farmacolégicos
permite optimizar el tratamiento y mantener las terapias cardiorrenoprotectoras esenciales®*.
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Anexos 9

Tabla de alimentos con alto contenido en potasio. Con fondo naranja, algunos ejemplos de frutas
con un contenido en potasio mas bajo’

Categoria | Alimento | Potasio (mg/100 gramos de producto crudo)
Soja 1730
Germen de trigo 871
Patata 525
Espinaca 380
Verduras Acelga 378
Berenjena 262
Tomate 236
Coliflor 193
Remolacha 190
Ciruela pasa 782
Datil 677
Aguacate 400
Platano 350
Uva 250-320
Melén 320
Albaricoque 293
Frutas Melocotén 260
Cereza 255
Pina 250
Naranja 200
Mandarina 160
Pera 130
Sandfa 120
Manzana 99
Almendra 767
Frutos secos Pistacho il
Avellana 636
Nuez 690
Judia blanca 1337
Legumbres Garbanzo 1000
Lenteja 463
Cacao Cacao 712
Carne Carne 270-490
Lino 813
Calabaza 809
Semillas -
Quinoa 780
Sésamo 450




Algoritmo del abordaje de la hiperkalemia desde atencién primaria*

Historia clinica dirigida
Valorar estado de volemia
ECG de 12 derivaciones

HIPERKALEMIA

en atencién primaria

Identificar causas desencadenantes
Prevenir recurrencias

A\

Y

K* 5-5,9 mmol/L
Sin alteraciones ECG

Leve:

Moderada:
K* 5-5,9 mmol/L con alteraciones ECG
K* 6-6,4 mmol/L sin alteraciones ECG

Repetir analitica de
confirmacion
(descartar pseudoHK)

Persiste

K* 5-5,9 mmol/L

¢ Dieta baja en K*
# Tratar causa desencadenante
¢ Uso de intercambio intestinal de potasio
a minima dosis posible si no existe
contraindicacion
# Corregir acidosis: tratamiento con
bicarbonato oral si bicarbonato <22 mmol/L
# Uso de diurético si congestion o iSGLT2
si esta indicado
# Revisar medicacion: evitar AINE, amilorida,
triamtereno, trimetoprim

Grave:

K* 6-6,5 mmol/L con alteraciones ECG
K* >6,5 mmol/L con/sin alteraciones ECG

** Mantener farmacos

ahorradores de potasio que
han demostrado beneficio
cardio y renoprotector en

laERCyenlalC

(iSRAA, ARM, ARNI) y BB

Derivar a URGENCIAS
para confirmacion,

monitorizacién y
tratamiento

No tolera
poliestirensulfonato
calcico

ERC**

ICHI-IV (CF NYHA)**

CONSULTA VIRTUAL
Nefrologia/Cardiologia
para valorar tratamiento:
patiromer o ciclosilicato de
sodio y zirconio

*Validado por el Servicio de Nefrologia del Hospital Universitario Germans Trias i Pujol

Tratamiento de la hiperkalemia’

| Entorno: urgencias o sintomatico |

| ¢Hiperkalemia? |

v Si

Entorno: consultas externas,
asintomatico, analitica >72 h

| ¢Hiperkalemia? |

v Si

s No _>Si No
. ? » 1
LEciGH ﬁagttr)i:eg;co- > iPseudoHK? tratamiento
+ Si Considerar v ¢ No

Diurético de asa, especialmente si existe sobrecarga de volumen
CSZ, especialmente si insuficiencia renal, oliguria, ARM o acidosis metabdlica
Hemodidlisis, si HD crénica, anuria o fallo renal

Tratamiento agudo | Desencadenante No Tratamiento crénico
de HK "| agudo reversible de HK
- ===
\ y v
Antagonizar Introducir Eliminar Corregir Mantener/incrementar Intercambiadores
toxicidad de deEaSIg potasio factores tratamiento cardio y intestinales de
potasio ieljll:?as € || del cuerpo subsanables nefroprotector potasio
Gluconato Ejemplos: Considerar Considerar
cdlcico iv Agudos: destruccion Dieta cardiosaludable. CSz,
v tisular, obstruccion urinaria Mantener blogueo SRA, especialmente
Glucosa+insulina iv Cronicos: excesiva ingesta de ARM siERCo
Salbutamol inhalado o iv potasio, revisar medicacion, Anadir diurético y/o acidosis
Corregir acidosis metabolica v corregir acidosis metabolica iSGLT2 si indicado metabdlica
- Patiromer
Considerar

ARM: antagonistas del receptor mineralocorticoide (espironolactona, eplerenona, finerenona). ARNI: inhibidor del receptor de angiotensina y de la
neprilisina. BB: betabloqueante. CF: clase functional. CSZ: ciclosilicato de sodio y zirconio. ECG: electrocardiograma. ERC: enfermedad renal crénica.
HK: hiperkalemia. IC: insuficiencia cardiaca. iSGLT2: inhibidor del cotransportador de sodio-glucosa tipo 2. iSRAA: inhibidor del sistema renina-
angiotensina-aldosterona. K: potasio. NYHA: New York Heart Association.

1. Ortiz A, del Arco Galén C, Fernandez-Garcia JC, Gomez Cerezo J, Iban Ochoa R, NUnez J, et al. Documento de consenso sobre el
abordaje de la hiperpotasemia. Nefrologfa. 2023;43(6):765-782.
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VER FICHA TECNICA
LOKELMA®

REGIMEN DE PRESCRIPCION Y DISPENSACION. Medicamento sujeto a prescripcién médica.
CONDICIONES DE LA PRESTACION DEL SISTEMA NACIONAL DE SALUD. Con aportacién reducida
(cicero). Visado de inspeccidn previo a su dispensacién con cargo al Sistema Nacional de Salud.
PRESENTACIONES Y PRECIOS. Lokelma® 5 g polvo para suspension oral, 30 sobres, PVP: 224,71 €; PVP
IVA: 233,70 €. Lokelma® 10 g polvo para suspension oral, 30 sobres, PVP: 293,91 €; PVP IVA: 305,67 €.
La informacion detallada de este medicamento esta disponible en la pagina web de la Agencia
Europea de Medicamentos http://www.ema.europa.eu.

Para mayor informacion, dirigirse a AstraZenera Farmacéutica Spain, S.A., Tfno: 900 200 444.
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