MUJER DE 55 ANOS CON

HIPERPOTASEMIA ASINTOMATICA

R4 — Nuria Bastande Rey

R4 — Patricia Falomir Salcedo

Servicio de Analisis Clinicos

Hospital General Universitario de Alicante




Caso clinico

® Mujer de 55 anos remitida al Servicio de

Nefrologia por hiperpotasemia

®* Antecedentes personales:
—No HTA,DM nihiperlipemia

— No IQ nihabitos toxicos

— No alergias conocidas

— Medicacion: Resin—calcio en los uUltimos 3 anos
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Caso clinico

® Enfermedad actual:
— Asintom atica

— Hiperpotasemia en repetidas analiticas de su

centro de salud
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- Caso clinico
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Caso clinico

® Exploraciones complementarias
—ECG sin alteraciones

— Diversas analiticas sin alteraciones salvo

hiperpotasemia
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HIPERPOTASEM

. Cbmo es el Ko de 24h?
.y elGTTK?

Ko >100 mEq/R24h Ko <100 mEq/Z24h
GTTK >7 GTTK <4

¢ Insuficiencia renal?

¢, Oliguria ?

Insuficiencia
renal
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HIPERPOTASEM
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Pseudohiperpotasemia

®* K in vitro K in vivo /, = \\

® Posibles causas pre-analiticas

—Hemolisis durante la venopuncid

—Uso prolongado delcompresor \\ ~u__/

—Centrifugado diferido de la muestra

—Leucocitosis y/ trombocitosis
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/, : ot LI PSEUDOHIPERPOTAS
Indice de Hemolisis EMIA

Determinacion

semicuantitativa de hem olisis
‘/Suero

‘/Plasma

A todas las muestras con

Bioquimica general

Posibles interferencias en las

pruebas realizadas

® Valor Normal <50
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Mecanismos de

PSEUDOHIPERPOTAS
EMIA

interferencia por hemalisis

| TIPO DE . INDICE DE
’ INTERFERENCIA PRILAIETHD HEMOLISIS
K 100

Componentes
intraeritrocitarios

Interferencia
metodoldgica

ENOLASA
LDH
GOT

BILIRRUBINA DIRECTA

INSULINA
CK

10
15
40
10
50
200
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Restriccion K en
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Restriccion K en

. Cbmo es el Ko de 24h?

.y elGTTK?

% il
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Para el diagnostico

® Excrecion-urinaria de K en 24h

—Si>100 mEq/24h - Respuesta renal
adecuada

| GradieﬁTK)

—Si>7 - Respuesta mineralocorticoide
adecuada




HIPERPOTASEM

Restriccion K en

. Cbmo es el Ko de 24h?
.y elGTTK?

Ko >100 mEqg/24h
GTTK >7

‘ribucion Liberacion

\ JfociedadEspaﬁola de Nefrologia, Nefrologia aldia.Cap.10: Trastornos del potasio/
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Alteraciones en la
distribucion de K

®* Déficit de insulina
Hiperpotasemia delayuno
Acidosis (metabdlica fespiratoria )

Paralisis periodica hiperpotaséeémica

familiar

Farmacos

(B—bloqueantes, trimetroprim , succinilcolina,

somatostatina )




HIPERPOTASEM

Pseudohiperpotas 1ANA

. Cbmo es el Ko de 24h?

.y elGTTK?

Ko <100 mEq/R4h
GTTK <4

‘ribucion Liberacion

¢ Insuficiencia renal?

¢, Oliguria ?

\ Jfociedad'Espaﬁola de Nefrologia, Nefrologia aldia.Cap.10: Trastornos del potasio/
. | . e




HIPERPOTASEM
N

Pseudohiperpotas 1ANA

. Cbmo es el Ko de 24h?

.y elGTTK?

Si

Ko <100 mEq/R4h
GTTK <4

‘ribucion Liberacion

¢ Insuficiencia renal?

¢, Oliguria ?

Insuficiencia
renal

\ Jfociedad'Espaﬁola de Nefrologia, Nefrologia aldia.Cap.10: Trastornos del potasio/
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HIPERPOTASEM
N

Pseudohiperpotas 1ANA

. Cbmo es el Ko de 24h?

.y elGTTK?

Si

Ko <100 mEq/R4h
GTTK <4

‘ribucion Liberacion

¢ Insuficiencia renal?

¢, Oliguria ?

Si

Insuficiencia
renal

D ociedad'Espaﬁola de Nefrologia, Nefrologia aldia.Cap.10: Trastornos del potasio/




Si

Pseudohiperpotas

.
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Restriccion K en

. Cbmo es el Ko de 24h?

.y elGTTK? mEq/24h

-

Cortisol manana
Cortisol orina/Cr
ACTH
Aldosterona
ARP

ALD PRA

\_

24,7 pg/mL Ko <100 mEq/R4h
11,8 ug/4g Cr GTTK <4
11.1 pg/mL '

15 ngAdL
2.7 ng/mLAh

—

FG 70,9 mL/min
Creatinina 0,88 mgAdL

5.6 Urea 36 mgAdL

Insuficiencia
renal
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Causas de

Pseudohiperpotasemia

Hiperleucocitosis
Trombocitemia
Hemolisis

. Otrdbslferacion de la membrana del hem atie




Coombs directo
Electroforesis
Hemoglobina
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Causas de

Pseudohiperpotasemia

Hiperleucocitosis
Trombocitemia
Hemolisis

® ; Otrddslferacion de la membrana del hem atie
® Asintom atica

Familial Pseudohyperkalemia: A Rare Cause of Hyperkalemia

. - . .
Alter aT{c}:sllli% QLTGIQIO?O.I SE'LInJLiI ILLQME.R‘JOaI'il?§SHI MSS{)WA.d.ﬁ% Nﬁzazag.a.e |
hem atie; p &PdTEE* g “R"E*F'eth peratura NO

Internal Medicine Vol. 44, No. 8 (August 2003)

fisiologica
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En ellaboratorio

Determinacio
n de K en
SANGRE

TOTAL

heparinizada

Paciente y dos controles
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Resultados Paciente y Control
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K+ (mEq/L)

Analiticas Paciente

E xtraccion en E xtraccion en el Hospital

Centro de Salud




Estomatocitosis hereditaria

desordenes relacionados

> PSEUDOHIPERPOTASEMIA FAMILIAR

» Estomatocitosis Hereditaria con Hematies
Deshidrated Qs omleiaadtasis v dieta

» Estomatocitosis Hereditaria con Hematies
Hiperhidratados o Hidrocitosis

» Criohidrocitosis Hereditaria

» Estomatocitosis Hereditaria Blackburn
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Estomatocitosis hereditaria y

desordenes relacionados

Raras

Herencia autosdOmica dominante

Anemia Macrocitosis

Hemolitica /

Afectacidn de proteinas de

iR
et

la membrana del hem atie




Proteina iohidrocitosis
intercambiadora

Estomatocitosis hereditaria
HCO3 LI

Blackburn

Hateltalotsted:

Transportad
orde NH4+

Hidrocitosis hereditaria
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Estomatocitosis hereditaria y

desordenes relacionados

Rar??ujo de iones es mayor o menor

dependiendo de la temperatura
rencia autosomica dominante
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Estomatocitosis hereditaria y

desordenes relacionados

> Pseudohiperpotasemia
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- Pseudohiperpotasemia familiar

Tiempo (h)

Hematies pierden K a

aumento de

temperatura NO K

fisiologica : :
In viItro

Asintom atico

Muy rara




Tiempo (h)

Lancet. 1980 Mar 1;1(8166):491.
Familial
pseudohyperkalaemia.

Lancet. 1982 Jul 10;2(8289):103-4.
Possible screening test for familial

pseudohyperkalaemia.
Leadbeatter S, O'Dowd TC .

Biochim Biophys Acta. 1985 Nov 21;821(1):72-8.
Temperature sensitivity of potassium flux
into red blood cells in the familial
pseudohyperkalaemia syndrome.

Meenaghan M et al.

Ann Endocrinol (Paris). 1991;52(2):104-8.
Pseudo-hyperkalemia. Apropos of a

familial case
Vantyghem MC et al. Service d'Endocrinologie et Métabolisme, USN-A,

—— | Pseudohiperpotasemia familiar
Casos descritos:

Luciani JC et al. 2(81 35) 175-1

T

Br J Haematol. 2001 Feb;112(2):469-74.

Familial pseudohyperkalaemia Chiswick: a
novel congenital thermotropic variant of K
and Na transport across the human red cell
membrane.

Haines PG et al. Department of Medicine, University College London, Rayne
Institute, UK.

Br J Haematol. 2002 Apr;117(1):212-4.
Familial pseudohyperkalaemia Cardiff: a mild
version of cryohydrocytosis.

Gore DM et al. Department of Medicine, University College London, Rayne
Institute, London, UK.

Intern Med. 2005 Aug;44(8):875-8.
Familial pseudohyperkalemia: a rare
cause of hyperkalemia.

Sugimoto T et al. Department of Internal Medicine, Shiga University of
Medical Science, Otsu, Shiga, Japan.
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é,//// Pseudohiperpotasemia familiar

Variantes:

Variante Edinburgh y Lille
Variante Cardiff
Variante Chiswick y Falckirk

Variante Japonesa

Perdida de K in vitro D istinto
Morfologia de SP norm al comportamiento frente
Pacientes asintom aticos ala Temperatura

N AL




Tiempo (h)

No se conoce el gen

Localizacion

Familia de

e B

16p15.2
16p13.1

16p12
1lépil.2

fisti:d

16911.2
16912.1
15?12.2
Bqli
164921

164922

16923
16924

urgo

- X erocitosis

Hereditaria

I Locus 16923

Mapeo genetico

Pseudohiperpotasemia familiar
Genética:

., Proteina

dim érica ?

Familia de Lille

Locus 2q35-
36

B

AL




Estudio Familiar

Faly ol
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¢, Mutacidn
de novo-

4 4.4
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Comportamiento
normaldel K frente

a latemperatura




Conclusiones

Hiperpotasemia sin clinica y con ECG

norm al
Descartar hiperpotasemia del ayuno
Procesado inmediato de la muestra

Es importante descartar una

pseudohiperpotasemia antes del tratamiento,

ya que esto podria conducir a una

hipopotasemia potencialmente peligrosa

= a Pseudohiperpotasemia Familiares un sindrom e

extremadamente raro
La colaboracidon entre ellaboratorio y elresto de

los servicios es fundamental para el proceso

diagnostico /
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