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1. INTRODUCCION

El potasio es el principal catidn intracelular del organismo. Aproximadamente el 2%
del potasio corporal total se encuentra en el liquido extracelular, mientras que el
98% del potasio se encuentra en el compartimento intracelular. El mantenimiento
del balance de potasio es esencial para una variedad de funciones celulares y
neuromusculares, siendo su principal eliminacidn por via renal (80%), asi como de
su distribucién intra o extracelular.

Las alteraciones del potasio se encuentran con frecuencia en la practica clinica,
siendo su espectro de gravedad variable, desde la hipopotasemia leve inducida por
diuréticos a la hiperpotasemia grave con consecuencias fatales. En los dos casos, se
puede ocasionar alteraciones en la polarizaciéon de la membrana celular que dan
lugar a diversas manifestaciones clinicas, estando las mas graves en relaciéon con el
sistema cardiovascular.

En concreto, la hiperpotasemia es un trastorno electrolitico frecuente en los servicios
de urgencias y su manejo adecuado impacta en el prondstico de los pacientes. Este
requiere de la integracidon de datos clinicos y analiticos sobre el estado de la funcién
renal, la hidratacidon, el equilibrio acido-base y la afectacién cardiaca. Ademas, es
necesaria una precisa toma de decisiones sobre la correccidn de la concentracién de
potasio en el tiempo indicado para cada caso.
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2. OBJETIVOS

El objetivo general es establecer una pauta de actuacién estandarizada y
homogénea que garantice la deteccién precoz y una atencién rapida y segura en
pacientes con hiperpotasemia. Asimismo, el objetivo especifico de este protocolo
es establecer un procedimiento uUnico en el Servicio de Urgencias que garantice la
informacién y la coordinacién de todos los recursos dedicados al manejo de la
hiperpotasemia.
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3. ALCANCE

Este procedimiento se aplicara a todo el personal del Servicio de Urgencias Generales del
Hospital General Universitario Dr. Balmis de Alicante.
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4. PERSONAL IMPLICADO

PERSONAL

RESUMEN DE FUNCIONES

Facultativo/a

Facultativos/as de urgencias: las propias del/la facultativo/a de
urgencias,

Facultativos/as de otras especialidades: las propias de la
especialidad,

Jefe/a de la Guardia: coordinar y garantizar el cumplimiento del
protocolo

Triaje de Urgencias: valoracién de triaje y las descritas en el
protocolo

Enfermera
Enfermera de Urgencias: atencion integral de enfermeria a la
paciente
Realizardn sus tareas designadas en su puesto de trabajo en
TCAE Urgencias.

Trabajador/a
Social

Realizaran sus funciones especificas y gestionaran los recursos
sociales disponibles para cada situacion, coordinando las
actuaciones con las instituciones correspondientes.

Personal
Administrativo

Se encargaréa de realizar la admision de la paciente en Urgencias.

Celador/a

El equipo de celadores realizard las tareas propias de apoyo en
Urgencias

Personal de
seguridad

Funciones de vigilancia y proteccién en caso de situacion de
peligro
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5. DESCRIPCION DE LA GUIA DE ACTUACION EN HIPERPOTASEMIA EN EL SERVICIO
DE URGENCIAS DEL ADULTO

5.1 FISIOPATOLOGIA DEL POTASIO:

El potasio (K) es el catién intracelular mas importante del organismo. El 98% del K
corporal total (alrededor 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 concentracion del K intracelular es
de 140 mEq/l y la concentracién del K extracelular (que es la que se mide en la practica
clinica) es de 4-5 mEq/I. La diferencia en la distribucién de los dos cationes se mantiene
mediante la bomba de Na/K-ATPasa de la membrana celular, que bombea el sodio (Na)
y el K a la célula en una proporcidn de 3:2. Esta diferencia de concentracidon 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.

La concentracion del K plasmatico esta determinada por la relacién entre el K ingerido,
su distribucién entre el espacio extracelular e intracelular y su eliminacion. 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
insuficiente para cubrir las necesidades diarias. Por otro lado, ciertas medicaciones
cronicas y enfermedades pueden alterar el balance de K.

La hiperpotasemia se define, asi pues, como la concentraciéon de potasio sérico > 5.5
mEg/|, siendo la alteracién electrolitica mas grave, ya que puede provocar arritmias
ventriculares fatales en minutos. Su diagndstico debe llevar a un tratamiento
urgente que debe permitir controlar lo mas rdpidamente posible estas potenciales
consecuencias electrofisioldgicas cardiacas. Clasificaremos la hiperpotasemia en:

e Leve:5.5-5.9 mEq/I
e Moderada: 6.0-6.4 mEq/I
e Grave: 2 6.5 mEq/I

La principal via de eliminacién del K es la renal. El 80% del K ingerido se excreta por el
rifndn, 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
especiales 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 diarias. El 90% del K filtrado es
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reabsorbido en el tibulo proximal. Es en las células principales del tubulo contorneado
distal y conducto colector donde se regula la excrecién final de K en funcion de las
necesidades fisioldgicas.

5.2 ETIOLOGIA DE LA HIPERPOTASEMIA:

Los mecanismos que producen hiperpotasemia son: excrecidn renal insuficiente de K,
desplazamiento transcelular, aporte excesivo y rapido de K o una pseudohiperpotasemia
por errores en la medicion. En la practica clinica, la insuficiencia renal esta casi siempre
en el trasfondo causal de la hiperpotasemia, seguida del uso de farmacos y la hemdlisis.

— Pseudohiperpotasemia: muestra hemolizada, leucocitosis o trombocitosis extremas.

— Redistribucion transcelular: acidosis metabdlica, hiperosmolaridad en hiperglucemia
con déficit de insulina o uso de manitol, paralisis periddica familiar, betabloqueantes,
digoxina, succinilcolina, relajantes musculares no despolarizantes, somatostatina. —
Destruccion tisular: hemdlisis, lisis tumoral, rabdomiolisis, traumatismos extensos,
guemaduras, isquemia intestinal.

— Defecto en la excrecion renal: insuficiencia renal aguda o IRC avanzada;
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 o que aumentan la reabsorcidn tubular de K:

¢ |[SRAA, inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECA), antagonistas

de los receptores de angiotensina Il (ARA-Il), inhibidores directos de la renina.

e Inhibidor dual de la neprilisina y del receptor de la angiotensina (ARNI):

sacubitrilo/valsartan.

e Antagonistas del receptor de mineralocorticoides (ARM): eplerenona o

espironolactona.

e Diuréticos ahorradores de K: amilorida o triamtereno.

e Antinflamatorios no esteroideos.

e Anticalcineurinicos: ciclosporina y tacrolimus.

e Algunos antiinfecciosos: cotrimoxazol, pentamidina.

® Heparina

Es por ello que cualquier alteracidn idnica se debe estudiar y manejar dentro de un
contexto clinico concretoy no como un trastorno aislado, dado que su etiologia en
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la mayoria de las ocasiones suele ser multifactorial, casi siempre secundaria a
problemas renales, farmacoldgicos (IECA, ARA-II, diuréticos ahorradores de potasio,
AINE, etc.) o toéxicos (tabla 1). Ante el hallazgo de la hiperpotasemia es necesario
confirmarlacon una segunda determinacién analitica.

. Suero hemolizado
e  Aplicacién de torniquete por tiempo prolongado (> 1 minuto)
Pseudohiperpotasemia e  Leucocitosis o trombocitosis marcada
. Error de laboratorio
. Extraccion de sangre de una via por la que se esta perfundiendo
potasio
Incremento del aporte de potasio . Administracion parenteral
. Exceso en la dieta
. Suplementos de potasio
. Pseudohiperpotasemia
e  Acidosis metabdlica
. Déficit o resistencia a la insulina
. Estados hiperosmolares
Paso de potasio al liquido e Incrementos del catabolismo celular
extracelular e  Destruccion tisular
o Hemorragia interna
. Paralisis hiperpotasémica periddica
. Sindrome de lisis tisular
. Farmacos: b-bloqueantes, agonistas alfaadrenérgicos, somatostatina,
arginina, succinilcolina, digital
Disminucion de la eliminacién renal . Insuficiencia renal oligurica
. Hipoaldosteronismo y pseudohipoaldosteronismo
o Insuficiencia suprarrenal
e  Acidosis tubular renal tipos Il y IV
. Depleccion de volumen
. Farmacos: IECAs, ARA-II, AINEs, Heparinas, R-bloqueantes,
espironolactona, amilorida, triamtireno, trimetropina,
pentamidina, ciclosporina A.
Tabla 1. Etiologia de la hiperpotasemia.

5.3. CLINICA DE LA HIPERPOTASEMIA:

La hiperpotasemia produce una despolarizacién de la membrana de los tejidos
excitables como corazén, musculo y sistema nervioso. Esto genera manifestaciones
clinicas variadas, desde un hallazgo de laboratorio en pacientes asintomaticos, pasando
por manifestaciones clinicas inespecificas como cansancio o malestar, hasta trastornos
graves de la conduccién cardiaca. La rapidez en el cambio del K extracelular es mas
importante que el valor absoluto de K, por lo que generalmente las manifestaciones
clinicas aparecen cuando el K sérico es mayor de 7 mEg/| en la hiperpotasemia crdnica
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y en valores ligeramente mas bajos cuando la hiperpotasemia es aguda

Los principales signos y sintomas que aparecen ante un cuadro de hiperpotasemia
son:

Cardiacas: La hiperpotasemia despolariza la membrana celular, enlenteciendo la
conduccidén ventricular y disminuyendo la duracién del potencial de accién. Asi podemos
encontrar: bradicardia, asistolia, taquicardia ventricular, fibrilacion ventricular (FV),
actividad eléctrica sin pulso y, en pacientes portadores de marcapasos, 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, cldsicamente se han
descrito unas alteraciones secuenciales: con concentraciones de K alrededor de 6,5
mEgq/| aparecen ondas T picudas, con cifras en torno a 6,5-7,5 mEqg/| se prolonga el
intervalo PRy la onda P se aplana o desaparece. El complejo QRS se ensancha con cifras
de K en torno a 7-8 mEg/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 clasificacién académica y que los cambios en el ECG pueden 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 ventriculares como primera manifestacion o presentar un ECG normal.

Neuromusculares: Son frecuentes los calambres, parestesias y debilidad, que pueden
progresar a una paralisis flacida ascendente que comienza en los miembros inferiores y
progresa al tronco y brazos (imitando al sindrome de Guillain-Barré). Los reflejos
osteotendinosos estan abolidos o disminuidos, con preservacién de los nervios cra-
neales y tono del esfinter. Raramente se afectan los musculos respiratorios. Existe una
alteracion genética autosdmica dominante, la Pardlisis Periddica Hiperpotasémica, que
cursa con episodios de miopatia desencadenados por liberacién de K tras ejercicio
intenso o ingesta de pequeiias cantidades de K.

Gastrointestinales: Nauseas, vomitos, dolor abdominal, ileo paralitico.

Alteraciones hidroelectroliticas: Acidosis metabdlica, natriuresis aumentada,
reducida excrecién urinaria de amonio.

Endocrinas: Reduccién de la renina, secrecion aumentada de prostaglandinas,
elevacion de la insulina y glucagoén.

Hemodinamicas: Disminucidon de la tension arterial.
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5.4. DIAGNOSTICO DE LA HIPERPOTASEMIA:

La evaluacion inicial de una hiperpotasemia debe incluir:

e Anamnesis e historia clinica. Debe investigarse la ingesta de suplementos de
potasio, la toma de AINEs, IECAs, betabloqueantes o diuréticos ahorradores de
potasio y la presencia de insuficiencia renal, nefropatia diabética, debilidad
muscular, etc.

e Exploracion fisica: Se deben buscar signos de deplecion o de sobrecarga de
volumen, hiperpigmentacién cutanea, etc.

e ECG. Realizacion de electrocardiograma en el paciente con K* 2 6.0 mEqg/l y en

pacientes en situacion de mayor riesgo. Cabe recordar que la hiperpotasemia
puede comportar un riesgo vital incluso con un ECG normal.
Es muy importante conocer que, en algunos monitores electrocardiograficos, en
presencia de hiperpotasemia grave, puede suceder lo que se ha descrito como
el Signo de Littmann, consistente en que el monitor registra una frecuencia
cardiaca del doble o aproximadamente el doble de la que realmente tiene el
paciente. Este fendmeno parece deberse a que el monitor detecta las ondas T
altas y picudas de la hiperpotasemia como complejos QRS, es decir, un falso
bigeminisimo. Por lo tanto, ante la presencia de este fendmeno es
recomendable sospechar la existencia de una posible hiperpotasemia grave.

e Pruebas de laboratorio: hemograma, bioquimica (que incluya glucosa, urea,
creatinina, sodio, potasio, cloro, magnesio, calcio, creatina quinasa, GOT y GPT)
y gasometria venosa. Se recomienda siempre repetir con una segunda
determinacidén analitica para confirmar la presencia de hiperpotasemia.

5.5 TRATAMIENTO DE LA HIPERPOTASEMIA:

Los objetivos del tratamiento son:
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La urgencia del tratamiento de la hiperpotasemia depende de la presencia o ausencia
de sintomas, de trastornos electrocardiograficos, de la gravedad de la elevacion del Ky
de la causa de la hiperpotasemia. Se debe determinar si se requiere un tratamiento
emergente, urgente o ninguno de los dos.

El tratamiento emergente estd indicado en las hiperpotasemias moderadas y graves,
cuando haya cambios electrocardiograficos compatibles, un rdpido incremento de las
cifras de potasemia (rabdomiolisis, sindrome de lisis tumoral, traumatismo por
aplastamiento), una funcidn renal disminuida y presencia de acidosis significativa.

Los objetivos terapéuticos iniciales son la estabilizacién del miocardio, para protegerlo
frente a la aparicidén de arritmias, y el desplazamiento del potasio del espacio vascular
al interior de las células. El K sérico debe medirse en general en 10 2 horas, a las 6 horas
y a las 12 horas. Una vez descendida la potasemia a valores inferiores a 6mEq/I, el
tratamiento se basa en la disminuciéon del contenido corporal total de potasio,
posiblemente la Unica medida necesaria para los pacientes con hiperpotasemia leve.

e ESCALON 1. PROTEGER EL CORAZON (disminucién de la excitabilidad de las
membranas):

- Gluconato calcico 10%: Sus efectos aparecen en 3 minutos y su duracién es breve
(30-60 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. El calcio antagoniza directamente las acciones en la membrana
de la hiperpotasemia, mientras que la hipocalcemia aumenta la cardiotoxicidad de la
hiperpotasemia. La despolarizacién del potencial de membrana en reposo inducida por
hiperpotasemia conduce a la inactivacion de los canales de Na y disminuye la excita-
bilidad de la membrana. 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 calcio. El cloruro de calcio
contiene tres veces mas concentracion de calcio elemental en comparaciéon con el
gluconato de calcio (13,6 frente a 4,6 mEg en 10 mlde una solucion al 10%). Sin
embargo, generalmente se prefiere el gluconato de calcio porque el cloruro de calcio
puede causar irritacion local en el lugar de la inyeccidn. 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 monitorizacion cardiaca constante. La dosis habitual de cloruro de calcio
es de 500 a 1.000 mg (5 a 10 ml de una solucion al 10%), también infundida durante 2 o
3 minutos, con monitorizacion cardiaca constante. La dosis de cualquier formulacién 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 irritantes para las venas y
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la extravasacidon puede causar necrosis tisular. Por esta razén, se prefiere una vena
central o profunda para la administracion 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 toxicidad por digital, deben administrarse anticuerpos antidigoxina.

e ESCALON 2. INTRODUCIR EL K* EN LAS CELULAS:

- Insulina + glucosa (10U insulina rapida en 500ml de glucosa 10% iv en 30-60 min):
estimula la entrada de K* en las células y de ese modo disminuye transitoriamente
la concentracién de K* en el plasma. La glucosa generalmente se administra con
insulina para prevenir el desarrollo de hipoglucemia; sin embargo, la insulina debe
administrarse sola si la glucemia es mayor de 250 mg/dl (13,9 mmol/l). Si resulta eficaz,
la concentracién de K* en el plasma debe descender 0.65-1.0 mmol/I al cabo de 15
minutos (pico a los 30-60 minutos), y el efecto durara 3-6 horas. El efecto de la
insulina comienza en 10-20 minutos, alcanza su punto maximo entre 30 y 60 minutos y
dura de 4 a 6 horas, por lo que la glucemia debe medirse durante 6 horas tras la
administracion de la insulina. Los pacientes con insuficiencia renal, aunque son
resistentes al efecto hipoglucemiante de la insulina, no son resistentes al efecto hi
popotasémico, porque la bomba Na/K-ATPasa todavia esta activada

- Agonistas Beta-adrenérgicos:

o Via intravenosa (salbutamol 0.5mg en 100ml de glucosa 5% en 15 minutos). Su
accién comienza en 5-8 minutos, reducen la concentraciéndel K* en plasma en
0.5-1.5 mmol/l y sus efectos duran de 2-3 horas, con un efecto maximo a los 30
minutos. Precaucidn en pacientes con cardiopatia isquémica o taquiarritmias.

o Via nebulizada (salbutamol 10-20mg en 10 minutos). Consigue una reduccién
significativa de potasio con un pico a los 120 minutos después de la aplicaciéon (90
minutos para 20mg). El efecto es de 2-6 horas. Se asocia a menos efectos
secundarios (taquiarritmias, temblores, palpitaciones, ansiedad) que la intravenosa.

La insulina es igual de eficaz que la administracion de agonistas beta-adrenérgicos y su
combinacion es mucho mas eficaz que cualquiera de los dos tratamientos utilizados de
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forma aislada, pues tienen un efecto aditivo.

- Bicarbonato sédico (1/6M 250-500ml iv en 30 min): actualmente no hay pruebas
para respaldar su uso rutinario (puede reducir el potasio, pero aexpensas de una
carga de sodio). Cabe considerar su uso en caso de acidosis metabdlica con pH < 7.2.
Su accién comienza en 30-60 minutos y sus efectos duran de 6-8 horas. Los
pacientes con nefropatias en fase terminal rara vez responden a este tratamiento,
ademads de que no tolerardn la sobrecarga de sodio y la consiguiente expansién de
la volemia (valorar hemodialisis). En pacientes con sobrecarga de volumen o
insuficiencia cardiaca es preciso ser prudente con la cantidad total de volumen que
se infunde durante el tratamiento de la hiperpotasemia.

La sensibilidad a la insulina varia de un paciente a otro y se ve afectada por el estado diabético y la funcion

renal.
No usar suero glucosado 10% si presenta cifras elevadas de glucemia (solo insulina).

La eficacia de la insulina-glucosa aumenta si se administra en combinacion con salbutamol. La
coadministracion de salbutamol también parece reducir el riesgo de hipoglucemia inducida por insulina.

e ESCALON 3. ELIMINAR EL K* DEL ORGANISMO:

- INTERCAMBIADORES DE CATIONES INTESTINALES:

- Patiromer (Veltassa® 8,4g vo cada 8h): es un polimero organico esférico no
absorbible, formulado en polvo para suspensién, que se une al K en el colon a cambio
de calcio. Es eficaz en la reduccién mantenida de la concentracidn de K en pacientes
con insuficiencia renal o IC, aunque estén en tratamiento con iSRAA. Entre los efectos
adversos descritos mds frecuentes estan el estrefiimiento y la hipomagnesemia.
Ademas de unirse a los cationes, el patiromer puede unirse a otros farmacos en el
tracto gastrointestinal. Sehan identificado interacciones con ciprofloxacino, tiroxina y
metformina, por lo que éstos deben ser administrados separados al menos 3 horas
antes o después del patiromer.

- Ciclosilicato de sodio y zirconio (Lokelma® 10g vo cada 8h): es un compuesto
cristalino inorganico no absorbible que intercambia iones de Na e hidrégeno por K
a lo largo de todo el tracto gastrointestinal, reduciendo asi la concentracién de
potasio libre en la luz gastrointestinal, con lo que disminuye los niveles séricos de
potasio y aumenta la excrecion fecal de potasio. Reduce las concentraciones en 1
hora tras su ingestién y la normopotasemia se alcanza normalmente dentro de las
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primeras 24-48 horas siguientes. Es eficaz en la hiperpotasemia urgente y también
en la correccion lenta y parece ser prometedor en la hiperpotasemia emergente.
También es eficaz para el tratamiento de la hiperpotasemia en pacientes que reciben
hemodidlisis.

Para la dispensacion en Espana tanto de patiromer como de CZS es necesario visado
solicitado por especialistas en nefrologia, cardiologia y medicina interna, y esta limitada
a pacientes con ERC avanzada e IC grado IlI-IV, con hiperpotasemia leve a moderada
(5,5-6,4 mE-q/l), en tratamiento con iSRAA, en los que se considere imprescindible su
continuacion y con fracaso o intolerancia a resinas de intercambio idnico.

Poliestireno sulfonato sddico (Resinsodio®) o calcico (Resincalcio® ©® 15-30g
disueltas en agua cada 6 horas): era, hasta hace poco, la Unica resina para la
eliminacidon intestinal de K de la que se disponia. Su mala tolerancia digestiva y el
estrefiimiento que producen suelen llevar a una baja adherencia terapéutica. Su uso es
limitado en urgencias, ya que el inicio de accion de eliminacion intestinal de k es lento
para las necesidades emergentes y urgentes. Por otro lado, existen casos comunicados
de necrosis intestinal, especialmente cuando se combina con sorbitol y, ademas, no se
dispone de estudios especificos en pacientes con IC.

- DIURETICOS DE ASA (Furosemida 40-60mg iv, repetible si necesario hasta 200mg
iv totales): son Uutiles en pacientes con hiperpotasemia cuando presentan
sobrecarga de volumen. No se deben utilizar en pacientes depleccionados o con
hipotensién, ya que pueden dificultar aun mas el intercambio de sodio por potasio
en el tubulo distal y dificultan la eliminacién de potasio. En estos casos se pueden
administrar simultdaneamente con la administracion de suero salino para conseguir
una buena perfusidon renal y poder ser efectivos los diuréticos de asa. Las dosis
habituales de furosemida iv son menos eficaces en pacientes con FGe < 30
ml/min/1.73m?2. Su inicio comienza en 30 minutos y su efecto dura 4 horas
aproximadamente.

- HEMODIALISIS: la forma mas rapida y eficaz de reducir la concentracién de K* en
plasma. Este recurso debe reservarse para los pacientes con insuficiencia renal
oligoanurica e hiperpotasemia grave (K* > 7 mEq/l) a pesar de los tratamientos
conservadores anteriormente descritos o en pacientes con trastornos graves en el
ECG. En los pacientes en programa de hemodidlisis crénica que presenten
hiperpotasemia grave, se avisara a Nefrologia de guardia para realizar hemodialisis
de urgencia (mientras se prepara la hemodidlisis, se pueden utilizar las otras
medidas descritas). La hemodialisis es preferible a la didlisis peritoneal, ya que la tasa
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de eliminaciéon de K es mucho mds rapida.

e ESCALON 4. MONITORIZAR EL K* Y LA GLUCEMIA:

Potasio sérico. Se recomienda control analitico (gasometria venosa) en 1 hora y a
las 2 horas después del tratamiento. El objetivo es lograr un control rapido con K*
sérico < 6.0 mEq/I en las siguientes 2 horas posteriores al inicio del tratamiento. Se
requiere un control adicional a las 4 horas para evaluar cualquier rebote en el
potasio sérico a medida que desaparecen los efectos dela insulina-glucosa y el
salbutamol.

Glucemia. La mayoria de los episodios de hipoglucemia se producen entre 1-3 horas
después de la infusidon de insulina-glucosa. Se recomienda la monitorizacion de la
glucemia al menos 2 veces en la primera hora, seguida de al menos 3 mediciones
adicionales en las 4 horas siguientes.

5.6. CRITERIOS DE INGRESO:

Ingresaran todas aquellas hiperpotasemias graves (= 6.5 mEqg/l) o que
presenten alteraciones electrocardiograficas. En funcién del estado del
paciente y la causa de las mismas, ingresaran a cargo de los servicios
pertinentes. La estabilizacidn previa a la transferencia es esencial para todos
los pacientes.
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6. CRITERIOS DE EVALUACION Y/O REGISTROS

Se realizara una evaluacion periddica de historias clinicas de pacientes con hiperpotasemia
para comprobar la adecuacion a las guias de actuacion.
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8. ALGORITMO DE ACTUACION en pacientes no en dialisis

» Debilidad muscular o paralisis
s Arritmias o alteraciones de la conduccion cardiaca

;Tiene el paciente alguna manifestacidn clinica de hiperpotasemia?:

Si NO

|

| K> 6,5 mEqy/l |

5f | NO

l

(K =5,5 mEq/l junto con alguno de estas?:

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

® Destruccion tisular o absorcion continua de K por hemorragia
digestiva impartante

s

NO

v v l

EMERGENCIA HIPERPOTASEMICA

gastrointestinales, diuréticos)

Estos pacientes deben ser tratados con terapias de accion rapida
(calcio intravenoso, insulina y glucosa, salbutamol) para una
correccion inmediata del K ademas de considerar terapias que lo

eliminen (hemodialisis, intercambiadores de cationes

v
K> 5,5 mEq/l

Si

{

Insuficiencia renal grave (ERCT u oliguria)

si |

NO

}

;Requiere estabilizacion para
intervencion inminente?

Si

T w

|

} !

URGENCIA HIPERPOTASEMICA
Se consideraran terapias de accion rapida (calcio
intravenaso, insulina y glucnsa, salbutamol) para reducir
el K entre 6h-12h. Inicio de tratamiento con
intercambiadores de cationes gastrointestinales. Ajuste
de farmacos (IECA, ARA-II, ARM, ARNI, diureticos).
Pacientes con ERCT u oliquria: consulta para dialisis

HIPERPOTASEMIA NO EMERGENTE NI URGENTE
La mayoria de estos pacientes tendran elevaciones
cranicas de K debido a ERC, al uso de Farmacos (IECA,
ARA-II, ARM, ARNI, diuréticos), o a insuficiencia cardiaca.
El tratamiento consistiria en modificaciones en su dieta y
en sus farmacos e inicio de tralamiento con
intercambiaclores de cationes gastrointestinales.

Figura 1. Manejo de hiperpotasemia recomendado en urgencias. K: potasio; ERCT: Enfermedad renal crénica terminal;
IECA: inhibidores de la enzima convertidora deangiotensina; ARA-II: antagonistas de los receptores de angiotensina II;
ARM: antagonistas del recep- tor de mineralocorticoides; ARNI: inhibidor dual de la neprilisina y del receptor de la

angiotensina; ERC: enfermedad renal crénica.
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Manejo de la hiperpotasemia en pacientes con IC tratados con iISRAA

\liveles de K Recomendacion

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 mEq/L Mantener iSRAA
5,1-5,5 mEq/L Iniciar medidas para el manejo de la hiperpotasemia? ymantener dosis de iSRAA.
5,5-6 mEq/L Reducir dosis de iSRAA®,

Valorar asociar quelantes de K (patiromer o ciclosilicatode zirconio y sodio)-.

> 6 mEq/L Valorar reducir o suspender alguno de los iSRAAy vigilar.

Revisar dieta, suplementos y diuréticos, asi como descartar deteriorode la funcidn renal. Se puede valorar la asociacion de quelantes de K. °Dentro de los
iSRAA, los que mas hiperpotasemia producen son losantagonistas de los receptores de aldosterona®, por lo que serian losprimeros en modificar. Los
inhibidores del receptor de la neprilisina yangiotensina Il producen menos hiperpotasemia que los IECA”.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 dia, vigilando en
elseguimiento 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 edemaperiférico 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.
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Este protocolo sera revisado siempre que las circunstancias lo requieran y, en especial, ante
modificaciones sustanciales de los protocolos y/o procedimientos en la materia, dictados por las
Autoridades Sanitarias.

La modificacion del protocolo incluira la comunicacién a los responsables de las areas / servicios y
unidades afectados por el protocolo, asi como a la totalidad de los profesionales del Servicio de
Urgencias Generales

Asimismo, se modificara con caracter inmediato en la intranet del Departamento, en caso necesario.
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