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HIPERCALEMIAS

Son todos aquellos estados con potasio sérico superior a 5 meq/l

Según  la intensidad de la elevación, se dividen en 3  grados:

	K sérico meq/l
	Hipercalemia

	5,1 a 5,9
	Leve

	6 a 6.4
	Moderada

	≥  6.5
	Grave


Consecuencias  clínicas, electrocardiográficas  y metabólicas

La Hiperk reduce la relación Kic/ kec, con lo que las membranas  celulares de tejidos excitables se despolatizan fácilmente, y se altera la recuperación  después de un potencial de acción. Los cambios en el Kic son mínimos y aparentemente  no tienen consecuencias

Los pacientes con hiperpotasemia presentan hormigeo, parestesias, debilidad muscular que progresa hacia la parálisis fláccida y dificultad respiratoria. Bradicardia. Estos síntomas están presentes sobre todo en las formas graves y en ocasiones pueden confundirse con los síntomas relacionados con la enfermedad de base.

Las alteraciones electrocardiográficas asociadas dependen -como las características clínicas- de las concentraciones plasmáticas alcanzadas y de la velocidad en llegar a éstas. La mayoría de los pacientes muestran cambios en el electrocardiograma cuando el nivel de K supera los 6.7 mmol/l. La sensibilidad cardíaca es mayor en la aurícula y -en orden descendente- en ventrículos, células de His, nodo sinoauricular y tractos interauriculares; esto explica los cambios progresivos que aparecen en el electrocardiograma a medida que se incrementa la concentración de K.

Cuando las concentraciones de K varían entre 5.5 y 6.5 mmol/l aparecen, en aproximadamente el 20% de los pacientes, las características ondas T picudas y estrechas, aunque en la mayoría se observan ondas T de mayor amplitud. Con niveles de entre 6.5 y 7.5 mmol/l se prolonga el intervalo PR y se aplana o desaparece la onda P, mientras que con niveles de alrededor de 8 mmol/l se ensancha el QRS. Si no se administra tratamiento, los complejos QRS se funden con las ondas T, fenómeno que anticipa el paro cardíaco. 

Los pacientes con insuficiencia renal terminal tienen mayor tolerancia a la hiperpotasemia y suelen no presentar los cambios electrocardiográficos antes mencionados.

Alteraciones metabólicas  y endócrinas:

La hiperK  aumenta la natriuresis pero  también  aumenta la  síntesis y secresión de  Aldosterona,   y con ello la reabsorción de Na. Predomina el primer efecto, es decir que aumenta la excresión de Na.

La HiperK  inhibe la secreción de Renina por acción directa sobre mácula densa pero si la natruresis  llega a desarrollar depleción de volumen, se estimula  la secreción de Renina. 

La HiperK estimula  la secreción de Insulina, la cual  promueve la captación celular de K pudiendo ser esto un mecanismos  regulador de la calemia. También aumenta la secreción de glucagón.

La HiperK  y una dieta rica en  K  reducen la presión arterial en   personas con hipertensión esencial. A los efectos natriurèticos y de inhibición de la secreción de Renina, parecen sumarse  mecanismos  neurogénicos ( aún no bien definidos) y vasculares ( vasodilatación  y disminución del Nº de receptores para Angiotensina II.  

                               ETIOLOGIAS  DE LAS  HIPERCALEMIAS

Se pueden clasificar en  4  grupos:

· HIPERCALEMIA  ESPURIA:

    Ocurren  por  alteraciones de la muestra, en la etapa preanalítica.
· HIPERCALEMIA  POR  REDISTRIBUCION: 

    Ocurren por salida del K intracelular.

· HIPERCALEMIA  POR  EXCESIVO APORTE: 

    Ocurren  por aporte   en exceso en niveles que superan la capacidad renal     de excresión

· HIPERCALEMIA  POR   DEFICIENTE EXCRESION  RENAL 

Ocurren  por una   disminución  de la excresión renal  al punto que resulta menor a la ingesta
                                               HIPERCALEMIA  ESPURIA

-  Por  hemólisis in Vitro.

Una hemólisis apenas visible   aumenta el K sérico en unos 0.2 meq/l. Con hemólisis mayores, debe medirse la Hb  del plasma: por cada 1 g% de Hb, el K aumenta 3.3 meq/ l

-  Por trombocitosis y/o leucocitosis: Durante la exudación para obtener suero, las plaquetas y los leucocitos liberan K. En casos de trombocitosis, y/o leucocitosis,  para evitar este error debe utilizarse plasma  obtenido  por  rápida separación de los elementos celulares  .

-  Por excesivo éxtasis venoso:  si en la venopunción  se realiza  un excesivo éxtasis venoso, la muestra  obtenida contiene mas K que la obtenida sin éxtasis venoso. Se produce liberación de K muscular. Se han descripto aumentos de 1 a 2 meq/l, al ligar  el brazo y realizar  la maniobra de abrir y cerrar el puño para aumentar  la perfusión local. 
· Por error  analítico: Al utilizar sangre entera, sin centrifugar, se puede procesa una muestra hemolizada
                    HIPERCALEMIA     POR     REDISTRIBUCION

Diferentes  procesos patológicos    pueden causar una salida del K intracelular, en magnitud suficiente para producir  hipercalemia.

Acidosis: Sus efectos ya se describen  al tratar los Factores que afectan la redistribución  de K

Hiperglucemia  con deficiencia de Insulina.

En pacientes diabéticos , durante episodios de hiperglucemia, se eleva la tonicidad  del LEC, locuaz promueve salida de agua y K desde el LIC. La falta de Insulina  para promover la captación celular de K se suma  al anterior mecanismo.

Succinilcolina: 

Es un  relajante  muscular , despolarizante, que incrementa la  permeabilidad de las células al K. En sujetos normales, , su utilización aumenta  el K  sérico en unos 0.5 meq/l. En pacientes quemados o con enfermedad neuromuscular se han descripto aumentos mayores.

Digitálicos:

Bloquean la bomba Na-K ATPasa, por ende, impiden  el ingrso de K a células.

A dosis  terapéuticas causan leve hipercalemia, a dosis de intpxicación, provocan hipercalemia severa.

Parálisis  Periódica  Hipercalémica  

Rara  alteración autosómica dominante caracterizada por episodios de parálisis  post ejercicio físico.

Los ataques duran desde minutos hasta horas, y desde varios por día hasta  pocos por año. Mpueden ser provocados por elevada ingesta de K, exposición al frío, o administración de ACTH o  glucocorticoides.

Los ataques respetan los músculos respiratorios.

Se bien  durante los ataques se han encontrado  niveles de K sérico entre 6 y 8 meq/l, en algunos casos no se observó hipercalemia. No hay buena correlación entre nivel de K sérico y severidad de los síntomas.

Rabdomiólisis y traumas musculares masivos:

Se produce una brusca e intensa liberación de K desde las células  musculares dañadas, al LEC.

Reabsorción de hematomas:

Se produce una lenta liberación de K desde los  eritrocitos del hematoma en reabsorción.

Hemorragias gastrointestinales.

Hemólisis intravascular  masiva

Insuficiencia renal: Se observa una menor actividad de la bomba Na-K ATPasa.

Sindrome  de lisis  tumoral: Después de la quimioterapia agresiva, en linfomas y leucemias agudas, ocurre liberación de K celular  suficiente para causar hipercalemia.

                             HIPERCALEMIA  POR  EXCESIVO APORTE

Son muy raras,  habitualmente, ante une elevada ingesta de K se incrementa su excresión renal y disminuye su absorción intestinal,  mecanismos que evitan la hipercalemia.

Causas:

 -  Intentos de suicidio por ingestión de ClK: dosis  únicas de 170 meq pueden aumentar  el K sérico a 7 -8 meq/l.

· Excesiva administración intravenosa.

                    HIPERCALEMIA  POR   DEFICIENTE  EXCRESION  RENAL 

Se puede producir por 3 mecanismos:

·  Por   disminución de la función renal, con filtrado glomerular muy   bajo

·  Por deficiente acción de   mineralocorticoides.

·  Por   alteraciones  primarias en la secreción   tubular de potasio.

   Hipercalemia  por  disminución de la función renal, con FG< 20 ml/min

En individuos  con función renal normal (FG ≈ 100 ml/min/1.73m2), pueden  excretarse hasta unos 700 meq /día  de K  dietario. 

En pacientes con Insuficiencia renal crónica (IRC), habitualmente  está disminuído el Kic y por ende, el K corporal total, por deficiente ingesta ( dietas hipoproteica) y pérdidas por las diálisis. Con un FG de 10 ml/min/1.73m2, solo se podrán excretar unos 70 meq/l, de manera que una dieta  con mas de  70 meq/día, produce  un balance positivo.  

En el paciente renal crónico  se produce una adaptación intestinal que lleva a menor absorción del K ingerido  y mayor excresión ( unos 20 meq/ día).

Ante una IRC, conviene tener presente fuentes de K  que deben evitarse para  no llegar a dieta  rica en K:

-    sal  pobre en Na, utilizada en el tratamiento de la hipertensión arterial.

· penicilina potásica

· ingestión de tierra de lecho de río.

· Carnes.

En pacientes con Insuficiencia renal  aguda (IRA), sean por causa prerrenal, renal o obstructiva, el K sérico asciende unos 0.3 a 0.5 meq/l/ día en pacientes oligúricos no catabólicos. 

Si se agrega un estado catabólico  el ascenso es de 0.7 a 1.0 meq/l/día.

                        Hipercalemia  por deficiente acción de   mineralocorticoides.
Los pacientes presentan bajos niveles de ALD, con elevada actividad  de renina  plasmática
El laboratorio muestra acidosis metabólica hiperclorémica, hipercalemia, hiponatremia hipovolémica.  La orina  muestra Ko > 20 meq/l ,     K / Creat > 20 meq/g  y    E F deK  > 15 %

El gradiente transtubular de K es < 5.  la disminución del VSCE genera  oliguria e hipotensión arterial. Los demás  hallazgos varían con la Etiología

Son numerosas las  Etiologías o situaciones clínicas que llevan a esta deficiencia:

· Enf de Addison

· Alteraciones enzimáticas  hereditarias

· Hipoaldosteronismo hiporeninémico

· Drogas

Enf de Addison:
Hay  deficiencia de gluco y mineralocorticoides.
Deficiencia de C -21 Hidroxilasa
Está disminuída la síntesis de Cortisol y de ALD.
Deficiencia de 3-beta-ol-Deshidrogenasa

Están disminuídas las síntesis de Cortisol, ALD y Testosterona.

Deficiencia de corticosterona metiloxidasa I ò II

Está disminuída solo  la síntesis de ALD.

Hipoaldosteronismo hiporeninémico
Es un síndrome que presenta ARP y ALD disminuídas, con cortisol normal. Hay hiperK, y acidosis metabólica con filtado glomerular  normal.

Se ha descripto secundario a varias patologías : diabetes mellitus, nefritis intersticial, gota, glomerulonefritis, nefrolitiasis, neuropatía obstructiva, amiloidosis y lupus.
Drogas:
Indometacina: Inhibe la prostaglandin sintetasa, lo cual afecta la síntesis de renina.

Captopril: Inhibe la síntesis de la enzima conversora de Angiotensina.

Heparina: Inhibe la síntesis de ALD. Con dosis de 10.000 U/día ya puede producirse hipercalemia. 
         Hipercalemia  por   alteraciones   en la secreción   tubular de potasio.

Hereditarias: 
Pseudohipoaldosteronismo: Hay ARP y ALD normales o aumentadas. Existe una deficiente respuesta a la ALD en tubulos renales, glándulas salivales, sudoríparas y colon.

Las pérdidas de sal pueden llevar a hipovolemia. La falta de secreción de K y H llevan a hipercalemia y acidosis metabólica.

Síndrome  de Gordon; Existe un aumento en la reabsorción de cloro en  rama ascendente de Henle y tubulos distales  que  lleva a hipervolemia e hipertensión arterial.  El aumento del VSCE  causa los bajos niveles de ARP y ALD. La falta de secreción de K y H llevan a hipercalemia y acidosis metabólica.

Adquiridas: Transplantes renales, nefritis  tubulointersticial  crónica, ATR distal, drogas. 
La Nefritis  Tubulointersticial  Crónica produce un daño tubular que lleva a una ATR Distal, es decir,  una acidosis metabólica hiperclorémica con anión restante normal e hipercalemia.

Se produce  por una gran diversidad de situaciones patológicas:

Abuso de analgésicos, alergia, pielonefritis  crónica,Ins Renal Crónica, anemia falsiforme, enf quística medular, Síndrome de Sjogren,lupus, sacoidosis, tubrculosis, lepra,nefrosclerosis  hipertensiva, y uropatía  obstructiva.

Los pacientes  con ATR distal hipercalémica mantienen su capacidad de reducir el pH urinario  a < 5.5  durante una acidosis metabólica o una prueba de acidificación con ClNH4 o furosemida, pero la excresión  ácida neta está disminuída ( pCO2 orina – pCO2 plasma < 20 mmHg post alcalinización de la orina  con sobrecarga de COH3 Na), y la Exc Fracc de HCO3 Na es < 5 %.
Diuréticos  ahorradores de potasio: 
Si su administración se acompaña de  elevado aporte y/o filtrado glomerular disminuído,  ocurre hiperK.

Triamtirene y Amilorida: Bloquean  el ingreso de Na en túbulos distales al disminuír los canales de Na  en la cara luminar de las células principales  .
Espironolactona: Bloquea la acción de ALD en túbulos distales

Ciclosporina: Posiblemente por daño tubular, afecta la secreción de K.
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	Reabsorción de hematomas

	
	
	
	

	
	Hemorragias gastrointestinales

	
	
	
	

	
	Hemólisis intravascular masiva

	
	
	
	

	
	Sindrome de lisis tumoral


	
	
	
	


El siguiente Algoritmo diagnóstico, puede ser útil para  interpretar  una HIPERCALEMIA                        
                                                     HIPERCALEMIA :Ksérico > 5 meq/l                                                                   
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