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Los trastornos de potasio son comunes en pacientes con enfermedad renal, particularmen‐

te en pacientes con trastornos tubulares y baja tasa de filtración glomerular. Un grupo mul‐

tidisciplinario de investigadores y clínicos se reunieron en octubre de 2018 para identificar

la evidencia y abordar controversias en el manejo del potasio. Los temas discutidos abarca‐

ron nuestro más reciente conocimiento sobre la regulación de la excreción tubular de pota‐
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sio en salud y enfermedad; la relación entre la ingesta de potasio y la evolución cardiovas‐

cular y renal, con evidencia creciente que muestra asociaciones beneficiosas con dieta ve‐

getal sin procesar y datos para sugerir un cambio de paradigma de la idea de restricción

dietética para fomentar patrones de alimentación que están asociados con una mejoría de

resultados; la escasez de datos sobre el efecto de la modificación en la dieta en la restaura‐

ción de potasio sérico anormal a su rango normal; un nuevo algoritmo de diagnóstico para

la hipocalemia que tiene en cuenta la importancia del contexto clínico en la determinación

de la causa, alineando una estrategia educativa con un enfoque práctico para el diagnósti‐

co; y enfoques terapéuticos en el manejo de la hipercalemia cuando es crónica y en la sala

de emergencias de un hospital. En resumen, proporcionamos aquí nuestras deliberaciones

de la conferencia sobre homeostasis del potasio en salud y enfermedad, orientación para

evaluación  y  manejo  de  las  discalemias  en  el  contexto  de  enfermedades  renales  y

prioridades de investigación en cada una de las áreas anteriores.

Un grupo multidisciplinario de investigadores y clínicos se reunió en octubre de 2018 para

identificar evidencia y abordar controversias en el manejo del potasio. Aquí proporciona‐

mos nuestra visión general de la homeostasis del potasio en la salud y la enfermedad y una

orientación  para  la  evaluación  y  el  manejo  de  las  discalemias  en  el  contexto  de  las

enfermedades renales e indicamos las prioridades de investigación.

Received 9 August 2019; revised 13 September 2019; accepted 30 September 2019; published

online 10 October 2019.

Kidney International (2020) 97, 42-61; https://doi.org/10.1016/j.kint.2019.09.018.
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Homeostasis del potasio 

La homeostasis del potasio se logra ajustando la ingesta con la excreción y asegurando una

distribución adecuada entre los compartimientos líquidos extra e intracelular. Aproximadamen‐

te el 2% del potasio corporal total se encuentra en el líquido extracelular mientras que el 98%

del potasio intercambiable se encuentra en el compartimento intracelular, estableciendo el po‐

tencial de membrana plasmática en reposo de las células. El riñón es el principal responsable

del manteniendo del contenido de potasio corporal total, con intercambio del potasio entre

compartimentos reduciendo la fluctuación (por ejemplo, la insulina posprandial desplaza el po‐

tasio  de  la  dieta  a  las  células  aumentando  la  actividad  de  la  Na-K-adenosina  trifosfatasa

[ATPasa] hasta que el riñón excreta la carga de potasio) [1] [2].
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Manejo de potasio por el riñón

Aproximadamente el 90% del potasio filtrado se reabsorbe a lo largo del túbulo proximal y asa

ascendente de Henle, independiente de la ingesta de potasio [3]. La excreción urinaria de po‐

tasio resulta principalmente de la secreción de potasio a lo largo de la nefrona distal sensible a

la  aldosterona  [4].  La  secreción  tubular  de  potasio  está  mediada  por  2  tipos  de  canales

apicales de potasio (Figura 1) [5] [6]. El voltaje de la luz electronegativo se genera en gran me‐

dida por la reabsorción de sodio a través de los canales epiteliales de sodio localizados en la

membrana apical. La aldosterona estimula actividad del canal epitelial de sodio a través de los

receptores  de  mineralocorticoides,  que  aumentan  tanto  el  número  de  canales  como  la

probabilidad de apertura [7].

Los principales determinantes de la excreción de potasio son factores que regulan la secre‐

ción de potasio a lo largo de la nefrona distal sensible a la aldosterona e incluyen: suministro

luminal de sodio y flujo, concentración de potasio en plasma, aldosterona circulante y arginina

vasopresina, y estado ácido-base [8]. Una fracción de secreción cortical renal de potasio se

reabsorbe, principalmente en la médula; la deficiencia de potasio aumenta la reabsorción de

potasio. Las bombas responsables de la absorción de potasio (H, K-ATPasas) también son es‐

timuladas por la aldosterona u otros mineralocorticoides. La elevación del potasio plasmático

facilita la excreción de potasio incluso cuando la concentración de aldosterona se mantiene

constante [9].
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La aldosterona activa los canales de sodio epiteliales [10] y conduce a una retención de sodio

y también a una reducción de la concentración plasmática de potasio, y al menos durante la

infusión exógena, esto refleja predominantemente una entrada de potasio en las células [11].

Cuando la secreción de aldosterona es estimulada por depleción del volumen de líquido extra‐

celular ,típicamente mediado por angiotensina II, la disminución de la llegada de sodio al túbu‐

lo contorneado distal  y al  conducto colector previene la pérdida de potasio, a pesar de la

secreción estimulada [12]. En contraste, cuando la secreción de aldosterona en plasma está

mediada  por  aumento  la  concentración  de  potasio  en  plasma,  juega  un  papel  crítico  en

defensa contra la hipercalemia a través de los efectos renales y extrarrenales [9].

Trabajos recientes han descrito ritmos circadianos [13] [14] [15] [16] y dimorfismo sexual [17]

[18] [19] (resumido en Palmer y Clegg [6]) afectando el manejo tubular y un canal BK colónico

sensible a la aldosterona [20] [21] [22] [23] [24] [25] [26] [27] [28]; si estos hallazgos condu‐

cirán  a  mejores  oportunidades  para  la  individualización  de  la  atención  o  posible  nuevos

objetivos farmacológicos aún no están definidos.

El interruptor de potasio

El síndrome de Gitelman y el Pseudohipoaldosteronismo tipo 2 ayudaron a identificar un papel

previamente no reconocido para el túbulo contorneado distal modulando la excreción renal de

potasio. En la primera, la disfunción del cotransportador de NaCl sensible a tiazidas conduce a

la pérdida masiva de potasio y la hipocalemia [29]. Y en la segunda ,una mayor actividad de

cotransportador de NaCl conduce a retención de potasio e hipercalemia [30] [31]. La concen‐

tración  plasmática  de  potasio  es  un  factor  predominante  que  regula  la  actividad  de

cotransportador de NaCl sensible a tiazidas [32] y también controla la secreción de aldostero‐

na [33]. Los efectos de la concentración plasmática de potasio en la secreción distal de pota‐

sio son amplificados por efectos a lo largo del túbulo proximal y el asa de Henle, modulando

así la excreción de potasio. Juntas, estas ideas han resuelto en gran medida la «paradoja de la

aldosterona» [34] [35], la observación de que una sola hormona, la aldosterona, puede mediar

la retención de sodio en algunas situaciones y la excreción de potasio en otras. En otras pala‐

bras, la hipercalemia estimula la secreción de potasio sin retención de sodio, y en la depleción

de volumen, el sodio es retenido pero el potasio no se pierde.

La aldosterona también activa el transporte de sodio y el potasio a lo largo de la nefrona distal

sensible a la aldosterona fosforilando los receptores de mineralocorticoides en las células in‐

tercaladas, lo que reduce su actividad. Bajo estas condiciones, la aldosterona estimula la reab‐

sorción electrogénica de sodio y, por lo tanto, la secreción de potasio en las células principa‐

les [36]. En contraste, cuando se estimula la aldosterona en el contexto de depleción de volu‐

men de líquido extracelular, la angiotensina II defosforila los receptores de mineralocorticoides

en las células intercaladas, permitiendo que la aldosterona active las bombas protón apical (H-

ATPase y H, K-ATPases) y el intercambiador de cloruro / bicarbonato, pendrin. Esto proporcio‐

na un camino para la absorción electroneutral  de cloruro de sodio,  previniendo la pérdida

excesiva de potasio [37].
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Efectos diuréticos

Los diuréticos de asa y túbulo contorneado distal causan pérdida de potasio. Los diuréticos

que actúan sobre el túbulo contorneado distal son más potentes, causando una kaliuresis ini‐

cial al aumentar el flujo distal y suministro de sodio. Este efecto disminuye con el uso crónico y

la hipocalemia está estrechamente relacionada con la elevación en la concentración de aldos‐

terona [38], con reducción típica de la concentración de potasio en plasma de solo 0.2 mmol /

L [39]. La hipercalemia puede resultar de diuréticos ahorradores de potasio que inhiben la ac‐

tividad del canal de sodio epitelial en la parte sensible a la aldosterona de la nefrona distal,

especialmente con la edad avanzada, riñón con afectación renal o administración conjunta de

otras drogas [40].

Homeostasis de potasio en la enfermedad renal crónica

La hipercalemia es poco frecuente cuando la tasa de filtración glomerular (TFG) es mayor de

60 ml / min por 1.73 m2 y aumenta la prevalencia con TFG inferior [41] [42] [43]. La hipercale‐

mia en personas con TFG preservada es menos frecuente y se asocia más comúnmente con

seudohipercalemia, aumentos transitorios de potasio causado por el desplazamiento celular y

el deterioro de la excreción de potasio inducido por fármacos [44]. La homeostasis en situa‐

ciones con baja población nefronal resulta de un aumento adaptativo en la secreción de pota‐

sio en las nefronas restantes, 45 que se cree que es similar a lo que ocurre en personas sanas

sometidas a alto consumo de potasio en la dieta. La carga crónica de potasio aumenta la ca‐

pacidad secretora de la nefrona distal para que la excreción renal de potasio aumente signifi‐

cativamente para cualquier concentración plasmática de potasio. El aumento de la secreción

de potasio bajo estas condiciones ocurre en asociación con cambios estructurales caracteri‐

zados por hipertrofia celular, aumento de la densidad mitocondrial y proliferación de la mem‐

brana basolateral en las células de la nefrona distal y las células principales del conducto co‐

lector [46]. El aumento del potasio sérico y los mineralocorticoides inician independientemen‐

te la amplificación proceso, que se acompaña de un aumento en la actividad de Na-K-ATPasa.

La pérdida de masa renal también conduce a un aumento en el flujo y distribución de sodio y

reabsorción de sodio en el tubo colector en las nefronas restantes [47]. El aumento de la en‐

trada de sodio apical proporciona un efecto estimulante adicional sobre la actividad Na-K-

ATPasa. A pesar de esta adaptación, la capacidad de aumentar la secreción de potasio en res‐

puesta a una carga exógena es limitada y la hipercalemia puede resultar incluso con aumentos

modestos en ingesta de potasio (Figura complementaria S1) (Figura 7) [48] [49]. Cuando TFG

es Cuando < 15 ml / min por 1.73 m2, pequeñas pérdidas de la función renal requieren aumen‐

tos progresivamente más pronunciados de la concentración de potasio en suero para mante‐

ner el equilibrio total de potasio en el cuerpo. Por encima de ese umbral, se desarrolla hiperca‐

lemia debido a la disminución del suministro distal de sodio (como en personas con insuficien‐

cia cardíaca descompensada), reducciones en la actividad mineralocorticoide (como en el hi‐

poaldosteronismo hiporeninémico en personas con diabetes), o función anormal del túbulo

colector (como en personas con enfermedad renal tubulointersticial [44] [50] [51] (Figura 2).

Nefrología al día

2020 Conferencia sobre controversias KDIGO. Homeostasis y

manejo del potasio en el enfermo renal

ISSN 2659-2606 · nefrologiaaldia.org/NC-075 Página 5 de 42



Nefrología al día

2020 Conferencia sobre controversias KDIGO. Homeostasis y

manejo del potasio en el enfermo renal

ISSN 2659-2606 · nefrologiaaldia.org/NC-075 Página 6 de 42



Ingesta de potasio y resultados en salud y enfermedad

Fuentes dietéticas y medición de la ingesta de potasio

Frutas y verduras, la carne, las aves y el pescado son importantes fuentes de potasio (Tabla

complementaria S1) (Tabla 7). Los patrones de alimentos asociados con la ingesta de potasio

y las fuentes de potasio en la dieta varían en todo el mundo [52] [53]; el estimado diario de la

ingesta de potasio oscila entre aproximadamente 52 mmol (2,1 g) en China, 68 mmol (2.6 g) en

los Estados Unidos, a 125 mmol (4,8 g) en España [53] [54] [55]. Las dietas ricas en potasio

son generalmente consistentes con patrones dietéticos considerados saludables; una típica

dieta mediterránea puede proporcionar hasta 155 mmol/d (6 g/d) de potasio, mientras que un

enfoque dietético para control de hipertensión (DASH) contribuiría hasta 120 mmol/d (4,7 g/d)

[56].
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La biodisponibilidad del potasio en la dieta está influenciada por el consumo de otros nutrien‐

tes que afectan el metabolismo del potasio (la ingesta de carne conduce a la producción neta

de ácido, pero la ingesta de frutas y verduras conduce a una producción neta de base) junto a

otros nutrientes como vitaminas, antioxidantes, carbohidratos y fibra. En comparación con car‐

ne con alto contenido de potasio, frutas y verduras con alto contenido de potasio, pueden pro‐

mover  la  entrada  intracelular  de  potasio  y  excreción  de  potasio  en  heces  al  aumentar  el

volumen fecal a través de la fibra dietética [57]. Los sustitutos de la sal, aditivos alimentarios y

conservantes son importantes fuentes ocultas de potasio que contribuyen significativamente

a la ingesta diaria total  (p. ej.,  los conservantes de potasio en la carne preparada pueden

agregar 300-575 mg de potasio por 100 g de ingesta) [58] [59] [60]. El uso de cloruro de pota‐

sio en la sustitución de sal está aumentando, en parte como resultado de las campañas de

salud pública internacional para reducir el consumo de sodio. Típicamente el 20% de la sal se

reemplaza por  cloruro de potasio,  agregando aproximadamente 12 mmol/d (0,45 g/d)  a  la

ingesta habitual [61]. La seguridad de la sustitución, particularmente en etapas más avanzadas

de enfermedad renal crónica (ERC), requiere mayor investigación.

La (Tabla complementaria S2) (Tabla 8) describe las ventajas y errores de los métodos dispo‐

nibles para estimar el potasio en la dieta. 
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Potasio en la dieta en la población general

Un reciente metaanálisis de 22 ensayos clínicos y 11 estudios de cohortes en la población ge‐

neral concluyó que el aumento de potasio en la ingesta redujo la presión arterial sistólica en

3.5 mm Hg (95% intervalo de confianza [IC]: 1.8-5.2) y la presión diastólica 2.0 mm Hg (IC

95%: 0.9-3.1), 62 principalmente en pacientes adultos con hipertensión y sin una relación clara

de dosis-respuesta [63] [64]. Los metanálisis de los ensayos de suplementación con potasio

versus  placebo  informan  un  resultado  consistente  en  reducción  del  riesgo  de  accidente

cerebrovascular  (cociente  de  riesgos,  0,76;  IC  del  95%:  0.66-0.89)  [65] [66] pero  no

enfermedad cardiovascular o coronaria [62].

Potasio en la dieta en personas con ERC

Para prevenir la hipercalemia en pacientes con ERC avanzada y etapa final de enfermedad re‐

nal que se someten a hemodiálisis, las pautas basadas en opiniones recomiendan una dieta

baja en potasio (Tabla complementaria S3) (Tabla 9). Esta práctica está muy extendida y los

estudios que evalúan el cumplimiento de las recomendaciones dietéticas en los pacientes so‐

metidos a hemodiálisis informan constantemente de la baja ingesta de potasio con la corres‐

pondiente  baja  ingesta  de frutas,  verduras  y  otros  compuestos derivados de plantas  (por

ejemplo, fibra, vitamina C y carotenoides) [67] [68]. Sin embargo, estudios observacionales en

personas con ERC o ERC en fase terminal informan asociaciones débiles entre la ingesta de

potasio en la dieta y la concentración sérica de potasio [69] [70] [71] [72] desafiando la creen‐

cia de que la cantidad del potasio consumido influye fuertemente en la concentración de pota‐

sio.
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En un estudio de equilibrio en 1990 sobre personas sanas, la carga de potasio (400 mmol / d)

aumentó la excreción de potasio en 3.7 veces en 24 horas (que rápidamente volvió a la línea

de base cuando se interrumpió la suplementación) con 1.1 veces de aumento de potasio en

plasma [73]. Se han observado efectos similares en metanálisis de ensayos de suplementos

de potasio en los que la diferencia de medias ponderada excreción de potasio en orina fue de

46 mmol / d (IC 95%: 38-54) pero el aumento correspondiente en el potasio sérico fue de 0.14

mmol/L (IC 95%: 0.09-0.19) [74]. Los estudios comparables en pacientes con ERC son esca‐

sos. En la década de 1940, los estudios en 15 personas con ERC que consumieron de 2 a 5 g

de sales de potasio mostraron alteración del aclaramiento renal de potasio y potasio circulante

elevado [75] [76] que conduce a la precaución en el uso de diuréticos ahorradores de potasio,

inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina y bloqueantes del receptor de angioten‐

sina en pacientes con ERC avanzada. En otro estudio de pacientes sometidos a hemodiálisis,

una ingesta oral de 0.25 mmol / kg de cloruro de potasio aumentó el potasio sérico en 0.4

mmol/L a las 3 horas [77]. En la ERC se producen múltiples mecanismos compensatorios para

mantener la homeostasis del potasio, incluida la disposición intracelular del potasio de la dieta
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[78] (p. ej., amortiguación extrarrenal influenciada por el equilibrio ácido [79] secreción de in‐

sulina[80] [particularmente cuando está acompañado de carbohidratos y azúcar concomitan‐

tes [77] y aumento de la excreción en colon [20] (atribuido al aumento del número de canales

de potasio de gran conductancia en células epiteliales del colon) [20] [81]. Todos los informes

mencionados  anteriormente  utilizan  dosis  de  suplementos  de  potasio  que  exceden  las

diferencias que generalmente se logran con la dieta.

Múltiples informes observacionales en diferentes grados de ERC exploran la asociación entre

la ingesta de potasio en la dieta y resultados que son importantes para los pacientes (Tabla 1)

[69] [71] [82] [83] [84] [85] [86] [87] [88] [89]. En la mayoría de ellos, el alto consumo de po‐

tasio se asoció con un menor riesgo de muerte o progresión de la enfermedad renal.

No está claro si las asociaciones observadas se explican por la ingesta de potasio o porque el

potasio sea marcador del elevado consumo de vegetales [90] [91] [92] o patrones de alimen‐

tación específicos [93] [94] [95], ya que ambos se han asociado con mejores resultados en

personas con y sin enfermedad renal. Estudios observacionales en pacientes con ERC [96], en

receptores de trasplante renal [97] y en pacientes sometidos a hemodiálisis [98], se ha asocia‐

do una ingesta de vegetales elevada con menor mortalidad cardiovascular. No fueron reporta‐

das las concentraciones de potasio ni la incidencia de hipercaliemia 

Pocos ensayos han evaluado el impacto de la modificación de potasio en la dieta en personas

con ERC. Un reciente ensayo controlado aleatorio de 42 pacientes con ERC G3a-G4 comparó

el consejo dietético centrado en la restricción de potasio (con poliestirenosulfonato de sodio si

no se alcanzó el potasio en suero < 4,5 mmolL) con asesoramiento nutricional general durante

24 meses; se observaron reducciones significativas en la puntuación de neuropatía con la

restricción de potasio [99]. Otro ensayo controlado aleatorio de pacientes con ERC G4, hiper‐

tensión pero sin diabetes, comparó frutas y verduras ricas en alcalinos con bicarbonato de so‐

dio durante 1 año, sin observar cambios en el potasio sérico o episodios de hiperpotasemia

[100]. Finalmente, 2 estudios piloto que investigan la seguridad y la aceptabilidad de una dieta
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DASH en pacientes con ERC G3-G3b no informaron cambios en el potasio plasmático y ningún

evento adverso de hipercalemia después de 2 semanas [101] y 5 semanas. Si la suplementa‐

ción con potasio condiciona renoprotección está siendo examinado en el estudio «K en ERC»

[72].

No hay una evidencia directa en apoyo de la recomendación actual para restringir el potasio

en la dieta en pacientes con ERC; sin embargo, tampoco encontramos evidencia de que el au‐

mento de la ingesta de potasio o la liberalización de las restricciones de potasio, en pacientes

con ERC avanzada sea seguro. Mientras reconocemos que la restricción de potasio en la dieta

es una estrategia válida para tratar la hipercalemia aguda, planteamos la hipótesis de que la

restricción de potasio como estrategia general para prevenir la hipercalemia en personas con

ERC puede privar a los pacientes de los efectos beneficiosos asociados con las dietas ricas en

potasio.

Recomendamos que se realicen ensayos intervencionistas para clarificar unos consejos ópti‐

mos de potasio en la dieta para pacientes con ERC (Tabla 2). En ausencia de este trabajo, su‐

gerimos desarrollar material educativo que muestre el contenido de potasio en alimentos, que

promuevan alimentos bajos en potasio a base de vegetales para usar cuando los médicos

crean que cambiar los alimentos ricos en potasio está clínicamente indicado, con énfasis en

un patrón dietético saludable general como la dieta mediterránea y el índice de alimentación

saludable.

Hipopotasemia

La hipopotasemia, definida como una concentración de potasio <3,5 mmol/l, afecta aproxima‐

damente del 1% al 3% de la población general y con ERC, y su prevalencia e importancia

clínica son poco reconocidas (Tabla 3) [103] [104] [105] [106] [107] [108] [109] [110] [111] [112]

[113] [114] [115] [116] [117] [118] [119] [120] [121] [122] [123]. Así, los pacientes en diálisis a los

que generalmente se les atribuye un alto riesgo de hiperpotasemia, también pueden tener hi‐

pocalemia, con una prevalencia estimada del 1% al 2% entre los que reciben tratamiento con

hemodiálisis y que puede llegar al 5%–22% entre los tratados con diálisis peritoneal, aunque

esta tasa varía según el país [115] [116] [117] [124].
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La pérdida renal de potasio como consecuencia del uso de fármacos es una causa común de

hipopotasemia en adultos  (Tabla complementaria S4) (Tabla 10)  [125] [126] [127] [128] [129]

[130] especialmente con tiacidas, que aumentan el riesgo de hipopotasemia 5 veces  [131].

Otros  diagnósticos  comunes  incluyen  la  hipertensión  minerolocorticoide-dependiente,  las

tubulopatías y las pérdidas gastrointestinales [132] [133]. Casi una cuarta parte de los pacien‐

tes de alto riesgo presentan hipopotasemia después de la preparación intestinal para una colo‐

noscopia [109]. En pacientes en diálisis, las causas más habituales son el uso de concentra‐

ciones bajas de potasio en el líquido de diálisis, la restricción dietética de potasio y la desnutri‐

ción [117] [118] [123].
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En la hipopotasemia aguda grave, se estima que del 25% al 66% pueden presentar cambios

en el electrocardiograma (ECG), como una onda U y arritmias ventriculares  [111] [112] [134]

[135]. El riesgo de mortalidad asociado con hipocalemia puede ser mayor que el asociado con

hiperpotasemia, incluso en pacientes con ERC y en diálisis [103] [104] [114] [116] [119] [121]; sin

embargo,  los  estudios  que  relacionan  hipocalemia  con  resultados  adversos  son

observacionales y con variables de confusión no-controlada [105] [108] [114] [136].

Sugerimos un enfoque novedoso y práctico para hipopotasemia, identificando las causas más

comunes (Figura 3) [29] [133] [137] [138]. Mediante la historia clínica y la exploración física se

puede diagnosticar la hipopotasemia provocada por medicamentos o la relacionada con pérdi‐

das por el tracto gastrointestinal. La presencia de hipopotasemia con hipertensión y FG normal

debería  hacer  sospechar  un  hiperaldosteronismo;  en  esos  casos  el  cociente

renina:aldosterona en sangre puede ser diagnóstico [139]. Para las pruebas bioquímicas inicia‐

les, sugerimos que se suspendan solo los antagonistas de los receptores de mineralocorticoi‐

des; sin embargo, en pacientes con un alta probabilidad de hiperaldosteronismo antes del test

y los que tengan resultados dudosos del cociente renina:aldosterona, la prueba del cociente

renina:aldosterona  debe  repetirse  o  hacerse  después  de  suspender  los  diuréticos  y

inhibidores del sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA)  [140]. Esta estrategia puede

conducir al diagnóstico de un adenoma suprarrenal tratable de forma quirúrgica  [137] [138]

[141]. Es importante, conocer que la interpretación del cociente renina:aldosterona depende de

los métodos de cada laboratorio, incluido el límite inferior de detección de renina. En pacientes

normotensos sin causa evidente de hipopotasemia, la medición en una muestra de orina de la
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concentración de sodio y cloro ayuda a diferenciar una tubulopatía de causas subrepticias

[133] y las tubulopatías hereditarias pueden confirmarse con pruebas genéticas [142]. Cuando

no se encuentra una explicación clínica, se ha sugerido medir potasio en orina, particularmen‐

te la proporción concentración de potasio y creatinina [143] [144] [145] aunque la evidencia re‐

ciente sugiere que esta medida tiene una alta variabilidad intraindividual y falta de especifici‐

dad [146] [147]. El gradiente de potasio transtubular, propuesto como herramienta diagnóstica,

tiene demasiadas limitaciones para su recomendación  [133] [145] [148] [149].  En la  (Tabla

complementaria S5) (Tabla 11), se resumen etiologías raras.
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El tratamiento de la hipopotasemia tiene como objetivo prevenir las complicaciones a corto y

largo plazo sin precipitar hiperpotasemia [113] [150]. Múltiples estudios observacionales sugie‐

ren que el rango óptimo de potasio es de 4 a 5 mmol/l, [103] [105] [110] [115] [119] pero no se

ha definido el umbral de concentración de potasio para iniciar el tratamiento, aplazar procedi‐

mientos electivos y derivar al servicio de urgencias. Si se trata de una forma aguda, las deci‐

siones  generalmente  dependen  de  la  gravedad  de  la  hipocalemia  y  de  la  presencia  de

síntomas o anomalías en el ECG [134]. En un paciente con hipopotasemia grave y parálisis, es

importante distinguir una parálisis periódica hipopotasémica de otras causas de hipocalemia,

por el riesgo posterapéutico de hiperpotasaemia y recaída en el primer caso [144]. Si la hipo‐

calemia es el reflejo de un déficit de potasio, cada bajada de 0,3 mmol/l de potasio sérico

corresponde a un déficit corporal de aproximadamente 100 mmol de potasio [134]. Los suple‐

mentos orales son seguros y generalmente se prefieren al aporte intravenoso si la situación no

es crítica [74]. Sin embargo, la mayoría de las presentaciones orales tienen un contenido de

potasio relativamente bajo (Tabla suplementaria S6) (Tabla 12), y es necesaria una monitoriza‐

ción seriada [122] [151]. El cloruro potásico intravenoso a una velocidad de hasta 20 mmol/h

puede ser una alternativa segura en personas con hipopotasemia severa y cuando la ingesta
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oral no sea posible; es necesario tener en cuenta que altas concentraciones de cloruro de

potasio por via periférica puede causar dolor o esclerosis [150] [152]. El tratamiento con pota‐

sio puede aumentar la concentración de sodio en el suero [153] y por lo tanto se requiere pre‐

caución en la corrección de la hipopotasemia en pacientes con hiponatremia concomitante

grave.

Las estrategias para tratar la hipopotasemia crónica deben ser adoptados según la causa sub‐

yacente  (por  ejemplo,  la  interrupción  de  los  diuréticos  si  existen  terapias  alternativas).  El

aporte crónico de potasio puede ser caro, mal tolerado y precisar un alto número de comprimi‐

dos. La iniciación de los inhibidores de SRAA es una alternativa, ya que como antagonistas de

los receptores de mineralocorticoides/diuréticos ahorradores de potasio, son en general más

eficaces y posiblemente mejor tolerados que los suplementos de potasio  [154] [155] [156]

[157] [158] [159]. La hipomagnesemia concomitante probablemente no se diagnostica lo sufi‐

ciente, pero es importante para corregir la hipocalemia [160] [161].

La localización y eliminación de un adenoma productor de aldosterona, en pacientes con hipe‐

raldosteronismo primario, corregirá la hipocalemia y puede mejorar los resultados cardiovas‐

culares [120]. El manejo de las tubulopatías puede ser complejo y la hipocalemia puede no ser

completamente corregible [162]. En pacientes en hemodiálisis con hipocalemia, la espironolac‐

tona se ha mostrado eficaz [163] [164] En cambio, la inhibición del SRAA en pacientes que re‐

ciben diálisis  peritoneal  puede tener poco efecto sobre la concentración de potasio  [165].

También debe considerarse aumentar el potasio en la dieta [151] [166].

Debido a limitaciones de tiempo, el manejo de la hipopotasemia en urgencias no se abordó en

la conferencia. Sin embargo, la evidencia actual y las futuras prioridades de investigación en

esta área están incluidas en la (Tabla 4).
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Hiperpotasemia aguda

Definimos la hiperpotasemia como aguda cuando el potasio está por encima del límite supe‐

rior de la normalidad, sin que sepamos que pudiera ser crónico. La hiperpotasemia aguda es

un hallazgo relativamente frecuente en el  servicio de urgencias. En los Estados Unidos, la

prevalencia de potasio > 5 mmol/l fue 3,6% [112], mientras que en Suiza la prevalencia de po‐

tasio > 4,5 mmol/l, el límite superior de normalidad fue 8,8% [167]. 

Factores de riesgo

Los  factores  asociados  con  una  mayor  probabilidad  de  desarrollo  de  la  hipercalemia  se

resumen en la (Tabla complementaria S7) (Tabla 13). La ERC, ya en los estadios G3a y G3b,

está entre los predictores más importantes de hiperpotasemia  [103] [126] [168] [169] [170]

[171]. Los diuréticos ahorradores de potasio y los inhibidores del SRAA son los fármacos más

frecuentemente asociados con hipercalemia.
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Diagnóstico

La medición en suero o plasma es válida; los artículos de investigación deben indicar clara‐

mente qué método se utilizó (en suero el potasio es 0,1-0,7 mmol/l más alto) [172] [173] [174].

Los  dispositivos  que  trabajan  en  el  punto  de  atención  (point  of  care)  tienen  precisión  y

exactitud limitadas, [175] [176] [177] [178] lo que debería limitar su uso generalizado; sin em‐

bargo, algunos dispositivos han demostrado ser lo suficientemente precisos, con diferencias

medias de 0,1 a 0,5 mmol/l en comparación con las medidas de laboratorio, pudiendo ser útiles

en situaciones agudas  [177] [180]. Se puede encontrar una concentración de potasio falsa‐

mente elevada por: extracción de la muestra con el puño excesivamente apretado, traumatis‐

mo mecánico, uso de torniquete >1 minuto, coagulación de la sangre, aumento de glóbulos

blancos o de plaquetas [181] [182] [183].

Se han descrito  manifestaciones electrocardiográficas de hipercalemia aguda relacionadas

con la concentración de potasio [188] [189]. Se considera que la secuencia es: ondas T picu‐

das, prolongación del intervalo PR, ensanchamiento progresivo del complejo QRS, ondas sinu‐

soidales, fibrilación ventricular y asistolia. El cambio más común es la presencia de las ondas

T picudas, seguido de prolongación del QRS [187] [190] (Figura complementaria S2)  (Figura

8). También se describen bloqueos de conducción. Un estudio retrospectivo con 188 pacien‐

tes encontró que la bradicardia (riesgo relativo: 12,3), los ritmos de la unión (riesgo relativo:
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7,5) y el ensanchamiento del QRS (riesgo relativo: 4,7), se asociaban con resultados adversos,

aunque no fue así con las ondas T picudas [191]. Por esta razón, sugerimos clasificar la hiper‐

calemia como leve, moderada o grave basado en la concentración de potasio y la presencia o

ausencia de cambios en el ECG (Figura 4). Sin embargo, se han descrito ECG normales en

pacientes con hipercalemia crónica grave [192] y no se sabe si los cambios del ECG son lo su‐

ficientemente sensibles para predecir o no una arritmia potencialmente letal.
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Manejo

Sugerimos que los pacientes ambulatorios con hiperpotasemia aguda que tengan una concen‐

tración de potasio > 6,0 mmol/L, o cualquier cambio nuevo en el ECG, deben remitirse a un

centro donde pueda realizarse monitorización cardiaca, generalmente un servicio de urgen‐

cias  [184]. Basamos nuestras sugerencias (Figura 5)  [184] [185] [186] [187] [188] [189] [193]

[194] [195] en la evidencia disponible, pero hay que tener en cuenta que la mayor parte de la

misma se generó con muestras de rutina de pacientes estables con hipercalemia previa a la

diálisis y que nuestro algoritmo de síntesis no ha sido aún aceptado. Recomendamos monitori‐

zar los signos vitales, monitorización cardíaca continua y realizar un ECG de 12 derivaciones

[184]. Sugerimos repetir la medición de potasio para descartar pseudohiperpotasemia, o si

hay hemólisis, basarse en el juicio clínico y la presencia de cambios en el ECG, sopesando la

importancia de la verificación frente a la posibilidad de retrasar el tratamiento.
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En pacientes hiperpotasémicos con cambios en el ECG, sugerimos la administración de sales

de calcio (1000-3000 mg de gluconato de calcio o 1000 mg de cloruro de calcio)  [195]. Se

puede repetir la dosis si el ECG no se ha modificado 5 minutos más tarde o si los cambios rea‐

parecen.  Preferimos  el  uso  de  gluconato  a  cloruro  de  calcio  porque  este  último  puede

provocar necrosis de la piel [196]. Sugerimos la administración intravenosa de insulina y gluco‐

sa para llevar el potasio dentro de la célula [195]. La administración de 5 unidades de la insuli‐

na regular parece ser tan efectiva para reducir  la concentración de potasio concentración

como  la  administración  de  10  unidades,  aunque  la  evidencia  es  limitada;  la  aparición  de

hipoglucemia es una complicación potencial [197] [198] Además, o como alternativa a la insuli‐

na-glucosa, sugerimos la administración de beta-agonistas  [195] Usar 10 mg de salbutamol

nebulizado reduce significativamente el potasio con un efecto máximo 120 minutos después

de su administración (90 minutos con 20 mg) [197] Como efectos adversos están descritos el

aumento de la frecuencia cardíaca, temblores, palpitaciones y ansiedad leve [193] El uso con‐

comitante de insulina-glucosa y salbutamol es factible, aditivo y recomendado internacional‐

mente [199] [200]. En pacientes con acidosis metabólica concomitante, se puede considerar

el bicarbonato sódico, aunque los datos sobre su eficacia son contradictorios [201] [202].

Posteriormente, se pueden usar resinas de intercambio de potasio y diuréticos de asa, sobre

cuya efectividad no hay evidencia en el contexto agudo. Durante el tratamiento de la hiperpo‐

tasemia aguda, se sugiere realizar reevaluaciones frecuentes de potasio, glucosa (en casos de

administración de insulina) y ECG. Se debe buscar la causa subyacente de la hiperpotasemia

Nefrología al día

2020 Conferencia sobre controversias KDIGO. Homeostasis y

manejo del potasio en el enfermo renal

ISSN 2659-2606 · nefrologiaaldia.org/NC-075 Página 22 de 42



aguda. Sugerimos considerar tratamiento con diálisis en los casos que exista una elevación

persistente de la concentración de potasio por encima de 6 mmol/l o los cambios ECG que no

respondan al manejo médico.

La (Tabla 5) muestra las áreas de investigación recomendadas [99].

Hiperpotasemia crónica

La definición de hipercalemia generalmente se basa en la distribución de los valores de pota‐

sio en la población general. A pesar de la validez de este enfoque, una definición basada en el

pronóstico [203] reflejaría mejor la asociación entre concentración y eventos adversos: el ries‐

go aumenta de forma continua en relación a la mayor concentración de potasio, y la ERC

modifica tanto la distribución de la concentración de potasio  [103] como el riesgo asociado

[169] [204] [205] [206] [207] La incorporación de factores de riesgo [103] [126] [204] en los

modelos de predicción podrían ayudar a una mejor estratificación del riesgo individual  [168]

[208] No hay consenso sobre la  magnitud,  duración y  frecuencia  de valores elevados de

potasio que definen la cronicidad.

Estrategias de monitorización y métodos de medición

La  hiperpotasemia  crónica  suele  ser  asintomática  y  es  más  probable  que  se  detecte  en

pacientes que se realizan determinaciones más frecuentes [126], lo que puede representar un

sesgo de confusión por indicación. Basándose en la opinión de expertos, en pacientes con

riesgo de hipercalemia, varias guías recomiendan medir la concentración de potasio antes y

de 1 a 2 semanas después del inicio fármacos inhibidores del SRAA [209] [210]. Sin embargo,

los datos poblacionales muestran que el cumplimiento de estas pautas es limitado [168] [211].
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Importancia clínica de la hiperpotasemia crónica

El desarrollo de hipercalemia se asocia con un mayor riesgo de eventos adversos. Esta asocia‐

ción se ha descrito en numerosos estudios observacionales, que muestran consistentemente

una relación en forma de U entre el potasio sérico y la mortalidad [103] [169] [205]. La plausi‐

bilidad de que la asociación sea causal se fundamenta en el papel electrofisiológico del pota‐

sio y las conocidas alteraciones cardíacas que provocan las concentraciones altas y bajas de

potasio; sin embargo, la confusión no-controlada también puede jugar un papel importante, de

modo que trastornos fisiológicos graves producirían también cambios muy importantes en el

potasio. 

Debido a la posibilidad de que la hiperpotasemia cause arritmias mortales, su detección de an‐

tes de realizar un procedimiento puede provocar retrasos y cancelaciones de estos. Uno estu‐

dio observó una tendencia no significativa hacia el aumento de reanimaciones cardiopulmona‐

res y muerte en (los muy pocos) pacientes sometidos a intervenciones quirúrgicas con un

concentración sérica de potasio preoperatoria > 5,3 mmol/l  [110] y en pacientes en diálisis,

una concentración sérica preoperatoria de potasio > 5,5 mmol/l se asoció con mayor riesgo de

eventos cardiovasculares mayores [212]. No fuimos capaces de encontrar ningún estudio que

examinara el impacto de corregir la hiperpotasemia preoperatoria. 

Riesgos y beneficios de las terapias antihiperpotasemia

Las opciones terapéuticas se resumen en la (Tabla 6) [168] [204] [213] [214] [215] [216] [217]

[218] [219] [220] [221] [222] [223] [224]. A las personas con ERC avanzada y terminal que

presentan concentraciones elevadas de potasio habitualmente se les recomienda seguir die‐

tas bajas en potasio. Sin embargo, la evidencia aleatorizada sobre si este abordaje es efectivo

es insuficiente y por tanto necesaria. Una consecuencia no deseada de este consejo puede

ser una dieta de peor calidad, lo que debería ser específicamente estudiado en un ensayo de

intervención dietética, junto con la satisfacción con dicha dieta, la experiencia del paciente,

los costos, la interferencia en la enfermedad, y los efectos secundarios abdominales.
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El concepto de que la hiperpotasemia crónica puede mejorarse en personas con FG normal o

reducido está avalado por estudios randomizados, de hasta 1 año de duración para los agen‐

tes más nuevos, patiromer y ciclosilicato de sodio y circonio, con menos evidencia en estudios

a corto plazo (hasta una semana) para poliestireno sulfonato de sodio (PSS) [225] [226] [227]

[228] [229] [230] La evidencia sobre la eficacia y seguridad de estos agentes en personas

con enfermedad renal en fase terminal es limitada [227] [229]. Los eventos adversos comuni‐

cados que son relativamente comunes y potencialmente relevantes desde el punto de vista clí‐

nico con patiromer son estreñimiento e hipomagnesemia, y mientras que el ciclosilicato de

sodio y circonio puede inducir edema [231]. Los eventos adversos del PSS están menos cla‐

ros, aunque existe preocupación sobre su asociación con patologías poco frecuentes pero

graves como la necrosis intestinal cuando se administra con sorbitol, lo que provocó una aler‐

ta de la Food and Drugs Administration en 2009 y la retirada de presentaciones que incluyeran

sorbitol al 70% [220] [231]. Un estudio posterior, retrospectivo realizado en un único centro

con alrededor de 125.000 pacientes encontró una baja tasa de incidencia de necrosis colónica

que no fue diferente, de forma estadísticamente significativa, en las personas que habían reci‐

bido o no PSS (0,14% en pacientes que habían recibido PSS y 0,07% en pacientes que no lo

habían recibido; RR 2,1; IC 95%: 0,7-6,5)  [232] En un estudio de cohorte PSM (pareamiento

por puntaje de propensión o Propensity score matching) con 28000 usuarios de PSS entre

2003 y 2015, la prescripción ambulatoria de PSS se asoció con una mayor hospitalización por

eventos adversos gastrointestinales (19 por 10000 en los 30 días posteriores a la prescripción,
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en comparación con 9 por 10000 en controles) [233], esto fue confirmado en una cohorte de

un registro nacional similar  [234]. Después de la publicación de estos trabajos, algunos han

recomendado no utilizar PSS [235] Aunque estos estudios no son aleatorizados y no se puede

excluir factores de confusión residual, las bajas tasas absolutas (7-10 por 10000) significan

que es poco probable que exista evidencia aleatorizada que pueda excluir o confirmar estos

datos;  igualmente,  datos a gran escala de estudios post-comercialización de los fármacos

nuevos no estarán disponibles por algún tiempo. Sugerimos que es prioritario poder eviden‐

ciar definitivamente mediante estudios aleatorizados si el control del potasio mejora los even‐

tos clínicamente significativos para estimar la tolerancia al riesgo de eventos raros aunque

graves.

Los datos también son limitados en cuanto a los indicadores de seguridad, incluyendo la fre‐

cuencia de bajas concentraciones de potasio y magnesio, edema y eventos clínicos potencial‐

mente asociados. Las interacciones farmacológicas son comunes, debido a la unión directa

(patiromer y PSS) y la alteración del pH gástrico (ciclosilicato de sodio y circonio),  lo que

resulta en una recomendación del fabricante de tomar todos los otros medicamentos orales al

menos 3 horas antes o después de patiromer [222] y PSS [236] y al menos 2 horas antes o

después del ciclosilicato de sodio y circonio para fármacos cuya a absorción depende del pH

gástrico (p. ej., atorvastatina, antifúngicos azólicos, dabigatrán, furosemida, inhibidores de la

proteasa e inhibidores de la tirosina quinasa)  [223] [237]. Esto plantea un desafío práctico,

particularmente para aquellos que toman medicamentos esenciales como las drogas inmuno‐

supresoras.

La mejoría en el control de potasio podría conducir a un aumento uso de inhibidores de SRAA

en pacientes con una indicación basada en la evidencia. En las cohortes observacionales, la

hiperpotasemia se asocia con la reducción o el cese de los inhibidores del SRAA [43] [168]

[204] [238] [239], mientras que un pequeño análisis exploratorio de 107 personas con ERC

que recibían inhibidores de SRAA e hiperpotasemia controlada con patiromer, encontró que

solo el 44% de los asignados aleatoriamente a suspender patiromer continuaron con los inhi‐

bidores de SRAA en comparación con el 94% de los asignados al azar a continuar con patiro‐

mer [240]. En un estudio no controlado sobre el uso de ciclosilicato de sodio y circonio en 746

pacientes con hiperpotasemia, el 38% de los participantes suspendieron el medicamento por

razones del paciente o protocolo. De los que completaron 12 meses, el potasio final fue <5,1

mmol/l en el 87%; 87% de los que tomaban inhibidores de SRAA continuaron con la terapia o

aumentaron su dosis [241]. Los resultados del ensayo AMBER mostraron que en pacientes con

hipertensión resistente y ERC avanzada (25 a 45 ml/min por 1,73 m2), el uso concomitante de

patiromer,  en  comparación  con  placebo,  resultó  en  una  mayor  proporción  de  pacientes

usando espironolactona a las 12 semanas [242].

La  inhibición  de  SRAA  mejora  claramente  los  resultados  en  pacientes  con  insuficiencia

cardíaca y fracción de eyección reducida[238] y en pacientes con enfermedad renal proteinú‐

rica, incluyendo la diabetes [243], aunque su papel en la ERC avanzada está menos aclarado y

basado en la evidencia de un solo ensayo de 224 participantes con CKD proteinúrica G4 [244]
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Consideramos que es esencial probar si las estrategias para reducir el riesgo de hiperpotase‐

mia (por ejemplo, examinar si las indicaciones clínicas para la inhibición de SRAA existentes o

ampliadas) mejoran los resultados importantes para el paciente (Figura 6).

Más información sobre el papel de la inhibición de SRAA en la ERC avanzada vendrá del estu‐

dio STOP-ACEi que se está realizando en el Reino Unido, y que estudiará 410 participantes con

ERC G4-G5 en tratamiento con inhibidores de SRAA, aleatorizándolos a continuar o detener la

inhibición de SRAA [245].

Entre las personas con enfermedad renal crónica en fase terminal, en estudios observaciona‐

les el uso de líquido de diálisis bajo en potasio (1-1,5 mmol/l) se asocia con mortalidad [246] y

arritmias [123]; el mayor gradiente de potasio entre el suero y el líquido de diálisis se asocia

con la mortalidad y atención en urgencias [247]; y postdiálisis, la hipocalemia se asocia con

mortalidad [248].

Las áreas de investigación adicional sobre la hiperpotasemia crónica se muestran en la (Tabla

5).
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Conclusión

Resumimos aquí las evidencias y las controversias en la fisiología, identificación y manejo de

los trastornos del potasio en el contexto de enfermedades renales y esperamos que este infor‐

me sirva como referencia útil y describa las prioridades de investigación que fortalecerán aún

más la base de evidencia en esta área.
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