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Resumen: Arch med Interna 2012 - 34(3):91-94
La hiperpotasemia se define como la elevación del potasio plasmático por 
encima de 5,5 mEq/L. Es una alteración electrolítica que puede determinar 
complicaciones clínicas fatales, siendo las más graves las cardiovasculares 
y musculares. Es consecuencia de una disminución en la eliminación renal 
del potasio, distribución corporal desde el espacio intracelular al extracelu-
lar, o aumento del aporte del ion. Entre los factores que se vinculan a la pre-
sencia de repercusiones clínicas está el nivel de hiperpotasemia, la velocidad 
de su instalación y la coexistencia con otras disionías. Se presentan tres ca-
sos de hiperpotasemia severa asistidos en el departamento de emergencia. 
Presentan como elementos comunes la presencia de alteraciones electrocar-
diográficas y la necesidad de hemodiálisis para su corrección. La estrategia 
terapéutica consiste en antagonizar los efectos a nivel de la membrana celu-
lar, facilitar el ingreso del potasio al espacio intracelular y remover el exceso 
corporal del ion. Se destaca la importancia del reconocimiento y diagnóstico 
precoz de las repercusiones clínicas de la hiperpotasemia en los pacientes 
con riesgo de presentarla. 

Palabras clave: Hiperpotasemia, Alteraciones electrocardiográficas por hi-
perpotasemia, insuficiencia renal.

ABsTRACT:: Arch med Interna 2012 - 34(3):91-94
Hyperkalemia is defined as the elevation of serum potassium levels over 5.5 
mEq/L. It is an electrolytic disorder that may lead to lethal clinical complica-
tions, with cardiovascular and muscular events being the worst. It results 
from a reduction of potassium excretion by the kidney, body distribution from 
the intracellular to the extracellular space, or an increased intake or adminis-
tration of the ion. The clinical impact depends on a number of factors, inclu-
ding the severity of the hyperkalemia, its rate of onset and the co-existence 
with other ionic imbalances. The paper discusses two patients that sought 
care at the emergency department with severe hyperkalemia. They both pre-
sented with electrocardiographic disorders, and they both required hemo-
dialysis. The therapeutic strategy consists of antagonizing the effects at the 
level of the cell membrane, facilitating the transfer of potassium into the cell 
and removing the excessive ion from the body. The authors emphasize the 
importance of an early detection and diagnosis of the clinical impact of hy-
perkalemia in the patients at risk of developing the disorder.  

Keywords: Hyperkalemia, Hyperkalemia-induced ECG changes, Kidney failu-
re.
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Caso clínico de interés

Hiperpotasemia severa en emergencia
Manifestaciones clínicas y manejo terapéutico a propósito de tres casos

Severe hyperkalemia in the emergency 
Clinical manifestations and therapeutic management on three cases
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InTRoduCCIón

Hiperpotasemia (HP) se define como la presencia de una 
concentración plasmática de potasio superior a 5,5 mEq/l. 
Constituye la alteración electrolítica más importante por su 
potencial gravedad pudiendo determinar alteraciones en la 
conducción cardiaca y arritmias potencialmente letales(1). Es 
un problema prevalente en la práctica clínica y forma parte 
de los trastornos del medio interno que se asiste con más 
frecuencia en los servicios de urgencia(2).

La disminución de la excreción renal de potasio es la 
causa más frecuente de esta alteración, habitualmente se-
cundaria a injuria renal aguda, enfermedad renal crónica o 
bloqueo farmacológico del eje renina-angiotensina-aldos-
terona. (1) Puede responder también a una alteración en la 
distribución corporal del potasio, por movimiento del ión al 
espacio extracelular, situación que puede verse aún con un 
potasio corporal total descendido. Una causa menos frecuen-
te es el aporte aumentado de potasio en la dieta o de forma 
parenteral(2). En la Tabla I se muestran las posibles causas 
de hiperpotasemia.

Las manifestaciones clínicas que revisten mayor grave-
dad son las alteraciones en la conducción cardíaca y la pará-
lisis muscular. Habitualmente cuando existen síntomas mus-
culares se pueden evidencian cambios electrocardiográficos 
característicos(1). Estas manifestaciones severas se vinculan 
a niveles séricos de potasio ≥ 7 mEq/l en pacientes con hi-
perpotasemia crónica, o a niveles inferiores en hiperpotase-
mias de instalación aguda(3). La afectación muscular es en 
general ascendente comprometiendo inicialmente miembros 
inferiores con progresión a tronco y miembros superiores(1). 
La afectación de pares craneanos y músculos respiratorios 
es inhabitual. En casos graves la debilidad evoluciona a pa-
rálisis flácida que puede confundirse con un Guillaín Barre(2). 

Valores de potasio sérico elevados originan alteración de 
la actividad eléctrica cardiaca (tanto en la automaticidad del 
marcapasos como en la eficiencia de la conducción) pero no 
hay una correlación lineal entre los valores de HP y la severi-
dad de estas manifestaciones. La velocidad en que se instala 
la HP incide en las manifestaciones que ocasiona. Cuando 
la instalación es lenta y progresiva las manifestaciones elec-

trocardiográficas son menos marcadas, mientras que incre-
mentos súbitos en la kaliemia pueden causar alteraciones 
electrocardiográficas significativas con HP de menor rango. 
La sensibilidad del ECG para evidenciar cambios es mayor 
para niveles séricos de potasio elevados (≥ 9 mEq/l) que para 
niveles más bajos (≤ 6,8 mEq/l)(3). En esta última situación 
la sensibilidad del ECG desciende 50% aproximadamente(4). 
La concomitancia de otras disionías como la hipocalcemia e 
hiponatremia, así como la existencia de acidosis metabólica 
se asocian a mayor probablidad de alteraciones electrocar-
diográficas(5,6). 

Se presentan tres casos de hiperpotasemia severa aisis-
tidos en el departamento de emergencia y se hace hincapié 
en las manifestaciones clínicas y electrocardiográficas, así 
como en la conducta terapéutica establecida.

Tabla I. Causas de hiperpotasemia(1-4).

Pseudohiper- 
potasemia

Suero hemolizado
Trombocitosis
Leucocitosis

Disminución de la 
excreción urinaria 
de potasio

Insuficiencia renal
Disminución del volumen circulante 
efectivo (ICC, cirrosis)
Hipoaldosteronismo
Fármacos: IECA, ß-bloqueantes, 
Espironolactona, Heparina

Aumento de la 
liberación de 
potasio desde las 
células

Acidosis metabólica
Déficit de insulina. Hiperglicemia
Aumento del catabolismo celular
Ejercicio físico intenso
Fármacos: ß-bloqueantes, agonistas 
α-adrenérgicos, sobredosis de digital

Aumento del aporte 
de potasio

Soluciones parenterales
Ingesta oral en jugos y suplementos 
orales de potasio

ICC: insuficiencia cardíaca congestiva. IECA: inhibidores de la enzima conver-
sora de angiotensina

Fig. 1. Ritmo irregu-
lar, 110 cpm, sin evi-
dencia clara de onda 
P, eje a -45°, QRS 
ancho, de 160 mseg,  
sin tener morfología 
clásica de BCRI. Po-
bre crecimiento de R 
en precordiales. Re-
polarización ondas T 
acuminadas en V2 – 
V3 – V4. QT normal. 

Figura 2. Ritmo 
sinusal 75 cpm, 
P: con elementos 
de auriculomeglia, 
PR: BAV de primer 
grado, eje: próximo 
a -20°, QRS: 110 
mseg, Repolariza-
ción ondas T acumi-
nadas. QT normal.
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CAso 1

Hombre de 38 años con antecedentes personales de in-
fección por virus de la inmunodeficiencia humana (VIH), virus 
de la hepatitis B (VHB) y virus de la hepatitis C (VHC). Fuma-
dor de tabaco y marihuana, consumidor de cocaína por vía in-
halatoria e intravenosa. Consulta en emergencia por disnea, 
sindrome febril prolongado asociado a poliadenomegalias y 
repercusión del estado general. En la evolución agrega insufi-
ciencia respiratoria severa requiriendo intubación orotraqueal 
y asistencia respiratoria mecánica. Con planteo de infección 
respiratoria grave en paciente inmunodeprimido se solicita 
radiografía de tórax que muestra un infiltrado pulmonar bi-
lateral de tipo intersticial con patrón retículo-micronodular. 
Se complementa imagenología solicitando tomografía com-
putada (TC) de toráx que objetiva micronódulos pulmonares 
bilaterales que comprometen ambos hemitórax de vértice a 
base, concluyendo que esos hallazgos son compatibles con 
tuberculosis pulmonar diseminada. Asocia disfunción hema-
tológica (hemoglobina 7 g/L, plaquetas 48.000/mm3), disfun-
ción hepatocítica, insuficiencia renal (azoemia 140 mg/dl y 
Creatininemia 3,12 mg/dl) oliguria e hiperpotasemia (K 7,4 
mEq/L). Los hallazgos del ECG se muestran en la Figura 1. 
Con planteo de sepsis a punto de partida de una tuberculosis 
diseminada se inicia plan terapéutico. Para corregir HP se 
indican nebulizaciones con salbutamol y furosemide intra-
venoso. Dada la persistencia de la HP se indica infusión de 
suero glucosado con insulina. Presenta en nuevo ionograma 
potasemia de 7,2 mEq/L por lo que se realiza hemodiálisis 
de urgencia. De la evolución destaca la persistencia de la 
disfunción orgánica múltiple asociando shock refractario y 
muerte a los 7 días del ingreso.

CAso 2 

Hombre de 39 años, con antecedentes de enfermedad 
renal crónica extrema secundaria a glomerulopatía, en trata-
miento sustitutivo de la función renal mediante hemodiálisis, 
12 hs/semana desde hace 9 años. Consulta en emergencia 
por debilidad muscular generalizada. Relata un cuadro de 

instalación progresiva y compromiso ascendente, con inicio 
en miembros inferiores 3 horas previo a la consulta y exten-
sión a miembros superiores al momento del examen clínico. 
Su última hemodialísis había sido 48 hs previo a la consulta. 
Dado el contexto de enfermedad renal crónica extrema y en 
busca de alteraciones del medio interno se solicita paraclíni-
ca, destacando de la misma: azoemia 111 mg/dl, creatinine-
mia 6 mg/dl y K 9,1 mEq/L. Los hallazgos electrocardiográ-
ficos se muestran en la Figura 2. Para corregir HP mientras 
se instrumenta hemodiálisis de urgencia, se indican nebuli-
zaciones con salbutamol y resinas de intercambio iónico (ka-
yexalate). Dada la persistencia de la HP se indica infusión 
de suero glucosado con insulina. Se realizó hemodiálisis de 
urgencia con remisión de la sintomatología muscular y nor-
malización del ECG.

CAso 3

Hombre de 35 años, con antecedente de enfermedad re-
nal crónica extrema secundaria a anemia falciforme, en trata-
miento sustitutivo de la función renal mediante hemodiálisis 
desde hace 2 años. Anemia falciforme con múltiples crisis 
vasooclusivas. Consulta en emergencia por nueva crisis vas-
ooclusiva con compromiso isquémico osteomuscular e insu-
ficiencia respiratoria. Se realiza paraclinica al ingreso de la 
que destaca: azoemia 118 mg/dl, creatininemia 4 mg/dl, K 7,2 
mEq/L, Hb 9,2 g/l, BT 3,10 mg/dl, BI 1,93 mg/dl, LDH 1277 
UI. Los hallazgos eclectrocardiograficos se muestran en la 
Figura 3. Se instauran medidas para el tratamiento de la HP 
en base nebulizaciones con salbutamol y gluconato de calcio 
intravenoso mientras se coordina hemodiálisis de urgencia. 

dIsCusIón y ComenTARIos

Se presentan tres casos clínicos de hiperpotasemia se-
vera asistidos en el departamento de urgencia. Todos tienen 
en común las repercusiones cardiovasculares manifestadas 
a nivel del ECG. En general  los cambios en el ECG son pro-
gresivos conforme aumentan los niveles de potasio sérico. (3) 
El cambio más precoz es el estrechamiento y acuminación 
de la onda T. En esta etapa el intervalo QT esta acortado. El 
complejo QRS comienza a ensancharse y la amplitud de la 
onda P disminuye hasta desaparecer en ocasiones. En esos 
casos se puede producir un ritmo de escape de la unión que 
se denomina ritmo sinoventricular(3). Puede ocurrir prolon-
gación del intervalo PR seguido algunas veces de bloqueo 
AV de segundo o tercer grado. La hiperpotasemia es la di-
sionía que con mayor frecuencia afecta la conducción a tra-
vés del nodo AV. En la hiperpotasemia moderada a severa 
puede observarse una elevación del segmento ST en deri-
vadas precordiales derechas (V1-V2) que simula un patrón 
de isquemia(3,4). En casos de hiperpotasemia severa  puede 
producirse aumento de la irritabilidad cardiaca con fibrilación 
ventricular y  eventual asistolia(7).

En estos casos el diagnóstico se sospechó por el con-
texto clínico de los pacientes, en el primer y tercer caso fren-
te a las alteraciones electrocardiográficas y en el segundo 
caso por las manifestaciones clínicas de debilidad muscular. 
En ambas situaciones las alteraciones electrocardiográficas 
no tenían repercusión cardiovascular clínica, por lo que la 
realización sistemática del ECG debe formar parte de la va-
loración de los pacientes con hiperpotasemia, sin importar 
su nivel. 

El tratamiento médico se inició precozmente en todos 
casos. La decisión del tratamiento a instaurar dependerá de Figura 3. Taquicardia sinusal 150 cpm, P normal, PR normal de 120 mseg, eje 

a -90°, QRS: BCRD, HBAI. Repolarización ondas T acuminadas en derivadas 
precordiales, QT normal.
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los niveles séricos de potasio, la presencia de alteraciones 
en el ECG y la rapidez del ascenso en los valores de po-
tasio(8). Son indicaciones de tratamiento: la hiperpotasemia 
asociada a cambios en el ECG, valores ≥ 6,5 mEq/l y el 
aumento rápido de las cifras de potasio aún con niveles < 
6,5 mEq/l(8). Las estrategias utilizadas para tratar la hiperpo-
tasemia consisten en: antagonizar los efectos a nivel de la 
membrana celular, facilitar el ingreso al espacio intracelular 
y remover el exceso corporal del ion(9-16). En la Tabla II se 
esquematizan las medidas terapéuticas destinadas a corre-
gir la HP. En todas las situaciones se instauraron medidas 
médicas iniciales. La indicación de hemodiálisis surge en 
el primer caso frente a la imposibilidad de corrección con 
tratamiento médico, y en el segundo y tercero por tratarse 
de pacientes en tratamiento sustitutivo de la función renal 
sin diuresis residual.

ConClusIones

La hiperpotasemia es una disionía frecuente en un servi-
cio de emergencia y potencialmente fatal. Puede tener mani-
festaciones clínicas en su debut, expresarse por alteraciones 
electrocardiográficas o ser asintomática. Debe sospecharse 
y buscarse en los pacientes con contexto clínico favorece-
dor de la misma. Deben establecerse medidas terapéuticas 
precoces cuando presenta manifestaciones cardiovascula-
res clínicas o electrocardiográficas, o frente a valores ≥ 6,5 
mEq/l.
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Tabla II. Medidas terapéuticas destinadas a corregir la 
hiperpotasemia(9-16).

Medidas de acción rápida y transitoria

Administración 
de gluconato o 
clorhidrato de 
calcio 

Antagoniza los efectos del potasio a 
nivel de las membranas celulares. 
La presencia de hipocalcemia agrava la 
cardiotoxicidad del potasio 
Inicio de acción: pocos minutos.
Duración de efecto: 30 a 60 minutos

Administración 
de  glucosa e 
insulina

Favorecen la entrada del potasio al 
interior de las células a través de un 
incremento en la acción de la bomba 
Na-K ATPasa a nivel del musculo 
esquelético.  
Inicio de acción de la insulina: 30-60 
minutos

Uso de B2 
agonistas

Favorecen la entrada del potasio al 
interior de las células
Inicio de acción ß2: 30 minutos (i/v), 90 
minutos (nebulizados)

Administración de Bicarbonato de sodio
Se reserva para aquellos casos en los que hay acidosis 
metabólica concomitante.
Medidas que promueven la eliminación de potasio
Diuréticos de asa 
y tiazidas

De utilidad en los casos en que no 
existe Insuficiencia renal severa.

Resinas de 
intercambio 
iónico

Favorecen la eliminación de potasio por 
el tubo digestivo

Diálisis

Cuando las medidas anteriores fueron 
insuficientes o los niveles de potasio 
continúan incrementándose. Se prefiere 
por su rapidez. Es capaz de remover 
25-50m Eq/hora


