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Síntesis.  

Se realizó un estudio longitudinal descriptivo, a fin de diseñar una guía 

práctica para prevenir hiperpotasemia inducida por fármacos. De 220 

pacientes mayores de 18 años que acudieron a consulta de Nefrología en el 

Hospital Roberto Rodríguez Fernández, de Morón entre el 3 de enero 2006 

al 30 de junio 2007 y del 3 enero al 30 junio 2010, se seleccionó  una 

muestra de 73 pacientes que cumplieron los criterios del estudio.  

Predominó el sexo masculino y el grupo de 75 años o más. Los pacientes 

con enfermedad renal crónica llegan a consulta de Nefrología en estadios 

generalmente avanzados de la enfermedad. La condición sobrepeso fue 

predominante, donde las féminas tuvieron un mayor por ciento. Es frecuente 

la presencia de enfermedad renal oculta asociada a mayor edad, sexo 

femenino, menor peso e índice de masa corporal y diabetes mellitus. La 

mayoría de los casos de enfermedad renal crónica resultan de diabetes 

mellitus e hipertensión arterial y son remitidos a consulta por especialistas 

de medicina general integral y endocrinos. Enalapril, captopril, y 

espironolactona son los principales medicamentos involucrados en 

desencadenar hiperpotasemia. Edad avanzada, diabetes mellitus, 

enfermedad renal, potasio sérico superior a 5 mmol/l y obstrucción de las 

vías urinarias son factores comprometidos en el desarrollo de 

hiperpotasemia. La anemia es frecuente en la enfermedad renal crónica y 

predomina en estadios avanzados de la enfermedad. Queda diseñada una 



guía que sirve de base a los especialistas que atienden este tipo de 

enfermos para evitar episodios de hiperpotasemia.  

Palabras clave: Enfermedad Renal Crónica, Filtrado Glomerular, 

Hiperpotasemia. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

Introducción.  

La enfermedad renal crónica (ERC) constituye un importante problema de salud 

pública. La manifestación más avanzada de la ERC, la insuficiencia renal 

crónica terminal (IRCT) y la consiguiente necesidad de tratamiento sustitutivo 

de la función renal mediante diálisis o trasplante renal, presenta una incidencia 

y una prevalencia crecientes en las últimas décadas. La visión epidemiológica 

de la ERC ha cambiado notablemente. Restringida inicialmente a patología de 

incidencia baja como las enfermedades renales clásicas, en la actualidad la 

ERC afecta a un porcentaje significativo de la población debido 

fundamentalmente a que sus causas principales residen en trastornos de alta 

prevalencia como el envejecimiento, la hipertensión arterial (HTA), la diabetes y 

la enfermedad vascular (1). 

En los Estados Unidos la incidencia actual se sitúa en los varones en 404 casos 

por millón de población y en las mujeres en 280 casos por millón de población.  

Se estima que la prevalencia de IRCT en tratamiento sustitutivo puede 

duplicarse en este decenio. En Europa, donde la incidencia de IRCT es 

claramente inferior a la de Estados Unidos, se ha detectado un incremento 

anual cercano al 5% de pacientes en diálisis o con un trasplante renal, teniendo 

especial repercusión de la edad avanzada, la HTA, la enfermedad vascular y la 

diabetes. (2) 

Las investigaciones epidemiológicas desarrolladas en Cuba demuestran que la 

prevalencia esperada por ERC es de 1 064 000 pacientes, o sea el 16,09 % de 

la población total. De ellos, esperados con IRC, 210 360 pacientes el 1,89 % y 



con IRCT 3360 pacientes el 0,03%, que son los que requerirán algún 

tratamiento sustitutivo de la función renal. Es evidente que existe un 

subdiagnóstico importante de la enfermedad (3). 

En la actualidad no existe un estudio de incidencia y prevalencia de la 

Enfermedad Renal Crónica en la provincia de Ciego de Ávila, se manejan solo 

datos de los pacientes con necesidades dialíticas que arriban a los hospitales 

de Ciego de Ávila y Morón en el primero de 180 x millón de habitantes y en el 

segundo de 166. 6 x millón de habitantes (4). 

La elevada morbimortalidad cardiovascular del paciente con estadios 

avanzados de ERC, sobre todo de aquellos en tratamiento sustitutivo es un 

hecho bien conocido. En los últimos años se ha ido estableciendo el 

conocimiento de que la ERC desde sus estadios iniciales está ligada a la 

enfermedad vascular sistémica y de que ambos trastornos comparten factores 

de riesgo y mecanismos de progresión. Por un lado, la prevalencia de 

afectación renal es más frecuente entre los pacientes con enfermedades 

cardiovasculares clásicas y, por otro lado, el riesgo renal es superior en los 

pacientes con este tipo de trastornos lo que ha llevado a proponer que el riñón 

juega un papel fundamental en la patología vascular y que las manifestaciones 

de daño renal han de interpretarse como una expresión más de daño vascular 

(5). 

Independientemente de la etiología, la presencia de enfermedad renal 

condiciona un incremento del riesgo y de la mortalidad cardiovascular. Es 

evidente que en el fallo combinado intervienen las dificultades en el tratamiento 

de líquidos y electrolitos, los factores de riesgo tradicionales y también los no 



tradicionales, como la hiperhomocistinemia, el producto calcio x fósforo elevado, 

el exceso de paratohormona, la anemia, etc. (6-8) 

El sistema renina angiotensina aldosterona (RAA) tiene un rol fisiológico 

trascendental en la regulación de la presión arterial a través de la homeostasis 

del agua, sodio y potasio.  En pacientes con hipertensión arterial o con 

insuficiencia cardiaca, la activación patológica de este sistema contribuye 

significativamente en la génesis de daño cardíaco y vascular (5). 

En los últimos 25 años, ha existido un gran incremento en el uso de los agentes 

inhibidores de la enzima convertidora (IECA), los antagonistas de los receptores 

de angiotensina II y los antagonistas de la aldosterona. Estos se usan 

comúnmente en la práctica médica general como monoterapia y también 

asociados entre sí para el tratamiento de un número creciente de pacientes con 

hipertensión arterial, insuficiencia cardiaca, post infarto agudo del miocardio o 

pacientes de alto riesgo cardiovascular, con el objetivo de disminuir la 

morbimortalidad cardiovascular. Además, en los pacientes diabéticos se ha 

empleado para retardar la aparición de la insuficiencia renal y la reducción de la 

proteinuria (9). 

Considerados como seguros y de gran utilidad en enfermedades de alta 

prevalencia dan explicación a su uso tan difundido. Sin embargo, el riesgo de 

hiperpotasemia con estos agentes puede generar arritmias que ponen en 

peligro la vida del paciente (10). 

A pesar que muchos de los efectos adversos de los medicamentos son 

conocidos, predecibles y evitables, éstos siguen ocurriendo con gran 

frecuencia. La interacción entre medicamentos puede explicar muchos de estos 



casos. Es necesario estar cada vez más alerta a las complicaciones que se 

producen por la asociación de medicamentos, un problema que va en aumento.  

Actualmente existen recomendaciones que estimulan la asociación de fármacos 

para el tratamiento de una misma condición, por ejemplo, hipertensión arterial e 

insuficiencia cardiaca, diabetes mellitus y enfermedad renal debido a que se 

consiguen efectos beneficiosos aditivos. Por otra parte, el envejecimiento de la 

población trae como consecuencia la comorbilidad, que requiere medicamentos 

para el tratamiento de diversas enfermedades crónicas (11). 

En la atención de los pacientes con enfermedad combinada cardiaca y renal 

intervienen especialistas en medicina general integral, endocrinos, cardiólogos, 

nefrólogos, intensivistas. Es relativamente frecuente que un mismo enfermo sea 

atendido en el área de salud por un médico de medicina general integral, 

valorado su tratamiento cardiovascular por el cardiólogo y programada la 

estrategia dialítica por el nefrólogo en tanto es atendido el episodio de edema 

agudo del pulmón y los desequilibrios electrolíticos e hídricos por el intensivista.  

Es beneficioso en estos casos que se establezca con claridad los objetivos del 

tratamiento y que medios se van a utilizar para conseguirlos (6). 

A las consultas de Nefrología del Hospital General Docente Roberto Rodríguez 

acuden pacientes con afecciones renales en quienes se usan medicamentos  

 

que pueden ocasionar solos o en combinación hiperpotasemias y otros efectos 

indeseables, ello nos permite plantear los siguientes problemas de 

investigación.  



¿Es realmente adecuada la dosis de estos medicamentos, solos o en 

combinación, atendiendo a los diferentes estadios de insuficiencia renal de cada 

caso individual? 

¿Existen casos de hiperpotasemia que pueden ser corregidos con el adecuado 

uso de los medicamentos y de no ser tenidos en cuenta desencadenar una 

arritmia fatal? 

Estas interrogantes nos permiten formular la siguiente hipótesis.   

Si la dosis de fármacos que actúan sobre el eje renina angiotensina aldosterona 

o la combinación de estos no es adecuada, se pueden producir arritmias graves 

que darán al traste con la vida de estos enfermos; la confección de una guía 

que paute de manera concisa la conducta en cada caso contribuirá a mejorar el 

manejo integral de estas personas.  

Para dar respuesta a los problemas y la hipótesis de esta investigación se 

estructuraron los siguientes objetivos.  

 



Objetivos. 

General.   

 Proponer una guía práctica para prevenir la hiperpotasemia secundaria a 

fármacos en pacientes con enfermedad renal.   

Específicos.   

 Describir el comportamiento porcentual de la población estudiada según 

edad y sexo. 

 Evaluar el grado de enfermedad renal crónica en estos pacientes.  

 Correlacionar sexo e índice de masa corporal. 

 Determinar la frecuencia y factores relacionados con enfermedad renal 

oculta.  

 Identificar la etiología de la enfermedad renal crónica y la especialidad de 

donde proceden los pacientes.  

 Identificar los factores farmacológicos y no farmacológicos responsables 

de hiperpotasemia.  

 Determinar la frecuencia de anemia en la muestra estudiada.   

 Diseñar una guía práctica para prevenir episodios de hiperpotasemia en 

estos casos.  



CAPÍTULO I. Marco Teórico. 

La enfermedad renal crónica (ERC) es un problema de salud pública debido al 

notable crecimiento de su incidencia y prevalencia, así como por su elevada 

morbilidad y mortalidad. El costo del tratamiento de la ERC es alto y se 

incrementa cuando el paciente requiere iniciar un tratamiento sustitutivo de la 

función renal por lo que es considerada como una enfermedad catastrófica. 

Estos aspectos hacen necesario que los conceptos sobre el manejo de la ERC 

deben ser multidisciplinarios abarcando médicos de medicina general integral, 

intensivistas, clínicos, cardiólogos, endocrinos y nefrólogos (1,6). 

Un comité de expertos, ha propuesto que el diagnóstico de ERC debe ser 

establecido por la presencia de los siguientes criterios: (14,15) 

a. Daño renal: Anormalidades histopatológicas o alteraciones en las pruebas de 

sangre u orina o en los estudios de imagen, por 3 meses o más, con o sin 

disminución de la filtración glomerular.  

b. ERC: Filtración glomerular (FG) menor de 60 ml/min/1,73m2 de superficie 

corporal, por tres meses o más, con o sin daño renal. (11) 

Para estimar el nivel del filtrado glomerular se sugiere el uso de formulas que 

toman en cuenta la concentración de creatinina sérica (Cr) y otras variables 

como edad, sexo, raza, y peso (14). Se recomienda las siguientes ecuaciones: 

Cockcroft-Gault: (12) 

Depuración Cr (ml/min/1,73m2) = (140 – edad) x peso x 0,85 si es (mujer)/ 0,82 

x Cr sérica (micromoles/litro).  

Cr se refiere al aclaración de creatinina expresado en mg/dl.  



Modificación de la dieta en la enfermedad renal (modification of diet in renal 

disease o MDRD): (13) 

Filtración glomerular (ml/min/1,73m2) = 

186 x (Cr) –1,154 x (edad) –0,203 x (0,742 si es mujer) x (1,21 si es de raza 

negra).  

La ERC se clasifica en cinco estadios, según el valor del filtrado glomerular 

(FG) (14,15). 

Estadios de la Enfermedad Renal Crónica. 

Estadio   Descripción      Filtrado glomerular 

• I   Daño renal con FG elevada o normal   > 90 mL/min. 

• II  Daño renal con disminución leve de FG   60-89 mL/min. 

• III  Disminución moderada de FG    30-59 mL/min. 

• IV  Disminución severa de FG     15-29 mL/min. 

• V  Insuficiencia renal      <15 mL/min. 

Es conveniente aclarar que el estadio V es definido cuando el FG está por 

debajo de 15 ml/min, pero en ocasiones los pacientes pueden iniciar diálisis con 

un FG por encima de este valor y clasifican en este estadio, por ejemplo 

generalmente los pacientes diabéticos inician diálisis más tempranamente 

cuando el FG está alrededor de 20 ml/min. Esta clasificación es útil para 

determinar el grado de severidad del daño del riñón, definir las acciones de 

intervención apropiadas para cada estadio y evaluar la efectividad de las 

mismas y además para evaluar la progresión de la enfermedad. (14,15) 

Entre el 60 – 75% de los pacientes con insuficiencia renal crónica las causas 

principales son: (16) 

• Enfermedad renal diabética (40-45%). 

• Nefropatía hipertensiva (20-30%). 



• Enfermedades glomerulares primarias y secundarias. 

• Riñones poliquísticos. 

• Uropatías obstructivas. 

El despistaje de la ERC debe hacerse en poblaciones de riesgo como los 

diabéticos, hipertensos, obesos, dislipidémicos, personas con antecedente 

familiar de nefropatía y consumidores de antinflamatorios no esteroideos. En 

estos pacientes se deberá evaluar la presencia de marcadores de daño renal y 

controlar la enfermedad de fondo (14,16). 

La hipertensión arterial se asocia a mayor riesgo de daño renal, elevaciones 

modestas incrementan el riesgo cardiovascular, independientemente de la 

presencia de otros factores.  

El control de la hipertensión, constituye la base del manejo terapéutico de la 

ERC y es la medida de mayor impacto en la progresión de la enfermedad. El 

objetivo es lograr niveles óptimos, inferiores a 130/80 mm Hg. Se requieren dos 

o más drogas para alcanzar las metas sugeridas; no debe faltar los inhibidores 

de la enzima convertidora de angiotensina (IECA) o los antagonistas del 

receptor de angiotensina (ARA II). A estas drogas se adicionarán diuréticos (de 

preferencia los de asa si la función renal es menor de 30 ml/min), calcio 

antagonistas o betabloqueadores con la finalidad de alcanzar la presión arterial 

deseada (17). 

En pacientes obesos con proteinuria habitualmente se encuentra 

glomeruloesclerosis focal y segmentaria, y la mitad de estos desarrollan ERC. 

Ante un incremento del índice de masa corporal o diagnóstico de síndrome 



metabólico existe mayor riesgo de ERC. La indicación de bajar de peso debe 

estar incluida en las recomendaciones de prevención (19-23). 

El efecto de la restricción proteica en la progresión de la enfermedad renal 

permanece incierto pese a décadas de estudios clínicos y metanálisis. Sin 

embargo, se recomienda restricción proteica de 0,6 a 0,8/kg de peso corporal 

para pacientes con ERC (estadios III a V) con vigilancia del estado nutricional 

en forma periódica (24). 

La anemia es una complicación común de la ERC y poderoso predictor de 

complicaciones y muerte cardiovascular. Su corrección implica mejoría en la 

evolución tanto en pacientes con ERC estadio III-IV como en aquellos en diálisis 

(25). 

Estudios predialisis demuestran resultados cardiovasculares favorables al 

corregir la anemia; sin embargo, otras investigaciones no han demostrado que 

la corrección de la anemia disminuya la masa ventricular (26). 

Considerando la elevada prevalencia de ERC y los costos elevados del 

tratamiento, la temprana identificación permitirá disminuir la progresión de la 

enfermedad, mejorar la morbimortalidad y abaratar los costos del tratamiento. 

Está demostrado que los pacientes con ERC que ingresan a diálisis tienen 

menor mortalidad temprana y tardía si estos pacientes fueron referidos al 

nefrólogo cuatro a seis meses antes del ingreso a diálisis. Por tanto, se sugiere 

una derivación temprana al nefrólogo (27). 

La enfermedad cardiovascular es un desafío cuando coexiste con insuficiencia 

renal crónica (IRC), el 43,6% de todas las muertes en pacientes que presentan 

el estadio final de la insuficiencia renal son debidas a causas cardíacas (28). 



La muerte de causa cardiaca es diez a veinte veces más común en pacientes 

con IRC, que en la población general que no la padece, con una gran 

prevalencia de hipertrofia ventricular izquierda (HVI) y enfermedad arterial 

coronaria, 75% y 40% respectivamente (7,27). 

Una elevación en la creatinina sérica o una disminución en el aclaramiento de 

creatinina en pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva (ICC) 

descompensada aguda está asociada a un peor pronóstico con mayor 

mortalidad cardiovascular, independientemente de otros factores de riesgo. 

Este incremento de la mortalidad es aún mayor si está acompañado de oliguria, 

edemas, hiponatremia o refractariedad al tratamiento diurético (28). 

Entre los pacientes con insuficiencia cardiaca (IC), varios son los hallazgos 

clínicos comunes a los que se desarrollan en la insuficiencia renal (IR): mayor 

edad, disfunción renal previa, diabetes e hipertensión arterial (HTA), y a su vez 

el decremento de la función renal genera una serie de cambios que incluyen 

fibrinólisis, disfunción endotelial, anemia, proteinuria, alteración del balance 

calcio-fósforo, sistema renina angiotensina aldosterona (SRAA), y arritmias. La 

IC, en adición a la IR, sorpresivamente no sólo es frecuente en pacientes con 

disfunción sistólica, el 37 al 55% tienen fracción de eyección (FE) ≥ al 40%, 

motivo por el cual no parece estar caracterizada por “bajo gasto cardíaco”, ya 

que una proporción de estos pacientes se presentan hipertensos y en contraste 

se hallaron signos de empeoramiento de la IR (retención de H2O y Na+) 

taquipnea, ingurgitación yugular (29). 

El síndrome cardiorrenal (SCR) es una situación que afecta ambos órganos en 

que se potencian sus efectos deletéreos, de forma que el daño renal y el 



miocárdico progresan de forma acelerada y retroalimentándose. Al dañarse el 

corazón y los riñones se dificulta enormemente su manejo (6,30). 

En la fase avanzada de SCR aparece sobrehidratación y resistencia a 

diuréticos. Muchos de los fármacos para la IC actúan a través del riñón, por lo 

que son frecuentes los efectos secundarios renales. Debe recordarse que la 

protección cardiaca debe predominar sobre la renoprotección, ya que 

disponemos de técnicas de sustitución para el riñón (TRS), mientras que sólo 

el trasplante cardíaco puede suplir el fallo completo de ese órgano. La falta de 

intervención decidida, por miedo a los efectos secundarios puede llevar a la 

muerte del paciente con IC. El deterioro de función renal es frecuente en la 

descompensación de la IC y tiene un valor pronóstico. Un aumento de 0,3 

mg/dl de Cr en ingresados por IC se da en un tercio de los pacientes y tiene un 

valor predictivo de mortalidad a corto y largo plazo. Predice mortalidad en el 

ingreso con una sensibilidad del 65% y una especificidad del 81%, prolonga la 

estancia en 2,3 días y aumenta el riesgo muerte a los seis meses en un 67% 

(6,30-32). 

El termino “cardiorrenal” ha sido utilizado en la literatura medica para describir 

la conexión hemodinámica y neurohormonal que existe entre el corazón y 

riñón. Richard Bright describió que “los pacientes que morían con riñones 

contraídos, a menudo tenían un pulso fuerte e hipertrofia cardiaca” (30-33). 

En la actualidad se conoce que el corazón y el riñón realizan un trabajo 

sincrónico para mantener la presión arterial y el volumen plasmático; este 

trabajo es modulado a través de la activación del sistema renina angiotensina 

(SRA) aldosterona, péptidos natriuréticos y vasopresina. Investigaciones más 



recientes han demostrado que además de la actividad sistémica del SRA, existe 

una actividad tisular de este sistema en cerebro, corazón, vasos periféricos y 

riñón, a la que se denomina autocrina, paracrina o intracrina, según la acción 

ocurra sobre el receptor de la misma célula, en células adyacentes o dentro de 

la misma célula respectivamente . Si una enfermedad daña al corazón o al 

riñón, se inducirá una activación excesiva e inapropiada de todas estas 

sustancias, tanto a nivel sistémico como a nivel local, lo que determinará tanto 

la progresión de la enfermedad, como la inducción de daño en el otro órgano (5, 

33,34). 

En años recientes, el “síndrome cardiorenal” (SCR), ha sido definido de las 

siguientes maneras: la coexistencia de insuficiencia cardiaca (IC) severa y 

disfunción renal; la elevación de la creatinina (0,3 mg/dl) en pacientes con 

enfermedad cardiaca; un estado en el que la terapia para aliviar los síntomas de 

la IC está limitada por un empeoramiento de la función renal. Sin embargo estas 

definiciones no consideran la naturaleza bidireccional de las relaciones entre 

corazón y riñón, por lo que un grupo de expertos ha sugerido la siguiente 

definición general: “El SCR es un desorden fisiopatológico del corazón y del 

riñón, en el que, la disfunción aguda o crónica de un órgano induce la disfunción 

del otro”; en forma más específica se denominara SCR si el daño se inició en el 

corazón y síndrome renocardiaco si el daño se inició en el riñón (33,34). 

El potasio es el catión más abundante del líquido intracelular y juega un papel 

muy importante en un gran número de funciones celulares. Una concentración 

intracelular del potasio elevada y una concentración débil del mismo en el 

líquido extracelular son esenciales en las numerosas propiedades eléctricas de 



las membranas celulares tanto en los tejidos excitables (nervios, músculos) 

como no excitables (epitelio). Las concentraciones intra y extracelulares de 

potasio quedan normalmente constantes en límites estrechos a pesar de las 

grandes variaciones en el aporte. Una concentración intracelular de potasio 

elevada es necesaria en el crecimiento celular normal, en la división celular, en 

la síntesis de las proteínas celulares y del ADN, en la regulación del volumen 

celular y en el estado ácido base intracelular. Las variaciones del potasio 

intracelular modifican el pH intracelular y afectan, indirectamente, los procesos 

metabólicos modificando la actividad de numerosas enzimas (35). 

Dos mecanismos reguladores mantienen la homeostasis del potasio. El primero 

controla la redistribución del potasio entre los diferentes compartimentos 

líquidos del organismo. Un segundo conjunto controla el balance externo del 

potasio y mantiene constante el contenido de potasio de todo el organismo, 

ajustando las salidas renales e intestinales del potasio a un valor idéntico a las 

entradas alimentarías. La mayor parte del potasio del organismo (98%) está 

situado en el interior de las células, esencialmente en los músculos, el hígado, 

el hueso y los electrolitos. Solo el 2% del potasio están presentes en el líquido 

extracelular. La concentración del potasio en las células, es, a menudo, superior 

a 120 mmol/l mientras que la concentración extracelular varia entre el 3,5 y 4,5 

mmol/l (35,36). 

Para mantener constante el contenido del potasio en el organismo es necesario 

que la excreción sea igual a los aportes. La principal vía de entrada del potasio, 

la absorción intestinal, no está sujeta a una regulación específica y la totalidad 

del potasio ingerido se absorbe. La excreción del potasio se efectúa 



esencialmente por los riñones que excretan del 90 al 95% del potasio ingerido. 

Los mecanismos renales, principalmente localizados en el túbulo distal y en el 

canal colector, juegan un papel clave en la regulación del balance del potasio y 

en los ajustes a las variaciones de los aportes (36). 

La hiperpotasemia (cifras de potasio en sangre de más de 5,5 mmol/L), con o 

sin alteración de la función renal, es frecuente y puede dar lugar a 

complicaciones graves, como parálisis, arritmias y paro cardiaco. Se ha descrito 

en un 1 a 10% de los pacientes ingresados y es uno de los principales efectos 

adversos de medicamentos en pacientes hospitalizados. Además, puede pasar 

desapercibida y puede ocasionar paro cardiaco sin síntomas previos (37,38). 

Etiología de las hiperpotasemias.  

Seudohiperpotasemias. 

Una seudohiperpotasemia, o falsa hiperpotasemia, es debida a la liberación del 

potasio por los hematíes, los leucocitos, o las plaquetas durante la formación 

del coágulo en el tubo de extracción sanguíneo. Este fenómeno se produce in 

vitro cuando existe una hiperleucocitosis importante (superior a 100. 000/mm3), 

o una trombocitosis (del orden de 106 /mm3). Las plaquetas y los glóbulos 

blancos aumentan la potasemia de 1 a 1,5 mmol/l aproximadamente durante la 

coagulación. Una seudohiperpotasemia puede ser secundaria a una hemólisis 

si la extracción sanguínea por la utilización de un compresor demasiado 

ajustado con una contracción repetida y excesiva del brazo, o cuando hay una 

agitación excesivamente brutal y prolongada del tubo sanguíneo. En estas 

condiciones la potasemia debe ser verificada con una extracción sanguínea en 

un tubo seco (coagulado) sin la utilización de un compresor (extracción arterial) 



en caso de dificultad en el abordaje venoso o en un tubo heparinizado (no 

coagulado). Una liberación excesiva del potasio secundario a una 

permeabilidad de la membrana anormal de los hematíes, de origen familiar, ha 

sido igualmente descrita como causa de seudohiperpotasemia, la 

hiperpotasemia verdadera no se constataría gracias a una excreción renal 

adaptada al exceso de potasio liberado. (38) 

Exceso de aporte de potasio. 

Exceso de aporte de origen exógeno. 

Una hiperpotasemia puede sobrevenir después de la administración masiva por 

vía oral de potasio (superior a 2,5 mmol/Kg) o por vía venosa (superior a 40 

mmol/hora). Una hiperpotasemia peligrosa puede sobrevenir si el aporte de 

potasio por vía oral o intravenosa es superior a 100 mmol al menos en una 

hora. Esta hiperpotasemia aguda puede ser evitada, si la función renal es 

normal, limitando la velocidad de administración a 20 mol/hora. Así, fuera de 

una sobrecarga masiva y brutal del potasio, 70-90% del potasio penetrado en el 

medio intracelular en 15 a 30 minutos, va seguido de una elevación de la 

kaliuresis (35,36). 

Las hiperpotasemias iatrogénicas han sido descritas entre los pacientes 

consumidores importantes de sal de régimen (conteniendo 10 a 13 mmol de 

potasio por gramo) o de productos dietéticos (leche de régimen) y entre el niño 

después de la administración intravenosa de bolos de penicilina potásica 

(conteniendo 1,7 mmol de potasio por millón de unidades) y después de 

exanguineo-transfusión con sangre total conservada (35,36).  

Exceso de aporte de origen endógeno.  



Una destrucción tisular aguda y masiva conlleva la liberación por las células de 

una cantidad importante de potasio hacia el medio extracelular. La 

concentración intracelular de potasio aproximadamente de 150 mmol/l es muy 

superior al plasma. Así una lisis aguda como la realizada en una rabdiomiolisis, 

las quemaduras extensas, un síndrome de aplastamiento de miembros, una 

hemólisis masiva, un síndrome de lisis tumoral en el curso de una quimioterapia 

anticancerosa y una hemorragia digestiva severa pueden ser responsables de 

una hiperpotasemia amenazando el pronóstico vital, así como las posibilidades 

de excreción renal son reducidas por la instalación concomitante de una ERC 

aguda como por ejemplo cuando hay una rabdomiolisis o una hemólisis. Sin 

embargo, como en los aportes excesivos de potasio de origen exógeno, si la 

función renal está conservada, la liberación celular de potasio es raramente 

responsable de una hiperpotasemia amenazante (35,36).  

Redistribución transcelular del potasio (35, 36) 

La acidosis. 

Está establecido que la acidosis aguda es responsable de una hiperpotasemia 

por transferir potasio del medio intracelular hacia el medio extracelular, los 

hidrogeniones penetran en la célula para ser tamponados, este intercambio 

permite conservar la electroneutralidad. En efecto, la acidosis respiratoria es 

responsable de una elevación moderada de la potasemia (0,1 a 0,4 mmol/l) 

mientras que la acidosis metabólica eleva la potasemia de 0,5 a 1,2 mmol/l. En 

la acidosis metabólica, la naturaleza del anión que acompaña al ión hidrógeno 

permite distinguir dos tipos de acidosis: la acidosis mineral y la acidosis 

orgánica. Los ácidos minerales tales como el ClH y el NH4Cl, excepcionalmente 



son responsables de la acidosis en clínica humana. El anión del ácido mineral, 

el anión Cl (anión extracelular obligatorio) no penetra en la célula, y cada ión 

hidrógeno que penetra en la célula es intercambiado contra un ión potasio que 

pasa del medio extracelular, lo que mantiene la electroneutralidad. Contrario a 

esto, los ácidos orgánicos tales como el ácido láctico, el ácido hidroxibutírico, el 

ácido fórmico, el ácido oxálico no son responsables de una variación de la 

potasemia. El anión orgánico y el ión hidrógeno que le acompaña no participan 

sea formando directamente en el medio intracelular, sea penetrando junto en la 

célula, del movimiento de potasio transmembranal (35,36). 

 

 

 

El ejercicio muscular. 

El ejercicio muscular intenso y prolongado puede acompañarse de una 

elevación de la potasemia, secundaria a una liberación de potasio por las 

células musculares contracturadas. La concentración de potasio arterial en el 

sujeto normal con el esfuerzo se eleva 2 mmol por minuto, estas modificaciones 

electrocardiográficas pueden apreciarse. Además en el curso de un esfuerzo, la 

elevación de la potasemia es significativamente más importante en el sujeto 

tratado con betabloqueantes o alfa-agonistas que en los sujetos no tratados.  

Fisiológicamente, el ejercicio intenso conlleva una liberación intensa de 

glucagón y una inhibición de la secreción de insulina, que son responsables de 

una hiperglicemia con hiperpotasemia. Cuando el ejercicio muscular está 

terminado, la secreción de insulina reaparece con la normalización de la 



glucemia y de la potasemia. Estos efectos hormonales parecen secundarios a la 

secreción de catecolaminas provocados por el ejercicio físico. La toma de 

betabloqueantes, justo antes del inicio del ejercicio físico, conlleva una 

hiperpotasemia significativa. En efecto, la inhibición del sistema beta-

adrenérgico disminuye la penetración intracelular de potasio, mientras que el 

efecto alfa-adrenérgico, estimulado por el ejercicio físico, favorece la 

transferencia extracelular del potasio (35-38). 

Diabetes mellitus 

La insulina juega un importante papel en el mantenimiento de una distribución 

normal de potasio en el medio intra y extracelular. Una hiperpotasemia puede 

sobrevenir en el curso de una diabetes insulinopriva no tratada. Pero en la 

práctica clínica esta hiperpotasemia es raramente constatada debido a la 

cantidad de insulina necesaria para regular el paso del potasio del medio extra 

hacia el medio intracelular es relativamente débil. Sin embargo, en ciertas 

circunstancias patológicas, una hiperpotasemia amenazante puede sobrevenir. 

Este es el caso de los enfermos diabéticos tratados con medicamentos que 

disminuyen la penetración intracelular de potasio como la espironolactona, el 

triamtireno o el amiloride. Incluso los pacientes diabéticos con un 

hipoaldosteronismo pueden desarrollar una hiperpotasemia en el curso de una 

descompensación diabética por el déficit de insulina aguda o después de una 

sobrecarga de glucosa. En efecto, un hipertonicidad plasmática como la 

realizada con una hiperglicemia (o la perfusión de manitol), es responsable de 

una transferencia del potasio del sector intra hacia el sector extracelular incluso 

al mismo tiempo que las transferencias osmóticas del agua. En el sujeto normal, 



la hiperglicemia provoca un aumento de la secreción de insulina permitiendo el 

paso de potasio hacia el sector intracelular. Además, en caso de hipo-

aldosteronismo, el riesgo de hiperpotasemia es mayor por el hecho de la 

ausencia de secreción de la aldosterona (estimulada normalmente por el 

aumento de la potasemia) que no permite más la penetración intracelular de 

potasio por la estimulación de la bomba Na/K ATPasa dependiente (35-36). 

Medicamentos e intoxicaciones.  

Numerosos medicamentos pueden ser responsables de una hiperpotasemia de 

origen celular. Los betabloqueantes, por la acción antagonista sobre los 

receptores específicos celulares del tipo beta-adrenérgico, disminuyen la 

tolerancia a una carga potásica, independientemente de la actividad de la 

renina, de la secreción de la aldosterona y de la insulina. Sin embargo los 

betabloqueantes, como el propanolol, no provocan más que una elevación 

moderada de la concentración plasmática del potasio en el sujeto normal, pero 

favorece la hiperpotasemia en caso de alteración de la función renal. Las 

intoxicaciones agudas por beta-bloqueantes con una hiperpotasemia es algo 

excepcional (39-41). 

La intoxicación digitálica, por la inhibición de la bomba Na/K ATPasa a nivel de 

todos los tejidos del organismo, puede estar complicado con una 

hiperpotasemia. El potasio extracelular se eleva creando una disminución del 

potencial de membrana, a nivel cardiaco responsable de arritmias. La 

instalación de esta hiperpotasemia aumenta por un deterioro de la función renal 

preexistente o secundaria a la hipotensión debido a la intoxicación. Una 



hiperpotasemia aguda de 13,5 mmol/l después de la inyección intravenosa 

voluntaria de 200 mg de digoxina ha podido ser constatada (42). 

Disminución de las capacidades de excreción renal del potasio.  

La insuficiencia renal aguda. (IRA). 

La enfermedad renal aguda oligoanúrica es responsable de una hiperpotasemia 

que puede rápidamente poner en juego el pronóstico vital.  

Los elementos que concurren en la instalación de una hiperpotasemia en la IRA 

son: una disminución, al nivel del túbulo distal del volumen urinario y del sodio 

excretado; una disminución de la filtración glomerular inferior a 10 ml/por 

minuto; la causa de la IRA juega igualmente un papel; en efecto, una necrosis 

tubular o una nefritis intersticial aguda son responsables de lesiones del túbulo 

distal y del túbulo colector lugar de la excreción urinaria de potasio; la velocidad 

en la instalación de la IRA que, si es rápida, no permite a los mecanismos 

extrarrenales de luchar contra la hiperpotasemia; en fin, una carga de potasio 

aumentada unida a la causa de IRA aguda participa de la instalación de una 

hiperpotasemia amenazante: rabdomiolisis, hemólisis, quemaduras extensas, 

hemorragia digestiva. En estas condiciones, la hiperpotasemia se instala en 

algunas horas después del inicio de la oliguria y viene a ser una urgencia 

extrema. Por contra, la potasemia no se eleva más que moderadamente (0,5 

mmol/l y por día) sino existe un factor responsable de un hipercatabolismo o si 

la diuresis queda conservada (35-38). 

La enfermedad renal crónica (ERC)  

En el curso de la ERC estable, la potasemia queda habitualmente inferior a 5 

mmol/l en razón de una adaptación renal y digestiva. La excreción digestiva de 



potasio por el colon que puede llegar hasta el 30% de los aportes permite limitar 

la carga potásica del organismo. A nivel renal, la excreción urinaria de potasio 

por las nefronas funcionales restantes están aumentadas, y esto, tanto si la 

filtración glomerular es de 15 ml/min y si los débitos urinarios y del sodio 

excretado a nivel del túbulo distal son mantenidos. El aumento de la actividad 

de la bomba Na/K ATPasa, así como la secreción de la aldosterona juegan 

igualmente un papel importante en esta regulación. Así, que la potasemia esta 

habitualmente en los límites de la normalidad en la ERC. Sin embargo, entre 

ciertos pacientes, una hiperpotasemia significativa puede aparecer con la 

ausencia de un aumento de los aportes o de un hipercatabolismo. Si se trata de 

enfermedades donde existe una nefritis intersticial o una nefropatía diabética 

donde la potasemia se eleva muy precozmente en la evolución de la 

enfermedad renal. Estas hiperpotasemias están asociadas a un 

hipoaldosteronismo con hiporreninemia. Fuera de estos casos particulares, la 

llegada de una hiperpotasemia en un paciente que haya tenido una ERC debe 

llevar a la búsqueda de un factor favorecedor, tal que una alimentación rica en 

potasio, la utilización de sales de régimen, la toma de diuréticos ahorradores de 

potasio, una deshidratación extracelular aguda favorecida, entre otros, por un 

régimen pobre en sodio o una geofagia (ingestión de arcilla) (35-38). 

Afectación del eje renina-aldosterona. 

La enfermedad de Addison. 

El déficit de la secreción de cortisol y de aldosterona es responsable de una 

hiperpotasemia de origen renal y de una natriuresis aumentada. Esta pérdida de 

sodio urinario entraña una deshidratación extracelular con hiponatremia. Esta 



hiponatremia muestra un déficit de sodio pero igualmente de una hipersecreción 

de hormona antidiurética debido a la hipovolemia. La hiperpotasemia (5,5 mmol 

a 6 mmol/l) no se observa más que entre el 64% de los pacientes. La 

aldosterona tiene un poder kaliurético mucho más importante que el cortisol, lo 

que explica la ausencia de hiperpotasemia cuando la insuficiencia cortico-

suprarrenal es parcial. Además, si el aporte oral cotidiano de sodio está 

conservado entre los pacientes, un débito de líquido tubular y un débito de 

sodio suficientes en la salida distal de la nefrona entraña una excreción de 

potasio urinario permitiendo mantener un objetivo de potasio equilibrado.  

Déficit enzimático. 

Un hipo-aldosteronismo por déficit enzimático; se acompaña a veces de una 

hiperpotasemia. Este síndrome observado en el niño se asocia a una pérdida 

de sodio renal con hipovolemia, una hiperpotasemia con acidosis metabólica, 

una virilización y un retraso del crecimiento (38). 

Síndrome de hipo-aldosteronismo con hiporreninemia.  

Hipo-aldosteronismo adquirido con una hiporreninemia. Este síndrome asociado 

a una hiperpotasemia (asintomática en el 75% de los casos), una acidosis 

hiperclorémica, una pérdida de sodio urinario favorecido por un régimen pobre 

en sal (pero una retención hidrosodada con hipertensión arterial se observa a 

menudo), una ERC moderada (con un débito de filtración glomerular superior a 

20 ml/min es insuficiente para explicar la hiperpotasemia). Las concentraciones 

plasmáticas de renina y de aldosterona están habitualmente disminuidas. La 

actividad de renina plasmática no es estimulable por el ortostatismo, la 

restricción sodada o los diuréticos. La función cortico-suprarrenal es por ello 



normal con una respuesta adaptada al cortisol después de la inyección de 

ACTH. El mecanismo de este síndrome no está claramente establecido. El 

hipoaldosteronismo será secundario a una hiporreninemia (35-38). 

Las causas renales del síndrome de hipoaldosteronismo con hiporreninemia 

son la nefropatía diabética el más frecuente, la nefropatía intersticial, la 

glomerulonefritis, la uropatía obstructiva y la drepanocitosis.  

Síndrome de hipoaldosteronismo inducido por los medicamentos.  

Los betabloqueantes por su efecto inhibidor de la actividad de la renina 

plasmática y secundariamente a la secreción de aldosterona podrían ser 

responsables de una hiperpotasemia; en la práctica escasamente descrita. 

Parecería que el efecto de la hiperpotasemia sector intracelular del potasio por 

su acción sobre los receptores betaadrenérgicos. Los inhibidores de la enzima 

convertidora como el captopril o el enalapril bloquean la conversión de la 

angiotensina I en angiotensina II lo que tiene aparejado una disminución de la 

secreción de la aldosterona, con aumento de la actividad de la renina 

plasmática. El riesgo de hiperpotasemia es importante entre los pacientes ante 

una reducción de la función renal preexistente, o provocando por un régimen 

pobre en sodio, una deshidratación aguda (diarrea) o una hipovolemia eficaz 

como en la insuficiencia cardiaca tratada o con el uso de los inhibidores de la 

enzima convertidora (35-38).  

Los antinflamatorios no esteroideos como la indometacina, el ibuprofeno o el 

piroxicam pueden provocar una hiperpotasemia por la inhibición de la síntesis 

de las prostaglandinas que provoca un hipoaldosteronismo con hiporreninemia 

iatrogénica. Este síndrome es reversible con la suspensión del medicamento. El 



riesgo de hiperpotasemia es más importante si ya existe una ERC preexistente, 

una diabetes, o la toma de medicación favoreciendo una Hiperpotasemia (35-

38). 

 

 

Uropatía obstructiva. 

Es responsable de un defecto de excreción renal del potasio con 

hiperpotasemia y acidosis metabólica hiperclorémica (35 -38). 

Inhibición de la secreción tubular renal del potasio. 

Las causas de la inhibición de la excreción tubular del potasio agrupan a los 

efectos directos o secundarios de los medicamentos. La aparición de la 

hiperpotasemia está a menudo asociada a factores favorecedores tales como la 

ERC moderada, una hipovolemia o aportes de potasio inapropiado (35-39). 

Diuréticos ahorradores de potasio 

La espironolactona inhibe la acción de la aldosterona a nivel renal. El amiloride 

y el triamterene bloquean la reabsorción del sodio a nivel del túbulo distal y del 

tubo colector, reduce la negatividad intraluminal responsable de una 

disminución de la excreción de potasio (40). 

En la década de los noventa numerosos ensayos clínicos mostraron la eficacia 

de los fármacos inhibidores del sistema de la renina-angiotensina-aldosterona 

[IECA, antagonistas de la angiotensina II (ARAII) y diuréticos antagonistas de la 

aldosterona, y de los bloqueadores adrenérgicos, solos o combinados, en el 

tratamiento de la insuficiencia cardiaca. Estos avances han motivado un fuerte 

aumento de la prescripción de los fármacos citados. En los ensayos clínicos la 



incidencia de hiperpotasemia causada por estos fármacos ha sido en general 

relativamente baja. Sin embargo, en la práctica clínica real, en la que los 

pacientes tratados son mas heterogéneos y el seguimiento clínico suele ser 

menos riguroso, se ha documentado un riesgo importante de hiperpotasemia 

(43). 

Los resultados del ensayo clínico RALES (Randomized Aldactone Evaluation 

Study) mostraron que en pacientes con insuficiencia cardiaca moderada a grave 

tratados con IECA, la adición de espironolactona a dosis bajas (25 mg al día) 

reduce la mortalidad y la frecuencia de ingresos por empeoramiento de la 

enfermedad; además, mejora los síntomas. Tras su publicación, hace 10 años, 

la prescripción de espironolactona aumentó considerablemente y de manera 

paralela han aumentado los casos de hiperpotasemia atendidos en servicios de 

urgencias. Estos datos pusieron de manifiesto las diferencias entre los 

pacientes incluidos en los ensayos clínicos y los de la práctica habitual. De 

hecho, en diferentes cohortes de pacientes con insuficiencia cardiaca tratados 

con espironolactona, se ha visto que la incidencia de hiperpotasemia y de ERC 

es mas elevada de lo que se había observado en el ensayo En varios estudios 

clínicos se ha visto que el bloqueo del sistema renina-angiotensina con un IECA 

o un ARA II reduce la morbididad cardiovascular en pacientes con hipertensión 

arterial, insuficiencia cardiaca, tras un infarto de miocardio y en pacientes con 

riesgo cardiovascular elevado sin insuficiencia cardiaca. También puede 

enlentecer la progresión de la neuropatía diabética y por otras causas. Los 

datos referentes a los IECA son más sólidos que los referentes a los ARA II, los 

cuales no se han mostrado más eficaces que los IECA. Los resultados de 



estudios recientes no justifican la sustitución de un IECA por un ARA II, ni 

tampoco añadir este ultimo a un IECA; si el IECA es bien tolerado. Para los 

pacientes que no toleran el IECA, los ARA II pueden ser una alternativa, pero 

quizás menos eficaz (11,44). 

La hiperpotasemia por fármacos inhibidores del sistema renina-angiotensina-

aldosterona es mas frecuente y grave de lo que se había estimado inicialmente. 

En una serie de pacientes ingresados con hiperpotasemia, el tratamiento 

farmacológico se consideró responsable de un 63% de los casos. Se ha 

descrito que en atención primaria un 10% de los pacientes presentan 

hiperpotasemia durante el primer año de tratamiento con un IECA o un ARA II. 

Además, estos fármacos serian responsables de un 10 a 38% de los ingresos 

hospitalarios por hiperpotasemia (45). 

En diferentes estudios se han identificado varios factores de riesgo de 

hiperpotasemia en pacientes tratados con inhibidores del sistema renina 

angiotensina-aldosterona. El riesgo es especialmente elevado en pacientes con 

ERC, los de edad avanzada y los diabéticos. Sin embargo, en pacientes no 

diabéticos con nefropatía hipertensiva tratados con IECA, el riesgo de 

hiperpotasemia es bajo. También aumenta el riesgo en caso de 

descompensación de una insuficiencia cardiaca, en situaciones de hipovolemia, 

y en los pacientes tratados con otros fármacos que pueden aumentar las 

concentraciones de potasio, como los bloqueadores beta-adrenérgicos o los 

MAINE, entre otros. El cuadro se desarrolla con mayor rapidez en pacientes con 

dos o más factores, y depende en gran parte del nivel preexistente de potasio 

en suero (6). 



Los resultados de numerosos estudios en pacientes ingresados confirman la 

elevada frecuencia de hiperpotasemia grave de causa farmacológica.  

En la mayoría de los casos se identificaron factores contributivos que habían 

favorecido la aparición del cuadro, como ERC, diabetes o deshidratación. Casi 

en la mitad de los casos la hiperpotasemia había sido provocada o agravada 

por la toma de por lo menos un fármaco. Los fármacos implicados con mayor 

frecuencia fueron un IECA o un ARA II (en más de un 60% de los casos), la 

espironolactona (40%) o la combinación de los dos; más de un 20% de los 

pacientes recibía un suplemento de potasio.  

Factores de riesgo de hiperpotasemia en pacientes tratados con inhibidores del 

sistema renina-angiotensina-aldosterona (46). 

• Edad avanzada (>75 años).  

• ERC crónica (creatinina ≥ 2 mg/dl).  

• Diabetes mellitus.  

• Descompensación de una insuficiencia cardiaca congestiva.  

• Hipovolemia.  

• Enfermedad tubulointersticial renal aguda o crónica (nefropatia diabética, 

trasplante renal, lupus eritematoso sistémico, amiloidosis, anemia 

drepanocítica, obstrucción de vías urinarias).  

• Potasio ≥ 5 mmol/l.  

 

 

 

• Fármacos: 



• Dosis altas de IECA o ARA II, o la combinación de ambos tipos de 

fármacos.  

• Espironolactona junto con los anteriores en pacientes con insuficiencia 

cardiaca.  

• MAINE (incluidos los inhibidores selectivos de la COX-2), bloqueadores 

beta-adrenérgicos, digoxina, inmunosupresores (Ciclosporina, tacrolimo), 

heparina, antifúngicos imidazolicos, diuréticos ahorradores de potasio 

(espironolactona, eplerenona, amilorida, triamtereno), trimetoprim, 

pentamidina.  

• Suplementos de potasio: 

• Sustitutos de la sal (que contienen potasio).  

Los resultados de un estudio retrospectivo reciente confirman que la ERC 

incrementa el riesgo de hiperpotasemia, y que esta aumenta la mortalidad. En 

un estudio en más de 245 000 personas de edad avanzada, los principales 

predictores de hiperpotasemia fueron la presencia de IRC y el tratamiento con 

IECA o con ARA II.  Tanto en los pacientes con IRC como en sobre todo si la 

tasa de filtrado glomerular inicial y los que no la presentaban, la hiperpotasemia 

se asocio a más mortalidad.  La vigilancia estrecha de los niveles sericos de 

potasio en los pacientes con factores de riesgo de hiperpotasemia puede 

reducir su incidencia, así como sus complicaciones (46). 



CAPITULO II. Diseño teórico y metodológico. 

Se realizó un estudio longitudinal descriptivo que tiene como horizonte temporal 

un periodo de 24 meses. El universo de estudio abarcó 220 pacientes mayores 

de 18 años que por primera ocasión acuden a consulta de Nefrología en el 

Hospital Roberto Rodríguez Fernández, de Morón entre el 3 de enero 2006 a 30 

de junio 2007 y del 3 de enero a 30 junio 2010. 

La muestra quedó conformada por 73 pacientes que cumplieron los criterios de 

inclusión. 

 

Criterios de inclusión: 

 Pacientes de 18 años o más de ambos sexos.  

 Pacientes que acudieron por primera vez a consulta especializada de 

Nefrología procedentes de otras especialidades médicas.  

 Pacientes que accedieron a participar en el estudio. 

 Pacientes con diagnóstico de enfermedad renal crónica.  

 Pacientes que cumplían tratamiento indicado por su médico de asistencia  

 Los medicamentos indicados son medicamentos disponibles en la red 

nacional de medicamentos.  

  Estar plasmado en el expediente clínico o en la hoja resumen enviada 

para la consulta de Nefrología el plan terapéutico que cumple el paciente 

(medicamentos, dosis, intervalos, etc.) 

 

 

Criterios de exclusión: 



 Pacientes que se negaran a participar en el estudio.  

 Pacientes menores de 18 años. 

 Descompensación aguda de insuficiencia cardiaca, diabetes mellitus, 

emergencia hipertensiva, sepsis a cualquier nivel o uso de 

aminoglucósidos (amikacina, kanamicina, gentamicina) o desequilibrios 

hidroelectrolíticos severos en los tres meses previos a la consulta.  

 Pacientes que practican automedicación.  

 Pacientes tratados con uno o más medicamentos no disponibles en la 

red nacional de medicamentos. 

 

Objeto de estudio: Enfermedad renal crónica. 

 

Campo de acción: Uso adecuado de medicamentos para evitar hiperpotasemia 

secundaria a fármacos. 

La metodología de la investigación, empleada, se enmarcó en los métodos y 

técnicas, basados en el método materialista dialéctico, durante la realización de 

la misma se tuvieron en cuenta las tareas y objetivos propuestos 

 

Métodos teóricos.   

- Análisis – síntesis.  Permitió penetrar en lo fundamental de la observación, 

separar lo esencial de lo secundario, determinar la importancia a partir de la 

bibliografía revisada y extraer lo necesario para la solución del problema.  

- Análisis histórico – lógico.  Tiene la finalidad de poder estudiar la trayectoria 

real de los fenómenos y acontecimientos en el decursar de la historia, por lo 



que se emplea para indagar sobre la Enfermedad Renal Crónica e 

hiperpotasemia. 

- Inducción – deducción.  Se establecen generalizaciones que confirman 

empíricamente la hipótesis. 

-  Hipotético – deductivo. Deduce una hipótesis como respuesta al problema. 

 

Métodos empíricos.  

Se utilizó para conocer la realidad del proceso de desarrollo de hiperpotasemia, 

en pacientes con ERC, diagnosticarla y poder aplicar una guía que logre 

resolver el objetivo de la investigación. 

 

Métodos estadísticos, se utiliza para comparar los datos obtenidos como 

resultado de la encuesta aplicada; el procesamiento se realizó en una 

computadora PENTIUM, utilizando el paquete SPSS para WINDOWS y se hizo 

la validación y revisión de la misma, se empleó la estadística descriptiva, con el 

uso de porcentaje y  media. Para el análisis de las diferentes variables se utilizó 

la prueba de Chi cuadrado o t de student de acuerdo a cada caso.  

 

Novedad científica. La investigación se enmarcó en una propuesta de guía 

práctica dirigida a realizar una evaluación integral de la prevención de 

hiperpotasemia grave en el paciente nefrópata.  

 



Contribución a la teoría. Contribuye a fomentar el conocimiento en el personal 

médico sobre la atención al paciente con enfermedad renal crónica e 

hiperpotasemia.  

 

Aportes social y económico: Desde el punto de vista social la investigación 

permite reinsertar al paciente renal en la sociedad al mejorar su estado general, 

exige a la sociedad nuevas perspectivas, ante la prolongación de la vida de 

estos enfermos. En lo económico posibilitará una disminución de los costos 

hospitalarios 

 

Utilidad práctica. Constituye una guía de prevención de hiperpotasemia en el 

paciente con enfermedad renal crónica.  

 

Aspectos bioéticos. Se tomaron en cuenta los aspectos de respeto a la persona, 

beneficencia, no maleficencia, justicia y autonomía  

 

Recolección de datos. 

Los datos para la investigación se tomaron de los expedientes clínicos, el 

resumen enviado por el médico de asistencia, el interrogatorio y los exámenes 

de laboratorio, llevando toda la información a una planilla formulario (Anexo 1), 

confeccionada según los objetivos propuestos por el investigador.  

 

Operacionalización y conceptualización de las variables. 



1. Edad: Variable cuantitativa continúa. Expresa el tiempo que ha vivido una 

persona. Se tomó en años y se agrupo en cuatro grupos.  

30 a 44 años. 

45 a 59 años. 

60 a 74 años. 

75 y más años. 

2.  Sexo: Variable cualitativa nominal dicotómica. Tiene condición femenina 

o masculina.  

3. Talla: Variable cuantitativa continua. Expresa la estatura de una persona. 

Se tomó en metros (m). Se utilizó un tallimetro de precisión, se mide al 

paciente de pie, descalzo, erguido, con los tobillos juntos, la espalda 

recta y la mirada en horizontal.  

4. Peso: Variable cuantitativa continúa. Se expresa en kilogramos utilizando 

equipo para pesaje debidamente calibrado. 

5. Índice de masa corporal: Variable cuantitativa continúa. Es el cociente 

entre el peso expresado en kilogramos y la talla expresada en metros al 

cuadrado (48). 

IMC = peso (kg)/talla2 (m).  

Escala para la interpretación.  

   Desnutrición    ≤ 18,4 

   Normal    18,5 a 24,9 

   Sobrepeso   ≥25  

 

6. Medicamentos que utiliza: Variable cualitativa nominal politómica. 



Se toman del expediente clínico del paciente o del resumen enviado a la 

consulta, según corresponda los medicamentos que son causa de 

hiperpotasemia en los pacientes con ERC o aquellos que pueden 

indirectamente agravar este cuadro. El uso del medicamento se 

considera adecuado o no basado en la dosis a utilizar, el intervalo entre 

las dosis y al estadio de ERC, para ello se toma como guía el Formulario 

Nacional de Medicamentos y la guía de fármacos e insuficiencia renal 

(49,50)). 

 Se consideran los siguientes fármacos responsables de 

hiperpotasemia:  

1. Inhibidores de la enzima convertidora de 

angiotensina (IECA): Enalapril, captopril.  

2. Betabloqueantes: Atenolol 

3. Diuréticos: Espironolactona 

 Otros fármacos de interés:  

1. Diuréticos: Hidroclorotiazida, clortalidona, furosemida 

2. Antidiabéticos orales: Glibenclamida, metformina.  

3. Insulina NPH. 

4. Cardiotónicos: Digoxina.  

5. Anticálcicos dihidropiridínicos:  Nifedipina.  

6. Anticálcicos no dihidropiridínicos: Verapamilo.  

7. Antinflamatorios no esteroideos. (MAINE): Ibuprofeno, 

indometacina y piroxican.  



7. Causas de Enfermedad renal crónica (ERC). Cualitativa nominal 

politómica. Se refiere a las causas asociadas al desarrollo de ERC. Incluye: 

 Diabetes mellitus. 

 Hipertensión arterial. 

 Glomerulopatía primaria. 

 Poliquistosis renal. 

 Uropatía obstructiva. 

 No filiada. 

8. Creatinina sérica: Variable Cuantitativa continúa. Se determina por 

reacción de Jaffe punto final Valor normal inferior a 132 micromoles/l  

9. Filtrado glomerular (FG). Variable Cuantitativa continúa. Expresa los 

mililitros (ml) de filtrado formados por todas las nefronas en un minuto (min). 

Se calcula por la formula de Cockcroft y Gault . (12, 51-54 ) 

FG (ml/min) = (140 – edad (años) Peso (KG) X 0,85 Si mujer o diabético 

   0,82 x cretinina sérica (micromol/l) 

Normal  Hombre 80 -120 ml/min 

   Mujer 75 – 115 ml/min.  

10 Enfermedad renal crónica: Filtración glomerular (FG) menor de 60 

ml/min/ 1,73m2 de superficie corporal, por tres meses o más, con o sin daño 

renal.  

 

Estadios (ERC: Cualitativa nominal politómica. 



Se considera las diferentes etapas por las que avanza la enfermedad. se 

Clasifica según el filtrado glomerular obtenido de la fórmula de Cockcroft y 

Gault de acuerdo a las guías K/DOQI(11-15,51, 52). 

 

Estadio   Descripción    Filtrado glomerular 

• I   Daño renal con FG elevada o normal   > 90 ml/min 

• II   Daño renal con disminución leve de FG  60-89 ml/min 

• III  Disminución moderada de FG    30-59 ml/min 

• IV  Disminución severa de FG    15-29 ml/min 

• V   Insuficiencia renal     <15 ml/min (o diálisis) 

 

11.  Enfermedad renal crónica oculta (ERO). Variable cualitativa nominal 

dicotómica. Se refiere a la situación donde coinciden una creatinina sérica 

normal y un filtrado bajo, clasificando en algún estadio de ERC (55). 

Escala: presente o ausente.  

12.  Potasio sérico. Cuantitativa continúa. Se determina por métodos 

automatizados específico para iones. Valor de referencia para adultos de 3,5 a 

5,5 mmol/l. Se toma como requerimientos pre analíticos no utilizar compresor, 

no abrir y cerrar el puño para ingurgitar el vaso, que sea una punción limpia y 

rápida, separa rápido el suero o plasma de las células. 

Hiperpotasemia: Elevación de los niveles de potasio superior a 5,5 mmol/l (38). 

 

 

El resultado se clasifica de la siguiente manera.  

Normal      Hasta 5,5 mmol/l 



Hiperpotasemia     Mayor o igual a 5,6 mmol/l 

13.  Factores de riesgo de hiperpotasemia. Cualitativa, nominal politómica. 

Incluye los eventos asociados a la probabilidad de desarrollar hiperpotasemia, su 

presencia o ausencia puede ser causa contribuyente a la aparición de 

hiperpotasemia en determinadas personas, en un momento dado (46). 

 Edad avanzada (>75 años) 

 ERC (creatinina ≥ 176,8 micromol/l).  

 Diabetes mellitus.  

 Obstruccion de vias urinarias. 

 Potasio ≥ 5 mmol/l. 

14.  Hematocrito. Cuantitativa continúa. Se define como la relación entre el 

volumen ocupado por los hematíes y el correspondiente a la sangre total.  

Valores normales en el adulto: 

Hombre 41 a 53 %.  

Mujer 37 a 45 %.  

Se consideró anemia, cifras por debajo de las establecidas como límite inferior 

normal según sexo.  



Esta investigación se realizó en cuatro etapas: 

Primera etapa.  

En la primera consulta del paciente. 

 Evaluar a todos los pacientes incluidos en el estudio.  

 Indicar exámenes complementarios: hemoglobina, creatinina, potasio. 

 Indagar sobre el uso de medicamentos que provocan o agravan 

cuadros de hiperpotasemia. 

 Revisión profunda del material bibliográfico.  

Segunda etapa.  

A los siete días de la primera consulta. 

 Chequeo de exámenes complementarios indicados en la visita anterior. 

 Calcular FG y determinar estadio de ERC. 

 Determinar los casos de ERC oculta. 

 Determinar la presencia de hiperpotasemia. 

 Evaluar los que tenían medicamentos que se entendió de uso 

inadecuado y adecuarlos. 

 Determinar la presencia hematocrito bajo. 

 Evaluar necesidad de tratamiento con eritropoyetina y otros aportes 

nutritivos para el manejo de la anemia. (conducta específica del 

Nefrólogo) 

 Indicar potasio sérico a los pacientes que se le realizó ajustes o 

cambios en los medicamentos. 

 

Tercera etapa. 



A los siete días de la segunda consulta. 

  Chequeo y evaluación de potasio en sangre indicado en la visita 

anterior. 

Cuarta etapa 

 Análisis y discusión de los resultados encontrados en el estudio. 

 Realización del informe final. 

 Confección de una guía práctica para prevenir episodios de 

hiperpotasemia en estos pacientes. 

 



GUÍA PRÁCTICA PARA PREVENIR HIPERPOTASEMIA SECUNDARIA A 

FÁRMACOS EN PACIENTES CON ENFERMEDAD RENAL. 

HOSPITAL GENERAL DOCENTE ROBERTO RODRÍGUEZ FERNÁNDEZ. 

MORÓN 2010 

 

Todo paciente con enfermedad renal crónica (ERC) está en riesgo de 

desarrollar una hiperpotasemia durante la evolución de su enfermedad, que 

puede verse precipitada o agravada por el empleo de medicamentos que 

actúan sobre el eje renina angiotensina aldosterona y otros fármacos que 

indirectamente agravan los efectos de los primeros.  La presente guía ofrece 

lineamientos generales para evitar esta temida complicación a diferentes 

niveles de atención.  

 Se debe evitar la práctica cotidiana del uso de la creatinina sérica como 

un dato aislado ya que no es confiable para evaluar función renal.  

 La ecuación Cockcroft-Gault (CG) tiene amplia utilización clínica, 

formando la base de la clasificación de la ERC. Se recomienda su uso 

rutinario, particularmente en la Atención Primaria.  

FILTRADO GLOMERULAR (FG) 

FG (ml/min) = (140 – edad (años)) Peso (KG) X0,85 Si es mujer o diabético 

   0,82 x cretinita sérica (micromol/l) 

Normal  Hombre 80 -120 ml/min 

   Mujer 75 – 115 ml/min.  

 La ERC en divide cinco etapas de acuerdo al FG estimado con la 

ecuación de CG  



Estadio   Descripción    Filtrado glomerular 

• I   Daño renal con FG elevada o normal   > 90 ml/min 

• II   Daño renal con disminución leve de FG  60-89 ml/min 

• III  Disminución moderada de FG    30-59 ml/min 

• IV  Disminución severa de FG    15-29 ml/min 

• V   ERC terminal      <15 ml/min (o diálisis) 

 La mayoría de los pacientes con ERC requieren la combinación de varios 

medicamentos para lograr los objetivos terapéuticos.  

 Los inhibidores de la ECA (IECA) Captopril y Enalapril pueden usarse 

con seguridad en dosis moderadas según el grado de ERC. Cuando se 

usan se debe evaluar periódicamente declinación de función renal y 

potasio en sangre al inicio del tratamiento.  En la primera semana y 

posteriormente con la periodicidad fijada por el médico de asistencia.  

 Diuréticos son generalmente necesarios en ERC, para tratar la 

sobrecarga de volumen y la hipertensión arterial, potencian el efecto de 

los IECA y reducen el riesgo cardiovascular en ERC.  

La elección del diurético depende del nivel de función renal: 

Si FG >30 ml/min, usar diurético tiazídico 

Hidroclorotiazida (tab de 25 mg)  

Clortalidona (tabletas de 25 mg) 1 vez/día.  

Si FG es <30 ml/min 

Furosemida (Tableta de 40 mg) 4 veces/día.  

Cuando se usan diuréticos, monitorizar, función renal, potasio en sangre, 

al inicio y en la primera semana del tratamiento.  

Diuréticos que ahorran potasio.  



Espironolactona, (tableta de 25 mg) En insuficiencia cardiaca 25 mg / día. 

Debe usarse son prudencia en ERC si FG es menor de 30 ml/min en 

pacientes que reciben terapia concomitante con IECA y la presencia de 

otros factores asociados de hiperpotasemia.  En ERC severa (V) está 

contraindicada.  Se recomienda monitorear función renal, potasio en 

sangre, al inicio y en la primera semana del tratamiento 

 Respecto a los hipoglucemiantes orales hay que considerar que en caso 

de enfermedad renal grado IV o V está contraindicado el uso de 

metformina (tableta de 850 mg) por la posibilidad de inducir acidosis 

láctica y la glibenclamida (tableta de 5 mg), por el riesgo de 

hipoglicemias graves.  

 La digoxina (tableta de 0,25 mg) es un medicamento con un estrecho 

margen entre las dosis beneficiosas y tóxicas por ello se debe siempre 

consultar tablas de ajuste de dosis para no cometer errores en su uso.   

 Los antinflamatorios no esteroideos, ibuprofeno (tableta de 400 mg), 

naproxeno (tableta de 250 mg), indometacina (tableta de 25 mg), 

piroxican (tableta de 10 mg y supositorios de 20 mg) aunque no están 

contraindicados en la ERC se debe evitar su uso, dado que antagonizan 

los efectos antihipertensivos de los IECA y pueden inducir o agravar 

cuadros de hiperpotasemias y deterioro de la función renal 

especialmente cuando se utilizan conjuntamente con estos o con 

espironolactona.  

 Los pacientes con enfermedad renal crónica (ERC) casi invariablemente 

desarrollan anemia, que se asocia a un aumento de morbimortalidad y 



calidad de vida reducida. La evaluación y corrección precoz de la anemia 

en el paciente renal tiene como objetivo reducir las complicaciones 

asociadas, principalmente cardiovasculares.  

 Consideramos se deben consultar tablas de fácil acceso y comprensión 

que permitan un uso adecuado de la dosis y el intervalo de 

administración de los medicamentos.  

 El manejo del paciente con enfermedad renal crónica es 

multidisciplinario, con la participación del especialista en Medicina 

General Integral, el Clínico, Endocrinólogos, Cardiólogos, Intensivistas, 

Urólogos y Nefrólogos, adecuando cada plan terapéutico a las 

características particulares de cada enfermo.  



Ajuste de medicamentos en la enfermedad renal crónica. 

Fármaco Presentación Dosis normal Método 

Filtrado glomerular 

(ml/min) 

>50 
10 - 

50 
<10 

Atenolol Tab 100 mg 100 mg/d D 100 75 50 

Captopril Tab 25 mg 25 – 50 mg /8h D 100 75 50 

Clortalidona Tab 25 mg 25 mg/cada 24 a 48 h D 100 
Evitar Evitar 

Digoxina Tab 0,250 mg 0,25 – 0,5 mg I 24 h 24 h 48h 

Enalapril Tab 20 mg 20 mg /12 h D 100 75 50 

Espironolactona Tab 25 mg 25 – 100 mg/dia D 100 
Evitar Evitar 

Furosemida Tab 40 mg 40 a 80 mg/6 h D 
100 100 100 

Glibenclamida Tab 5mg 20 mg7dia 
D 

100 
Evitar Evitar 

Hidroclorotiazida Tab 25 mg 25 mg/dia D 100 
Evitar Evitar 

Ibuprofeno Tab 400 mg 3200 mg/d 
D 100 100 100 

Metformina Tab 850 mg 1700 mg /dia 
D 

100 
Evitar Evitar 

Naproxeno Tab 250 250 a 500/12 h 
D 100 100 100 

Nifedipina Tab 10 mg 10 – 40 mg /8 h D 
100 100 100 

Nitrosorbide Tab 10 mg 160 mg/dia D 
100 100 100 

Piroxican Tab 10mg 20 mg/dia 
D 100 100 100 

Vearapamilo Tab 80 mg Hasta 840 mg/d D 
100 100 100 

 

 



CAPÍTULO III. Resultados. Análisis y discusión. 

Resultados. 

Guía práctica para prevenir hiperpotasemia secundaria a fármacos en 

pacientes con Enfermedad Renal. En el Hospital General Docente Roberto 

Rodríguez Fernández. En el periodo comprendido del 3 de  Enero 2006 a 

30 de junio 2007 y 3 enero a 30 junio2010. Morón 2010. 

Tabla 1. Distribución de los pacientes según sexo y grupo de edad.(n=73). 

Grupo de 

edad.(años) 

Sexo. 

Femenino. Masculino. Total. 

No % No % No % 

30 – 44. 5 6,8 5 6,8 10 13,6 

45 – 59. 7 9,5 8 11,0 15 20,6 

60 – 74. 7 9,5 14 19,2 21 28,8 

75 y más. 10 13,7 17 23,3 27 37,0 

Total. 29 39,7 44 60,3 73 100,0 

Fuente: Planilla formulario. 

De los 73 pacientes incluidos en el estudio, 29 fueron mujeres y 44 hombres, 

con una edad media de 67,8 años. Predominaron  las personas con 75 y más 

años para  un 37 %. 



Tabla.2. Estadios de enfermedad renal crónica según grupo de edad. 

(n=73). 

Grupo de 

edad.(años) 

Estadios de enfermedad renal crónica. 

I II III IV V Total. 

No % No % No % No % No % No % 

30 – 44. 3 4,1 4 5,5 1 1,4 1 1,4 1 1,4 10 13,6 

45 – 59. 4 5,5 5 6,8 1 1,4 3 4,1 2 2,7 15 20,6 

60 – 74. 2 2,7 1 1,4 5 6,8 7 9,6 6 8,2 21 28,8 

75 y más. 2 2,7 3 4,1 7 9,6 8 11,0 7 9,6 27 37,0 

Total. 11 11,0 13 17,8 14 19,2 19 26,0 16 21,9 73 100,0 

 

El 26,9 y 21,9% de los pacientes presentaban enfermedad renal avanzada, 

estadios IV y V respectivamente en su primera visita a consulta de Nefrología .  



Tabla 3. Causas de enfermedad renal crónica. (n=73). 

Etiología. No % 

Diabetes mellitus. 38 52,0 

Hipertensión arterial. 14 19,2 

Glomerulopatía primaria. 5 6,9 

Poliquistosis renal. 3 4,1 

Uropatía obstructiva. 6 8,2 

No filiada. 7 9,6 

Total. 73 100.0 

 

Se muestran las causas que llevan a ERC, ocupado el primer lugar por la 

diabetes mellitus con 38 casos (52% ), siguen en orden decreciente 

hipertensión arterial con 14 (9,2%), uropatía obstructiva con seis (8,2%) 

enfermedades glomerulares primarias con cinco (6,9%) y poliquistosis renal con 

tres casos (4,1%). Es de señalar que en siete casos, (9,6%) no se pudo atribuir 

la ERC a ninguna causa clasificando como no filiada.  



Tabla 4. Distribución de los pacientes según sexo e índice de masa 

corporal. (n=73). 

IMC 

Sexo. 

Femenino. Masculino. Total. 

No % No % No % 

Desnutrición. 3 10,3 2 4,6 5 6,8 

Normal. 11 37,9 21 47,7 32 43,9 

Sobre peso. 15 51,8 21 47,7 36 49,3 

Total. 29 100,0 44 100,0 73 100,0 

           p< 0,05 

Respecto al índice de masa corporal, el sobrepeso ocupó 49,3 % de todos los 

pacientes, el sexo femenino predominó en esta categoría con 51,8 % de los 

casos. 



Tabla 5. Procedencia de los pacientes por especialidades. (n=73). 

Especialidad 

Pacientes 

No % 

Medicina General Integral 29 40,0 

Endocrinología 15 21,0 

Medicina Interna 10 14,0 

Urología 9 12,0 

Cardiología 6 8,0 

Otras 4 5,0 

Total 73 100,0 

 

Al analizar la procedencia de los pacientes por especialidades se observa que 

el 40 % de los casos es remitido a consulta por médicos de atención primaria de 

salud, seguidos por endocrinos, clínicos y urólogos. Llama la atención el 

reducido número de pacientes que acuden procedentes de consultas de 

Cardiología. 



Tabla 6. Enfermedad renal crónica y creatinina sérica. (n=73). 

Creatinina 

sérica. 

Estadios de enfermedad renal crónica. 

I – III IV - V Total. 

No % No % No % 

Normal. 9 12,3 2 2,7 11 15,0 

Elevada. 29 39,8 33 45,2 62 85,0 

Total. 38 52,1 35 47,9 73 100,0 

          p< 0,05 

 

Al mostrar el valor de la creatinina sérica y los estadios de la enfermedad renal 

obtenidos de calcular la filtración glomerular se evidencian 11 casos (15 %) con 

cifras de creatinina normal y ERC, predominando en los primeros estadios de la 

enfermedad I – III. 



Tabla 7. Valores promedio de los factores relacionados con enfermedad 

renal oculta. (n=73).  

Factores. ERC evidente. ERC oculta. 

Edad (años). 65,5 72,4 

IMC (kg/m
2
). 26,0 19,2 

Peso (kg). 68, 3 52,1 

Diabetes Mellitus. 28 10 

Masculino. 39 5 

Femenino. 20 9 

          p< 0,05 

 

El análisis por sexo, edad, IMC, peso y la presencia de diabetes, se observa 

que son factores presentes en los casos de ERO. 



Tabla 8. Cifras de potasio sérico y grado de la enfermedad renal crónica. 

(n=73). 

Potasio 

sérico. 

(mmol/l) 

Estadios de enfermedad renal crónica. 

I – III IV - V Total. 

No % No % No % 

≤ 5,5 32 43,8 27 37,0 59 80,8 

≥ 5,6 6 8,2 8 11,0 14 19,2 

Total. 38 52,0 35 48,0 73 100,0 

          p< 0,05 

 

Las cifras de potasio sérico se relacionan en la tabla 8. Valores más elevados, 

superiores a 5,6 mmol/l predominan en la ERC más avanzada. Es de señalar 

que seis pacientes con ERC en estadios I – III tenían cifras de potasio sérico 

igual o superior a 5,6 mmol/l.  



Tabla 9. Potasio sérico y adecuación del tratamiento valorado en segunda 

consulta. (n=73). 

Tratamiento. 

Potasio sérico (mmol/l). 

≤ 5,5 ≥ 5,6 Total. 

No % No % No % 

Adecuado. 54 74,0 6 8,2 60 82,2 

Inadecuado. 5 6,8 8 11,0 13 17,8 

Total. 59 80,8 14 19,2 73 100,0 

Fuente: Planilla formulario.      p< 0,05 

 

De 13 pacientes con el tratamiento inadecuado ocho tenían cifras en orden 

superior a 5,6 mmol/l y 54 de los que tenían cifras inferiores a 5,5 mmol/l tenían 

adecuado el tratamiento.  



Tabla 10. Potasio sérico y adecuación del tratamiento luego de una 

semana de ajustado. (n=14) 

Tratamiento. 

Potasio sérico (mmol/l). 

≤ 5,5 ≥ 5,6 Total. 

No % No % No % 

Adecuado. 9 64,3 5 35,7 14 100,0 

           p< 0,05 

 

Similar análisis, a la semana muestra que para los 14 pacientes con potasio 

superior a 5,6 mmol/l y de ellos 13 con el tratamiento no adecuado, ahora todos 

con el tratamiento ajustado, en solo cinco existe potasemia superior o igual a 

5,6 mmol/l. 



Tabla 11. Fármacos que producen hiperpotasemia. (n=73). 

Fármacos. 

Estadio de ERC. 

I - III IV - V Total. 

No % No % No % 

IECA. 12 16,4 11 15,0 23 31,4 

MAINE. 0 0,0 0 0,0 0 0,0 

Espironolactona. 0 0,0 1 1,4 1 1,4 

Beta bloqueantes. 0 0,0 2 2,8 2 2,8 

Espironolactona + IECA. 6 8,2 6 8,2 12 16,4 

Beta bloqueantes +IECA.  10 13,7 6 8,2 16 22,0 

Espironolactona + IECA+ Beta bloqueantes. 7 9,6 5 6,8 12 16,4 

MAINE + IECA. 1 1,4 1 1,4 2 2,8 

Ninguno. 2 2,8 3 4,1 5 6,8 

Total. 38 52,1 35 47,9 73 100,0 

 

Los fármacos responsables de hiperpotasemia están encabezados por los 

IECA, solos en 31,4% de los pacientes, seguidos por estos combinados con 

espironolactona 16,4 %, betabloqueantes en 22,6% o combinación de los tres 

medicamentos (12%) Dos pacientes con disfunción renal severa consumían 

MAINE de manera habitual. 

Tabla 12. Medicamentos prescritos asociados a hiperpotasemia.  



Fármacos. 

Adecuado 

Total 

Si No 

No % No % 

IECA 65 58 89,2 7 10,8 

Betabloqueantes 30 30 100,0 0 0,0 

Espironolactona 25 21 84,0 4 16,0 

MAINE 2 0 0,0 2 100,0 

 

De 65 pacientes que consumen IECA, siete no lo usan de manera adecuada, 

para la espironolactona de 25 pacientes en cuatro se consideró su uso 

inadecuado. Finalmente dos pacientes con tratamiento con MAINE se consideró 

inadecuado en los dos casos. 



Tabla 13. Medicamentos prescritos no asociados a hiperpotasemia.  

Fármacos. 

Adecuado  

Total. 

Si. No. 

No % No % 

Furosemida 51 51 100.0 0 0,0 

Hidroclorotiazida 9 7 77,7 2 22,3 

Clortalidona 13 8 61,5 5 38,5 

Glibenclamida 14 10 71,4 4 28,6 

Metformina 5 3 60,0 2 40,0 

Allopurinol 16 16 100.0 0 0,0 

Nitrosorbide 17 17 100,0 0 0,0 

Insulina lenta  10 10 100,0 0 0,0 

Digoxina 9 7 77,7 2 22,3 

 

Otros medicamentos no causantes directos de hiperpotasemia pero que pueden 

acelerar el desarrollo de un evento agudo asociado a hiperpotasemia o 

agravarlo quedan representados por los diuréticos tiacidas, hidroclorotiazida y 

clortalidona seguidos por los hipoglicemiantes orales, representando así el 

mayor número de estos fármacos en que no se cumple una prescripción 

adecuada. 

Tabla 14. Factores de riesgo de hiperpotasemia secundaria a fármacos. 



Factores de riesgo. 

Si. No. 

No % No % 

Edad avanzada (>75 años). 27 37 46 63,00 

ERC (creatinina ≥ 176,8 micromol/l). 73 100,0 0 0,0 

Diabetes mellitus. 38 52,1 35 47,9 

Obstruccion de vias urinarias. 6 8,2 67 91,8 

Potasio ≥ 5 mmol/l. 50 68,5 23 31,5 

          p< 0,05 

 

Cuando se detallan los factores de riesgo de hiperpotasemia secundaria a 

fármacos, todos los pacientes presentaban disfunción renal, 27 de ellos 

mayores de 75 años, en 50 existe un potasio sérico en orden superior a 5 

mmol/l, 38 pacientes tenían como causa de la ERC una diabetes mellitus 

mientras que las uropatias obstructivas están representadas por seis pacientes.  



Tabla 15. Comportamiento del hematocrito según sexo y estadio de ERC. 

(n=73). 

Sexo. 

Hematocrito. 

I - III IV - V 

Total. 

Normal. Anormal. Normal. Anormal. 

No % No % No % No % No % 

Femenino. 9 12,3 6 8,2 6 8,2 8 11,0 29 39,7 

Masculino. 17 23,3 6 8,2 7 9,6 14 19,2 44 60,3 

Total. 26 35,6 12 16,4 13 17,8 22 30,2 73 100,0 

          p< 0,05 

 

AL analizar el comportamiento del hematocrito en los pacientes estudiados, el 

35,6% presentaba cifras normales en los estadios iniciales frente a 17,8% en la 

etapa IV a V de la enfermedad. En cuanto a los valores anormales, se 

incrementan hasta 30,2 % en los estadios IV a V frente a solo 16,4 % en las 

etapas iniciales de la enfermedad. 

 



Análisis y discusión. 

El número creciente de pacientes con ERC y el alto costo del tratamiento de 

esta afección, lo convierte obviamente en un desafío mayor a los sistemas de 

salud en numerosos países (1). 

En la actualidad está aumentando progresivamente el volumen de enfermos 

remitidos por primera vez a la consulta externa de Nefrología debido al aumento 

de la esperanza de vida de la población, la mayor prevalencia de enfermedades 

que conllevan factores de riesgo cardiovascular como la hipertensión y la 

diabetes mellitus y el avance de los métodos de diagnóstico y tratamiento. 

Los resultados de este trabajo arrojan que el 37 % de los pacientes que acuden 

por primera vez a consulta de Nefrología tiene 75 o más años y predominio del 

sexo masculino. Según este trabajo, al momento de la primera consulta el 26 y 

21,9% de los pacientes tenía ERC en estadios IV o V, lo que se considera una 

llegada tardía a los servicios especializados. Kanter y colaboradores señalan 

que un 69,4% de enfermos es remitido a Nefrología demasiado tarde con un FG 

menor de 60 ml/min, correspondiente a etapas avanzadas de la enfermedad 

(56). Santacruz y col demostraron que el 21,8% de la muestra estaba ya con 

una ERC por criterio de aclaramiento de creatinina calculado en su primera 

consulta a Nefrología, lo que es considerado un arribo tardío a estos servicios 

(57). 

El tener 49,3 % de los pacientes con un IMC por encima de lo normal explica el 

daño endotelial, común en estos enfermos unido a hipertensión arterial y 

diabetes mellitus. Los malos hábitos dietéticos, el sedentarismo y la obesidad, 

son causa de enfermedad renal crónica, que se manifiesta desde los cambios 



renales en el curso del síndrome metabólico hasta las evidentes alteraciones 

que aparecen en la obesidad (58). 

Identificar la ERC es importante, porque aún con una disminución moderada a 

severa de la función renal, es posible disminuir el ritmo de deterioro de la 

misma. La remisión tardía de pacientes a Nefrología se ha mostrado como un 

factor de riesgo para una mayor mortalidad de los pacientes, de ello se 

desprende que la interacción entre Atención Primaria y otras especialidades con 

los nefrólogos es importante para mejorar la calidad de la atención a esta 

población (56).  

Este trabajo encuentra 15% de pacientes con creatinina normal que tenían 

algún grado de merma de la función renal.  

La creatinina sérica se ha tomado como un dato fiable para evaluar el grado de 

ERC dada su facilidad para medir en el laboratorio, no tener umbral de 

excreción renal y producirse a velocidad relativamente constante. Sin embargo 

De Francisco y Otero señalan en el estudio EPIRSE que los niveles de 

creatinina sérica pueden permanecer dentro del rango normal incluso cuando la 

función renal está muy afectada (59). 

Es necesario introducir métodos sencillos que faciliten a los médicos de 

Atención Primaria y otros especialistas determinar el grado de función renal que 

tienen los pacientes, incluso con niveles de creatinina sérica normales, 

especialmente mujeres y mayores de 65 años (60). La utilización de fórmulas 

como el Cockcroft-Gault puede ofrecer mejor información sobre función renal 

que los valores de creatinina aislados (12).  



De acuerdo a numerosas publicaciones; la DM y la HTA son causas frecuentes 

de ERC en varios países (57). En esta muestra las causas corresponden a las 

planteadas por varios reportes nacionales e internacionales. La diabetes 

mellitus inicia la lista con un 52 % de los casos, seguido por la HTA con 19,2%.  

La cifras de potasio se incrementan en la medida que se deteriora la función 

renal, 19,2 % de los pacientes tenían cifras de potasio en orden superior a 5,6 

mmol/l, de ellos el 8,2 % situados en estadios I a III confirmando que  el empleo 

de medicamentos que causan hiperpotasemia obliga a monitorear las cifras de 

potasio desde estadio tempranos. El estudio RALES reportó una incidencia muy 

baja de hiperpotasemia, 1,7 % resultados que no se han podido reproducir por 

otros instigadores que señalan que la muerte súbita por hiperpotasemia ha 

aumentado a 250%% luego de RALES. Las causas atribuibles a este hecho han 

sido esclarecidas. Caramelo y colaboradores señala que RALES incluyó 

pacientes con una media de edad de 65 años, edad muy inferior a la de nuestro 

estudio con 37 % de los casos con 75 o más años. Por otro lado RALES 

descartó los casos con IRC es decir incluyó solo pacientes con insuficiencia 

cardiaca, en este estudio todos los pacientes proceden de consultas de 

Nefrología con disfunción renal de diferente grado (6, 61). 

El empleo de medicamentos no se considera adecuado en 17,8 % de los casos, 

Palmer señala los IECA como responsables de 10 a 38 % de las causas de 

hiperpotasemia en pacientes ingresados y hasta un 10% de pacientes 

ambulatorios luego de un año de iniciar el medicamento. Complicación que 

señala como poco común en ausencia se factores de riesgo (45). En la muestra 



que estudiamos todos los pacientes tenían los factores de riesgo clásicos, 

comenzando por disminución en la filtración glomerular.  

Los IECA disponibles en Cuba, captopril y enalapril maleato requieren ajuste de 

la dosis en casos de falla de la función renal. En el 10,8 % de los casos no se 

consideró adecuado el uso de estos por dosis plenas sin tener en cuenta el 

grado de ERC (49). 

Para el caso de la espironolactona su uso no se consideró correcto en 16% de 

los casos, no por administrar una dosis superior a 25 mg, que es la señalada en 

la literatura para el tratamiento de la insuficiencia cardiaca, es el hecho de 

administrarla a pacientes con ERC en grado IV o V, donde según formulario 

nacional de medicamentos el fármaco está contraindicado (49). 

Otros medicamentos que aunque no producen directamente hiperpotasemia 

pueden agravar los efectos deletéreos de esta son los hipoglicemiantes orales. 

glibenclamida y metformina con 40,0 % y 28,6 % respectivamente. Ambas 

contraindicadas en caso de ERC severa, todos los casos donde no se 

consideró adecuado su uso se trata de pacientes con ERC grado III o IV.  

Robles plantea que el uso de fármacos antidiabéticos orales en los pacientes 

con ERC se enfrenta con varios problemas. Uno de ellos es común con la 

insulina exógena y es el hecho de que la vida media de la insulina se prolonga a 

medida que la función del riñón disminuye, puesto que una de las múltiples 

acciones fisiológicas del riñón es la eliminación de la insulina circulante (26). 

Por otra parte, en el caso de drogas eliminadas por vía renal, la falta de función 

de este órgano puede implicar su acumulación con consecuencias tóxicas o la 



prolongación de su efecto más allá de lo deseable con los consiguientes efectos 

secundarios (62). 

El uso de antidiabéticos orales suele ser evitado, aunque la práctica clínica 

permite observar en numerosas ocasiones pacientes que siguen tratamiento 

con esta clase de medicamentos pese a la ERC sin que sean detectables 

problemas clínicos.  

Para los diuréticos tipo tiazidas en el 22,3 y 38,5 % para Hidroclorotiazida y 

Clortalidona respectivamente no se consideró adecuado su uso.  La causa 

resulta el uso de estos medicamentos cuando el FG está por debajo de 30ml 

/minuto (ERC IV – V). Una limitante de estos agentes es su ineficiencia frente a 

un grado moderado a severo de ERC. Los diuréticos tiazídicos precisan una 

función renal aceptable para tener efecto (aclaramiento de creatinina mayor de 

30 ml/min), mientras que los diuréticos de asa incluso pueden actuar con 

función renal disminuida (63). 

En el caso de los MAINE se trataba de dos pacientes tratados con ibuprofeno 

concomitante con enalapril maleato y ERC grado V.  El ibuprofeno en caso de 

ERC severa incrementa el riesgo de hiperpotasemia y nefrotoxicidad, además 

antagoniza el efecto antihipertensivo de los IECA lo que nos hace evaluar como 

inadecuado su uso en un paciente con estas características (49). 

La digoxina no se consideró adecuado su uso en el 22,3 % de los casos. Ante 

una ERC se debe ajustar la dosis o monitorearse las concentraciones 

plasmáticas, técnica que no se encuentra al alcance en la práctica cotidiana en 

nuestro medio. Consideramos de utilidad tablas que permitan un ajuste de la 

dosis para evitar efectos indeseables dado el estrecho margen entre las dosis 



beneficiosas y perjudiciales. La intoxicación digitálica es más frecuente en los 

pacientes con ERC. En estos pacientes, el volumen de distribución de digoxina 

disminuye a la mitad y deben de ajustarse según los valores plasmáticos 

(64,65). 

Esta plenamente establecido los factores que pueden favorecer el desarrollo de 

cifras altas de potasio en pacientes con trastornos de la excreción de este 

catión, ERC presente en todos los casos, una población envejecida y la 

presencia de diabetes mellitus son denominadores comunes en estos casos 

(66). 

La anemia es una complicación común de la ERC y un poderoso predictor de 

complicaciones y muerte cardiovascular, su severidad está en relación inversa 

con el grado de función renal. La causa más importante es la producción 

inadecuada de eritropoyetina (EPO), aunque otros factores como la deficiencia 

de hierro y hemólisis pueden jugar un papel variable La corrección de la anemia 

se asocia a una mejoría en los desenlaces antes mencionados en todos los 

estadios de la ERC.(67,68). El encontrar 16,4% y 30,2% de pacientes con cifras 

de hematocrito por debajo de lo normal se explica por el carácter multisistémico 

de la enfermedad de base común en todos los casos, ERC.  



Conclusiones. 

 

 En la muestra estudiada el mayor por ciento pertenece al sexo masculino 

y se encuentra en el grupo de edad de 75 o más años. 

 Los pacientes con enfermedad renal crónica llegan a la primera consulta 

de Nefrología en estadios generalmente avanzados de la enfermedad. 

 Predominó la condición sobrepeso, donde las féminas tuvieron un mayor 

por ciento. 

 Es frecuente la presencia de enfermedad renal oculta, caracterizada por 

cifras de creatinina normal con de filtrado glomerular bajo, se asocia a 

mayor edad, sexo femenino, menor peso e índice de masa corporal y 

diabetes mellitus.  

 La mayoría de los casos de enfermedad renal crónica resultan de 

diabetes mellitus e hipertensión arterial y son remitidos a consulta por 

especialistas de medicina general integral y endocrinos. 

 Los inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina enalapril y 

captopril, seguidos por el diurético ahorrador de potasio espironolactona  

son los principales medicamentos involucrados en desencadenar 

hiperpotasemia. La presencia de enfermedad renal crónica, la edad 

avanzada, la diabetes mellitus, potasio sérico superior a 5 mmol/l y la 

obstrucción de las vía urinarias son los principales factores no 

farmacológicos comprometidos en el desarrollo de hiperpotasemia. 

 La anemia es frecuente en la enfermedad renal crónica y predomina en 

los estadios más avanzados de la enfermedad. 



 Queda diseñada una guía que sirve de base a diferentes especialidades 

para el adecuado uso de medicamentos que pueden causar  

hiperpotasemia en pacientes con enfermedad renal crónica.  

 



Recomendaciones. 

 

Proponer a los especialistas que atienden pacientes con enfermedad renal 

crónica evaluar la utilidad de la guía práctica para evitar eventos de 

hiperpotasemia secundario al uso de medicamentos. 
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ANEXO I. 

 

Planilla formulario. Servicio de Nefrología Hospital Morón. No_______ 

Primera Visita. 
 

 

1.Edad  (años)________ 
1.1 1     30-44        ______ 

 

 
1.1.2     45-59        ______ 

 

 
1.1.3     60-74         ______ 

 

 
1.1.4     75 y más    ______ 

 

2. Sexo. 2.1 Masculino    ______  

 2.2 Femenino    ______  

3. Peso (Kgs) 3.1               _____  

4 Talla (m) 4.1               _____  

5.IMC (%)__________ 5.1                _____ 5.1 1     Bajo       ______ 

  5.1.2     Normal   ______ 

  5.1.3     Sobrepeso ______ 

6. Procedencia. 6.1  Medicina General Integral. 
_________ 

 6.2  Medicina interna. 
_________ 

 6.3  Endocrino. 
_________ 

 6.4  Cardiólogos. 
_________ 

 6.5  Urólogos. 
_________ 

 6.6  Otras. 
_________ 

7.Medicamentos  que utiliza Dosis diaria 

7.1 Enalapril _________ _________ 

7.2 Captopril _________ _________ 

7.3 Espironolactona _________ _________ 

7.4 Atenolol _________ _________ 

7.5 Hidroclorotiazida _________ 
_________ 

7.6  Clortalidona 
_________ _________ 

7.7 Furosemida 
_________ _________ 

7.8 Glibenclamida 
_________ _________ 

7.9 Metformina 
_________ _________ 



7.10 Insulina 
_________ _________ 

7.11 Digoxina 
_________ _________ 

7.12 Nitrosorbide 
_________ _________ 

7.13 Nitropental 
_________ _________ 

7.14 ASA 
_________ _________ 

7.15 Carbonato de Calcio 
_________ _________ 

7.16 Nifedipina 
_________ _________ 

7.17 Verapamilo 
_________ _________ 

7.18 Ibuprofeno 
_________ _________ 

7.19 Indometacina 
_________ _________ 

7.20 Piroxican 
_________ _________ 

8.Etiología de la ERC   

 8.1   Diabetes Mellitus 
_________ 

 8.2   Hipertensión arterial 
_________ 

 8.3   Glomerular primaria 
_________ 

 8.4   Uropatía obstructiva 
_________ 

 8.5   Poliquistosis renal 
_________ 

 8.5   Lupus eritematoso 
_________ 

 8.6   Otras 
_________ 

Segunda Visita  
 

9 Creatinina sérica ųmol/l 
9.1 _________ 

9.1.1  Normal________ 

 
 

9.1.2  Elevada________ 

10.Filtrado Glomerular(ml/l) 
10.1 _________ 

 

11. Grado de ERC 
11.1       I  _______ 

 

 
11.2       II  _______ 

 

 
11.3      III  ______ 

 

 
11.4      IV  _______ 

 

 
11.5      V   ______ 

 

12 Enfermedad renal oculta l Ausente ______ Presente _______ 

13. Potasio sérico (mmol/l) 
13.1 _________ ≤ 5,5 ______ 

 
 ≥ 5,6 ______ 



14 Factores de riesgo de hiperpotasemia  

14.1              Edad de >75 años  _______ 
14.2              Creatinina >176, 4 ųmol/l _______ 

14.3              Diabetes mellitus.  _______ 

14.4              Obstrucción de  vias urinarias _______ 

14.5              Potasio ≥ 5  mmol/L. 
_______ 

15. Hematocrito (%) 
15.1.___________ 

15.1.1 Bajo _________ 

 
 

15.1.2 Normal _______ 

 
 

15.1.3 Elevado_______ 

Tercera Visita   

16. Potasio sérico (mmol/l) 
16.1 _________ ≤ 5,5 ______ 

 
 ≥ 5,6 ______ 

 

 


