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Resumen

El potasio es, sin lugar a duda, uno de los componentes mas importantes del balance hidroelectrolitico, ademas de ser uno
de los exdmenes de laboratorio mds solicitados en el ambito clinico. La hipercalemia se define por un valor sérico mayor a
5.5 mEq/L y su principal diagndstico diferencial es la pseudohipercalemia o hipercalemia espuria. Esta se define como ele-
vacion del potasio solo en componente sérico y no plasmatico con una diferencia minima de 0.5 mEq/L. Entre las causas
de pseudohipercalemia se encuentran factores mecanicos, quimicos, contaminantes, temperatura y tiempo de procesamien-
to de la muestra. Se reporta el caso de un paciente masculino de 22 afios de edad, con antecedentes de cardiopatia ciano-
sante, que cursa con elevacion espuria de potasio en suero, con aumento aislado severo del hematocrito y trombocitopenia
concomitante, que luego mostraria valores normales en plasma.
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Abstract

Potassium is, without a doubt, one of the most important components of hydroelectrolitic balance, as well as being one of the
most requested laboratory exams in the clinical setting. Hyperkalemia is defined as serum value above 5.5 mEq/L, and its
main differential diagnosis is pseudohyperkalemia or spurious hyperkalemia. This conditioned is defined as an elevation of
potassium levels exclusively in serum and not in plasma, with a minimal difference of 0.5 mEq/L between these measurements.
Some of the causes of pseudohyperkalemia include mechanical factors, chemicals, contaminants, temperature and the time
of sample processing. It is reported the case of a 22-year-old male with history of cyanotic heart disease that presented with
a spurious elevation of serum potassium, with a severe increment in hematocrit and concomitant thrombocytopenia, that would
later show normal levels in plasma.
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Introduccion

El potasio es, sin lugar a duda, uno de los componen-
tes mas importantes del balance hidroelectrolitico cor-
poral, ademas de ser uno de los examenes de laboratorio
mas solicitados en el ambito clinico'. Para empezar, es
importante entender que la elevacion patolégica de po-
tasio o hipercalemia se define por un valor sérico mayor
a 5.5 mEg/L, y cuando nos enfrentamos a un paciente
con esta condicion debemos considerar no solamente
sus diferentes causales, como la reduccién de su elimi-
nacién por via renal, dada ya sea por la disminucion del
flujo tubular, la resistencia tubular o el hipoaldosteronis-
mo, y la salida de potasio intracelular causada por las
acidosis metabolicas, algunos medicamentos (por ejem-
plo digoxina, succinilcolina) o el ejercicio, entre otros,
sino también la pseudohipercalemia o hipercalemia es-
puria como su principal diagndstico diferencial, en es-
pecial cuando el paciente no tiene manifestaciones
clinicas claras de hiperpotasemia?®. La pseudohiperca-
lemia es una entidad caracterizada por la elevacion del
potasio exclusivamente en el suero (sobrenadante de la
sangre coagulada) debido a la liberacién de potasio del
componente celular en el coagulo, sin que se presente
esta alteracion cuando el potasio se determina en mues-
tras plasmaticas (sangre centrifugada, con estudio del
potasio en el sobrenadante plasmatico)*°. Tradicional-
mente, se ha establecido un punto de corte de 0.5 mE-
g/L de potasio de diferencia entre mediciones séricas y
plasmaticas para definir la pseudohipercalemia®. Entre
las causas de pseudohipercalemia se encuentran facto-
res mecanicos, como contraer la extremidad durante
venopuncion, venopuncién traumatica, uso de tornique-
tes por mas de un minuto, fuerza excesiva al aspirar la
sangre o didametro inadecuado de la jeringa, que indu-
cen la liberacién de potasio de los eritrocitos; también,
hay otros factores importantes a tener en cuenta, como
el uso de etanol como antiséptico, bajas temperaturas
en el transporte (en climas frios, denominada pseudo-
hipercalemia estacional), demoras en el procesamiento
de la muestra, contaminacion por acido etilendiaminote-
traacético (EDTA), hemdlisis in vitro o in vivo, elevacion
de componentes celulares (leucocitos >15x10%/1; plaque-
tas >700x10%1), disminucién del volumen plasmatico por
hemocomponente, e incluso pseudohipercalemia fami-
liar. Es importante destacar que si la muestra de sangre
se deja a temperatura ambiente, es posible que en las
primeras horas, mientras todavia hay adenosin trifosfato
(ATP), las células consuman el potasio y pueda presen-
tarse unfendmeno de pseudohipocalemia, especialmente
si hay elevacion concomitante de los leucocitos'”® . En

este articulo se presenta un caso de pseudohipercale-
mia en el contexto de eritrocitosis secundaria a cardio-
patia cianosante.

Caso

Paciente masculino de 22 anos de edad, con ante-
cedentes de cardiopatia congénita cianosante por atre-
sia tricuspidea, comunicacion interauricular, ductus
arterioso persistente que desarrolla sindrome de Eis-
enmenger, disfuncion biventricular e hipertension pul-
monar severa del grupo I. El tratamiento ambulatorio
consistia en ASA 100 mg cada dia, digoxina 0.1 mg
cada dia y carvedilol 6.25 mg cada 12 horas. El pa-
ciente consultd a revision por cardiologia con resulta-
dos de paraclinicos de control, entre los que se
encontraba potasio en 7.56 mmol/l, magnesio en
2.23 mg/dl, calcio en 8.9 mg/dl y creatinina de
1.02 mg/dl. Al interrogatorio solo reporté dolor mode-
rado en regién dorsolumbar, astenia y adinamia. Al
examen fisico se le encontrd en regulares condiciones
generales, ciandtico, con frecuencia cardiaca de 93
latidos por minuto, frecuencia respiratoria de 25 respi-
raciones por minuto, presion arterial 136/93 mm Hg y
saturacién de oxigeno con oxigeno suplementario a 3
L/min en 77%; ruidos cardiacos ritmicos, con S3 y so-
plo holosistdlico entre el segundo y cuarto espacio
intercostal izquierdo, precordio hiperdindmico, hipoven-
tilacion pulmonar generalizada sin ruidos patologicos,
extremidades sin edema, atrofia muscular marcada,
acrocianosis e hipocratismo digital. Cardiologia remitié
al servicio de urgencias por hipercalemia severa.

Al ingreso se realizaron los siguientes paraclinicos:
— Electrocardiograma (ECG): ritmo sinusal, eje izquier-

do, frecuencia cardiaca 90 latidos por minuto, anor-

malidad auricular izquierda e hipertrofia ventricular

izquierda (Fig 1).

— Laboratorios: potasio 8.41 mmol/l, sodio 133 mmol/I,
cloro 96 mmol/l, magnesio 2.05 mg/dl, calcio
7.6 mg/dl, creatinina 0.87 mg/dI, recuento de glébulos
rojos 10.76 x108/uL, hemoglobina 20.4 g/dI, leucoci-
tos 5.200, neutrdfilos 48%, linfocitos 46% y plaque-
tas en 42.000/uL.

Se inici6 manejo con gluconato de calcio y solucion
polarizante. El potasio de control fue 11.09 mmol/l, por
lo que solicitaron valoracién por nefrologia para inicio
de didlisis urgente como medida para disminuir valo-
res de potasio. Primero, se recomendd toma de nive-
les de potasio plasmatico, obteniendo los siguientes
resultados:
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Figura 1. Electrocardiograma de 12 derivaciones con
ritmo sinusal, eje izquierdo y frecuencia cardiaca de 90
latidos por minuto. Se observa negatividad terminal de la
onda P en V1, que es compatible con atresia tricuspidea
e hipertrofia ventricular izquierda. No se observan ondas
P pulmonares (“Himalayan”), lo cual es un hallazgo
frecuente en los pacientes con atresia tricuspidea.

— Potasio 4.59 mmol/l, sodio 136 mmol/l, cloro
97 mmol/l, recuento de glébulos rojos 9.99 x106/uL,
hemoglobina 19.5 g/dl, hematocrito 67.9%, leucocitos
5.700, neutrdfilos 69%, linfocitos 25% y plaquetas en
35.000/uL.

El paciente fue dado de alta sin modificaciones en el
tratamiento, sin alteraciones hemodinamicas ni electro-
cardiograficas diferentes a las basales y asintomatico.

Discusion

En este caso en particular, no solo llama la atencion
la eritrocitosis severa con la que cursa el paciente (he-
matocrito de 67.9% y hemoglobina de 19.5 mg/dl) sino
la existencia de trombocitopenia concomitante, ya que
el aumento del componente de plaguetas en sangre ha
sido atribuido, la mayoria de veces, como el principal
factor precipitante del aumento falso del potasio en
suero. La razon de este fendmeno es que, en su fase
de degranulacion, las plaquetas liberan potasio de for-
ma fisioldgica, e incluso se ha llegado a establecer una
relacion de diferencia normal de 0.36 + 0.18 mmol/L y
una relacion lineal de incremento de 0.15 mmol en el
potasio sérico vs. el potasio plasmatico por cada 100
x 10° plaquetas en sangre®°'°. Por un lado, se piensa
que la trombocitopenia del paciente es real y es atri-
buible a la cardiopatia cianosante de base, dado que
estos pacientes con cortocircuito de derecha a izquier-
da se saltan el paso de la sangre por el lecho pulmonar
vascular, en donde los megacariocitos se fragmentan

en plaguetas, obteniendo una diminucién en el nimero
de estas, que es inversamente proporcional al hema-
tocrito y la severidad del cortocircuito''2. Esta condi-
cion en especial, solo deja, teniendo en cuenta
parametros leucocitarios normales, la opcidn de que la
falsa elevacion de potasio sérico sea causada por la
elevacion severa del hematocrito. En un estudio se
demostrd una correlacion directa entre elevaciones de
potasio falsas en suero y aumento del hemocomponen-
te en sangre, dando como explicacion plausible una
dilucion de suero liberado en el proceso de coagula-
cion fisioldgico en un disminuido componente de fluido
extracelular in vitro, ademas de pensar que la hemali-
sis en el proceso de flebotomia y subsecuente libera-
cién de potasio eritrocitario, dados ciertos factores
mecanicos, puede ser un agravante®.

Para saber en qué casos es relevante considerar
este fendmeno como una alternativa diagndstica, tam-
bién es importante diferenciar las causas y manifesta-
ciones clinicas y del ECG que pueden causar una
hipercalemia verdadera. Las causas de hipercalemia
se pueden clasificar de acuerdo con dos grandes cau-
sas fisiopatologicas:

1. Elevacion del potasio sérico como consecuencia de
su liberacion desde las células: en este caso, el
potasio sérico se puede elevar como consecuencia
de las acidosis metabdlicas inorganicas u organicas
(en las acidosis metabdlicas orgénicas causadas por
acidos tricarboxilicos no cetdsicos, como en la aci-
dosis lactica, el mecanismo de hipercalemia no se
relaciona directamente con la bufferizacion de los
iones de hidrégeno, como en la acidosis inorgénica,
sino, mas bien, con el influjo de aniones organicos
en cotransporte con el hidrogenion, lo cual, a su vez,
estimula la salida de potasio por cotransportadores
de potasio y cloro, como una respuesta celular a la
baja del pH intracelular y al cimulo de cargas posi-
tivas), la hipoinsulinemia (ya sea por diabetes, ayuno
0 por la administracién de farmacos como el octred-
tide) y estados hiperosmolares, por un lado porque
la insulina estimula la subunidad alfa de la Na/K
ATPasa, promoviendo el ingreso de potasio por hi-
perfuncion de la misma ademas del aumento de su
expresion en la membrana celular, y porque el es-
tado hiperosmolar promovido por la hiperglicemia
(considerado como osmol efectivo) o hipernatremia,
causa deshidratacioén celular, lo que, en consecuen-
cia, estimula la salida de potasio al espacio extra-
celular. Por ultimo, se reconoce de igual manera el
uso de beta bloqueadores (por bloqueo de la entra-
da de potasio f2 dependiente), el ejercicio, la
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paralisis muscular secundaria o la paralisis

hiperpotasémica periddica familiar, sobredosis de

digoxina (aunque el paciente estaba tomando digo-
xina, es importante considerar que este farmaco es
causal de hipercalemia franca y no espuria, ya que
si su mecanismo de accién bloquea la entrada de
potasio por accion de la Na/K ATPasa, este se vera
elevado en plasma y suero, razén por la cual se
consideré poco probable teniendo en cuenta la si-
tuacion clinica del paciente), administracion de suc-
cinilcolina o transfusion de sangre'®'.

2.Elevacion del potasio sérico como consecuencia de
la disminucion de su secrecion renal: entre las cau-
sas de disminucion de la secrecion renal se
encuentra la resistencia mineralocorticoide y la dis-
minucion del flujo tubular o de la secrecion de po-
tasio. La resistencia a mineralocorticoides puede
darse por diversos factores, entre los que se en-
cuentran el uso de diuréticos ahorradores de pota-
sio, como la espironolactona, la uropatia obstructi-
va, el trasplante renal, la enfermedad de células
falciformes, el pseudohipoaldosteronismo primario
tipo 1y 2, entre otros. La resistencia mineralocor-
ticoide se caracteriza por la presencia de un gra-

diente transtubular de potasio (GTTP) menor a 5

con ausencia de respuesta a la administracién exd-

gena de corticoides con actividad mineralocorticoi-
de como la fludrocortisona. La correccion del GTTP
con la administracion de este farmaco denota hi-
poaldosteronismo, que, a su vez, puede ser hipo-
rreninémico, causado por la administracion de
antiinflamatorios no esteroideos (AINE), beta-blo-
queadores, diabetes mellitus (DM) y glomerulone-
fritis (GMN); o hiperreninémico, que por lo general
resulta de la administracién de heparinas o del uso
de inhibidores de la enzima convertidora de angio-
tensina (IECA) o antagonistas del receptor de an-
giotensina 2 (ARA2). Por ultimo, la reduccién del

flujo tubular, caracterizada por un GTTP mayor a 8,

generalmente es el resultado de una enfermedad

renal cronica (ERC) con tasa de filtracion glomeru-

lar por debajo de 20 ml/min/1,73 m?2.'3

Algunas de las manifestaciones clinicas de la hipo-
calemia son la acidosis metabdlica, la debilidad
muscular, las alteraciones morfoldgicas de onda en el
ECG vy alteraciones del ritmo y la conduccion
cardiaca'®.

Como ya se habia mencionado anteriormente, las
acidosis metabolicas organicas e inorganicas, aunque
por mecanismos diferentes, pueden causar elevacion
franca del potasio en plasma. Sin embargo, la elevacion

del potasio por si misma, también es capaz de causar
acidosis metabdlica sin aumento de la brecha aniénica.
Este fendmeno se explica por la competencia que ejer-
ce el potasio sobre el amonio (NH4+) para su absorcion
en la rama ascendente del asa de Henle y su subse-
cuente reciclaje, lo que impide la secrecion de aniones
no titulables con el amonio y luego como cloruro de
amonio, siendo este la forma mas importante de elimi-
nacion de &cidos en el cuerpo. Es relevante destacar
que, aunque el paciente tenia taquipnea (25 respiracio-
nes por minuto), la probabilidad de que esta se deba a
una acidosis metabdlica es baja ya que para que esto
suceda el aumento del potasio en plasma debe ser
franco’®.

A medida que aumenta el potasio en plasma, es
posible encontrar diferentes alteraciones en el ECG.
Las primeras en aparecer son las ondas T picudas
(5.5-6.5 mEq/L), seguidas del aplanamiento de la onda
P (6.5-7.5 mEqg/L), el ensanchamiento del QRS
(7-8 mEqg/L) y la aparicion de un patron sinusoidal o
incluso un patrén de Brugada tipo 1 (pseudobloqueo
de rama derecha del haz de His con elevacion persis-
tente del ST en dos derivaciones precordiales) cuando
el potasio se encuentra por encima de 8 mEq/L. Este
ultimo puede diferenciarse del verdadero sindrome de
Brugada por la ausencia de ondas P, el ensanchamien-
to del QRS y/o desviacion del eje del QRS. De igual
forma, no es infrecuente encontrar prolongacién del
intervalo PR o acortamiento del QTc. En cuanto a las
alteraciones del ritmo, se han llegado a describir bra-
dicardia sinusal, fibrilacién ventricular y asistolia'®.

Por ultimo, la debilidad o pardlisis muscular secun-
daria se caracteriza por tener un patrén ascendente
que comienza en las extremidades inferiores y pro-
gresa a los musculos respiratorios causando una pa-
ralisis flacida, preservandose el tono del esfinter
anal. Esta alteracion simula un sindrome de Guil-
lain-Barré y se diferencia de la paralisis periddica
hiperpotasémica familiar, causada por una mutacion
inactivante de canales de sodio en el musculo estria-
do esquelético en el gen SCN4A, en que esta es
inducida por la ingesta exagerada de potasio o por
el ejercicio’.

En la tabla 1 se diferencian todas las causas y ma-
nifestaciones tanto de la hipercalemia franca como de
la hipercalemia espuria.

Hasta la fecha, los autores no encontraron casos de
eritrocitosis secundaria a cardiopatia congénita como
causal de pseudohipercalemia; sin embargo, como se
menciond previamente, si se han descrito casos de
pseudohipercalemia por eritrocitosis secundaria®.
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Tabla 1. Causas y manifestaciones clinicas de la pseudohipercalemia y la hipercalemia franca

Hipercalemia franca Pseudohipercalemia

Causas

Por desplazamiento transcelular: acidosis metabdlicas organicas e inorganicas,
hipoinsulinemia, estados hiperosmolares, betabloqueadores, digoxina,
succinilcolina, transfusiones sanguineas, ejercicio y paralisis muscular

secundaria o hiperpotasémica periédica familiar.

Por disminucion en la secrecion renal: resistencia mineralocorticoide (ejemplo:
diuréticos ahorradores de potasio, trasplante renal, enfermedad de células

Causas mecanicas: contraer la extremidad
durante la venopuncion, venopuncion traumatica,
uso de torniquetes por mas de un minuto, fuerza
excesiva al aspirar la sangre o didmetro
inadecuado de la jeringa

Causas quimicas: uso de etanol como antiséptico
o contaminacion con EDTA

falciformes, etc.) (ejemplo: disminucion del flujo tubular (ejemplo: ERC avanzada)

o hipoaldosteronismo hiperreninémico (ejemplo: heparinas, IECA, ARA2, etc.) o

hiporreninémico (AINE, betabloqueadores, DM, GMN, etc.)

Manifestaciones clinicas

Alteraciones morfoldgicas de onda: aplanamiento de onda P, intervalo PR

Causas bioldgicas: elevacion de componentes
celulares (leucocitos >15x10%I; plaquetas
>700x10%1) y disminucion del volumen plasmatico
por hemocomponente

Otros: pseudohipercalemia estacional
(temperaturas frias) y pseudohipercalemia familiar.

Asintomatico

prolongado, ensanchamiento del QRS, intervalo QTc corto, ondas T picudas y
patron de Brugada tipo 1 (pseudobloqueo de rama derecha del haz de His con

elevacion persistente del ST en dos derivaciones precordiales)

Alteraciones del ritmo: bradicardia sinusal, taquicardia ventricular, fibrilacion

ventricular y asistolia

Otras: debilidad muscular ascendente, acidosis metabdlica

Conclusion

Es necesario siempre considerar a la pseudohiper-
calemia como posible diagndstico diferencial de la
hipercalemia, especialmente en pacientes que, a pe-
sar de niveles séricos de potasio elevados, no tienen
los signos clinicos que acompafian la hipercalemia
verdadera. Se hace aun mas importante tener en
cuenta este diagndstico diferencial en pacientes que
tienen elevaciones significativas de componentes
sanguineos, incluyendo la policitemia, ya que los pa-
cientes que cursan con condiciones patoldgicas, ad-
quiridas o genéticas que eleven el hematocrito,
pueden tener resultados falsos de potasio elevado,
que alarmen al médico, advirtiendo la necesidad de
considerar especialmente la toma de iones plasmati-
COS y no séricos para tener mejores abordajes y pre-
cisién diagndstica.
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