~RevisTaone-

MEDICINA e

LABORATORIO

www.revistamedicinadelaboratorio.es

Caso Clinico

Pseudohiperpotasemia por trombocitosis: una entidad

a veces olvidada

Sergio Salgiiero Fernandez', Juan Manuel Acedo Sanz', Maria del Pilar Ricard Andrés?

Unidades de 'Anélisis Clinicos y 2Hematologia y Hemoterapia. Hospital Universitario Fundacion Alcorcén. Alcorcén, Madrid

Recibido: 10/02/2022
Aceptado: 28/02/2022

Correspondencia: Sergio Salgtiero Ferndndez. Unidad de Andlisis Clinicos.
Hospital Universitario Fundacién Alcorcon. C/ Budapest, 1. 28922 Alcorcén, Madrid.

e-mail: ssalguerof@hotmail.com

CASO CLIiNICO

Paciente varén de 76 anos con deterioro cognitivo im-
portante, anemia en estudio y antecedentes de linfoma
difuso de célula grande B en remision completa que fue
derivado a Urgencias desde Atencion Primaria (AP), ya
que en la analitica del dia anterior (19-12-2021) presenta-
ba una hiperpotasemia de 74 mEqg/L, sin hemolisis ni sin-
tomatologia aparente. La analitica urgente (20-12-2021)
descart6 la hiperpotasemia (4,4 mEq/L), pero revelo la
presencia de leucocitosis (16,37 x 10%/ul) y trombocitosis
(2059 x 10%uL) muy significativas, por lo que el paciente
se derivé a consultas de hematologia para descartar la
existencia de una patologia hematoldgica subyacente.

La analitica solicitada desde la consulta (27-12-2022), de
rutina y extraida en el hospital, confirmé la trombocito-
sis (2395 x 10%uL) con anisotrombia y frecuentes formas
grandes o displasicas. Asimismo, se detecté la mutacion
pVal617Phe(V617F) del gen JAK2, cominmente asocia-
da con las neoplasias mieloproliferativas cronicas, como
la trombocitemia esencial. Por ello, la trombocitosis se
consideré como posiblemente secundaria a una neopla-
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sia mieloproliferativa cronica, aunque la biopsia medu-
lar no se realizd ni el paciente se considerd candidato
a medidas agresivas dado su grado de deterioro cog-
nitivo. Ademas, dada la hiperpotasemia moderada (6,2
mEqg/L) detectada en la analitica, se le pauto poliestireno
sulfonato calcico. El paciente acudié a Urgencias para un
control analitico posterior (31-12-2021), en el que presen-
t6 normopotasemia (3,9 mEqg/L), por lo que fue dado de
alta para control por AP o cuidados paliativos.

Transcurrida otra semana (7-1-2022), un nuevo ana-
lisis solicitado desde AP reveldé una hiperpotasemia
severa (6,9 mEq/L), por lo que el paciente, ya enca-
mado, fue tratado otra vez con poliestireno sulfonato
calcico. En un nuevo control desde AP a los tres dias
(10-1-2022), se detectd un nivel de potasio ligeramente
inferior (6,1 mEq/L).

A la semana siguiente (18-1-2022), el paciente fue
atendido en Urgencias por un episodio de rigidez, con
niveles normales de potasio (4,1 mEq/L). Fue dado de
alta con la recomendacion de una dieta baja en potasio
dados sus antecedentes y se hizo hincapié en el escaso
beneficio en trasladar el paciente al Servicio de Urgen-
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Tabla 1.

Hallazgos analiticos relevantes para el caso dependiendo del ambito de solicitud

Fechas
19-12-2021 20-12-2021 27-12-2021 31-12-2021 7-1-2022 10-1-2022 18-1-2022 5-2-2022 12-2-2022
Ambito Rutina Urgencias  Rutina Urgencias  Rutina Rutina Urgencias  Rutina Rutina
Leucocitos 12,50 16,37 21,72 21,50 13,24 NA 18,20 14,27 2
(x 10%/pL)
Plaguetas 1802 2059 2395 2886 1845 NA 2102 2179 2245
(x 10%/pL)
Potasio (mEq/L) 74 4,4 6,2 3,9 6,9 6,1 4,1 7,0 72

Las muestras de rutina (Atencion Primaria y Consultas Externas) fueron de suero y las de Urgencias, de plasma anticoagulado con heparina de litio.

Se descart6 la presencia de hemdlisis en todas las muestras.

cias debido a su condicion. En controles posteriores
solicitados desde AP (5-2-2022 y 12-2-2022) volvieron
a reaparecer elevaciones importantes de potasio (7,0
mEq/L y 7,2 mEqg/L, respectivamente).

En la tabla | se resumen los principales hallazgos
analiticos anteriormente expuestos.

Ante estos hallazgos, el laboratorio sospecho de la
existencia de una pseudohiperpotasemia por tromboci-
tosis, por lo que se enviaron tubos con heparina de litio
como anticoagulante al Centro de Salud para su estudio.
Se recibieron tanto muestras de plasma con heparina
de litio como muestras de suero (20-2-2022). Se mi-
dieron los niveles de potasio mediante potenciometria
indirecta (suero y plasma en heparina de litio en analiza-
dor de bioquimica) y directa (sangre total anticoagulada
con heparina de litio en gasdmetro). La concentracion
obtenida en suero (70 mEg/L), mucho mas elevada que
la obtenida en plasma (3,8-3,9 mEq/L), confirmé la pseu-
dohiperpotasemia por trombocitosis (Tabla Il).

Se suministraron tubos con heparina de litio al centro
para controles analiticos sucesivos. En todos ellos, el po-
tasio se encontro dentro del intervalo de referencia, has-
ta el exitus del paciente debido a su patologia de base.

Tabla Il.

Confirmacién analitica de la pseudohiperpotasemia
por trombocitosis

Potasio Tipo de muestra Método empleado
(mEg/L)
39 Plasma Potenciometria
! (heparina de litio) indirecta
38 Sangre total Potenciometria
‘ (heparina de litio) directa
70 Suero Potenciometria

indirecta

[Rev Med Lab 2022:3(3):111-113]

DISCUSION

La pseudohiperpotasemia se ha definido histérica-
mente como una elevacion del potasio sérico superior
al menos 0,4 mEg/L a la de plasma (1), aunque se ha
llegado a considerar practico una diferencia de hasta
1,0 mEq/L (2,3).

Las elevaciones ficticias de potasio pueden estar
causadas por numerosos condicionantes, tanto du-
rante como después de la extraccion de la muestra.
Asimismo, existen distintas condiciones médicas sub-
yacentes que pueden causarlas, como la leucocitosis y
la trombocitosis extremas o la pseudohiperpotasemia
familiar (4). Estos casos, aunque minoritarios, no de-
ben olvidarse en la practica clinica, ya que las conse-
cuencias para el paciente pueden ser muy importantes.

En este trabajo se muestra un caso de pseudohiper-
potasemia asociada a la trombocitosis del paciente,
como refleja que la concentracion del potasio en suero
era mucho mayor que en plasma y en sangre total. El
retraso en el reconocimiento de esta entidad puede su-
poner importantes inconvenientes para el paciente, asi
como un gasto sanitario innecesario.

La muestra de plasma para determinaciones bioqui-
micas se recoge habitualmente en tubos hepariniza-
dos, que inhiben el proceso de coagulacién, mientras
que las muestras de suero se recogen en tubos sin adi-
tivos o con activadores de la coagulacion. Los tubos de
plasma son los que se emplean habitualmente para las
determinaciones bioquimicas en el laboratorio de ur-
gencias, ya que reducen el tiempo de espera, se obtie-
ne mas cantidad de plasma que de suero y el resultado
es mas representativo del estado bioldgico que el sue-
ro. Sin embargo, en los analisis de rutina suelen em-
plearse muestras de suero, ya que se considera que la
muestra es mas estable y esta validada para la mayoria
de las determinaciones (5). En este caso se aprecia que
los niveles de potasio obtenidos en el ambito de ruti-
na (Consultas Externas y Atencién Primaria) difieren de
los obtenidos en Urgencias.
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La pseudohiperpotasemia se describié en la década
de los cincuenta en pacientes con trombocitosis y se
asocio a la liberacion in vitro de potasio procedente de
las plaquetas durante el proceso de coagulacion (6).
Tanto un incremento en la produccion de plaquetas
(por ejemplo, asociado a un sindrome mieloprolifera-
tivo cronico) como un descenso en su eliminacion (por
ejemplo, en pacientes esplenectomizados) pueden cau-
sar pseudohiperpotasemia (7). Ademas, la presencia de
plaquetas activadas, incluso con recuentos normales,
puede liberar mas potasio durante la coagulacion (1).

Se ha descrito la contribucion a la pseudohiperpo-
tasemia de otros componentes de la sangre, como los
eritrocitos y los leucocitos.

En relacién a los eritrocitos, se ha especulado que la
eritrocitosis, independientemente de la hemolisis, po-
dria contribuir a los niveles de potasio al estar disuelto el
potasio liberado por las plaquetas en un menor volumen
de suero, lo que se traduce en una mayor concentracion
[1]. Por otro lado, la pseudohiperpotasemia familiar es
una forma leve de estomatocitosis sin hemolisis que au-
menta la permeabilidad de la membrana del eritrocito al
potasio, especialmente a bajas temperaturas (8).

En el caso de los leucocitos, un incremento de su
numero podria asociarse a su mayor fragilidad (por
ejemplo, en casos de pacientes con leucemia linfociti-
ca cronica), lo que aumentaria la salida de potasio del
interior celular, particularmente tras la centrifugacion
(7). Sin embargo, también se ha descrito un fenémeno
denominado pseudohiperpotasemia reversa, en el que
el nivel del potasio en plasma es el que esta falsamen-
te elevado respecto a la concentracion sérica, que es
normal. Este hecho se ha descrito en pacientes con leu-
cocitosis extremas, en las que se ha hipotetizado que la
formacién del coagulo de fibrina capturaria y estabili-
zaria las células durante la centrifugacién, mientras que
la heparina podria causar dano a la membrana celular,
lo que favoreceria la permeabilidad del potasio (4,9).

En nuestro caso, la muestra de plasma centrifugado
presentaba una concentracion similar a la de la sangre
total, por lo que no parece que haya mucha contribu-
cién a la pseudohiperpotasemia por parte de la leuco-
citosis del paciente, como se ha demostrado en otros
casos (2,3), probablemente debido al grado moderado
de leucocitosis que presentaba nuestro paciente.

La deteccién de la existencia de pseudohiperpota-
semia es fundamental, ya que, si esta condicion no
se identifica adecuadamente y se aplica tratamiento,
este puede llegar a provocar hipopotasemias severas.
Del mismo modo, las hipopotasemias enmascaradas
causan que los pacientes no reciban el suplemento
de potasio que deberian. En el caso presentado, una
deteccion mas precoz podria haber prevenido cambios
de medicacion y traslados innecesarios. Afortunada-
mente, un seguimiento estrecho de este paciente permi-
tid no experimentar ninguna hipopotasemia de interés.

El laboratorio clinico puede ayudar a evitar el manejo
inadecuado del paciente analizando el nivel de plaque-
tas antes de informar de valores de potasio elevados, es-

pecialmente en ausencia de fallo renal (urea y creatinina
normal). Para ello, puede hacerse uso de la capacidad
de gestion de los sistemas informaticos disponibles,
que pueden establecer algoritmos automatizados que
retengan los valores de potasio o anadan comentarios
informativos segun los valores del hemograma. El nivel
de plaquetas que se ha sugerido en la bibliografia para
retener el valor del potasio y solicitar muestra de plas-
ma oscila entre > 500 x 10%/uL (2) y > 800 x 10%/uL (10).
La interaccion fluida entre los distintos profesionales
que asisten al paciente (laboratorio, Consulta Especiali-
zada y Atencién Primaria) es el elemento integrador que
favorece la deteccion precoz de los errores en aras del
mismo objetivo: garantizar la seguridad del paciente.

PUNTOS A RECORDAR

— Ante un resultado elevado de potasio, es impor-
tante descartar todas las causas posibles de pseu-
dohiperpotasemia. Estas incluyen desde las mas
frecuentes, como la hemdlisis de la muestra, hasta
las mas inusuales, como la existencia de leucoci-
tosis o trombocitosis extrema.

— Las alteraciones en el hemograma pueden afectar
a los niveles de potasio de forma muy significativa.

— La implantacion de algoritmos automatizados que
retengan la emision de los resultados de potasio
ante valores muy aberrantes de plaquetas o de
leucocitos puede ayudar a identificar estos casos.
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