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Trastornos en el Metabolismo del Potasio

El potasio es uno de los principales iones del organismo, con un
almacenamiento corporal total que oscila en alrededor de 3500
mEg, encontrandose distribuido fundamentalmente en el espa-
cio intracelular (mas del 98%). Se calcula que existen de 40 a 50
mmol/Kg de peso en el Liquido intracelular (LIC) y aproximada-
mente 1T mmol/Kg de peso en el Liquido extracelular (LEC). La
principal funcién del potasio radica en la generacién del potencial
de reposo de la membrana celular, con la importancia que ésto
representa para el mantenimiento de las funciones bioldgicas. Las
alteraciones en la concentracién plasmatica de K+ traerd como
consecuencia importantes cambios en las caracteristicas de la ex-
citabilidad del tejido nervioso, corazén y musculos lisos y esquelé-

ticos.

Los mayores reservorios de potasio son el misculo esquelético y el
higado. Menos del 2% del potasio se encuentra en el LEC, con-
stituyendo ésta la Gnica fraccion mensurable en la practica clinica
diaria. Los niveles de potasio sérico en un momento dado seran
la resultante de un delicado y complejo equilibrio, que conviene
conocer para entender los procesos fisiopatoldgicos que pueden
estar involucrados cuando el mismo se altera.

EQUILIBRIO DEL POTASIO

Para comprender el metabolismo del K+, debemos distinguir dos
procesos distintos, el balance externo (entre el medio ambiente y
el medio interno) y el equilibrio interno (entre los compartimentos
intra y extracelulares) del electrolito. En condiciones normales el
organismo regula su balance externo mediante el ingreso, que
esta dado por la dieta (con un contenido de K+ que oscila, en
condiciones normales, entre 40 y 120 mEq/d), y los aportes tera-
péuticos, tanto endovenosos como enterales, y el egreso, repre-
sentado mayoritariamente por la eliminacién renal, ya que sélo
entre 5y 10 mEq por dia se pierden en materia fecal, mientras que

con el sudor se eliminan menos de 10 mEq/d.

Una dieta variada occidental contiene aproximadamente 1 mmol/
Kg/dia de potasio, del cual el 90% se absorbe en el tubo digestivo.
Normalmente este mismo porcentaje de potasio puede ser elimi-
nado por la nefrona distal, siendo de consideracién las pérdidas

fecales sélo en casos de insuficiencia renal o diarrea profusa.

En cuanto al equilibrio interno, la redistribucién del potasio entre
los compartimientos intra y extracelular constituye la forma aguda
mas importante de regulacién. La concentracién de potasio in-
tracelular es aproximadamente de 150 mEq/L, mientras que en el
liquido extracelular puede oscilar entre 3.5y 5.5 mEq/L. Este gradi-
ente quimico es generado y sostenido basicamente por un proceso
de transporte iénico transcelular activo con consumo de energia
(la bomba Na+/K+ ATPasa, con transporte activo de 3 iones sodio
al extracelular e ingreso de 2 iones potasio al intracelular) y un
proceso pasivo (la salida de potasio hacia el LEC es facilitada por el

gradiente quimico y la permeabilidad de la membrana celular).

La redistribucién del potasio entre los compartimientos intra y ex-
tracelular dependera de los cambios del potencial de membrana,
las variaciones en el estado acido-base y la presencia de solutos
osméticamente activos en el LEC, lo cual moviliza potasio en dis-
tintas direcciones. Considerando lo antedicho, los agentes que
estimulen a la bomba Na/K ATPasa determinaran el ingreso de
potasio al espacio intracelular (ej.: 2 adrenérgicos y la insulina).
La acidosis metabdlica incrementa el pasaje del potasio al exterior
celular y la alcalosis tiende a producir el efecto inverso (a través del
intercambio de K+ intracelular con protones del LEC). Se calcula
que por cada 0,1 de descenso de pH la concentracién plasmatica
de K+ aumenta 0,6 mEq/L, y desciende igual cantidad cuando as-
ciende el pH; esta relacién debe ser utilizada sélo en forma ori-
entativa, ya que el valor final de potasemia depende de muchos
otros factores, fundamentalmente la excrecién renal: tal es asi que
muchas acidosis metabdlicas suelen cursar con deplecién de K+. La
hiperosmolaridad del LEC (Por ej.: Hiperglucemia severa) produce
paso del agua al extracelular, con arrastre pasivo de K+ a dicho
compartimento, pudiendo dar origen a hiperpotasemia.

La regulacién de la excrecion del potasio es basicamente renal,
teniendo lugar en el tubo colector cortical (TCC). Alli llega sélo el
10% del K+ filtrado, ya que el 90% restante ya se ha absorbido en
los segmentos anteriores. La eliminacion de potasio dependera de
la presencia de mayor o menor nimero de cargas negativas en el
lumen del TCC, lo cual dependera de la reabsorcion de sodio, de la
presencia de mayor o menor cantidad de cloro o bicarbonato y del
volumen urinario que llegue al TCC (a mayor volumen de orina,
mayor sera el potasio que se desplace para lograr el equilibrio elec-

troquimico a ambos lados de la membrana tubular). En la regu-



go]
[
S
]
o
5
£
wv
9
(3]
=]
2
E
>
wv
o
—_
2

lacién de la excrecién de K+ por el TCC, la Aldosterona juega
un papel fundamental, aumentando la secrecién de K+ en
el mismo. Asimismo, la secrecién de aldosterona aumenta
luego de una carga de potasio (elevaciones muy discretas,
de 0.1 a 0.2 mEg/L de K+ en el plasma producen un sig-
nificativo aumento en la liberacién de aldosterona), mientras
que se reduce con la deplecion del ion. La aldosterona actua
estimulando todos los procesos que secretan K+: incrementa
el ndmero de canales abiertos de Na+/K+ en la membrana
luminal y aumenta la actividad de la bomba Na+/K+ ATPasa
en la membrana basolateral. El péptido natriurético auricular
actGa en alguna medida de forma opuesta, ya que inhibe
la reabsorcion de Na+ al disminuir el nimero de canales de
Na+ abiertos, disminuyendo asi las cargas negativas en la luz

del TCC y por ende dificultando la eliminacion de K+.

Ademas de estos mecanismos fisiolégicos que influyen di-
recta o indirectamente en la excrecion urinaria de K+, existen
otros factores a tener en cuenta al momento de analizar el
metabolismo del potasio en un paciente determinado. Por

ejemplo:

Los diuréticos de asa y Tiazidas, a través de sus diferentes
sitios de accién, determinan que al TCC llegue mayor can-
tidad de solutos (fundamentalmente Cl- y Na+), con mayor

arrastre de agua favoreciendo la pérdida urinaria de K+.

La acidosis estimula la secrecién de K+ distal y la alcalosis

actla en forma inversa.

Los diuréticos ahorradores de potasio actian cerrando los
canales de Na, Amiloride y Triamtirene en forma directa, y la
espironolactona compitiendo con la aldosterona.

Toda aquella situacion que propicie la retencion de sodio en
plasma traerd como consecuencia una mayor reabsorcion
de Na+ tubular, con secreciéon de K+ distal aumentada. Es-
tas situaciones se dan por el efecto de la aldosterona y los
glucocorticoides.

La ADH estimula la secrecién de K+ a través del aumento
del nimero de canales de K+ especificos y por potenciar a

la aldosterona.

Para finalizar, cabe recordar que la magnesiuria constituye
otro factor causante de pérdidas renales de potasio, descon-

ociéndose la razén fisioldgica de este fenémeno.

HIPOPOTASEMIA

Se define con concentracién plasmatica de K+ < 3.5 mEq/L,
pero los sintomas suelen aparecer cuando la concentracion
es < 3.0 mEq/L, predominando las manifestaciones muscula-

res y cardiolégicas.

Algunos la clasifican en leve (entre 3.5-3 mEq/L), moderada
(3-2.5 mEqg/L) y severa (menor de 2.5 mEq/L)

CLASIFICACION

Es de importancia clinica y terapéutica definir el mecanismo
fisiopatoldgico responsable de la hipopotasemia, ya que un
tratamiento racional deberfa ser orientado a corregir dicha
alteracion. A tal efecto, podemos dividir a las causas de hipo-
potasemia en 3 grandes grupos: pérdidas renales, pérdidas
extrarrenales y redistribucion entre el compartimento intra y
extracelular. A su vez, estos 3 grupos, se pueden subdividir,
seguin los trastornos acido-base asociados, segln se detalla

en la tabla 1.

CLINICA

Los sintomas por lo general son leves, e inespecificos:
1-Sintomas musculares:
Musculo cardiaco: arritmias (potenciadas con digital)

Mdsculo esquelético: astenia, sindrome de piernas inquietas,
debilidad muscular (a predominio de MMII), calambres, dis-
minucién de la fuerza, debilidad diafragmatica, rabdomidlisis

en casos de severa deplecion.
Mdsculo liso: constipacion, ileo, atonia gastrica

2-Alteraciones renales: puede presentarse una dis-
minucién de la capacidad de concentracion de la orina por
aparicion de un estado de diabetes insipida nefrogénica, con
disminucién de la sensibilidad del tdbulo distal a la acciéon de
la ADH, y en caso de hipopotasemia crénica, se puede llegar
a producir la vacuolizacién de células tubulares. Se manifiesta
con poliuria y polidipsia, pudiéndose hallar en el sedimento
urinario albuminuria, cilindros hialinos o granulosos. La de-
plecién de K+ estimula la produccién de amonio, renina y
prostaglandinas, llevando a enfermedad medular intersticial.

3-Sintomas Neuroldgicos: parestesias y disminucién
o abolicién de los Reflejos Osteotendinosos.

4-Cambios en ECG: Las alteraciones no guardan cor-
relato con la intensidad del trastorno; la hipopotasemia fa-
vorece la aparicién de diversos tipos de arritmias (tanto au-
riculares como ventriculares), sobre todo en pacientes con
uso de digital. Se debe realizar ECG de control en todo paci-
ente con K+ sérico < 3 mEq/L. Es frecuente el aplanamiento
o inversion de las ondas T, aparicion de ondas U prominentes

y descenso del segmento ST.

ESTUDIO DEL PACIENTE CON HIPOPOTASE-
MIA

T1)Examen fisico completo: evaluar sintomas gen-

erados por hipopotasemia, volemia, condiciéon clinica que



atraviesa el paciente y medicacién que recibe o ha recibido

(ej.: diuréticos en altas dosis los dias previos).

2)Evaluar el ingreso de K+: rara vez la hipokalemia
se debe a la escasa ingesta de potasio, dado que si se ingiere
poco el rifdn conserva la capacidad de no excretarlo en suje-
tos con deplecién del mismo. Sin embargo, una dieta pobre
en K+ y altas pérdidas si se manifestaran como deplecién
severa. En pacientes con marcado anabolismo (recuperacién
de cetoacidosis o suplemento nutricional en desnutridos), la
ganancia de aniones del intracelular (ARN, fosfatos) provo-

cara la entrada de potasio al intracelular.

3)Verificar pérdidas extrarrenales: Los vémitos
en si mismos no se consideran causa de pérdida de K+, dado
el bajo contenido que tiene el liquido gastrico (< 15 mEq/L).
Los vomitos y la succién nasogastrica generan ganancia de
bicarbonato, con alcalosis metabdlica y estimulo de aldoste-
rona por la deplecién de volumen, lo cual lleva a mayor oferta
de bicarbonato al TCC y a la accién kaliurética de la aldoste-
rona. La diarrea si se considera causa de pérdida, dado el alto
contenido de K+ que maneja el colon (buscar coexistencia
de acidosis metabdlica). Se debe considerar también la sudo-
racién profusa como sitio probable de pérdidas, aunque es
una causa poco habitual.

4)Evaluar condiciones que promuevan el
shift de potasio al intracelular: broncodilata-
dores, insulina, estados adrenérgicos como la hipotensién,

stress, hipoglucemias, ejercicio o delirium tremens.

5)lonograma en plasma: Sirve no sélo para cuan-
tificar la magnitud de la hipopotasemia, sino también para
conocer el estado del sodio, cloro y HCO3-, determinando
asi trastornos del medio interno asociados: contraccion de

volumen, hiponatremias, alcalosis metabdlicas, etc.

6)Estado acido base: en caso de alcalosis metabélica
se debera buscar etiologia y corregirla, dado que genera y
perpetla la hipopotasemia. Recordar que la alcalosis respira-

toria no suele provocar mayores cambios en la kalemia.

7)lonograma urinario: No solo es (til para valorar
las pérdidas renales de K+, sino también permite evaluar el
Na+ y el Cl-: por ejemplo, altos valores de Na+ y Cl- en orina
podrian indicar la accién de diuréticos o bien, en caso de no
haberlos recibido, estaremos probablemente frente a un Sin-
drome de Bartter. Es la primera aproximacién para la cuan-
tificacion de las pérdidas de K+. En términos generales, una
excrecion diaria de K+ mayor a 25 mEqg/d, en un paciente
con hipopotasemia, deberia hacer pensar en un componente

renal involucrado en la misma.

Se debera conocer volumen de diuresis diaria y descartar di-
uresis osmotica. La concentracién de K+ urinaria es una vari-
able que puede verse facilmente alterada por la reabsorcion

de agua a nivel del TCC, por lo cual se recurre a una determi-

nacion que sirve para cuantificar las pérdidas de K+ renales:

el gradiente transtubular de K+.

8)Gradiente transtubular de potasio (CGTTK)

U/P K+
GTTK+ =
U/P osm

El GTTK seria una forma de “corregir” la secrecion de potasio
a la absorcién distal de agua. Ejemplo: si en el TCC existe una
concentracién de 10 mEq/l de K+ y no se produce absorcién
de agua, la concentracién de K+ en orina serda 10 mEq/L;
pero si se absorbe 0.75 L de agua, la concentracién urinaria
ascendera a 40 mEq/L y la osmolaridad urinaria también sera
mayor. Esto sucede simplemente por absorciéon del agua, sin
mediar cambio alguno en la cantidad absoluta de iones K+.
Es por esto que para considerar el GTTK se requiere como
premisa que la osmolaridad de la orina sea mayor a la del
plasma (con lo cual nos aseguramos que verdaderamente
hay reabsorcion de agua) y que no exista diuresis osmotica;
en caso contrario, no se puede utilizar este indice. Recordar
que el GTTK asume que los osmoles que llegan al TCC no son

absorbidos y que el potasio no es absorbido ni excretado.

No existe un nimero exacto de GTTK que permita diagnos-
ticar alguna situacion clinica en particular, sin embargo, va-
lores superiores a 7 son altamente indicativos de la existencia
de hiperaldosteronismo, por arriba de 4 sugieren pérdida re-
nal de potasio y con valores menores de 2 se podria decir que
el TCC absorbe en forma adecuada el potasio que alli llega,

acorde con una situacién de hipopotasemia.

Siempre que haya grandes pérdidas renales de K+ se debera
orientar el estudio a descartar hiperaldosteronismo, bicar-
bonaturia y persistencia de cargas negativas en el lumen del
TCC.

Algunas consideraciones:

Sindrome de Bartter: podiamos compararlo con la ingesta
de furosemida, porque son pacientes con contraccién de
volumen, alcalosis metabdlica, hipopotasemia, cloro y sodio
urinario elevados y pérdidas concomitantes de magnesio y
calcio, con hiperreninismo y secundariamente hipertrofia del
aparato yuxtaglomerular. La causa es una alteracién gené-
tica del transporte electroneutro de Na+/Cl-/K+ del asa de
Henle.

Sindrome de Gitelman: podriamos compararlo a la accién
de las tiazidas. El defecto es una mutacion en el cotransporte
Na+/Cl- del Tabulo Contorneado Distal, con pérdidas de
cloro y sodio, deplecion de volumen, hiperreninemia, hipo-
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potasemia e hipomagnesemia. No hay pérdida de calcio uri-

nario.

Sindrome de Liddle: mutacion que origina aumento de la
absorciéon de sodio por un canal epitelial permanentemente

abierto, lo cual genera permanencia de cloro en el lumen y
potencial negativo. Se manifiesta con hipertension, hiporre-
ninismo, ausencia de aldosterona, hipopotasemia y alcalosis

metabdlica.

Causa de Hipopotasemia

Origen de la Perdida AEB asociado

Causa

Pérdidas extrarrenales

(K+ urinario en mues-

tra al azar < 20 mEq/L)

Equilibrio 4cido-base normal

Acidosis metabdlica

Alcalosis metabdlica

Ingesta inadecuada
Anorexia nerviosa

Sudoracidon excesiva

Diarrea
Laxantes
Fistulas

Sondaje gastrico
Vémitos

Adenoma velloso

Pérdidas renales

(K+ urinario en mues-

tra al azar >20 mEq/L)

Acidosis metabdlica

Alcalosis metabdlica

Equilibrio acido-base variable

Acidosis tubular renal tipo |, Il
Cetoacidosis diabética

Drogas: Anfotericina B, Acetazolamida

Tratamiento con diuréticos — tratamiento
con esteroides

Hiperaldosteronismo

Sindrome de Bartter - Sindrome de Liddle
HTA maligna o renovascular

Sindrome o Enfermedad de Cushing

Sindrome de Fanconi

Nefropatia perdedora de sal

Fase diurética de NTA o postobstructiva
Leucemias

Drogas (Anfotericina B, aminoglucésidos,

carbenicilina, cisplatino, carboplatino)

Redistribucion

Alcalosis metabdlica
Administracion de glucosa o insulina
Estimulo 2 adrenérgico

Paralisis periédica hipopotasémica

Anemia megaloblastica (en tratamiento)

TRATAMIENTO

Como siempre, el tratamiento 6ptimo serd aquel que esté
dirigido a modificar la causa de la hipopotasemia, es decir
corregir las pérdidas extrarrenales o renales si las hubiere o
modificar los factores responsables de la redistribucion de
K+ al espacio intracelular (drogas, alcalosis metabdlica, etc.).
La reposicién de K+ esté indicada cuando se han producido
pérdidas del mismo, mientras que, en general, se tratara de

evitar la administracion de K+ cuando la causa de la hipo-

calemia sea la redistribucién del potasio (salvo en la paralisis
periédica hipopotasémica). Para una correcta reposicion, es
necesario conocer en forma aproximada el déficit de K+ cor-
poral, el cudl no siempre es facil de determinar: en general,
una disminucién de la potasemia de 4 a 3 mEq/L requiere de
una pérdida de 200 a 400 mEq, mientras que otra cantidad
semejante adicional se pierde para un descenso de 3 a 2
mEq/L. Ulteriores pérdidas del ion, no suele expresarse con
mayores descensos de la kalemia, ya que se produce salida
de K+ del espacio intracelular que amortiguaré el efecto en
el LEC.



La reposicion de potasio se puede realizar por distintas vias
de administracion; la urgencia de la reposiciéon dependera de

numerosos factores:

la presencia de drogas o cardiopatias que pudieran aumentar

el riesgo de arritmias (digital, infarto de miocardio, angor)

la posibilidad de shifts de potasio ( cetoacidosis, nebulizacio-

nes con 2 adrenérgicos)
la presencia de debilidad muscular
la severidad del déficit (K+ plasmatico < 2 mEq/L)

pacientes con enfermedad hepatica avanzada

De acuerdo a la gravedad del cuadro, se buscara sacar rapido
al paciente del riesgo inmediato y luego se repondra el déficit
total lentamente. Siempre que la reposicién de potasio sea
una urgencia se debera disponer de un acceso venoso central

y monitoreo electrocardiografico.

VIA IV: se utiliza esta via con valores < 3mEg/L de K+ en
plasma, o cuando hay intolerancia por via oral. Se realizaran
controles luego de la reposicion en las 4-5 horas posteriores
(ionograma y ECG). Deben respetarse velocidades de infusién
por el riesgo de flebitis (espasmo venoso y esclerosis).

Si el K+ > 2.5 mEq/L y no hay cambios en el
ECG: infusién a velocidad de 10 mEq/hora, preparado en
concentraciones < de 30 mEq/L, de preferencia en solucién
fisiolégica y no en dextrosa (porque estimula la accién de la

insulina).

Si el K+ < 2.5 mEq/L y/o con alteraciones en
el ECG: por via periférica: a velocidad de hasta 40 mEq/
hora y en concentracién de hasta 60 mEq/L. Por via central:

se pueden realizar infusiones de hasta 100 mEg/hora.

Si hay arritmias severas y/o debilidad mus-
cular respiratoria: Bolo de potasio: en un adulto
de 70 Kg con K+ de 1.5 mEq/L y arritmia severa que requiere
llegar rapidamente a 3 mEq/L de K+ se repondran 4.5 mEq
en 1 minuto por via central. El célculo es el siguiente: si que-
remos llevar el K+ de 1.5 a 3.0 para salir del valor de riesgo,
sabemos que la volemia de este paciente es alrededor de 5L,
siendo el 60% plasma (3L). Si en un volumen de 3L quere-
mos aumentar el K+ en 1.5 mEqg/L, entonces debemos multi-
plicar 1.5 x 3 =4.5. Lo infundido en 1 minuto se diluye con el
volumen plasmético y asi alcanza menores concentraciones
en la cercania de la membrana celular. Pasados 5 minutos se
debera realizar un ionograma de control y si el valor de K+
aln no llega a 3 mEq/L se procedera a repetir la dosis.

VIA ORAL: Es la via de preferencia, mas segura, que se usa
para llenar los depésitos de potasio. Las sales de reposicion

estan preparadas con cloruro, bicarbonato, fosfato o gluco-

nato de K+. La que usamos de eleccién es el cloruro de po-
tasio, dado que la mayoria de las situaciones de deplecién
requieren reponer cloruros (vomitos, diuréticos, deplecion
del extracelular). Se puede administrar en forma de jarabes,
comprimidos y capsulas. Como efectos adversos pueden
causar Ulceras intestinales, por lo que conviene dar dosis >

40 mEq con buen aporte hidrico.
Algunos ejemplos:

Jarabe de Gluconato de Potasio = 15ml (1 cuch. sopera)

=20 mEq = 4.68 gr. de gluconato de K+

Tabletas de Cloruro de Potasio = tabletas de 10 y 20
mEq de K+

Capsulas de Cloruro de Potasio = 1 capsula = 600 mg
de Cloruro de K+ = aprox. 15 mEq de K+

Después de una dosis de 40-60 mEq puede el K+ plasmatico
1-1.5 mEq/L. También se puede recurrir a diuréticos ahorra-
dores de potasio (amiloride, espironolactona) en pacientes
con pérdidas renales. No deben utilizarse en insuficiencia
renal.

Las preparaciones en base a bicarbonato se utilizan sélo en
casos de acidosis metabdlica, por ejemplo con diarrea (recor-
dar que la administracion de acetato, citrato y gluconato al
ser metabolizados generan bicarbonato). El uso de fosfato se
reserva para casos donde el anabolismo intracelular se esta
replecionando, tal como sucede en la nutricién parenteral
total; sin embargo, muchos prefieren que la reposicion sea
con cloruro de potasio y dejan que la ingesta de fosforo se

realice con la dieta.

En cuanto al aporte de potasio de ciertos alimentos, es bueno
recordar que 60 mEq de potasio se encuentran en 800 gr.
bananas o 1200 gr de naranjas o 600 gr de carne o 500gr de
porotos, lo cual muchas veces representa una gran ingesta

calérica.
Recordar:

DEBE EVITARSE LA INFUSION POR VIA CENTRAL DISTINTA
DE LA FEMORAL, POR EL RIESGO QUE IMPLICA LA LLEGADA
DE ALTAS CONCENTRACIONES DE K+ AL CORAZON.

TODA SUSTITUCION RAPIDA ES POTENCIALMENTE PELIG-
ROSA, CON LO CUAL DEBE EVITARSE.

NO SE DEBE APORTAR MAS DE 250 mEq/ DIA

UN PACIENTE CRONICAMENTE DEPLECIONADO CONSERVA
LOS MECANISMOS DE RETENCION DE POTASIO POR 24-36
HS, CON LO CUAL NO DEBEMOS APORTAR GRANDES CAN-
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TIDADES DE POTASIO POR EL RIESGO DE HIPERPOTASEMIA 4.Siempre adecuar el aporte diario de potasio, ya sea au-

L. . . mentando el aporte por PHP o via oral.
En la practica, ante una hipotasemia se

debe: 5.Hacer ionograma de control a las 4-5 horas de la re-
posicion.
1.Buscar siempre la etiologia.

2.Corregir con aporte oral todo valor entre 3-3.5 mEq/L y

llevar a 4 mEqg/L en caso de uso de digoxina. HIPERPOTASEMIA
3.En caso de potasio < 3 mEqg/L: ECG y carga IV con 2 am-
pollas de CIK (30 mEq) en 300 cc de Sol. Fisiolégica a pasar La hiperpotasemia o hiperkalemia se define con concentra-
en 3 horas (veloc. 10 mEg/hora, en concentracién de aprox. ciones de K+ > 5.5 mEq/L; los sintomas suelen aparecer cu-
90 mEq/L), lo que representa un goteo a 33 g x'. ando los valores son > de 6.5 mEq/L.
ETIOLOGIA
Excrecion inadecuada Insuficiencia renal Aguda
Cronica

Alteraciones tubulares

(sme de Gordon)

Volumen circulante ineficaz deplecién de volumenlCC / cirrosis
hepatica
g
£ Hipoaldosteronismo Addison
© . ..
2 Hiporreninismo
% ATR tipo IV
©
2
E Pseudohipoaldosteronismo Pseudohipoaldosteronismo tipo I y II
o
S

Diuréticos ahorradores de K+, IECA, Al-

NEs, heparina, ciclosporina, trimetoprima

Traslocacion tisular Acidosis Rabdomidlisis, traumatismos, hemdlisis,
Destruccion tisular quemadauras, lisis tumoral
Paralisis periddica familiar Cetoacidosis diabética

Hiperglucemia e hiperosmolaridad
plasmatica

Intoxicacion digitalica

Uso de arginina o succinilcolina

Bloqueo adrenérgico Betabloqueantes

Pseudohiperpotasemias Leucocitosis > 100.000
Trombocitosis > 1.000.000
Mala técnica de venopuncién
Hemdlisis in vitro

Contaminacién de la muestra

Mayor aporte de potasio Administracion endovenosa de K+
Transfusion de sangre de banco
Administracién de alta cantidad

de suplementos via oral en IRC




CLINICA

Las manifestaciones clinicas son neuromusculares y cardia-

cas, siendo éstas Ultimas potencialmente fatales:

1-Sintomas neuromusculares: La debilidad es lo
mas caracteristico, a predominio de miembros inferiores, ra-
ramente llegando a paralisis fliccida ascendente; también se

pueden observar parestesias y arreflexia osteotendinosa.

2-Arritmias cardiacas: A medida que aumentan los
valores de K+ sérico se van produciendo distintas alteraciones
electrocardiograficas pero, dado que el ritmo de progresion
es imprevisible en cada paciente y hay variabilidad en cuanto
a los niveles séricos que provocan los distintos cambios, hay
que considerar que en cualquier momento pueden aparecer
arritmias ventriculares. Todas las alteraciones se exacerban

con la hiponatremia, hipocalcemia y acidosis.

K+ entre 5.5-6.0 mEqg/L: ondas T picudas (mas llamativas en

precordiales)

K+ entre 6.0-7.0 mEqg/L: prolongacién del PR, menor voltaje
de R, depresion del ST, prolongacién del QT y ensancha-
miento del QRS

K+ entre 7.0-7.5 mEg/L: aplanamiento de ondas T, pérdida
de ondas P (asistolia auricular) y mayor ensanchamiento del
QRS

K+ > 8.0 mEq/L: aparicién de onda biféasica que representa la
fusion del QRS ensanchado con la onda T. ANUNCIA PARO
VENTRICULAR INMINENTE.

ESTUDIO DEL PACIENTE CON HIPERPOTA-
SEMIA

Se debe considerar:

1)Si la hiperpotasemia amenaza la vida. Re-
alizar ECG y evaluar examen neurolégico. En caso que asi
fuera se procedera en forma inmediata al tratamiento. Las
formas crénicas y las que tienen lugar en pacientes jévenes
son mejor toleradas. La presencia de cambios en el ECG, el
uso de bloqueantes y la presencia de cuadros de lisis celular
son elementos que nos deben alertar sobre rapidos cambios
del K+.

2)Si la hipercalemia es real: Descartar causas de
pseudo hipercalemia (hemograma). Evaluar estado del LEC
y valor de glucemia.

3)Si el rifion elimina correctamente el K+. Prim-
eramente debemos conocer el estado acido-base y la funcién

renal (urea, creatinina). Se espera que en casos de hiperpota-

semia la excrecién diaria sea > 200 mEq/dia (un adulto nor-
mal puede excretar hasta 450 mEq/dia ante una sobrecarga
de potasio). Esto dependera de la concentracién de K+ uri-
nario y del flujo urinario. Si el GTTK es < 10 en un paciente
con hiperpotasemia, se deberfa buscar si los niveles de aldo-
sterona son anormalmente bajos o si bien es el TCC el que
no responde a la aldosterona. Para ello, se deberan tomar
muestras para medicién de renina y aldosterona plasmatica
o bien se puede hacer una prueba terapéutica con 100 g
de fludrocortisona. Si en presencia de esta droga aumenta
el GTTK, se aproximara al diagndstico de déficit de miner-
alocorticoides; en caso contrario, el defecto probablemente

sea tubular.

Otras causas de K+ bajo en orina en presencia de hiperpo-

tasemia:

baja oferta distal de sodio: para una correcta eliminacién de
K+ se requiere de la absorcion electrogénica de sodio. Se pu-

ede probar con la administracién de diurético del asa.

Alteraciones en el canal de sodio de la membrana luminal del
TCD: se produce por diuréticos ahorradores de potasio y por

la Trimetoprima en altas dosis.

Aumento de la permeabilidad al cloro: uso de ciclosporina y
Sindrome de Gordon (llamado “shunt de cloro” o pseudo-

hipoaldosteronismo tipo II)

4)Ingresos de potasio. £l gran aporte de potasio sélo
serd una causa a considerar en casos de pacientes con dete-
rioro de la funcién renal.

5)Existencia de shift de K+: la necrosis tisular, la aci-
dosis metabdlica hiperclorémica, el antagosnismo adrenér-
gico vy el déficit de insulina deberan ser tenidos en cuenta.
En la cetoacidosis el aumento del K+ plasmatico se debe mas
a la ausencia de insulina que al valor absoluto de pH. Los

bloqueantes disminuyen la liberacién de renina, con lo cual
caen los valores de aldosterona; los agonistas acentdan la

hipercalemia.
6)0tras consideraciones:

Pardlisis periédica hipercaliémica: los sintomas se manifiestan
ante algin evento que propicia la hiperpotasemia, siendo
ésta la causa por la cual permanecen abiertos los canales de
sodio que presentan la mutacion genética. Dependiendo del
voltaje final, los sintomas irdn desde una miotonia hasta la
paralisis total. El tratamiento consiste en evitar las situaciones
que conducen a hiperpotasemia (por ej.: el ejercicio intenso);
se ha demostrado empiricamente mejoria sintomatica con el

uso de acetazolamida (no se conoce la causa).

Insuficiencia renal crénica: se comienza a observar elevacién
en los niveles de K+ plasmatico cuando el VFG < 20 ml/
minuto, el cual se hace méas marcado a medida que progresa

el deterioro de la funcion renal.
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TRATAMIENTO

El tratamiento de la hiperpotasemia depende de la causa

subyacente y de la severidad de la misma.

Siempre se debe intentar determinar los mecanismos fisiopa-
tolégicos involucrados en su génesis, para poder modificarlos
y asi corregir la hiperpotasemia. Por ejemplo, en la cetoaci-
dosis diabética, los mecanismos fisiopatol6gicos involucrados
en la hiperpotasemia son: déficit de insulina, hiperosmolari-
dad debida a la hiperglucemia y acidosis metabdlica, todos
ellos responsables del shift de K+ del espacio extracelular al
intracelular, aunque el K+ corporal total suele estar disminu-
ido por la abundante excrecién renal de potasio secundaria
a la diuresis osmética. La administraciéon de Insulina y adec-
uada reposicion hidroelectrolitica revertira estos trastornos,
pero se debera tener particular cuidado con la hipocalemia

que puede sobrevenir como consecuencia del tratamiento.

Independientemente de la causa, el tratamiento de la hip-

erkalemia se basa en 3 objetivos:

Tratamiento urgente: antagonizar efecto tdxico sobre el
corazén (uso de calcio).

Estimular la entrada del K+ al espacio intracelular (uso de

agonistas 2, insulina, glucosa y bicarbonato).

Reduccién del K+ corporal total (uso de diuréticos, resinas de

intercambio catidnico y dialisis).

HIPERPOTASEMIA LEVE (< 60 mEg/L):

Eliminacién de la causa: suspender el uso de diuréticos
ahorradores de K+ o el aporte endovenoso u oral, mejorar
la acidosis o la deplecién de volumen, iniciar el reemplazo
hormonal en casos de Addison (fludrocortisona inicialmente
a dosis de 100 g, iniciando su accién en 2 hs. Y llegando al

pico de accién en pocos dias).

Utilizar agonistas 2 (Salbutamol) en nebulizaciones (consid-

erar efectos simpaticomiméticos en cardiépatas).

Con bajo potasio urinario se puede hacer una prueba con so-
lucién fisioldgica y diuréticos del asa para aumentar la oferta
distal de sodio, generar mayor volumen urinario y asi pro-
mover la excrecién de potasio.

HIPERPOTASEMIA MODERADA (6.0-7.0 mEq/L): a

lo anterior se agrega

Uso de solucién polarizante ( 500 ml Dx 10% con 10 U in-

sulina cristalina) por via IV. La respuesta comienza entre los
30 - 60’ (disminuyendo 1-2 mEqg/L) y dura varias horas. Se

puede volver a repetir en caso de ser necesario.

Uso de bicarbonato sédico: esta descripto el uso de 1 ampolla
al 7.5% (44.6 mEq) por via IV a pasar en 5’; la dosis se puede
repetir cada 10’, sobre todo en pacientes con acidosis. Sin
embargo, se debe tener mucho cuidado cuando comienza a
corregir la acidosis (los pacientes pueden presentar convul-
siones o tetania), pueden generarse sobrecargas de volumen
y no debe ser usado en IRC.

Uso de resinas de intercambio catidnico (ver mas adelante).

HIPERPOTASEMIA SEVERA (> 7.0 mEqg/L): Requiere

tratamiento enérgico

Administracion de calcio: Contrarresta la toxi-
cidad sobre las membranas neuromusculares, disminuy-
endo rapidamente los riesgos de arritmias severas. La
dosis es de 10 ml de gluconato de calcio al 10% por via
IV lenta (en 2’- 5’ o menor en caso de pacientes digitali-
zados). Si no hay respuesta a los 5’ se puede aplicar una
segunda dosis. EL EFECTO DURA CERCA DE 1 HORA, con
lo cual hay que instalar otras terapias inmediatamente.

NO INFUNDIR CALCIO POR LA MISMA ViA QUE
EL BICARBONATO PORQUE PRECIPITAN.

LA INFUSION DE ALTAS DOSIS DE CALCIO PU-
EDE SER TOXICA EN PACIENTES DIGITALIZADOS

Uso de los métodos antes descriptos: Nebulizaciones con
agonistas 2, solucién polarizante de glucosa e insulina, Bi-

carbonato de Na.
Resinas de intercambio catidnico:

Fijan el K+ y lo intercambian por otro catién (generalmente
1-2 mEq de Na+ por cada 1T mEq de K+) en el tubo digestivo,

eliminando asi el K+ del organismo

Deberia utilizarse cuanto antes, pero con cuidado en pacien-

tes que no toleran sobrecarga de Na+
Inician su accién en 1-2 horas, durando 4-6 horas
Pueden administrarse por

a-via oral (de eleccién): tiene efecto astringente, administran-
dose con un agente osmético (sorbitol). La dosis inicial es de
15-30 mg de poliestirenosulfonato sédico mezclado con 50
-100 ml de sorbitol al 20%. Se puede repetir hasta 4-5 veces

al dia. Efecto adverso: nauseas y vémitos.

b-via rectal (cuando no se tolera la via oral o existe ileo): Se



administran 50 gr de poliestirenosulfonato sédico mezclado
con 200 ml de suero glucosado al 20% (nunca con sorbitol),
siendo lo ideal retener el enema por 30’-60 (catéter rectal de
balén) y pudiendo repetirse hasta 4 por dia. Posteriormente

hay que realizar enema de limpieza para eliminar la resina.

- Hemodialisis: elimina eficazmente el exceso de K+ pero
se reserva para los pacientes en los cuales los métodos tradi-
cionales fracasan o no se pueden aplicar. Usualmente, luego
de la dialisis se produce una hiperpotasemia rebote por mo-

vilizacién de las reservas intracelulares.

TRATAMIENTO CRONICO

Los pacientes con VFG < 10 ml/min. deben seguir dieta con
restriccion de K+ ( 40-60 mEq/dia)

Se pueden utilizar diuréticos del asa

Las resinas de intercambio se pueden usar 2 o 3 veces al dia,

a dosis menores (5-10 gr)

El bicarbonato via oral puede ayudar en casos de acidosis
metabdlica.
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