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HIPOPOTASEMIA E
HIPERPOTASEMIA

Camargo Espejo Fernanda®
RESUMEN

Se define como hipo e hiperpotasemia a
las alteraciones en el equilibrio
hidroelectrolitico del K*, provocadas por
deficiencia y pérdida anormal de K
(hipopotasemia), o incremento de K*
(hiperpotasemia), donde se ven
afectadas su concentraciones normales
(3.5 a5.5 mEqg/l)..

Estos cuadros de alteracion electrolitica
se presentan en diferentes entidades
nosolégicas, de esta forma, Ila
hipopotasemia se hard presente por
disminuciéon de la ingesta de K,
sudoracion excesiva, diarrea,
redistribucion transcelular (acido basica,
hormonal, etc.), y pérdidas renales
excesivas; por otro lado la
hiperpotasemia se dara por disminucion
de la secrecion de K, insuficiencia renal,
etc. Por lo tanto, presentaran diferentes
manifestaciones clinicas como ocurre en
la hipopotasemia que presenta vomitos,
astenia, hauseas, astenia, etc., que
requiere un tratamiento de nivelacion o
aumento de K' mediante la ingesta de
alimentos con alto contenido de K" o a
travées de la administracion de
complementos orales como el cloruro de
potasio; por su parte, la hiperpotasemia
leve y moderada no suelen presentar
signos y sintomas, mientras que la
hiperpotasemia severa se manifiesta
con parestesia, debilidad muscular,
arritmia cardiaca, etc., hasta llegar a un
paro cardiaco que puede llevar a la
muerte, requiriendo la correccion del K*
de manera rapida.
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INTRODUCCION

Aproximadamente el 98% de K' se
encuentra en el espacio intracelular y
solo un 2% corresponde al liquido
extracelular, teniendo en cuenta que el
equilibrio de la concentracion de K
extracelular es una de las constantes
mas importantes para el organismo ya
gue se encarga del mantenimiento
necesario del potencial eléctrico celular
para el funcionamiento del ser vivo, por
lo cual la funcién renal normal es de
suma importancia en la regulacion del
equilibrio hidroelectrolitico del K*, ya que
aproximadamente el 80% de este
elemento se excreta diariamente por via
renal, mientras que el restante 20% se
pierde por via fecal y el sudor.™

Cabe resaltar que estas alteraciones se
presentan por diversas etiologias, que
como en el caso de la hipopotasemia se
produce por: la redistribucion acido-
basica (alcalosis metabdlica),
redistribucién hormonal (insulina,
catecolaminas alfa y beta), estados de
anabolismo (anemia perniciosa,
transfusiones de hematies), disminucién
de la ingestion (anorexia, ingestion de
arcilla), incremento de las pérdidas
extrarrenales  (pérdidas  digestivas,
pérdidas cutaneas), incremento de las
pérdidas renales (aumento de la
secrecion de K*, sindrome de Bartter,
sindrome de Cushing, sindrome de
Liddle, sindrome de Bergstein, sindrome
de Gitelman, sindrome de Fanconi,
diuréticos, etc.); en tanto que en la
hiperpotasemia se considera a: el déficit
de la eliminacion renal (insuficiencia
renal, hipoaldosteronismo
hiporreninémico), redistribucion
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transcelular de K* (acidosis metabdlica),
etc., factores que influirdn para que el
K" deje de cumplir adecuadamente sus
diferentes funciones en la generacion
del potencial de reposo de la membrana
celular, excitabilidad del sistemas
neuromuscular y gastrointestinal, lo que
provocaran trastornos fisioldgicos
generalizados hasta muerte por paro
cardio-respiratorio. *°

HIPOPOTASEMIA

La hipopotasemia es definida como la
deplecién de la concentracién normal del
K" menor a 3.5meq/L; sin embargo
segun el grado de descenso de K™ la
hipopotasemia puede clasificarse en:
Hipopotasemia leve, moderada y severa,
presentandose desde pérdidas
intestinales fisiolégicas excesivas o0
inducidas por laxantes, hasta trastornos
producidos por los rifiones, indicando
que a este nivel se dard el balance
externo del K* mediante la eliminacion
renal, este balance es positivo cuando el
K" que ingresa y se absorbe es superior
al eliminado, es negativo cuando el K*
ingresado y absorbido es menor al
eliminado. #°¥"

ETIOLOGIA

La hipopotasemia se debe a uno o
varios  trastornos que  producen
disminucion o eliminacion del i6n
potasio, por lo que se tomara en cuenta
diversas etiologias, como:

1. Redistribucion transcelular,
relacionada a alteraciones del pH
extracelular, de esta forma en la
hipopotasemia se presenta una
alcalosis metabdlica, lo que conduce
el potasio desde el espacio
extracelular al intracelular por el
aumento del pH, llevando a la
reduccion de la concentracion
algsmética del K" de 0,25 - 0,3 mEq/I

2.

El tratamiento de la anemia
megaloblastica con Vitamina B12 y
acido fdlico; que provoca moderada
hipopotasemia, producto de la
retencién de potasio en el interior de
los Tejidos en crecimiento rapido.

Hiperinsulinemia, administracién de
sustancias polarizantes: La insulina
es la encargada de trasportar
glucosa al interior de la célula para
que ésta la transforme en energia.
Cuando existe una secrecion
excesiva de insulina se genera una
hiperglucemia con aumento de la
enzima ATPasa en la bomba de Na+
y K%, induciendo al ingreso de K*
hacia la célula, con la consiguiente
disminucion de la concentracion de
K" extracelular.

Pérdidas cutaneas vy fisiologicas: A
nivel extrarrenal, se presenta
hipopotasemia  por:  eliminacion
cutanea (hiperhidrosis), ocasionando
hipopotasemia leve por la
eliminacion de K+ en pequefas
cantidades; por trastornos
gastrointestinales  con  vémitos,
diarreas fisiol6gicas o inducidas por
laxantes, como causa mas
frecuentes de hipopotasemia con
una pérdida de hasta 30 mEg/L de
potasio/dia.

Alteraciones hormonales y
metabdlicas: A nivel renal en el
Sindrome de Cushing provoca
inhibicion de la pérdida de sodio e
incrementa la eliminacion de K*. De
igual forma en el Sindrome de
Bartter, el hiperaldosteronismo
secundario ocasiona hipopotasemia
por ser un sindrome relacionado a la
eliminacion de ClI'y Na ™ que produce
aumento de la excrecioén urinaria de
potasio. En el tratamiento con
bicarbonato de sodio, como ocurre
en el Sindrome de Fanconi, se hace
evidente la pérdida de K por el
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aumento de la oferta distal de Na”.
Sin embargo una de las formas de
eliminacion del i6n K es por via
renal y las emisiones abundantes de
orina inducidas por diuréticos que
provocan con mayor frecuencia
disminuciéon del K* sérico circulante.
En el hiperaldosteronismo se
incrementa la secrecion de dicha
hormona provocando un aumento de
la excrecién de potasio por via renal,
LoeqéJe origina deplecién grave de K".

MANIFESTACIONES CLINICAS

Las manifestaciones clinicas se
presentan en funcién al grado de
evolucion de la hipopotasemia, de esta
forma la:

a) hipopotasemia leve y moderada se
manifiesta con astenia, mialgias,
debilidad  muscular, vomitos,
anorexia y disminucién de la
motilidad intestinal. Mientras que la,

b) hipopotasemia severa, presenta
concentraciones de 2 a 2,25 mEg/l
de K*, producira, debilidad muscular
progresiva, parestesia y calambres
en las piernas; Mientras que
concentraciones séricas menores a
2mEq/L, consideradas como estados
de hipopotasemia severa intensa
presentara: hipoventilacion, paralisis
arrefléxica, paralisis completa, por
afeccion del sistema neuromuscular.
A su vez, a nivel del musculo
estriado el deterioro del metabolismo
muscular por la disminucion del K*
se acentla hasta producir
rabdomiodlisis. A nivel cardiaco
produce trastornos
electrocardiograficos, lo que hace
que la hipopotasemia condicione
extrasistoles auriculares y
ventriculares que en casos severos
puede derivar en una taquicardia o
fibrilacion ventricular. *

No es raro encontrar Diabetes Insipida
Nefrogénica, que se manifiesta con
polidipsia y poliuria resistentes a la
hormona antidiurética. *°

DIAGNOSTICO

La hipopotasemia se puede diagnosticar
realizando una anamnesis escrupulosa,
identificando los factores que indujeron a
la presencia de niveles séricos bajos de
K*, por lo tanto la indagacion clinica
verbal, deberd ser reforzada con la
exploracion fisica mediante la valoracion
del estado de conciencia, de orientacion,
irritabilidad o la agitacién, coloracién
mucocutidnea, presion arterial, pulso,
frecuencia cardiaca y respiratoria. El
examen clinico cardiaco identificara la
presencia de taquiarritmias, mientras
gue en el abdomen se puede identificar
ausencia de ruidos cardiacos que
orientan hacia un ileo. La hiporeflexia
sera verificada durante el examen
neurolégico, asi como la debilidad
muscular sobre todo en miembros
inferiores. *°

La dosificacion de electrolitos séricos a
través de un ionograma, es el examen
laboratorial que reportara los niveles de
potasio presentes, del mismo modo,
puede ser realizado un
electrocardiograma con el fin de
observar si existe un retraso de la
repolarizacion ventricular observado con
cambios en la onda T, elevacion de la
onda U, caida de la onda ST y un
extenso intervalo QT.*

TRATAMIENTO.

El tratamiento para la hipopotasemia
leve y moderada se realiza corrigiendo el
déficit de K" mediante el consumo de 40
a 80 mEg/dia, con la ingesta de
alimentos con alto contenido de K*
como: platano, uvas pasas, naranja,
durazno, vegetales, legumbres, granos
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enteros (almendras), leche, yogurt,
pescado y carne.

Si no se consigue una adecuada
nivelacion de potasio mediante la
alimentacion, se prescribiran
complementos orales como: Cloruro de
potasio, fosfato potasico y bicarbonato
potasico. En tanto que en la
hipopotasemia severa se realiza la
reposicion via intravenosa con cloruro de
potasio diluido en una solucion salina al
0.9%. ™

HIPERPOTASEMIA

La hiperpotasemia, es el incremento de
la concentracion de K' en suero
plasmatico, debido a un aumento en el
contenido de potasio corporal total o
desplazamiento de potasio que se
encuentra en el espacio intracelular
hacia el espacio extracelular llegando a
valores mayores a 5.5 mEg/L a nivel
extracelular.

Sin embargo segun el grado de
elevacion de la concentracion normal, la
hiperpotasemia se puede clasificar en:

a) Hiperpotasemia leve, con
valores de K* sérico de 5,5-6,5
mEq/L

b) Moderada, donde el K" alcanza
niveles de 6,5-7,5 mEg/L y
c) Severa, donde se supera los 7,6

mEq/L.
ETIOLOGIA
Entre las causas principales de

hiperpotasemia se pueden mencionar a
las siguientes:

1. Retencion renal de potasio, como
ocurre en:

a) La insuficiencia renal aguda o
cronica, donde el filtrado
glomerular desciende por debajo
de los 5-10 ml/min., ocasionando

b)

retencion de K* por via renal, lo
que estimulara la secrecion de
aldosterona, aumentando la
secrecibn de potasio por las
nefronas funcionales,
condicionando de tal forma una
hiperpotasemia.*®

Hipoaldosteronismo: La
aldosterona es una hormona de
origen suprarrenal cuyas

funciones principales son las de
defender al organismo contra la
hipovolemia y prevenir la
hiperpotasemia, ésta Ultima dada
al incrementar la permeabilidad
de la membrana luminal del tubulo
contorneado distal y el tubo
colector, nivelando la eliminacién
de K"* Sin embargo al verse
disminuida en su secrecion, se
reduce la excrecion de potasio via
renal, produciendo
hiperpotasemia a nivel
extracelular; es asi que un
hipoaldosteronismo
hiporreninémico, caracterizado
por desarrollar hiperpotasemia en
pacientes con insuficiencia renal
cronica moderada, nefropatia
diabética y nefropatia intersticial
crénica, responde con una
reduccion de potasio con un
fitrado glomerular mayor a 20
ml/min. Sin embargo, el
hipoaldosteronismo familiar
primario, de origen congénito, que
se presenta por defecto de las
hormonas corticosterona-
metiloxidasa | o Il, manifestando
antes de los 3 primeros meses de
vida, puede pasar inadvertido
hasta producirse una disminucion
de volumen potasico. *

Farmacos: Por su parte, los
farmacos van relacionados a la
hiperpotasemia por la obstruccion
en el conjunto renina-aldosterona,
como ocurre con la heparina que
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ademas de su accion
anticoagulante inhibe la sintesis
de la aldosterona y predispone al
desarrollo de hiperpotasemia. Por
su parte la administracion de

Ciclosporina, disminuye

actividad del eje renina-
angiotensina-aldosterona, siendo
capaz de provocar
hiperpotasemia porque obedece a
un defecto tubular inducible,
aunque en etapas iniciales,
Ciclosporina es un estimulador de

la sintesis de renina

aldosterona, observandose asi
retencion primaria de Na'. La
administracion de diuréticos como

la Amilorida, reduce

reabsorcion distal del sodio y la
secrecion de hidrogeniones y K,
ocasionando acidosis metabolica

hiperclorémica
hiperpotasémica.”

2. Redistribucion transcelular, se refiere
a que se producen alteraciones del
pH extracelular, con acidosis
metabdlica, lo que conduce el
potasio desde el espacio intracelular
al extracelular por el descenso del
pH, induciendo al aumento de la

concentraciéon plasmatica del

mayor a 5.5mEqg/l.* Este proceso se

presenta en:

a) La acidosis metabdlica, donde el
ingreso de H* a la célula colabora
en la salida de K" intracelular para
incrementar los valores de K
extracelular. La acidosis
metabdlica inducida por &acidos
organicos (lactica, cetoacidética)
no produce  hiperpotasemia,
mientras que la inducida por
acidos no organicos (minerales
fosfatos y sulfatos) produce un
ascenso de 0.7 mEg/L de
concentracion de K' extracelular,

por un cambio de 0.1 U pH. °

b)

c)

La destruccion tisular, es una de
las causas frecuentes de
hiperpotasemia aguda por salida
de K" intracelular, ocasionada por
transfusiones sanguineas
incompatibles, disfunciones
valvulares agudas con hemodlisis,
traumatismos con aplastamiento
extenso de tejido, rabdomidlisis,
guemaduras y lisis tumoral
inducida por quimioterapia por
tratamientos del linfoma de Burkitt
o de leucemia aguda.

Farmacos: La redistribucion
transcelular también se puede
presentar por induccibn de
farmacos como los bloqueantes
beta, que actian en el efecto
beta-adrenérgico de captacién
celular de K*, por tanto facilitan el
paso del K' hacia el espacio
extracelular.

Los Aminoacidos cationicos
(infusibn de arginina y lisina),
son aminoacidos que al
ingresar al compartimiento
celular provocan una
hiperpotasemia severa.

La Succinilcolina, es un
miorrelajante que se utiliza en
procedimiientos de induccion
anestésica, su accion es la de
despolarizar al mdsculo vy
aumentar su permeabilidad
hacia el K*, cambiando la carga
eléctrica intracelular,
provocando la salida de K
hacia el medio extracelular, en
pacientes con depdsitos de K*
aumentados (insuficiencia renal
cronica, quemados o0 con
enfermedades neuromusculares
de base) se debe recurrir a otro
miorrelajante (pancuronio,
galamina).

Email: rev.act.clin.med@gmail.com

Pagina2033



Revista de Actualizacion Clinica Volumen 39 2013

iii.  En una sobrecarga exdgena de
K", si la funcion renal es normal
la hiperpotasemia es rara, sin
embargo, si existen alteraciones
en la funcibn renal puede
producirse hiperpotasemia por
ingesta elevada de K”, superior
a 160 mEqg, ocasionando
arritmias cardiacas poniendo en
peligro la vida del paciente,
generalmente se presentan por
ingestion voluntaria de arcilla,
ya que ésta se produce un
reservorio de K* absorbiéndose
en grandes cantidades.

iv. Cuando se realiza una excesiva
administracion de sales de K,
via intravenosa para la
reposicion de K*, se debe hacer
un control primordial para que
este se difunda de manera
lenta, ya que si se realiza de
manera rapida ocurre una
elevaciébn en la concentracién
de K* extracelular. &3 4 17-

MANIFESTACIONES CLINICAS

Una hiperpotasemia leve y moderada
suele ser asintomatica mientras que un
hiperpotasemia severa presenta
cambios electrocardiograficos y los
siguientes signos y sintomas:
Palpitaciones, parestesias, debilidad
muscular, nauseas, paralisis, célico
intestinal, diarrea, y dificultad al caminar
siendo la principal sospecha de
hiperpotasemia en pacientes con
insuficiencia renal; sin embargo, la
manifestacion mas importante de la
hiperpotasemia es el trastorno que se
produce en la conduccién cardiaca, con
pardlisis de los musculos de la
respiracion y fonacion pasando por
arritmias ventriculares hasta llegar a un
paro cardiaco. %%

DIAGNOSTICO

Se debe valorar la concentracion
extracelular de K, las alteraciones
electrocardiograficas y medir los niveles
de aldosterona y renina.

La electrocardiografia muestra la
presencia de ondas T puntiagudas, en
concentraciones extracelulares de K* de
6.5 mEqg/L.; se amplia el intervalo PR, se
pierde la onda P y se produce una
extension del complejo QRS en niveles
de K" extracelular de 7 a 8 mEq/L; sin
embargo si el K* extracelular sobrepasa
los 8 mEqg/L, el complejo QRS se une
con la onda T formando una onda
sinuosa; por lo cual ocurrira un paro
cardiaco si se presentan valores de K*
mayores a 8 mEg/L. *

TRATAMIENTO

El objetivo del tratamiento consiste en la
disminucién de la concentracion del K*
extracelular evitando el consumo de
alimentos y la administracion de
medicamentos ricos en K.

En caso de hiperpotasemia leve vy
moderada se deben restringir los
alimentos 'y medicamentos que
contienen K* para evitar complicaciones
mediatas e inmediatas. Sin embargo
para eliminar el exceso de K* se pueden
emplear: Diuréticos, tiazidicos y resina
de intercambio de cationes (sulfato de
poliestireno  sddico), este Ultimo,
favorece al intercambio de K* por el Na*
a nivel gastrico, se suele administrar por
via oral mezclado con sorbitol para
evitar el estrefiimiento.

En caso de hiperpotasemia severa se
debe actuar inmediatamente
administrando  farmacos  por via
intravenosa como: Gluconato de calcio
al 10%, glucosa al 50%, y salbutamol
2.5mg (suspension para inhalar), se
debe realizar control estricto de la
presion arterial debido a que la
administraciébn  via intravenosa de
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gluconato de calcio puede provocar

hipotension.

11, 15.
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