TRASTORNOS DEL POTASIO

BRU
U




\/ K: ES EL MAYOR CATION INTRACELULAR .)
IONES LEC LIC * 98% intracelular (140 mEg/L) y 2%
Sodi 135-145 8-10 mEq/!
oo mEq/ e extracelular (3.5 -5 mEqg/L)
Fotasio 3,94,5 140-150 17 El potencial eléctrico depende de
mEq/l mEqg/!
Cloro 90-100 4 mEq/ ese 2%!!!!
mEeaq/l :
Calcio BO~|%D 0.01 mg/ « K+ Ic total 3000 a 3500 mmol
mEq/|
Magnesio 20-25 26 mEaq/L o
mEq/|
HCO4 24 mEq/L 10 mEag/L
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%TORES REGULADORES DE LA HOMEOSTASIS DELK
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Ingesta
98%
2%
K intracelular
lasmétlco
4 mEqu l 150 mEqg/l
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ﬂ DISTRIBUCION TRANSCELULAR DE K: depende de @)

S = diferentes factores

Insulina Catecolaminas B-adrenérgicas

“| Concentracion :
extracelularde
K+




Cambios en el pH @

,. K

K+ K+ K'l‘ K+

PH7.4=4

pH7.3=4.6
pH7.2=5.2
pH7.1=5.8
pH7.0=6.4

La disminucidon de 0.1 del pH, aumenta el K+ en 0.6 mEqg/L
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Tabla 1 - Regulacibn del movimiento transcelular de potasio

Factores que aumentan la entrada de potasio al intenior de la célulay Factores que aumentan la salida de potasio de la célula
\/ favorecen la hipopotasemia y favorecen la hiperpotasemia o
Insulina Falta de insulina
W, Insulina exbgena Diabetes inadecuadamente controlada
Hidratos de carbono Ayunas
Estimulacion beta-2 adrenérgica Betabloqueantes no selectivos
Estrés Propranclel, labetalol

Agonistas beta-adrenérgicos (albuterol, terbutalina, dobutamina,
descongestivos nasales o agentes adelgazantes con pseudoefedrina
o efedrina, came contaminada con clembuterol)

Alcalemia Acidosis metabolica
Aumento de pH extracelular por alcalosis metabblica o respiratoria Excepto acidosis lactica o cetoacidosis
Aumento del nimero de células Destruccion celular o transfusiones de globulos rojos
Aumento agudo de eritropoyesis
Otros Otros
Aldosterona Hiperosmolalidad (hiperglucemia, hipernatremia,
Hipotermia radiocontrastes hipertonicos, manitol hipertonice)
Intoxicaciones (bario, cesio, cloroguina) Ejercicio
Antipsicbticos (risperidona, quetiapina) Intoxicacion digitalica
Succinilcolina en enfermedad muscular
Arginina HCI e

Inhibidores de calcineurina, nicorandil

Basado en referencias “ y \/

I‘rl'l'ps:Worg /10.1016/j.nefro.2023.05.004
a2 \



HIPOPOTASEMIA
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E CLASIFICACION '
|
LEVE 3.5a3 mEq/L 5
MODERADA 3a25mEq/L 10
SEVERA < 2.5 mEq/L 15 ‘
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ETIOLOGIA O

O Tabla2. ETIOLOGIA DE LAHIPOPOTASEMIA. * las causas mas frecuentes
Mecanismo Causa
celularde K | ia (leucocitosis extrema)
alta de ingesta Bajo contenido en la dieta (raro)

istribucion intracelular de K Alcalosis metaboiica®

Estimulacion beta-2-adrenérgica: b-2-agonistas®, estrés.

Insulina®

Paralisis penodica hipopotasémica

Proliferacion celular en leucemias, linfoma de Burkitt y durante el tratamiento de la anemia
megaloblastica

Intoxicacion por bano, tolueno, teofilina

Tratamiento de la intoxicacion digitdlica con Ac antidigoxina

Erdldu extrarenales deK Digestivas (diarrea®, uso cronico de laxantes, fistulas, etc )

Cutdneas (sudoracion profusa, guemaduras extensas
renalesde K Con presion arterial normal

Diuréticos*

Vémitos® o aspiracidn nasogastrica

Hipomagnesemia

Aniones no reabsorbibles (peniciina)

Trastornos tubulares (acidosis tubular renal, Bartter, Gitelman, cisplatina. levodopa, aminoglucésidos,
anfotericina, lisozimuria en leucemia
Con HTA e hiperactividad mineralocorticoidea

* Renina baja: hiperaldosteronismo primario, regaliz. carbenoxolona, esteroides topicos potentes,
corticoides”

© Renina alta o normal: estenosis artenal renal, HTA maligna. Sindrome de Cushing
Con HTA y sin hiperactividad mineralocorticoidea:

- S.deliddle
Otros:
+ Cetoacidosis diabética*

Poliuria postobstructiva
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MANIFESTACIONES CLINICAS

Tabla 5. MANIFESTACIONES CLINICAS DE LA HIPOPOTASEMIA

Cardiacas

Anomalias elecirocardiograficas: aplanamiento e inversion de la onda T, onda U prominente, descensosdel ST, prolongacién
del QT y PR, Arritmias auriculares y ventriculares

Predisposicion a la toxicidad digitalica

Meuromusculares

Debilidad, astania, calambres, parestesias, parlisis respiratoria
Rabdomidlisis

Estrefimiento, ileo paralitico®

Ihmhs

Disminucion del FG y FPR, nefritis intersticial

Diabetes insipidanefrogenica

Alcalosis metabdlica

Aumento de la produccian renal de NH; (predisposicion a la encefalopatia hepatica)
Aumento de la preduccion renal de prostaglandinas

Pérdida de cloro

Quistes renales (an la hipopotasemia cronica)

Emnmy metabolicas

Disminucidn de aldosterana
Aumento de renina
Descensode insuling & intolerancia & los hidratos de carbono

Abrevaburas: FG: Flrado glomerular, FPR: Figo plasmatico renal * Es impartanbe saglar & polasio én & postoperatono de intervenciones digestivas.

 (




k/ ~ ALTERACIONES EN EL ECG o

o
e
0 KALEMIA | ALTERACIONES EN ELECG

l. Depresion del segmento ST
30 mEqgN 2. Disminucion de lnamphtud de laonda T
3. Presencia o mcremento de onda U

1. Prolongacion del ntervalo QU
2. Ensanchamiento del QRS

l. Incremento de la amplitud de la onda P
2. Prolongacion del ntervalo PR




2 ALTERACIONES EN ECG ~

S

DISMINUCION DE AMPLITUD DE DESCENSO DEL ST
ONDA T. ONDA U

)
e f l | 1 | 1 ‘ i
i | © My EKG " /T—/M\/ﬁ—m
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© DIAGNOSTICO

i E 1 _ Descartar pseudohipoK:
F.lgura 5_ Algoritmo K.< 35 mEql st rolmmionsos
diagnostico de S — del plasma y dejar a 4°C
hipopotasemia Histona clinica y:alotacmn del VEC

BAJO . - ALTO
< 15 mEg/dia ¢ Caémo es el potasio en onna? > 15 mEg/dia
< 15 mEq/gr. creat, | > 15mEqigr. creat,
= . ¢ Como es el TTKG?
1. Aporte insuficiente de K (TCA, ayuno) T
2 ms: <4 | * » | »7
o uad ! }
- Pérdidas gastrointestinales
- Pérdidas cuténeas (sudoracion profusa) Fluo T en tibulo distal ¢ Como es el VEC?
3PasodeKal&ieﬁordo la célula: I /

m,delaaa)

Ingesta de CINa
Diuresis osmotica:

- Glucosunia
- Manitol

- Urea

Bajo
‘

slones en orina?

HipoMg
S. Bartter*
S. Gitelman®

*En estas ubulopatias el
VEC suele estarnormal

O<




TRATAMIENTO

- Valorar la gravedad y déficit de potasio:

* por cada 1 meE/l de disminucion del k+, las reservas corporales han disminuido entre 200 a
400 mEq.
el riesgo de arritmia es mayor en ptes ancianos, enfermedad cardiaca organicay drogas anti
arritmicas o digoxina.
« Analizar alteraciones electroliticas acomparfantes (hipomagnesemia) y del
equilibrio acido base.

» Alteraciones ECG. Tx con digoxina. Debilidad muscular (hipoventilacion).
»Grave o intolerancia digestiva, ileo paralitico: Clk ev

»Moderada - leve: preparados VO
=

Si necesita tratamiento diurético (furosemida — tiazida) se agrega un diuretico /
ahorrador de potasio (espironolactona — amiloride — triamtireno).

" NS (O . )



/ REPOSICION DE POTASIO ENDOVENOSO

« Sales: Cloruro de potasio es de eleccion (Ampolla5 ml 15 mEQ)

« Solucidén no glucosada (para prevenir una reduccion transitoria del nivel de k de
0,2 a 1,4 mmol/l con las soluc. glucosadas):

> Via periférica: 20 mEq en 500 ml (40 mEq/L)/ velocidad: 10 — 20 mEq hora

» Regla general: para evitar dolor, irritacion y esclerosis, la concentracion de mas
de 60 meg/L (4 ampollas en 11 0 2 ampollas en 500 ml) no deberia hacerse por una
via periférica.

» Via central: 30 mEg en 500 ml (60 a 80 mEqg/L) o velocidad 20 - 40 mEg/hora.
» Amenaza de vida: 20 - 40 mEq en 100 ml por via central/ 40 — 100 meg/hr.

» No superar un aporte diario de 200 mgqg!!!!

e \/ - \./ .



REPOSICION DEL K VIA ORAL

Gluconato de potasio (Kaon*)
« 1 sobre: 20 meq

15 ml (1 cucharada sopera): 20 meq

Cloruro de potasio (Control K¥*)
« 1 comprimido 600 mg 8 meq

Citrato de potasio (Urokit*)
1 comprimido 15 meq

» 1 sobre 30 meq

Pérdidas renales:
 Blogueantes de canales de NA: amiloride

« Antagonistas de receptor MC: espironolactona



} HIPERPOTASEMIA .
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A GRAVEDAD DEL CUADRO LO DA LA DISFUNCION
CARDIOVASCULAR

Figura 7. Gravedad de la hiperpotasemia aguda: clasificacion

basada en opinion de expertos. Modificada de Clase CM, Carrero J-J,
Ellison DH, et al. Potassium homeostasis and management of dyskalemia in
kidney diseases: conclusions from a Kidney Disease: Improving Global
Outcomes (KDIGO) Controversies Conference. Kidney Int. 2020:97:42-61

+

Moderada

- Ligera Moderada

5*-6 6,1-6,5 >6,5

Alteraciones ECG

Concentracion de potasio (mmol/l)

*5 o limite superior de la normalidad
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~ CAUSAS DE HIPERPOTASEMIA p

Tabla 8. CAUSAS DE HIPERPOTASEMIA
Pseudohiperpotasemia
- Muestra hemolizada
- Leucocitosis (>200.000/mn7) o trombocitosis intensa (>500.000/mnT)
‘Toriquete excesivamente apretado o contraccion muscular de la extremidad
Aporte excesivode potasio oral o intravenoso (en presenciade R)
Disminucionde la eliminacion renal

* IR aguda o crénica
- Enfermedad de Addison.
- Hiperplasia adrenal congénita
- Hipoaldosteronismo hiporreninémico, acidosis tubular renal tipo IV
- Farmacos que interfieren con la liberacion y/o secrecion de aldosterona: IECAs, ARA2, inhibidores de [a renina, heparina,
ciclosporina, tacrolimus, sobredosis de digital.
- Farmacos que inhiben la secrecion renal de potasio: diuréticos ahorradores de potasio (espironolactona, eplerrenona,
triamtereno, amiloride), trimetroprim, pentamidina, L-arginina
- Disfuncion tubular distal (mieloma, amiloidosis, lupus, trasplante renal, drepanocitosis)
Paso de potasio alliquido extracelular
- Acidosis
- Lisis celular: traumatismos extensos, quemaduras, lisis tumoral, rabdomidlisis y hemolisis
- Parélisis periddica hiperpotasémica
- Déficitde insulina e hiperglucemia grave
- Férmacos: beta-bloqueantes, intoxicacion digitalica, succinilcolina, agonistas a adrenérgicos, arginina, soluciones hipertonicas|

Abreviatiras. IR Insuficiencia renal, IECAS Inhibidores del enzima convertidor de angiotensina, ARATE antagonistas de los receptores de angiotensina
I

C

(’)

o)




DIAGNOSTICO

Figura 8. Algoritmo
diagnostico de
hiperpotasemia

Muestra hemolizada

Tomiquete muy apretado
Leucocitosis severa (>70.000)
Trombocitosis severa (<600.000)

Ks > 5.5 mEgi
. ¢Existe lisis de a
Si célutas sanguineas? No
!
¢ Como son el K, de
24hy el TTKG?
Ko > 100 mEQ/24 h " "
TIKG =7

K, < 100 mEg/24 h
TTKG < 5.7

v

¢ Tiene elfiltrado glomerdtar disminudo? J

NO

!

Sl

3

mum

Enfermedad de Addison

Hiperplasia adrenal congénita
Hipoaldosteronismo

Déficit en secrecion tubular K

timetoprim

hiporreninémico
Farmacos AINE, ARAI, IECA, heparnina

Insuf. renal




o CAMBIOS ECG ;
~/ K =3.5 - 5.5 mEq/L Normal.
K2 5.5 mEq/L Onda T picuda y simétrica.

K 2 6 mEq/L Onda T picuda y simétrica con
voltaje similara la R.

Prolongacion progresiva del PR
K27mEq/L | hasta desaparicion de la onda P. oo
Ensanchamiento progresivo del|

QRS.

QRS continGa ensanchandose
hasta fusionarse con la onda T
adquiriendo una morfologia
sinusoidal cuando el potasio es

> 10 mEqg/l.

i
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M
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MANIFESTACIONES CLINICAS

 Cardiacas: alteraciones en la conduccion cardiaca.
» Gastrointestinales: nauseas, vomitos, ileo.

« Hemodinamicas: disminucion de TA.
 Endocrinas: elevacion de insulinay glucagon.

 Neuromusculares:
* parestesias
* debilidad muscular
 paralisis flaccida



TRATAMIENTO

« Se divide en 3 categorias:
» Bloqueo de los efectos cardiacos.

» Un rapido descenso del K+ por redistribucion dentro de las células

» Remocion del K+ del cuerpo.



~ BLOQUEO DE LOS EFECTOS CARDIACOS

El calcio ev es la droga de primera linea en la emergencia para el manejo del la
hiperk.

Reduce la excitabilidad del miocito.
Gluconato de calcio 10% (90 mg) o cloruro de calcio 10% (270 mqg).

Dosis recomendada: gluconato de ca 10 ml 10% ev en 5 min. y bajo monitorizacion
ECG continua.

Efecto: 1 — 3 min. duracion 30 — 60 min.

Deberia repetirse la dosis si no hay cambios en el ECG o si recurren luego de una
mejoria inicial. realizarlo diluido en 100 ml de dext. en 20 — 30 min. para evitar
hipercalcemia.

i — N/
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REDISTRIBUCION DEL K DENTRO DE LA CELULA

Insulinay glucosa

Dosis dependiente
Infusidn: 10 U Insulina corriente en 500 ml dext. 10% en 1 hora.

Bolos: 10 U Insulina corriente ev seguida inmediatamente de 50 ml dext. 50% (25
gr glucosa).

Efecto: comienza 10 — 20 min. pico 30 — 60 min. duracién: 4 — 6 hs.
En casi todos los ptes el K desciende 0.5 a 1.2 mEq/L.

La dosis puede ser repetida si es necesario.

Administrar glucosa sin insulina no es recomendable.

uu \J)
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REDISTRIBUCION DE K DENTRO DE LA CELULA

Agonistas beta adrenérgicos:

« Salbutamol inhalado: 10 — 20 mg en 10 ml de salina normal, inhalada
durante 10 min.

Efecto: 30 min. pico: 90 min. duracion: 2 a 6 hs.

No deberia ser usado como tratamiento Unico para el tx de la hiperk.

Puede resultar en un aumento de la glucemiay FC (6 — 10 [pm).

Efecto adictivo entre salbutamol e insulina con glucosa en la
reduccion del K: aprox. 1.2 a 1.5 meq/L.
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REDISTRIBUCION DE K DENTRO DE LA CELULA

Bicarbonato de sodio????
Tratamiento preferido por decadas.
No tiene un rol en el tx actual de la hiperk aguda .

Habria un efecto (hasta 0.7 meq/L) con lainfusion de bicarbonato isotdénico en 4 —
6 hs en ptes con ERC

Efecto en ptes con acidemia severa: podria tener algun beneficio en esta
situacion.

EA: reduccion del calcio ionizado, sobrecarga de volumen, hipernatremia.

. () |



REMOCION DE K

Diuréticos de asa: Furosemida (20 a 200 mg ev)
* funcion renal residual razonable
 evitar hipovolemia; podria ser necesario hidrataciéon ev.

* no para tx cronico de hiperk sin indicacion de diuréticos.

Resinas de intercambio cationico:
 poliestireno de sulfato sodico — calcico. (r.i.c calcio) VO o enema.
- efecto lento: 4 a 24 hs.
Patiromer: resina no absorbible; polvo 8.4, 16,8y 25,2 gr.
Ciclosilicato de sodio y zirconio (LOKELMA?¥)
Hemodialisis: 35 mEqg/hr
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ALIMENTOS CON ALTO CONTENIDO EN POTASIO ®)

-
Contenido en
e potasio {mg/100
gramos de
praducto cruda) Contenido en
Verduras -
Soja — potasio (mg/100
Germen de trigo 871 gramos de
Patata 525
Espinaca 380 Fl‘ﬂdllﬂtﬁ l‘.‘l'l.lliﬂ'}
Acelga 378
Berenjensa 252 LI!'gI.IH‘Ihﬂ!'E
Tomate 236
Coliflor 193 Judia blanca 1.337
Remolacha 190
i Garl:na_nm 1.000
Ciruela pasa 7EZ Lenteja 463
Dratil 677
Aguacate 400 Cacao M2

Lina

Calabaza 809
Quinoa 780
Sésamo 450

Fuente: Base de datos espafiola de composicidn de alimentos é)
(BEDCA) (disponible en: https://www.bedca.net/)
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