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K: ES EL MAYOR CATIÓN INTRACELULAR 

• 98% intracelular (140 mEq/L) y 2% 

extracelular (3.5 – 5 mEq/L) 

• El potencial eléctrico depende de 

ese 2%!!!! 

• K+ ic total 3000 a 3500 mmol



FACTORES REGULADORES DE LA HOMEOSTASIS DEL K



DISTRIBUCIÓN TRANSCELULAR DE K: depende de 
diferentes factores



Cambios en el pH



ELIMINACIÓN RENAL DE K



https://doi.org/10.1016/j.nefro.2023.05.004



HIPOPOTASEMIA

K sérico < 3.5 mEq/l



CLASIFICACIÓN 



ETIOLOGÍA



MANIFESTACIONES CLÍNICAS



ALTERACIONES EN EL ECG



ALTERACIONES EN ECG

DISMINUCIÓN DE AMPLITUD DE 
ONDA T. ONDA U 

DESCENSO DEL ST



DIAGNOSTICO



TRATAMIENTO

• Valorar la gravedad y déficit de potasio: 

• por cada 1 meE/l de disminución del k+, las reservas corporales han disminuido entre 200 a 

400 mEq. 

• el riesgo de arritmia es mayor en ptes ancianos, enfermedad cardíaca orgánica y drogas anti 

arrítmicas o digoxina. 

• Analizar alteraciones electrolíticas acompañantes (hipomagnesemia) y del 

equilibrio ácido base. 

• Alteraciones ECG. Tx con digoxina. Debilidad muscular (hipoventilación). 

➢Grave o intolerancia digestiva, íleo paralítico: Clk ev

➢Moderada - leve: preparados VO

Si necesita tratamiento diurético (furosemida – tiazida) se agrega un diurético 

ahorrador de potasio (espironolactona – amiloride – triamtireno). 



REPOSICIÓN DE POTASIO ENDOVENOSO

• Sales: Cloruro de potasio es de elección (Ampolla 5 ml 15 mEq)

• Solución no glucosada (para prevenir una reducción transitoria del nivel de k de 

0,2 a 1,4 mmol/l con las soluc. glucosadas): 

➢ Vía periférica: 20 mEq en 500 ml (40 mEq/L)/ velocidad: 10 – 20 mEq hora 

➢ Regla general: para evitar dolor, irritación y esclerosis, la concentración de más    

de 60 meq/L (4 ampollas en 1 l o 2 ampollas en 500 ml) no debería hacerse por una 

vía periférica. 

➢ Vía central: 30 mEq en 500 ml (60 a 80 mEq/L) o velocidad 20 - 40 mEq/hora. 

➢ Amenaza de vida: 20 - 40 mEq en 100 ml por vía central/ 40 – 100 meq/hr. 

➢ No superar un aporte diario de 200 mEq!!!! 



REPOSICIÓN DEL K VÍA 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: 

• Bloqueantes de canales de NA: amiloride

• Antagonistas de receptor MC: espironolactona



HIPERPOTASEMIA

K > 5 – 5.5 mEq/L



LA GRAVEDAD DEL CUADRO LO DA LA DISFUNCIÓN 
CARDIOVASCULAR



CAUSAS DE HIPERPOTASEMIA



DIAGNOSTICO



CAMBIOS ECG



MANIFESTACIONES CLINICAS

• Cardíacas: alteraciones en la conducción cardíaca. 

• Gastrointestinales: náuseas, vómitos, íleo.  

• Hemodinámicas: disminución de TA. 

• Endócrinas: elevación de insulina y glucagón. 

• Neuromusculares: 

• parestesias 

• debilidad muscular 

• parálisis fláccida



TRATAMIENTO

• Se divide en 3 categorías:

➢ Bloqueo de los efectos cardíacos.

➢ Un rápido descenso del K+ por redistribución dentro de las células

➢ Remoción del K+ del cuerpo.



BLOQUEO DE LOS EFECTOS CARDÍACOS

• El calcio ev es la droga de primera línea 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 mg).

• Dosis recomendada: gluconato de ca 10 ml 10% ev en 5 min. y bajo monitorización 

ECG continua.

• Efecto: 1 – 3 min. duración 30 – 60 min.

• Debería repetirse la dosis si no hay cambios en el ECG o si recurren luego de una 

mejoría inicial. realizarlo diluido en 100 ml de dext. en 20 – 30 min. para evitar 

hipercalcemia. 



REDISTRIBUCIÓN DEL K DENTRO DE LA CÉLULA

Insulina y glucosa

• Dosis dependiente

• Infusión: 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. duración: 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. 



REDISTRIBUCIÓN DE K DENTRO DE LA CÉLULA

Agonistas beta adrenérgicos:

• Salbutamol inhalado: 10 – 20 mg en 10 ml de salina normal, inhalada 

durante 10 min.

• Efecto: 30 min. pico: 90 min. duración: 2 a 6 hs.

• No debería ser usado como tratamiento único para el tx de la hiperk.

• Puede resultar en un aumento de la glucemia y FC (6 – 10 lpm).

• Efecto adictivo entre salbutamol e insulina con glucosa en la 

reducción del K: aprox. 1.2 a 1.5 meq/L. 



REDISTRIBUCIÓN DE K DENTRO DE LA CÉLULA

• Bicarbonato de sodio????

• Tratamiento preferido por décadas.

• No tiene un rol en el tx actual de la hiperk aguda .

• Habría un efecto (hasta 0.7 meq/L) con la infusión de bicarbonato isotónico en 4 –

6 hs en ptes con ERC

• Efecto en ptes con acidemia severa: podría tener algún beneficio en esta 

situación.

• EA: reducción del calcio ionizado, sobrecarga de volumen, hipernatremia. 



REMOCIÓN DE K

• Diuréticos de asa: Furosemida (20 a 200 mg ev)

• función renal residual razonable

• evitar hipovolemia; podría ser necesario hidratación ev.

• no para tx crónico de hiperk sin indicación de diuréticos.

• Resinas de intercambio catiónico:

• poliestireno de sulfato sódico – cálcico. (r.i.c calcio) VO o enema. 

• efecto lento: 4 a 24 hs.

• Patiromer: resina no absorbible; polvo 8.4, 16,8 y 25,2 gr.

• Ciclosilicato de sodio y zirconio (LOKELMA*)

• Hemodiálisis: 35 mEq/hr



ALIMENTOS CON ALTO CONTENIDO EN POTASIO



MUCHAS GRACIAS
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