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1. INTRODUCCION

Las alteraciones del metabolismo del potasio se encuentran entre las mas
frecuentes en la practica clinica. Su espectro de gravedad es variable, des-
de la hipopotasemia leve inducida por diuréticos a la hiperpotasemia grave
de consecuencias fatales. Tanto la hipopotasemia como la hiperpotasemia
ocasionan alteraciones de la polarizacién de la membrana celular que dan
lugar a diversas manifestaciones clinicas, de las que las mas graves son las

que afectan al sistema cardiovascular.
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2. FACTORES REGULADORES DE LA HOMEOSTASIS
DEL POTASIO

La concentracion de potasio plasmatico es el resultado de la relacion entre
su ingesta, eliminacion y distribucion transcelular. Los requerimientos mini-
mos diarios de potasio son de unos 1.600-2.000 mg (40-50 mmol; 40 mg
=1 mmol). Su principal via de eliminacion es la renal. Aproximadamente el
80% del potasio ingerido es excretado por los rinones, el 15% por el tracto
gastrointestinal y el 5% restante por el sudor.

2.1. Distribucidn transcelular de potasio

El 98% del contenido total de potasio se localiza en el espacio intracelular
(aproximadamente 140 mEq/l) y el 2% restante en el espacio extracelular
(8,5-5 mEqg/l). Esta diferencia de concentracién a ambos lados de la mem-
brana celular es el determinante del potencial de membrana en reposo, que
es fundamental para la transmisiéon neuromuscular y el mantenimiento de
las funciones celulares. Por ello, pequefios cambios en la homeostasis del
potasio, y en concreto en su concentracion extracelular, pueden tener im-
portantes repercusiones en la excitabilidad neuromuscular.

El movimiento transcelular de potasio depende de diferentes factores (ta-
bla 1). En condiciones fisiologicas, los mas importantes son la insulina y la
estimulacion p-adrenérgica. Ambas aumentan la captacion de potasio por

Tabla 1
Factores reguladores de la homeostasis del potasio

Factores que regulan el intercambio intracelular-extracelular del potasio

Favorecen la entrada de potasio Favorecen la salida de potasio
al espacio intracelular al espacio extracelular

Alcalosis metabdlica e Acidosis metabdlica

Insulina * Hiperosmolalidad extracelular
L]
L]

Estimulacion f3,-adrenérgica Agonistas a-adrenérgicos
Aldosterona Lisis celular (tumoral, rabdomioli-
sis, hemdlisis)

Factores que regulan la secrecion distal de potasio

Ingesta de potasio en la dieta
Concentracion de potasio plasmatico

pH sistémico

Flujo tubular distal y aporte distal de sodio
Excrecién de aniones no reabsorbibles
Aldosterona
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la célula mediante la estimulacion de la bomba de sodio-potasio adenintri-
fosfatasa (Na/K-ATPasa), que esta situada en la membrana celular. Esta
bomba cataliza la entrada de 2 mol de potasio a la célula por cada 3 mol de
sodio que salen, generando el gradiente electronegativo intracelular. El co-
nocimiento de estos factores es importante para planificar el tratamiento de
la hiperpotasemia y la hipopotasemia.

Insulina: estimula rapidamente la entrada de potasio a las células esti-
mulando la Na/K-ATPasa. La administracion de una sobrecarga de glu-
cosa en pacientes con una reserva insulinica intacta promueve la libera-
cion de insulina e hipopotasemia.

Estimulos adrenérgicos: la estimulacion B,-adrenérgica por farma-
cos como el salbutamol y el fenoterol activa la adenilciclasa y aumenta
las cifras de adenosinmonofosfato ciclico (AMPc) intracelular, lo que a
su vez estimula la bomba de Na/K-ATPasa y facilita la captacion intra-
celular de potasio. Las catecolaminas también estimulan los receptores
B3,, favoreciendo la aparicion de hipopotasemia en situaciones de es-
trés, como, por ejemplo, la liberacién de adrenalina en la isquemia co-
ronaria. De forma inversa, los agonistas a-adrenérgicos, como la feni-
lefrina, inhiben la entrada de potasio al interior de la célula.
Aldosterona: ademas de aumentar la excrecion renal de potasio y la
secrecion de este catién por las glandulas salivales, las sudoriparas y el
intestino, puede favorecer la entrada de potasio a la célula.

Cambios en el pH: en general, la acidosis metabdlica se asocia con hi-
perpotasemia y la alcalosis con hipopotasemia. Las alteraciones respira-
torias del equilibrio acido-base ejercen muy poco efecto en la distribucion
transcelular de potasio. En las acidosis inorganicas (hiperclorémicas o
con hiato aniénico fanion gap] normal), los hidrogeniones del medio ex-
tracelular entran en la célula y se produce una salida pasiva de potasio
para mantener la electroneutralidad. Este fendmeno es menos acusado
en las acidosis con hiato aniénico aumentado producidas por acidos or-
ganicos (acido lactico, acido acetoacético o acido B-hidroxibutirico), ya
que éstos son mas permeables y penetran mas facilmente en las células,
con lo que reducen el gradiente eléctrico favorable a la salida de potasio
de la célula. En la alcalosis metabdlica ocurre lo contrario: el aumento
del bicarbonato sérico provoca como mecanismo tampédn la salida de
hidrogeniones del interior, o que provoca la entrada de potasio para
mantener la electroneutralidad. La entrada de potasio a las células se
produce incluso cuando el pH no esta en limites alcaléticos. Esta accion
es el principio del tratamiento de la hiperpotasemia con bicarbonato,
aungue, como veremos a continuacion, es la medida menos eficaz.
Hiperosmolalidad del liquido extracelular: la hiperosmolalidad indu-
cida por hiperglucemia grave o administracion de manitol favorece la
salida de agua del espacio intracelular al extracelular, lo que arrastra
pasivamente potasio hacia el liquido extracelular por un efecto conoci-
do como arrastre por solvente.
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2.2. Eliminacién renal del potasio

El 90% del potasio filtrado se reabsorbe en el tubulo proximal. Es en el tu-
bulo distal donde se modifica la eliminacion urinaria en funcion de las nece-
sidades del organismo. La secrecion distal de potasio puede verse influida
por diversas circunstancias (v. tabla 1):

¢ Flujo tubular distal y aporte distal de sodio: un aumento en el aporte
distal de sodio facilita el intercambio v, por tanto, la eliminacién renal de
potasio.

e Mineralocorticoides: la aldosterona aumenta la reabsorcion distal de
sodio y la secrecion de potasio. La secrecion de aldosterona por las
glandulas suprarrenales se estimula en la hiperpotasemia y se inhibe en
la hipopotasemia.

e Excrecion de aniones no reabsorbibles: el aumento de aniones no re-
absorbibles (bicarbonato, sulfato o fosfato) en la nefrona distal incremen-
ta la electronegatividad intraluminal y estimula la secrecién de potasio.

3. HIPOPOTASEMIA

Puede aparecer hipopotasemia (K* <3,5 mEg/l) por tres mecanismos: re-
distribucion hacia el espacio intracelular, pérdidas extrarrenales (habitual-
mente digestivas) o pérdidas renales.

3.1. Etiologia

Enlatabla 2y la figura 1 se resumen las causas mas habituales de hipopo-
tasemia y el mecanismo causal.

La pseudohipopotasemia consiste en falsas disminuciones de la cifra de pota-
sio sérico y puede producirse por leucocitosis extremas, habitualmente superio-
res a 100.000/ul, o si se retrasa el procesamiento de la muestra, dejandola du-
rante algiin tiempo a temperatura ambiente. En estas condiciones, los leucocitos
captan el potasio y las cifras que medimos son falsamente bajas. El error se
solventa separando con prontitud el plasma o suero de las células sanguineas.

Es raro que la falta de ingesta de potasio produzca hipopotasemia, porque la
mayoria de los alimentos contienen cantidades suficientes de este ion y por-
que, en situaciones de limitacién de ingesta de potasio, el rifidn es capaz de
adaptarse y disminuir la eliminaciéon urinaria a menos de 15 mmol/dia. Las
causas mas frecuentes son la anorexia nerviosa, la perfusion de liquidos sin
potasio a pacientes en ayunas y el alcoholismo.

Las causas mas frecuentes de hipopotasemia por redistribucién transcelu-
lar ya se han comentado. La paralisis periddica hipopotasémica familiar es
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Tabla 2
Etiologia de la hipopotasemia

Causa

Mecanismo

Pseudohipopotasemia (leucocitosis extrema)

Captacion ce-
lular de K

Bajo contenido en la dieta (raro)

Falta de ingesta

Alcalosis metabolica*

Estimulacion p,-adrenérgica: agonistas f,*, estrés
Insulina®

Pardlisis periddica hipopotasémica

Proliferacion celular en leucemias, linfoma de Burkitt y du-
rante el tratamiento de la anemia megaloblastica
Intoxicacién por bario, tolueno, teofilina

Tratamiento de la intoxicacion digitalica con Digibind® (di-
goxina inmune ovina)

Redistribucion
intracelular de K

Digestivas (diarrea*, uso crénico de laxantes, fistulas, etc.)
Cutaneas (sudoracién profusa, quemaduras extensas)

Pérdidas extra-
rrenales de K

Con presion arterial normal

Diuréticos*

Vomitos* o aspiraciéon nasogastrica

Hipomagnesemia

Aniones no reabsorbibles (penicilina)

Trastornos tubulares (acidosis tubular renal, sindrome de
Bartter, sindrome de Gitelman, cisplatino, levodopa, ami-
noglucésidos, amfotericina B, lisozimuria en la leucemia)
Con hipertension arterial e hiperactividad mineralocor-
ticoide

Renina baja: hiperaldosteronismo primario, regaliz, carbe-
noxolona, esteroides tépicos potentes, corticosteroides*
Renina alta o normal: estenosis arterial renal,

hipertension arterial maligna, sindrome de Cushing

Con hipertension arterial y sin hiperactividad mineralo-
corticoide

Sindrome de Liddle

Cetoacidosis diabética®

Poliuria posobstructiva

Otros

Pérdidas rena-
les de K

*Las mas frecuentes.

una enfermedad hereditaria rara, caracterizada por ataques recidivantes, de
6-24 h de duracion, de paralisis flacida que afectan al tronco y extremidades,
inducidos por el paso masivo de potasio al interior de la célula. Una forma de
paralisis periddica hipopotasémica esta asociada al hipertiroidismo, especial-
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Hipopotasemia

Historia clinica

Valoracion rapida del estado del VEC

<15 mEg/dia
<20 mEg/I*

v

v

Potasio urinario

>15 mEg/dia
>20 mEg/I*

Vémitos remotos

Diuréticos remotos

Aporte de K

insuficiente

Pérdidas

gastrointestinales

Paso de K a la célula

— Alcalosis metabdlica

— Insulina

— Agonistas
B-adrénergicos

— Pardlisis periddica
hipopotasémica

— Otras

’ ¢Coémo es el GTTK? ‘
I

\

Flujo aumentado
en el tubulo distal

’ ¢Como estéa el VEC? ‘

—{ Normal ‘ ’ Bajo ‘
lr \
¢Existe hipertension ¢lones
arterial? en orina?

Diuréticos
Ingesta de cloruro
de potasio
Diuresis osmotica
— Glucosuria

— Manitol

— Urea

y

v v v

v

v v

Si Si
Renina Renina
alta baja

Suprimida Elevada
Y

Hipertension arterial maligna
Enfermedad renovascular
Tumor secretor de renina

Hipomag-
nesemia

Y

Hiperaldosterionismo

primario

Regaliz
Sindrome Liddle

Mineralocorticoides exdgenos

Amfotericina B

Diuréticos
Hipomagnesemia
Sindrome de Bartter

Figura 1

Algoritmo diagndstico de la hipopotasemia. *El potasio urinario en muestra sim-
ple es de poca utilidad, por lo que conviene calcular siempre el gradiente trans-
tubular de potasio (GTYTK) (v. el texto). VEC: volumen extracelular
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mente en pacientes de raza asiatica. La incorporacion de potasio a las células
de tejidos en rapido crecimiento también puede causar hipopotasemia, como
ocurre tras la administracion de vitamina B,, y acido félico en el tratamiento
de la anemia megaloblastica, o el factor estimulador de colonias de granulo-
citos y macréfagos (GM-CSF) en el tratamiento de la neutropenia.

Las causas mas frecuentes de pérdidas extrarrenales de potasio se ori-
ginan en el tubo digestivo: diarrea, fistulas, adenoma velloso, etc. Determi-
nadas situaciones pueden aumentar de forma significativa las pérdidas cu-
taneas de potasio, como el gjercicio fisico intenso con sudoracion profusa y
las quemaduras extensas.

De las causas de hipopotasemia por pérdidas renales de potasio (tabla 2),
la mas frecuente es el tratamiento con diuréticos, que en ocasiones se acom-
pafia de hipomagnesemia. Esta altera la reabsorcién tubular de potasio, y es
frecuente que la hipopotasemia sea refractaria al tratamiento con sales de
potasio hasta que no se corrija la hipomagnesemia. Las tubulopatias heredi-
tarias, como el sindrome de Bartter y el de Gitelman (v. cap. 8), son enfer-
medades autosémicas recesivas que se caracterizan por hipopotasemia, al-
calosis metabdlica, aumento marcado de los niveles de reninay aldosterona, y
resistencia a la accion presora de la angiotensina Il. Los sintomas son general-
mente de menor intensidad en el sindrome de Gitelman, que cursa ademas
con hipomagnesemia e hipocalciuria, mientras que en el sindrome de Bartter
la excrecion de calcio es normal o elevada. Los hallazgos de estas tubulopa-
tias pueden ser indistinguibles de la ingesta subrepticia de diuréticos. En este
caso, la deteccién de diuréticos en orina es la prueba diagnéstica.

El hiperaldosteronismo o la hiperactividad mineralocorticoide son un fac-
tor relevante en muchas hipopotasemias, y constituyen el mecanismo prin-
cipal en los casos de aldosteronismo primario. Un sindrome parecido lo
produce el consumo de grandes cantidades de regaliz, que contiene acido
gdlicirrinico y potencia el efecto mineralocorticoide del cortisol enddgeno so-
bre el rifidn. En ocasiones, en el sindrome de Cushing (especialmente en
el paraneoplasico), la hiperactividad mineralocorticoide puede llegar a pro-
ducir hipopotasemia. En la hipertensién vasculorrenal y en las lesiones
arteriolares de la hipertension arterial maligna, la isquemia renal aumenta la
produccién de renina y de aldosterona, favoreciendo las pérdidas renales
de potasio. El sindrome de Liddle es un raro defecto genético en el canal
del sodio de células del tubulo colector y se caracteriza por alcalosis hipo-
potasémica e hipertension arterial dependiente del volumen, con supresion
del eje renina-aldosterona. No mejora con antagonistas de la aldosterona
como la espironolactona, sino con triamtereno (antagonista del sodio, inde-
pendiente de la existencia o no de aldosterona circulante).

En la tabla 3 figuran los medicamentos que pueden producir hipopotase-
mia y el mecanismo por el que actian. Su conocimiento es de especial
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Tabla 3

Farmacos inductores y mecanismo productor de de hipopotasemia

Desplazamiento

Aumento

de potasio de las pérdidas
al interior Aumento de la eliminacién renal gastrointestinales
de la célula de potasio de potasio
* Agonistas ® Diuréticos ® [axantes
B-adrenérgicos Acetazolamida Fenoftaleina
Broncodilatado- Clortalidona e Enemas de
res Hidroclorotiazida
Albuterol Indapamida fosfato
Terbutalina Metolazona o Antibiéticos
(tocolitico) Bumetanida responsables
Isoproterenol Acido etacrinico de colitis pseu-
Agentes tocoliti- Furosemida domembranosa
cos Torasemida

Ritodrina

Descongestio-
nantes
Pseudoefedrina
Fenilpropanola-
mina

Xantina: teofilina

Catecolaminas:
adrenalina, nora-
drenalina, dopa-
mina y dobuta-
mina

Antagonistas del
calcio
Nifedipino, ni-
trendipino
Intoxicacion por
verapamilo

Insulina

Anestésicos
Tiopental sédico
Lidocaina

Inductores de
proliferacion ce-
lular
Hidroxicobala-
mina

GM-CSF

3

Farmacos con efecto mineralocorti-
coide

Fludrocortisona

Hidrocortisona en altas dosis
Gossipol (anticonceptivo oral mas-
culino)

Carbenoxolona

Mifepristona (abortivo)

Regaliz

Altas dosis de antibidticos: penicilina,
oxacilina, nafcilina, piperacilina, me-
ropenem, tetraciclina, neomicina, po-
limixina B, colistina, bacitracina, ami-
noglucésidos, capreomicina

Antifungicos: amfotericina B, itra-
conazol, fluconazol

Quimioterapicos y otros nefrotdxi-
cos: cisplatino, tenofovir, foscarnet

Inmunodepresores: metotrexato y
sirolimus

Otros

Bicarbonato
Intoxicaciénes por: cloroquina, sa-
licilatos, paracetamol, vitamina D,
tiroxina, risperidona y quetiapina
Infliximab
Ibuprofeno*

Ondansetréon

*Los antiinflamatorios no esteroideos (AINE) generalmente favorecen la aparicion de hi-
perpotasemia, aunque se han descrito casos aislados de acidosis tubular renal con hi-
popotasemia asociada al uso de ibuprofeno.
GM-CSF: factor estimulador de colonias de granulocitos y macrofagos.
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interés, por ser una causa potencialmente prevenible. Estos farmacos de-
ben ser utilizados con precaucién en determinadas circunstancias, como
en individuos con broncopatias tratados crénicamente con esteroides y
teofilina, en los que la administracién aguda de f3-adrenérgicos puede in-
ducir hipopotasemia e hipoventilacién grave por pardlisis muscular, o como
en los sujetos con hepatopatias avanzadas, en los que la hipopotasemia
puede precipitar una encefalopatia hepatica al aumentar la amoniogénesis
renal.

La hipomagnesemia esta presente en mas del 40% de los pacientes con
hipopotasemia. En muchos casos, como con el uso de diuréticos o en la
diarrea, se pierden ambos iones, magnesio y potasio.

3.2. Manifestaciones clinicas

La gravedad de las manifestaciones clinicas de la hipopotasemia se corre-
laciona con los niveles de potasio sérico y con la velocidad de su instaura-
cion. Las manifestaciones cardiacas y neuromusculares se deben funda-
mentalmente a hiperpolarizacion de la membrana celular. La hipopotasemia
moderada (3-3,5 mEqg/l) generalmente no produce sintomas. Grados mas
importantes de hipopotasemia pueden causar sintomas cardiacos, neuro-
musculares y renales, asi como diversas alteraciones endocrinas y metabé-
licas que se detallan en la tabla 4. Es muy frecuente observar astenia y ca-
lambres musculares, junto con parestesias.

3.3. Diagndstico

Las pérdidas extrarrenales de potasio se compensan ajustando la secrecion
renal, por lo que la primera aproximacion a la evaluacion de la hipopotase-
mia siempre debe basarse en el estudio de la eliminacion renal de potasio
(figura 1). Ante hipopotasemia, si la excrecion urinaria de potasio es inferior
a 20 mmol/dia (0 a 15 mmol/l en muestras aisladas), el rindn esta manejan-
do correctamente el potasio. Sin embargo, si la pérdida renal es inadecua-
damente alta (> 15 mmol/l), hay que pensar en un exceso de mineralocorti-
coides o en la presencia anormal de aniones en el tubulo distal. Sin
embargo, hay que tener en cuenta que, en los estados de hipovolemia
efectiva, la disminucion del filtrado glomerular y el aumento de la reabsor-
cién proximal de sodio pueden disminuir el aporte de sodio a la nefrona
distal, con la subsiguiente disminucion en la eliminacién de potasio. Por
consiguiente, la concentracion urinaria de potasio sélo puede valorarse
adecuadamente si el paciente esta euvolémico y excreta mas de 100 mmol/
dia de sodio. Las cifras de potasio en muestra simple de orina pueden servir
como orientacion inicial, pero estan muy influidas por el estado de concen-
tracion o dilucion de la orina. Por ello, resulta recomendable corregir el po-
tasio urinario seguin la reabsorcién de agua en el tubulo colector, lo que se
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Tabla 4
Manifestaciones clinicas de la hipopotasemia

e Cardiacas
— Anomalias electrocardiogréficas: aplanamiento e inversiéon de laonda T,
onda U prominente, descensos del segmento ST, prolongacion de los
segmentos QT y PR, arritmias auriculares y ventriculares
— Predisposicién a la toxicidad digitalica

¢ Neuromusculares
— Debilidad, astenia, calambres, parestesias, pardlisis respiratoria
— Rabdomidlisis

¢ Digestivas
— Estrefiimiento, ileo paralitico®

* Renales

— Disminucion del filtrado glomerular y el flujo plasmatico renal, nefritis in-
tersticial

— Diabetes insipida nefrogénica

— Alcalosis metabolica

— Aumento de la produccién renal de amoniaco (NH,) (predisposicién a la
encefalopatia hepatica)

— Aumento de la produccion renal de prostaglandinas

— Pérdida de cloro

— Quistes renales (en la hipopotasemia croénica)

¢ Endocrinas y metabdlicas
— Disminucién de aldosterona
— Aumento de renina
— Descenso de insulina e intolerancia a los hidratos de carbono

*Es importante por ello vigilar las cifras de potasio en el posoperatorio de intervenciones
digestivas.

consigue calculando el gradiente transtubular de potasio (GTTK), que
permite valorar la existencia y la magnitud de la accion mineralocorticoide
en el tbulo contorneado distal (TCD):

GTTK = K (orina) x osmolalidad (plasma)

K (plasma) x osmolalidad (orina)

GTTK < 4: ausencia de actividad mineralocorticoide en el tibulo contornea-
do distal.

GTTK > 7: presencia de actividad mineralocorticoide en el tubulo contor-
neado distal.
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Para el diagndstico etioldgico de la hipopotasemia, ademas de los iones en
orina, es de gran utilidad la gasometria. Las pérdidas por diarrea se aso-
cian a acidosis metabdlica, mientras que en las causadas por vomitos o
ingesta de diuréticos se observa alcalosis. La concentracion de potasio en
las secreciones intestinales es relativamente alta (20-50 mEg/l), pero en el
jugo gastrico es de solamente 5-10 mEg/I. Por este motivo, las pérdidas
de potasio en los vémitos o en la aspiracion nasogastrica son limitadas. La
hipopotasemia que se observa tras vomitos repetidos o en pacientes so-
metidos a aspiracidon nasogastrica se debe principalmente a pérdidas re-
nales inducidas por la disminucién de volumen y el hiperaldosteronismo
secundario y, como se ha comentado previamente, se acompana de alca-
losis metabdlica.

3.4. Tratamiento

3.4.1. Tratamiento agudo

Al ser el potasio un cation predominantemente intracelular, los niveles séri-
cos solo son orientativos del déficit de potasio corporal. Se puede conside-
rar que por cada disminucion de 1 mEag/I en el potasio sérico, las reservas
de potasio habran disminuido entre 200 y 400 mEg. Cuando las cifras de
potasio son inferiores a 2 mEq/I, el déficit total puede superar los 800-
1.000 mEq. La reposicién debe iniciarse preferentemente por via oral. Sin
embargo, debe considerarse como prioritaria la via intravenosa en los si-
guientes casos: intolerancia a la via oral, sospecha de ileo paralitico, hipo-
potasemia grave (K* <2,5 mEq/l), presencia de arritmia, infarto agudo de
miocardio o digitalizacion.

Por via intravenosa, la hipopotasemia se trata con cloruro potasico y deben
adoptarse las siguientes precauciones: debe administrarse en una solucion
en la cual su concentracion no supere los 50 mEg/l, a un ritmo inferior a los
20 mEg/h y en una cantidad diaria total que no exceda de 200 mEq. Por las
razones sehaladas, para aumentar la cifra de potasio en 1 mEg/I habra que
administrar entre 100 y 200 mEq de potasio. Durante la reposicién, hay que
monitorizar a menudo el potasio sérico. Para reducir el riesgo de flebitis,
conviene perfundirlo a través de una via central, aunque es aconsejable no
progresar el catéter hasta la auricula, para no exponer cargas excesivas de
potasio a las células de conduccion. En cualquier caso, es muy recomenda-
ble que la reposicion de potasio no se planifique para varios dias, sino que
se ajuste y se prescriba con frecuencia diaria, utilizando como control anali-
tico la eliminaciéon urinaria de potasio, que permitira ajustar la dosis de repo-
sicion atendiendo no sélo al déficit calculado, sino también a las pérdidas.
En este sentido, es importante destacar que la disminucion de la excrecion
urinaria de potasio permite predecir la existencia de un déficit de potasio
aun a niveles subclinicos y con dias de antelacion a la aparicion de valores
plasméticos de hipopotasemia.
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3.4.2. Tratamiento crénico

En primer lugar, hay que asegurarse de que la ingesta de potasio en la dieta
es adecuada. Se puede recomendar, siempre que el aporte calérico lo per-
mita, un incremento de alimentos que contengan potasio, como, por ejem-
plo, los citricos. La forma mas generalizada de administrar potasio es en
cloruro potasico. Esta comercializado en forma de comprimidos, pero si no
estan disponibles, pueden administrarse ampollas mezcladas con zumo
(por su mal sabor) por via oral.

Las preparaciones de potasio de administracion oral mas utilizadas son:

e Ascorbato de potasio (Boi-K®: 1 capsula contiene 10 mEq de potasio
[390 mg]; Boi-K aspartico®: 1 capsula contiene 25 mEq de potasio).

e Gluconato potasico (baja en Espana, pero disponible en Estados Uni-
dos y Sudamérica de varias formulaciones, como Kaon®: 1 sobre con-
tiene 20 mEq de potasio).

e Cloruro potasico (Potasion® céapsulas: 1 capsula contiene 8 mEq de
potasio).

¢ Glucoheptonato de potasio (Potasion® solucion: 5 ml contienen 5 mEq
de potasio).

¢ Citrato potésico (Acalka®: 1 capsula contiene 10 mEq de potasio), usa-
do para la alcalinizaciéon de la orina en la litiasis.

4. HIPERPOTASEMIA

La hiperpotasemia (K* >5,5 mEQg/l) es la mas grave de las alteraciones elec-
troliticas, porgue puede provocar arritmias ventriculares fatales en minutos.
Se presenta en pacientes ambulatorios y en el 1-10% de los hospitalizados.
Su incidencia esta aumentando sobre todo en la poblacién anciana tratada
con farmacos que favorecen la hiperpotasemia, como bloqueadores del
sistema renina-angiotensina-aldosterona (inhibidores de la enzima de con-
version de la angiotensina, antagonistas de los receptores de angiotensina,
inhibidores de la renina o diuréticos ahorradores de potasio). No es infre-
cuente que algunos de estos farmacos se utilicen de forma simultanea en
un mismo paciente. Es un trastorno a menudo yatrogénico y, por tanto,
prevenible.

4.1. Etiologia

En la tabla 5 y la figura 2 se resumen las principales causas de hiperpota-
semia y el mecanismo por el que se produce.

Algunos procesos originan falsas elevaciones del potasio en sangre (figu-
ra 2). Dejar reposar las muestras de sangre mucho tiempo antes de efec-
tuar la determinacion de laboratorio es una de las causas mas frecuentes,
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Tabla 5
Causas de hiperpotasemia

Pseudohiperpotasemia

— Muestra hemolizada

— Leucocitosis (>200.000/ul) o trombocitosis intensa (>500.000/ul)

— Torniquete excesivamente apretado o contraccién muscular de la extre-
midad

Aporte excesivo de potasio oral o intravenoso (en presencia de insufi-
ciencia renal)

Disminucién de la eliminacion renal

— Insuficiencia renal aguda o crénica

— Enfermedad de Addison

— Hiperplasia suprarrenal congénita

— Hipoaldosteronismo hiporreninémico, acidosis tubular renal tipo IV

— Farmacos que interfieren con la liberacién y/o secrecién de aldosterona:
IECA, ARA I1, inhibidores de la renina, heparina, ciclosporina, tacrolimus,
sobredosis de digital

— Farmacos que inhiben la secrecion renal de potasio: diuréticos ahorrado-
res de potasio (espironolactona, eplerrenona, triamtereno, amilorida), tri-
metoprima, pentamidina, L-arginina

— Disfuncion tubular distal (mieloma, amiloidosis, lupus, trasplante renal,
drepanocitosis)

Paso de potasio al liquido extracelular

— Acidosis

— Lisis celular: traumatismos extensos, quemaduras, lisis tumoral, rabdo-

midlisis y hemolisis

Pardlisis periddica hiperpotasémica

Déficit de insulina e hiperglucemia grave

— Farmacos: bloqueadores B-adrenérgicos, intoxicacion digitalica, succinil-
colina, gonistas a-adrenérgicos, arginina, soluciones hiperténicas

ARA lI: antagonistas de los receptores de la angiotensina Il; IECA: inhibidores de la enzi-
ma de conversion de la angiotensina.

ya que se producen grados variables de hemdlisis. Las enfermedades que
cursan con trombocitosis o leucocitosis extremas pueden producir pseu-
dohiperpotasemia, ya que durante el proceso de coagulacion de la sangre
los leucocitos vy las plaquetas, ricos en potasio, lo liberan desde el espacio
intracelular al extracelular.

La disminucion del filtrado glomerular puede producir hiperpotasemia. Sin
embargo, de no intervenir otros factores (farmacos, hipercatabolismo mar-
cado, etc.), la insuficiencia renal solamente causa hiperpotasemia cuando el
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Hiperpotasemia
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Figura 2

Algoritmo diagndstico de la hiperpotasemia. AINE: antiinflamatorios no esteroideos;
ARA: antagonistas de los receptores de la angiotensina Il; GTTK: gradiente transtu-
bular de potasio; IECA: inhibidores de la enzima de conversion de la angiotensina.

filtrado ha descendido por debajo de 10-15 ml/min. Una excepcion impor-
tante son los pacientes con hipoaldosteronismo hiporreninémico (acidosis
tubular renal tipo IV), en los que puede aparecer hiperpotasemia con gra-
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dos menores de disminucion del filtrado glomerular. El cuadro se caracteriza
por hipoaldosteronismo e hiperpotasemia y aparece en diversas enferme-
dades renales, como la nefropatia diabética, nefropatias intersticiales y la
uropatia obstructiva. Al inhibir la sintesis de renina dependiente de prosta-
glandinas y disminuir, en consecuencia, las cifras de aldosterona, los antiin-
flamatorios no esteroideos (AINE) pueden causar una forma medicamen-
tosa de este sindrome. En la insuficiencia suprarrenal, el déficit de
aldosterona disminuye la eliminacion renal de potasio. En todo paciente con
hipotension grave, hiperpotasemia, acidosis metabdlica e hiponatremia
debe plantearse el diagndstico de crisis addisoniana y tratarla como tal
hasta que no se demuestre lo contrario.

En la practica clinica, la insuficiencia renal y los farmacos son los princi-
pales factores que predisponen al desarrollo de hiperpotasemia. En la ta-
bla 5 se recogen los farmacos inductores de hiperpotasemia y el mecanis-
mo por el que la producen. Los inhibidores de la enzima de conversién
de la angiotensina (IECA) y los antagonistas de los receptores de la
angiotensina Il (ARA II) son hoy dia una de las causas mas frecuentes de
hiperpotasemia, especialmente en pacientes con otros factores predispo-
nentes (insuficiencia renal, diabetes, uso de diuréticos ahorradores de po-
tasio).

4.2. Manifestaciones clinicas

Las manifestaciones de la hiperpotasemia son principalmente por trastor-
nos de la conduccion cardiaca y de la funcidon neuromuscular. El electro-
cardiograma (ECG) es la mejor herramienta para valorar la cardiotoxicidad
de la hiperpotasemia. Con niveles de alrededor de 6,5 mEqg/| aparecen
ondas T picudas, y por encima de 7 mEqg/I se prolonga el intervalo PR, se
pierde la onda P y mas tarde se produce un ensanchamiento del complejo
QRS. Cuando las cifras de potasio superan los 8 mEg/l, el complejo QRS
puede converger con la onda T y formar una onda sinuosa. Pero es funda-
mental recordar que ésta es una clasificacién académica y que con cual-
quier grado de hiperpotasemia pueden aparecer arritmias ventriculares fa-
tales. Los fallos de captura en los marcapasos son una manifestacion
cardiaca de frecuencia creciente. En el sistema neuromuscular la hiperpo-
tasemia puede producir parestesias, debilidad muscular e incluso pardlisis
flacida. De hecho, la debilidad muscular proximal es un sintoma clave que
nos debe hacer descartar la presencia de hiperpotasemia, especialmente
si existen factores precipitantes.

4.3. Diagndstico

El diagndstico de la hiperpotasemia (figura 2), al igual que el de la hipopo-
tasemia, se basa en la excrecion urinaria de potasio en 24 horas, que
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debe ser superior a 100 mEg/dia si la respuesta renal es adecuada a la hi-
perpotasemia, y en el GTTK, que debe ser superior a 7 si la respuesta al-
dosterénica también es adecuada a la hiperpotasemia.

4.4. Tratamiento

La hiperpotasemia es un trastorno potencialmente mortal, por lo que se
debe tratar de forma precoz y eficaz. La presencia de hiperpotasemia junto
con alteraciones en el ECG debe considerarse una emergencia, ya que en
cuestién de minutos puede producirse una arritmia fatal.

4.4.1. Tratamiento de la hiperpotasemia grave sintomética

El objetivo del tratamiento urgente es antagonizar los efectos cardiacos de
la hiperpotasemia, promover el desplazamiento del potasio extracelular al
interior de la célula y favorecer la eliminacion de este cation del organismo
en el menor tiempo posible (tabla 6).

La administracion de gluconato calcico es la primera medida terapéutica
ante un paciente con manifestaciones electrocardiograficas de hiperpotase-
mia. Hay que tener presente que ésta no disminuye la concentracion de
potasio plasmatico y debe ir seguida de otras medidas destinadas a pro-
mover la entrada de potasio en el interior celular. El bicarbonato debe ad-
ministrarse solo a los pacientes con acidosis metabdlica concomitante, y
siempre asociado a otras medidas, ya que su eficacia es menor. El salbuta-
mol en nebulizacién o por via intravenosa y la insulina con glucosa por via
intravenosa son las intervenciones de primera linea que estan mejor susten-
tadas por la literatura y la practica clinica. En una revisiéon sistematica re-
ciente, la combinacion de agonistas -adrenérgicos nebulizados con insuli-
nay glucosa por via intravenosa resultdé mas eficaz que cualquiera de los
tres farmacos por separado, ya que aumenta considerablemente la entrada
de potasio en la célula. El salbutamol debe usarse con precaucion en pa-
cientes con cardiopatia isquémica.

Las resinas de intercambio catiénico (Resin Calcio®, Sorbisterit®) elimi-
nan potasio intercambiandolo por calcio en el tubo digestivo, y pueden ad-
ministrarse por via oral o mediante enema. Su principal inconveniente es su
efectividad limitada y su inicio de accion prolongado, de varias horas. No
tienen utilidad en el manejo de la hiperpotasemia aguda. Ademas, su admi-
nistracion por via rectal junto al sorbitol (edulcorante empleado en alimenta-
cion) debe evitarse, ya que se han comunicado casos de necrosis coldnica
asociada a la administracion conjunta.

Cuando existe insuficiencia renal grave o las medidas mencionadas fallan,
es preciso recurrir a la didlisis. La hemodidlisis es el método mas seguro y
eficaz y debe usarse precozmente en pacientes con insuficiencia renal o
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Tabla 6
Tratamiento urgente de la hiperpotasemia

Doss o Tiempo de accién
Agente de administracion | Inicio Duracion Mecanismo
Sales de cal- 10mlen2-5min | 5-10 min 30-60 min | Antagoni-
cio i.v. zan el efec-
Gluconato cal- to cardiaco
cico al 10% de la hiper-

potasemia

Agonistas 0,5mgen100ml | 5-8 min 2-3h Desplazan
p-adre- de glucosa al el potasio
nérgicos 5% en 15 mini.v. al interior
Salbutamol 10-20 mg (2-4 ml) de la célula

en nebulizacién

en 10 min
Insulina + 10 U de insulina 15-30min | 6-8h
glucosa rapida en 50 g de

glucosa (500 ml

al 10% o 50 ml al

50% [Glucos-

mén®)) i.v.
Bicarbonato Bicarbonato 30-60 min | 6-8h
sodico (espe- 1/6 M, 250-
cialmente si 500 ml, 0 50 ml
existe acidosis) | de 1 Mi.v.
Quelantes in- | Oral: 15-50 g/4- 1h 12h Eliminan el
testinales 6 h (3-6 cucha- potasio del
Poliestirensul- radas disueltas organismo
fonato célcico en agua)
(Resincalcio®) Enema: 30-
o (Sorbisterit®) | 100 g/4-6 h (di-

luidos en 250 ml)
Diuréticos de 40-200 mg i.v. 30 min Horas
asa 10-100 mg i.v.
Furosemida segun funcion
Torasemida renal
Dialisis Hemodidlisis

Diélisis peritoneal

hiperpotasemia grave. Es preferible utilizar bafios de dialisis sin glucosa
para evitar la liberacion de insulina, con el consiguiente desplazamiento de
potasio al interior de la célula y la menor disponibilidad de potasio extrace-
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lular susceptible de ser depurado. Por la misma razén, debe suspenderse la
perfusion de glucosa e insulina al iniciar la didlisis.

En individuos sin enfermedad renal, la administracion de diuréticos constitu-
ye la opcién mas asequible para eliminar potasio, y suelen usarse diuréticos
del asa por su mayor potencia.

4.4.2. Tratamiento de la hiperpotasemia crénica asintomética
Ademas de tratar el proceso responsable de la hiperpotasemia, pueden
utilizarse las siguientes medidas:

Restringir el potasio de la dieta a <2-3 g/dia: excluir los alimentos ricos en
potasio.

Valorar la suspension de los farmacos que favorezcan la hiperpotasemia.

Administrar resinas de intercambio catiénico: poliestirensulfonato célcico
(Resincalcio® o Sorbisterit®) por via oral 0 en enema (v. tabla 6).

Administrar diuréticos con accién en el asa de Henle, como la furosemida y
la torasemida, para aumentar la eliminacién de potasio.

Administrar fludrocortisona (9a.-fluorhidrocortisona) en pacientes con insufi-
ciencia suprarrenal y en algunos casos de hipoaldosteronismo hiporreninémi-
co. Las dosis varian de 50-200 pg/dia hasta 100 pg tres veces por semana.
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