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Generalidades

1 K+ corporal total 50 a 55 meqg/Kg

198% LIC — 2% LEC (por bomba Na+K+
ATPasa)

1 Es el cation intracelular mas importante

1 Ingesta diaria promedio 80-120 meqg

1 La via principal de excrecion es la renal
(90%)

1 E/ K+ plasmatico es poco sensible como
marcador de reserva corporal total




Funciones del K+

1 Importante rol en el
Ej.. sintesis de proteinas, glucogeno,
concentracion urinaria

1 Determina el
en celulas musculares (incluido el
musculo cardiaco)




Regulacion

Shift transcelular

v Accion sobre bomba Na+K+ ATPasa

- Catecolaminas:
Alfa receptores inhiben la bomba
Beta 2 receptores estimulan la bomba

- Insulina:
Promueve la entrada de K+ al musculo esquelético y el
higado

- Hormonas tiroideas:
Estimulan la bomba




v Estado acido — base

Mayor efecto de acidemia, especialmente acidosis
producidas por acumulacion de acidos no
organicos

El 60% o mas del exceso de protones es
buffereado por las celulas. Para mantener la

electroneutralidad se produce salida de K+ al
LEC

Aumenta 0.2 a 1.7 mEqg/L la concentracion de K+
por cada 0.1 Unidad de descenso de pH serico

En acidosis organicas la distribucion de K+ no es
tan predecible




Manejo renal

Tarda 6 a 8 hs en reestablecer el balance

v TP: reabsorbe 60-70% del K+ filtrado
v Asa de Henle: reabsorbe 25%
v TDy TC: encargados de la regulacion final

La EF varia de 1 a 3% (dieta carente) a 120-130%
(sobrecarga de K+)

Depende de :

1) Ingestion de K+

2) Oferta distal de Na+

3) Estado acido-base

4) Flujo de liquido tubular
5) Aldosterona
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HIPOKALEMIA




1 K+ plasmatico: 3.5 — 5 mEq/L

Hipokalemia < 3.5

[ leve 3.5 -3
moderada 3 — 2.5
severa o sintomatica:

-alteraciones ECG
-K+ <2

-digitalizados
-encefalopat hepatica

-sintomas severos




Causas

- Disminucion de la ingesta

Raro como unica causa (debido a la adaptacion
renal)

- Shift transcelular

1) Aumento del pH extracelular: alcalosis
respiratoria o metabdlica

2) Insulina

3) Beta adrenergicos (salbutamol, estrés,
adrenalina, tirotoxicosis)

4)Paralisis periodica hipokalemica
5)Aumento en la produccion celular




Pérdidas gastrointestinales

VVomitos (asociados a alcalosis metabdlica)

Diarrea (asociada a acidosis metabodlica por
pérdida de HCO3)

Laxantes
Fistulas

SNG
Adenoma velloso del colon-vipoma




- Pérdidas urinarias

1)
Generalmente se asocia a alcalosis metabodlica
(excepto la acetazolamida)

2) Hiperaldosteronismo primario: generalmente se

asocia con HTA
3) Hiperaldosteronismo secundario

4) Hipomagnesemia (principal causa de
hipokalemia refractaria)

5) Anfotericina B
6) Nefropatia perdedora de sal




Exceso de sudoracion (raro)
Fibrosis quistica

- Espuria

1) Leucocitosis mayor a 100.000

2) Administracion de insulina previo a toma de la
muestra




Manifestaciones Clinicas de Hipokalemia

m 1) MUSCULARES

m2) RENALES

m 3) NEUROLOGICAS




Manifestaciones clinicas

Estan relacionados al grado de severidad de la
hipokalemia

Debilidad muscular: inicio en miembros inferiores,
progresa a tronco y miembros superiores

Paralisis muscular: incluye a los musculos
respiratorios

Constipacion

Anorexia, nauseas y vomitos

Calambres

Rabdomidlisis

Alteraciones renales con incapacidad en la
concentracion urinaria/ DBT insipida nefrogénica




1) Musculares:
mCambios ECG
(K<3mEq/L)
mArritmias: (SV o Ventriculares, ) ( > en
digitalizades)

) / ‘

mDebilidad (cuadriceps)
mMialgias, Calambres
mParesia, PARALISIS (K <2 mEq /L)

mAtenia Vesical
mlleo panalitico, ( K <2 mEq /L )




A- normal
B- aplanamiento
deonda T
C y D- aparicion de
onda u

aplanamiento
de ST-T

E y F- infradesnivel del ST
onda u mas imp.
fusion de T con u




m 2) Renales:
m Nefiopatia “IHipepotasémica’
» Incapacidad para Concentrar la enina (Hipestenuria)

» Poliuria acuesa (DB insipida, nefriegénica, ),
polidipsia

m Alcalesis Metabglica
» Aumento, de la reabsoercion Preximall de, CO;Hr
m Aumento de la sintesis de. Amoeniaco.
Encefalopatia Hepatica

m 3) Neurologicas:
m Hiporeflexia
m Parestesias




Diagnostico

1 El diagnostico clinico de los trastornos del
K+ es dificil por la similitud de los
sintomas

1 Siempre solicitar laboratorio y ECG




HipoK

(sD

Sintomas o K <2
J L

Iniciar aporte de K

1L

Tratamiento urgente y
seguir algoritmo diag

Segundo K normal

J L

Insulina o leuco-

" Error de laboratorio

c1tos1s

J L

Causas de redistribucion

HipoK espuria

Jl

Se corrigio con aporte
razonable

(sD

(sD
(s
(sD

| Corregir factores de

4
C( DUCTOT]

NO
NO
NO
NO
NO

il

Continuar aporte
segun perdidas

pérdida corporal de K

[niciar algoritmo diagnostico de causa de probable




Evaluar la pérdida renal de K

1 FEK= U/P K/ U/P creat (> o < 7%)

1 GTTK=U/P K/ U/P osm

No se puede usar:

. Diu acuosa y laosm u es < la osm pl
. Diu osmotica

1 Excrecion de K en 24 hs




— GTTK >4 o Ku > 15 mEqg/ dia

1S1: hipoK con inadecuada rta renal
(perdida renal de K)

INO (el K no se pierde por el rinon):
— Tomo diuréticos o tuvo vomitos?

1S1: hipoK con antecedentes de perdida
renal

INO:

— Diarrea, fistula intest-biliar, laxantes, dieta
con escaso aporte, tto de anemia,
transfusiones, sudoracion profusa

1S1: HipoK de causa extrarrenal




1 GTTK<4 mEg/L o Ku<15 mEq/ dia
a. Sl: HipoK con rta renal adecuada (no se pierde
K en la orina)
b. NO:
Alcalosis metabdlica:
a. Sl: seqguir algoritmo de causas del
trastorno del EAB
b. NO:

Acidosis metabdlica:
a.Sl: ATR, CAD, acetazolamida, derivacion
ureteral
b.NO: Poliuria, postNTA/postobstructiva,
hiperCa, hipoMg, aniones no reabsorbibles,
aminoglucoésidos, cisplatino, diuréticos osm,
anfotericina B




Potassium

depletion
Urne potassium Unne potassium
< 20 mmol'day > 20 mmol/day
or TTKG < 2 or TTKG > 2
Extrarenal Renal
loss loss
Serum Blood
bicarbonate pressure
Low Normal High High Normal

iarrhoea Profuse Discontinued

ower Gl sweating diuretics

fistulae Previous

vomiting
Plasma renin Serum icarbonate
High Low Low High
Malignant HBP Renal tubular
Renovascular HBP acidosis
Renin secreting
fumour
Plasma Urnine
aldosterone chiornde
Elevated Low Low High
Primary Cushing's Vomiting Diuretics
aldosteronism syndrome Bartter's
CAH syndrom

Gitelman's
syndrom




Tratamiento, de. la Hipokalemia

 Via Central ( Femoral?)

| Permanece mas tiempo en el LEC
Mejora el déficit en la Alc. Metabdlica

SF

' La Dextrosa | el K |

» 60 mEq/ hora (1 mEq/ min)

* Via Periférica :
Maximo 60 mEq /L (2 ampollas en 500 cc )




*Via Oral (o, IV),:
60 - 80 mEq / dia
Controel K (clenure, de; potasio), cada comprimide, 8 meg de
Kaon, (gluconatoe, de.: petasio) cada; 10 mll 15 meg de; K

- Diuréticos Ahorradores, de, K:
o Amilerida
o, TTiamtirene
-, Espienelactona

. Situaciones Especiales;
», Fosfatoe, de; IK (INITF)
.. Citriato, 0, Bicanbenato, de. IK (ATR)




Hiperkalemia




1 K+>5 meqg/L

1 Hiperkalemia Sintomatica y/o Grave:
« Aparicion de Sintomas

« Cambios ECG

- K>6,5mEq/L

1 Rara en condiciones normales por manejo renal

1 La secrecion renal es estimulada por
aldosterona, aumento en concentracion
plasmatica de K+ y aumento llegada de Na+ vy
20 a nefron distal




Causas

1 Liberacion celular/shift:

v Pseudohiperkalemia (venopuntura)
v Acidosis metabdlica
v" Deficiencia de insulina

v Hiperosmolaridad (por aumento de
concentracion celular de potasio y por arrastre)

v' Catabolismo tisular (trauma, QT, RT)

v B-blogqueantes (leve)

v Sobredosis de digital (bloqueo Na+ K+ ATPasa)
v Raras (paralisis periodicas)




1 Disminucion de excrecion renal:

v Hipoaldosteronismo

v AINES

Diureticos ahorradores de K+

nsuficiencia renal

Pseudohipoaldosteronismo (R a la accion de aldosterona)

ENDOGENO “Lisis Tumoral’ EXOGENO Apeitie de iK
“Aplastamiento” Transiusiones (> 21 dias)
Hematomas Sales de IK
ﬁg:’ndéﬁgf"s's Suplemenios nuliicionales
Hemorragia Gl Peniciing ~ K (ehices)
Hipercatabolismo




Sintomas y signos

1 Aparecen con K+>7 meq/L

1 Se producen por aumento de excitabilidad
de membrana y despolarizacion celular

v Debilidad muscular/ paralisis muscular:
similar a hipokalemia

v Confusion
v’ Parestesias
v Hiporreflexia




1

A- normal

B- inicio de T picudas
(K+ 6-7 meq/L)

C- T picudas (K+ 7-8)

D- disminuye amplitud de

P. aumento del P-R,
ensanchamlento del ’\ A

E- desaparece la P

QRS sinusoidal (K+>10)
Luego fibrilacion ventricular




Algoritme Diagneéstico, en la Hiperkalemia

IRA Oligoeanurica
IRCT (FG < 15 ml // min)

Sl 1IN

IEG Normal

|

GTTK > 10,2

NO

IEG Anormall con

" S
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IEG > 15 ml // min
EEK //IEG adecuado, %
|

Redistribucion
o, Alto,Aporite.
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IHipealdestenenisme

Resistencia a la, Aldesterena




Niveles Hormonales en el Hipoaldosteronismo,




Tratamiento, de la Hiperkalemia










