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TEMA IV

ASPECTOS CLINICOS DEL METABOLISMO DEL POTASIO

Dr. Waldemar Badia C.

DOCE_CONCEPTOS QUE RECORDAR

Para conocer los trastornos del potasio es nece-

sario recordar algunos conceptos :

lo

La cantidad global de K en el organismo es de 47 mEg/
Kg (hombre) a 41 mEgq/Kg (mujer), o sea, entre 3.500 a
2.500 mEq para un adulto normal.

El K es un ion intracelular, con concentraciones varia
bles segin la célula (hematies 110, misculo 90, miocar
dio 64, higado 78, mEq/Kg de tejido) .La proporcidén con
el N proteico es de 3 mEq por gramo de N, o sea, 0.5
mEq por gramo de proteina.

La potasemia normal es de 4 a 5 mEgq/l de plasma, muy
constante, El1 K total del LEC es de 60 mEg y represen-
ta una minima parte (menos que el 1.5 % del potasio to
tal), y la potasemia suele no representar el contenido
de K del organismo.

La razdén K intracelular/K extracelular determina el po
tencial dé membrana, cuyo rango 90 a 150 mEq intracelu
lar/4 a 5 mEq extracelular es de 70 a 90 milivolts.

El potasio sale de la cé€lula hacia €l LEC (siendo reem
plazado en parte por Na) y de alli a la orina en :
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el trabajo celular

la deshidratacidn
isqgquemia tisular

la anoxia

la hipernatremia

la alcalosis metabdlica
la acidosis respiratoria
la atrofia celular

la necrosis celular

el exceso de corticoides
la diabetes descompensada, y probablemente
con los neurolépticos

Es de interés en Anestesia recordar que se ha demostra
do que en la fase post-hipercapnica (hipoventilacidén )
hay un aumento del K en las venas coronarias y gue se-
ria responsable de los paros cardiacos postoperatorios
inmediatos.

El potasio entra a la célula :

a)
b)
c)

d)
<)

durante el reposo celular

el crecimiento protoplasmatico

el usoc de anabolizantes del tipo de la testostero-
na

la insulina, vy

durante la znestesia con anestésicos no stress-san
tes

Las secreciones gastrointestinales y el sudor normalmen
te contienen poco K, no asi la orina :

sudor 5 mEq/1l
orina normal 50 mEq/1
orina stress hasta 160 mEg/1

saliva 25 mEg/1
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j. géstrico 9 mEq/1
bilis 5 mEq/l
j. intestino 5 mBEq/1
heces n. 4 mEq/1l
diarrea 17 mEgq/1l

Pero en algunas circunstancias las secreciones diges-
tivas pueden contener mis, como sucede en las inflama
ciones intestinales, especialmente en los nifios.

La pérdida de K por la orina lleva a una pérdida de
cloro, produciéndose una alcalosis metabdlica hipoclgo
rémica que cierra un circulo vicioso, pues provoca ma
yor pérdida de K.

El balance normal diario de K se produce con la inges
tién de 70 mEq al dia con los alimentos y la excre -
cién, casi exclusivamente por la orina, de otro tanto.

En el rifidn, el K del ultrafiltrado glomerular es, en
un 95 %, reabsorbido en los tdbulos proximales.Por lo
contrario, en los tdbulos distales el K es secretado
en un proceso de intercambioc de sodio (reabsorcidn)
por K e H. El rifién es incapaz de ahorrar potasio ain
en dietas muy pobres en este ion.

Las variaciones ripidas del K plasmatico son mucho me
nos toleradas que las variaciones lentas y progresi -
vas, ya que las primeras alteran el potencial de mem-
brana.

Los efectos de las variaciones de la gradiente de K
entre LIC y LEC pueden ser compensados © acentuados
con las variaciones de otros iones, de acuerdo a las
siguientes ecuaciones no dimensionales :
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Na + K + OH
Ca + Mg + H

Irritabilidad neuromuscular

Irritabilidad miocdrdica Na + Ca +OH

XK Y Mgt H

DEPLECION DE POTASIO E HIPOPOTASEMIA

Estas dos entidades clinicas no siempre se correspon-
den, ya que es frecuente que haya una deplecién de K
celular con valores normales e incluso alto de potase
mia (ejemplo : un caquéctico, con deplecidén de K, que
sufre un stress severo o una nefrosis aguda). A la in
versa, también puede haber valores celulares normales
e hipopotasemia (ejemplo : enfermos no deplecionados
de K sometidos a tratamiento con insulina - glucosa).
Sin embargo, en general ambas entidades tienen la ma-
yoria de los factores en comin, por lo que se trata-
radn como una entidad.

ETIOLOGIA

1.

Podriamos clasificar las causas en 5 grupos :

Iatrogénicas : Uso de diuréticos.

Uso de corticoides o de ACTH.

Uso de insulina. Frecuente después del
coma aciddético tratado.

Uso y abuso de sales de Na, especialmen
te alcalinizantes.

Postoperatorio con hiperexcrecidén y fal
ta de aporte de K.
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Aspiracién digestiva prolongada (alcalo-
eis hipoclorémica).

Curas de enflagquecimiento. Caquexia e in
anicidén.

Uso y abuso de Manitol (deshidratacidn ce
lular).

Exceso de NaCl en el postopera..rio.
Métodos de depuracidén extrarrenal (rifdn
artificizl, peritoneo-diflisis, resinas,
etc.)

2. Afeccicnes gue producen stress prolongados :

Quemaduras, especialmente el gran gquema-
do.

Politraumatizados.

Infecciones prolongadas.

Infecciones neurolégicas (meningitis, po
liomielitis, etc.)

3. Afecciones endocrinas :

Enfermedad o sindrome de Cushing.
Sindrome de Conn (hiperaldosteronismo pri_
mario) .

Hiperaldosteronismo secundario.

4, Afecciones digestivas :

vémitos y diarreas.

ristulas digestivas.

Ileo.

Colitis ulcerosa, sprue, etc.
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5. Algunas nefropatias pueden llevar en ciertas etapas a
una hipopotasemia, cuando hay poliurias,
alcalosis, S. de Milkman, etc.

SINTOMATOLOGIA

Depende de la importancia del déficit y de 1la
rapidez de instalacién. Predominan los sintomas neuromus-
culares y electrocardiogrificos : astenia, debilidad mus-
cular, que puede llegar a pardlisis o paresias flé&cidas,
pudiendo llegar a comprometer los misculos respiratorios
con hipoventilacién. Disminucidn de los movimientos peris
tdlticos, ileo y atonia vesical., Hipotensidén arterial y en
el EKG hay alargamiento de espacio QT, aplanamiento o in-
versién de T y aparicidén de onda U.

Esta sintomatologfia, especialmente los cambios
en el EKG, se presentan especialmente con potasemia bajo
3 mEq/l de forma aguda. En cambio, es raro que sea marca
da en depleciones de K orgdnicas, con o sin hipopotasemia,
de tipo crénico.

TRATAMIENTO

1. Tratamiento preventivo consiste en no dejar las gran-
des expoliaciones sin la adecuada reposicién. Evitar
crear circulos viciosos.

2. Tratar la afeccidn causal.

3. Administrar regimenes ricos en K (caldos,jugos de fru
tas, etc.) o medicamentos con K (Yonka, etc.)

4, Hiperalimentacidn parenteral : 5 a 15 gr de cloruro
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de potasio en 2 & 3 litros de suero glucosado al 30 %,
1 1t de aminodcidos al 5 %, con 4 a 8 gr de cloruro de
sodio, 2 a 4 gr de cloruro de calcioc en un goteo de 40
a 80 gts por minuto, en caso de deplecién crdnica. Si
se asocia acidosis, se puede reemplazar, el cloruro de
sodio por bicarbonato de sodio. A veces es ~=cesario
agregar alguna sal fosforada, ya que es corriente el
déficit de P en las hipopotaseminas, especialmente las
posteriores a un coma diabético. Igualmente, hay que
agregar vitaminas lipo e hidrosolubles.

HIPERPOTASEMIA

Es m&s peligrosa que la hipopotasemia, pues pue-

de causar una muerte brusca.

ETIOLOGIA

1.

En la fase inicial de casi todas las afecciones que pos
teriormente van a llevar a una deplecidén de K se pre-
sente algdn grado de hiperpotasemia, que se puede acen
tuar si coexiste con una severa insuficiencia renal:

Fase inicial de : postoperatorio,
gquemaduras,
politraumatizados,
infecciones, etc.

Nefropatfas agudas, después de 4 a 10 dias de anuria,
especialmente si hay acidocsis.

Crisis de insuficiencia c&rtico-suprarrenal coinciden-
tes © no con una infeccidn, traumatismo, etc.
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4. Fase inicial del coma diabético.

SINTOMATOLOGIA

Se produce fatiga general, sensacién : adorme-
cimiento, nduseas, dolores epigastricos y a veces pardli-
sis flicidas, arreflexia, arritmias y pardlisis respirati
ria y signos del EKG caracterizados por onda T alta, simé
trica y en punta, segquido de trastornos de conduccidén in-
traventricular (bloqueo de rama), arritmia, y termina en
una taquicardia ventricular y paro.

TRATAMIENTO

Evitar administrar sales de K en las fa
ses iniciales de postoperatorio o afec-
ciones con gran destruccién de parenqui
mas .

Evitar o tratar precozmente la acidosis
metabdlica en las nefrosis agudas.

1. Preventivo

Administrar glucosa-insulina, adecuada
hidratacidn.

Sales de calcio si hay arritmias.
Di&lisis peritoneal o externa (rifién ar
tificial).

2. SintomAtico
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