DIAGNOSTICO Vol. 54(1) Enero - Marzo 2015 e Desérdenes clinicos del metabolismo del potasio ® Hurtado, A.

esordenes clinicos del metabolismo
del potasio

Abdias Hurtado '

El potasio es un cation que se encuentra en el organismo
enuna concentracion de 50 a 55 mEq/ kg del peso corporal, esta
distribuido predominantemente en el espacio intracelular
(98%), siendo su concentracién aproximada de 140 mEq/l,
mientras que en el espacio extracelular varia entre 3.5 y 5.5
mEq/L, en contraste con el sodio que es el cation que predomina
en el espacio extracelular; la diferente ubicacién entre estos
cationes, se debe a la acciéon de la bomba sodio/potasio
adenosina trifosfatasa (Na/K-ATPasa) presente en todas las
células, siendo su funcion extraer 3 iones de sodio e introducir 2
iones de potasio dentro de la célula ™? (Figura 1).
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Figura I. Funcién de la bomba sodio/potasio. lones de Na+ son bombeados
fuera, y de la célula de iones de K+ son bombeados al interior celular, en una
proporcién 3/2. La energia necesaria para el trabajo de labomba es proveida por
la hidrdlisis del ATP.

El potasio cumple funciones en el metabolismo celular,
a) Regulando la sintesis de proteinas y glucdgeno,
b) Manteniendo el potencial de reposo de la membrana celular,
de modo que trastornos del potasio pueden ocasionar paralisis
muscular y, arritmias cardiacas, por alteracion de la conduccién
muscular ®

El potasio corporal es mantenido en el organismo por un
equilibrio entre su ingreso por via oral, su eliminaciéon
principalmente por via renal (95%) y en menor cantidad por via
digestiva (5%). El ingreso de potasio varia de acuerdo a la dieta
al volumen de esta, siendo el requerimiento diario de 1 a 1.5
mEq/kg de peso. En el tracto digestivo es reabsorbido por el
intestino delgado, en el colon se reabsorbe y secreta por
estimulos parecidos a los que ocurren en el rifion . El intestino
tiene la capacidad de detectar concentraciones elevadas de
potasio en la dieta y producir un "factor intestinal" no

identificado que estimula la excrecion renal de potasio . En el
caso de una ingesta elevada de potasio y para evitar cambios
bruscos en la concentracion sérica, el potasio es redistribuido
del extra al intracelular (principalmente en células musculares
y hepaticas) por accion de la bomba Na/K-ATPasa; un proceso
que es facilitado por insulina y estimulo beta 2 - adrenérgico ©.
Si el nivel sérico de potasio se eleva pese a su redistribucion al
intracelular, se estimula: a) La secrecion de aldosterona, que
favorece la eliminacién de potasio y la reabsorcion de sodio en
las células principales del rifién ”, b) La secrecién de insulina,

¢) La liberacion de catecolaminas que actian a través de
receptores adrenérgicos p2 ® (Figura 2).
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Figura 2. Muestra el desplazamiento transcelular de potasio favorecido por el
incremento de concentracién de iones de H+, Insulina, B2 adrenérgicos y
hormonatiroidea.

Los rifiones desempefian un papel importante en el
manejo del potasio, en circunstancias normales, la mayor
cantidad de potasio filtrado es reabsorbido en el tubulo
contorneado proximal, luego, a lo largo de los tiibulos renales
es reabsorbido y secretado, finalmente la cantidad de potasio
que aparece en la orina es regulada en el tibulo colector (células
principales) donde el potasio es secretado y reabsorbido en
funcion a la ingesta dietética y regulado por los siguientes
factores: a) Aldosterona, que incrementa la densidad y
actividad de los canales de potasio de baja conductancia de la
médula externa "ROMK" aumentando su eliminacién .
b) Aumento de la actividad Na/K-ATPasa, que incrementa el
ingreso de potasio en la célulay su concentracion intracelular lo
que genera una mayor gradiente de concentracion de potasio.
¢) Incremento del flujo urinario. La excrecion final de potasio
variaentre 2% a 150% de la carga filtrada.
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La concentracion plasmatica normal de potasio varia
entre 3.5y 5.5 mEq/L, es vital mantener este nivel, debido a que
alteraciones del potasio, modifican el potencial de membrana
de las células, con un alto riesgo de trastornos a nivel muscular

. (10-12) .
y cardiaco (Figura3-4).

Tabulo Proximal

k"

/

Filtracién ~ 700 mmol/dia

Promedio de Flujo Distal ml/min

|

£ K" Elevado
£,
[=]
£
=
o 30 =
T
:{3' K* Normal
_g 20
P
i
g 1 / PN
3 T K* Bajo
% 5 0 16 20 75

capacidad de concentracién, aumento de la produccion de
amoniaco y de la reabsorcion de bicarbonato "®. También se
puede producir intolerancia a la glucosa por disminucion de la
secrecién de insulina ™.
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Figuras 3-4. Excrecién renal de potasio. La secrecién de potasio es proporcional
alflujo distal y dependiente de laingesta de sodio.

Trastornos del Potasio

Hipopotasemia: se define por un nivel de potasio sérico
menorde 3.5mEq/L.

Sintomas: se manifiestan de acuerdo a la severidad y/o
la velocidad de instalacion de la hipopotasemia. Habi-
tualmente se presentan con valores debajo de 2,5 mEq/L. La
debilidad muscular es el sintoma mas frecuente, comienza en
miembros inferiores y progresa en forma ascendente, puede
llegar a causar paralisis, ademds se presentan calambres,
rabdomiolisis y mioglobinuria ¥, También se observa
compromiso de musculos respiratorios y gastrointestinales
produciendo ileo no obstructivo ““. Uno de los problemas mas
serios es la produccion de diversos tipos de arritmias cardiacas
que ponen en riesgo la vida del paciente, es el electrocardio-
grama ya que se produce cambios caracteristicos como:
depresion del segmento ST, disminucién de la amplitud de la
onda T, aparicion de ondas U y prolongacion del intervalo QT
9 A nivel renal, la hipopotasemia prolongada produce
cambios estructurales y funcionales: disminucion de la
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Las causas de hipopotasemia pueden ser divididas:

1. Sin déficit de potasio, debido al movimiento del

potasio del extracelular hacia el intracelular inducido por: beta
, . . 18

adrenérgicos usados como bronco dilatadores "®, uso de
. . (19) .. ., . . (20) yqe .
insulina’ ", administracion de bicarbonato de sodio “, paralisis
periddica hipopotasémica, un defecto en el transporte de
potasio anivel muscular.

2. Con déficit de potasio, producida por: a) disminucion
de ingesta, si ésta es menor de 25 mEq por dia, la retencion de
potasio por el rifién es tardia y no logra prevenir la deplecion ",
b) pérdidas gastrointestinales, en condiciones normales se
pierde 10 mEq de potasio por dia por heces, esta pérdida se
incrementa con presencia de diarrea grave o cronica, presencia
de tumores pancreaticos como los vipomas, o fistulas
intestinales, ¢) pérdidas renales, que se produce por estimulo de
los factores que regula el potasio en el tibulo distal como: el
incremento de la secrecion de aldosterona encontrado en el
hiperaldosteronismo primario o secundario ®”, incremento del
flujo urinario: el uso de diuréticos es la causa mas frecuente y su
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Figura 5. Algoritmos para la evaluacién del paciente con hipopotasemia. Kun: potasio urinario, OK: potasio en orina
OCR creatinina en orina, PA: presién arterial, VAE: volumen arterial efectivo.

incidencia llega a ser mayor del 50% “, diuresis osmética por
diabetes no controlada o el uso de manitol, elevada carga de
sodio de algunos antibidticos. Causas genéticas como los
sindromes: Bartter, Gitelman **, y Liddle ® 1a acidosis tubular
renal tipo 1y 2 ®, en estas alteraciones se encuentra niveles
elevados de aldosterona e incremento distal de sodio. La
hipomagnesemia activa la bomba Na/K-ATPasa inducida por
aldosterona.

Diagnostico: La historia clinica y el examen fisico pro-
porcionan informacion muy util sobre la causa de la

hipopotasemia, la cual debe ser complementada con un elec-
trocardiograma para determinar el riesgo cardiaco, una muestra
de gases arteriales y de magnesio; con esta informacion se debe
descartar la redistribucion de potasio. La determinacion del
nivel de potasio en orina permite considerar pérdida extra renal
si el valor es menor de 15 mEqg/L. Debido a que el manejo del
potasio y del agua se realiza a nivel del tubulo distal, es
conveniente evaluar la gradiente transtubular de potasio
(GTTK), que indica la secrecion neta de potasio en el tibulo
distal, siendo su valor normal menor de 4, cuando esta
gradiente es mayor de 4 sugiere aumento de la secrecion distal
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de potasio. Para el célculo del GTTK, se requiere que la
osmolaridad urinaria sea mayor a la del plasma, con lo que nos
aseguramos que realmente hay absorcion de agua y que no
existe diuresis osmdtica, en caso contrario no se puede utilizar
este indice *”

Tratamiento: La decision de manejar la hipopotasemia,
se basa en el estado clinico del paciente; si esta asintomatico y
tiene hipopotasemia leve (3.5 a 3.0 mEq/L), se debe indicar
aporte oral suplementario de 20 a 80 mEq/dia. En casos de
hipopotasemia crénica se puede adicionar un diurético
ahorrador de potasio.

Si la hipopotasemia es severa (menos de 3 mEq/ L) o
hay manifestaciones clinicas (arritmias, debilidad muscular),
se debe considerar terapia endovenosa de 20 mEg/hora;
concentraciones hasta de 40 mEq/hora pueden usarse para la
hipopotasemia potencialmente mortal, las mismas que deben
realizarse con monitorizacidon electrocardiografica y la
infusion debe ser en una vena central para evitar el riesgo de
flebitis “.

Hiperpotasemia: se define por un nivel de potasio sérico
mayorde 5.5 mEq/L.

Sintomas: pueden no estar presentes, ya que su
aparicion depende del nivel del potasio y de la velocidad de su
elevacion; asi, en hiperpotasemia cronica con valores iguales o
mayores de 7 mEq/L, se observa debilidad muscular
ascendente que puede progresar a paralisis flacida que respeta
los pares craneales; alteraciones de la conduccién cardiaca
como: bloqueo de rama derecha o izquierda, bloqueo
bifascicular y bloqueo auriculoventricular **, arritmias
cardiacas: bradicardia sinusal, ritmos lentos idioventriculares,
taquicardia ventricular, fibrila- cién ventricular y asistolia. En
el electrocardiograma se encuentran cambios caracteristicos:
ondas T picudas, intervalo QT acortado, en casos mas severos
ensanchamiento progresivo de PR y QRS y desaparicion de la
onda P. Sin embargo, la progresion de los cambios en el
electrocardiograma no correlaciona bien con la concentracion
de potasio “”. Por esta razon, mediciones seriadas de la
concentracion de potasio deben guiar la terapia en pacientes
con hiperpotasemia (Figura 6).

Las causas de hiperpotasemia pueden ser divididas:

1. Pseudohiperpotasemia, diagnostico que debe ser
excluido inicialmente tomando un electrocardiograma, que
resultard normal sin los cambios caracteristicos de la
hiperpotasemia . Las causas mas frecuentes son: hemolisis,
leucocitosis, trombocitosis, toma de muestra de sangre usando
un torniquete muy ajustado lo que genera la formacion de

coagulos o hemdlisis y puede ser evitada no usando torniquete,
indicando al paciente que no haga pufio o abra y cierre la mano
2 otra forma de superar este problema es midiendo el potasio
en el plasma en lugar del suero del paciente.

2. Hiperpotasemia por redistribucion, se produce en

. . sy 33 . .. 34

casos de acidosis metabolica °¥, por ejercicio ©*,
hiperosmolaridad ®®, déficit de insulina ®®, drogas beta-

bloqueadoras, succinilcolina, digital.

3. Hiperpotasemia verdadera: por disminucion de su
eliminacidn, la principal causa es la insuficiencia renal aguda o
cronica y constituye un riego para la vida de los pacientes ",
frecuentemente se observa menos con el uso de drogas y
habitualmente estos pacientes tienen ademds disminucion de la
funcién renal: diuréticos ahorradores de potasio, heparina,
Inhibidores de la enzima de conversion y antagonistas de los
receptores de angiotensina, anti inflamatorios no esteroideos,
ciclosporina, sindrome de lisis tubular, defectos tubulares y
deficiencia de esteroides adrenales.

Tratamiento: Se recomienda tratar a los pacientes con
potasio mayor de 6.5 a 7.0 mEq/L, valores menores con
sintomas y/o con cambios electrocardiograficos (ensancha-
miento del complejo QRS o desaparicion de la onda P).

La primera medida es la proteccion cardiaca usando
gluconato de calcio por via intravenosa, esta medida no corrige
la hiperpotasemia. La segunda medida consiste en movilizar el
potasio hacia el intracelular, esta medida es solo temporal y se
utiliza: a) Insulina regular 10 unidades diluida una solucién
concentrada de glucosa (10 a 50%) por via intravenosa, el
efecto dura hasta 60 minutos. b) Agentes beta adrenérgicos
como el salbutamol 20 mg en nebulizacion, brinda proteccion
hasta por 2 horas. ¢) Bicarbonato de sodio en particular en
pacientes con acidosis metabolica. La tercera medida es
eliminar el exceso de potasio corporal con: diuréticos, resinas
de intercambio cationico y didlisis para los casos severos y de
riesgo de muerte. Recientemente, en un estudio multicéntrico,
aleatorizado, doble ciego y controlado con placebo
(HARMONIZE), el uso de ciclosilicato de circonio y sodio
(ZS-9) ha demostrado un control efectivo de 1a hiperpotasemia,
los niveles de potasio sérico disminuyeron de un nivel inicial de
5,6 mEq/L a4,5 mEq/L. El tiempo medio de normalizacion fue
de 2,2 horas, el 84% de los pacientes normalizaron el potasio a
las 24 horas y el 98% a las 48 horas. Los eventos adversos
fueron comparables entre el ciclosilicato de circonio y el
control placebo. El ciclosilicato de circonio y sodio es un
intercambiador de cationes que se une selectivamente al
potasio en el intestino y que no se absorbe, se espera que esta
nueva opcidn terapéutica mas efectiva y segura remplazara al
uso de resinas de intercambio catiénico *®.
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