Trastornos del Potasi/oT

Efectos fisiologicos del potasio

Funcion celular
Sintesis de proteinas
Sintesis de glucégeno

Transmision neuromuscular
K intra/ K extra
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Alteraciones del potasio '\&

Factores reguladores de la homeostasis del
potasio.

Ingesta
2% \
plasmatlco
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Sudor orina heces
0% 15%

4 mEq/l
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Bomba sodio-potasio-ATPasa

I

Outside of cell The shape change Release of P, returns the pump to its
° releases Na* outside the original shape, releasing K* to the
cell and enables K* to cell's interior and once again exposing
° bind to the pump. Na* binding sites. The cycle repeats.
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Hydrolysis of ATP Q
3 Na*and 1 ATP phosphorylates the 0
bind to the protein pump protein and
“pump.” changes its shape. | 0 o Inside of cell
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Efectos fisiolégicos del potasio

B-Adrenergic
catecholamines

Insulin

Angiotensin Il

Potassnum
concentration in

extracellular fluid Aldosterone

+\ \‘

O
Na*/K*-ATPase |
: K+

Cortical collecting-
* @ duct cells




Impiden la entrada del potasio |
al espacio intracelular

FAVORECEN

HIPERPOTASEMIA

» Acidosis metabdlica
* Ausencia de Insulina
» Beta-blogueantes

* Necrosis celular

» Sobredosis de Digital

Favorecen la entrada de potasio
al espacio intracelular

¢ Alcalosis metabdlica
¢ |nsulina

e Estimulacion [i,-adrenérgica q FAVORECEN
e Aldosterona HIPOPOTASEMIA
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Efecto hipokalemiante de la
estimulacion p2.

) . Extracellular
La estl\mulacmn beta 2 S

s ” *+ electrochemical
adrenergica por farmacd . __gradient

como el salbutamol
activa la adenilciclasa y
aumenta el AMP ciclico
intracelular, lo que a su
vez estimula la bomba
Na-K ATPasa y facilita la
captacion intracelular de

K. Na* electrochemical
gradient
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Efecto hiperkalemiante de |la
inhibicion g2.

La inhibicion beta 2
adrenérgica por
farmacos como el
atenolol inhibe la
adenilciclasa e
impide la captacion
intracelular de K.

g
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Na* electrochemical
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Efecto de la acidosis sobre la
concentracion plasmatica de K

El 60% o mas del exceso de H* se amortigua
en el interior de las células. La neutralidad i
eléctrica se mantiene a base de la salidade Ky
Na celular al LEC.

Por cada 0.1 U que | el pH, el K debe cambiar en sentido inverso 0.6 mMol/L.

Celula Liquido extracelular
He H e
+
K H* H*
Na*
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Efecto de Ia hiperosmolaridad
sobre la concentracion de K

La hiperosmolalidad del liquido extracelular
inducida por hiperglucemia grave o
administracion de manitol, fgvorece la salida de
agua del espacio intra al extracelular. Esta

salida de agua arrastra pasivamente potasio
hacia el liquido extracelular por un efecto

conocido como arrastre de solvente.

Célula )
Liquido extracelular

K+
| tGlu |

K-I-
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MANEJO RENAL DEL

Glomeérulo
POTASIO Capsula
. | De Bowman
Arteriola
aferente | | ,"’:.'.._ \
K* 100% — /===
0 90%
Arteriola
eferente
» La mayoria del K filtrado se
reabsorbe.
Asa de Henle

Excrecion distal de K*
Ingesta de K+
[K*] plasma
pH sistémico
Flujo tubular distal y aporte
K+ de Na+*

Aldosterona

<20 a> 150 mEg/dia |

Tabulo proximal Tabulo distal

>

10%

Tabulo
Colector
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Modelo celular de la secrecion de potasio

Luz tubular Célula tubulo contorneado  Capilar peritubular

Aldosterona
Receptor

Membrana _—

celular apical

& Membrana celular
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Modelo celular de la secrecién de potasio

Luz tubular Célula tubulo contorneado  Capilar peritubular

Aldosterona
Receptor

ESPIRONOLACTONA
EPLERENONA

Membrana
celular apical

K Membrana celular
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HIPERPOTASEMIA

Algoritmo diagnostico
Clinica
Tratamiento




HIPERPOTASEMIA

* Cifras de K sérico > 5,5 mEq/I
* Es la alteracion electrolitica mas grave.

 La incidencia en los pacientes hospitalizados es
alta (1-10%)

« Mas frecuente en pacientes ancianos polimedicados
« Causa mas frecuente la yatrogenia; prevenible

* Requiere un tratamiento urgente

A \ 7/ N\



HIPERPOTASEMIA

Exégeno (HIPERK" REAL?
suplementos K ﬂ
e Trasfusion
hemoderivados
Endogeno <  /SOBREAPORTE?
s Hemolisis -
= Robdomioksi
e Lisis tumoral
Descenso en el flujp
tubular renal «—  cDISMINUCION
Déficit de
mineralcorticoides D
o Primaro: Addison,
défiat  enzimaticos
hereditanos (REDISTRIBUCION?

o Secundanos

farmacos

» |ECAs, ARAI, AINESs,
diuréticos ahorradores,
CaAFK, TMT et

..................................................

=t> Pseuiohnpemanem.a

Venopunoon
« Mussts henolzada
» Leucociosis o
romboctoms exramas
s Psaudohiparpotasemia
amikar
Redistribucion

trancelular de K
* hiperglucema
e acidosis metabohica/
respirabona
« FPARALISIS
FPERICDICA
HIFERPOTASEMICA
familiar
Farmacos:

betablog,
succindooling, etc

\
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Consideraciones pseudohiperpotasemia

o

PUNTOS
CLAVE

= Asegurarse medidas de potasio son reales.

= ECG es muy importante en la evaluacion clinica.

=>» Tras la extraccion, el dafno mecanico o termico puede
deteriorar la membrana de los eritrocitos, favoreciendo el
desplazamiento de potasio desde el espacio intracelular al
plasma. Como las concentraciones intracelulares de ese cation
son muy elevadas, lisis celulares no muy aparentes pueden
inducir mediciones erroneas de potasio.

= Sospechar ante:

U La deteccion visual de hemolisis o la presencia de
concentraciones plasmaticas anormalmente incrementadas de
GOT o LDH.

4 La ausencia de otras manifestaciones clinicas, sobre todo
electrocardiograficas.




Farmacos
‘potasemia
IECA 4 B
e — secrecion de aldosterona: IECA, ARA Il inhibidores de
juréticos ahorrak 31,3 sobredosis de digital
ARA2 24 asio: diuréticos ahorradores de potasio (espironolactona,
Betabloqueantes 19,8 pentamidina, L-arginina L
— extracelular: betablogueantes, intoxicacion digitalica,
Digoxina 15,6 |, soluciones hiperténicas
Heparina 7,3 as de los receptores de angiotensina Il; IECA: inhibidores de |a
AINES 6,3
Potasio oral 52
Inhibidores Renina 3.1
Trimetoprim 3,1
Antagonistas 1

calcineurina
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Tension
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Caso clinico

Mujer de 79 anos acude al S. de Urgencias por
mareo y bradicardia. A su llegada a urgencias
presenta bradicardia extrema y finalmente
asistolia.

A.P:
HTA
DM tipo 11
Poliartrosis
Artritis séptica 4 anos antes.

Ingreso en 2002 en cardiologia por presincope, detectandose
ritmo nodal y K 6.5. Se atribuyo a la toma de verapamil y
enalapril. Se resolvio el cuadro con expansion de volumen e

insulina + Glu.

Apendicectomia, Cg polipo laringeo y varices.

Tto: Enalapril, Verapamil, Glibenclamida, Alopurinol, Diclofenaco
y Omeprazol.



Se realizan medidas de RCP avanzada.

Ingresa en UCI, y se coloca marcapasos
transdermico con -buena captura.

Analitica: K: 8.6 mmol/l, Cr: 3.5 mg/d|,
Glu 399 mg/dl, troponina 1 ng/ml, CPK 80

Evolucion: se realizan dos sesiones de HD (K post 3.8) y
se retira marcapasos transitorio endocavitario.

¢Por qué se paro la paciente?



Caso clinico

-

Mujer 32 anos, ADVP con SIDA, ingresa en
nuestro Centro con una neumonia por
pneumocystis carinii.

Se instaura tratamiento con sulfametoxazol y
trimetroprim.

Al 5° dia de iniciado el tratamiento, solicitan
valoracioén al Servicio de Nefrologia por
hiperkalemia (7.9 mmol/l ) e IR (Cr 3.1 mg/dl).

Al ingreso, Ks/o 4.6/14 mmol/l y creatinina 2.4
mg/dl.



¢cCual es la causa de la hiperpotasemia?



El trimetroprim esta relacionado
estructuralmente con los
diureticos ahorradores de
tasio, amiloride y
riamterene. Inhlbe Ios canales
de sodi
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Case Report |Case Reports in Emergency Medicine

Trimethoprim—Sulfamethoxazole—lnduced Hyperkalemiain
meared 3 Patient with Normal Renal Function

toN
cyclos poimmes
diabetes, oradvanced

Impaired aldostorona
metabolism
due to adrenal
diseasa, heparin,
or ketoconazole

Aldostarone-
receptor blockers:

spironolactone and
eplerenone

Collecting duct
(p:lncl pal cell)

amilonde, triamrerene, :
trimethoprim, and pentamidine e




ALGORITMO DIAGNOSTICO Ks > 5.5 mEg/
DE LA HIPERPOTASEMIA l

£ Existe lisis de

Sl I . -
celulas sanguineas?

— MNo

Farmacos: AINE, ARA I, IECA, heparina
Déficit en secrecion tubular K

Espironolactona, Eplerenona,

triamterene, Amiloride, ciclosporina,

trimetoprim

Pseudohiperk s
Muestra hemolizada ngmno sn:;rﬁlKKG%de
Torniguete muy apretado ye '
Leucocitosis severa (=70.000)
Trombocitosis severa (>600.000)
K= 100 mEg/24 h < > Ko< 100 mEg/24 h
TTKG =7 TTKG < 5-7
l | '
£ Tiene &l filtrado glomerular disminuido?
o Liberacion tisular
Redistribucion ) - .
Acidosis T;?{ltjg:]asgssms NO S
Hiperglucemia grave Lisis tumoral
p Blogueantes Hemblisis l :
Paralisis periodica Quemaduras Insuf. Renal
i:“?c'_"“ colina Rabdomiolisis Déficit mineralocorticoides { Flujo tubular
Ing: Qia talica Administracion Adisson .
9 exégena Hiperplasia adrenal congenita
Hipoaldosteronismo hiporrenineémico

&




Gradiente Transtubular de
potasio (TTKG)

(KyenmEg/L) X (Osm, en mOsm/kg))
(K, en mEg/L) x (Osm, en mOsm/kg))

TTKG =

= Normal 3-/ — existe efecto aldosterdnico

= En hiperkalemia:

= un valor <7y, especialmente <5 — hipoaldosteronismo
= En hipopotasemia:

= un valor >7 — hiperaldosteronismo



ALGORITMO DIAGNOSTICO Ks > 5.5 mEg/
DE LA HIPERPOTASEMIA l
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Clinica

Alteraciones en el sistema neuromuscular:
Parestesias — Debilidad muscular — Paralisis flacida

Alteraciones de la conduccion cardiaca:

- ECG es la mejor herramienta para valorar la cardiotoxicidad de la
hiperpotasemia.

et - > bbimicnid ki . - PR THRRSIT WIS TRV TTVTT IS W WY N VO NN FRURE S ) RPN SRPRFRRS TT9Y N Ll ol - -
Figura 1. A. Onda T prominente. B. Complejo QRS ensanchado con onda T prominente. C. Ritmo sinoventricudar con ntmo len-
tofreqguiar, ausencia de onda P, y marcado complejo QRS ensanchado en configuracién de onda sinusoidal.




Sales de calcio
Antagoniza el efecto

cardiaco de la Insulina + Glu
hiperpotasemia pAgonistas
Desplazan K al
Interior de la célula
. ~ —
Para ganar tiempo Dialisis

Su,slpiended farmacos que introducen potasio en la
célula.

Bafio bajo en potasio y sin glucosa
Sesion de HD extrae 50-80 mEq de potasio

/AN ¢



Hiperpotasemia tratamiento

Sales de calcio 10 ml en 3 min, o infusién: | 5-10 min / tagoniza el efecto cardiaco
Gluconato calcico 2-5aen 500 ml en 1-3 30-60 min de la hiperpotasemia
al 10% hs.repetir cada 5-10
f agonistas 10-20mg (2-4mlenSde |5-8min /2-3
Salbutamol: SSF en nebulizacion) horas interior de la célula
=rie |1 0.5 mg s.c. o Lv.

Insulina + Glu Perfusion: 10 U Insulina 15-30 min / 6-8 | Desplazamiento de K al
rapida en 50 g de Glu hs interior de la célula
(500 ml DX10%)

Bicarbonato Bicarbonato 1/6M 250-500 | 30-60 min / 6-8 lazamiznte de K al

(si acidosis) ml, 0 50 ccde 1 M hs interresde la cakey

Quelantes Oral: 20-50 g/ 4-6 hs 1 hora/ 12 hs Eliminan ¢l potasio del

iﬁfﬂiﬂﬂﬂf Enema: 100g / 4-6 hs Organismo
Resin
Furosemida, 40-200 mg 1.v. segun 30 min / horas | Eliminan el potasio del
Torasemida _ funcion renal Organismo

i -
Dialisis E j
Ly

-

Hemodialisis
Dialisis peritoneal

min / horas

Climinan el potasio del
Organiismd
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HIPERPOTASEMIA
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Repetiren 5
minutos si no
hay cambios en
ECG

Presencia de Administrar medidas
sintomas temporales de

redistribucién




SOBRE EL TRATAMIENTO

THE COCHRANE

COLLABORATION"

Conclnsiones de los autores

El salbutamol nebulizado o inhalado, o Ia insulina-glucosa IV son las mtervenciones de primera linea utilizadas en el tratanuento
de emergencia para la hiperpotaserma que estin mejor sustentadas por las pruebas. Su combinacion puede ser mas eficaz que su
utilizacion por separado, y debe considerarse en casos de hiperpotasemua grave. En el caso de la presencia de amtmias, una gran
cantidad de datos aneedoticos u obtenidos en estudios con animales sugieren que el caleto IV es eficaz para tratar la arritmia. Se
necesitan mas estuchos sobre la utilizacion dptima de los tratamientos de combinacidn v sobre los efectos adversos de los

fratamientos. The Cachrane Library, 2008 Issue 2.

v CAZ*: efecto protector solo dura minutos =» usarlo para estrechar el
QRS . Puede repetirse en 20-30 min.




lon-Exchange Resins for the Treatment of
Hyperkalemia: Are They Safe and Effective?

Richard H. Sterns, Maria Rojas, Paul Bernstein, and Sreedevi Chennupati

Rochester Genaral Hospital and University of Rochester School of Madicine and Dentistry, Rochester, New York

Incidencia < 0,1%

J Am Soc Nephro! @®: —, 2010.

Muerte del tejido (necrosis) del colon que puede producnrse sobre todo, si se administra

conjuntamente con sorbitol (un laxante).

Editorial

Damned If You Do, Damned If You Don’t: Potassium
Binding Resins in Hyperkalemia

Maura Watson, Kevin C. Abbott, and Christina M. Yuan
Nephrology Service, Depariment of Medicine, Walter Reed Army Medical Center, Washington, DC
MINISTERIO agencia aspaficle da
DE SANIDAD medicamentos y
' productes sanitarios

3 ¥ POLITICA SOCIAL

for the treatment of hyperkalemia?

Asking the question again: are cation exchange resins effective

Nephrol Dial Transplant (2012)

Polestirenc sunonato calcico
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ORIGINAL ARTICLE

Patiromer in Patients with Kidney Disease and Hyperkalemia
Receiving RAAS Inhibitors

Matthew R. Weir, M.D., George L. Bakriz, M.D., David A. Bughinsky, M.D., Martha R. Mayo, Pharm.D., Dahlia Garza, M.D.,
Yuri Stasiv, Ph.D., Janet Wittes, Ph.D., Heidi Chrizt-Schmidt, M.5.E., Lance Berman, M., and Bertram Pitt, M.D. for the —
OPAL-HK Investigators

M Engl J Med 2015; 372:211-221 |Ji5|HUiE|r§:.r 15, ED1E-| DO: 10 1056/MNEJMoa 1410853
F—— /

ORIGIMNAL ARTICLE

Sodium Zirconium Cyclosilicate in Hyperkalemia

David K. Packham, M.B., B.5., M.D., Henrik 5. Rasmussen, M.D., Ph.D., Philip T. Lavin, Ph.D., Mohamed A. EL-Shahawy,
M.D., M.PH., Simon D. Roger, M.D., Geoffrey Block, M.D., Wajeh Qunibi, M.D., Pablo Pergola, M.D., Ph.D., and Bhupinder
Singh, M.D.

N Engl J Med 2015, 372:222-231 |Januar',r 15, EIII1E-| DO 10.1056/MEJMoa1411487

The NEW ENGLAND
JOURNAL of MEDICINE

HOME ARTICLES & MULTIMEDIA + | ISSUES * | SPECIALTIES & TOPICS + ‘ FOR AUTHORS + | CME »




Hiperpotasemia en dialisis

ECG no demasiado patologico: NO FIARSE

Por encima de 6.5 mEqg/L, siempre hay riesgo. Las
alteraciones ECG no van en orden.

Correlacion K*; y ECG: no muy buena. Ej: ondas T menos
picudas si el Ca?* esta en rango alto (Aslam et al, NDT
2002;17:1639-42) FTEEpr—E

it e g

Importancia de los sintomas musculares: AVISAN

Algunos pacientes en HD toleran K* sérico >6.5 megq/l sin
sintomas o signos de hiperpotasemia.

\
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HIPOPOTASEMIA

7

Algoritmo diagndstico
Clinica
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HIPOPOTASEMIA Etiologia

'Mﬂa 98%
2% \
K

plasmaticc
< —

4 mEq/l 150 mEq/l

Sudor orina heces
5% 80% 15%

@ Las hipoK transitorias se deben a desplazamiento del K
al interior de la célula, mientras que las permanentes
son por ingesta inadecuada o pérdidas excesivas de K.

D




— s

Causa

Mecanismo

Pseudohipopotasemia (leucocitosis extrema)

Captacion celular
de K

Bajo contenido en la dieta (raro)

Alcalosis metabdlica™

Estimulacion pB_-adrenergica: agonistas B,”, stress

Insulina™

Paralisis periddica hipopotasémica

Proliferacion celular en leucemias, linfoma de Burkitt y durante
el tratamiento de la anemia megaloblastica

Intoxicacion por bario, tolueno, teofilina

Tratamiento de la intoxicacion digitalica con Digibind

Falta de ingesta

Redistribucion
intracelular de K

e Digestivas (diarrea™, uso cronico de laxantes, fistulas, etc.)
e Cutaneas (sudoracion profusa, quemaduras extensas)

Pérdidas extra-
rrenales de K

Con TA normal

e Diuréticos™

e \/Omitos™ o aspiracion nasogastrica

e Hipomagnesemia

e Aniones no reabsorbibles (penicilina)

e Trastornos tubulares (acidosis tubular renal, Sindrome de
Bartter, Sindrome de Gitelman, cisplatino, levodopa,
aminoglucdsidos, anfotericina B, lisozimuria en leucemia)

Con HTA e hiperactividad mineralocorticoidea

e Renina baja: hiperaldosteronismo primario, regaliz,
carbenoxolona, esteroides topicos potentes, corticoides™

o Renina alta o normal: estenosis arterial renal,

e HTA maligna, sindrome de Cushing

Con HTA vy sin hiperactividad mineralocorticoidea

e S. de Liddle

Otros

e Cetoacidosis diabética™

e Poliuria posobstructiva

Pérdidas renales
de K

*Las mas frecuentes
Abreviaturas: HTA: hipertension arterial; S: Sindrome

/7

J



Acid-Base and Potassium Homeoslasis

L. Lee Hamm, MD,*" Kathleen S. Hering-Smi#L MS PhD." and Nazih L. Nakhow!, PhD™

|Scmfnars in Nephrology, Vol 33, No 3, May 2013

Table 3. Major Clinical Conditions of Simultaneous Acid-Base
and Potassium Abnormalities

Hyperkalemia and metabolic acidosis
Redistribution of intracellular K™ in acute acidosis
Hyperchloremic metabolic acidosis
Qrganic acidosis from indirect/other mechanisms: lactic
acidosis, ketoacidosis, and renal failure
Decreased urinary K" execretion
Hypoaldosteronism or aldosterone antagonists
Hyperkalemic renal tubular acidosis
Chranic Kidney disease
Hypokalemia and metabolic alkalosis
Yolume or chloride depletion alkalosis {usually vomiting or
diuretics)
Primary hyperaldosteronism
Secondary hyperaldosteronism (&g, renal artery stenosis,
malignant hypertension)
Hypokalemia and acidosis
Diarrhea
Renal tubular acidosis: proximal RTA, classic distal RTA

\ a4
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Tabla 3. Farmacos

inductores de hipopotasemia y mecanismo productor de la misma

Desplazamiento de
potasio al interior
de la celula

Aumento de la eliminacion renal
de potasio

Aumento de las
perdidas
gastrointestinales
de potasio

Agonistas
Sadrenérgicos

Broncodilatadores
Albuterol
Terbutalina (tocoliti-
co)

Isoprotaerenol

Agentes tocollticos

Ritodrina

Descongestionantes

Pseudoefedrina

Fenilpropanolamina

Xantina: Teofilina

Catecolaminas: Adre-

nalina, NA, Dopami-

na v Dobutamina

Antagonistas del cal-
cio

MNifedipino, MNitrendipi-
no

INntoxicacion por VWera-
pamil

Insulina

Anestésicos

Tiopental soédico
Lidocaina

Inductores de prolife-
racion celfular

Hidroxicobalamina
GM-CSKF

= Diureticos
Acetazolamida
Clortalidona
Hidroclorotiazida
Indapamida
Metolazona
Bumetanida
Acido etacrinico
Furosemida
Torasemida
= [Farmacos con efecto mineralocorticoide
Fludrocortisona
Hidrocortisona en altas dosis
Gossipol (anticonceptivo oral masculino)
Carbenoxolona
Mifepristona (abortivo)
Regaliz
e Altas dosis de antibicticos : Penicilina, Oxacili-
na, MNafcilina, Piperacilina, Meropenem, Tetraci-

clina, Neomicina, Polimixina B, Colistina, Baci-
tracina, Aminoglictsidos, Capreomicina

= Antifungicos: Anfotericina B, ltraconazol,
Fluconazol.

s Quimioterapicos y ofros nefrotoxicos: Cispla-
tino, Tenofovir, Foscarnet

e [nmmunosupresores: Metotrexate v Sirolimus
e Miscelanea
Bicarbonato
INntoxicaciones por: cloroquina, salicilatos, Pa-
racetamol, vitamina D, Tiroxina, Rispaeridona v
Quetiapina
Infliximals
Ibuprofeno™
Ondansetran

o | axantes
Fenoftaleina

e EFnemas de fosfato

= Antibioticos res-
ponsables de coli-
tis pseudomembrad
nosa

/




Clinica hipopotasemia

Procesos clinicos leves
Debilidad muscular leve, astenia, calambres
Parestesias
Extrasistoles
Bradicardia sinusal
Estrenimiento
Alteraciones en la concentracion urinaria

Procesos clinicos graves o potencialmente graves

Debilidad muscular importante, con o sin afectacion de
musculos respiratorios.

Rabdomiolisis

Ileo paralitico

Taquicardias supraventriculares
Taquicardia ventricular
Blogueo auriculoventricular

\ 9
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Caso clinico potasio @ﬁ

Mujer de 57 anos de edad, portadora de
una protesis mitral por valvulopatla
reumatica. Realiza tratamiento con
digoxina, diuréticos y suplementos de
potasio, si bien ha suprimido estos en las
ultimas semanas por molestias gastricas.
Acude a urgencias porque, en las ultimas
horas, ha notado molestias precordiales,
con palpitaciones.
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Taquicardia supraventricular a 150 Ilpm

Analitica: Potasio plasmatico es de 3.1 mmol/I



s Esloy
fa?i:j
Caso clinico potasio @%ﬁ

éCual es la causa de la hipopotasemia?
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Varon de 63 anos de edad, portador de una
cardiopatia isquémica, en tratamlento con
betabloqueantes, nitritos y diuréticos. Ingresa
en el hospital por un cuadro de insuficiencia
cardiaca congestiva, tratada con oxigeno,
retirada de betabloqueantes e intensificacidn de
tratamiento diurético.

Evolucion: A los tres dias del ingreso comienza
con dolor abdominal y vomitos alimenticios.
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E.F.: abdomen distendido, con dolor moderado
a la palpacion, sin ruidos y sin claro Blumberg.

Analitica: se detectan unos leucocitos y una
amilasa normales, y un potasio de 2.3 mmol/I.
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éCual es la causa de la hipopotasemia?
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Figura 27-4. ECG en la hipopotasemia. A medida que desciende |la concentracion de K™ en plasma,
los cambics iniciales son descenso del segmento 5T, menor amplitud de la onda T y mayor altitud de la
onda U. Con hipopotasemia mas severa, aumenta la amplitud de la onda P, asi como la duracién del
complejo QRS. Se indica la relacion aproximada entre astos cambios vy la concentracion de K en plas-
ma, aunque existe una notable variabilidad individual. {Adaptado de Surawicz B, Am Heart J 73:874,

1967, con autorizacion. )



ALGORITMO DE TRATAMIENTO DE LA HIPOPOTASEMIA

Waloracion de la severidad y estimacion del déficit de potasio
Analizar alteraciones electroliticas acompafiantes (hipomagnesemia)

y del equilibrio Acido base

Alteraciones electrocardiograficas

- Aplanamienio e inversion onda T
- Onda U prominents

- Descenso del 5T

- Prolongacion QT y PR

- Arritmias

Tratamiento con digoxina
Cetoacidosis diabética

Debilidad muscular (hipoventilacion)
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Si hipomagnesemia corregir

Si acidosis metabdlica, corregir, pero nunca
antes de la comeccion de la hipopotasemia

;CRITERIOS DE .| No
GRAVEDAD? / \
Intolerancia digestiva | Potasio oral © dieta y preparados
Sospecha de ileo paralitico

Administrarse en una solucién no glucosada

20 mEqg/ 500 ml o 10 mEq/ hora (v. periférica)

30 mEg/ 500 mi de suero o 40 mEq! hora (v.central)
Monitorizar frecuentemente K, y K, para ajustar reposicion

2Tiene una tubulopatia o
precisa diuréticos?
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| Diuréticos ahorradores de potasio
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Tratamiento de la hipopotasemia

* Ascorbato de potasio:
— Boi-K ®: 1 ¢ contiene 10 mEq de K
— Boi-K aspartico ®: 1 ¢ contiene 25 mEq de K

¢ Gluconato potasico (No disponible en Espana, pero si en EEUU y Sudamérica
de varias formulaciones)
—- Kaon®, Boi-K gluconato ®: 1 sobre contiene 20 mEq de K

¢ Cloruro de potasio:
— Potasion ® capsulas: 1c contiene 8 mEq de K

¢ Glucoheptonato de potasio:
— Potasion ® solucion: 5 ml contienen 5 mEq de potasio

e Citrato potasico
— Acalka ®: 1 ¢ contiene 10 mEq de K (utilizado para alcalinizar orina)

* -Lactato de magnesio
— Magnesioboi® ¢ de 5y 10 mg contienen 20 y 40 mEq

¢ -Pidolato de magnesio
— Actimag® solucién: 5 ml contienen 14,3 mEq




Tratamiento de |Ia hipopotasemia

Via intravenosa: CIK
v Diluir el CIK en suero salino, ya que el glucosado puede aumentar la
liberacion de insulina.
v' La velocidad de infusién debe ser < 10-20 mEqg/h via periférica y 20-40
mEqg/h via central (40 mEqg/h de forma excepcional si arritmias con
compromiso vital).
v’ Por via periférica < 40-60 mEq/l por el riesgo de flebitis y dolor local.

v" Por via central < 100 mEq/l (las vias centrales no deben progresar hasta el
interior de la auricula por el riesgo de arritmias). |

= Si hipopotasemia refractaria descartar
hipomagnesemia

=Monitorizar también Mg y reponer si es
necesario.

Fig. _H' Ihe Frypblins Aot depiemenics de poivtie o o0 fress 08 s con pom Pesleslas
FomL Pl BRIt conomdngiin pillgcts N tangre




Recomendaciones para el Uso Seguro del Potasio Intravenoso

'8  GOBIERNO Plan de Calidad
DE ESPANA wsw Sistema Nacional
de Salud

LIMITE SUPERIOR DE CONCENTRACION, VELOCIDAD Y DOSIS DIARIA DE POTASIO EN

ADULTOS

oz . 20 mEq en 100 mL

Concentracion 40 mEqg/L 100 mEg/L
40 mEq en 100 mL

Velocidad (mEq/h) 10° 20° 20°
Dosis (mEq/dia) 150 300 ° 60 mEqen3h®
o Excepcionalmente 60 mEg/L durante periodos corfos de tiempo y/o en unidades especiales.
N Excepcionalmente 20 mEq/h en unidades especiales.
¢ Excepcionalmente hasta 40 mEg/h.
. Necesaria la monitorizacion continua del paciente
e No es conveniente administrar mas de fres dosis consecutivas de 20 mEq
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- Todas las prescripciones de cloruro potasico deben indicar:

- la dosis de potasio expresada en mEq o mmol (1 mEq = 1 mmol) y nunca en
ampollas, viales o mililitros.

- el volumen de dilucioén.

- el tiempo en que se debe administrar y/o la velocidad de infusion.







