
Nefrología Básica 2

283

31
Capítulo

Nefrología Básica 2

TRASTORNOS DE LA CONCENTRACIÓN PLASMÁTICA DEL POTASIO

Nefrología Básica 2



284

Nefrología Básica 2

Capítulo

31
Capítulo

TR
AS

TO
RN

OS
 D

E 
LA

 C
ON

CE
NT

RA
CI

ÓN
 P

LA
SM

ÁT
IC

A 
DE

L 
PO

TA
SI

O



Nefrología Básica 2

Capítulo

285

31
Capítulo

TR
AS

TO
RN

OS
 D

E 
LA

 C
ON

CE
NT

RA
CI

ÓN
 P

LA
SM

ÁT
IC

A 
DE

L 
PO

TA
SI

O

TRASTORNOS DE LA CONCENTRACIÓN 

PLASMÁTICA DEL POTASIO

Gilberto Manjarrés Iglesias

Especialista en Medicina Interna 

Universidad de Antioquia

Docente Universidad de Caldas

Jorge Enrique Medina

Especialista en Medicina Interna 

Universidad de Caldas

Especialista en Nefrología Universidad del Valle

INTRODUCCIÓN LOS TRASTORNOS DEL POTASIO

El potasio (K+) cumple importantes funciones celu-
lares que requieren una regulación estricta de su 
concentración plasmática (PK+) e intracelular.

FISIOLOGÍA DEL POTASIO

El K+ corporal total equivale a 3.000 a 4.000 mEq (50 
a 55 mEq/Kg de peso corporal). El 98% del K+ corpo-
ral se encuentra dentro de la célula, donde cumple 
sus principales funciones, a diferencia del Na+, cuya 
mayor concentración es extracelular. De esta manera, 
la concentración extracelular de K+ es de alrededor de 
4.5 mEq/Lt, mientras la intracelular es de alrededor 
de 140 mEq/Lt. El mantenimiento de estas concentra-
ciones diferenciales de estos dos iones es debido a la 
acción de la bomba ATPasa de Na+/K+ que transporta 
Na+ fuera de la célula y K+ dentro de esta en una pro-
porción 3:2 en un proceso dependiente de Adenosín 
Trifosfato (ATP). 

El K+ es el mayor determinante del Potencial de Mem-
brana de Reposo (Em) de la célula, y su función puede 
comprenderse con la siguiente fórmula:

Em = -61 log   r[K+]
c
 + 0.01 [Na+]

c

                                       
r[K+]

e
 + 0.01 [Na+]

e

 Donde r es la proporción 3:2 del transporte de la ATPa-
sa Na+/K+; 0.01 es la permeabilidad relativa de Na+ y K+ y 
los subíndices c y e se refieren a la concentración celular 
y extracelular. Si en esta fórmula se reemplaza con los 
valores de cada ión, obtenemos:

Em = -61 log  3/2 [140] + 0.01 [12]

                                       
3/2 [4.4] + 0.01 [145]

Por lo que: 

Em = - 86 mV

Lo que equivale a decir que el potencial de reposo de 
la célula es negativo, y esto es debido en gran parte a la 
difusión de K+ por debajo de su gradiente de concen-
tración.

Durante la excitación de la membrana se libera Acetilco-
lina de terminales nerviosas en sinapsis y placas moto-
ras, llevando a los siguientes cambios: 
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El movimiento de Na+ dentro de la célula es seguido por 
un periodo de salida de K+ en mayor proporción, llevan-
do el Em nuevamente a sus valores basales. Para que 
se produzca un Potencial de Acción, se requiere llegar 
a un Potencial de Umbral (E

t
), que es aquel en el que 

la entrada de Na+ hacia la célula es mayor que la salida 
del K+, creando una mayor permeabilidad de Na+, que 
perpetuará este ciclo. Durante la Repolarización, la per-
meabilidad para el Na+ vuelve a la normalidad, persiste 
la permeabilidad de canales de K+ y es la ATPasa Na+ / 
K+ la encargada de retornar el Em y las concentraciones 
intra y extracelulares de cada ión a sus valores basales.

La excitabilidad neuromuscular se define por la dife-
rencia entre el Em y el Et, por lo que cualquier factor que 
altere uno de estos, afecta la excitabilidad. Partiendo de 
esta apreciación, y teniendo en cuenta que la excitabi-
lidad neuromuscular depende en parte de la siguiente 
proporción:

  [K+]
c
 / [K+]

e

Se puede concluir que cualquier incremento en la [K+]

e  disminuirá esta relación, despolarizando parcialmen-
te la membrana celular y generando una mayor excita-
bilidad a corto plazo. Sin embargo, la despolarización 
permanente de la membrana desactiva los canales de 
Na+, por lo que a mediano plazo, un incremento en el  
K+ extracelular (hipercaliemia) produce disminución en 
la excitabilidad de la membrana (que se traduce clíni-
camente en alteración de la conducción cardiaca o de-
bilidad muscular).  Por el contrario, la disminucion del 
potasio extracelular (hipocaliemia) generará al princi-
pio un incremento en la excitabilidad de la membrana, 
pero a mediano plazo, por activación de canales de Na+, 
llevará a incremento en la excitabilidad neuromuscular, 
con el potencial de arritmias cardiacas fatales. 

Importancia de las catecolaminas y de la insulina en el ba-

lance del potasio

Las catecolaminas y la insulina, estimulan el almace-
namiento intracelular de K+.  Estas acciones están me-

diadas para las catecolaminas por el estimulo sobre el 
receptor B2 adrenergico, el cual al estimular la adenilci-
clasa genera altos niveles intracelulares de AMPciclico, 
el que a su vez estimula la actividad de la ATPasa Na+ / 
K+  y el intercambio Na/K. La insulina por intermedio de 
mediadores intracelulares estimula el intercambio Na+/
H+  , lo que lleva a aumento en los niveles intracelulares 
de sodio con posterior estimulo de la ATPasa Na+ / K+ .
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Manejo renal del potasio

El principal mecanismo para la excreción renal de po-
tasio es la secreción tubular en la nefrona distal, par-
ticularmente en las células principales del túbulo co-
lector cortical, mientras que las células intercaladas lo 
reabsorben por accion de la ATPasa H+/K+. La secreción 
de potasio es un fenómeno pasivo, mediado por un gra-
diente eléctrico transmembrana y por intermedio de ca-
nales de potasio en la membrana luminal . 

Un incremento en la concentración sérica de K+ estimula 
la liberación de Aldosterona, la que favorece la secreción 
distal tubular de potasio por medio de varios mecanis-
mos sobre las células principales:

Aumentando la permeabilidad de los canales de so-
dio en la membrana luminal, generando aumento en 
la absorcion de sodio y electronegatividad de la luz 
tubular, lo que favorece la secrecion de cationes como 
el potasio.

Incremento en la concentración intracelular de K+ por 
activacion la ATPasa Na+/K+  en la membrana basola-
teral

Incremento en la permeabilidad de los canales lumi-
nales de K+

La secreción de K+ incrementa su concentración luminal 
en los túbulos, limitando de esta manera su potencial 
difusión posterior. Sin embargo, con el  incremento en 
el flujo de volumen  a segmentos tubulares distales, este 
líquido rico en K+ es cambiado por otro con menor con-
centración, lo que puede generar mayor difusión del ión.  

El término adaptación al potasio se refiere al incre-
mento en la eficiencia para el manejo de este ión por 
parte del riñón cuando el aumento en  la cantidad que 
ingresa en el cuerpo es paulatina, explicando esto por 
que los pacientes con enfermedad renal crónica toleran 
cargas de potasio que serían consideradas fatales en 
otras circunstancias.

HIPOCALIEMIA

Se define hipocaliemia como la concentración sérica de 
K+ asociada con alteración de la homeostasis, principal-
mente en los mecanismos fisiológicos importantes para 
este ión. 

En la clínica, se considera hipocaliemia cuando la con-
centración de K+ es menor de 3.5 mMol (o mEq)/Litro. 

CAUSAS DE HIPOCALIEMIA

Por disminución en el aporte

La ingesta normal de K+ en los alimentos es de alrede-
dor de 40 a 120 mEq/Día, los que se excretan princi-
palmente por los riñones. Sin embargo, en casos de hi-

pocaliemia, la excreción diaria de K+ puede disminuir 
hasta 5 a 25 mEq/Día, gracias a la reabsorción en las 
células intercaladas mediada por la ATPasa H+/K+ de la 
membrana luminal. por lo cual es raro que la disminu-
ción en el aporte explique un cuadro de hipocaliemia. 
Se describe hipocaliemia por bajo aporte en los siguien-
tes casos: Dietas hipocalóricas liquidas proteicas sin K, 
pobreza extrema, ingestión crónica de barro común o 
arcilla (no rojo), la cual se acompaña de anemia ferro-
pénica por su efecto quelante de hierro en el tubo diges-
tivo y finalmente dietas muy bajas en verduras y frutas 
por preferencias culturales o prescritas en pacientes en 
diálisis.

Por redistribución intracelular

Elevación del pH extracelular: Como se evidencia 
en la alcalosis de cualquier tipo. La compensación 
intracelular lleva a salida de H+ en un intento por mi-
nimizar la elevación del pH, pero para mantener la 
electroneutralidad, el  H+ que egresa se intercambia 
con K+ o Na+, los cuales aumentan sus niveles intra-
celulares,  con descenso del potasio sérico de  alre-
dedor de 0.4 mEq/Lt  por cada incremento de 0.1 en 
el pH extracelular. La administración de HCO3

- para 
corregir la acidosis metabólica produce, en forma in-
versa un ingreso de K+ en la célula (Por incremento 
en el pH y por efecto directo del HCO3

-). 

Disponibilidad incrementada de insulina (Hipe-
rinsulinemia Aguda): en el tratamiento de la diabe-
tes mellitus descompensada y en el insulinoma

 Actividad 2 adrenérgica incrementada: Trata-
miento del asma, amenaza de parto prematuro, esta-
dos hiperadrenergicos como en el síndrome de abs-
tinencia  de alcohol, infarto de miocardio, uso ilicito 
por fisicoculturistas de Clenbuterol (un B2 adrener-
gico con propiedades anabolizantes). Pacientes tra-
tados con diuréticos de tipo tiazida presentan gran 
riesgo de desarrollar hipocaliemia ante cualquier 
estímulo estresante que induzca liberación de cate-
colaminas, o ante una administración exógena (como 
el paciente con Insuficiencia cardiaca con diurético 
de base y cuadro agudo de descompensación puede 
desarrollar arritmias ante el uso de inotrópicos de 
tipo Dobutamina). 

Administración de inhibidores de fosfodiesterasa 
como las xantinas  (teofilina, aminofilina), puesto 
que esta enzima degrada el AMP ciclico intracelular 
evitando la estimulacion prolongada de la ATPasa 
Na+ / K+.

Parálisis episódica (paralisis periodica hipocaliemi-
ca): Cuadro autosomico dominante caracterizado por 
episodios agudos de debilidad muscular que puede 
afectar tanto músculo estriado como liso (inclusive 
llegando a falla respiratoria). Durante las crisis, el 
potasio sérico puede llegar a descender hasta 1.5 a 
2 mEq/Lt, con normalización dentro de las 48 ho-
ras luego del episodio. Existen formas familiares, en 
las que se encuentra una alteración en el gen 1q, con 
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defecto en la subunidad  del canal de calcio sensi-
ble a Dihidropiridinas del músculo liso (que funciona 
como un sensor de voltaje, regulando el ciclo despola-
rización y Repolarización). Las formas adquiridas se 
asocian a tirotoxicosis (mayor sensibilidad a cateco-
laminas y actividad y número de  ATPasas Na+/K+) o 

exceso de catecolaminas. Clasicamente las crisis son 
desencadenadas por stress, fase de reposo posterior 
a ejercicio vigoroso y dietas altas en carbohidratos 
(con liberación de catecolaminas o de insulina). El 
manejo de esta patología se resume en el siguiente 
esquema: 

Pseudohipopotasemia: Cuadro que se presenta 
cuando se extrae sangre con aumento anormal en 
el numero de células o ellas son metabólicamente 
muy activas. La concentración de K+ sérica es nor-
mal, pero al dejar reposar la muestra a temperatura 
ambiente, las células anormales absorven el potasio 
de la muestra sérica. El valor real del potasio se ob-
tendria al medir el potasio plasmatico. Pseudohipo-
potasemia de presenta en leucemias y  crecimiento 
celular acelerado en la anemia megaloblástica (fase 
de tratamiento), neutropenia tratada con factor esti-
mulante de colonia- macrófago-granulocito y trata-
miento con transfusiones múltiples con células rojas 
lavadas (congeladas).

Hipotermia: Disminución de la concentración sérica 
de K+ por su ingreso a las células, reversible con el 
recalentamiento.

Intoxicación aguda por Cloroquina: Secundaria a 
un desplazamiento de K+ hacia el interior de las célu-
las, llegando a cifras incluso menores de 2.0 mEq/Lt.

Por aumento en las pérdidas:

Puede originarse en diversos sitios, los mas comunes 
son tubo digestivo, riñones y piel. La determinacion de 
los niveles de potasio en orina de 24 horas, o la relación 

potasio urinario a creatinina urinaria en muestra es-
pontanea de orina ayudan a su DIAGNÓSTICO.  

Aumento en las pérdidas digestivas

De todas las secreciones del tubo digestivo (principal-
mente gástrica, pancreática, biliar e intestinal), la ma-
yoría del líquido y sales se reabsorben, excretándose 
únicamente 5 a 10 mEq/día de K+. Todo aquello que ge-
nere mayor secreción o menor reabsorción puede llevar 
a hipopotasemia, a manera de ejemplo diarreas abun-
dantes, adenomas vellosos de colon, fístulas postqui-
rúrgicas de alto drenaje, síndrome de Zollinger Ellison, 
Vipoma, abuso cronico de laxantes y ureterosigmoidos-
tomias (en las cuales se estimula los intercambios Cl-
HCO3 y Na-K en el asa intestinal, dandose lugar a aci-
dosis metabolica hipocaliemica). Sin embrago, teniendo 
en cuenta la gran capacidad renal para disminuir la ex-
creción de K+, se requiere un factor asociado para des-
encadenar una hipopotasemia importante.

Aumento en las pérdidas renales

Las pérdidas renales de K+  se producen por secreción 
en el túbulo colector cortical, potenciadas por el efecto 
de la Aldosterona. De aquí que todo lo que genere incre-
mento en el flujo distal de Na+ y agua, o un incremento 
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en la acción mineralocorticoides tiene la potencialidad 
de desencadenar hipopotasemia

Incremento en el flujo distal de sodio o agua que esti-
mule su absorcion distal y secrecion de potasio se pre-
senta en las siguientes situaciones:

Diuréticos:  Tiazídicos y de Asa  generan hipoca-
liemia dosis-dependiente por aumento en el flujo 
distal de CLNa y activacion del sistema renina-an-
giotensin-aldosterona (depleción de volumen plas-
matico asociada al efecto diurético). Sin embargo, 
si se mantiene la dosis de diurético y se aumenta 
el aporte oral de potasio  a las dos semanas se al-
canza un nuevo estado de equilibrio para el K+. De-
bido a lo anterior, por lo general no se requiere un 
manejo específico, a menos que el paciente presente 
un riesgo elevado para arritmias, caso en el que al-
gunos autores sugieren administrar conjuntamente 
un diurético tiazidico o de asa con uno ahorrador 
de K+.

Síndromes de Bartter y de Gitelman: Enfermeda-
des raras caracterizadas por alcalosis metabólica, 
hipocaliemia y Presión arterial normal. 

 - Síndrome de Bartter, el defecto genético al-
tera el transportador de Na+ - K+ - 2 Cl- en 
la porción ascendente gruesa del asa de Hen-
le, comportándose como la administración de 
diuréticos de asa. Clínicamente, esta patología 
se presenta en edad temprana y se asocia a re-
traso en el crecimiento, poliuria, polidipsia, 
hiperreninemia e hiperaldosteronismo (por la 
pérdida de Na+)

 - Síndrome de Gitelman: La alteración se en-
cuentra en el cotransportador de Na+ - Cl-  sen-
sible a tiazidas del túbulo contorneado distal, 
por lo que se comporta como la administración 
de un diurético tiazídico. Su comportamien-
to es mucho más benigno que el síndrome de 
Bartter, y se diagnostica generalmente durante 
la vida adulta.

Nefropatías perdedoras de sal:  Enfermedades 
como la nefritis intersticial crónica, el Lupus Erite-
matoso Sistémico, el síndrome de Sjögren o la obs-
trucción crónica y parcial del tracto urinario llevan 
a alteración en la reabsorción tubular proximal de 
Na+ y de agua, con mayor flujo a los segmentos tu-
bulares distales.

Acidosis Tubular Renal Proximal (tipo 2): La de-
fectuosa reabsorcion del bicarbonato en el túbulo 
contorneado proximal genera aumento en su aporte 
distal en forma de bicarbonato de sodio.  

Reabsorción de Na+con un anión no reabsorbi-
ble:  En estos casos se presenta un gradiente elec-
troquímico negativo (por el anión no reabsorbible) 
en la luz de los segmento tubulares secretores de K+, 
con lo que se estimula su secrecion y la de Hidroge-
niones. En la cetoacidosis diabética, cumple el pa-


en la acidosis tubular renal tipo 2 y en los cuadros 

severos de emesis el ión bicarbonato. Algunos me-
dicamentos cumplen también con características 
de aniones no reabsorvibles: Ticarcilina y Carbe-
nicilina. El efecto de estos aniones no absorbibles 
es más acentuado cuando coexiste hipovolemia con 
hiperaldosteronismo secundario.

Aumento en la actividad mineralocorticoide:

Exceso de mineralocorticoides: La Aldosterona es 
el principal determinante de la secreción distal de 
K+   a nivel tubular. Su acción lleva a incremento en 
el número de canales de Na+   y K+  y en la activi-
dad de la ATPasa  Na+  / K+   . Entre las enfermeda-
des más importantes como causa de hipocaliemia, 
se debe discutir el hiperaldosteronismo primario

 - Hiperaldosteronismo primario: Enfermedad 
causada por exceso en la producción de Al-
dosterona, secundaria a hiperplasia adrenal 
bilateral (60% de casos) o por un adenoma hi-
perfuncionante, lo que lleva a pérdida renal de 
potasio, hipertensión arterial, incremento en el 
estrés oxidativo tisular, fibrosis cardiaca, renal 
y en músculo liso vascular. Para Algunos auto-
res, un exceso de Aldosterona se asocia a pre-
disposición para desarrollo de síndrome meta-
bólico. Se deberia sospechar este diagnóstico 
ante un paciente con algunas de las siguientes 
características: 

 ° Hipertensión Arterial (HTA) junto a hipoca-
liemia espontánea o hipocaliemia inducida 
por dosis baja de diurético

 ° HTA estadío II

 ° HTA en joven

 ° Incidentaloma adrenal

 ° HTA que requiera 3 o más medicamentos 
para su control

 ° HTA con pariente cercano que padezca de 
hiperaldosteronismo primario

Ante una de estas características, se debe medir la Con-
centración plasmática de Aldosterona (CPA) y la Acti-
vidad de Renina Plasmática (ARP). Si la relación CPA/
ARP es mayor de 20 y la CPA mayor de 15 ng/100 cc 
o 150 pg/ml, se procede a realizar test confirmatorios 
cuyo principio es incrementar el volumen intravascular, 
lo que debería inhibir la acción de la renina y por ende, 
la concentración de aldosterona en una persona sin hi-
peraldosteronismo. De estos test, puede nombrarse la 
carga endovenosa (IV) de NaCl, la carga oral de sodio o 
el test de supresión con Fluodrocortisona

Exceso de glucocorticoides (Síndrome de Cus-
hing). El cortisol se une con la misma afinidad que 
la aldosterona al receptor tubular para mineralo-
corticoides, pero su función retenedora de sodio es 
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mucho menor. Además, es rápidamente degradado 
a Cortisona, con lo que su acción se neutraliza. En 
casos de exceso de glucocorticoides, como en un ex-
ceso de Corticotropina (ACTH), producción ectopica 
de Cortisol o aporte exagerado exogeno de esteroi-
des la capacidad de las células para convertir el cor-
tisol en su metabolito inactivo se satura, con lo que 
la acción mineralocorticoide cobra importancia. En 
esta alteración, el enfoque requiere determinar la 
presencia de hipercortisolismo (medido en orina de 
24 horas o con la concentración plasmática de cor-
tisol luego de administrar una dosis baja de Dexa-
metasona), determinar si el hipercortisolismo es 
dependiente o no de ACTH, y determinar la fuente 
de ACTH o de cortisol ectópicos.

Regaliz (Licorice en ingles): Su raiz es utilizada 
por su sabor dulce, puede generar un cuadro re-
versible similar a un hiperaldosteronismo prima-
rio, debido a que su principal componente el áci-
do glicirretinico (glicirricina) inhibe la enzima 
11 -hidroxiesteroide deshidrogenasa, encargada de 
conviertir el cortisol en su forma incativa la corti-
sona.

Hiperreninismo: Clinicamente similar al hiperal-
dosteronismo primario, excepto por el nivel sérico 
elevado de Renina plasmática. Entre las etiologías 
se debe nombrar tumores productores de renina y 
más frecuentemente la HTA renovascular (estenosis 
de la arteria renal, HTA maligna, vasculitis, escle-
rosis sistémica), en la que la isquemia renal produ-
ce una liberación no suprimible de renina

Tubulopatías:

AcidosisTubular renal distal (tipo 1): En ella la 
hipocaliemia es un hallazgo común, el defecto en la 
H + ATP asa en el túbulo colector (células principa-
les) obliga a que la reabsorcion de sodio a este nivel 
sea exclusivamente en intercambio con potasio, lo 
cual lleva a hipocaliemia.

Síndrome de Liddle: Entidad genética con herencia 
autosómica dominante, caracterizada por una mu-
tación del canal de Na+ del túbulo colector, lo que 
provoca un MAYOR funcionamiento de este y una 
mayor reabsorción de Na+. A diferencia del hiperal-
dosteronismo primario, los niveles de aldosterona 
y de renina son bajos. Para su manejo se adminis-
trar diuréticos tipo Amiloride o Triamterene, que 
cierran este canal. La Espironolactona no es útil, 
ya que esta patología no depende de actividad incre-
mentada de aldosterona.

Aumento en la pérdidas por sudoración

En general, las pérdidas de K+ por sudor son mínimas. 
Sin embargo, en casos de pérdidas crónicas de grandes 
cantidades de sudor (como deportistas que se ejercitan 
continuamente en climas cálidos) pueden perderse has-
ta 10 Lt de sudor por día, lo que llevará a hipocaliemia a 
menos que se acompañe de un incremento en la ingesta 
del ión. Pacientes con Fibrosis quistica tienen altas per-

didas de potasio en el sudor, de tal manera que no es 
conveniente que se expongan a medios ambientes muy 
calurosos.  

Otras causas

Hipomagnesemia: La presencia de hipomagnese-
mia conlleva a predisposición para el desarrollo de 
hipocaliemia y su perpetuación. La hipomagnese-
mia puede dar lugar a perisitentes perdidas urina-
rias de potasio debido a que el magnesio intracelu-
lar inhibe la secrecion de potasio por los canales de 
potasio en el túbulo colector . Con Niveles séricos de 
Magnesio menores de 0.5 mEq/Lt, repletar el déficit 
corporal de potasio es una tarea difícil, por lo que 
se deben corregir las dos alteraciones concomitan-
temente.

Anfotericina B: En estos casos, el medicamento 
interactúa con esteroles de membrana de las célu-
las tubulares, promoviendo mayor secreción de K+ 
y acidosis tubular tipo 1 (distal) por defecto de gra-
diente.

CLINICA

Los pacientes pueden presentar alteraciones en la mús-
culatura lisa y estriada, vasculares, hormonales y re-
nales. 

Alteraciones musculares: 

La hipocaliemia hiperpolariza las celulares muscu-
lares esqueleticas, mecanismo por el cual disminu-
ye las contracciones musculares.

Se genera debilidad muscular típicamente ascen-
dente, iniciando por cuádriceps y ascendiendo, se-
gún gravedad, hasta afectar a los músculos respira-
torios en los casos más graves. La musculatura de 
nervios craneanos raramente se afecta.

Calambres, tetania, aumento en la sensibilidad 
muscular, parestesias.

Rabdomiólisis con mioglobinuria y falla renal, por 
disminución del flujo sanguíneo a los músculos, 
puesto que el potasio a nivel de la vasculatura mus-
cular es un importante vasodilatador.

Compromiso de la musculatura lisa gastrointesti-
nal con íleo paralítico, y de la musculatura de la 
vejiga con globo vesical.

Alteraciones cardiacas: 

Aumento en la automaticidad (por aumento en la ex-
citabilidad lo que produce activación de los canales 
del sodio), incrementando el riesgo de una variedad 
de arritmias: Extrasístoles auriculares, ventricula-
res, taquicardia auricular, taquicardia de la unión, 
fibrilación ventricular. 
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Enlentecimiento de la repolarización ventricular

Los cambios electrocardiográficos típicos que se 
obtienen son los siguientes:

 - Con valores de K+ entre 3.0 y 2.0 mEq/Lt, se 
presenta descenso del segmento ST, menor am-
plitud en la onda T y mayor altitud de la onda U.

 -  Con valores de K+ entre 2.0 y 1.0 mEq/Lt, au-
menta la amplitud de la onda P y la duración del 
complejo QRS

 - Con valores de K+ menores de  1.0 mEq/Lt, se 
tiene un aplanamiento del electrocardiograma 
y un riesgo muy elevado de presentar cualquier 
tipo de las arritmias previamente indicadas.

 

Alteraciones vasculares: 

Desarrollo de Hipertension Arterial, probablemente 
como resultado de estimular la retencion renal de 
sodio con aumento en el volumen intravascular, y 
por sencibilizar la vasculatura a vasoconstrictores 
endógenos.

Alteraciones hormonales: 

Disminución en la liberación de insulina y en la sen-
sibilidad tisular a esta hormona, generando intole-
rancia a carbohidratos y agravando la hiperglice-
mia en pacientes diabéticos.

Alteración en la síntesis de proteínas.

Menor liberación de hormona del crecimiento con 
retardo en el crecimiento en jóvenes.

Alteraciones renales:

La depleción de las reservas de K+ reduce el flujo san-
guineo medular e incrementa la resistencia vascular 
renal, lo que predispone a alteraciones en una serie 
de funciones renales:

Alteración en la capacidad de concentración, con po-
lidipsia y poliuria resistente a Vasopresina (Este ha-
llazgo no es universal)

Aumento en la producción de NH4 y liberación en la 
vena renal, que puede agravar episodios de encefalo-
patía hepática.

Aumento en la reabsorción proximal de citrato y de 
HCO3-, con hipocitraturia y mayor precipitación de 
calcio en la luz tubular distal.

En hipocaliemia crónica, se presenta fibrosis túbulo-
íntersticial y predisposicion a formación de quistes 
renales, costituyendose el cuadro de Nefropatía Hi-
pocaliemia.

Alcalosis metabólica relacionada con la mayor absor-
ción de HCO3- y de NH4.

ENFOQUE DIAGNÓSTICO DE LA HIPOCALIEMIA

Debe partirse de un enfoque deductivo, buscando res-
ponder tres cuestiones. 1) Es la instauración del trastor-
no aguda (en horas?)  2) Cual es la respuesta renal ante 
esta hipocaliemia? 3) Cual es la etiología del trastorno? 

Ante una hipocaliemia aguda, el principal mecanismo 
que se debe tener en cuenta es el desplazamiento in-
tracelular de potasio (menos comunmente una pérdida 
corporal de K+ producirá hipocaliemia aguda), siendo la 
causa mas probable un incremento súbito en niveles de 
catecolaminas (que, como se dijo previamente, activan 
las ATPasas Na+/K+). Hay claves clínicas que soportarían 
esta impresión, como sudoración y taquicardia.  Ahora, 
debe buscarse si la fuente de catecolaminas es exógena 
(exceso de cafeina, anfetaminas, drogas recreacionales) 
o endógena (estados de estrés, como sindromes coro-
narios, pancreatitis, sepsis, trauma craneo-encefálico). 
En el examen fisico es obligatorio la toma de presion 
arterial para clasificar al paciente en hipo-normo o hi-
pertenso. Una vez definida la etiología, se podra dar la 
terapia apropiada.

 
Excreción urinaria de K+

Sigue siendo de vital importancia estudiar el comporta-
miento renal ante una hipocaliemia. La determinacion 
del potasio en orina en 24 horas sigue siendo muy util 
para clasificar las perdidas corporales de potasio en re-
nales y extrarenales, (menor de 15 mEq/Lt de K+  urina-
rio en caso de perdidas no renales de potasio y mayor 
de 30 meq/Lt en perdidas renales) , pero este estudio no 
siempre es fidedigno, dado que, a partir del momento de 
inicio de recolección, se desconoce cuanta orina habrá 
en vejiga, lo que puede sobrevalorar la cantidad de pota-
sio. La medicion de potasio (en meq/Lt) y creatinina (en 
Gramos) en muestra espontánea de orina y establecer la 
relación UK+/Ucreatinina es una forma rapida y confia-
ble para conocer si se presentan valores urinarios altos 
de potasio en presencia de hipopotasemia. Un valor de 
la relación menor de 15 meq/gr sugiere causa extrarenal 
de la hipopotasemia. 
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Equilibrio ácido-base

En caso de un episodio agudo de hipocaliemia, por des-
plazamiento intracelular, sin componente renal, no se en-
contraría alteraciones en el equilibrio ácido-base. En el 
caso de hipocaliemia crónica, al encontrar hipocaliemia 
junto a una alteración específica del equilibrio ácido-base, 
las posibilidades diagnósticas se reducen a unas cuantas 
patologías. Como ejemplo se puede nombrar:

Hipocaliemia con pérdidas renales junto a acidosis 
metabólica: Cetoacidosis diabética, acidosis tubular 
renal, nefropatía pierde sal

Hipocaliemia y alcalosis metabólica: Uso de diuréti-
cos, Síndrome de Liddle, Bartter o Gitelman, emesis.

Exceso de mineralocorticoides 

Medir niveles de cortisol, actividad de renina plasmáti-
ca y aldosterona ayudan a clasificar al paciente con hi-
pocaliemia e hipertension arterial en el grupo que esta 
generando el exceso hormonal.

TRATAMIENTO

Ante una hipocaliemia aguda, debe buscarse alteración 
en el electrocardiograma, que es lo que puede acarrear 
la muerte por arritmia. El tratamiento se basa en el 
cumplimiento de cuatro metas: Diagnosticar y tratar 
(En lo posible) la causa y factor desencadenante, Moni-
toria clínica frecuente de fuerza muscular, musculatura 
respiratoria, electrocardiograma; monitoria frecuente 
del valor sérico de K+; llevar los valores de potasio ha-
cia un límite inferior de seguridad y  restaurar poste-
riormente el potasio corporal total

Tipo de preparación a administrar:

Pacientes que tienen alcalosis metabólica y déficit de 
cloro (uso de diuréticos, vómitos), usar cloruro de po-
tasio.

Alimentos ricos en potasio (banano, jugo de naran-
ja), contienen principalmente fosfato y citrato (quien 
genera luego bicarbonato) en lugar de cloro, lo cual 
los hace menos efectivos en presencia de alcalosis 
metabólica, inclusive empeorandola y estimulando la 
generacion de vomitos. 

Pacientes con acidosis metabólica, usar bicarbonato 
potásico, gluconato o citrato potásico, ya que los últi-
mos son metabolizados a bicarbonato.

Por lo general, no administrar potasio en soluciones 
con glucosa o HCO3-, las que pudieran llevar a más 
desplazamiento intracelular del ión al estimular la 
liberacion de insulina.

 Déficit y reemplazo:

Es común recomendar el cálculo del deficit corporal 
total de potasio, algunos autores ven poca utilidad en 
este dato, argumentando que en la mayoria de casos de 
hipocaliemia, un componente importante es el paso ha-
cia la célula, sin real perdida corporal. Para el manejo 
de urgencias de la hipocaliemia, se tienen en cuenta los 
siguientes principios:

Paciente con déficit leve (3,5-3,0 meq/Lt) y modera-
do (3,0 – 2,5 meq/Lt)  puede tratarse con potasio oral 
. el déficit corporal total es de aproximadamente 200-
400 mEq (entre 5-10% del potasio corporal total = 50 
mEq / Kg. de peso), se recomienda una restitucion de 


20 mEq) o dos cucharadas con la sobremesa, o Glu-
conato de potasio una cucharada ( 15 cc = 20 mEq) 
a igual dosis, o Citrato potásico (sobres x 3,3 gramos 
= 30 mEq de potasio y bicarbonato) un sobre diluido 
en agua en cada comida. En caso de intolerancia a la 
vía oral o incapacidad para su uso o en situaciones 
en que la vida del paciente esté en riesgo, se usan las 
preparaciones EV de potasio.

Pacientes con déficit severo (< 2,5 meq/Lt) prefe-
rible usar la vía parenteral, recordar que el Cloruro 
de potasio viene en ampollas de 10cc con 2 mEq de 
cloro y potasio por cc.

A. si no hay mucho compromiso, usar vena perifé-
rica para administrar el déficit de potasio que 
es aproximadamente 400-800 mEq (> 15% del 
potasio corporal total)

B. administrar el potasio en solución salina iso-
tonica (soluciones dextrosadas pueden dismi-
nuir el potasio sérico transitoriamente ya que 
aumentan la secreción de insulina), a una con-
centración máxima de 80 mEq / litro y a una 
tasa máxima de 20 mEq / hora. (20 cc de ClK 
o 2 ampollas en 500 cc de solución salina por 
vena periférica)

C. Paciente muy comprometido usar catéter en 
gran vena (antecubital, cefálica, femoral), no 
usar catéter central tipo subclavio o yugular ya 
que pueden generarse altos niveles de potasio 
cardiacos con riesgo de arritmias.  Se reco-
mienda iniciar con 20 mEq en l00 cc de So-
lucion Salina Isotonica (concentración de 200 
mEq / litro) y pasar en una hora, dosis repeti-
das pueden ser necesarias, continuar luego con 
una tasa horaria de 20 mEq /hora, que parecen 
ser relativamente segura, pero en diluciones 
más bajas como 80 mEq / litro. (2 ampollas de 
ClK en 500 cc de Solucion Salina Isotonica). So-
licitar potasio sérico o plasmático cada hora y 
monitoreo electrocardiográfico continuo hasta 
que el paciente se compense en la clínica y en 
el electrocardiograma (EKG). Además, se debe 
monitorizar la diuresis horaria.


cada 6 horas de Oxido de Magnesio ya que el Sulfato 
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de Magnesio puede aumentar las pérdidas urinarias 
de K+ puesto que el sulfato actúa como un anión no 
reabsorbible, pero si se requiere su utlizacion paren-
teral siempre debe acompañarse de potasio también 
parenteral.

HIPERCALIEMIA  

Trastorno de la homeostasis del potasio definido como 
un valor elevado con alteraciones funcionales sistémi-
cas, que en la clínica se ha asociado a un potasio sérico 
mayor o igual a 5.0 mEq/Lt. Aunque es una alteración 
menos prevalente que la hipocaliemia, es mucho más 
grave. 

DEFENSAS CORPORALES ANTE LA HIPERCALIEMIA

En la persona sana, dado que el riñón es el principal 
encargado de la homestasis del potasio, un incremento 
en la carga corporal de potasio llevará a un incremento 
en su secreción por las células principales del túbulo 
colector cortical, junto a un incremento en la captación 
intracelular de este ión. En casos de hipercaliemia cró-
nica (más comúnmente con enfermedad renal crónica), 
se da un aumento en la excreción intestinal de potasio, 
junto a la adaptación celular, explicada previamente. 

PRINCIPALES CAUSAS DE HIPERCALIEMIA

Dado que el incremento en la ingesta de potasio no gene-
rará hipercaliemia a menos que uno de los mecanismos 
compensatorios se encuentre alterado, podemos dividir 
las principales causas en aquellas relacionadas con in-
cremento de salida de potasio desde las células (redis-
tribucion) y aquellas asociadas con disminución en la 
eliminación renal

INCREMENTO EN LA LIBERACION DE POTASIO IN-
TRACELULAR

Pseudohipercaliemia: Se refiere al incremento 
en la salida de potasio desde las células durante 
o despúes de la toma de sangre venosa. Si bien es 
más común luego de la hemólisis por trauma du-
rante la venopunción (fácilmente identificable por el 
color rojizo de la muestra de suero), también pue-
de darse en casos de leucocitosis o trombocitosis 
marcada una vez se ha producido la coagulación. 
Debería sospecharse esta alteración en el paciente 
asintomático, sin alteraciones en las ayudas de la-
boratorio ni en su electrocardiograma y que presen-
ta hipercaliemia. En este caso, se debe proceder a 
tomar una nueva muestra, sin torniquete, evitando 
traumas y preferiblemente midiendo el potasio plas-
matico en vez del sérico.

Acidosis metabólica: Para amortizar el exceso de 
hidrogeniones, son transportados los hidfogeniones 

al interior de la celula, pero, para mantener el prin-
cipio de electroneutralidad, el potasio intracelular 
es desplazado hacia el compartimiento plasmático.

Hiperosmolaridad: hiperglucemia, administracion 
terapeutica de manitol: En casos de hiperosmolari-
dad, se presenta deshidratación celular, lo que se 
asocia con hipercaliemia por dos mecanismos. El 
primero es el incremento en la concentración intra-
celular de potasio por la pérdida de agua, lo que 
crea un gradiente para la posterior salida de pota-
sio. El segundo mecanismo se refiere a la salida de 
potasio por la fuerza de fricción entre el solvente 
(agua) y el soluto, lo que lleva a que el potasio sea 
arrastrado por el agua. Las crisis hiperglucémicas 
de la diabetes mellitus son el ejemplo más conocido  
de este trastorno. Debe recordarse que en pacientes 
en diálisis que están en ayunas, los bajos niveles 
de insulina pueden evitar el ingreso de potaso a la 
celula generando hipercaliemia.

Incremento en el catabolismo tisular: conlleva a 
la liberación de potasio intracelular al  espacio vas-
cular. Por lo general,  se encuentra conjuntamente 
con algun grado de falla renal. Cualquier tipo de 
trauma (aunque no sea por aplastamiento), síndro-
me de lisis tumoral y la muerte por hiportemia son 
ejemplos comunes de esta alteración

Bloqueo Beta adrenérgico: Este interfiere con el 
ingreso a la célula del potasio facilitado por estí-
mulo beta 2 adrenérgico. El caso más conocido es 
el uso de bloqueantes beta no selectivos. Por lo ge-
neral, el incremento no es mayor de 0.5 mEq/Lt, 
lo que no debería traer consecuencias en el sano, 
pero que puede empeorar una hipercaliemia en 
el paciente con daño renal, y principalmente en el 
ejercicio. Estimulo alfa adrenergico severo también 
puede generar hipercaliemia.

Ejercicio: Puede asociarse con hipercaliemia por 
dos mecanismos; Por un retraso entre la salida del 
potasio celular durante la despolarización del mús-
culo estriado y su recaptación por la bomba ATPasa 
Na/K,  y en casos de ejercicio muy intenso, por me-
nor inhibición de los canales de potasio celulares ( 
inhibidos por ATP). En ejercicio severo, los niveles 
de potasio pueden incrementarse hasta 2 mEq/Lt. 
El nivel de potasio vuelve a lo normal luego de unos 
minutos de reposo, presentándose a veces una leve 
hipocaliemia de rebote. En aquellos con condicio-
namiento físico previo, esta alteración no se presen-
ta, posiblemente por mayor actividad de la ATPasa 
Na/K. Se ha descrito que esta hipercaliemia asocia-
da con ejercicio pudiera tener un papel fisiológico, 
dado que genera vasodilatación regional, con incre-
mento en aporte de nutrientes y oxígeno al músculo 
activo.

Parálisis periódica hipercaliemia: Trastorno 
raro, asociado con alteración genética en el canal de 
sodio de la célula de músculo estriado.

Otras causa: hipertermia maligna, intoxicacion di-
gitalica, dosis altas de succinilcolina
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DISMINUCION EN LA ELIMINACION DEL POTASIO 
CORPORAL

La disminucion en las perdidas por tubo digestivo solo 
son importates en pacientes con enfermedad renal cró-
nica en quienes esta ruta compensa la incapacidad de 
eliminacion renal.

Las disminucon en la excreción urinaria de potasio es 
secundaria generalmente a un defecto en la aldosterona 
(ya sea secreción o efecto) o alteración en la entrega de 
sodio y agua a la nefrona distal.

Hipoaldosteronismo:  Comunmente  secundario a 
uso de medicamentos. Sin embargo, la hipercalie-
mia es compensada por estímulo directo en la se-
creción tubular de potasio, por lo que se asocia a 
otra alteración que también genere esta anomalía. 
Entre estos tenemos Analgesico no inflamatorios, 
antiinflamatorios no esteroides, triamterene, hepa-
rina y pentamidina. 

Enfermedad renal crónica: Para que se presente 
hipercaliemia, debe existir oliguria o un exceso de 
ingesta de potasio, dado que los mecanismos rena-
les de homeostasis del potasio son muy eficientes 
aun con función renal cercana a 10 ml/minuto. En 
pacientes con enfermedad renal estadio 5, en diá-
lisis, se ha documentado una alteración funcional 
en las bombas ATPasa Na/K celulares, posiblemente 
por una de las múltiples toxinas urémicas

Depleción de volumen arterial efectivo: Disminu-
ye la entrega de sodio y agua a la nefrona distal, 
evitando su intercambio por potasio

Acidosis tubular renal distal (Tipo I): En un sub-
tipo de estos pacientes (por defecto de Voltaje), el 
canal de sodio de las células principales del túbulo 
colector cortical se encuentra alterado, lo que impi-
de la secreción de potasio y de hidrógeno, por lo que 
se encontrará una acidosis metabólica relacionada 
con hipercaliemia. Aunque este trastorno puede 
confundirse con hipoaldosteronismo (acidosis tu-
bular renal tipo IV), los pacientes con este último 
pueden acidificar la orina sin inconvenientes.

Ureteroyeyunostomia: Posiblemente por la absor-
ción de potasio urinario desde el yeyuno

Alteración selectiva de la secreción tubular de 
potasio: Descrita en pacietntes con rechazo agudo 
del injerto renal, nefritis LÚPICA y en el Síndrome 
de Gordon (Pseudohipoaldosteronismo tipo 2), ca-
racterizado por hipertensión, hipercaliemia y fun-
ción renal normal

CLINICA DE LA HIPERCALIEMIA

Relacionada con el valor numérico del incremento en 
potasio y la rapidez con que este se  desarrolle.

Alteraciones musculares: Se presentará una dis-
minución en el gradiente transcelular de potasio, 
con lo que el potencial de acción será menos ne-
gativo. Inicialmente se observará una despolariza-

ción más rápida, pero, la inactivación de canales 
de sodio sensibles a voltaje acarreará una debilidad 
progresiva que podría terminar en parálisis. Gene-
ralmente se aprecia debilidad con valores mayores 
de 8.0 mEq/Lt, iniciando en miembros inferiores y 
ascendiendo.

Alteraciones miocárdicas: Debido a repolariza-
ción auricular y ventricular precoz con retardo en 
la despolarización. Puede llevar a fibrilación ventri-
cular, por lo que es necesario la monitoría continua 
electrocardiográfica de estos pacientes. Según el 
nivel de potasio, se encuentran comúnmente estos 
hallazgos:

 ° Potasio entre 6.0 y 6.5 mEq/Lt: Repolariza-
ción ventricular precoz, con ondas T picudas y 
acortamiento del intervalo QT

 ° Potasio entre 6.5 y 8.0 mEq/Lt: Enlenteci-
miento en la conducción aurículoventricular. 
Alargamiento del intervalo PR, aplanamiento 
progresivo de la onda P y ampliación del com-
plejo QRS

 ° Potasio mayor de 8.0 mEq/Lt: patrón sinusoi-
dal que progresa a asistolia o a fibrilación ven-
tricular. 

ENFOQUE DIAGNÓSTICO DE LA HIPERCALIEMIA

Ante una emergencia por hipercaliemia (arritmia), se 
debe dar el tratamiento y una vez se ha estabilizado al 
paciente, se procederá con los siguientes pasos

Descartar problemas de laboratorio, en la recolec-
ción de la muestra o pseudohipercaliemia. 

Definir si la hipercaliemia se desarrolló en un perio-
do de tiempo muy corto o si los aportes de potasio 
no son muy elevados. Si es así, se debe pensar en 
movimiento de potasio a partir de las células o des-
trucción celular masiva (trauma)

Definir si la tasa de excreción urinaria de potasio es 
apropiada para la hipercaliemia. La determinacion de 
potasio en orina de 24 horas se ha sugerido que po-
dria orientar hacia la etilogia de la hiercaliemia, pero 
sus valores fluctuan mucho de acuerdo con la TFG, 
flujo tubular, reabsorcion de agua, con lo cual este 
procediemiento esta sujeto a controversia, aunque un 
valor mayor a 200 meq/24 horas sugiere adecuada 
eliminacion renal en presencia de hipercaliemia.  

El gradiente de potasio transtubular tiene el inconve-
niente de la necesidad de contar con un osmómetro, 
aparato simple pero poco usado entre nosotros. La 
relación Potasio urinario en meq (o mmol)/creatinu-
ria en gramos y la fraccion de excrecion de potasio 
en muestras espontaneas normalizan la excrecion de 
potasio en relación a la TFG, con lo cual podrian ser 
una alternativa util a la fecha. Si la relación UK/UCr 
es mayor de 200 meq/gr, y la fraccion de excrecion de 
K mayor al 30% se considera que existe una elimina-
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cion renal normal de potasio.  En caso de encontrar-
se un defecto en la excreción de potasio, debe bus-
carse cualquier causa que disminuya el aporte renal 
distal de sodio y agua, deficit de mineralocorticoides 
(solicitando renina y aldosterona) o consumo de me-
dicamentos afecten la eliminacion renal de potasio, y 
solicitar gases arteriales ante la posibilidad de acido-
sis metabolica hipercaliemica. 

TRATAMIENTO DE LA HIPERCALIEMIA

Ante una emergencia por hipercaliemia (definida como 
presencia de alteraciones en el electrocardiograma o, 
según algunos autores, potasio plasmático mayor de 7.0 
meq/Lt), se debe proceder a:

Antagonizar los efectos cardiacos de la hipercalie-
mia: Para lo que se usa el calcio, ya sea gluconato (20 
a 30 mEq de la solución al 10%) o cloruro (10 mEq de 
la solución al 10%). Se prefiere el uso del primero, por 
menores complicaciones en caso de extravasación. 
Su efecto se presentará minutos luego de aplicarlo, 
durando hasta una hora. La dosis puede repetirse a 
los 5 minutos de la primera si los cambios electrocar-
diográficos persisten (se requiere gran precaución si 
el paciente está medicado con digital)

Inducir un movimiento del potasio hacia la célula. 
La primera opción continua siendo la insulina de 
acción rápida en dosis elevadas en bolo (20 U de 
insulina cristalina en 50 cc de dextrosa al 50% en 

agua), aunque en diabéticos con hiperglucemia no 
se recomienda la mezcla con dextrosa. El uso de 
agonistas beta 2 adrenérgicos es materia de gran 
discusión. Si bien existe amplia experiencia respec-
to a su uso en hipercaliemia, algunos datos sugie-
ren que no son del todo efectivos como único me-
dicamento o asociados a insulina (según estudios 
20 a 40% de pacientes a quienes se administraron 
estos medicamentos presentaron disminución me-
nor de 0.5  mEq/Lt de potasio sérico, sin poder pre-
decir quienes van a responder), además, la mayoría 
de estudios positivos fueron realizados en pacien-
tes en hemodiálisis, estables, sin alteraciones en el 
electrocardiograma. De todas maneras cuando no 
se cuenta con otras alternativas, y por su facilidad 
para administrarlos los B2 adrenergicos pueden 
utilizarsen aunque a dosis 4 a 8 veces superiores 
a las utilizadas para el tratamiento del asma. El 
bicarbonato de sodio solamente se debiera utilizar 
si se presenta acidosis metabólica severa, tenien-
do cuidado de evitar la hipernatremia a que puede 
llevar. El uso de resinas de intercambio catiónico 
en situaciones de urgencia es muy debatido, dado 
que teóricamente la cantidad de potasio disponible 
para el intercambio a nivel colonico es muy bajo 
(5 mEq/dia), y otros cationes (calcio, magnesio) po-
drían intercambiarse por el ion unido a la resina

Una vez se ha tratado la emergencia, se debe practicar la 
remoción corporal de potasio, para lo que se utilizan las 
resinas de intercambio catiónico (sulfonato de poliesti-
rene calcico y sódico o la hemodiálisis.
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