ALTERACIONES DEL POTASIO
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FISIOLOGIA DEL POTASIO

Causas de desplazamiento hacia el Causas de desplazamiento hacia el

exterior de las células. interior de las células.
HIPERPOTASEMIA HIPOPOTASEMIA
-Déficit de insulina. -Insulina.
-Antagonistas beta2 -Agonistas beta?2
adreneérgicos. adrenérgicos.
-Agonistas alfa -Antagonistas alfa
adrenérgicos. adrenérgicos.
-Acidosis. -Alcalosis.
-Hiperosmolaridad. -Hipoosmolaridad.

-Lisis celul>~
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Dieta rica en K+
Hiperaldosteronismo.
Alcalosis.
Diuréticos tiazidicos.
Diuréticos de asa.
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Dieta pobre en K+
Hipoaldosteronismo.
Acidosis.
Dilreticos ahorradores de K+
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DEFINICIONES

HIPOPOTASEMIA HIPERPOTASEMIA
Leve: 3-3,5 mEqQ/L Leve: 5,5-6,0 mEqg/L
Moderada: 2,5-2,9 mEq/L Moderada: 6,1-7,0 mEqg/L
Grave: < 2,5 mEg/L Grave: > 7 mEq/L

Valores de normalidad:3,5-5,5
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CAUSAS
HIPOPOTASEMIA

Pérdidas extrarrenales(k<20 mEqQ/L orina)

Pérdidas renales (k> 20 mEqQ/L orina)

Equilibrio acido-base normal.
. Ingesta inadecuada.
" Anorexia nerviosa.

. Sudoracién excesiva.
Acidosis metabdlica.

. Diarrea.

= Laxantes.

. Fistulas.

Alcalosis metabdlica.

. Sondaje gastrico.

. Vomitos.

. Adenoma velloso.
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Acidosis metabodlica.

Acidosis tubular renal tipos I,11,11I.

Alcalosis metabdlica.

Tratamiento con diuréticos, esteroides etc.
Hiperaldosteronismo.

Regaliz

Sindrome de Batter.

Sindrome de Liddle.

Hipertension arterial maligna o renovascular.
Sindrome de Cushing.

Produccion ectépica de corticotropina.

Equilibrio acido-base variable.

Sindrome de Fanconi.
Nefropatia pierde sal.

Redistribucion.

Alcalosis metabdlica.

Administracion de glucosa o insulina.
Estimulo beta adrenérgico.

Paralisis periédica hipopotasémica.
Hipotermia.
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_ Descartar pseudohipoK:

Ks < 3.5 mEql/l * para evitarlo separacion
v del plasmay dejar a 4°C
Historia clinica y valoracion del VEC

v
BAJO O . o an .| ALTO
< 15 mEq/dia ¢ Como es el potasio en orina? > 15 mEq/dia
< 15 mEq/gr. creat, / > 15 mEq/gr. creat,

v +Como es el TTKG?

1. Aporte insuficiente de K (TCA, ayuno)
2. Perdidas:

- Diuréticos remotos

- Pérdidas gastrointestinales

- Pérdidas cutaneas (sudoracion profusa)
3.Paso de K al interior de la célula:

l

v

A

<4

.

Flujo T en tabulo distal

‘ /
Normal :

>7

|

¢ Coémo es el VEC?

- Insulina Diuréticos
- Bicarbonato (tiazidas, del asa) T Bajo
- Estimulacion B adrenérgica (B Ingesta de CINa y l
agonistas, estres) Diuresis osmotica: Callel
- Paralisis periédica hipopotasémica S Glicasaia ilones en orina?
- Intoxucqcuones (Ba, Tolueno, teofilina) - Manitol Si No
- Tratamiento con Digibind -Urea
| ' [ow
: : ¢Renina? Hipo Mg + Nayt
Estenosis de arteria renal - / l Vomitos
HTA maligna <«—— Normalo . Cl, y Na,
Tumor secretor de Renina I @61
¢ Aldosterona? Diarrea l
¥ | die—— S P Diuréticos
v HipoMg
| Regaliz.fs. Liddle | | S. Bartter”
Mineralocorticoides exégenos T S. Gitelman*
Anfotericina B l pRrEicosEone *En estas tubulopatias el
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CAUSAS DE HIPERPOTASEMIA

Hiperpotasemia ficticia.

Incremento del aporte de potasio.

*  Suero hemolizado.
* Leucocitosis 0 trombocitosis intensas.

*  Administracion parenteral.
* Exceso en la dieta/suplementos.

Incremento de la liberacién de potasio desde las
células.

Reduccion de la excrecion urinaria de potasio.

*  Seudohiperpotasemia.

* Acidosis metabdlica.

»  Déficit o resistencia a la insulina.

» Estados hiperosmolares.

»  Destruccion tisular.

* Hemorragia interna.

« Pardlisis hiperpotasémica periddica.

« Sindrome de lisis tumoral.

* Farmacos: betabloqueantes, agonistas alfa
adrenérgicos, somatostatina, digital, succinilcolina,
arginina.

* Insuficiencia renal oligurica.

* Hipoaldosteronismo y seudohipoaldosteronismo.
» Insuficiencia suprarrenal.

* Acidosis tubular renal tipos Il y IV.

* Deplecion de volumen.

* Farmacos: IECA, ARA I, heparina, AINE,
betabloqueantes, espironolactona, amilorida,
triamteno, trimetoprina, pentamidina, ciclosporina A.
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Ks > 5.5 mEq/l

Sl

PseudohiperK
Muestra hemolizada
Torniquete muy apretado

Leucocitosis severa (>70.000)
Trombocitosis severa (<600.000)

¢, Existe lisis de
celulas sanguineas?

> No

K, > 100 mEq/24 h
TTKG>7

.

¢ Como son el K, de
24 hy el TTKG?

v

Redistribucion
Acidosis

p Blogueantes
Paralisis periddica
Succinil colina

Hiperglucemia grave

A

Liberacion tisular

Traumatismos
extensos

Lisis tumoral

Hemodlisis

Quemaduras

Rabdomiolisis

K, < 100 mEq/24 h
TTKG < 5-7

v

¢ Tiene el filtrado glomerular disminuido?

NO

'

A

Sl

y

Arginina
R Administracion
Intox digitalica Sxbuena
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Déficit mineralocorticoides

Enfermedad de Addison

Hiperplasia adrenal congénita

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

triamterene, amiloride, ciclosporina,

trimetoprim

Insuf. renal
4 Flujo tubular
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MANIFESTACIONES CLINICAS

HIPOPOTASEMIA

HIPERPOTASEMIA

CARDIACAS

Anomalias electrocardiograficas. Predisposicion a arritmias auriculares y ventriculares.

MUSCULO-ESQUELETICAS

Debilidad , astenia, calambres, parestesias, paralisis respiratoria.

Rabdomiolisis.

RENALES
Diabetes insipida nefrogénica. Acidosis tubular renal tipo I.
Alcalosis metabdlica. Disminucion de amoniogénesis.
Aumento de la amoniogénesis. Inhibe la reabsorcién de amoniaco.

Aumento de prostaglandinas.

ENDOCRINO- METABOLICAS

Disminucion de la aldosterna.
Aumento de la renina.

Estimulaciéon de aldosterna.
Inhibicién de renina.

Descenso de insulina e intolerancia a HDC. Estimulacién de insulina y glucagon.

DIGESTIVAS

Estrefiimiento, ileo paralitico.

Consejeria de Sanidad
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EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS.

BIOQUIMICA SANGUINEA

BIOQUIMICA DE ORINA

WS EX) CALCULO FRACCION DE EXCRECION DEL K

FeK=(Ko/Kp)x100/Cro/
Crp
HEMATIMETRIA

v A GASOMETRIA ARTERIAL

ELECTROCARDIOGRAMA
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ELECTROCARDIOGRAMA

Descenso del segmento ST
Onda T difasica
Onda U prominente

< 2,5 mEq/l

> 6,0 mEqg/I Onda T alta

N
NV
BV S

Intervalo PR largo
Duracion prolongada de QRS
Onda T alta

Onda P ausente
> 9,0 mEq/| —j\/L Onda sinusoidal

> 7,5 mEg/|

Signo de Littmann: registro de FC al doble de la real.
Deteccion de ondas T altas y picudas, falso bigeminismo.

% Juntaae o T Aetaianclal
B castilla v Le6 ?Sacyl " omplejo Asistencia
Cc:sijt:riaa aeysanzaan O W W universitario de Leon



| v Vi va

i &
' | I

M"-}\M“JM!W’*'T'\/\-“'\._/w—."vc‘. e e e i~ '.MJ"4-4“- \.!__, ”\'..." -"”-\"J,-"
- i | | | } = ’ | 3
11 ! L . v
J | 1‘ i \ £ 4 | | |
TNy ~%) ﬂ\/\._/"mv__}-("— "‘--‘(~—x__,'.,- e VI""’“““‘—",, T ML e, } ,-f\.,_j._f'
: f f

Cardioteca.com

" Wy } vi Wi

m‘-’«ﬁ"’f‘"‘« »-,-\.."l-d/\/.)‘",)-‘.~!(“.-\_v"."JVV—‘-'];/-——Jr—-‘-{MJ"-‘"‘ *,af\ﬂs'b_--\._lﬂ.%.
gl Eal iy
L1
i

f | J
! |
A"‘-—L TN \-IL"’,\V\- o -x-g, N \J./\"'! '\"H " o *Lf’ ot 'p\""J J_, /\.\‘lLr/\.' ""'l

Depresion del segmento ST (DII, DIIl, aVF y
V3-6) , una disminucion del voltaje de la
onda T y un aumento del voltaje de la onda
U.
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TRATAMIENTO HIPOPOTASEMIA

TOLERANCIA ORAL NO TOLERANCIA ORAL

» Cloruro potasico 1.V (viales de
* Suplemento dietético con 20 ml con 40 mEq).
alimentos ricos en potasio, e Diluir 10 ml (20 mEqQ) de este
Leve: 3-3,5 mEqQ/L como los zumos de fruta. preparado comercial en
1000 ml de solucién
glucosalina.
* Ritmo de 42 gotas/min
(126 ml/h).

» Cloruro potasico (viales de

» Dietarica en potasio. 20 ml con 40 mEq).
Moderada: 2,5-2,9 mEq/L » Sales de potasio por via oral en |+  Diluir 20 ml (40 mEq) en
dosis de 25 mEq/8 h. 1000 ml de solucién
glucosalina.
* Ritmo de 42 gotas/min
(126 ml/h).

* 1° Diluir 40 mEq (20 ml) en 1000 ml de SSF, infundir en 2 horas.
*  2°Diluir 40 mEqg (20 ml) en 1000 ml de SSF, infundir a 42 gotas/min
Grave: < 2,5 mEq/L (126 ml/h).

* Realizar controles de POTASEMIA cada 6 horas y adecuar el ritmo
de infusién segun los resultados.
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HIPERPOTASEMIA LEVE

Excluir zumos, frutas, chocolate, bizcochos, café y patatas.
RESTRICCI

ON EN LA
DIETA

IECA, ARA-II, espironolactona.

SES Bl .« Retirar la digoxina y los bloqueadores beta.

N DE

FARMACOS

Poliestireno sulfonato calcico (polvo para suspension oral con
400 g, sobres de 15 g). Se administra por via oral, en dosis de

15 g diluidos en 200 ml de agua cada 6 horas.
INTERCAMB

10 IONICO.

P
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HIPERPOTASEMIA MODERADA

12 Ul de insulina rapida a 500 ml de solucion glucosada al 10% y
, se infunden en 30 minutos.
SOLUCION

cLUcCOsADA °* Nose administra si la glucemia es superior a 200 mg/dl.

HIPERTONIC
A + INSULINA

1 mEq (1 ml)/kg, via intravenosa, en 5 minutos
Solo si hay acidosis metabdlica.

BICARBONATO ° Esta medida aumenta la efectividad de la insulina en los pacientes
SODICO 1M con acidemia.

» 60 mg por via intravenosa como dosis unica.

» Esta contraindicada en la insuficiencia renal.
FUROSEMIDA
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HIPERPOTASEMIA GRAVE

 Gluconato calcico al 10% (ampollas de 10 ml) de 1-2 ampollas i.v lento
(5 min).

Suearais | Repetir la dosis a los 10 minutos, si no hay mejoria electrocardiografica.
calcico * Intoxicacion digitalica en pacientes en tratamiento con digoxina.

- Salbutamol (ampollas con 0,5 mg); via intravenosa en dosis de 0,5 mg (T
ampolla) diluidos en 100 ml de solucién salina fisiolégica e infundidos en
20 minutos.

« Salbutamol (ampollas con 0,5 mg); nebulizado, en dosis de 5-10 mg (1-
2 ml),diluidos en 4 ml de solucion salina fisiolégica con un flujo de oxigeno
Salbutamol de 6-8 I/min durante 10 minutos.

 Salbutamol (ampollas con 0,5 mg); subcutanea, 2 ampollas 1 en cada
deltoides. -/

- Unica medida terapéutica eficaz en pacientes con insuficiencia renal
avanzada e hiperpotasemia grave.

Hemodialisis 1N Debe realizarse con precaucion por el riesgo de arritmias
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MUCHAS GRACIAS
S| dudas o preguntas
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