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Alteraciones del equilibrio del Potasio:
Hipopotasemia

Francisco Tejada Cifuentes?®

RESUMEN

La hipopotasemia es una condicién en la que aparecen niveles de potasio séricos inferiores a los va-
lores normales. El potasio, cation imprescindible, facilita la conduccion nerviosa y la contraccion del
musculo liso y esquelético, incluido el corazon. También facilita el funcionamiento de la membrana
celular y de diversos sistemas enzimaticos. El balance homeostatico de potasio debe mantenerse
en un nivel correcto para el mantenimiento de la vida. La concentracién normal de potasio en suero
es de 3.5-5.0 mEq/I, por lo que se considera hipopotasemia cuando tenemos valores de potasio por
debajo de 3.5 mEg/I.

La hipopotasemia se puede producir por dos causas principales: depleciéon del contenido total de
potasio del organismo, o por una entrada excesiva de potasio dentro de las células, especialmente
las musculares.

Palabras clave. Hipopotasemia, Guia de Practica Clinica

ABSTRACT

Changes in potassium: Hypokalaemia.

Hypokalaemia is a condition in which the level of potassium in the blood is below normal. Potassium,
an essential electrolyte, aids in the conduction of nerve impulses and the contraction of skeletal and
smooth muscles, including the heart muscle. It also facilitates cell membrane function and proper
enzyme activity. Levels must be kept in a proper (homeostatic) balance for the maintenance of heal-
th. The normal concentration of potassium in the serum is in the range of 3.5-5.0 mEqg/I. Hypokalae-
mia occurs when serum levels of potassium ions fall below 3.5 mEq/I.

Hypokalaemia can result from two general conditions: either from an overall depletion in the body’s
potassium or from excessive uptake of potassium by muscle from surrounding fluids.

Key Words. Hypokalaemia, Practice Guideline.

INTRODUCCION

El contenido total medio de K+ corporal es de 3500 mEq, siendo el cation mas abun-
dante del fluido intracelular. Tiene un papel critico en una gran variedad de funcio-
nes celulares, por lo que el mantenimiento del balance del potasio entre el espacio
intracelular y extracelular es de vital importancia para la homeostasis del organismo
vivo. Las funciones del potasio en la célula no pueden ser reemplazadas por otros
cationes sin producir alteraciones de las funciones celulares, considerandose por
tanto a este catién imprescindible para la vida. Las células de todos los organismos
vivos tienen una alta permeabilidad para el potasio, hecho que se ha demostrado por
la rapida captacion celular de este cation después de una sobrecarga del mismo.

Las reservas corporales de potasio pueden variar en funcion del peso, la edad, el
sexo y la masa muscular, pero siempre es necesaria la existencia de un equilibrio
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entre las pérdidas y ganancias de potasio para garan-
tizar una adecuada transmision nerviosa, contraccion
muscular, contractilidad cardiaca, tonicidad intracelu-
lar, secrecion de aldosterona, funcién renal, metabo-
lismo de hidratos de carbono y sintesis proteica.

Una concentracion celular elevada de potasio es
esencial para el mantenimiento de diversas funciones
celulares como: crecimiento, sintesis de proteinas y
ADN, funcionamiento de muchos sistemas enzimati-
cos, control del volumen celular y mantenimiento del
equilibrio acido-base (Giebisch, 1996). La excitabili-
dad neuronal y muscular dependen del potencial de
membrana en reposo, el cual depende en gran me-
dida de las diferencias de concentracion de potasio
entre el espacio intra y extracelular.

La concentracion intracelular media de potasio en los
tejidos se aproxima a los 150 mEq/L, aunque varia se-
gun los diferentes tejidos. La distribucion del potasio
entre los liquidos intracelulares y extracelulares esta
ampliamente determinada por la bomba de la mem-
brana celular ATPasa (Na+-K+) (adenosin trifosfatasa
activada por sodio y potasio), la cual activamente in-
troduce potasio en la célula y lo intercambia por sodio
(Sterns, 1987).

La principal ruta de absorcién del potasio en el orga-
nismo es la intestinal, la cual no va a estar sometida a
ningun control especifico. El 98% del total del potasio
del organismo se encuentra en el espacio intracelular,
y dentro de este potasio intracelular la mayor parte se
encuentra en las células musculares (75%), aunque
también existen cantidades importantes en células
hepaticas y eritrocitos (5% del total). La concentra-
cion del liquido extracelular, de 4-5 mEqg/L, indica que
sélo el 1-2% (65-70 mEq) del total del potasio corpo-
ral reside fuera de la célula.

Los mecanismos que controlan los niveles de K+
extracelulares deben ser mucho mas sensibles que
aquellos responsables del control del K+ intracelular,
debido a que variaciones en las concentraciones de
potasio en los compartimientos intra y extracelulares
van asociados a cambios muy diferentes de las con-
centraciones de potasio en ambos compartimientos.
La perdida o ganancia de una cantidad de potasio
equivalente al 1% del total corporal desde el espa-
cio extracelular va acompafado de un cambio muy
significativo en las concentraciones extracelulares de
este cation, pudiendo bajar a la mitad o duplicarse
su concentracion plasmatica. Este tipo de cambio
en la concentracion extracelular de potasio altera las
diferencias de gradiente entre el espacio intra y ex-
tracelular, afectando drasticamente los mecanismos
de despolarizacion tanto de células excitables, como
no excitables. Sin embrago, un cambio de la misma
magnitud a nivel intracelular Unicamente tiene como
resultado un leve cambio de la concentracion intrace-
lular, de forma que la diferencia entre la concentracion
intracelular y extracelular no es afectada.

Tres mecanismos son los responsables de mantener
la concentracion extracelular de K+ dentro de un es-
trecho margen:

a) La permeabilidad para el potasio es alta en todas
las células del organismo, de forma que este cation es
captado facilmente a nivel celular y Unicamente una
pequena fraccion del potasio ingerido queda en el es-
pacio extracelular. Ademas, cuando existen perdidas
de potasio extracelular estas pueden ser facilmente
restablecidas mediante transferencia del potasio del
compartimiento intracelular al extracelular. Los meca-
nismos implicados en la salida y entrada de potasio a
nivel celular en un corto periodo de tiempo dependen
del gradiente de K+ transmembrana, de la actividad
de la ATPasa (Na+-K+) y de la permeabilidad de la
membrana al potasio, al igual que depende también
del pH, concentraciones de HCOS3- extracelular, os-
molalidad y diferentes hormonas. La alcalosis meta-
bdlica, aldosterona, agonistas beta-adrenérgicos y
la insulina estimulan el paso de potasio a los tejidos,
especialmente musculo e higado (De Fronzo, 1987).
Por su parte, la acidosis, hipopotasemia, hiperosmo-
lalidad y los agonistas alfa-adrenérgicos reducen la
entrada de potasio a las células.

A mas largo plazo se producen cambios en la densi-
dad de bombas ATPasa (Na+-K+), y entre los factores
responsables de esta accion se encuentra el efecto
estimulatorio de las hormonas tiroideas y el ejercicio,
deficiencia en potasio y el fallo renal crénico (Fisher,
1976). El dafio celular intenso la mayoria de las veces
conduce a importantes movimientos de K+ hacia el
fluido extracelular (Rosa, 1992).

b) El epitelio del colon tiene capacidad para secretar
potasio (Hayslett, 1987), la cual va a estar estimulada
cuando la capacidad renal de eliminacién de potasio
este disminuida. El transporte de potasio en el colon
también responde a algunos de los estimulos que
modulan el transporte de potasio a través del epitelio
renal.

c) Los mecanismos renales, la mayoria de los cua-
les residen en los tubulos distales y tubos colectores,
juegan un papel clave, y son los ultimos responsables
de responder de modo adecuado a cambios en la
entrada de potasio en el organismo. Estas respues-
tas son llevadas a cabo mediante estimulacion de la
reabsorcidn o secrecion de K+ por los tubulos, los
cuales mantienen en equilibrio el balance de potasio.
Mientras la salida o entrada de potasio en las célu-
las ocurre rapidamente (minutos), la respuesta renal a
cambios en el balance externo de K+ sucede mucho
mas lentamente, y seran necesarias varias horas para
que el rifdn restaure el equilibrio alterado de potasio
(Rosa, 1992).

ETIOLOGIA DE LA HIPOPOTASEMIA

La distribucién de potasio entre el compartimiento in-
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FARMACOS

MECANISMO

Aminoglucésidos: gentamicina, tobramicina, netilmicina, amikamicina
2 agonistas

Insulina

Diuréticos NO ahorra-K: tiazidas, furosemida, torasemida

Laxantes / purgantes, uso crénico

Mineralcorticoides (regaliz)

Nifedipino

Penicilinas no potasicas

Rifampicina

Toxicidad tubular renal

Facilitan captacion intracelular de potasio
Facilitan captacion intracelular de potasio
Pérdida renal de K+

Pérdida renal y Gl de K+

Pérdida renal de K+

Pérdida renal de K+

Aniones no reabsorbibles en tubulo distal
Pérdida renal de K+

Otros: alfa-bloqueantes, Anfotericinas-B, bario, bicarbonato, cafeina, fluconazol, foscarnet, GM-CSF, itraconazol, levodopa,litio,
magnesio bajo, mianserina, ritodrina, teofilina, ticlopidina, intoxicacion por verapamilo, vit B12

Tabla 1. Farmacos relacionados con la apariciéon de hipopotasemia y mecanismo de accién implicado

tracelular y extracelular es el mayor determinante de
la concentracion de potasio en plasma. Aunque varia
entre los diferentes tejidos, la concentracion intracelu-
lar media es de 150 mEqg/L, mientras que la del liquido
extracelular en de 4-5 mEqg/L. La diferencia de poten-
cial eléctrico que se observa en la célula es funcién de
la relacion entre la concentracion de potasio intrace-
lular y extracelular. Los trastornos de la homeostasis
del potasio alteran esta relacion debido al cambio de
potasio extracelular proporcionalmente mayor que el
intracelular. Por lo tanto, la hipopotasemia incremen-
ta la relaciéon, hiperpolarizando por ello la membrana
celular, mientras que la hiperpotasemia tiene el efecto
opuesto. Estos cambios del potencial de membrana
son la base de muchas de las manifestaciones clini-
cas caracteristicas de los trastornos del metabolismo
del potasio a nivel cardiaco y muscular. Pero ademas
de estas consecuencias generales, la hipopotasemia
se ha asociado a numerosas alteraciones concretas.

La hipopotasemia se define como la disminucién del
potasio plasmatico por debajo de 3.5 mEqg/l. Puede
ser el reflejo de una pérdida absoluta de K+ o de la
redistribucion de éste por su paso al interior de las
células.

Dentro de las condiciones que producen hipopotase-
mia por falta de aporte se encuentran: anorexia ner-
viosa, perfusion de liquidos sin potasio a pacientes en
ayunas y alcoholismo.

Cuando la hipopotasemia no se encuentra producida
por una disminucién de la ingesta, se divide en dos
grandes grupos, segun este acompafada o no de de-
plecién de potasio (Cohn, 2000; Cinza, 2006):

1) Hipopotasemia sin deplecién de potasio:

e Entrada de potasio a la célula aumentada: altas
dosis de insulina, elevacién drastica de las catecola-
minas enddgenas en casos de estrés extremo, accion
de farmacos, paralisis periédica hipocalémica, alca-
losis, hipotermia, intoxicacion por bario, linfoma de
Burkitt y paralisis por titotoxicosis.

e Estados de anabolismo: tratamiento con vitamina B
12y &cido félico de la anemia megaloblastica y trata-

miento con factor estimulante de colonias de granu-
locitos-macréfagos.

¢ Pseudohipocalemia: leucocitosis grave, secunda-
ria a leucemia mieloide aguda.

2) Hipopotasemia con deplecién de potasio.

e Perdidas extrarrenal de potasio: digestivas (diarrea
y abuso de laxantes, fistulas gastrointestinales bajas
0 vomitos) o cutaneas (sudoracion excesiva o quema-
duras graves).

e Perdidas renales:

- Con acidosis metabdlica: acidosis tubular renal ti-
pos |y Il, cetoacidosis diabética.

- Con alcalosis metabdlica: aumento de mineralocor-
ticoides (hiperaldosteronismo primario o sindrome de
Conn, hiperplasia suprarrenal, sindrome de Cushing,
hipertension renovascular, HTA maligna, vasculitis, tu-
mor productor de renina), aumento aparente de mine-
ralocorticoides (sindrome de Liddle, sindrome adre-
nogenital por déficit de 11 beta-hidroxilasa, alteracion
del transporte Na-Cl, sindrome de Bartter, sindrome
de Gittelman).

- Con equilibrio acido-base variable: poliuria postne-
crosis tubular aguda y postobstructiva, hipomagne-
semia, leucemia mielomonocitica.

En la tabla | aparecen los farmacos mas comunmente
asociados con la aparicion de hipopotasemia y el me-
canismo relacionado (Iglesias, 2002).

MANIFESTACIONES CLINICAS

No suelen existir manifestaciones por encima de 3
mEq /I, aunque hay situaciones especialmente sensi-
bles a la hipopotasemia como la toma de digitalicos,
patologia cardiaca o neuromuscular previa, hipocal-
cemia e hipomagnesemia, y la disminucion rapida de
la concentracion plasmatica de potasio (Cohn, 2000).
Las manifestaciones pueden ser:

a) Neuromusculares: debilidad, astenia, paralisis con
hiporreflexia e incluso parada respiratoria por afecta-
cion de los musculos respiratorios, rabdomiolisis con
fracaso renal agudo (hipopotasemia grave) y atrofia
muscular (hipopotasemia crénica).
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b) Cardiacas: alteraciones ECG tales como aplana-
miento e inversion de las ondas T, onda U prominente,
descensos del ST, prolongacion del QT y PR. Todo
ello predispone a latidos ectépicos auriculo-ventricu-
lares y se potencia la toxicidad digitalica, pudiendo
producirse arritmias mortales.

c) Renales: por alteracién de la funcién tubular, produ-
ciendo una disminucién de la capacidad de concen-
trar la orina con poliuria y polidipsia secundaria.

d) SNC: letargia, irritabilidad, sintomas psicoticos, fa-
vorece la entrada en encefalopatia hepatica (en hipo-
potasemia grave crénica).

e) Metabdlicas: alcalosis metabdlica, intolerancia a
los hidratos de carbono.

CONSECUENCIAS DE LA HIPOPOTASEMIA

A nivel metabdlico, la deficiencia en potasio va a pro-
vocar un retraso en el crecimiento (Kornberg, 1946),
incapacidad para la sintesis de proteinas tisulares
(Cannon, 1952) y alteraciones en la sintesis proteica
de los ribosomas, debido a la perdida de un factor
ribosémico implicado en la elongacion del polipéptido
(Alexis, 1971). Este retraso en el crecimiento ha sido
relacionado con la disminucion de los niveles de hor-
mona de crecimiento y somatomedina C en animales
deficientes en potasio (Flyvberg, 1988).

A nivel renal, la hipopotasemia ha sido implicada en
la produccién de lesiones en el rifién, con dilatacion
tubular, aumento de la concentracion plasmatica de
urea y atrofia glomerular (Fourman, 1956). Esta ne-
fropatia debida a la deplecién de potasio va a estar
asociada con la aparicion de pielonefritis, y con epi-
sodios mas o menos intensos de poliuria, polidipsia y
proteinuria (Schwartz, 1967). La causa ultima de esta
nefropatia es el aumento de los niveles intrarrenales
de amonio, el cual activara la via alternativa del com-
plemento (Tolins, 1987).

La deficiencia en potasio va a estar asociada con un
proceso de crecimiento generalizado del rifidn, sien-
do en los tubos colectores de la médula renal donde
este efecto es mas pronunciado (Toback, 1976). Ade-
mas, se produce hiperplasia de tipo adenomatosa de
las células epiteliales tubulares, aumento de la glu-
colisis aerobia y disminucion de la capacidad de las
mitocondrias para producir energia, todo lo cual es
revertido por la administracion de potasio en la dieta
(Toback, 1979).

A nivel hormonal la deficiencia en potasio se ha aso-
ciado con un déficit de secrecion de insulina (Tannen,
1991), a la vez que también reduce la secrecion de
GH e insulin-like growth factor | (Flyvbjerg, 1991).

En los ultimos afios se ha encontrado que la hipopo-
tasemia produce en ratones macho alimentados con

una dieta deficiente en potasio un marcado descenso
de los niveles de testosterona plasmatica, asociado a
un descenso de la actividad ODC renal (Sanchez-Ca-
pelo, 1993). Este efecto de la hipopotasemia se debe
a una alteracion en la liberacion pulsatil de GnRH por
el hipotalamo (Sanchez-Capelo, 1996).

En ratones hembra la hipopotasemia inducida por
una dieta deficiente en potasio provoca una drastica
disminucion de los niveles de progesterona plasmati-
ca y ovarica, asociado a un descenso de los niveles
de ODC ovarica durante la fase proestro, sin afectar
de manera importante a los niveles de estradiol. Este
efecto estd mediado por una disminucion de los ni-
veles de LH y FSH, producidos por una disminucién
de la secrecién pulsatil de GnRH (Tejada, 1998). Esta
alteracién en la liberaciéon de GnRH hipotalamica pro-
ducida por la hipopotasemia esta producida a nivel
neuroendocrino por una potenciacion del efecto inhi-
bitorio de las neuronas opioides y gabaérgicas (Teja-
da, 2002).

TRATAMIENTO

El tratamiento tiene dos objetivos: la reposicion de K+
y la correccion de la perdida de K+, si existiera (Perei-
ra, 2000; Burgess, 1999):

a) Hipopotasemia leve (K+: 3-3’5mEq/l): suplementar
la dieta con alimentos ricos en potasio como naranja,
platano, tomate, kiwi, etc.

b) Hipopotasemia moderada (K+: 2'5-3mEq/l): aporte
oral de potasio, siendo recomendable su administra-
cién con la comida por riesgo de ulcus gastroduode-
nal:

- Ascorbato potasico: de 2 a 8 comprimidos / dia re-
partidos en 2-3 tomas.

- Ascorbato-aspartato potasico: de 2 a 4 comprimi-
dos / dia en 2-3 tomas.

- Glucoheptonato de potasio: de 20 a 50 ml / dia.

- Cloruro de potasio: de 5 a 8 comprimidos / dia en
2-3 tomas. Produce irritacion gastrica y ulceras intes-
tinales.

c) Hipopotasemia grave (K+ < 2’5 mEq/l) o intolerancia
oral. La administracion intravenosa de CIK se emplea
en los servicios de urgencias, para situaciones graves
(afectacion neuromuscular, afectacion cardiaca, etc.),
alteraciones gastrointestinales o problemas que difi-
culten la deglucién. Consideraciones importantes:

- Por cada mEg/I que baja de “3”, se produce un dé-
ficit total de 200-400 mEq.

- La reposicién de potasio no debe superar los 100-
150 mEq / dia.

- La concentracion de potasio en los sueros no debe
superar los 30 mEq por cada 500 cc de suero.

- El ritmo de infusion no debe superar a 20 mEq /
hora.
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