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Resumen

Las alteraciones del metabolismo del potasio son muy frecuentes en la practica clinica, con un
espectro de presentacion que varia desde leve hipopotasemia asintomatica secundaria al uso
de diuréticos a hiperpotasemia grave con riesgo de arritmias graves o parada cardiaca. Tanto la
hipopotasemia como la hiperpotasemia ocasionan una alteracion de la polarizacion de la mem-
brana celular, dando lugar a una alteracion en la excitabilidad del corazén, tejido nervioso y del
musculo liso y esquelético. Por tanto, es esencial tanto el conocimiento de la homeostasis para
poder evitar sus efectos deletéreos, como el reconocimiento precoz de este trastorno electroliti-
co para poder instaurar rapidamente un tratamiento eficaz.

Abstract

Potassium disorders

Alterations of potassium metabolism are common in clinical practice, with a diverse clinical spectrum
ranging from mild asymptomatic hypokalemia secondary to the use of diuretics to hiperkaliemia-
induced life-threatening arrhythmias or cardiopulmonary arrest. Both hypo- and hyperkalemia
causing an alteration of the polarization of the cell membrane leading to altered excitability of the
heart, nervous system and smooth and skeletal muscle tissue. Therefore, it is essential knowledge of
potassium homeostasis to prevent its deleterious effects and early recognition of this electrolyte
disorder in order to establish an effective treatment.

Fisiopatologia del metabolismo

del potasio

Esta diferencia de concentracién a ambos lados de la
membrana celular es el mayor determinante del potencial de
membrana en reposo, que es fundamental para la excitabili-
dad cardiaca y neuromuscular, asi como el mantenimiento de

El potasio (K) es el catién intracelular mis importante del las funciones celulares.

organismo. El 98% del K corporal total (alrededor de 3.000
mEq) se encuentra en el interior de las células y s6lo un 2%
se halla en el liquido extracelular. Por tanto, la concentracién
del K intracelular es de 140 mEq/l y la concentracién del K
extracelular (que es la que se mide en la prictica clinica) es

de 4-5 mEq/1.

Aunque se ha establecido desde hace tiempo que el man-
tenimiento de un nivel sérico de K normal es esencial para
reducir el riesgo de arritmias cardiacas graves, en la actuali-
dad existe una serie de evidencias que sugieren que el au-
mento de la ingesta de K puede disminuir la tensién arterial
y reducir el riesgo de accidente cerebrovascular!*.
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ENFERMEDADES DEL SISTEMA NEFROURINARIO ()
Regulacion de la homeostasis del potasio

La concentracién del K plasmitico estd determinada por la
relaci6n entre el K ingerido, su distribucién entre el espacio
extracelular e intracelular y su eliminacién.

Requerimientos diarios

Los requerimientos minimos diarios de K son de 1.600 a
2.000 mg (40-50 mEq). Tal aporte se consigue con una dieta
variada, no obstante, en personas ancianas que viven solas o
con limitaciones, el aporte de K con su dieta puede ser insu-
ficiente para cubrir las necesidades diarias. Por el contrario,
personas que consuman elevadas cantidades de frutas y ver-
duras pueden llegar a ingerir 200-250 mEq de K al dia’.

Los pacientes que tomen medicacién crénica o tengan
alguna enfermedad que altere el balance de K (por ejemplo
la toma de diuréticos o presencia de insuficiencia renal cré-
nica) deben incrementar o restringir la ingesta de alimentos
ricos en K para evitar los efectos deletéreos de la hipo o hi-
perpotasemia.

Distribucion transcelular de potasio

La diferencia de concentracién del K entre el espacio extrace-
lular e intracelular es mantenida por la bomba Na/K-ATPasa
que cataliza la entrada de 2 moles de K a la célula por cada 3
moles de sodio (Na) que salen, generando un gradiente elec-
tronegativo intracelular.

La insulina y la estimulacién B,-adrenérgica son los prin-
cipales estimulos de la bomba Na/K-ATPasa promoviendo la
entrada de K al interior de la célula. Los cambios en el pH'y
de la osmolalidad en el plasma regulan también el movi-
miento de K transcelular.

A continuacion se explican los factores que interviene en
la distribucién del K.

Insulina

Estimula rapidamente la entrada de K a las células activando
la bomba Na/K-ATPasa. La administracién de una sobrecar-
ga de glucosa en pacientes con una reserva de insulina intac-
ta promueve la liberacién de insulina e hipopotasemia. Exis-
te un feedback para la insulina, de tal manera que la
hipopotasemia inhibe la secrecién de insulina y la hiperpota-
semia estimula su liberacion.

Estimulos adrenérgicos

La estimulacién f,-adrenérgica por firmacos como los bron-
codilatadores activa la adenilciclasa y aumenta las cifras de
AMP ciclico, lo que a su vez estimula la bomba Na/K-ATPasa
favoreciendo la entrada de K en la célula. De forma inversa,
los agonistas a-adrenérgicos inhiben la entrada de K al inte-
rior de la célula. Este efecto es la base del tratamiento de la
hiperpotasemia con B,-adrenérgicos. A diferencia de la insu-
lina, no existe feedback para la estimulacién B,-adrenérgica,
por lo que ésta no se ve afectada por la cantidad de K en el
organismo.
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Aldosterona
Aunque su principal actuacién es la excrecion de K a nivel
renal, estimula también la secrecién de K por el intestino, las
glindulas sudoriparas y las salivares y favorece la entrada de
Ken la célula.

Aligual que con la insulina, existe un feedback para la aldos-
terona. La hiperpotasemia estimula la liberacién de aldostero-
na (a través de la angiotensina II) y la hipopotasemia la inhibe.

Hormona tiroidea

Estimula la sintesis de Na/K-ATPasa, lo cual puede contri-
buir a la hiperpotasemia que presentan los pacientes hiperti-
roideos’.

Cambios en el pH
La acidosis metabdlica se asocia a hiperpotasemia y la alcalo-
sis a hipopotasemia. Las alteraciones respiratorias del equili-
brio dcido-base tienen poco efecto sobre el movimiento
transcelular del K.

En las acidosis inorgédnicas (hiperclorémicas o con hiato
gap normal), los hidrogeniones del medio extracelular entran
en la célula aumentando la carga positiva del liquido intrace-
lular, lo que provoca la salida pasiva del K para mantener la
electroneutralidad. Sin embargo, si el mismo grado de acido-
sis es producido por dcidos orginicos como el dcido ldctico,
acético o B-hidroxibutirico (acidosis con hiato gap aumenta-
do) este fenémeno es menos acusado, ya que éstos son mds
permeables y penetran ficilmente en las células, con lo que
reducen el gradiente eléctrico favorable a la salida de K.

En Ia alcalosis metabdlica, el aumento de bicarbonato en
el suero provoca la salida de hidrogeniones del interior de la
célula como mecanismo tampdn, lo que provoca la entrada
de K para mantener la electroneutralidad.

Se calcula que por cada 0,1 de descenso en el pH la con-
centracion plasmidtica de K asciende 0,6 mEq/], y desciende
igual cantidad con los ascensos del pH. No obstante, esta
relacion debe tomarse sélo de forma orientativa, ya que el
valor final de la cifra de K va a depender de otros muchos
factores, como la naturaleza exacta y duracién del trastorno
acido-base, los depésitos preexistentes de K y fundamental-
mente de la excrecion renal de K.

Osmolalidad del liquido extracelular

El aumento de la osmolalidad del liquido extracelular como
el producido por hiperglucemia intensa o administracién de
manitol produce un paso de agua desde el interior de la cé-
lula al espacio extracelular. La salida de agua arrastra pasiva-
mente K hacia el liquido extracelular (arrastre de solvente),
dando lugar a hiperpotasemia. Asi, la presencia de una hipo-
potasemia o normopotasemia en un paciente con cetoacido-
sis diabética indica una profunda deplecién de K por diuresis
osmotica.

En resumen, los factores que favorecen la entrada de K
en la célula son: alcalosis metabdlica, insulina, estimulacién
f2-adrenérgica y la aldosterona. El conocimiento de estos
factores tiene interés en la prictica clinica, ya que en ellos se
basa el tratamiento de la hiperpotasemia grave.

Los factores que favorecen la salida de K al espacio extra-
celular son: acidosis metabdlica, hiperosmolalidad extracelu-



Download English Version:

https://daneshyari.com/en/article/3808191

Download Persian Version:

https://daneshyari.com/article/3808191

Daneshyari.com


https://daneshyari.com/en/article/3808191
https://daneshyari.com/article/3808191
https://daneshyari.com

