
La hiperkalemia no es común en sujetos nor-
males, porque el cuerpo humano es extremada-
mente efectivo en la prevención del acumulo de
potasio en el líquido extracelular. El mecanismo
por el cual esto ocurre se debe a:
• Ingreso de K a la célula mediado por insulina y
receptores Beta adrenérgicos (ambos aumentan
la actividad de la bomba Na-K -ATPasa).
• Excreción urinaria de K.
En situaciones normales el K que ingresa por la
dieta es regulado de acuerdo a las necesidades
del organismo mediante los egresos, que por un
lado se producen en el riñón en aproximada-
mente en un 90-95% y el resto se va a eliminar en
el intestino delgado y colon, pudiendo aumentar
esta vía de excreción en casos de carga aguda o
crónica de K.
La capacidad para manejar cargas que podrían
ser letales, es la denominada “adaptación del
potasio”, que es debida a un aumento de la kali-
uresis, y mayor oferta del mismo a la nefrona dis-
tal. La aldosterona (retiene sodio y elimina
potasio) desempeña una función muy importante
en la excreción renal de K y activa dos factores
más, que participan en la adaptación crónica. a)
aumento de la captación celular extramural de k,
cuya importancia no está clara. b) mayor pér-
dida intestinal por secreción colónica.
La hiperkalemia se define como la concentración
plasmática de K mayor de 5 mEq/L.
ETIOLOGIA
? Aporte aumentado

* Oral
* EV
? Movimiento del K de las células al
líquido extracelular.
* Pseudohiperpotasemia (trauma mecánico por
veno-punción)
* Acidosis metabólica (excepto acidosis láctica o
cetoacidosis)
* Déficit de insulina e hiperosmolaridad en dia-
betes mellitus mal controlada, hiperosmolaridad
aguda, por hipernatremia o administración de
manitol hipertónico.
* Catabolismo tisular
* Bloqueantes Beta adrenérgicos
* Ejercicio severo
* Sobredosis de digital
* Parálisis periódica hiperpotasémica
* Cirugía cardiaca: lavado de las zonas isquémi-
cas que estaban hipoperfundidas durante el by-
pass y recalentamiento.
* Succinilcolina: actúa despolarizando la mem-
brana celular, reduciendo el potencial de mem-
brana de la neurona, resultando el intersticio
celular más electronegativo, favoreciendo la sal-
ida de k.
* Arginina: altera la distribución del K.
? Disminución de la excreción urinaria.
* Fallo renal
* Depleción de volumen efectivo circulante
* Hipoaldosteronismo
* Acidosis tubular renal tipo I hiperpotasémica
* Defecto en la secreción de potasio.
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Hipoaldosteronismo.
Las causas más frecuentes son el Hipoaldos-
teronismo hiporreninémico, diuréticos ahor-
radores de potasio, y deficiencia de enzimas
adrenales.
Causas
*Hipoaldosteronismo Hiporreninemico (más fre-
cuente en pacientes diabéticos con nefropatía
leve o moderada)
*AINEs (con excepción del sulindac): las PGE-2
y PGI-2 pueden aumentar la liberación de renina
por tener efectos agonistas sobre los receptores
de renina en el aparato yuxta-glomerular, por lo
tanto al bloquearse la producción de Pg por los
AINEs se va a producir una disminución de la lib-
eración de renina y por consiguiente de aldos-
terona (que retiene sodio y elimina potasio), por lo
que por este mecanismo puede desencadenarse
una hiperpotasemia.
*IECA: estos fármacos al bloquear la acción de la
angiotensina II, disminuyen la producción de al-
dosterona, con la consecuente disminución de la
eliminación de potasio, lo que predispone a una
hiperpotasemia.
Existe una mayor predisposición cuando se aso-
cia IECA con AINEs, suplementos de potasio y/o
diuréticos ahorradores de potasio.
*Ciclosporina-Tacrólimus: además de la disminu-
ción de aldosterona, dificultan la secreción de k.
-SIDA: insuficiencia adrenal, infecciosa y por dro-
gas.
Hiperkalemia en pacientes en diálisis crónica.
Disminución de Sintesis Adrenal.
* Niveles bajos de cortisol.
a) Insuficiencia adrenal primaria: destrucción au-
toinmune de células productoras de esteroides
b) Hiperplasia adrenal congénita, con déficit de
21 hidroxilasa
* Niveles normales de cortisol
a) Heparina (sin distinción del tamaño molecular):
reduce la secreción de aldosterona por acción di-
recta sobre la glándula adrenal.

b) Hipoaldosteronismo aislado
c) Cirugía de adenoma adrenal
* Resistencia a la Aldosterona.
- Diuréticos ahorradores de potasio.
- Trimetoprima a altas dosis y pentamidina (cier-
ran los canales de sodio), inhiben la secreción
distal de K
- Ciclosporina: alteración en la eliminación distal
de K.
- Pseudohipoaldosteronismo
Sintomas
I) Debilidad muscular ( se inicia en MMII, ascen-
diendo al tronco y MMSS)
II) Arritmias cardiacas, que pueden desenca-
denar fibrilación ventricular y paro cardíaco

Ondas T picudas, estrechas y acortamiento
del intervalo QT (concentración por encima de 6
meq/l)

Prolongación del intervalo PR
Ensanchamiento del QRS, amplitud disminuida

y pérdida de onda P (concentraciones entre 7 y
8 meq/l)

TRATAMIENTO: Varía según la severidad de la
alteración electrolítica
Hiperkalemia aguda:
* Cloruro o gluconato de Ca EV para contrarrestar
los efectos cardiacos, actúa de 5 a 10 minutos y
su efecto dura entre 30-60 minutos. Puede repe-
tirse cada 5 minutos, si persisten cambios en el
electrocardiograma. Precaución: puede incre-
mentar el riesgo de arritmias en pacientes que
consumen digoxina.
* Solución polarizante (1-2 u insulina por cada
10gr glucosa) favorece el ingreso de K a la
célula, actúa entre 15 a 30min y su efecto dura
de 6 a 8 hs. Precaución: puede generar hi-
poglucemia.
* Bicarbonato de sódio, permite el ingreso de k a
la célula especialmente si existe acidosis. Se uti-
liza (1/6 M 250-500ml, o 50 cc de 1M) actúa de 30
a 60 minutos, su efecto dura de 6 a 8 hs. Pre-
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caución: favorece la sobrecarga de volumen.
* Agonistas Beta2 adrenérgicos (salbutamol 0,5-
1 ml en nebulización). Permite el ingreso de k a la
célula. Actúa en 5-8minutos y su efecto dura de 2
a 3 hs. Precaución: puede no ser efectivo en el
20-40% de los pacientes con uremia, puede pre-
sentar riesgo potencial de taquiarritmias e
isquemia miocárdica.
* Resinas de intercambio catiónico (RIC calcio:
VO 20 -50 grs en 50-80ml de agua cada 4hs. Vía
rectal: 100gs en solución de sorbitol 10%).actúa
en 1 hs y su efecto dura 12 hs. Permite la elimi-
nación de k del organismo. Precaución: la ad-
ministración rectal de resina con sorbitol
hipertónico, ha sido asociada con necrosis
colónica y perforación.

* Diálisis: Aumenta la excreción de potasio.
Hiperkalemia crónica:
* Dieta
* Eliminar causas farmacológicas
* Bicarbonato de Na combinado con furosemida.
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