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HOMEOSTASIS  DEL  POTASIO
Para  interpretar  las alteraciones del potasio, es conveniente   repasar al menos brevemente, los conceptos   fisiológicos  fundamentales  sobre la Homeostasis del potasio
                            DISTRIBUCION     CORPORAL     DEL      POTASIO

Es un catión  casi exclusivamente intracelular. 
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L.T. = liquido transcelular, T.O. = tejido óseo

Mantener   el nivel de K intracelular es importante para  procesos de síntesis del glucógeno y proteínas
En un adulto eutrófico  la mayor reserva corporal de K es el tejido muscular : 60 a 75 % del total.
El contenido corporal de K por Kg de peso, varía con el sexo y la edad:

En los hombres  aumenta desde 45 meq/ Kg en los primeros años, con un pico  de 50 a 60 meq /Kg  alrrededor de los 20 años, luego disminuye  paulatinamente hasta unos 40 meq/Kg a los 80 años.

En la mujer  sigue similar variación por la edad, pero los valores son  de unos 10 meq/ Kg  menor.

                                      BALANCE  CORPORAL DEL POTASIO

Para un adulto eutrófico,  peso = 70 kg,  el K corporal total será ≈ 50 meq/ Kg x 70 Kg = 3500 meq
Este contenido se mantiene a través de un balance externo entre la ingesta y la excreción
Por otra parte, la distribución  del K en los distintos compartimientos, fundamentalmente entre LIC y LEC, se mantiene a través de un balance interno.
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BALANCE  INTERNO

Dada  la gran diferencia de magnitud en el contenido de K  en LIC contra LEC, aún pequeñas redistribuciones    pueden  provocar fuertes variaciones en la concentración  de K en LEC, con mínimos cambios en la (K) en LIC, alterando la relación Kic/ Kec.  Por ej, un rápido pasaje del  1.5 a 2% del K  intracelular al LEC puede aumentar el K sérico a unos 8 meq/l.
IMPORTANCIA de la  RELACION  K INTRACELULAR / K EXTRACELULAR

El potencial de membrana en reposo está determinado principalmente por la difusión de potasio desde las  células, lo cual depende  del gradiente de concentración entre K ic  y  K ec.

La Ecuación de Nerst permite calcular el potencial de membrana en reposo a partir de las concentraciones de K intra y extracelular.  También la repolarización está afectada por este potencial.
Em ≈ Ek =  - 61 x log [ K ic] /  [ K ec] 

Cuanto mayor es la diferencia Kic/ Kec, mayor el potencial y mas difícil producir el potencial de acción. Así, un aumento de la relación Kic/ Kec provoca menor exitabilidad neuromuscular y cardíaca, y altera  procesos de transporte en epitelios intestinal y renal. 

A su vez, una disminución de la relación Kic/ Kec aumenta la exitabilidad neuromuscular y cardíaca.

FACTORES  QUE AFECTAN  EL BALANCE  INTERNO  

Son todos aquéllos que  producen    redistribución  del potasio  entre LIC y LEC.
El K entra contínuamente a las células por acción de la bomba Na-K ATP asa . Con igual magnitud, sale, K por difusión a favor del gradiente de concentración. Se conocen varios factores que afectan este intercambio:

FISIOLOGICOS:
- Insulina
La Insulina aumenta la captación  celular de K  en hígado y tejido muscular, por activación de la bomba Na-K-ATPasa, en forma independiente de su acción sobre la captación de glucosa. 
La deficiencia de INS deteriora la captación de k, por lo cual, ante ingestas  ricas en K, ocurren hipercalemias  cuando existe déficit de INS..

A su vez, la hipocalemia deteriora la liberación de INS mientras la hipercalemia estimula su  secreción .

-Catecolaminas: 
La adrenalina provoca primero una rápida liberación hepática de K ( vía receptores alfa), y luego estimula ingreso de K a las demás células por igual mecanismo  que la INS,  vía receptores beta, por activación de la bomba Na –K-ATPasa. 
Los mecanismos de captación celular de K mediados por Insulina y adrenalina, tienen  un rol fisiológico importante,  mayor ante sobrecargas agudas de K, dado que la adaptación renal, aumentando la excreción, requiere 3 a 5 días para desarrollar su máxima  capacidad.

Si a  pacientes  que  sufren episodios de alto estrés,  se agregan diuréticos  perdedores de K, se pueden producir severas hipocalemias. 
-Nivel de potasio sérico:
La hipercalemia, promueve mayor ingreso de K al LIC, y la hipocalemia, lo opuesto.

-Ejercicio  físico:

Las células  musculares liberan K durante la actividad física. Ante un ejercicio físico moderado, el K sérico aumenta de 0.7 a 1.2 meq/l, si es  muy  intenso, hasta  2 meq/l . Estos cambios revierten con el reposo en unos pocos minutos.
Las  células  musculares disponen de canales de K , ATP dependientes, de manera que a mayor nivel de ATP intracelular, menos canales abiertos y menor salida de K del LIC. Durante un ejercicio físico   moderado a fuerte, se produce una caída del ATP  en células musculares y con ello, mas canales de K quedan abiertos para la salida de K del LIC. A nivel local, un aumento del K produce vasodilatación, que favorece una mejor perfusión muscular. 
Esta hipercalemia del ejercicio es menor cuanto mas entrenamiento tiene el sujeto.

NO   FISIOLOGICOS:

-Hipotermia:

Se ha descripto  hipocalemia severa en pacientes que sufrieron hipotermia, por ingreso de K a células. Si  la hipotermia fue muy prolongada  como para provocar  necrosis tisular, le K sérico estará elevado.
- Betaadrenérgicos

Los agonistas beta adrenérgicos también causan ingreso de K a células. La administración farmacológica de beta adrenérgicos puede sí causar hipocalemia.

- Ph plasmático

Un aumento en el Ph  causa ingreso de K a células y descenso del K ec. Es mayor en las alcalosis metabólicas que en las respiratorias. Por otro lado, el aumento del HCO3 plasmático  ingresa K a células independientemente del valor de Ph.

Un descenso del Ph causa salida de K celular y aumento del K ec.

Este efecto tiene  diferente  magnitud: acidosis inorgánica > acidosis respiratoria > acidosis  orgánica ( láctica , cetoacética) 

Por otro lado, la acidosis respiratoria causa salida de K  celular en tejido muscular esquelético, pero causa ingreso de K a célular miocárdicas.

Aparentemente, estas redistribuciones tienen poca importancia. 
- Hipertonicidad:

Cada 10 mosm/l que sube la Osm efectiva  del LEC, el K sérico aumenta de 0.4 a 0.8 meq/l.
Se observa en las hiperglucemias, hipernatremias, administración de manitol hipertónico, etc.

La salida de agua del LIC ante una hipertonicidad, eleva la concentración del K en lIC favoreciendo su salida. Existe además, un arrastre  por solvente, que  lleva K al salir el agua. Esta salida del K intracelular puede enmascarar una Depleción de K, así  en la diabetes  mellitus  que se descompensa y desarrolla marcada hiperglucemia, el K  sérico puede estar normal, pero ante la administración de INS se produce un marcado descenso ante  su  ingreso a células , de allí que sea importante  saber si el paciente recibió además de INS, aportes de K al momento de interpretar el valor hallado luego de una corrección de INS.
- Intoxicación  con Bario

El Bario bloquea los canales de salida de K  en las membranas celulares, como la bomba Na-K-ATPasa sigue funcionando, se produce una acumulación de K intracelular que lleva a una severa hipocalemia. Cabe aclarar que el sulfato de bario  administrado vía oral   para estudios  radiográficos no  se absorbe a la circulación sistémica.
- Intoxicación  con Tolueno

Pacientes que han  aspirado pinturas o cemento de contacto con vapores de tolueno, ingresan a la guardia con debilidad muscular, dolor abdominal, hematemesis, alteraciones mentales y cerebelosas, y neuropatía periférica.

E laboratorio muestra acidosis metabólica hiperclorémica y severa hipocalemia ( K = 1.7 ∓ 0.3 meq/l), e hipofosfatemia ( P= 1.5  ∓ 0.5 meq/l)

Algunos pacientes llegan a desarrollar rabdomiólisis y arritmias auriculares y ventriculares. La corrección de las alteraciones metabólicas descriptas, revierte el cuadro clínico.

-Intoxicación  por cloroquina:

Se han descripto K séricos de 2 meq/l, en pacientes  que sufren intoxicación aguda con cloroquina
- Parálisis Periódica  Hipocaliémica  Familiar

Se transmite en forma autosómica dominante. Presentan ataques periódicos recurrentes de parálisis fláccida que afectan tronco y miembros. Se inician en la infancia o la adolescencia Pueden ser desencadenados por elevada ingesta de glúcidos, de ClNa, o por ejercicio físico, o administración de INS o de adrenalina, que provocan ingreso de K a células. Muchas veces las crisis se acompañan de hipomagnesemia e hipofosfatemia. Durante los episodios, la calemia está   entre 2 y 3 meq/l.
Se ha detectado que el defecto  genético genera  una anomalía  en   la subunidad alfa del canal de calcio en miocitos del músculo esquelético, pero aún  se desconoce cómo este defecto provoca los bruscos ingresos de K que desencadenan las crisis.

-Otras causas  que llevan a Hipercalemia:
Se describen  al desarrollar  Hipercalemias por Redistribución.

             BREVE  RESEÑA    del   MANEJO   RENAL  DEL   POTASIO

Las células  principales del conducto colector  cortical (CCC), segmento conector contiguo y túbulo colector medular, secretan  K  regulados por Aldosterona.

En túbulo contorneado proximal (TCP) se reabsorbe 65 a 75 % de la carga filtrada. En las asas de Henle descendentes un 20 % , con lo que  llega un 5 a 10 % a los segmentos distales, donde es secretado   o reabsorbido, según las necesidades. Las células  principales del conducto colector  cortical (CCC), segmento conector contiguo y túbulo colector medular, secretan  K  regulados por Aldosterona. Las células  intercaladas de los túbulos colectores corticales y medulares  exteriores, reabsorven K, por medio de una bomba H-K-ATPasa en la membrana luminal. La Depleción de K y la hipocalemia activan esta bomba al punto que se produce una reabsorción neta de K y secreción de iones H 

Ante dietas ricas en potasio, los riñones pueden incrementar  el K luminal desde el inicio del TCD al final del conducto colector medular, de 5 a 133 meq/l.

También existe un reciclaje medular de K: el K reabsorbido en rama ascendente gruesa pasa al intersticio y  es secretado en rama descendente delgada y  vasos rectos. Una alta tasa de K  en el intersticio medular puede favorecer su secreción.
FACTORES  QUE AFECTAN  LA  EXCRESION  RENAL  DE POTASIO

1- Aldosterona: Sin dudas, es el factor más importante. Su secreción es estimulada por  aumentos de ACTH, de Angiotensina II  e hipercalemia. Es inhibida por el factor Natriurético Auricular y drogas como el Captopril y la Heparina.
Principalmente a nivel del Conducto Colector  Cortical (CCC), la ALD estimula la bomba Na-K-ATPasa para que sus células reabsorban Na y secreten K e iones H.

A su vez, la hipercalemia estimula la secresión de ALD  y la hipocalemia la inhibe.

Además, la ALD aumenta la reabsorción de ClNa y excresión de K a nivel de glándulas salivales, sudoríparas y  mucosa del colon. 
2 -Flujo luminal: Un aumento del flujo luminal incrementa la secreción de k en TCD.

3- Carga de Na en TCD: Cuanto mas Na llega a TCD, mas K se secreta en CCC.

4- Glucocorticoides: A dosis farmacológicas causan mayor secreción de K en colon y leche materna.

5- Ph plasmático: La acidemia inhibe la secreción de K posiblemente por aumentar  la disponibilidad de iones H  dentro de las células del TCD donde se secretan  tanto K como iones H en intercambio con Na.  La alcalemia la estimula

6- Hormona  Antidiurética:La ADH estimula la secreción de K en TCD pero a su vez causa menor flujo urinario, por lo que no tiene un efecto neto importante
BALANCE  EXTERNO

La regulación  hormonal de la  excresión renal  permite  adecuar  las pérdidas, según las variaciones de la ingesta, en un amplio margen. 

Con una dieta  pobre en potasio, la excreción renal de K puede bajar a  unos 10 a 15 meq /día. 
Con una dieta rica en K, la excreción renal puede llegar a 700 meq /día.

Cuando esta regulación  no es suficiente – por  falencia renal o por superarse  la  capacidad de regulación- ocurre un desbalance. 

Incluso, no hay hipercalemia  crónica, sin defecto en la secreción renal de K.
Balance  externo  negativo:

Así, una  dieta  muy pobre en K ( < 10 meq/l)  por 7 a 10 días lleva a una Depleción de K de 250 a 300 meq ( sobre un K total de 50 meq/kg x 70 kg = 3500 meq es casi un 10 %).

Si bien cuantitativamente, la mayor depleción  ocurre en LIC, el K plasmático disminuye  mas en  proporción por lo cual  aumenta la relación Kic/K ec y ocurre menor excitabilidad neuromuscular y cardiaca.

Balance  externo  positivo:

Ocurren por deficiente excresión renal ante una dieta normal o alta en K.

La capacidad del LIC para acumular K es limitada pues aumenta la Osm e ingresa agua. Se  desarrolla hipercalemia. La relación Kic / K ec  disminuye  y con ello aumenta la exitabilidad neuromuscular y cardíaca.

                         REGULACION  DEL  BALANCE  CORPORAL DE POTASIO

1- ANTE  UNA DIETA  RICA EN POTASIO 

Una prolongada dieta rica en K aumenta el contenido de bombas Na-K-ATPasa en membrana basolateral en mucosa del colon y en tubulo conductor cortical renal.  Por otro lado, se produce una leve elevación del K plasmático, que tiene 4 efectos:

a- Aumenta  la secresión de ALD y con ello , la excresión renal de K.

b- Aumenta la secresión de INS y adrenalina, que promueven captación celular de K.

c- Aumenta la secresión de K en colon.

d- Disminuye la reabsorción de ClNa y agua en TCP, lo que aumenta la oferta de ClNa  al TCD.

2- ANTE  UNA DIETA  POBRE   EN POTASIO 

Se produce un descenso en la calemia, que  por inversión de los mecanismos recién descriptos, lleva a menor excreción renal y fecal de K, y a menor captación celular de K.  

En estos estados, se suprime la secreción de K,y  el K que llega a túbulos distales se reabsorbe en conductocolector  medular. La excreción renal de K puede disminuír hasta 10 meq/día

 A nivel de colon, se suprime la secreción y se  produce una reabsorción  neta.

                                         HIPOCALEMIAS

Son todos los estados con K sérico < 3.5 meq/l

Según  la intensidad de la   alteración, se dividen en 3  grados:

	K sérico (meq/l)
	Hipocalemia

	3.0 a3.5
	Leve

	2.5 a 3.0
	Moderada

	< 2.5
	Grave


Las  consecuencias clínicas de la Hipocalemia,  se deben al aumento de la relación Kic/ Kec y con ello  aumento del potencial de membrana en reposo.

Características clínicas y electrocardiográficas. 

Los hallazgos clínicos se hacen más evidentes a medida que la concentración de K en sangre disminuye. Los pacientes afectados comienzan con fatiga, debilidad, calambres musculares y constipación. Arritmias cardíacas diversas. En los casos graves aparece rabdomiólisis, parálisis ascendente y dificultad respiratoria. La rabdomiólisis puede ser detectada en el laboratorio  investigando mioglobinuria.
Las alteraciones electrocardiográficas comprometen principalmente a los sujetos con hipopotasemia moderada o grave y se caracterizan por la presencia de ondas U, aplanamiento de las ondas T y cambios en el segmento ST. Los pacientes que reciben fármacos como digoxina o sotalol están particularmente expuestos a la aparición de arritmias aun con hipopotasemias leves. En el resto, se requiere una depleción más grave para  llegar a arritmias y fibrilación  ventricular.
Las alteraciones renales son: menor capacidad de concentración, de acidificación,  mayor reabsorción de NaCOH3 y mayor producción  renal de amoníaco 

La hipocalemia lleva a  un aumento en la relación Kic / Kec y con ello, mayor potencial  de membrana y menor excitabilidad.  Además,  esta hiperpolarización de la membrana celular altera los canales de Na, favoreciendo su ingreso. De allí que por un lado hay debilidad muscular y por otro, arritmias cardíacas. 
                                      ETIOLOGIAS     DE   LAS    HIPOCALEMIAS

Las Etiologías son muy diversas y pueden  dividirse según sean acompañadas  o nó de una Depleción de K

              A.   HIPOCALEMIAS  SIN DEPLECION  DE  POTASIO

Se pueden clasificar en dos grupos:

A. 1-HIPOCALEMIA  ESPURIA:

Por hiperleucocitosis: En sangre mantenida a temperatura ambiente  se produce un ingreso de K a los leucocitos, si el recuento leucocitario es muy elevado (>30.000 /mm3), se genera  hiponatremia por este mecanismo. Se confirma repitiendo el dosaje de K en muestra donde el plasma es rápidamente separado  y se obtiene un K normal.
Por  error  de laboratorio

Un desvío en la calibración puede llevar a obtener resultados menores a los reales.
A. 2 -HIPOCALEMIA   POR  REDISTRIBUCION

El K entra contínuamente a las células por acción de la bomba Na-K ATP asa . Con igual magnitud, sale, K por difusión a favor del gradiente de concentración. Se conocen varios factores que afectan este intercambio:

Ya se han descripto los Factores fisiológicos y no  fisiológicos que afectan la Redistribución de K.
Todos aquéllos que  promuevan el ingreso de K a células, inducen hipocalemia.

              B.  HIPOCALEMIAS  CON DEPLECION  DE POTASIO

Es importante resaltar que   el paciente puede estar en Depleción de K, es decir, con sus reservas corporales bajas, y K sérico normal. Generalmente ocurre en pacientes con insuficiencia cardíaca , insuficiencia renal, cirrosis hepática, y desnutrición  proteica.
B. 1- POR   DEFICIENTE  INGESTA  DE POTASIO

Toda ingesta  de K menor a 15 meq/ día , no puede  compensada por mas que los riñones minimicen la excresión  de K,y se  llega a Depleción  de K e hipocalemia.                  

Al comentar  el  balance externo de K, se presentaron las adaptaciones a una dieta pobre en potasio.

Etiologías:

Ayuno  voluntario

Dietas  hipoptroteicas

Anorexia  nerviosa

Desnutrición  proteica

B. 2- POR PERDIDAS  RENALES  AUMENTADAS. 

 PERDIDAS RENALES  ASOCIADAS A ACIDOSIS  METABÓLICA:

 - Acidosis tubular  distal

En esta afección, está disminuida la secreción distal de iones H lo que incrementa el intercambio Na- K. A veces se agrega un hiperaldosteronismo secundario que incrementa aún más la  excreción de K.

- Acidosis proximal tratada con  HCO3

El aporte exógeno de HCO3 Na  para compensar la menor reabsorción de HCO3 en TCP, provoca aumento en la carga de ClNa que llega al túbulo distal lo cual estimula la secreción de K e H
PERDIDAS  RENALES  ASOCIADAS   A  ALCALOSIS  METABOLICA

-    CON DEPLECIÓN DE CLORO 

Presentan  cloro urinario < 10 meq/l o < 10 meq/ g de creatinina)

La  Depleción  de cloro  causa  disminución del VSCE, lo cual estimula la reabsorción de HCO3 Na en TCP, y  también aumenta la secresión de ALD. Resulta una alcalosis metabólica con hipocalemia y depleción de K.

Etiología: Exceso de diuréticos del asa o de tiacidas. 

El grado de pérdida de K es dosis dependiente.
Los diuréticos  del asa ( furosemida, ácido etacrínico y bumetamida) inhiben el transporte activo de cloro en ramas ascendente gruesa medular y cortical, mientras las tiacidas, la metolazona y la clortalidona  ejercen igual inhibición pero solamente  en la rama cortical. 
El resultado es una sobreoferta de ClNa a túbulos distales y colectores,  que estimula  mayor reabsorción de Na y secreción de K y H. La hipovolemia que generalmente se  produce por las mayores pérdidas de agua y sal, eleva ALd y agrava  las pérdidas de K y H.
 -   SIN  DEPLECION  DE  CLORO

 Presentan  cloro urinario > 10 meq/l o > 10 meq/ g de creatinina)

Si la presión arterial es normal, deben investigarse dos Etiologías: 1-1- 1- Diuréticos 

· Los diuréticos del asa ylas tiacidas provocas natriresis y cloruresis con aumento de la oferta de Na al tubulo distal, que sumado al hiperaldosteronismo secundario, generan una elevada excresión  renal de K, con alcalosis  metabólica. 

     2- Sindrome  de Bartter

Los niños con este Sindrome  presentan  hiperplasia de células yuxtaglomerulares , presión arterial normal, poliuria, polidipsia, menor capacidad   renal  de concentración . Surge en 1er infancia 

El laboratorio muestra alcalosis metabólica, hipocalemia, hipocloremia, hipomagnesemia, hiperuricemia, hipercalcemia, hiperaldosteronismo, hiperreninemia y alteración de la agregación plaquetaria.

La orina muestra hipercalciuria,  niveles elevados de K , Cl, adrenalina, noradrenalina, calicreína y prostaglandina  E.

La presión arterial es normal  por  una resistencia a los efectos presores de Ang  II y adrenalina.

Con los años, desarrollan nefrocalcinosis e Ins Renal Crónica con detención del crecimiento. Responden a inhibidores de la prostaglandin sintetasa mas diuréticos ahorradores de K.

El defecto  funcional a nivel molecular, es una deficiente reabsorción de ClNa en rama gruesa ascendente de henle.  El defecto  genético puede  afectar uno de los tres trasnportadores que trabajan  integradamente: cotransportador Na-K-2 Cl (membrana luminal),  canal de K (membrana  luminal), o canal de Cloro  (membrana basolateral)
Síndrome  de Gitelman:

Aquí el defecto es a nivel del  Cotransportador Na –Cl  en el túbulo distal, y lleva a similares hallazgos que en el Síndrome de Liddle. Se diferencia en que ahora hay marcada  hipomagnesemia, hipermagnesuria, e  hipocalciuria. Se han descripto  formas autosómicas recesivas y dominantes, en la infancia y aún en la adultez.
Si la presión arterial es elevada, deben investigarse  como Etiologías:

   Hiperaldosteronismo Primario 
   Exceso de glucocorticoides.

   Síndrome  de Liddle

Hiperaldosteronismo  Primario

El exceso de ALD acompañado de una dieta sin restricción de sal, provoca  intensa  reabsorción renal de Na y pérdida de iones H y K . La  consecuente Depleción de K    genera y mantiene  la  alcalosis metabólica por vías ya descriptas. La  retención de Na  lleva a hipertensión arterial. El edema  no llega a desarrollarse por la acción  natriurética del FNA  liberado por el aumento del VSCE.
El laboratorio muestra alcalosis metabólica , hipernatremia  hipervolémica, hipocalemia. Un 80 % de los pacientes presenta K sérico < 3.6 meq/l. La ARP (activ de renina plasm)está disminuída
La orina muestra K  > 20 meq/l,  K/Creat > 20 meq/g y E F deK  > 15 %  con cloro > 10 meq/ g creat.  El aumento del VSCE genera poliuria e hipertensión  arterial
El Hiperaldosteronismo Primario  tiene varias Etiologías: Adenoma, Hiperplasia, Carcinoma, Hiperreninismo, y Exceso de Glucocorticoides y/o otros mineralocorticoides.  
Exceso de Glucocorticoides. ( Síndrome  de Cushing)
El grado de hipopotasemia está en relación directa con el nivel de glucocorticoide.
Por su actividad mineralocortocoide, los glucocorticoides en niveles plasmáticos  muy elevados, llevan a alcalosis metabólica con hipocalemia e hipertensión arterial.

Varias alteraciones endócrinas  provocan este exceso  de glucocortocoides:

-    Hiperproducción Hipofisaria de ACTH. ( adenoma ó tumor)
· Producción ectópica de ACTH 
· Hiperplasia adrenal congénita:  Distintos déficits enzimáticos, bloquena la síntesis de cortisol, lo cual dispara  ACTH, que estimula la síntesis  de corticosterona y  Desoxicorticosterona, ambos de actividad mineralocorticoide significativa.
· Administración exógena de  glucocorticoides.

Síndrome  de Liddle
Enfermedad autonómica dominante, que presenta hipertensión arterial, hipoclemia,  y alcalosis metabólica hiperclorémica. Los niveles de ALD y renina son normales o bajos. 

Los canales de Na de la cara luminal de células principales del túbulo colector son excesivamente permeables al Na, causando una intensa reabsorción de Na, que estimula fuerte secreción de K y H.

Responde al tratamiento con diuréticos ahorradores de K.

PERDIDAS   RENALES  INDEPENDIENTE DEL EAB

Aquí encontramos 4 Etiologías

   Diuresis post IRA Obstructiva

   Fase  diurética  de IRA Intrínseca

   Depleción de  Mg                                                                   
   Drogas 

Depleción  de magnesio:

La Depleción de Mg estimula la secresión de ALD y con ello la excresión renal de K y H con reabsorción de Na. La Depleción de K afecta mayormente al tejido muscular. 
Drogas: las mas  conocidas  drogas caliuréticas son las penicilinas, los aminoglucósidos y el Cis Platino.

C.- PERDIDAS  EXTRARENALES

Vómitos

Diarreas

Sonda nasogástrica

Sudoración   acompañada de hipovolemia.

Fibrosis Quística

Clorhidrorrea Congénita  

Vómitos:

Si bien el jugo gástrico no representa una fuente importante de pérdida de K,  cuando es intenso y persistente, lleva a una hipovolemia hipoclorémica, la cual genera  hiperaldosteronismo secundario  que produce  Depleción de K,  Hipocalemia, y agrava la  alcalosis  metabólica generada por  las pérdidas de HCl . Además, el aumento del  NaHCO3 plasmático eleva la carga  filtrada, parte de la cual llega  a túbulos distales  favoreciendo  mayor  reabsorción  de Na y secreción de K y H.  Posteriormente, la hipovolemia incrementa la reabsorción de NaHCO3 en TCP y anula esta efecto.
El cloro urinario es  siempre muy bajo (< 10 meq/l o < 10 meq / g creat)

Diarreas:

Están aumentadas las pérdidas fecales de K y HCO3.

El K en las heces puede variar entre 10 y 100 meq/l. La  hipovolemia  secundaria a las pérdidas de agua y sal,  aumenta la secreción de K en colon. En la diarrea por cólera, pueden perderse unos 8 litros de líquido, y con ello unos 130 meq de K y 1000 meq de Na.  Se desarrolla una acidosis metabólica con anión restante normal, hiperclorémica, con hipocalemia

Sudoración   acompañada de hipovolemia.

Debe  existir una sudoración profusa, con insuficiente reposición de las pérdidas de agua y sal, de manera que  se genere hipovolemia y con ello un hiperaldosteronismo secundario que incremente las pérdidas renales de K.

Clorhidrorrea  congénita

Enfermedad hereditaria cuyo defecto de base es una inadecuada reabsorción de cloruro en íleon. Las heces son líquidas, con cloruro > 140 meq/l., donde  están  aumentadas las pérdidas fecales de K.

Se desarrolla una Depleción de Cloro  que causa alc metabólica e hipocalemia,

y una Depleción de K.

Fibrosis  Quística.

Las elevadas pérdidas de ClNa por sudoración y perspiración pueden llevar a depleción de cloro, con hipovolemia, alcalosis metabólica e hipocalemia.

                   EFECTOS    DE   LA   DEPLECION   DE  POTASIO

Si a pesar de las adaptaciones  descriptas, la excresión de K supera la ingesta, ocurre pérdida del contenido corporal de K lo cual se denomina Depleción de potasio.  Las principales  consecuencias de  la Deplecion de K son:

Alteraciones  del potencial de membrana:

La disminución es mayor en el Kec que en el Kic, por lo cual la relación Kic/Kec aumenta, y hay menor exitabilidad neuromuscular.

Estas alteraciones se manifiestan por constipación, íleon, (Ksérico < 2.5 meq/l), debilidad muscular, fatiga, calambres y tetania.

Las alteraciones cardíacas incluyen potenciación del efecto de digitálicos, alteraciones del ECG, ritmos ectópicos ventriculares. 
Rabdomiólisis:

La Depleción  severa de K puede llevar a rabdomiólisis ( en especial si se agrega  intensa actividad física bajo clima cálido) y a parálisis (en especial de miembros inferiores) que puede llevar a afectar  los músculos  respiratorios.   Normalmente durante el ejercicio físico, los miocitos liberan K, el cual tiene un efecto vasodilatador local que favorece  mejor perfusión.  Ante Depleción de K,  sale menos K durante la actividad física. Además, la disminución del Kic dificulta la acción de varias enzimas, entre ellas las que intervienen en el metabolismo del glucógeno muscular. 

Alteraciones renales: 

Cuando la depleción de K es severa y prolongada ( con Ksérico < 2 meq/l), se observa reducción del filtrado glomerular que puede caer un 50%, y en algunos casos se desarrolla una nefritis intersticial crónica ( con evidente pérdida en la capacidad renal de concentración) y consecuente poliuria hipotónica. Si no se llega a estos daños estructurales, al revertir la Depleción de K, se corrigen las deficiencias funcionales.

Con una dieta menor a 10 meq/día por 7 a 10 días se  llega a una Depleción de 250 a 300 meq de K y ya se observa  menor capacidad de concentración renal. A mayor depleción, menor capacidad de concentración renal.

La Depleción de K  aumenta la amoniogénesis renal lo cual tiene 2 efectos: 

a- Aumenta la capacidad de excretar iones H en TCD y CCC como ion amonio.

b- Aumenta  el amonio en vena renal y con ello en vena porta, lo cual es factor agravante para desarrollar  encefalopatía hepática en presencia de insuficiencia hepática.

Alteraciones acido base:

La Depleción de K lleva a Alcalosis metabólica por varias vías:

· Aumenta la amoniogénesis y la excresión renal de iones H en TCD..

· Al disminuír  el Kic en células del  CCC,  aumenta el intercambio Na -H 

· Estimula la reabsorción tubular de HCO3 en TCP.

· Disminuye la reabsorción de cloruro a nivel distal ( cuando la depleción de K es severa, > 500 meq)

· Mator ingreso de iones H a las células, lo que promueve acidosis intracelular.

· Menor secresión de ALD y con ello manor secresión distal de iones H.

Reducción de Aldosterona.

La Depleción de K inhibe el 1er y último paso en la síntesis de ALD y altera los receptores adrenales para Angiotensina II. El resultado es una disminución  en la secresión de ALD  y con ello menor excresión renal de K

Secresión de Renina.

La Depleción de K causa  mayor secresión de Renina, vasocontricción renal, menor presión hidrostática peritubular, y mayor reabsorción de ClNa

         INDICES  URINARIOS DE EXCRECION  DE POTASIO
Si se dispone de orina de 24 hs, se puede calcular  la excresión diaria

Si no se dispone de ella, se puede calcular la relación k /creatinina y, luego de obtener sangre, la Exc Fraccional de K y el Gradiente Transtubular de potasio ( GTTK)

Excresión  Fraccional de potasio

E F de K  =       ( K) en orina / ( K) en plasma

                     (creat) en orina / (creat) en plasma 

Una EF de K > 15 % indica pérdida renal de K. 

Un valor  < 6 5 indica retención renal  de K adecuada.
Cociente  K/ creatinina , K en meq/l   y creatinina urinaria en  g/l

Un valor  K/creat > 25 meq/g indica pérdida renal de K  

Un valor < 20 indica  retención renal  de K adecuada
Para poder aplicar  la EF de K y el cociente K /creat,  se deben respetar algunas condiciones.

1- El paciente no debe estar recibiendo aportes extras de K ,oral o parenteral.

2- El sodio de la dieta no debe estar restringido ( >75 meq/l en la orina)para no limitar la excreción  distal de K.

3- No deben existir causas de Redistribución del K.

4- Considerar    la posibilidad de haber recibido  un diurético  caliurético en los días previos con suspensión del mismo  en las últimas hs, de manera que se desarrolló una Depleción de K   pero al obtener  la orina, ya no presenta  pérdida de K.

Una vez  consideradas estas limitaciones, se pueden aplicar valores de corte para diferenciar entre Deplecion de K  de causa renal  o nó
  GRADIENTE  TRANSTUBULAR  DE POTASIO
Desde el laboratorio, es posible calcular  un indice que  refleje  el nivel de acción de Aldosterona sobre la secreción   renal de K

Debe medirse K y Osmolalidad en plasma y orina.

GTTK =  K o  /  (U osm /P osm)                   Ko= K en orina,    Kp = K en plasma

                            K p
Esta estimación es válida  siempre que se tenga  una orina no diluída ( densidad > 1010), para asegurar acción de ADH en médula renal  que   evite reabsorción de K , y  el Na urinario sea > 25 meq/l.

Sujetos con acción de ALD normal, tienen un GTTK entre 8 y 9

Ante una dieta rica en K,  el GTTK  >11  y ante depleción de K  es < 5.

En presencia de Hipercalemia,  un  GTTK <  5 indica  hipoaldosteronismo.
	
	            DEPLECION  DE  POTASIO

	
	Deficiente ingesta o

Pérdida extrarenal
	      Pérdida  renal

	 K en orina de 24 hs
	   < 20 meq / dia

   
	   > 25 meq / dia

   

	 K / creatinina
	    < 20 meq / g


	    > 25 meq / g



	 Ecx Fracc de K
	  < 6 %


	  > 15 %




Un cuidadoso  interrogatorio y examen  clínico  aportará datos que complementados con los del laboratorio, permitirán en la mayoría de las veces, llegar a la etiología de la hipocalemia y de la Depleción de K. 

Algoritmo diagnóstico para  interpretar  una HIPOCALEMIA  ( K sérico < 3.5 meq/l)
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