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BALANCE DEL POTASIO
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DEFINICION

lOn de potasio plasmatico mayor
aconatos y 5,5 mEqg/L en ninos

la hipokalemia pero
g de arritmias.
A




CLASIFICACION

> LEVE: K* 5.5 a 6.5 mEqg/L
> MODERADA: K* 6.5 a 7.5 mEqg/L
> SEVERA: K* > 7.5 mEqg/L




Un reconocimiento precoz y un adecuado
manejo pueden prevenir las severas
complicaciones de la hiperkalemia.




ETIOLOGIA

CION DE LA EXCRECION

NGRESO DE K*

DEL K* HACIA EL
AR

SIEMPRE DEBE DESCARTARSE LA
HIPERKALEMIA FICTICIA O
PSEUDOHIPERKALEMIA




PSEUDOHIPERKALEMIA

g 20% de las extracciones.

sanguineas hemolizadas  por
osas o ligaduras prolongadas.

50.000 leucocitos) y/o
) 000 plaquetas), por

La pseudohiperkalemia es mucho mas frecuente
que la hiperkalemia real.
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DISMINUCION DE LA EXCRECION

IRAo IRC

RENINA-ANGIOTENSINA

ALDOSTERONA

1

bloqueo

i

Uropatia obstructiva
Drepanocitosis
Pseudohipoaldosteronismo Tipo1
Trasplante renal

Espironolactona

RENAL

IR leve
DBT
Nefritis intersticial
LES
Uropatia obstructiva
ATR IV
IECA
Ag. angiotensindégeno
AINES
Tacrolimus

Enf. Addison
Hiperplasia suprarrenal congénita
Panhipopituitarismo

Tto prolongado con corticoides
Acidosis tubular distal IV

AINES

IECA
Trimetroprina
Heparina
Ciclosporina

Amiloride
Triamtireno
TMS
Pentamidina

Hiponatremia




AUMENTO DEL INGRESO DE K*

oral o endovenosa
globulos rojos
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DESPLAZAMIENTO DEL K*HACIA EL

ESPACIO EXTRACELULAR

RCAMBIO CELULAR:

Hlica

ldad (Hiperglucemia)
arginina , digital
aica




MANIFESTACIONES CLINICAS

gte asintomatica o signos vy

aciones en el potencial de
gque se pueden
curomusculares y




NEUROMUSCULARES

guscular progresiva
minimas alteraciones del




DIAGNOSTICO

s de base

gaaduras o traumatismos recientes.

lQnograma,
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v'Potencial de reposo se hace mas
positivo.

v'"Umbral de despolarizaciéon se alcanza
mas facilmente (aumenta la
excitabilidad).

v'Enlentece la velocidad de la Fase 0
por menor apertura de canales de Na*
(enlentecimiento de la conduccion).
v'Aumenta el tiempo de apertura de
canales de K* en fase 3 por mecanismo
desconocido ( aumenta la velocidad de
repolarizacion).




CAMBIOS EN EL ECG

~ Hiperkalemia leve 5,5 a 6,4

Onda T picuda con base
angosta

_/‘\_\.

»Hiperkalemia moderada: 6,5 a 7,5

Prolongacién del
PR
Disminucién de la
amplitud de la %_ :
onda P N Ensanchamiento
del QRS

»Hiperkalemia grave mayor a 7,5

Ensanchamiento progresivo del QRS, ritmo nodal, FV y asistolia.




BS EL ECG UN METODO
BENSIBLE PARA
lXelNOSIICAR Y GUIAR EL
TRATANNSNR O]
HIPERKA L%
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Electrocardiography is unreliable in detecting potentially lethal

hyperkalaemia in haemodialysis patients

Shakil Aslam, Eh A Friedman and Onyekachit Tfudu

Henal Discase INvision, Departmment of Medicine, State Uiniversity of MNeow York Downstnte Bedical Center,

Brooklyn, MNew Yaork, LISA

Abstract

Buackgrownd. It is speculated, bul unconficmed, that the
wsual  dectroecardiographic momfestations of hyper-
kalse=mia are less frequent amd less pronooncsd o
persornes with end-stapge renal disesse (ESREID) than
it [hose with oocrmal rensl Menctiorn, We sowdied 74

v

hyperkalaemic hosemoedialvss paoents should be
interpraeted with cawtion .

Kevwords: arrvibormia; calciuwm; chroric eyl
failure, ECG;, ESRD. hsemodialvsis: hyperkalaemia

polassimm T wave

- IRT en hemodialisis,
vs K* > 5,5 mEdq/l.




CLiNnicaL PRACTICE

Effects of Presentation and Electrocardiogram
on T'ime to Treatment of Hyperkalemia

Foalew Frecman, MDD, PRI, James A Feldman, MDDy, MMPH, Patricia Mitchell, RN,
Jacogueline Donowvan,. BS, K. Sophia Dywer, MDD, Laura Elisec, MDD, MPH, faura Forsbherg YWhite, Phil,
Elizabeaerth 5. Temmim, MDD, BRMEPH

Abhstract

e orives: T assess the fdmme o restmment for emergency departmernt (EDF patients with ordcal hypeer-
kalermia and o determm ine whether the tming of treatment was assocdated with dindcal cheracteristics o
el ecitroocardiosgra phic abnor melinies.

et fmds: The amhors perfortmed & retrcspective chart review of ElD patients with the laboratory odasg-
noziz of hyperkelemia (potassiam level = &0 mmols LR Patents presentdng in cardisc arrest or wha wers
referred for hyperkalemis or digdy=sia wers exchidesrd Patient charts were reviewesd o find whether
Ppatients recebved spedcfic meamment Ffor hyperkelemia and. i =0, what clinical aroribuates were essocia ted
with the tinme to inddaton of Treatmment.

Resyrtes: OfFf 175 Er wisits that ocruarrsd over a i-year trme peeriod, 168 {39 ) received specific rreatmeant
for hyperkalemia. The median domee from irisge o inddaton of treatnment was 117 minotes (inErgquartile
rarge [MR] = 58 10 96 mimtesk. The 7 oca=ses in which hypeerkalemmis was ot meated inchade 4 cases in
wohich the pathent was discharged hoame, with B missed diagno=i=s of hyperkalemis. Mespite nditston of
speecific therapsy for hyperkalemmiaz in 968 case=s, 2 patienit=s died of cardiss srrhythmiss. ASArmomnyg the
patiEnts who recsived meatment. 1T5% had a dooomented systolc hlaood pressure (SBFY < 90 marmmHg, andd
BtE of trested patients were admitted o imensive care uanik=s. The median portassiiom wahie was
S maTnnl T (TOR = 6.3 to 71 roamdal _Thie parecdormitant cormprladnts seaers dyenres D210 and waesakness
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Original Articles

Retrospective Review of the Frequency of ECG Changes in
Hyvperkalemia

Brian T. Montague, Jason R. Cuellette, and CGregory K. Buller
Dheprarinrent of Medicine, Yale Linfoersity School of Medicine, Newe Flaoerr, ard Sainme Mary's Flespital, Wakerbury,
Corrrnecdicued

Background and abjectives: Experimrentally elevated potassinm camses a clear pattern of electrocardiographic changes, bul,
clinically, the reliability of this pattern is onclear. Case reports suggest patients with renal insufficiency may hawe no
electrocardicgraphic changes despite markedly elevated serum potassioom. In a prospective series, 46 of patients wwith
hyperkalemia were noted to have electrocardiographic changes, but no clear criteria were presemted.

Design, setting, participants, £ measurements: Charts were reviewed For patients who were admitted to a community-based
hospital with a diagnosis of hyperkalemia. Inclusion criteria were pofassium =& with a concurrent electrocardiogram. Data
were abstracted regarding comorbid diagnoses, medications, and treatment. Potassiom concentrations were docomented along
with other electrolytes, pH, creatinine, and biomarkers of cardiac injury. Coincident, baseline, and follow-up electrocardio-—
grams were examined for quantitative and gqualitative changes in the QRS and T wawves as well as the official cardiclogy
readings.

Hesults: MNinety patients met criteria; two thirds were older than 65, and 28% presented with renal failore. Common
medications incloded & blockers, insulin, and aspiring o had potassium <=7.2. The electrocardiogram was insensitive for
diagnosing hyperkalemia. Quantitative assessments of T-wawve amplitoede cormroborated subjective assessments of T-wawe
peaking: bowewer, no diagnostic threshold could be established. The probability of electrocardiographic changes increased
with increasing potassinm. The correlation between read was ol

Conclusions: Given the poor sensitivity and specificity of electrocardiogram changes, there is no support for their use in
guiding treatment of stable patents. Withouat identifiable electrocardiographic markers of the risk for complications, marn—
agement of hyperkalemia should be guided by the clinical scenario and serial potassiom measurem ents,
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Electrocardiographic ZWManifestations of Hyxperlkalemia
in Hemoadialyvsis Patients

Eghliim Nemati’~ . Saeced Taleri®

"Bagivataliah Researnch Center for Gastroenterology and L iver Dhsease. “Bagivatallabh Uindiversity
of Mdedical Sciences, “Dir. Taheri MMedical Ressarch Gromp. Tehran Tran

ABRBSTRACT. This stuady was performmed to evaloate whether any electrocardicgram (ECG) para—
n¥eter can predict the presence of hyperlalemda in patients on maintenance bhemodialsysis (). I
Jammary 20045 we condhcted a cross—sectional stody of S0 stable patients with end-stage srenml
disease fromne fomr mueversrty-based HID wmovts of Tehran, Iran  secerwvine oorrvesrtiomal thryceoreebcls
HID. Pre-HID sermam electrolyte vahnes sand commrenticonal 12 _lead BECG were aobtained froinm each pa-

RC en hemodialisis
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Severe hyperkalemia reguirimng hospitalization:
predictors of mortality
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Electrocardiogram manifestations in hvperkalemia
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wu-dmu bedical Centar, Mew York University School of Medicine, Mew York, US4
st Genrge 5 University School of Medicine, St George’s, Grenada

W

Recemed 31 October 201 E; revized 16 December 2011 accepied 23 December 2011

v A 68 anos, K* > S5mEq/I
10% K*>7)
v ambios tipicos




< Previous Article AR O EIIEY Maticie Mext Article =
Yolume 20, 1ssue 11, Fages 1229—1232, Movember 1987

The ability of physicians to predict hyperkalemia from the ECG

keith O Wrenn, MO, FACP, Corey M Slovis, MD, FACF, FACEP, Bonnie S Slovis, MD, MSHS
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0 hiperkalemia), diagnostico de

analizados por dos
al resultado de la

hiperkalemia:




Hiperkalemia severa sin cambios
en el ECG

ot al. publicO dos pacientes con
las severas (9y 10,4 mEqg/l)

reportd6 3 pacientes en
hiperkalemia severa (8,
e presentaron PCR vy

caso de una




LA SENSIBILIDAD DEL ECG PARA
DEMOSTRAR CAMBIOS POR HIPERKALEMIA
ES BAJA

LA FIBRILACION VENTRICULAR PUEDE SER
LA PRIMERA MANIFESTACION EN EL ECG




clinicos o cambios en el ECG las

calizarse con URGENCIA

mEq/l también deberia
ente aunque no presenten

No se debe demorar el tratamiento de emergencia
en busca de la causa o para reconfirmar el
resultado.
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ESTABILIZAR LA MEMBRANA

CELULAR

1. GLUCONATO DE CALCIO 10%

minutos)

asmaticos




MECAN

1.00

0.80
0.60

0.40

Vmax (V/sec)

0.20
0.00

95 -8 -75 -65 -55 -45

1. GLUCONATO DE CALCIO 10%

ISMC

atencial umbral, 1o hace mas positivo ( de -75

El Ca** mejora la Vmax de
a fase 0 en potenciales
3 positivos

Resting Membrane Potential (mV)




1. GLUCONATO DE CALCIO 10%

DOSIS: 1 ml/kg. Dosis max: 10 ml (1 ampolla).
ViIA: ev

VELOCIDAD DE INFUSION: 1 ml/min.
Puede repetirse alos 5 a 10 minutos

PRECAUCIONES:

v"Monitoreo cardiaco.

v'Si FC desciende un 25% por debajo del valor previo al pasaje
disminuir la velocidad de administracion o suspender.

v'Utilizar el acceso vascular de mayor calibre. Se prefiere gluconato
porque e€s menos irritante que el cloruro.

v'"No es compatible con soluciones que contengan bicarbonato.
v'Su uso puede aumentar la toxicidad del digital (infusion mas lenta)

CONTRAINDICADO:
intoxicacion digitalica o estados hipercalcémicos




1. GLUCONATO DE CALCIO 10%

mostro a partir de que K* plasmatico se
asta droga .El trabajo de Lawrence y
ieron como valor 6.5 mEq/I.

nato fue descripta en
D existen ensayos




ESTABILIZAR LA MEMBRANA CELULAR

2. SOLUCION SALINA HIPERTONICA (3%)

en el ECG si se asocia a hiponatremia.

Ja conjunta de ambos trastornos.

DOSIS: 0,5-1 ml/kg. Maximo 50 ml
VIA: ev

INFUSION: en push

INICIO DE ACCION: 3 minutos.




FAVORECER EL INGRESO DE K*

AL ESPACIO INTRACELULAR
3. GLUCOSA / INSULINA

elular de K* activando el intercambiador
de Na*-K*-2Cl-y la bomba Na*/K* ATPasa.
DOSIS: insulina corriente 0,1 Ul/kg
ViA: ev
VELOCIDAD DE INFUSION: en 20 minutos
INICIO DE ACCION: 10 - 30 minutos

DURACION DE ACCION: 2 horas aprox.

Se podra repetir a los 20-30 minutos o bien indicarse una infusion
continua a 0,1 U/kg/hora

Se indicara diluida en 0,5-2 gr/kg de solucion dextrosada para
evitar la hipoglucemia




FAVORECER EL INGRESO DE K*
AL ESPACIO INTRACELULAR

paciente de 20 Kg, utilizando 0.5 gr/kg de

Si utilizamos Dx 25% seran 2 mi/kg :

20 Kg x 0,5 grde glucosa=10 gr
25 gr glucosa 100 ml
10 gr glucosa X=40 m| =—» 40 ml/peso (20 Kg)= 2 ml/kg

Insulina 0,1 Ul/kg
20x 0,1=2 Ul




FAVORECER EL INGRESO DE K*

AL ESPACIO INTRACELULAR
SOLUCION DEXTROSADO SIN INSULINA

v e insulina alcanzados tras su
g acercarse al nivel necesario
alemiante

v Rar la hiperkalemia




FAVORECER EL INGRESO DE K* AL
ESPACIO INTRACELULAR
4- AGONISTAS B, ADRENERGICOS

agreso celular de K* por células hepaticas y
musculares

DOSIS: Salbutamol 10 a 20 mg (72 a 1 gota/kg) en 3 ml de solucion
salina con un maximo de 20 gotas.

VIA: en nebulizacion o ev.
INICIO DE ACCION: 20-30 minutos
DURACION DE ACCION: 2 a 4 horas.

PRECAUCIONES
v'Pacientes que reciben blogueantes B no selectivos podrian tener una
respuesta muy pobre.
v'40% son resistentes al efecto hipokalemiante de los agonistas 8, por un

mecanismo no conocido . )
NUNCA DEBEN SER USADOS COMO UNICA TERAPIA




FAVORECER EL INGRESO DE K* AL

ESPACIO INTRACELULAR

5. BICARBONATO DE SODIO 1M

2 H* que a su vez se intercambiarian con Na*, el
lar genera un gradiente transmembrana
) a través de la bomba Na*/K* ATPasa

DOSIS: 1 a 3 mEqg/kg
ViA: ev

VELOCIDAD DE INFUSION: 5 a 30 minutos diluido al 1/6 molar
INICIO DE ACCION: 1 a 3 minutos.

Esta estrategia solo resultaria util cuando existe acidosis
metabdlica severa (pH <7,20).




FAVORECER EL INGRESO DE K* AL

ESPACIO INTRACELULAR

COCHRANE 2006
Intervenciones de emergencia para la hiperpotasemia:

® grecio ser eficaz para reducir rapidamente la
RC en adultos y nifios.

® e administra por via ev, nebulizado e




ELIMINAR EL K* CORPORAL

6. FUROSEMIDA

9n estimulado la eliminacion de K*

DOSIS:1 a 2 mg/kg/dosis cada 6 horas.

INICIO DE ACCION: a los 5 minutos

Solo utilizar si la funcion renal
esta conservada.




ELIMINAR EL K* CORPORAL

7. RESINAS DE INTERCAMBIO

a* por K* en el colon provocando la liberacion
intestinal de este ultimo.

DOSIS 0,5-1 gr/kg cada 6 horas
-ORAL diluyendo cada gramo en 4 ml de agua. Maxima 15 grs por
dosis

-ENEMAS diluyendo cada gramo en 4 ml de dextrosa 10%, retener 30
a 60 minutos. Maxima 50 grs dosis

INICIO DE ACCION: Tardia, a partir de las 4 a 6 horas

Han sido reportados casos de necrosis intestinal
asociado a su utilizacion en enemas cuando se asocian
con sorbitol.




ELIMINAR EL K* CORPORAL

8. DIALISIS

Se utiliza si han fracasado las mediadas previas.
v"Método seguro y eficaz.
v'La hemodialisis es el método de eleccion, la dialisis
peritoneal tiene un efecto mas lento en el descenso del K*
SEérico.
v'No suele estar disponible en el inicio del tratamiento de
la hiperkalemia.




POTASIO PLASMATICO > 6,5 mEq/l

Cursa el paciente con un cuadro compatible?

Descartar
pseudohiperkamlemia

Inicie monitoreo del ECG

Existen cambios en el ECG?

' NoO |
K> 6,5-
TmEq/l1?
NO | - Considere solucion hiperosmolar
\ 4 si coexiste hiponatremia
‘ C(:)ntrol dg la Klalemia Considere bicarbonato en presencia de
uscando valores SR AT
- : acidosis metabdlica
Indique resinas de inferiores a 6 mEq/L
intercambio
. ; A+ < ?
Mantenga estricto ¢K+ < a6 mEg/L:
control de la kalemia ‘

4
s (No| [ HEmODIALISIS |




CONCLUSIONES

ancia metabolica.

har en presencia de sintomas
aciones en el ECG vy
licaciones que la puedan

ostico util, pero de

de manera
a/l, sin







