HIPERKALEMIA

Confusión, latidos cardiacos irregulares, adormecimiento u hormigueo en las manos, pies o labios, sensación de falta de aire o respiración dificultosa, nerviosismo inexplicado, debilidad o pesadez en las piernas


MANIFESTACIONES CLÍNICAS:

El efecto más peligroso es la toxicidad cardiaca, que no se corresponde siempre con los niveles plasmáticos de potasio.

a) TOXICIDAD CARDIACA: no suelen aparecer con valores de K <7 mEq/L salvo en situaciones de acidosis, hipoxemia, hipocalcemia, hiponatremia e hipomagnesemia. El ECG es fundamental para valorar el riesgo que entraña la hiperpotasemia.

· Los signos electrocardiográficos se describen en cuatro estadios, sin corresponder siempre con un nivel determinado de kaliemia
· La velocidad de instauración, cardiopatía subyacente o la presencia de otros desórdenes metabólicos (acidosis) o electrolíticos (hiponatremia, hipocalcemia) participan en las modificaciones ECG.
· MODIFICACIONES PRECOCES (5,5-6 mEq/L): trastornos de la repolarización a onda T grande, simétrica, de base estrecha, visible en las derivaciones precordiales. Espacio QT acortado.
· >6,5 mEq/Là son constantes y están dominadas por trastornos de la conducción. La disminución de la conducción intraauricular se caracteriza por el alargamiento del PR, con aplanamiento de la onda P responsable de un bloqueo A-V de primer grado. Después aparece un alargamiento progresivo del QRS que toma aspecto sinusoidal englobando la onda T que desaparece.
· >8mEq/Là trastornos de la conducción constantes. Desaparece la onda P así como la conducción auricular, el ritmo ventricular es lento, de origen nodal, evolucionando rápidamente hacia la FV o asistolia terminal.

b) MANIFESTACIONES NEUROMUSCULARES:

- Son inconstantes y aparecen con kaliemias elevadas (6-8 mEq/L).
- Astenia, parestesias y debilidad muscular difusa en los miembros.
- Puede evolucionar a parálisis flácida simétrica con afectación de las extremidades, ascendente responsable de una tetraplegía
- En este estadio los reflejos osteotendinosos están abolidos y la afectación de los músculos respiratorios conlleva hipoventilación alveolar.

 

c) OTRAS CONSECUENCIAS:

- Íleo paralítico, disminución de la producción renal de amoniaco favoreciendo la producción de una acidosis metabólica, un efecto natriurético.
- Consecuencias hormonales: estimulación de la secreción de aldosterona directamente unida a la concentración de potasio, una inhibición de la actividad de renina plasmática y aumento de la secreción de insulina.

 

 

HIPOKALEMIA


MANIFESTACIONES CLÍNICAS

Íleo, hipotonía muscular, disminución de los reflejos tendinosos, bradicardia y ruidos hipofonéticos. 


CUADRO CLINICO

El cuadro clínico depende del grado de hipokalemia y la velocidad de la pérdida. Las pérdidas superiores al 10% del potasio son sintomáticas con manifestaciones clínicas que incluyen:

 

a- Musculoesqueléticas: debilidad muscular, fatiga, astenia, calambres, parestesias, hiporreflexia y ocasionalmente mialgias. Si el potasio desciende por debajo de los 2.5 mEq/litro se produce deterioro bioquímico con elevación de las enzimas musculares y cuando desciende de 2.0 mEq/litro se puede presentar rabdomiolisis y mioglobinuria. La debilidad muscular suele ser ascendente y proximal y puede variar desde una debilidad discreta hasta parálisis total y paro respiratorio. 
 

b - Cardiovasculares: hipotensión ortostática, arritmias cardíacas (especialmente en asociación con cardiopatía isquémica y tratamiento con digital) y cambios electrocardiográficos que incluyen ensanchamiento, aplanamiento o inversión de la onda T, depresión del segmento ST y aumento de la amplitud de la onda P. 
 

c- Metabólicas y renales: alcalosis metabólica, disminución en la capacidad para concentrar la orina con poliuria, disminución del flujo sanguíneo renal y de la filtración glomerular 
 
d- Gastrointestinales: estreñimiento, íleo. 
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