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tion des isolierten Seromukoide eine E migra­
tionsgeschvvindigkeit zwischen a , und a

2 
Globu­

lin aufweist. Bei Krel:s und anderen Erkran­
kungen ist ein Anstieg dieser Globulinfraktio­
nen und des Seromukoide beschrieten worden. 

Um cestimmen zu konnen in welchem Aus­
mass die er-wahnte Erkrankung an der Erho­
hung der a Globuline beteiligt ist. wurde ?ei 200 
Patienten das Seromukoid und die Protemfrak­
tionen mittels Papierelektrophorese studiert. 

Aus der statistischen P rüfung der erhaltenen 
Angaben konnte keine Wechselbeziehung zwis· 
chen Erhohung des Seromukoides und Anstieg 
der a Globuline gefolgert werden und sonach 
ist die H ypothese zulasslich, dass ausser dem 
Seromukoid auch noch verschiedene anden' 
Korper (Gewebszerfallprodukte und andere 
Substanzen) an cesagtem Anstieg beteiligt 
sind. 

Es werden die Ergebnisse von Seromukoid 
und Proteinfrakt ionen bei den verschiedenen 
Gruppen von Erkrankungen überprüft. 

CONCEPTOS ACTUALES SOBRE EL 
METABOLISMO DEL POTASIO Y SUS 

ａ ｌｔｅｒａｃｉｏｾｅｓ＠

ｾ ｦ＠ . C A S A S \' I C E X TE . 

Cátedra de Patolog!a y Clínica Quirúrgicas. 
P t·of. ｇｏｾｦａｬｬＮ＠

INTRODUCCIÓN. 

Uno de los capítulos fundamentales de laPa­
tología quirúrgica es el estudio del postoperato­
rio. Es más, los grandes avances logrados en Ci­
rugía y la mejora de sus estadísticas, se deben 
menos a progresos de la técnica que a un mejor 
conocimiento del organismo humano y de las al­
teraciones íntimas que pueden sufrir en los di­
ferentes momentos quirúrgicos. 

En el agua, constituyente fundamenta! de los 
organismos vivos, los solutos más importantes, 
desde el punto de vista quirúrgico, son los elec­
trolitos, es decir, aquellas sustancias capaces de 
disociarse en iones. 

Debido a la carga eléctrica de éstos y a su 
libre difusión en el agua dentro del organismo, 
la concentración total iónica es la misma en to­
dos los líquidos orgánicos. Sin embargo, su com­
posición es diferente en virtud de diversas cau­
sas (equilibrio de DONNAN, teoría de LOEB, etc .) , 
algunas no bien conocidas todavía. 

Los líquidos orgánicos han sido divididos por 
GAMBLE en dos grandes grupos: líquidos intra­
celulares y líquidos extracelulares, separados 
por la membrana de la célula, que juega un gran 
papel en el equilibrio electrolítico, permitiendo 
de una manera restringida el paso de los iones, 
como demostraron LEV!TT y GAUDINO en 1949. 

. L:étude_ élcct:ophoretique. ｾｵ＠ séromucoide 
1sole a demontre que sa prmc1palc fraction a 
une vit esse d'émigration entre les globulines 
et a 2 • L'augmentation de ces fractions globuii: 
niques et du séromucoi:dc a été décrite dans le 
cancer et dans d'autres maladies. 

Afin de voir jusqu'a quel roint ce dernier est 
responsable de l'augmentation des globulines 
on a étudié sur 200 malades l e séromuooide et 
les fractions protéiques, par électrophorese sur 
papier. 

De l'étude statistique des données on déduit 
la non existence de corrélation entre l'augmen. 
tation du séromuco!de et des u globulines, c'est 
pourquoi on suppose que dans l'augmentation 
de ces derniercs plusieurs corps interviennent 
(produits de désintégration tissulaire, autres 
sucstances) outre le séromuco1de. 

On discute les résultats du séromucoide et 
fractions protéiques obten··s dans les différenlc; 
groupes de malades étudiés. 

E l líquido extracelular ticn<' como aniones 
principales el cloro y el bicarbonato y como ca­
tión el sodio, mientras que en el intracelular ｊｯｾ＠
nniones son lo!> fosfatos y ¡ rotPínas ,. el catíór. 
fundamental el potasio. 

Según datos tomados de GAMBLE, DRABKIN, 

BLACK y STAMBURY, STARLING y LOVATT. M AR· 

TÍN, etc. , el reparto de los diferentes elementos 
en los líquidos orgánicos se expresa en el esque· 
ma siguiente (fig . 1) : 
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vemos en él que el plasma ｳｾｮｧｵ￭ｮ･ｯ＠ tiene 
composición bastante semeJante a la del 

una . . 1 d . d 1 d' 1 Jasma intersticia , ｯｭＱ｟ｮ｡ｾ＠ o . e so 10 y e 
1
1 ro mientras que en el hqmdo mtracelular los 
ｾ＠

0
nes' que dominan son el fosfórico y el potasio. 

J() t o d b' b La bilis tiene mayor pareen aJe e 1car ona-
to, a lo que ､･｢ｾ＠ su. alcalinidad, y el .carácter 
· cido del jugo gastnco es consecuencia de un 
;ran predominio de hidrogeniones. 

En estos últimos líquidos la cantidad de po­
tasio es variable, siendo mayor en el jugo gás­
trico, que contiene de 3 a 6 veces más que el 
plasma. 

De todas formas es escasa con relación a la 
ie la orina, que tiene 60 mEq. de potasio, junto 
4 202 mEq. de sodio entre los cationes. 

En los aniones de ésta, además del cloro, que 
es el más abundante, juegan un buen papel el 
fosfórico y el sulfúrico. 

• • • 
\'amos a concretar nuestra atención al estu­

dio del potasio. 
Hemos de tener en cuenta que la alteración 

de cualquiera de los elementos constituyentes 
ce los líquidos orgánicos afecta, al menos de 
una manera relativa, a la proporción de los 
demás. 

En el caso del potasio, sus alteraciones van 
íntimamente ligadas a las del sodio. Es más, 
ｾ ｵｴｯｲ･ｳ＠ como BACQ, HEPPEL, DARROW y GARD­
:;ER consideran que las alteraciones del potasio 
son secundarias, aumentando o disminuyendo 
de una manera pasiva, según la entrada o salida 
"n la célula del sodio, que actuaría a manera de 
bomba ("sodium pump"). 

Este concepto, a nuestro juicio, carece de base 
para ser mantenido, porque no aclara nada so­
bre el verdadero origen de la alteración, es 
decir, sobre la naturaleza de esta bomba de 
sodio . 
. Además, ya en 1905 demostró BuNGE y con­

firmaron KEITH y BINGER que administrando 
dosis altas de potasio aumenta la excreción de 
sodio, lo que podríamos interpretar como una 
acción de bomba de potasio, ya que se debe a 
un desplazamiento del sodio intracelular. 
. Y por último, porque hay alteraciones potá­

ｓＡｾｾｳＬ＠ como ocurre en la parálisis periódica fa­
miliar, en las que el sodio no juega ningún 
papel, siendo más bien influido en este caso el 
rotasio por el metabolismo de los carbohidratos. 

Creemos que las modificaciones de estos ele­
mentos son dirigidas por factores endocrinos, 
ｾｾｴｲ･＠ los que la hipófisis y las suprarrenales 
lenen una acción principal. 

METABOLISMO DEL POTASIO. CONCEPTOS GENE­
RALES. 

:En general, lor alimentos contienen grandes 
ｾＺｮｴｩｾ｡､･ｳ＠ de potasio y con la ingesta se apor­

n diariamente de 3 a 4 gramos, siendo muy 

ricos en él los vegetales, con excepcwn de la 
raíz, que contiene poco (HAZARD). Según PLAT­
TNER los alimentos que lo cont ienen en mayor 
cantidad son las patatas, las legumbres, la 
fruta, la leche y el pan. 

Las necesidades mínimas de potasio no han 
podido ser precisadas en el hombre, pero se pue­
de asegurar que 0,5 a 0,8 gramos diarios son 
suficientes para mantener en equilibrio el or­
ganismo de un adulto, y por eso para que exis­
ta un trastorno de déficit de potasio es menes­
ter que haya un desequilibr io alimentario que 
dificulte su absorción. 

La cantidad total de potasio determinada en 
animales, es de 0,25 por 100 (FENN). Podemos 
admitir también este valor para el hombre, 
puesto que las cifras dadas por diferentes auto­
res oscilan entre 0,11 y 0,35 por 100 del peso 
del cuerpo y por tanto podemos admitir que un 

adulto de 70 kg. tiene unos 175 gramos de pota­
sio (4.460 mEq.). 

Por otra parte, CoRSA y OL:>.TEY, con potasio 
radioactiva (K12 ), encuentran una cantidad total 
de 136 gramos; por este procedimiento sólo 
miden el potasio cambiable litremente (COURJA­
RET), de manera que esta cifra debe ser aumen­
tada, con lo que se obtiene un valor que se 
aproxima al dado por FENN. 

De esta cantidad total de potasio, la mayor 
parte es intracelular, habiendo sólo unos 2,40 
gramos en el plasma sanguíneo y líquido inter­
celular. 

PLATTNER expresa gráficamente la propor­
ción de la siguiente manera (fig. 2) : 

.z •• 

Fig. 2 . 

Hay un paralelismo indiscutible entre la ka­
Hernia y la cantidad de potasio intracelular y 
generalmente aumentan o disminuyen a la vez. 
pero sin embargo, a veces se disocia este para­
lelismo y se presentan alteraciones rlel potasio 
sanguíneo o celular independientemente (LANS). 

Ya hemos dicho que la membrana celu lar 
permite el paso de los iones, aunque de una ma­
nera lenta y restringida. 

Actualmente se sabe que el potasio entra en 
las células en los casos siguientes: 

1.0 Durante el crecimiento, en que el balan-
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ce de potasio es positivo, yendo la mayor parte 
de éste al interior de las células. 

2.!! Durante toda actividad metabólica po­
sitiva, como PETERS ha demostrado con potasio 
radioactiva. Según se deduce de las 0xperiencias 
de KREBS, esta entrada del potasio en las célu­
ls.s es porque su presencia es necesaria para la 
glucogénesis; probablemente éste es el factor 
más importante que justifica la apetencia del 
potasio para el protoplasma celular, ya que 
dentro de las células es donde tienen lugar los 
procesos metabólicos fundamentales de la glu-
cosa. 

3.!! En los aumentos globales del potasio: 
a) Por un aporte masivo de potasio, pues 

aunque con una buena función renal se elimi­
na rápidamente por la orina, si no hubiera esta 
fijación del potasio por las células, la kaliemia 
suCiría rápidamente, lo cual no ocurre, según 
han demostrado BROWN) TANNER y HECHT, que 
estudiaron la curva de potasemia después de la 
ingestión de 8 gramos de potasio, encontrando 
que sólo se elevaba 1 mEq., quedando, pues, 
dentro de los límites fisiológicos. 

b) Por eliminación insuficiente, en las oli­
goanurias. 

A continuación exponemos los casos en que 
el potasio sale de la célula: 

l. En el catabolismo celular, como ocurre 
en la glucogenolisis (DRABKIN. Mo::-..¡.rrER) du­
rante la contracción muscular, que sale de la cé­
lula para depositarse en el hígado, habiendo en­
contrado FENN un ciclo del potasio semejante al 
ciclo de CoRr de los carbohidratos. 

También sale en la proteolisis, en que el po­
tasio y el nitrógeno son eliminados en propor­
ciones iguales, como ha demostrado AIKAWA 
en conejos privados de alimentación. 

2.0 En todo proceso de sufrimiento celular, 
como la hemolisis, que se realiza normalmente 
m el bazo, siendo mayor el contenido de pota­
sio, según BINEr y FABRE, en la vena esplénica 
que en su arteria. 

FENN comprobó que la anoxia muscular pro­
vocaba también una pérdida de potasio. Asi­
mismo ELKINTON) WINKLER y DANOWSKI la de­
mostraron en los casos de hipertonía del líqui­
do extracelular. 

3.0 En los déficits globales de potasio, por 
insuficiencia de aporte o aumento de elimina­
ción (vómitos, diarreas, algunas nefritis). 

Podemos representar el ciclo metabólico del 
:¡:otasio según el esquema siguiente, tomado de 
ELKINTON (fig. 3) . 

REGULACIÓN DEL POTASIO. 

Existe probablemente una regulación nervio­
sa del metabolismo del potasio, como hace en­
trever la observación de GROSSMAN, de posible 
patogenia hipotalámica, en que se asocia la pa­
rálisis periódica familiar a obesidad con hipopo­
tasemia y alteraciones del electrocardiograma. 

ｾａｎｾ＠ Y. ｾｯｬｳＮ＠ encontraron hipopotasemia en la 
pohomiehtis bulbar, y PAPE observó que irr 
diando el diencéfalo se obtiene un descenso da. 
radero del cociente potasio-calcio, en un ｣｡ｾ ﾷ＠
de asma bronquial. 0 

La hipófisis interviene en la regulación po. 
tásica, como TEABEA ur y cols. han demostrado 
encontrando hipokaliemia en el síndrome ､ｾ＠
CUSHING. 

La ｰｩｬｾ･ｳｩｮ｡Ｌ＠ ｡ｵｭ･ｾｴ｡ｮ､ｯ＠ la reabsorción del 
agua a mvel de los tul:ulos renales, disminuye 
la reabsorción de sodio y potasio: C'n este caso 
aumenta paralelamente la eliminación de estos 
electrolitos. 

Recientemente ha comprobado HAZARD lo que 
ya fué observado por HOWELL y DUKE y por 
ENGER, que la excitación parasimpática libera 
ｾ｣･ｴｩ ｬ ｣ｯ ｬｩｮ｡＠ y potasio y que éste favorece la for­
mación de aquélla en el cerebro y en el intesti. 
no. También tiene una acción indirecta sobre el 
simpático a través de la adrenalina. 

Fig. 3.- En mJ<;q 

Mejor conocida es la influencia del ｳ￭ｮｾｲｯｭ･＠
general de adaptación de SELYE) a ｴｲ｡ｶｾｾ＠ del 
ACTH y las hormonas suprarrenales, ｨ｡｢Ｑ ･ ｾ､ｯﾷ＠
se publicado recientemente una gran cantidad 
de trabajos, entre los que destacamos los de 
BUTLER y cols., HARDY, MACH, PEARSON Y colabo· 
radares, SPRAGUE y cols. y FOURMAN y BART'l'ER. 

Según se deduce de estos trabajos, cuando la 
funcién suprarrenal es máxima, hay un aumen· 
to de la eliminación del potasio y del ｮｩｴｲ￳ｧ ｾ ｮ ｯ［＠
juntamente con una retención de agua, sodiO) 
cloro. t 

Esto se ha demostrado experimentalmen e 
también administrando ACfH, comprobán.dose 
un balance negativo de potasio de la ｭｬｾｭ ｡＠
magnitud que el producido por la co.rtiso.na, sien: 
do aún más intenso el de la ､ ･ｳｯｸ Ｑｃｯｲｴｬ｣ｯｳｴ ･ｲｾ＠

teroi· na y menores los provocados por otros es 
des suprarrenales, compuesto A (11-dehictrocor· 
ticosterona) , compuesto B (corticosteronal Y 
compuesto F (17 -hidroxicorticosterona) · el 

En la insuficiencia suprarrenal se. ･ｾ･ｶ｡Ｎ￳ｮ＠
nivel de potasio, aumentándose la ehmmaCIRT 
del sodio y el cloro, de tal ｭ｡ｮ ･ ｾ｡＠ que SMA ue 
recuerda que en la crisis addisomana hay q 
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segurarse de si existe eventualmente una into­
ｾｩ｣｡｣ｩ￳ｮ＠ por hi¡::erpotasemia que pueda conducir 
, la muerte a través de fenómenos paralíticos. 
¡¡ La influencia de la mMula suprarrenal la de­
mostró VERZAR, encontrando un aumento de la 
':aliemia por inyección de altas dosis de adre­
nalina. Recientemente, RCGOFF ha demostrado 
que la inyección .de ｾ､ｲ･ｮ｡ｬｩｮ｡＠ a do.sis débil.es 
óisminuye la kahemia, lo cual ha sido confir­
mado por DURY en las ratas. 

La testosterona disminuye la kaliemia (Bu­
TLER y cols.) , pues el potasio va de la sangre al 
músculo, acción que ha sido utilizada por ME­
RRIL para el tratamiento de la hiperpotasemia. 

Más dudosa es la acción del hígado, habiendo 
comunicado EENDA y RISSEL que en los enfer­
mos con lesión parenquimatosa hepática grave 
hay retención de agua, cloro y sodio, con aumen­
lo de la eliminación de potasio, siendo estas al­
teraciones proporcionales a la lesión parenqui­
matosa. 

>!! • • 

Hay interregulaciones de gran trascendencia, 
que debemos citar a continuación. 

La mejor estudiada es con el metabolismo de 
los glúcidos, habiéndose comprobado que en 
ciertas etapas de la glucogénesis es necesaria 
In presencia de rotasio. El depósito de glucóge­
no en el hígado se acompaña de depósito de po­
tasio (FEX!'\), y, por otra parte, PuLVER y VER­
ZAR han demostrado que la destrucción de glu­
cógeno libera potasio. Para LASNITZKI, éste in­
tervendría más bien en 1? síntesis de glucógeno 
que en su degradación. 

De todas formas, el metabolismo del potasio 
está íntimamente unido al de los glúcidos. 

Según las experiencias de CA...'rnON, interviene 
también en el metabolismo de las proteínas, 
pues es imprescindible para la síntesis proteica. 

La fo¡;focreatina existe en el músculo bajo la 
forma de sales di potásicas (MYERS). 

Por eso en los tumores se encuentra aumen­
tado el rotasio, y algunos autores (ESPONA RIS­
TOL) han considerado a este catión como pro­
ductor del cáncer, tomando como causa lo que 
€5 una consecuencia. 
ｾ｡ｳ＠ alteraciones del potasio van íntimamente 

umdas a las perturbaciones del equilibrio áci­
do-básico, juntamente con las de los demás 
1ones. 

McCANCE señaló que la alcalosis metabólica 
se acompaña de pérdida de potasio por la orina, 
Y. DARROW establece la relación entre la alcalo­
Sis Y las variaciones celulares de sodio y potasio. 

El empobrecimiento de las células en potasio 
ｾ･＠ acompaña sistemáticamente de una alcalosis 
h el líquido extracelular. COOKE, DARROW y cols. , 
an demostrado que solamente las dos terce­

ras partes del potasio perdido por la célula son 
compensadas por la entrada de sodio, y suponen 
ｾｾ･＠ la tercera parte restante es reempiazada por 
ldrogeniones, con lo que resulta una alcalosis 

extracelular a expensas de una acidosis intra-

celular. Esta acidosis de la célula ba s1do com­
probada por GARDNER en músculos de rata con 
deficiencia de potasio. Por consiguiente, la alca­
losis no depende sélo de un aumento de la re­
serva alcalina, sino que este mecanismo se com­
plementa por un trastorno iónico intra y extra­
celular. 

Por el contrario, en la acidosis hay aumento 
de potasio en la célula, que ha sido confirmado 
por DARROW y SCHWARTZ, pero en este caso la 
relació'n no es tan simple, porque en la acidosis 
aparece un nuevo mecanismo regulador descri­
to por SARTORIUS, PITS y cols., y es que al tercer 
dia de sobrecarga ácida se observa un aumento 
de la eliminación de potasio, con lo que el or­
ganismo ahorra sodio y evita una deshidrata­
ción puramente extracelular. Así, pues, la aci­
dosis que en un principio se acompaña de un 
aumento de ¡::otasio por el exceso de elimina­
ción del sodio, puede ir después unida a un dé­
ficit de amtos iones. Es lógico que la disminu­
ción de potasio, de carácter muy alcalino, vaya 
en algunos casos unida a la acidosis. 

Respecto a los demás iones, interesa recordar 
que el calcio, magnesio e hidrogenión son anta­
gonistas (DANOWSKI), sobre todo en la excita­
bilidad neuromuscular, que el potasio aumenta 
y los iones citados la disminuyen. DECOURT, Gm­
LLAUMIN y BERTHAUX, y SÁNCHEZ AGESTA y Es­
FINAR han descrito casos de tetania con hiper­
potasemia, sin que estuviera disminuido el cal­
cio sanguíneo. 

El calcio, concretamente, se ha empleado por 
BERKER y MERKLEN y cols. para tratar los tras­
tornos producidos por la hiperkaliemia. 

ELil\liNACIÓN DEL POTASIO. 

El riñón elimina el 90 por 100 del potasio 
aproximadamente y sólo un 10 por 100 se eli­
mina por las heces. Para PLATTNER el porcenta­
je es de 86 por 100 y 14 por 100, respectivamente. 

No existe un dintel renal para la eliminación 
de potasio. TARAIL y ELKINTON, sometiendo a 
sujetos normales a una dieta desprovista de po­
tasio, han comprobado que la eliminación uri­
naria de este catién puede continuar siendo 
hasta de 50 mEq. (2 gramos diarios): por tanto, 
el riñón continúa excretando potasio aun cuan­
do el organismo sufra un déficit de este electro­
lito, y estos autores han emitido la hipótesis de 
que existe una "eliminación obligatoria" de po­
tasio. 

Sin embargo, cuando la deficiencia de pota­
sio se prolonga, el riñón tiende a conservar este 
electrolito, habiendo encontrado HAZARD y 
MYERS e ISERI que disminuye progresivamente 
su eliminación urinaria : re ro de todas formas, 
este autor termina diciendo que la regulación de 
la excreción de potasio parece muy imperfecta 
cuando se la compara con la de otros electroli­
tos, especialmente el sodio. 

El potasio es filtrado en el glomérulo y parcial-
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mente reabsorbido en los túbulos, pero ｍ｣ｃａｾﾭ
<'E y Wmoowsox demostraron que también pue­
de ser excretado por estos últimos. Por eso hay 
nefritis; en particular las que afectan a los 
túbulos renales, en que aumenta la eliminación 
de este electrolito, presentando el síndrome lla­
mado "nefritis con pérdida de potasio". 

Respecto a los diuréticos mercuriales, tan 
<"mpleados en Medicina, han sido estudiados por 
BENDER y cols., BAYO, etc., encontrando que au­
mentan la excreción de cloruros, excepto el de 
potasio, que sólo es elevado si inicialmente su 
nivel es bajo en la orina, pues si la potasuria 
es alta, los mercuriales la disminuyen. 

La excreción extrarrenal de potasio está 
prácticamente limitada a la eliminación fecal, 
pues la eliminación por el sudor, lágrimas, et­
cétera, es tan débil que carece de interés. 

A pesar de que las secreciones digestivas, 
según hemos visto, contienen una cantidad de 
potasio bastante eleYada, este catión es reabsor­
bido en el intestino, quedando solamente unos 
0,40 gramos, que equivalen al 10 por 100 de la 
cantidad total eliminada. 

TRASTORNOS DEL POTASIO. 

Podemos dividir en tres grandes grupos las 
alteraciones del potasio. 

1.0 Exceso de potasio, cuya expresión más 
evidente es la hiperkaliemia, que es la que ori­
gina los trastornos orgánicos y la que más fá­
cilmente se pone de manifiesto. 

2.0 Déficit de potasio o hipokaliemia con ci­
tokalipenia, siendo esta última, según parece, 
lG' de más trascendencia clínica. 

3.0 Anormal distribución del potasio, que 
puede ser: citokalipenia con hiperkaliemia, 
como ocurre en la deshidratación, estado termi­
nal del choque, acidosis diabética, etc., e hipo­
kaliemia con aumento del potasio celular, como 
ocurre en la parálisis periódica familiar. 

H!PERPOT ASEMIA. 

Aunque los factores patogénicos son nume­
rosos, podemos asegurar que prácticamente no 

se produce intoxicación potásica más que cuan. 
do hay un trastorno de la eliminación urinari 
o un aporte masivo y brusco de potasio. a 

La insuficiencia renal conduce la mayoría d 
las veces a la hiperkaliemia cuando se ｡｣｡ｭｰ｡ｾ＠
ña de oliguria o anuria. En estos casos no sólo 
hay una disminución de la filtración glomeru. 
lar. sino también de la excreción en el túbu!o 
(KEITH y cols. y ELKINTON y cols.) . 

Las hiperkaliemias por exceso de aporte son 
raras, y normalmente el potasio administrado se 
elimina rápidamente por el riñón. Ahora bien 
si la dosis es excesiva, si la administración ･ｾ＠
rápida o intervienen otros factores que aumen­
ten la potasemia, pueden producirse verdaderas 
intoxicaciones por el potasio. 

Otros factores secundarios son la insuficien. 
cia suprarrenal, la deshidratación, que entraña 
un aumento de la concentración hemática, y las 
diferentes causas de sufrimiento celular. · 

• • • 

Clínicamente se empiezan a encontrar sínto­
mas de hiperkaliemia cuando el potasio plasmá· 
tico sube de 5,9 mEq. (229 milígramos por li tro). 

El enfermo empieza con debilidad general. 
parestesias en la cara y Pxtremidades, sensación 
rte pesadez en los miembros y confusión mental 
(BULL y cols.) . 

Después aparece la af('ctacíon cardíaca, cor 
arritmia, taquicardia, palidez y tendencia al co­
lapso. Y finalmente, si la kaliemia sube a 14 ó 
16 mEq., fibrilación ventricular, con paro car· 
díaco en diástole. 

Esta sintomatología clínica ha sido descrita 
por McLEAN y WINKLER, entre otros autores. 

L a s manifestaciones electrocardiográficas 
han sido bien estudiadas por CHAMBERLAIN Y 
GOLDBERGER, así como por BELLET, encontrando 
que a los 8 mEq. la onda P desaparece o vaga 
errante dentro o fuera de QRS. A los 10 mEq. 
aparecen complejos QRS aberrantes. A los 11 
mEq. aparece una onda difásica por unión del 
complejo QRS, espacio ST y onda T. A l?s 
12 mEq. aparece un ritmo ectópico y poco mas 
es suficiente para la fibrilación ventricular. 

HIPERPOTASEMIAS 

lJisminución de eliminación renal .. 
Insuficiencia renal con oliguria o a nuria. 
Tefritis crónica con afectación tubular. 

Enfermedad de Addison. 
Primera fase de la acidosis. 

Aporte masivo . . . . . .. .. . .. .. .. ) Intoxicaciones por vía oral. 
, Inyección masiva, rápida o intempestiva. 

ｾ＠Etiologia mixta ... . .......... .. .... ....... / 

Síndrome de aplastamiento. 
Quemaduras graves. 
Choque hemodinámico y por alteración capilal'. 
Infarto de miocardio. 
Hemolisis masivas. 

---

Pseudohiperpotasemias l Por sustancias que exageran la acción del potasio (guanidina, veratrina. 
.. · · .. · · · .... · .. · 1 cafeina, etc.). 



METABOLISMO DEL POTASIO Y SUS ALTERACIONES 199 

Estos síntomas aparecen en todas las deriva-
·ones pero son particularmente manifiestos en 

Cl • l . d la y y desde uego no siguen un or en tan ri-
｡ｵｲｯｾｯ＠ como el descrito, que sólo tiene valor a 
ｾ｡ｮ･ｲ｡＠ de esquema, como exponemos a conti­
nuación fig. 4) : 

7 

1 

Fig. 4. 

Conviene recordar aquí que experimental­
ｾ･ｮｴｾ＠ se ha demostrado que la hiperkaliemia 
ｾｳｭｭｵｹ･＠ la actividad y la toxicidad de la di­
gitalina ＨｆｒｉｅｄＡｖｉｾＢｬＧｊ＠ HAZARDJ ENSELBERG). 
. El laboratorio confirma el aumento del pota-

810 en sangre, tendencia a la acidosis y descen­
so del sodio con aumento del cloro. 

• • • 

Entre las enfermedades que cursan general­
mente con hiperkaliemia y pueden complicarse 
con una verdadera intoxicación potásica, la que 
ocupa el primer plano es la insuficiencia renal, 
ｾｯｾ＠ Ｎｯｾｩｧｵｲｩ｡＠ o anuria, particularmente en las 
｢ｾ＠ ribs crónicas con afectación tubular, ha­
ｬｾｮ､＿＠ observado FINCH, SCHWARTZ y otros, que 
rn· ohgurias graves y prolongadas pueden ter­
p 

Ｑ
ｦ｡ｾ＠ por fibrilación ventricular, por exceso de 

ｴｾ＠ ｡ｾｉｏＬ＠ Y MERRIL y KOLFF señalan la impor­
lll nc¡a de vigilar la hiperkaliemia para evitar la 

Ortalidad por esta causa. Es mur de tener en 

cuenta este factor cuando recomendamos a los 
enfermos renales una dieta a base de zumos de 
frutas. 

Antes hemos dicho ya que la enfermedad de 
Addison cursa con hiperpotasemia, pero ésta 
sólo puede tener trascendencia cuando intervie­
nen otros factores que también eleven el pota­
sio sanguíneo. 

La hiperpotasemia por aporte masivo es más 
rara, habiendo citado BERKER intoxicaciones 
por fosfato potásico por vía oral, con náuseas, 
vómitos, dolores abdominales, y después pares­
tesias, ligera contractura de los músculos de la 
cara y tendencia a la tetania. 'I ambién pueden 
ser responsables de hiperkaliemia las inyeccio­
nes intravenosas de potasio para corregir una 
hipokahemia, bien por una dosis excesiva, bien 
por inyección rápida o porque el momento sea 
madecuado, como ocurre en las primeras horas 
del tratamiento del coma diabético. 

En el "síndrome de aplastamiento" ("crush 
syndrome") la hiperpotasemia se debe por una 
parte a la afectacwn renal y por otra a la des­
trucción muscular. Lo m1smo ocurre en las que­
maduras graves (BULL y cols.), temendo en cuen­
ta que en éstas, mientras hay una buena fun­
ción renal, hay un aumento de la potasuria, pu­
diendo encontrarse en esta fase hipokahemia 
(CLARKE). 

La hiperpotasemia del choque hemodinámico 
y de la alteración capilar demostrada por SKu­
UER es más bien relativa, como consecuencia de 
la pérdida de cloro y de sodio. WINKLER y HOFF 
conceden gran importancia a la inhibición renal 
del choque. Este mismo mecanismo es ei de la 
hiperpotasemia que se da en el infarto de mio­
cardiO, y según vVILHEl\I las ondas T puntiagu­
das que se encuentran inmediatamente a con­
tinuación del infarto de miocardio pueden ser 
consecuencia de la hiperkaliemia. 

La hemolisis brusca y masiva puede ser tam­
bién causa de hiperpotasemia. 

Hay sustancias como la guanidina, veratrina, 
cafeína, etc., que exageran ia acción de los iones 
potasio (BACQ) favoreciendo la presentación de 
en síndrome hiperpotasémico aunque no haya 
un aumento real de este catión . 

Por otra parte, la hiperpotasemia influye en 
la acción de las sustancias que actúan sobre la 
conducción neuromuscular, habiendo un verda­
dero antagonismo con los curarizantes (WILSOX 
:\ WRIGHT y HAZARD) y sinergismo con la pros­
tigmina. 

••• 

El tratamiento de la hiperkaliemia debe ir 
orientado fundamentalmente a corregir el tras­
torno que la produce, pero además, y a veces con 
urgencia, deben ponerse en práctica las medidas 
encaminadas a disminuir el potasio sanguíneo. 

En primer lugar, disminuir el aporte con un 
régimen exento de potasio, pero rico en calo­
rías, para reducir la utilización de proteínas en­
dógenas, cuya descomposición libera potasio. 
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BORST, HAMBURGER y MOREAU han establecido 
dietas que están prácticamente exentas de este 
catión, a base de hidratos de carbono, mante­
quilla y vitaminas. 

Teniendo en cuenta sus antagonismos para 
con el potasio, GovAN y WEISETH recomiendan 
administrar calcio, y FINCH y cols. inyectan so­
dio en forma de ClNa a l 3 por 100 endovenoso. 
El efecto de estos iones sobre la potasemia es 
rápido y útil, pero poco duradero. 

Otros procedimientos tienden a llevar el po­
tasio al músculo, administrando testosterona a 
dosis de 25 mg. ＨｋｅＺＺｲｲｯｾ＠ y cols., MERRIL y cola­
boradores) y otras sustancias de acción anabó­
lica, o al hígado, inyectando glucosa e insulina 
lBYWATERS) para inducir la glucogénesis. 

Por último, citaremos los métodos que tratan 
de aumentar su eliminación, a la cabeza de los 
cuales está el aumento de la diuresis, que en sí 
es un tratamiento etiológico. 

Entre los métodos extrarrenales, la exangui­
notransfusión fué preconizada por BESIS y BER­
XARD, pero ha de ser con sangre fresca, pues 
con el tiempo la sangre conservada se enrique­
ce en potasio (MELROSE y WILSON) . 

La diálisis peritoneal también se ha empleado 
lDEROT) con soluciones con un contenido bajo 
en potasio, empleadas también en perfusión in­
testinal (HA.\mURGER y cols.) ; pero estos méto­
dos requieren un control humoral con valora­
ciones frecuentes. 

ｬＡｾ＠ .rrocedimiento ｭ￡ｾ＠ científico es el riñón 
art1f1C1a l, que sobre la h1perpotasemia tiene un 
gran efecto, pudiendo descender un 15 por lOO 
en las dos primeras horas y un 60 por 100 al 
cabo de seis horas. Este procedimiento ha sido 
empleado por DEROT y BARTRINA entre otros. 

Con las resinas cambiadoras de cationes, Et. 
J-:INTON, ｅｶａｾｓ＠ y otros han obtenido disminu. 
dones de la hiperkaliemia, que si bien no son 
inmediatas son constantes y duraderas, por lo 
que este método puedr constituir la terapéutica 
de fondo de las hiperkalicmias. Se emplean re­
sinas saturadas de amonio, siendo más eficaces 
por vía oral, aunque también pueden ser aplica­
das en forma de enemas de retención. 

HlPOP01 ASI-. :\IIA. 

A los estados de déficit de ¡,otasio se puede 
llegar por tres mecanismos fundamentales, 

1. Insuficiencia de aporte de potasio, que 
se da cuando hay un desequilibrio alimentario 
importante o en los enfermos alimentados exclu­
sivamente por vía parentcral, cuando no se tie· 
ne en cuenta la administración de este cati5n, 
En este último caso, la administración de líqui­
dos conteniendo sodio provoca la dilución del 
compartimiento extracelular, y el sodio desplaza 
al potasio de la célula que ｾ･＠ elimina en forma 
de cloruro. 

HIPOPOTASEMIAS 

Régimen pobre en potasio (raro l, 
Insuficiencia de aporte ... .... " ...... . .. .. ........ .... , .. .. . .. .. . Desequilibrio alimentario. 

Pérdidas renales exageradas .. "" 

Pérdidas extrarrenales .... .. ...... . 

Crónica idiopática. 

Alimentación parenteral sin potasio. 

Nefropatias tubulares "" .............. . 

Nefritis con pérdida de sal. 
Alcalosis. 
Infecciones. 
Sindrome de Cushing. 
Hipercorticalismo suprarrenal. 
Medicamentosa (ACTH, corticostero-

na, etc.). 

Digestivas (combinadas a veces con 
aporte insuficiente) ...... .. " ........ .. 

{ 

Insuficiencia de la nefrona inferior. 
Ureterosigmoidostomías. 
Acidosis renal hipcrclorémica. 

Vómitos... Obstrucción intestinal. 
{ 

Estenosis pilórica. 

Diarreas ... 

Otros vómitos. 

Gastroenteritis, 

ｾ＠
Enterocolitis. 
Alcalosis congénita. 
Cólera. 

t 
Esprue. 
Intoxicaciones. 

Aspiraciones y lavados gástricos " 
intestinales. 

Fístulas d igestivas. 
Resinas catiónicas. 

No digestivas ... .. .. ........ .. .. .. "" .. l Diálisis peritoneal. 
Riñón artificial. 

---------------------------------- - ----
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2 Las pérdidas renales excesivas de pota-
. ·como ocurre en cierto tipo de nefropatías, 

510
' · • l • · t t b 1 de afectacwn e ecdvamen e u. u .ar, 9.ue se ca-

. eterizan por la abundante ehmmac10n de po­
ｾＺｳｩｯ＠ y otras sales ("salt loosing ｮ･ｰｨｾｾｴＮｩｳＢＩＬ＠ en 

1 síndrome de ALBRIGIIT, en que el rmon mca­
ｾ｡ｺ＠ de excretar ｡ｾｯｮｩｯ＠ sac.rifica las bases fijas, 
eliminando ＱＭｯｴｾ＿ＱＰＮ＠ y ｾ｡ｬ｣ｷＮ＠ ｍｉｾｾｎｅ＠ y ｾａｾｍｅＮｾ＠
han descrito la acidosis renal hipercloremica , 
que se caracteriza por una reabsorción tubular 
exagerada de los cloruros, que condicionaría 
clespués la pérdida de otras bases. 

El déficit de 1-otasio observado en las uretero­
sigmoidostomías sería debido, según DIEFEN­
BACH y cols., a una infección ascendente que 
afecta al sistema tutular. 

El tratamiento de los edemas, sobre todo con 
diuréticos mcrcuriales, puede abocar también a 
una hipokaliemia (HILTON). 

Dentro de este mismo gruro se hallan también 
las hipopotasemias endocrinas, que se presen­
tan en el síndrome de Cushing y en el hipercor­
ticismo, así como en las sobrecargas de ACTH 
r hormonas suprarrenales, como han compro­
bado, entre otros muchos, KEPLER y, reciente­
mente, MARAÑÓN. 

CAYLEY y STRONG han descrito un déficit de 
potasio en ·la terapéutica con PAS; según PLAT­
T'\ER se debe a que esta sustancia se administra 
rn Inglaterra con extracto de regaliz, cuyo áci­
do glicirricínico tiene una acción semejante a 
la de la desoxicorticosterona. 

3. Las pérdidas extrarrenales, que en su 
inmensa mayoría son por el aparato digestivo, 
por vómitos, diarreas, aspiraciones y lavados 
gástricos e intestinales, o por tratamientos con 
resinas catiónicas hechos sin control de iones. 

También entrañan pérdida extrarrenal de ¡:o­
tasio, que ¡ uedc al::ocar en hi¡:o¡::otasemia, los 
tratamientos con riñón artificial y diálisis peri­
toneal cuando no se vigila cuidadosamente este 
catión. 

El cuadro clínico de la hipokaliemia es gene­
ralmente sobreañadido al que presenta el en­
fermo por su afección primitiva, por lo que re­
sulta muchas veces difícil de percibir y preci­
sar (HADORN y RIVA) . 

Empieza con un cuadro de astenia profunda 
Y debilidad muscular, sobre todo a nivel de los 
Ｑ ｾｩ･ｭ｢ｲｯｳ＠ (Ro enE y VERA), que progresa con 
disminución de los reflejos hacia la paresia y en 
los casos graves a la parálisis flácida generali­
zada (BOTIIELIIO y CO:\'IROE, TORRES GONZÁLEZ 
Y ZARCO). 

1 
También se presenta anorexia y dificultad a t ､ｾｧｬｵ｣ｩ￳ｮＬ＠ pero lo más expresivo de todo es 

ｾ＠ d1stensión gaseosa gastrointestinal por pare­
ｾｉ｡＠ del intestino (HENRIKSON y GAZES), que pue-
e a.bocar a íleo paralítico (GRIEVE). 

h' ｄＱｳｭｾｾｵｾ･ｮ､ｯ＠ la potasemia se llega al coma 
KPokahemico, estudiado recientemente por 

ALK con respiración de "boca de pez" e insu-

ficiencia energéticodinámica del corazón, soplo 
sistólico y descenso de la presión arterial, sobre 
todo de la diastólica (HEGGLIN). 

De gran importancia para el diagnóstico son 
los síntomas electrocardiográficos, que para 
BELLET y otros dependerían de la potasemia, 
mientras que para GoLDBERGER sería expresión 
del potasio intracelular. 

En este punto, aún en discusión, hay que te­
Per en cuenta el estado previo del músculo car­
díaco y los demás factores que pueden influir 
sobre él. 

De todas formas no encontramos aquí, real­
mente, un paralelismo entre la kaliemia y el 
electrocardiograma. 

BELLET describe cuatro patrones electrocar­
diográficos comunes a los déficits de pota­
sio (fig. 5): 

Tipo l.-Depresión del segmento ST, con alar­
gamiento del espacio QT. 

Tipo H.-Espacio QT alargado, inversión de 
la onda T y aparición de la onda U. 

Tipo III.-Onda T alargada y plana, que llega 
?. ocupar todo el segmento ST. 

Tipo IV.-Onda T muy plana, seguida de una 
onda U terminal. 

.. 

1!1 

JV ｾ＠ T ｐｾｐｲ＼ａ Ｎ＠ OWDA V 

Fig. 5. 

El laboratorio nos da una cifra de potase­
mía ¡;or bajo de la mínima normal, que es de 
3,5 mEq. 

Con frecuencia se asocia también disminución 
del cloro sanguíneo. 

• • • 
En los déficits de potasio provocados por 

aporte insuficiente, MOORE destaca la inanición, 
que provoca un déficit crónico intracelular. 
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Es interesante la observación de Srl\IONS::>N 
y cols. de que al comer puede ba ja r la potasemia, 
porque la llegada del alimento produce secre­
ción de insulina, que lleva el potasio al hígado 
para la glucogénesis. Normalmente, el potasio 
alimentario es suficiente para compensar la hi­
po¡::otasemia inducida por la secreción de insu­
lina y sólo se presenta cuando se administran 
nada más que hidratos de carbono. 

Las hipokaliemias de las nefropat ías no son 
frecuentes (SCHOCHJ HAZARD). 

BROWN y cols. describen enfermos de nefritis 
crónica con parálisis y alteraciones del electro­
cardiograma que empeoraban con cloruro amó­
nico y curaron al administrar cloruro potásico. 
En a lgunos casos (SHERRY, DAVIDSEN), esta hi­
popotasemia es particularmente resistente al 
t ratamiento. 

PLATTNER reúne en un grupo de hipopotase­
mias endocrinas a la del Cushing, a las produci­
das por sobrecargas de hormonas suprarrena­
les y a la del discorticismo o síndrome de Pierie 
(pseudoestenosis pilórica del lactante) (ROYER). 
Según TEABEAUT, E¡..¡-GEL y TAYLOR, es posible que 
sea debida por una parte al efecto catabólico de 
estas hormonas y por otra a una acción sobre el 
riñén, que aumentaría la eliminación de potasio. 

BoTTIGER cita un caso de hipopotasemia en 
una enferma hiperparatiroidea. 

Más importancia t ienen las hipopotasemias 
por pérdidas digest ivas. 

Los vómitos de la estenosis pilór ica producen, 
como es sabido, uremia por pérdida de sal ; 
DARROW y ELKINTON demostraron que la defi­
ciencia de potasio acompaña regulamente a 
esta uremia, alcalosis e hipocloremia. La pato­
genia es simple: en primer lugar, el potasio que 
se pierde con el jugo gástrico, y en segundo, que 
al perderse cloro, sin disminución de sodio, au­
mentan los bicarbonatos sanguíneos y esta al­
calosis, junto a la hipersodemia, provocan una 
tasemia (SCHILLING y cols.) . 

En la obstrucción intestinal, si es alta, el 
cuadro es superponible al de la estenosis pilóri­
ca (FALCONER y col.) , pero en las obstrucciones 
bajas las pérdidas de cloro, sodio y potasio son 
proporcionales a su concentración en el líquido 
extracelular y por consiguiente no hay hipopo­
tasemia (SCHILLING y cols.) . 

LANS y cols. han descrito hipopotasemias en 
ocho casos de embarazo con vómitos persisten­
tes. La hipokaliemia de la pancreatit is aguda, 
comprobada por E DMONSON, se debe, según LA­
FUEN'I E, sencillamente al efecto de los vómitos y 
diarreas. 

La disminución del potasio en los síndromes 
diarreicos ha sido objeto de numerosos estudios. 
ROBINSONJ GAMBLE y DARROW dicen que en las 
gastroenterit is agudas del lactante la mor tali­
dad es nula cuando la potasemia es normal, por 
lo que recomiendan añadir, en estas hipokalie­
mias, una cantidad adecuada de potasio a los lí­
quidos que se administran. En los casos en que 
las heces son más ricas en cloro que en sodio, 

aquél se elimina con el ]:-Otasio, provocando una 
alcalosis con hipopotasemia. 

Las parálisis obser vadas en el cólera asiáti. 
co, conocidas con el nombre de Pa-Pin y que 
fueron achacadas a intoxicación por cloruro de 
bario, son debidas, según HUANG :> MAo, a un dé­
ficit de potasio. 

Las debidas a pérdidas extrarrenales no di­
gestivas (r iñón artificial, etc.) se deben a tra. 
tamien tos en los que no se ha controbdo el po­
tasio . 

Por último, HAZARD y KJERULF-JENSEN descri­
ben como hipokaliemia rara la de algunos casos 
cuya causa no ha podido ser hallada, conside­
rándola como idiopática. 

• • • 

E l tratamiento de la hipokaliemia consiste en 
administra r potasio. 

Si se desea un efecto rárido, se emplea la vía 
parenteral, aunque empleando ésta hay que te­
ner especial cuidado con la dosis, ya que, como 
señala PLATT:-."ER, una hi¡ er kaliemia es frecuen­
temente más peligrosa que el déficit que preten­
demos combatir. 

La velocidad de administración es también de 
gran t rascendencia, y S:-.rn 11 indi<'a que la san­
gre que llega al corazón no debe tener más de 
7 mE q., por lo que una solución que conten­
ga 3 g ramos por litro se administrará a un n t­
mo de 120 a 180 gotas por minuto, como má­
x imo. 

La cantidad de potasio a administrar depen· 
de de la intensidad del déficit y durante el tra­
tamiento debemos :¡:;racticar valoraciones fre­
cuentes de la potasemia (HOLLEY y CARLSON). 

Como cifra media, y sólo a título de ｯｲｩ･ｮｴ ｾ ﾭ

ción , MARTÍN recomienda una dosis de tres a se1s 
gramos de potasio, endovenosa, a razón de dos 
gramos por lit ro. E n los casos de carencia cró­
nica y grave se puede llegar a diez gramos e 
incluso a veinte gramos diarios . . . 

Se inyectan en solución de suero salmo ISO· 

tónico, y las sales más empleadas son : el ｣ｬｾｲ ｵｲ ｯＮ＠

citrato, fosfato y gluconato potásicos, hablend? 
sido descritas diversas soluciones-tipos por di· 
f erentes autores (DARROWJ BUTLERJ etc.). 

Debemos recordar la cont raindicación de ad· 
ministrar potasio ante una insuficiencia ｲ ･ｾｾＡＮ＠

Mucho menos peligrosa es la ｡ ､ ｭｩｮ ｩ ｾ ｴ ｲ｡｣ｷｮ＠
ora l de potasio, ¡_or ser muy lejano el riesgo de 
una sobredosis. Por término medio se pueden 
administrar diariamente tres o cuatro tomas de 
dos gramos de potasio cada una. 

DISTRIBUCIÓN ANORMAL DEL POTASIO. 

H ipokal iemias con aumento celular de Ｑ ｊ Ｐ Ａｾ＠
sio.-En 1934, BIEMOND y DANIELS y DANOW:S . 
encont raron que en la parális is ｰ･ｲｩ￳ ､ｩ ｾ ｡Ｎ＠ fatnl· 
liar la kaliemia er a más baja en las criSIS que 
en los períodos intermediarios. 
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DISTRIBUCION ANORMAL DEL POTASIO 

rl,ahenua ron Cltokaltpcnla . . 
¡j¡pr ' .. . ·l 

Deshidratación . 
Estado terminal del choque. 
Acidosis y coma diabéticos. 
Miotonía (no bien estudiada aún). 

Hlpokahenuas con aumento celular de potasio 
\ 

Parálisis periódica familiar. 
Coma hipoglucémico y fuertes dosis de insulina. 
Grandes dosis de testosterona. 

( 
Síndrome de Dumping. 
Miastenia (no bien estudiada aún). 

No hemos incluido las alteraciones provocadas por la intervención quirúrgica porque serán objeto de otro tra­
bajo. 

PuDENZ y otros demostraron el paralelismo 
entre el metabolismo del potasio y el de los hi­
dratos de carbono en esta enfermedad, y ZIEGLER 
demostró que el potasio sanguíneo pasaba du­
rante la crisis al interior de las células, junto 
con Jos carbohidratos, y de ahí el efecto benefi­
cioso del ejercicio, que libera potasio celular y 
puede hacer abortar una crisis de parálisis. 

De todas formas, parece que la alteración del 
potasio no es más que un eslabón en la patoge­
nia de la ¡::arálisis periódica (TYLER). 

En la terapéutica de las afecciones mentales 
por choques hipoglucémicos, HARRIS observó 
una hipokaliemia con una caída de los fosfatos. 
GROEN ha comprobado que cuando la glucosa es 
ｾｳｩｭｩｬ｡､｡＠ bajo el efecto de la insulina, se pre­
senta una ligera hipokaliemia. En estos casos, 
el empobrecimiento en potasio del suero va uni­
do a un aumento del potasio intracelular. 

Las grandes dosis de testosterona (BUTLER), 
así como las de otras sustancias aumentadoras 
del anabolismo, pueden provocar esta misma al­
teración potásica, si bien sólo tiene un interés 
teórico. 

SliiiTH encontró hipopotasemia con alteracio­
nes en el electrocardiograma en enfermos de 
''dumping" postgastrectomía, obsevando que la 
administración de potasio endovenoso acorta 
la duración de las crisis, normaliza el electro­
cardiograma y evita la debilidad muscular. 
ｾ｡ｲ｡＠ este autor, la baja sanguínea del potasio 

ｾ･ ｮ｡＠ debida a una absorción demasiado rápida 
ae los carbohidratos ingeridos, con acumulación 
acelerada de glucógeno y aumento consiguiente 
del potasio dentro de la célula. 

. . ｾ＠
. Hiperkaliemias con citokaliprnia.-La de más 
Importancia es la de la acidosis v coma diabéti­
cos, Confirmada por MCCANCE y .BERNSTEIN. 

Se debe, fundamentalmente, al catabolismo 
ｦＮｲｾｴ･ ｩ｣ｯＬ＠ favorecido por la anoxemia y la insu­
IClencia renal. 

1 
<;omo la célula sufre una deficiencia de po-

11a810• al tratar la acidosis o coma diabético, se 
｣ｾ ｲｭ｡ｬｩｺ｡＠ la función renal, perdiéndose enton­
Es sdabundante potasio por la orina, y por eso no 

e extrañar que NADLER y otros hayan en-

contrado hipokaliemia en esta afección, ya que 
lealmente se presenta en esta fase un déficit 
global de potasio. 

MARBLE recomienda administrar potasio unas 
cuatro horas después de comenzar el tratamien­
to de la acidosis, cuando la diuresis es buena y 
el potasio ha descendido. Lo administra en for­
ma de fosfatos, porque la pérdida de potasio in­
tracelular es paralela a la de fósforo. 

Más interés teórico que real tienen las cito­
kalipenias con hiperkaliemias que se presentan 
en la deshidratación intensa y en el estado ter­
minal del choque como consecuencia del inten­
so catabolismo ＨｆｅｾＧｎ＠ y GERSCHMAN). 

RESUMEN. 

Se repasa el papel del potasio en el organis­
mo, su metabolismo y sus factores de regula­
ción. Se describen los síndromes de hiperkalie­
mia e hipokaliemia., su clasificación y su trata­
miento. 

r B iblioymfiu a disposición d(; quien la solicite. J 

SUMMARY 

The role of potassium in the l::ody, its meta­
bolism and factors responsible for its regula­
tion are reviewed. The syndromes of hyperka­
laemia and hypokalaemia, their classification 
and treatment are described. 

ZUSAMMENFASSUNG 

Es wird die Rolle des Kalium im Organismus, 
sowie sein Stoffwechsel und Regulierungsfakto­
ren überprüft und die Syndrome der Hyperka­
Wimie und Hypokaliamie, sowie die Klassifi­
zierung und Behandlung derselben beschrieben. 

RESUME 

On fait une révision du róle du potassium 
dans l'organisme, son métabolisme et ses fac­
teurs de régulation. On décrit les syndrómes 
d'hyperkaliémie et hypokaliémie, leur classe­
ment et traitement. 


