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tion des isolierten Seromukoide eine Emigra-
tionsgeschwindigkeit zwischen a, und «, Globu-
lin aufweist. Bei Kreks und anderen Erkran-
kungen ist ein Anstieg dieser Globulinfraktio-
nen und des Seromukoide beschrieben worden.

Um bestimmen zu k&nnen in welchem Aus-
mass die erwdhnte Erkrankung an der Erho-
hung der « Globuline beteiligt ist, wurde bei 200
Patienten das Seromukoid und die Proteinfrak-
tionen mittels Papierelektrophorese studiert.

Aus der statistischen Priifung der erhaltenen
Angaben konnte keine Wechselbeziehung zwis
chen Erhohung des Seromukoides und Anstieg
der « Globuline gefolgert werden und sonach
ist die Hypothese zuldsslich, dass ausser dem
Seromukoid auch noch verschiedene andere
Korper (Gewebszerfallprodukte und andere
Substanzen) an besagtem Anstieg beteiligt
sind.

Es werden die Ergebnisse von Seromukoid
und Proteinfraktionen bei den verschiedenen
Gruppen von Erkrankungen iiberpriift.

CONCEPTOS ACTUALES SOBRE EL
METABOLISMO DEL POTASIO Y SUS
ALTERACIONES

M. CAsAs VICENTE.

Céatedra de Patologia y Clinica Quirirgicas.
Prof. GoMmAR,

INTRODUCCION.

Uno de los capitulos fundamentales de la Pa-
tologia quirurgica es el estudio del postoperato-
rio. Es mas, los grandes avances logrados en Ci-
rugia y la mejora de sus estadisticas, se deben
menos a progresos de la técnica que a un mejor
conocimiento del organismo humano vy de las al-
teraciones intimas que pueden sufrir en los di-
ferentes momentos quirtirgicos.

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

Debido a la carga eléctrica de éstos vy a su
libre difusién en el agua dentro del organismo,
la concentracién total iénica es la misma en to-
dos los liquidos organicos. Sin embargo, su com-
posicion es diferente en virtud de diversas cau-
sas (equilibrio de DONNAN, teoria de LOEE, etc.),
algunas no bien conocidas todavia.

Los liquidos orgénicos han sido divididos por
GAMBLE en dos grandes grupos: liquidos intra-
celulares y liquidos extracelulares, separados
por la membrana de la célula, que juega un gran
papel en el equilibrio electrolitico, permitiendo
de una manera restringida el paso de los iones,
como demostraron LEVITT y GAUDINO en 1949,
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RESUME

L'étude électrophorétique du s:"rmmucg‘i(k,
isolé a démontré que sa principale fraction ,
une vitesse d'émigration entre les globulines ,
el a,. L'augmentation de ces fractions globy;.
niques et du séromucoide a été décrite dang |
cancer et dans d'autres maladies.

Afin de voir jusqu'a quel point ce dernier est
responsable de l'augmentation des globulineg
on a étudié sur 200 malades le séromucoide o
les fractions protéiques, par électrophorése sir
papier,

De I'étude statistique des données on déduit
la non existence de corrélation entre I'augmen.
tation du séromucoide et des globulines, ¢’eg
pourquoi on suppose que dans l'augmentation
de ces derniéres plusieurs corps interviennent
(produits de désintégration tissulaire, autres
substances) outre le séromucoide.

Cn discute les résultats du séromucoide et
fractions protéiques obten:s dans les différents
groupes de malades étudiés.

e

El liquido extracelular tiene como aniomes
principales el cloro y el bicarbonato y como ca-
tion el sodio, mientras que en el intracelular los
aniones son los fosfatos y proteinas y el cation
fundamental el potasio.

Segun datos tomados de GAMBLE, DRABKIN,
BLACK y STAMBURY, STARLING y LOVATT., MAg-
TiN, etc., el reparto de los diferentes elementos
en los liquidos organicos se expresa en el esque:
ma siguiente (fig. 1) :
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vemos en el que el plasma sanguineo tiene
una cmn[msivi(jul bastante semejante a la del
-Jasma intersticial, llUI‘I‘II‘HPll"l(iI.') 'ol sodio y el
cloro, mientras que en el ]l_qult;!c:'mtracelular lfm
iones que dominan son el 10.&41‘0:"1(:0 y (l potasio.
La bilis tiene mayor porcentaje de hi(farb_mm-
0, a lo que ll('bl‘. HlleI(‘?l]ull(.iad, y el caracter
seido del jugo gastrico es consecuencia de un
ran [:rudmninin de hidrogeniones.
*fn estos tltimos liquidos la cantidad de po-
wsio es variable, siendo mayor en el Jugo gas-
irico, que contiene de 3 a 6 veces mas que el
plasma.
" De todas formas es escasa con relacion a la
j la orina, que tiene 60 mEq. de potasio, junto
. 202 mEq. de sodio entre los cationes.

En los aniones de ésta, ademas del cloro, que
es el mas abundante, juegan un buen papel el
fosforico y el sulfiirico.

Vamos a concretar nuestra atencion al estu-
dio del potasio.

Hemos de tener en cuenta que la alteracion
de cualguiera de los elementos constituyentes
de los liquidos orgéanicos afecta, al menos de
una manera relativa, a la proporcion de los
demas.

En el caso del potasio, sus alteraciones van
intimamente ligadas a las del sodio. Es mas,
rutores como BAcQ, HEPPEL, DARROW y (GARD-
iR consideran que las alteraciones del potasio
son secundarias, aumentando o disminuyendo
de una manera pasiva, segun la entrada o salida
n la célula del sodio, que actuaria a manera de
bomba (“sodium pump”).

Este concepto, a nuestro juicio, carece de base

para ser mantenido, porque no aclara nada so-
tre el verdadero origen de la alteracion, es
decir, sobre la naturaleza de esta bomba de
sodio.
_Ademas, ya en 1905 demostréo BUNGE y con-
firmaron KeiTH y BINGER que administrando
dﬂs?“ altas de potasio aumenta la excrecion de
sodio, lo que podriamos interpretar como una
aecion de bomba de potasio, ya que se debe a
in desplazamiento del sodio intracelular.

_Y por wiltimo, porque hay alteraciones pota-
Sitas, como ocurre en la paralisis periddica fa-
miliar, en las que el sodio no juega ning(n
Papel, siendo mas bien influido en este caso el
fotasio por el metabolismo de los carbohidratos.

Creemos que las modificaciones de estos ele-
?:}"{I:.:‘U‘]% son (_Iirigid'asl por factores endocrinos,
i 08 que _Ifl hl{.}()fl‘SlS y las suprarrenales

A€N una accion prinecipal.

Mg
11-’1‘:\1301.13110 DEL, POTAS1IO. CONCEPTOS GENE-
RALES.

Cair.l general, losg alimentos contienen grandes
ld_adt.-s de potasio y con la ingesta se apor-

lariamente de 3 a 4 gramos, siendo muy

tan d
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ricos en €l los vegetales, con excepcion de la
raiz, que contiene poco (HAZARD). Seglin PLAT-
TNER los alimentos que lo contienen en mayor
cantidad son las patatas, las legumbres, la
fruta, la leche y el pan.

Las necesidades minimas 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 desequilibrio alimentario que
dificulte su absorcion.

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 OLNEY, con potasio
radioactivo (K..), encuentran una cantidad total
de 136 gramos; por este procedimiento sélo
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 sblo unos 2,40
gramos en el plasma sanguineo y liquido inter-
celular.

PLATTNER expresa graficamente la propor-
cion de la siguiente manera (fig. 2):

Fig. 2.

Hay un paralelismo indiscutible entre la ka-
liemia 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 del potasio
sanguineo o celular independientemente (LLANS).

Ya hemos dicho que la membrana celular
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. 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 metabolica po-
sitiva, como PETERS ha demostrado con potasio
radioactivo. Segun se deduce de las experiencias
de KRrEES, esta entrada del potasio en las célu-
las es porque su presencia es necesaria para la
glucogénesis; probablemente éste es el factor
mas importante que justifica la apetencia del
potasio para el protoplasma celular, ya que
dentro de las células es donde tienen lugar los
procesos metahbolicos fundamentales de la glu-
cosa.

3. En los aumentos globales del potasio:

a) Por un aporte masivo de potasio, pues
aunque con una buena funciéon renal se elimi-
na rapidamente por la orina, si no hubiera esta
fijacion del potasio por las células, la kaliemia
subiria rapidamente, lo cual no ocurre, segun
ian demostrado BROwWN, TANNER y HECHT, que
estudiaron la curva de potasemia después de la
ingestion de 8 gramos de potasio, encontrando
que so6lo se elevaba 1 mEq., quedando, pues,
dentro de los limites fisiolégicos.

b) For eliminacion insuficiente, en las oli-
goanurias.

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

1. En el catabolismo celular, como ocurre
en la glucogenolisis (DRABKIN, MONNIER) du-
rante la contraccion muscular, que sale de la cé-
lula para depositarse en el higado, habiendo en-
contrado FENN un ciclo del potasio semejante al
ciclo de Cori de los carbohidratos.

También sale en la proteolisis, en que el po-
tasio y el nitrogeno son eliminados en propor-
ciones iguales, como ha demostrado AIKAwaA
en conejos privados de alimentacion.

2 En todo proceso de sufrimiento celular,
como la hemolisis, que se realiza normalmente
en el bazo, siendo mayor el contenido de pota-
sio, segiin BINET y FABRE, en la vena esplénica
que en su arteria.

FENN comprob¢ que la anoxia muscular pro-
vocaba también una pérdida de potasio. Asi-
mismo ELKINTON, WINKLER y DANOWSKI la de-
mostraron en los casos de hipertonia del liqui-
do extracelular.

3. En los déficits globales de potasio, por
insuficiencia de aporte o aumento de elimina-
ci6én (vomitos, diarreas, algunas nefritis).

Podemos representar el ciclo metaholico del
potasio segiin el esquema siguiente, tomado de
Erxinton (fig. 3) .

REGULACION DEL POTASIO.

Existe probablemente una regulacion nervio-
sa del metabolismo del potasio, como hace en-
trever la observacion de GROSSMAN, de posible
patogenia hipotalamica, en que se asocia la pa-
ralisis periédica familiar a obesidad con hipopo-
tasemia y alteraciones del electrocardiograma.

LLANS y cols. encontraron hipu]mlasemia en g
poliomielitis bulbar, y PAPE observé que irpg.
diando el diencéfalo se obtiene un desceng, du.
radero del cociente potasio-calcio, en yp caso
de asma bronquial.

La hipofisis interviene en la regulacion Po-
tasica, como TEABEAUT y cols. han demostryg,
encontrando hipokaliemia en el sindrome g
CUSHING.

La pitresina, aumentando la reabsorcién del
agua a nivel de los tukulos renales, dismingy
la reabsorcién de sodio y potasio: en este cag
aumenta paralelamente la eliminacion de estog
electrolitos.

Recientemente ha comprobado HAZARD lo que
ya fué observado por HOWELL y DUKE y por
ENGER, que la excitacion parasimpética libers
acetilcolina y potasio y que éste favorece la for.
macion de aquélla en el cerebro vy en el intesti.
no. También tiene una accion indirecta sobre el
simpatico a través de la adrenalina.

e

Fig. 3.—En mEq

Mejor conocida es la influencia del sindrome
general de adaptacién de SFLYE, a través del
ACTH y las hormonas suprarrenales, hablendﬁ'
se publicado recientemente una gran cantidad
de trabajos, entre los que destacamos 108 de
BUTLER y cols., HARDY, MACH, PEARSON ¥ colabo-
radores, SPRAGUE y cols. y FOURMAN y BARTIER

Segtin se deduce de estos trabajos, cuando 1&
funcién suprarrenal es maxima, hay un aumen-
to de la eliminacion del potasio y del n1trog§!I10-r
juntamente con una retencion de agua, sodio ¥
cloro.

Esto se ha demostrado experimental'men“’
también administrando ACTH, comprobindost
un balance negativo de potasio de la mismé
magnitud que el producido por la cortisond, 51'3“_
do alin méas intenso el de la desoxicortlcoste‘r‘;
na y menores los provocados por otros .E‘Sfe‘or_
des suprarrenales, compuesto A (11-dehidroc0 -
ticosterona), compuesto B (corticosterona)
compuesto F (17-hidroxicorticosterona).

En la insuficiencia suprarrenal se elev ién
nivel de potasio, aumentandose la cllmmai;‘_r
del sodio y el cloro, de tal manera que¢ SM o
recuerda que en la crisis addisoniana hay 4

at?l
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sgegurarse de si existe eventualmente una into-
cicacién por hiperpotasemia que pueda conducir
, l]a muerte a traves de fenomenos paraliticos.

La influencia de la médula suprarrenal la de-
mostré VERZAR, encontrando un aumento de la
ialiemia por inyeccion de altas dosis de adre-
nalina. Recientemente, ROGOFF ha demostrado
que la inyeccion de adrenalina a dosis débiles
qisminuye la kaliemia, lo cual ha sido confir-
mado por DURY en las ratas.

La testosterona disminuye la kaliemia (Bu-
TLER v cols.), pues el potasio va de la sangre al
misculo, accién que ha sido utilizada por M-
pRIL para el tratamiento de la hiperpotasemia.

Mas dudosa es la accion del higado, habiendo
comunicado PENDA y RISSEL que en los enfer-
mos con lesion parenquimatosa hepatica grave
hay retencion de agua, cloro y sodio, con aumen-
{o de la eliminacion de potasio, siendo estas al-
teraciones proporcionales a la lesion parenqui-
matosa.

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

La mejor estudiada es con el metabolismo de
los glicidos, habiéndose comprobado que en
ciertas etapas de la glucogénesis es necesaria
la presencia de potasio. El depdsito de glucége-
no en el hizgado se acompana de deposito de po-
tasio (FENN), y, por otra parte, PULVER y VER-
zAR han demostrado que la destrucciéon de glu-
cogeno libera potasio. Para LLASNITZKI, éste in-
tervendria mas bien en la sintesis de glucogeno
que en su degradacion.

De todas formas, el metabolismo del potasio
estd intimamente unido al de los glacidos.

Seglin las experiencias de CANNON, interviene
también en el metabolismo de las proteinas,
pues es imprescindible para la sintesis proteica.

La fosfocreatina existe en el misculo bajo la
forma de sales dipotasicas (MYERS).

For eso en los tumores se encuentra aumen-
tado el potasio, y algunos autores (EsPoNA RiIs-
T0L) han considerado a este catién como pro-
ductor del cancer, tomando como causa lo que
s una consecuencia.

Las alteraciones del potasio van intimamente
unidas a las perturbaciones del equilibrio aci-
do-basico, juntamente con las de los demas
lones,

McCaNcE sefialé que la alcalosis metabdlica
S¢ acompafa de pérdida de potasio por la orina,
¥ DARROW establece la relacién entre la alcalo-
SIS y las variaciones celulares de sodio y potasio.

El empobrecimiento de las células en potasio
8¢ acompana sisteméaticamente de una alcalosis
gf‘l liquido extracelular. COOKE, DARROW y cols.,
r:;T .demostradn que solamcnte las dgs terce-

S partes del potasio perdido por la célula son
®“mpensadas por la entrada de sodio, y suponen
Que la tercera parte restante es reemplazada por
E;‘imgeniones, con lo que resulta una glcgllosis

racelular a expensas de una acidosis intra-
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celular. Esta acidosis de la célula ha sido com-
probada por GARDNER en musculos de rata con
deficiencia de potasio. Por consiguiente, la alca-
losis no depende s¢lo de un aumento de la re-
serva alcalina, sino que este mecanismo se com-
plementa por un trastorno iénico 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
relacién no es tan simple, porque en la acidosis
aparece un nuevo mecanismo regulador descri-
to por SARTORIUS, PITS ¥ cols., y es que al tercer
dia de sobrecarga acida se observa un aumento
de la eliminacién de potasio, con lo que el or-
ganismo ahorra sodio y evita una deshidrata-
ci6bn puramente extracelular. Asi, pues, la aci-
dosis que en un principio se acompana de un
aumento de potasio por el exceso de elimina-
cién del sodio, puede ir después unida a un dé-
ficit de ambos iones. Es logico que la disminu-
cion de potasio, de caracter muy alealino, vaya
en algunos casos unida a la acidosis.

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

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

ELIMINACION DEL POTASIO.

El rifion elimina el 80 por 100 del potasio
aproximadamente y sélo 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 eliminacion
de potasio. TARAIL y ELKINTON, sometiendo a
sujetos normales a una dieta desprovista de po-
tasio, han comprobado que la eliminacién uri-
naria de este catién puede continuar siendo
hasta de 50 mEq. (2 gramos diarios) ; por tanto,
el rinén continua excretando potasio aun cuan-
do el organismo sufra un déficit de este electro-
lito, y estos autores han emitido la hipétesis de
que existe una “eliminacién obligatoria” de po-
tasio.

Sin embargo, cuando la deficiencia de pota-
sio se prolonga, el rindén tiende a conservar este
electrolito, habiendo encontrado HAZARD ¥
MYERS e ISERI que disminuye progresivamente
su eliminacion urinaria; pero de todas formas,
este autor termina diciendo que la regulacion de
la excrecion 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-

Me
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mente reabsorbido en los tibulos, pero McCAN-
CE y WIpDOwson demostraron que también pue-
de ser excretado por estos Gltimos. Por eso hay
nefritis; en particular las que afectan a los
tubulos renales, en que aumenta la eliminacion
de este electrolito, presentando el sindrome lla-
mado “nefritis con pérdida de potasio”.

Respecto a los diuréticos mercuriales, tan
empleados en Medicina, han sido estudiados por
BENDER y cols., BAvo, etc., encontrando que au-
mentan la excrecion de cloruros, excepto el de
potasio, que sélo es elevado si inicialmente su
nivel es bajo en la orina, pues si la potasuria
es alta, los mercuriales la disminuyen.

La excrecion extrarrenal de potasio esta
practicamente limitada a la eliminacién fecal,
pues la eliminacién por el sudor, lagrimas, et-
cétera, es tan débil que carece de interés.

A pesar de que las secreciones digestivas,
segun hemos visto, contienen una cantidad de
potasio bastante elevada, este cation 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. Exceso de potasio, cuya expresién mas
evidente es la hiperkaliemia, que es la que ori-
gina los trastornos orgéanicos y la que mas fa-
cilmente se pone de manifiesto.

2. Déficit de potasio o hipokaliemia con ci-
tokalipenia, siendo esta tGltima, segiin parece,
la de méas trascendencia clinica.

3. Anormal distribucion del potasio, que
puede ser: citokalipenia con hiperkaliemia,
como ocurre en la deshidratacion, estado termi-
nal del choque, acidosis diabética, etc., e hipo-
kaliemia con aumento del potasio celular, como
ocurre en la paralisis periodica familiar.

HIPERPOTASEMIA,

Aunque los factores patogénicos son nume-
rosos, podemos asegurar que practicamente no
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se produce intoxicacion potasica mas que cyap.
do hay un trastorno de la eliminacién ur
0 un aporte masivo y brusco de potasio.

La insuficiencia renal conduce la mayoria ge
las veces a la hiperkaliemia cuando se acgml]a;
na de oliguria o anuria. En estos Casos no gf,
hay una disminucién de la filtracién glomen,.
lar, sino también de la exerecion en el tibulg
(KEITH y cols. y ELKINTON y cols.).

Las hiperkaliemias por exceso de aporte sop
raras, y normalmente el potasio administradg se
elimina rapidamente por el rifién. Ahora bien,
si la dosis es excesiva, si la administracion gs
rapida o intervienen otros factores que aumen.
ten la potasemia, pueden producirse verdaderag
intoxicaciones por el potasio.

Otros factores secundarios son la msuficien-
cia suprarrenal, la deshidratacion. que entrafa
un aumento de la concentracion hematica, v las
diferentes causas de sufrimiento celular,

Inariy

Clinicamente se empiezan a encontrar sinto-
mas de hiperkaliemia cuando el potasio plasmi-
tico sube de 5,9 mEq. (229 miligramos por litro)

El enfermo empieza con debilidad general,
parestesias en la cara y extremidades, sensacién
de pesadez en los miembros v confusion mental
(BuLL y cols.).

Después aparece la afectacion cardiaca, con
arritmia, taquicardia, palidez y tendencia al co-
lapso. Y finalmente, si la kaliemia sube a 14 6
16 mEq., fibrilacién ventricular, con paro car-
diaco en diastole.

Esta sintomatologia clinica ha sido descrita
por MCLEAN y WINKLER, entre otros autores.

L as manifestaciones -electrocardiogrificas
han sido bien estudiadas por CHAMBERLAIN ¥
(GOLDBERGER, asi como por BELLET, encontrando
que a los 8 mEq. la onda P desaparece o vaga
errante dentro o fuera de QRS. A los 10 mEqg.
aparecen complejos QRS aberrantes. A los 11
mEq. aparece una onda difasica por unién del
complejo QRS, espacio ST y onda T. A los
12 mEq. aparece un ritmo ectépico y poco mas
es suficiente para la fibrilacién ventricular.

HIPERPOTASEMIAS

Insuficiencia renal con oliguria o anuria.

Disminuecién de eliminacién renal

Nefritis erénica con afectacién tubular.

! Einfermedad de Addison.
Primera fase de la acidosis.

Aporte masivo

} Intoxicaciones por via oral.

Inyeccién masiva, rdpida o intempestiva,

Sindrome de aplastamiento.
Quemaduras graves.

Etiologia mixta ............ e

Choque hemodinamico y por alteracién capilar,

, Infarto de miocardio.
Hemolisis masivas.

Pseudohiperpotasemias ...

: - = A g ina,
! Por sustancias que exageran la accién del potasio (guanidina, veratr
) cafeina, ete.).
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Estos sintomas aparecen en todas l_ag- deriva-
siones, pero son particula_rnwntc manifiestos en
iV, y desde luego no siguen un o_rden tan ri-
guroso como el descrito, que solo tiene valor a
manera de esquema, COmo exponemos a conti-
auacion fig. 4)

mE1,-

a6 . Nommac
T f\_\A__/\ EnNsANcHAMIENTE DE QT
§ ——\/\/—/L PESAPARECE P-~ QRS AwcHe

$e 42 _J\{_/L ONDAS BIFASICAS

fis HW FIBRILACION VENTRICUWLAR

Fig. 4,

Conviene recordar aqui que experimental-
mente se ha demostrado que la hiperkaliemia
disminuye la actividad y la toxicidad de la di-
gitalina (FRIEDMAN, HAZARD, ENSELBERG).

_El laboratorio confirma el aumento del pota-
%10 en sangre, tendencia a la acidosis y descen-
%0 del sodio con aumento del cloro.

Entre las enfermedades que cursan general-
E::’-nnte con hiperkal_iemia_ y ]_)}Joden ’cqmplicarsc
“a }una verdadera intoxicacion potasica, la que
ConI i]g,:l p:_‘}nler plan_o es la _msuhcmnma renal,
Ba I‘it‘]gun-u o anuria, particularmente en las
o dis cronicas con afectaciéon tubular, ha-
-“Ido observado FINCH, SCHWARTZ y otros, que
nﬁngllguriasls graves y prolpngadas pueden ter-
IJUtaqiémr. fibrilacion v?ntrlculaf. por exceso de
lanciaé ¥ MERRIL y KOLFF senalan la impor-

€ vigilar la hiperkaliemia para evitar la

Mo :
rtalidad por esta causa. Es muy de tener en
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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
s6lo puede tener trascendencia cuando intervie-
nen otros factores que también eleven el pota-
sio sanguineo.

La hiperpotasemia por aporte masivo es mas
rara, habiendo citado BERKER intoxicaciones
por fosfato potasico por via oral, con nauseas,
vomitos, dolores abdominales, y después pares-
tesias, ligera contractura de los miusculos de la
cara y tendencia a la tetania. También pueden
ser responsables de hiperkaliemia las inyeccio-
nes intravenosas de potasio para corregir una
hipokaliemia, bien por una dosis excesiva, bien
por inyeccion rapida o porque el momento sea
madecuado, como ocurre en las primeras horas
del tratamiento del coma diabético.

En el “sindrome de aplastamiento” (‘“erush
syndrome”) la hiperpotasemia se debe por una
parte a la afectacion renal y por otra a la des-
truceion muscular. Lo mismo ocurre en las que-
maduras graves (BULL y cols.), teniendo en cuen-
ta que en éstas, mientras hay una buena fun-
cién renal, hay un aumento de la potasuria, pu-
diendo encontrarse en esta fase hipokaliemia
(CLARKE).

La hiperpotasemia del choque hemodinamico
y de la alteracion capilar demostrada por SKu-
DER es mas bien relativa, como consecuencia de
la pérdida de cloro y de sodio. WINKLER y HOFF
conceden gran importancia a la inhibicion renal
del choque. Este mismo mecanismo es el de la
hiperpotasemia que se da en el infarto de mio-
cardio, y segun WILHEM las ondas T puntiagu-
das que se encuentran inmediatamente a con-
tinuacion 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,
cafeina, ete., que exageran la acecion de los iones
potasio (BAcq) favoreciendo la presentacion de
un sindrome hiperpotasémico aunque no haya
un aumento real de este cation.

Por otra parte, la hiperpotasemia influye en
la accion de las sustancias que actuan sobre la
conduccion neuromuscular, habiendo un verda-
dero antagonismo con los curarizantes (WILSON
v 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 ademas, y a veces con
urgencia, deben ponerse en practica las medidas
encaminadas a disminuir el potasio sanguineo.

En primer lugar, disminuir el aporte con un
régimen exento de potasio, pero rico en calo-
rias, para reducir la utilizaciéon de proteinas en-
dogenas, cuya descomposicion libera potasio,




BORST, HAMBURGER y MOREAU han establecido
dietas que estan practicamente exentas de este
cation, a base de hidratos de carbono, mante-
quilla y vitaminas.

Teniendo en cuenta sus antagonismos para
con el potasio, GOVAN y WEISETH recomiendan
administrar caleio, y FINCH y cols. inyectan so-
dio en forma de CINa al 3 por 100 endovenoso.
El efecto de estos iones sobre la potasemia es
rapido y util, pero poco duradero.

Otros procedimientos tienden a llevar el po-
tasio al musculo, administrando testosterona a
dosis de 25 mg. (KENYON y cols., MERRIL y cola-
boradores) y otras sustancias de accion anabo-
lica, o al higado, inyectando glucosa e insulina
(BYWATERS) para inducir la glucogénesis.

Por ultimo, citaremos los métodos que tratan
de aumentar su eliminacién, a la cabeza de los
cuales esta el aumento de la diuresis, que en si
es un tratamiento etiolégico.

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

La dialisis peritoneal también se ha empleado
(DEROT) con soluciones con un contenido bajo
en potasio, empleadas también en perfusion in-
testinal (HAMBURGER y cols.) ; pero estos méto-
dos requieren un control humoral con valora-
ciones frecuentes.
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Un procedimiento mas cientifico es g] Fifigy
artificial, que sobre la hiperpotasemia tiene yy
gran efecto, pudiendo descender un 15 por 10
en las dos primeras horas y un 60 por 10j g
cabo de seis horas. Este procedimiento hg sidg
empleado por DEROT y BARTRINA entre otros,

Con las resinas cambiadoras de cationeg EL.
KINTON, EVANS y otros han obtenido disminy.
ciones de la hiperkaliemia, que si bien ng son
inmediatas son constantes y duraderas, por J
que este método puede constituir la terapéutics
de fondo de las hiperkaliemias. Se emplean re.
sinas saturadas de amonio, siendo mas eficaces
por via oral, aunque también pueden ser aplica.
das en forma de enemas de retencion.

HIPOPOTASEMIA.

A los estados de déficit de potasio 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 via parenteral, cuando no se tie-
ne en cuenta la administracion de este cation,
En este altimo caso, la administracion de liqui-
dos conteniendo sodio provoca la dilucion del
compartimiento extracelular, y el sodio desplaza
al potasio de la célula que se e¢limina en forma
de cloruro.

HIPOPOTASEMIAS

Insuficiencia de aporte ...

Nefropatias tubulares ................

égimen pobre en potasio (raro)

Desequilibrio alimentario.
Alimentacion parenteral sin potasio.

J Insuficiencia de la nefrona inferior
Ureterosigmoidostomias.
| Acidosis renal hiperclorémica.

Nefritis con pérdida de sal.

Alcalosis.

Pérdidas renales exageradas ..... { :
i ) Infecciones.

Sindrome de Cushing.

Hipercorticalismo suprarrenal.
Medicamentosa (ACTH, corticostero-

na, ete.).

Digestivas (combinadas a veces con
aporte insuficiente)

Pérdidas extrarrenales ..... . ...... -

\ No digestivas

Croénica idiopéatica.

[ Eistenosis pilérica.
Vomitos... Obstruceién intestinal
| Otros vomitos.

Gastroenteritis.

Enterocolitis. )
Alealosis congénita.
...... Diarreas... Colera.
Esprue.
Intoxicaciones.

Aspiraciones y lavados gastricos ©
intestinales.
Fistulas digestivas
ll, Resinas catidnicas.

Didlisis peritoneal.
" | Rinén artificial.




9v Las pérdidas renales excesivas de pota-
sjo, como ocurre en cierto tipo de nefropatias,
de afectacion electivamente tu%)u]_ar. que se ca-
pgeterizan por la abundante p]nmnamqn_ d( po-
usio y otras sales (“salt loosing nephritis”), en
o| smdrome de ALBRIGHT, en que el rindn inca-
paz de excretar amonio .‘-:‘a("l‘l.[l :a las bases fijas,
Jiminando potasio y calcio. MILNE y PALMER
pan descrito la _“;‘L(-.idnsis renal hlper_c‘lm'emlca”.
que se caracteriza por una r‘c-absurcmn' t‘ubulzfr
exagerada de los cloruros, que condicionaria
después la pérdida de otras bases.

il déficit de potasio observado en las uretero-
sgmoidostomias seria debido, segin DIEFEN-
pacH v cols., a una infeccién ascendente que
u{'m_'m‘ al sistema tukular.

El tratamiento de los edemas, sobre todo con
juréticos mercuriales, puede abocar también a
pna hipokaliemia (HILTON).

Dentro de este mismo grupo se hallan tambien
las hipopotasemias endocrinas, que se presen-
tan en el sindrome de Cushing y en el hipercor-
ticismo, asi como en las sobrecargas de ACTH
y hormonas suprarrenales, como han compro-
bado, entre otros muchos, KEPLER y, reciente-
mente, MARANON.

CayLEY y STRONG han descrito un déficit de
potasio en la terapéutica con PAS; segun PLAT-
INER se debe a que esta sustancia se administra
en Inglaterra con extracto de regaliz, cuyo aci-
do glicirricinico tiene una accion semejante a
la de la desoxicorticosterona.

3" Las pérdidas extrarrenales, que en su
inmensa mayoria son por el aparato digestivo,
ror vomitos, diarreas, aspiraciones y lavados
gistricos e intestinales, o por tratamientos con
resinas cationicas hechos sin control de iones.

También entranan pérdida extrarrenal de po-
tasio, que juede abocar en hipopotasemia, los
tratamientos con rindn artificial y dialisis peri-
loneal cuando no se vigila cuidadosamente este
tation,

El cuadro clinico de la hipokaliemia es gene-
talmente sobreafiadido al que presenta el en-
ermo por su afecciéon primitiva, por lo que re-
sulta muchas veces dificil de percibir y preci-
far (HADORN y RIvA).

Empieza con un cuadro de astenia profunda
v debilidad muscular, sobre todo a nivel de los
Miembros (ROCHE y VERA), que progresa con
disminucién de los reflejos hacia la paresia y en
los casos graves a la paralisis flacida generali-
“ada (BoTHELHO y COMROE, TORRES GONZALEZ
Y ZARCO) , i

También se presenta anorexia y dificultad a
B df"glucii_'m, pero lo mas expresivo de todo es
5 distension gascosa gastrointestinal por pare-
%1_3 del intestino (HENRIKSON y GAZES), que pue-
de a,hU(fflI‘ a ileo paralitico (GRIEVE).
hjE_O‘]i‘mi{lu__\"endo la potasemia se llega al coma
-Fokaliémico, estudiado recientemente por

ALK con respiracion de “boca de pez” e insu-
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ficiencia energéticodinamica del corazon, soplo .
sistolico y descenso de la presion arterial, sobre v B SR
todo de la diastolica (HEGGLIN). '

De gran importancia para el diagnodstico son
los sintomas electrocardiograficos, que para
BELLET y otros dependerian de la potasemia,
mientras que para GOLDBERGER seria expresion
del potasio intracelular.

En este punto, aun en discusion, hay que te- - 8
ner en cuenta el estado previo del musculo car-
diaco y los deméas factores que pueden influir
sobre él.

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

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

Tipo I1.—Depresion del segmento ST, con alar-
gamiento del espacio QT. L

Tipo 11.—Espacio QT alargado, inversion de -
la onda T y aparicién de la onda U.

Tipo II1.—Onda T alargada y plana, que llega
& ocupar todo el segmento ST.

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

dammal J’Lw!\/ﬂ

I _[\.\lI ST osermimipe -~ QT aLancacy -.

11 /\\/\,_\f— QT ALARcApe T INVERTIPA - OWDA J
111 _/-\_\A/—\ T muy ANcHa
v f\_\/\/“\/\ T Piawva.- Ovpa U :

Fig. 5.

El laboratorio nos da una cifra de potase-
mia por bajo de la minima normal, que es de
3,0 mEq.

Con frecuencia se asocia también disminucion
del cloro sanguineo.

= & @
En los déficits de potasio provocados por

aporte insuficiente, MOORE destaca la inanicion,
que provoca un déficit cronico intracelular.
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Es interesante la observacion de SIMONSON
v cols. de que al comer puede bajar la potasemia,
porque la llegada del alimento produce secre-
cién de insulina, que lleva el potasio al higado
para la glucogénesis. Normalmente, el potasio
alimentario es suficiente para compensar la hi-
popotasemia inducida por la secrecion de insu-
lina y s6lo se presenta cuando se administran
nada mas que hidratos de carbono.

Las hipokaliemias de las nefropatias no son
frecuentes (SCHOCH, HAZARD).

BROWN y cols. describen enfermos de nefritis
erénica con paralisis y alteraciones del electro-
cardiograma que empeoraban con cloruro amo-
nico y curaron al administrar cloruro potasico.
En algunos casos (SHERRY, DAVIDSEN), esta hi-
popotasemia es particularmente resistente al
tratamiento.

PLATTNER retine 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 sindrome de Pierie
(pseudoestenosis pilérica del lactante) (ROYER).
Segun TEABEAUT, ENGEL y TAYLOR, es posible que
sea debida por una parte al efecto catabodlico de
estas hormonas y por otra a una accion sobre el
rifién, que aumentaria la eliminacion de potasio.

BOTTIGER cita un caso de hipopotasemia en
una enferma hiperparatiroidea.

Mas importancia tienen las hipopotasemias
por pérdidas digestivas.

Los vomitos de la estenosis pilérica producen,
como es sabido, uremia por pérdida de sal;
DARROW y ELKINTON demostraron que la defi-
ciencia de potasio acompana regulamente a
esta uremia, alcalosis e hipocloremia. La pato-
genia es simple: en primer lugar, el potasio que
se pierde con el jugo gastrico, y en segundo, que
al perderse cloro, sin disminucion de sodio, au-
mentan los bicarbonatos sanguineos y esta al-
calosis, junto a la hipersodemia, provocan una
tasemia (SCHILLINC y cols.).

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

LaNS y cols. han descrito hipopotasemias en
ocho casos de embarazo con vomitos persisten-
tes. La hipokaliemia de la pancreatitis aguda,
comprobada por EDMONSON, se debe, segiin La-
FUENTE, sencillamente al efecto de los vomitos y
diarreas.

La disminucién del potasio en los sindromes
diarreicos ha sido objeto de numerosos estudios.
RoBINSON, GAMBLE y DARROW dicen que en las
gastroenteritis agudas del lactante la mortali-
dad es nula cuando la potasemia es normal, por
lo que recomiendan anadir, en estas hipokalie-
mias, una cantidad adecuada de potasio a los li-
quidos que se administran. En los casos en que
las heces son mas ricas en cloro que en sodio,

15 m ayn lgg

aquel se elimina con el potasio, provocandg ung
alcalosis con hipopotasemia.

Las paralisis observadas en el colera asiat.
co, conocidas con el nombre de Pa-Pin ue
fueron achacadas a intoxicacion por eclorury de
bario, son debidas, segin HUANG y MAo, a un gg.
ficit de potasio.

Las debidas a pérdidas extrarrenales ng di-
gestivas (rinén artificial, ete.) se deben a tra-
tamientos en los que no se ha controlado e Po-
tasio.

Por altimo, HAZARD y KJERULF-JENSEN deseri.
ben como hipokaliemia rara la de algunos easos
cuya causa no ha podido ser hallada, conside.
randola como idiopatica.

El tratamiento de la hipokaliemia consiste en
administrar potasio.

Si se desea un efecto rapido, se emplea la via
parenteral, aunque empleando ésta hay que te-
ner especial cuidado con la dosis, ya que, como
senala PLATTNER, una hiperkaliemia es frecuen-
temente mas peligrosa que el déficit que preten-
demos combatir.

La velocidad de administracion es también de
gran trascendencia, y SMITH indica que la san-
gre que llega al corazéon no debe tener mas de
7 mEq., por lo que una solucion que conten-
ga 3 gramos por litro se administrara a un rit-
mo de 120 a 180 gotas por minuto, como ma-
ximo.

La cantidad de potasio a administrar depen-
de de la intensidad del déficit y durante el tra-
tamiento debemos fpracticar valoraciones ire-
cuentes de la potasemia (HOLLEY y CARLSON).

Como cifra media, y sélo a titulo de orienta-
cion, MARTIN recomienda una dosis de tres a seis
gramos de potasio, endovenosa, a razén de dos
gramos por litro. En los casos de carencia cro-
nica y grave se puede llegar a diez gramos €
incluso a veinte gramos diarios. _

Se inyectan en solucién de suero salino 150-
tonico, y las sales mas empleadas son: el cloruro,
citrato, fosfato y gluconato potasicos, habiendo
sido descritas diversas soluciones-tipos por di-
ferentes autores (DARROW, BUTLER, etc.).

Debemos recordar la contraindicacién de ad-
ministrar potasio ante una insuficiencia FGT{?]'

Mucho menos peligrosa es la administracion
oral de potasio, por 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.

DISTRIBUCION ANORMAL DEL POTASIO.

Hipokaliemias con awmento celular de ?‘Of“'
sio.—En 1934, BIEMOND y DANIELS ¥ I)'ANOWB’ﬁ
encontraron que en la paralisis periédlqa_fame
liar la kaliemia era mas baja en las crisis qu
en los periodos intermediarios.
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DISTRIBUCION ANORMAL DEL POTASIO

--.P-r:;;:lavl'la|;| con citokalipenia

(

H”“.r}‘..d|._(.1||mﬁ con aumento celular de potasio

Deshidratacion.

Estado terminal del choque.
Acidosis ¥ coma diabéticos.
Miotonia (no bien estudiada atn).

Pardlisis periédica familiar.

Coma hipoglucémico y fuertes dosis de insulina.
Grandes dosis de testosterona,

Sindrome de Dumping.

Miastenia (no bien estudiada atn).

No hemos incluido las alteraciones provocadas por la intervencién quirrgica porque serdn objeto de otro tra-

bajo.

pupENZ y otros demostraron el paralelismo
atre el metabolismo del potasio y el de los hi-
dratos de carbono en esta enfermedad, y ZIEGLER
demostré que el potasio sanguineo pasaba du-
rante la crisis al interior de las células, junto
¢on los carbohidratos, v de ahi el efecto benefi-
doso del ejercicio, que libera potasio celular y
puede hacer abortar una crisis de paralisis.

De todas formas, parece que la alteracion del
rotasio no es mas que un eslabon en la patoge-
nia de la paralisis periodica (TYLER).

En la terapéutica de las afecciones mentales
por choques hipoglucémicos, HARRIS observé
ina hipokaliemia con una caida de los fosfatos.
GROEN ha comprobado que cuando la glucosa es
rsimilada bajo el efecto de la insulina, se pre-
senta una ligera hipokaliemia. En estos casos,
¢l empobrecimiento en potasio del suero va uni-
doa un aumento del potasio intracelular.

Las grandes dosis de testosterona (BUTLER),
esi como las de otras sustancias aumentadoras
del anabolismo, pueden provocar esta misma al-
leracion potésica, si bien s6lo tiene un interés
teorico.

SMITH encontré hipopotasemia con alteracio-
es en el electrocardiograma en enfermos de
‘dumping” postgastrectomia, obsevando que la
administracién de potasio endovenoso acorta
% duracion de las crisis, normaliza el electro-
tardiograma y evita la debilidad muscular.

Para este autor, la baja sanguinea del potasio
ria debida a una absorcién demasiado rapida
@ los carbohidratos ingeridos, con acumulacién
dcelerada de glucégeno y aumento consiguiente
%l potasio dentro de la célula.

* ¥ =

Hiperkaliemias con citokalipenia.—La de mas
l?!’o"tﬂnf:ia es la de la acidosis y coma diabéti-
% confirmada por MCCANCE y BERNSTEIN.
I:rsti\’debe' fund?.nu-\.ntaln*nenle. al _catabnl_ismn
.icipn]c'o’ favorecido por la anoxemia y la insu-
‘Icia renal,
oMo la célula sufre una deficiencia de po-
lnr;‘a?l tratar la acidosis o coma diabético, se
&g abulza la funcion renal, perdiéndose enton-
g ndan‘te potasio por la orina, y por €so no
¢ extrafiar que NADLER y otros hayan en-

lagi

contrado hipokaliemia en esta afeccion, ya que
realmente 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 fosforo.

Mas interés teorico que real tienen las cito-
kalipenias con hiperkaliemias que se presentan
en la deshidratacién intensa y en el estado ter-
minal del choque como consecuencia del inten-
so catabolismo (FENN y GERSCHMAN).

RESUMEN.

Se repasa el papel del potasio en el organis-
mo, su metabolismo y sus factores de regula-
cion. Se describen los sindromes de hiperkalie-
mia e hipokaliemia, su clasificacion y su trata-
miento.

{ Bibliografiu a disposicion de quien la solicite.)

SUMMARY

The role of potassium in the body, 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,
sowié sein Stoffwechsel und Regulierungsfakto-
ren iiberpriift und die Syndrome der Hyperka-
liizmie und Hypokalidmie, sowie die Klassifi-
zierung und Behandlung derselben beschrieben.

RESUME

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