








 Estado ácido – base 
Mayor efecto de acidemia, especialmente acidosis 

producidas por acumulación de ácidos no 
orgánicos 

El 60% o más del exceso de protones es 
buffereado por las células. Para mantener la 
electroneutralidad se produce salida de K+ al 
LEC 

Aumenta 0.2 a 1.7 mEq/L la concentración de K+ 
por cada 0.1 Unidad de descenso de pH sérico 

En acidosis orgánicas la distribución de K+ no es 
tan predecible  
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HIPOKALEMIA 



Hipokalemia < 3.5 



-  Disminución de la ingesta 
   Raro como única causa (debido a la adaptación       

renal) 

-  Shift transcelular 
1) Aumento del pH extracelular: alcalosis 

respiratoria o metabólica 
2) Insulina 
3) Beta adrenérgicos (salbutamol, estrés, 

adrenalina, tirotoxicosis) 
4) Parálisis periódica hipokalémica 
5) Aumento en la producción celular 











Manifestaciones clínicas 











HipoK 

Síntomas o K < 2 

Tratamiento urgente  y 
seguir algoritmo diag  

Iniciar aporte de K 

Segundo K normal 

Insulina o leuco- 
citosis 

Causas de redistribución 

Se corrigió con aporte 
razonable 

Iniciar algoritmo diagnóstico de causa de probable 
pérdida corporal de K 

NO 

NO 

NO 

NO 

NO 

NO 

Error de laboratorio 

HipoK espuria 

Corregir factores de  
redistribución 

Continuar aporte  
según pérdidas 

SI 

SI 

SI 

SI 

SI 



"   FEK= U/P K / U/P creat (> o < 7%) 

"   GTTK= U/P K / U/P osm 
No se puede usar: 
•        Diu acuosa y la osm u es < q la osm pl 
•        Diu osmótica 

"   Excreción de K en 24 hs 





"   GTTK < 4 mEq/L o Ku < 15 mEq / día 
 a. SI: HipoK con rta renal adecuada (no se pierde 
 K en la orina) 
 b. NO: 

  Alcalosis metabólica: 
 a. SI: seguir algoritmo de causas del    
 trastorno del EAB 
 b. NO: 

   Acidosis metabólica: 
    a.SI: ATR, CAD, acetazolamida, derivación           

ureteral 
    b.NO: Poliuria, postNTA/postobstructiva, 

hiperCa, hipoMg, aniones no reabsorbibles, 
aminoglucósidos, cisplatino, diuréticos osm, 
anfotericina B 





A) Sintomática y/o Grave: 

•   Vía Central ( Femoral?) 

     ClK  en  SF 

Permanece más tiempo en el LEC 
Mejora el déficit en la Alc. Metabólica 

La Dextrosa ↓ el K p 

60 mEq / hora ( 1 mEq / min ) 

•  Vía Periférica : 
 Máximo 60 mEq / L  ( 2 ampollas en 500 cc )  





Hiperkalemia 







“Lisis Tumoral” 
“Aplastamiento” 
Hematomas 
Rabdomiólisis 
Hemólisis 
Hemorragia GI 
Hipercatabolismo 
















