
16 Revista de Medicinã de Urgenþã, Vol. 2, Nr. 2: 16-23

Rezumat

Pacienþii cu patologie acutã sau cronicã severã prezentaþi în
departamentele de urgenþe prezintã deseori dezechilibre ionice
importante. Tulburãrile echilibrului potasiului, atunci când sunt
severe, pot avea risc vital, ceea ce face obligatorie diagnosticarea
lor corectã ºi iniþierea terapiei încã din primele momente. Atât
deficitul cât ºi excesul de potasiu din organism au etiologie plu-
rifactorialã, ceea ce face necesarã cunoaºterea algoritmelor de diag-
nostic în vederea unui diagnostic cât mai rapid ºi cât mai corect.
Articolul de faþã îºi propune sã furnizeze un ghid de diagnostic
ºi tratament al dezechilibrului potasiului, fãrã a insista asupra
fiziopatologiei ºi tabloului clinic al acestei diselectrolitemii.
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Abstract

It is not unusual for critically ill patients admitted to the emer-
gency department to present ionic abnormalities. When serious
potassium imbalance  happened, these could be lifethreatening,
which makes mandatory their recognition and initiation of the
treatment from the very beginning. Hyperpotassemia and also
hypopotassemia have multifactorial etiologies and is necessary to
know the diagnostic approaches in each situation in order to their
rapid and correct management. The aim of the present article is

to offer a diagnostic and treatment guide, without underlying
physipathological mechanisms and clinical manifestations of the
potassium imbalance.
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Homeostazia potasiului este rezultatul cumulat al ho-
meostaziei interne (definitã ca reglarea distribuþiei K între
compartimentul intra si cel extracelular), alãturi de controlul
aportului ºi pierderilor efective de K din organism (home-
ostazia externã).

În privinþa menþinerii balanþei externe a K, rolul prin-
cipal îl deþine rinichiul, în timp ce organele principale impli-
cate in menþinerea homeostaziei interne sunt ficatul ºi
muºchii scheletici [1].

Distribuþia K în organism

Se considerã cã în organismul unei persoane de 70 kg
se aflã aproximativ 3500mEq K, din care aproximativ 98%
sunt distribuiþi intracelular (din aceºtia 80% sunt distribuiþi
la nivelul sistemului muscular striat). Restul de 2% din can-
titatea totalã de K din organism este distribuit extracelular,
realizând o concentraþie plasmaticã normalã de 3,5-5,5mEq/l
(figura1).

PRACTICÃ MEDICALÃ
Revista de Medicinã de Urgenþã, Vol. 2, Nr. 2:16-23 

© Asociaþia de Medicinã de Urgenþã ºi Dezastre

Anomaliile echilibrului potasiului:
etiologie ºi tratament

Cristina Târziu*, Elisabeta Bãdilã†, M. Stroe‡

* Medic specialist Medicinã Internã.
† Medic primar Medicinã Internã. ‡ Medic stagiar.
Clinica Medicalã, Spitalul Clinic de Urgenþã, Bucureºti, Calea Floreas-

ca nr. 8, sector 1, Bucureºti
Primit la 10 iulie, acceptat la 20 septembrie 2005.

K intracelular

(~ 140-150 mEq/l)

= 3 500 mEq

K extracelular

plasma

3,5-5 mEq/l

Muºchi

~ 2 700 mEq

Aport

100 mEq

Exreþie urinarã

90 mEq

Materii fecale

10 mEq

Os 
300 mEq

Hematii 

250 mEq

Ficat

250 mEq

BALANÞA INTERNÃ BALANÞA EXTERNÃ

Figura 1. Distribuþia potasiului în organism



Mecanismul principal prin care se menþine acest gradi-
ent marcat între concentraþiile intra- si extracelulare de K
este reprezentat de pompa Na-K ATP-dependentã situatã în
membrana plasmaticã a celulelor vii. Distribuþia trans-
celularã a K este în plus modulatã de o serie de factori (tabelul
1): factori hormonali (insulina, catecolaminele, aldosteronul),
echilibrul acido-bazic, osmolaritatea plasmaticã, unele medi-
camente, etc[1-4].

Datã fiind concentraþia mult mai mare a K intracelular
decât extracelular, variaþiile cantitãþii totale de K din orga-
nism vor afecta într-un grad mult mai mare nivelul de K
extracelular decât pe cel intracelular. 

În privinþa menþinerii homeostaziei externe a K, rolul
principal îi revine rinichiului. K este filtrat glomerular, fiind
apoi reabsorbit în proporþie de 60-65% la nivelul tubului
contort proximal, din rest absorbindu-se aproximativ 25%
la nivelul segmentului ascendent al ansei Henle, astfel încât
la nivelul tubului distal se regãseºte aproximativ 10% din
cantitate de K filtratã glomerular. Etapele de reabsorbþie a
K se menþin aproape nemodificate în condiþii ale dezechili-
brului potasiului total. Secreþia de K are loc la nivelul seg-
mentului terminal al tubulu colector (echivalentul a 10-20%
din cantitatea filtratã). În situaþii de depleþie de K secreþia
acestuia este supresatã complet, apãrând chiar reabsorbþie
de K la nivelul ductului colector, în timp ce în situaþii de
supraîncãrcare a organismului cu K creºte capacitatea secre-
torie pentru K la acest nivel.

Diagnosticul clinic 
al dezechilibrului balanþei potasiului

Diagnosticul unei anomalii fie in balanþa internã, fie in
balanþa externã a potasiului este fãcut prin aprecierea devierii
concentraþiei plasmatice a cationului dincolo de valorile nor-
male de 3,5-5,5 mEq/l. Important de precizat este faptul cã
datorita distribuþiei menþionate a K, potasemia nu poate
furniza o imagine exactã a concentraþiei totale de K din
organism, încercãrile de a corela valoarea plasmaticã a K
cu cea intracelularã nefiind bine cuantificate.

Se apreciazã cã este necesar un deficit de peste 200 mEq
K pentru ca hipopotasemia sã devinã clinic manifestã; de
asemenea se ºtie cã modificarile in concentraþia plasmati-
cã a K sunt mult mai prompte ºi mai impresionante în si-
tuaþiile de exces de K decât în cele de depleþie (pentru valori
egale, dar de sens invers ale concentraþiei de potasiu).

HIPOPOTASEMIA

Scãderea concentraþiei plasmatice a K poate sã aparã fie
prin creºterea migrãrii K din spaþiul extracelular înspre cel
intracelular (cu menþinerea în valori normale a concentraþiei
totale de K din organism), fie prin depleþie de K.

În prima situaþie nu este necesarã terapia de înlocuire a
K decât în cazuri de urgenþã (ex: paralizia hipopotasemicã
periodicã, infarctul acut de miocard), în timp ce în a 2-a si-
tuaþie se impune refacerea statusului normal al K prin aport
exogen.

Depleþia de K se datoreazã fie aportului redus de K prin
dieta (în general conduce la modificari modeste ale pota-
semiei), fie creºterii pierderilor renale sau extrarenale de K
(materii fecale, vãrsãturi, transpiraþie).

Abordarea diagnosticã a hipopotasemiei

În faþa unei hipopotasemii este esenþiala diferenþierea
dintre falsele hipopotasemii si hipopotasemiile reale. În
prezent majoritatea laboratoarelor folosesc metode grevate
de un risc mic de eroare, astfel încât  în aceastã privinþã,
singura cauzã de falsã hipopotasemie este consideratã leu-
cocitoza extremã (peste 100.000/mmc)[5].

Algoritmul diagnostic se face prin aprecierea excreþiei
urinare de K, balanþei acido-bazice ºi excreþiei urinare de
clor (figura 2).

Primul element în elucidarea etiologiei unei hipo-
potasemii este evaluarea excreþiei urinare a K.  În mod nor-
mal, odatã cu scãderea concentraþiei plasmatice a K are loc
o scãdere compensatorie a eliminarilor renale a acestuia, ast-
fel încât în cazul unei hipopotasemii de cauza extrarenalã
concentraþia urinarã a K este scazutã.Trebuie menþionat însã
cã existã totuºi situaþii în care kaliuria nu realizeazã o dis-
criminare bunã între pierderile renale ºi cele extrarenale, spre
exemplu, în hipopotasemiile induse de diuretic

Anomaliile echilibrului potasiului: etiologie ºi tratament

17Revista de Medicinã de Urgenþã, Vol. 2, Nr. 2: 16-23

Factor Sensul modificãrii 

Insulina Creºte captarea celularã

Adrenalina Creºte captarea celularã

Noradrenalina Scade captarea celularã

Acidoza Scade captarea celularã

Alcaloza Creºte captarea celularã

Hiperosmolaritatea Creºte efluxul celular de K

b-blocante Hiperpotasemie

Glicozizi cardiotonici Hiperpotasemie

AINS Hiperpotasemie

Litiu Hiperpotasemie

b-mimetice Hiperpotasemie

Metilxantine Hiperpotasemie
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Hipopotasemia cu excreþie urinarã redusã 
de potasiu

Deºi se ºtie cã rinichiul este capabil sã reducã rapid
excreþia de sodiu, timpul necesar intrãrii în acþiune a meca-
nismelor de conservare a potasiului nu este bine precizat.
Astfel, în stadiile foarte precoce ale apariþiei depleþiei de

potasiu, excreþia urinara de K ar putea sã nu fie rezultatul
acþiunii maximale a mecanismelor compensatorii renale,
fiind necesare determinãri repetate ale kaliuriei. Principalele
cauze de hipopotasemie în aceste circumstanþe sunt apor-
tul scãzut de K ºi pierderile extrarenale (intestinale sau tegu-
mentare)[6-8]. Diferenþierea între aceste situaþii se face prin
determinarea pH-lui sistemic (figura 3).

Hipopotasemia

Excreþie urinarã 
crescutã de potasiu

Excreþie urinarã 
scãzutã de potasiu

Acidoza
metabolicã

Alcaloza 
metabolicã

Clor urinar
crescut

(>20 mEq/l)

Clor urinar
scãzut

(<10 mEq/l)

pH
normal

Alcaloza
metabolicã

Acidoza 
metabolicã

pH
normal

Hipopotasemia cu hipopotasiurie

Acidoza metabolicã

Scãderea aportului K Pierderea de K

Absolut Relativ

Alcaloza metabolicã
pH

normal

Figura 2. Abordarea diagnosticã a hipopotasemiei

Figura 3. Determinarea pH-ului serie ca metodã de diagnostic în hipopotasemie
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Hipopotasemia prin aport scãzut este in general asociatã
cu scãderi mici ale nivelului total de K. În cazul pacienþilor
cu anemie (feriprivã sau megaloblasticã) ºi terapie substi-
tutivã eficientã, poate sã aparã o hipopotasemie semni-
ficativã pe perioada crizei reticulocitare. Acelaºi lucru poate
surveni la pacienþi cu transfuzii de eritrocite congelate care
au un conþinut scazut de K ºi tind sã reacumuleze K în
momentul readucerii lor la valoarea normalã.

Hipopotasemia în asociere cu creºterea 
excreþiei urinare de K

Ca ºi în cazul hipopotasemiei cu hipokaliurie, deter-
minarea pH-ului sistemic este utilã în diferenþierea etiologicã
a acestor hipopotasemii.

• Asocierea cu acidoza metabolicã. În acidoza meta-
bolicã hipercloremicã principalele entitãþi patologice ce

trebuiesc avute în vedere sunt acidozele tubulare renale
tip I ºi tip II. (figura 4).

Acidozele metabolice hipokaliemice hiperkaliurice cu
gaurã anionicã crescutã pot sã aparã în cetoza diabeticã,
cetoza alcoolicã, intoxicaþia cu metanol sau cu etilenglicol.
Diferenþierea între cetoza diabeticã si cea alcoolicã poate
uneori fi dificilã, dar o valoare normalã sau uºor crescutã
a glicemiei in condiþiile unei acidoze metabolice cu gaurã
anionicã mult crescutã ºi corpi cetonici serici sau urinari
absenþi sau reduºi sugereazã cetoza etanolicã.

• Hipokaliemia cu hiperkaliurie ºi pH seric normal poate
sã aparã fie prin pierderi renale de diverse etiologii, fie prin
trecerea K din ser în celule (figura 5)[9]. În acest ultim caz
nu existã o depleþie realã a K din organism, iar trecerea în
celule producându-se în general in situaþii acute, mecanis-
mele renale de conservare a K nu intrã în acþiune ºi pierde-
rile renale de K rãmân crescute.

Hipopotasemia cu
pierdere de K

pH seric normal

Acidoza metabolicã

Trecerea K seric în celule
– insulinã
– epinefrinã
– leucemie
– intoxicaþie cu bariu
– paralizia periodicã hipokalemicã

Pierderea renalã de K
– IRA în faza poliuricã
– diureza postobstructivã
– medicamente: aminoglicozide, peni-

cilinã, cisplatin, diuretice osmotice
– depleþia de Mg.

Figura 5. Hipopotasemia cu pierdere renalã de potasiu

Hipercloremicã Gaura anionicã 
crescutã

Acidoza tubularã renalã 

Intoxicaþia cu toluen

Cetoza diabeticã

Cetoza alcoolicã

Acidoza lacticã

Intoxicaþia cu metanol

Intoxicaþia cu etilengicol
Figura 4. Hipopotasemia cu pierderea urinarã a potasiului

Hipopotasemia cu
pierdere de K
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HTA
– hiperaldosteronism
– hipercorticism
– exces de mineralocorticoizi
– sindrom Liddle

TA normal
– diuretic
– sindrom Bartter
– depleþie severã de Mg

– diuretic
– vãrsãturi
– posthipercapnie

Figura 6. Hipopotasemia cu pierdere renalã de potasiu

Hipopotasemia cu pierdere renalã de K

Alcaloza metabolicã

Cl – urinar > 20 mEq/l Cl – urinar < 10 mEq/l

•Asocierea cu alcaloza metabolicã este situaþia cea mai
frecventã în care se întâlneºte hipokaliemia hiperkaliuricã.
Determinarea eliminãrilor urinare ale clorului este primul
pas în stabilirea etiologiei acestor hipopotasemii (figura 6).

Reducerea excreþiei urinare de clor apare adesea în trata-
mentul cu diuretice care nu economisesc potasiul,[10] dar
este esenþial de precizat cã aceastã situaþie este întâlnitã dupã
ce efectul renal al diureticului s-a epuizat (pe perioada renal-
activã efectul acestor diuretice se însoþeºte de creºterea eli-
minãrilor urinare de Na, K si Cl).

În situaþiile cu excreþie crescutã de clor valorile TA sunt
un ghid util ºi facil în discriminarea etiologicã. De menþio-
nat faptul cã atât pacientul cu hipertensiune arterialã prin
hiperaldosteronism primar, cât ºi la hipertensivi în tratament
diuretic se întâlnesc hipokaliemie cu hiperkaliurie, alcalozã
metabolicã ºi eliminarea crescutã de clor. Diferenþa se poate
face prin dozarea K urinar la 48-72 de ore dupã întreruperea
administrãrii diureticului.

O problemã aparte de diagnostic diferenþial o pune dife-
renþierea între sindromul Bartter ºi aºa-numitul sindrom pseu-
do-Bartter datorat consumului nedeclarat de diuretice sau
a vãrsãturilor nedeclarate, autoprovocate. în ambele situaþii
existã hiperkaliurie ºi alcalozã metabolicã la pacienþi normo-
sau hipotensivi. La un pacient fãrã antecedente heredoco-
laterale de sindrom Bartter se impun dozãri repetate ale K
ºi Cl urinar, precum ºi teste urinare pentru diuretice înainte
de a se putea afirma diagnosticul. Astfel, excreþia urinarã
de clor persistent crescutã în condiþii de supraveghere a
pacientului este puternic sugestivã pentru prezenþa sindro-
mului Bartter.

HIPERPOTASEMIA

Spre deosebire de hipopotasemia care poate fi datoratã
fie unei scãderi reale a cantitãþii totale de K din organism, fie
unei treceri crescute a K înspre celule, în cazul hiperpotasemiei

rareori existã o creºtere a concentraþiei intracelulare a K. Cel
mai adesea creºterea potasemiei reflectã o creºtere a K
extracelular cu rezerve normale ale K din celule. Dacã avem
în vedere cã K extracelular reprezintã 2% din cantitatea totalã
de K din organism, obþinem cã pentru o persoanã de 70 kg
cantitatea de K extracelular este de 70 mEq. în aceste con-
diþii, spre exemplu, o creºtere micã a cantitãþii totale de K,
de ex. 35 mEq, reprezintã practic 50% din K extracelular,
putând duce la hiperpotasemii ameninþãtoare de viaþã [11].
Primele mecanisme reglatoare care intervin sunt cele hormo-
nale (insulina, catecolaminele, ulterior aldosteronul). Totuºi,
mecanismele renale sunt cele mai eficiente ºi lor le revine
rolul de bazã în menþinerea balanþei ionice.

Pseudohiperpotasemia poate sã aparã în caz de recoltare
sau prelucrare incorectã a probelor de sânge (aplicarea pre-
lungitã a garoului), la pacienþii cu leucocitozã extremã atunci
când proba de sânge este prelucratã la mai mult de 2 ore
de la recoltare (ieºirea K din leucocite în plasmã), în caz
de coagulare a probelor (K iese din celule în timpul formãrii
cheagului).în mononucleoza infecþioasã ºi la unii pacienþi
(familial) poate sã aparã pseudohiperpotasemie prin elibe-
rarea K din leucocite sau eritrocite la temperatura camerei.
Deoarece hiperpotasemia realã este o situaþie ameninþãtoare
de viaþã, se recomanã ca pentru o valoare sericã mai mare
de 6 mEq/1 a K diferenþierea dintre hiperpotasemia realã
ºi pseudohiperpotasemie sã se facã cu ajutorul Ecg, prezenþa
modificãrilor indicând cã hiperpotasemia este realã ºi impu-
nând atitudine terapeuticã.

Ca ºi în cazul hipopotasemiei, primul pas în diagnos-
ticul etiologic al hiperpotasemiei este determinarea potasi-
ului urinar.

Hiperpotasemia cu excreþie normalã de K

Poate sã aparã fie prin creºterea aportului seric de pota-
siu (prin mecanism endogen sau exogen), fie prin scãderea
translocarii K din spaþiul extracelular în cel intracelular (figu-
ra 7).
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Aportul exogen de K poate proveni din alimente sau în
cazul consumului de medicamente ce conþin K (penicilina
potasicã, citratul de potasiu, clorura de potasiu, etc.).

Hiperpotasemia de cauza endogenã poate sã aparã fie
ca urmare a trecerii K din celulele normale în ser în condiþii
diverse [12] (acidoza metabolicã, hiperglicemie, soluþii
hipertone), fie prin eliberarea de K din celule în urma unor
injurii celulare importante (hemoliza, hematoame în resor-
bþie, liza tumorala acutã, rabdomioliza, stãri cu catabolism
intens).

În situaþiile în care hiperpotasemia cu excreþie urinarã
normalã de K (>40 mEq/24 ore) nu poate fi atribuitã unui
aport crescut de K în spaþiul extracelular, trebuie avutã în
vedere posibilitatea afectãrii trecerii potasiului cãtre celule.
Cel mai adesea în aceste circumstanþe trebuie verificate
medicamentele primite de cãtre pacient. Digitala ºi p-blocan-
tele neselective sunt cel mai adesea incriminate, acestea din
urmã conducând la hiperpotasemie semnificativã numai în
cazul concomitentei cu aport exogen suplimentar de K sau
asociat cu eforturi fizice importante.

Exogen:
– alimentar
– medicamentos

Endrogen:
– celule normale
– injurie celularã

Medicamente

Hipopotasemia cu excreþie urinarã normalã de K

Aport crescut de K Scãderea transferului de K din ser în celule

Figura 7. Hiperpotasemia cu excreþie urinarã normalã de K

Hiperpotasemia cu excreþie urinarã scazutã de K
Principalul mecanism de conservare a K in organism este

cel renal. Aceasta face ca alterarea funcþiei renale (scãderea
filtrãrii glomerulare) sã se însoþeascã adesea de hiper-
potasemie.

În insuficienþa renalã acutã fie oliguricã, fie cu diureza
pãstratã, hiperpotasemia apare frecvent ºi adesea este sev-
erã. Spre deosebire de aceasta, în IRC are loc o adaptare
progresivã cu creºterea cantitãþii de K filtratã per nefron ast-
fel încât potasemia rãmane cvasinormalã pânã la scãderi
severe ale filtrãrii glomerulare (<10 ml/min), cu condiþia
sã nu existe un aport crescut de K, caz în care mecanismele
compensatorii sunt depãºite chiar la o RFG mai mare [14].
Mecanismul renal de reglare a excreþiei de K este depend-
ent de aldosteron. Astfel scãderea excreþiei urinare de K
poate fi expresia fie a deficitului  de aldosteron, fie a rezis-
tenþei rinichiului la acþiunea acestuia (tabelul 2).

Tabelul 2. Etiologia hiperpotasemiei cu excretie urinara scazuta
de potasiu

Datã fiind utilizarea largã a unora dintre medicamentele
capabile sã inducã hiperpotasemie se impun unele precizãri.
În privinþa utilizãrii IECAs-a constatat ca aceºtia induc hiper-
potasemie mai frecvent atunci când sunt folosiþi pentru trata-
mentul insuficienþei cardiace decât ca medicaþie antihipertensivã
ºi aproximativ 25% dintre aceºti pacienþi dezvoltã hiper-
kaliemie, ei fiind în general încadrabili clinic în clasele III sau
IV NYHA de insuficienþã cardiacã [13]. Spironolactona ºi
celelalte diuretice ce economisesc potasiul se asociazã cu
hiperpotasemie la pacienþi cu funcþie renalã afectatã sau la
cei ce primesc concomitent suplimente de K.

Tratamentul hipopotasemiei

Una dintre dificultãþile majore în abordarea terapeuticã
a hipopotasemiei derivã din imposibilitatea determinãrii în
clinicã a cantitãþii totale de K din organism. Cel mai ade-
sea se foloseºte ca indicator nivelul plasmatic al potasiului
dar trebuie avut în vedere cã existã situaþii de depleþie de
K ce evolueazã cu normo sau chiar hiperkalemie.

Un ghid orientativ în estimarea deficitului de potasiu este
urmãtorul: o scãdere a potasemiei de la 4 la 3 mEq/l pre-
supune o pierdere de 200- 400 mEq de K intracelular pen-
tru o persoanã de 70 de kilograme. O scãdere a potasemiei pânã
la 2 mEq/l poate sã semnifice o depleþie de 600-700 mEq
de K intracelular, iar o scãdere suplimentarã a rezervelor
de K intracelular tinde sã nu se asocieze cu o scãdere supli-
mentarã a potasemiei sub valoarea de 2 mEq/l. Datele men-
þionate sunt însã orientative ºi în orice situaþie clinicã este
necesar sã se aibã în vedere potenþialii factori ce influenþeazã
distribuþia transmembranarã a K.

Aldosteron plasmatic scãzut Aldosteron plasmatic normal

-Boala Addison -Diuretice ce economisesc K

-Deficit enzimatic de conver-
sie a AG I la AG II
(congenital, medicamentos)

-Siclemie

-Deficite enzimatice în sinteza
aldosteronului

-Amiloidoza renalã

-Deficit de renine (diabet,
afecþiuni tubulare renale,
AINS)
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Prevenþia hipopotasemiei

La pacienþii cu terapie diureticã de duratã este necesarã
prevenþia depleþiei de K. Acest lucru se referã numai la
diureticele tiazidice. Furosemidul genereazã pierderi de K
atunci când se utilizeazã pentru a produce diurezã la pacienþii
cu edeme ºi ascitã. Totuºi, atunci când este utilizat în trata-
mentul hipertensiunii arteriale la pacienþii fãrã edeme, se
asociazã cu pierdere minimã (absentã) de K. Depleþia realã
de K la pacienþii ce primesc diuretice tiazidice este mini-
mã (cca 150 mEq) deºi deseori este însoþitã de o potasemie
sub 3,5 mEq/l[15].

Existã mai multe opþiuni privind metodele de suplimentare
cu K [16-18]: suplimente alimentare cu K, sare cu K, preparate
orale de K, diuretice antialdosteronice. Deºi nu existã studii
comparative între aceste variante, analiza studiilor existente
pentru diverse preparate utilizate individual ar indica o efi-
cacitate în sensul: spironolactonã >triamteren >amilorid
>suplimente cu K.  Din pãcate, utilizarea spironolactonei,
varianta cea mai eficientã ºi cea mai ieftinã, este grevatã ºi
de cele mai multe reacþii adverse. Este necesarã precauþie
în tratamentul de prevenþie a hipopotasemiei deoarece existã
riscul de hiperpotasemie, în special la pacienþii vârstnici sau
cu insuficienþã renalã.

Trtamentul hipopotasemiei în situaþiile acute

Înlocuirea pierderilor de potasiu se poate face prin uti-
lizarea de preparate cu potasiu cu adminisrare fie orala fie
intravenoasã. De fiecare datã când este posibil este prefera-
tã administrarea oralã, deoarece administrarea intravenoasã,
datoritã riscului de necrozã venoasã, este limitatã atât ca ritm
de infuzie cât ºi în privinþa concentraþiei folosite, ceea ce face
necesarã utilizarea unei cantitãþi mari de vehicul lichidian.

Tratamentul intravenos este recomandat atunci când
administrarea oralã nu este posibilã sau atunci când se im-
pune o corecþie rapidã a hipopotasemiei datoritã prezenþei
aritmiilor cardiace, parezelor, insuficienþei respiratorii sau
rabdomiolizei.

Pentru administrarea intravenoasã se pot utiliza KCl, cit-
rat de K, bicarbonat de K. Este preferatã utilizarea KCl deoa-
rece pe de o parte se realizeazã ºi corecþia alcalozei metabolice
care însoþeºte adesea hipopotasemia, ºi pe de altã parte asi-
gurã o disponibilitate mai mare a K (datoritã electronega-
tivitãþii clorului ºi persistenþei lui în lichidul extracelular se
realizeazã o limitare a intrãrii iniþiale a K în celule astfel
încât sã se menþinã electroneutralitatea membranarã). Admi-
nistrarea bicarbonatului de K este preferatã la pacienþii care
asociazã acidozã metabolicã.

În mod uzual administrarea de K intravenos trebuie sã
se supunã urmãtoarelor reguli: concentraþie maximã de 60
mEq/l ºi ritm de perfuzie de 10-20 mEq/orã. În urgenþele
cu risc vital (aritmii ventriculare maligne, insuficienþã res-
piratorie prin pareza muschilor respiratori) se pot folosi con-
centraþii mai mari ºi ritmuri mai rapide de perfuzie sub strictã
monitorizae ECG ºi a ionogramei serice (risc foart mare de
hiperpotasemie letalã)[19].

Admistrarea oralã de K trebuie sã asigure 100-150 mEq
de K/24 ore, lichidele trebiue diluate datoritã efectului iri-

tant pe mucoasa gastricã iar tabletele de KCl se vor dizol-
va înainte de administrare.

În situaþiile de hipopotasemie uºoarã (3-3,5 mEq/l) care
este de obicei asimptomaticã nu este necesarã terapia de
repleþie decât în cazuri selectate (terapie digitalicã, cirozã
hepaticã, etc.). Tratamentul se adreseazã bolii de fond, se
poate administra K oral 60-80 mEq K/zi. La pacienþii cu
pierdere urinarã de K (tratament diuretic, hiperaldostero-
nism primar) se opteazã pentru înlocuire de K, asociat cu
limitarea pierderilor urinare (diuretice care economisesc K
în doze mari). În cazul unei hipopotasemii refractare la te-
rapia de substituþie trebuie sã se ridice problema unei hipo-
magnezemii asociate [20].

O atenþie aparte este necesarã în privinþa tratamentului
hipopotasemiei din cetoza diabeticã deoarece administrarea
intravenoasã de soluþie de KCl care este osmotic activã poate
agrava hiperosmolaritatea la aceºti pacienþi, agravând ast-
fel fenomenele neurologice.

Tratamentul hiperpotasemiei

Abordarea terapeuticã a hiperpotasemiei diferã ca mo-
dalitãþi terapeutice ºi urgenþã de tratament în funcþie de
simptomele de însoþire ºi modul de instalare a acesteia (hi-
perpotasemie cronicã sau instalatã acut ºi cu potenþial de creº-
tere în evoluþie). 

Existã mai multe modalitãþi terapeutice utilizate în ter-
apia hiperpotasemiei diferite între ele prin modul de acþiune
ºi rapiditatea instalãrii efectului: minimalizarea dezechilibrului
electric transmembranar la nivelul miocardului, creºterea
transportului de K spre celule ºi îndepãrtarea efectivã a K
din organism.

Hiperpotasemia accelereazã depolarizarea celularã, la
nivel miocardic aceasta traducându-se prin generarea de arit-
mii. Contracararea  acestei acþiuni se poate face prin admi-
nistrarea de calciu intravenos. Efectul protector al calciului
începe în câteva minute de la administrare dar este de scurtã
duratã. Se foloseºte calciu gluconic sau clorurã de calciu 1
g, repetat la 5 minute dacã modificãrle ECG persistã. Se
recomandã prudenþã în cazul pacienþilor trataþi cu digitalã
(se administreazã numai de strictã necesitate: absenþa undei
P, complexe QRS largi).

Creºterea afluxului de K cãtre celule este  acceleratã de
insulinã, stimulare ß2-adrenergicã ºi alcalozã.Administrarea
de insulinã se va asocia cu administrarea concomitentã de glu-
cozã pentru a evita hipoglicemia. Efectul de scãdere a K se
instaleazã în 15 minute, este maxim la 1 orã ºi persistã câte-
va ore. Ca recomandare generalã: se va utiliza glucozã 10%
500 ml asociatã cu insulinã 20 U ºi NaHCO3 44 mEq (1 fiolã)
[21]. Nu se recomandã utilizarea soluþiilor hipertone deoarece
hipertonia poate exacerba hiperpotasemia. Agoniºtii ß2-
adrenergici introduc K în celule prin creºterea activitãþii Na-
K-ATP-azei. Se pot utiliza adrenalinã 0,05μg/kgc (efectul
se instaleazã în 30 minute, scade potasemia cu 0,5-1,5 mEq)
sau albuterol inhalator sau în perfuzie [22,23].



Cea mai eficientã modalitate de tratament a hiperpo-
tasemiei este prin creºterea eliminãrilor de K din organism
realizând astfel o depleþie efectivã de K. Modalitãþile de creº-
tere a excreþiei de K sunt creºterea eliminãrilor renale sau
digestive sau epurarea extrarenalã.

Utilizarea diureticelor de ansã sau tiazidice se însoþeºte
de o kaliurie modestã ºi tranzitorie, în special la pacienþii
cu hiperpotasemie cronicã care prezintã afectare a mecanis-
melor renale de echilibrare a potasemiei.

Metoda optimã de scãdere a potasemiei în situaþii ce nu
reprezintã o urgenþã medicalã este utilizarea rãºinilor schim-
bãtoare de ioni. Cea mai utilizatã este polistiren sulfatul de
sodiu (Kayexelate) care realizeazã teoretic un schimb de 3,4
mEq Na cu 3,4 mEq K per gram de rãºinã. În practicã, can-
titatea de K absorbitã de rãºinã este variabilã ºi este în medie
de 1 mEq/g. Reacþiile adverse ale terapiei cu Kayexelate sunt
hipernatremia, ascita ºi edemele, fiind necesarã monitorizarea
atentã a ionogramei ºi greutãþii corporale pe parcursul tera-
piei. Administrarea este oralã sau intrarectalã sub formã de
clismã. Se recomandã utilizarea unui cocktail format din 25
g rãºinã, 25 g sorbitol ºi 100 ml apã. Administrarea se poate
repeta la 30 minute sub monitorizarea ionogramei [24].

Dacã metodele conservatoare au fost ineficiente, dacã hiper-
potasemia este severã sau pacientul prezintã destrucþii tisulare
masive se apeleazã la epurarea extrarenalã. Hemodializa elim-
inã 25-50 mEq K/orã în funcþie de concentraþia iniþialã a K seric,
concentraþia de K din baia de dializã ºi tipul de dializor.

În general, pacienþii cu potasemie sub 6 mEq/l sunt
asimptomatici ºi pot fi trataþi numai cu diuretice ce elimi-
nã potasiul asociatã resricþiei alimentare de K. La pacienþii
asimptomatici ºi fãrã modificãri ECG la care K este aproxi-
mativ 6,5 mEq/l se recomandã utilizarea rãºinior de tip Ka-
yexelate. Orice hiperpotasemie manifestã (modificãri ECG
sau manifestãri neuromusculare) necesitã terapie de urgenþã.

O menþiune aparte privind eficienþa terapiei de scãdere
a potasemiei este necesarã în cazul pacienþilor cu hiperpo-
tasemie ºi boalã renalã cronicã în stadiul final (end stage
renal disease) [14]. Un studiu comparativ ce a evaluat efi-
cienþa diverselor metode terapeutice a constat cã la 1 orã
dupã intervenþia terapeuticã se obþin urmãtoarele efecte
asupra potasemiei: nici o modificare în urma administrãrii
de NaHCO3 dacã pacienþii nu prezentau acidozã metaboli-
cã; scãdere cu 0,85 mEq/l dupã administrarea de insulinã;
scãdere cu 0,3 mEq/l la administraea de adrenalinã; scãdere
cu 1,3 mEq/l prin hemodializã.

În concluzie, se poate afirma cã dezechilibrul balanþei
potasiului este plurifactorial ºi pentru a avea succes de duratã
în terapia de reechilibrare este necesarã aplicarea algorit-
mului de diagnostic etiologic concomitent cu iniþierea ter-
apiei. Atât hiper cât ºi hipopotasemia pot avea implicaþii cu
risc vital astfel încât cunoaºterea medicaþiei de urgenþã, a
modului de acþiune ºi a modalitãþii de monitorizare a aces-
teia este necesarã pentru toþi medicii ce se confruntã cu situa-
þii de urgenþe medicale.

Anomaliile echilibrului potasiului: etiologie ºi tratament
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