CATIONES: POTASIO, CALCIO Y MAGNESIO
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	**Puntos Clave
· La hiperkalemia o la hipokalemia puede tener efectos letales sobre los tejidos excitatorios, principalmente el músculo cardíaco.

· Las soluciones concentradas de potasio administradas por vías venosas periféricas causan inflamación local (flebitis) así como trombosis venosa periférica.

· Las altas concentraciones de potasio administradas rápidamente causan paro cardíaco.

· Existe un gran gasto de energía para bombear el calcio acumulado en el retículo sarcoplásmico hacia el líquido extracelular.

· El calcio acumulado dentro de la célula en estados de shock, lo que puede ocasionar muerte celular.

· La hipomagnesia en pacientes críticamente enfermos debe tratarse para evitar o prevenir las arritmias cardíacas.

· El magnesio tiene un papel fundamental en el tratamiento de la pre eclampsia y en el asma agudo severo.

	 


El catión es un átomo o una molécula en la que el número de protones supera al número de electrones, por lo tanto posee carga positiva. Los cationes comunes incluyen sodio, potasio, calcio, magnesio, cobre, hierro y mercurio. Los cationes de mayor importancia en anestesia y cuidados intensivos son sodio, potasio, calcio y magnesio. El balance de sodio y agua han sido tratados previamente en un artículo de Educación Continua en Anestesia, Cuidados Críticos y Dolor.₁

POTASIO

El potasio juega un rol fundamental a nivel celular₂. Sus funciones se relacionan principalmente con el corazón y la contracción del músculo esquelético, la conducción nerviosa y la función glomerular del túbulo renal. La ingesta media de potasio es de 1 mmol/kg/día. La mayor parte es absorbida por el intestino delgado y redistribuido por todo el organismo donde la mayor reserva está en el músculo esquelético. El 90% del potasio absorbido es excretado por los riñones. El balance o equilibrio de potasio está influenciado por la aldosterona, insulina, agonistas β adrenérgicos y bicarbonato.

Algunos de los efectos que se han observado durante las alteraciones de los niveles normales de potasio, resultan del rol del potasio en la membrana celular₃. El potasio es el principal catión intracelular. Más del 98% del potasio corporal se encuentra en el líquido intracelular. En estado de reposo, la conductancia del potasio hacia el interior celular es mayor que la de sodio. Las concentraciones altas o bajas de potasio pueden ser potencialmente letales, sobre todo en los tejidos excitatorios, particularmente en el músculo cardíaco.  La enzima implicada en el transporte de sodio/potasio y que mantiene el gradiente de sodio y potasio transcelular es la Na-K ATPasa. 

Los β₂ adrenérgicos aumentan la actividad de esta enzima por la unión a receptores superficiales de la membrana celular, de modo tal que la concentración de potasio se vincula directamente con la actividad simpática. El organismo utiliza también este catión para movilizar los hidrogeniones excedentes en el líquido extracelular movilizando el potasio hacia el extracelular y los hidrogeniones hacia el intracelular, de manera que la acidosis potencia la hiperkalemia  moviendo el potasio hacia el  exterior de la célula.

HIPOKALEMIA

Clínicamente la hipokalemia se desarrolla cuando la concentración sérica de potasio disminuye de 3.5 mmol/lt. Hipokalemia grave cuando el valor sérico es inferior a 2.5 mmol/lt., causa debilidad muscular, arritmias cardíacas y depresión del segmento ST, onda T invertida y/o elevación de la onda U. 
Las arritmias más comunes son: la extrasistolias ventriculares o la fibrilación auricular. Las causas de hipokalemia se enumeran en la tabla 1. La concentración máxima recomendadas para infusión endovenosa son 10-20 mmol/hora; y/o 500 mmol/ 24 hs. Las soluciones concentradas de potasio administradas por vías venosas periféricas causan inflamación local (flebitis) así como trombosis venosa periférica. Las altas concentraciones de potasio administradas rápidamente causan paro cardíaco.

HIPERKALEMIA

Se produce hiperkalemia cuando la concentración sérica de potasio es superior a 5.5 mmol/lt. El efecto más peligroso de las altas concentraciones de potasio se encuentra en el músculo cardíaco. Las arritmias cardíacas son más frecuentes cuando supera los 7 mmol/lt. Si la concentración de potasio aumenta rápidamente, existe un mayor riesgo de fibrilación ventricular y asistolia. En el ECG se observa ondas T en pico, disminución de la amplitud de las ondas R y QRS ensanchados, complejos que terminan en asistolia. Las causas de hiperkalemia se encuentran en la tabla 2. 
El tratamiento de la hiperkalemia se determina por la presencia de los cambios electrocardiográficos. El tratamiento perioparatorio incluye el uso de resinas de intercambio iónico, glucosa/insulina endovenosa (Glucosa 5% más 10-15 U de insulina), hemofiltración, hemodiálisis y diálisis peritoneal. La dosis de sales de calcio (15-30gms.) se repite cada 6 (seis) horas si fuera necesario. Cuando el potasio sérico fuera de 6 mmol/lt la monitorización electrocardiográfica constante se hace imperativa. 
TABLA Nº 1. Causas de Hipokalemia                    

	renal
	Terapia diurética sin control

	gastrointestinal
	Vómitos y diarrea

	metabólica
	Diabetes miellitus - alcalosis 

	drogas
	β₂ adrenégicos, esteroides, xantenos

	otras
	Síndrome de Cushings – cirrosis hepática 


TABLA Nº 2 Causas de Hiperkalemia
	Pseudohiperkalemia
	Hemólisis 

	Alteraciones del 

Balance interno
	Acidosis metabólica, insulina deficiente, 

hipoaldosteronismo, hipertermia maligna, parálisis periódica, drogas: succinilcolina, digoxina, bloqueantes β₂

	Alteraciones del

Balance externo
	Terapia de reemplazo de potasio, transfusiones sanguíneas, ATB que contengan potasio.

	Disminución de la 

Excreción renal
	Hipoaldosteronismo, drogas: amilorida, 

Triamtirene, espironolactona, AINEs, 

Inhibidores de la enzima convertidora (IECA), antagonistas de angiotensina. 


Esta terapia debe continuar hasta que la terapia de reemplazo renal (hemofiltración, hemodiálisis, diálisis peritoneal) pueda ser proporcionada. Si hay manifestaciones de arritmias cardíacas, se administrará gluconato de calcio 10% (10ml), y bicarbonato de sodio 8.4% (50 ml)  EV.

CALCIO

El calcio interviene en la contracción muscular y tanto para su función neuroendócrina y neuroexócrina₄. En el adulto medio el calcio es el responsable de de 1-2 kg del total del peso corporal. Más del 98% de éste se encuentra en los huesos. Los riñones son los principales órganos encargados de mantener  la regulación de la concentración plasmática entre 2.2 – 2.6 mmol/lt. El calcio está presente en el plasma de tres formas: libre, ligado a proteínas plasmáticas y en complejos difusibles. La concentración del calcio libre en plasma es de aproximadamente  2.2 mmol/lt.  sujeto al estricto control de la hormona paratiroides o parathormona. La concentración plasmática de proteínas es también un determinante de la concentración de calcio, ya que éste se une a la albúmina. 
La concentración de calcio extracelular se mantiene constante debido a los procesos de retener o eliminar calcio. El calcio ingresa al plasma por el tracto gastrointestinal regulado por la vitamina D y por la reabsorción ósea. Este ión sale del plasma por secreción gastrointestinal, excreción urinaria y depósito en los huesos. Se requiere energía para bombear el calcio intracelular al retículo endoplásmico donde se almacena o del citoplasma hacia el líquido extracelular. Durante los estados de shock, la energía intracelular se agota de manera que el calcio se acumula en el citoplasma facilitando la muerte celular. 
HIPERCALCEMIA

La hipercalcemia puede estar asociada a diversas enfermedades y/o síndromes. Los efectos de la hipercalcemia pueden recordarse como estreñimiento, gemidos (psicosis), dolor óseo y litiasis renal. Las manifestaciones clínicas más comunes son: fatiga, depresión, confusión, anorexia, náuseas, vómitos, estreñimiento, además úlcera péptica y pancreatitis. También pueden ocurrir arritmias cardíacas con alteraciones electrocardiográficas tales como intervalo QT corto y onda T de mayor amplitud. La hipercalcemia leve a moderada frecuentemente es asintomática. La hipercalcemia severa de 3 mmol/lt usualmente es sintomática, valores superiores a 3.75 mmol/lt causan coma e incluso pueden conducir al paro cardíaco. Las causas de hipercalcemia se muestran en la tabla 3.
TABLA Nº 3. Causas de Hipercalcemia
	glándula

paratiriodes
	Hiperparatiroidismo primario (incluye patatirioditis solitaria, adenoma de paratoriodes, neoplasia endócrina múltiple), terapia con litio, hipercalcemia hipocalsuria familiar.

	  Vitamina D
	Intoxicación con Vit. D, hipercalcemia idiopática de la infancia, granulomatosis (incluye sarcoidosis)

	
	Hipertiroidismo, inmovilización, diuréticos tiazídicos, intoxicación con Vit. A

	neoplasias
	Primario, síndrome paraneoplásicos, secundarismo de hiperparatiroidismo

	Falla renal
	


El tratamiento implica forzar la diuresis y administrar solución fisiológica 0.9% para diluir el calcio plasmático. Otras terapias incluyen bifosfonatos, calcitonina, movilización y obviamente el tratamiento de la causa subyacente. La hipercalcemia relacionada con las neoplasias puede tratarse con mitramicina y glucocorticoides.

El manejo anestésico de un paciente con hipercalcemia debe dirigir a mantener la normovolemia con líquidos que contengan sodio. La monitorización ECG es mandatoria para detectar anomalías de la conducción, tales como intervalos PT y QT cortos. Los pacientes con debilidad muscular deben recibir dosis reducidas de bloqueantes no despolarizantes. Los aumentos del calcio extracelular mejora la contractilidad miocárdica pero deterioran notablemente su relajación.

HIPOCALCEMIA
Las causas más frecuentes de hipocalcemia se deben a hiperventilación y al exceso de citrato de las transfusiones sanguíneas. Sin embargo, en los pacientes críticos puede ser la hipoalbuminemia₅. Aún cuando muchos de éstos ingresan en UCI con hipoalbuminemia e hipocalcemia, muestran resultados de laboratorio con valores normales. No hay necesidad imperiosa de corregir el calcio pero el estado nutricional debe optimizarse. Hablamos de hipocalcemia cuando el calcio plasmático es menor a 2 mmol/lt. O el calcio ionizado es inferior a 1 mmol/lt. Los signos y síntomas incluyen cambios en el estado mental, contracciones tetánicas, signo de Chvostek positivo (contractura de los músculos faciales que se produce cuando se palpa el nervio facial ipsilateral); signo de Trousseau positivo (contractura espasmódica del carpo hacia los dedos e incapacidad de abrir la mano provocada al insuflar el manguito de presión arterial aún ligeramente sobre la presión sistólica. Laringoespasmo, hipotensión y arritmias cardíacas que muestra en el ECG prolongación del segmento QT y trastornos de la conducción manifestados como boqueo AV. Cuando la hipocalcemia se debe a la sobre hidratación excesiva con solución salina 0.9% se acompaña de hipomagnesemia. Las causas de hipocalcemia se muestran en la tabla 4.
Tabla nº 4. Causas de Hipocalcemia
	Glándula 

paratiroides
	Hipoparatiroidismo hereditario,

Hipoparatiroidismo accidental, hipomagnesemia.

	 Relacionado con la Vit. D
	Dieta pobre en vit. D, falta de luz solar, tratamiento anticonvulsivante con escasa supervisión, mala absorción intestinal, raquitismo.

	Otras 
	Hiperfosfatemia aguda, síndrome de lisis tumoral, falla renal aguda, rabdomiolisis.


El tratamiento de la hipocalcemia incluye la administración EV  de cloruro o gluconato de calcio al 10%. Ambas preparaciones son iguales de eficaces para restablecer el calcio a valores de normalidad. El gluconato de calcio 10% contiene 8.4 mg o 0.23 mmol/ ml de calcio iónico. El cloruro de calcio 10% contiene 27.3 mg/ml o 0.68 mmol/mlde calcio ionizado. La administración rápida de este electrolito puede causar hipotensión, rubor, náuseas y vómitos.
MAGNESIO
El magnesio es el catión que sigue en importancia al potasio₆. Menos del 1% del magnesio corporal se encuentra en los glóbulos rojos. Se distribuye principalmente por huesos, músculos y tejidos blandos. El 90% de este catión está vinculado a la matriz celular, es decir, que es un catión intracelular. El magnesio activa muchos sistemas enzimáticos, incluidos los que participan en el metabolismo energético. Es esencial en la producción de ATP, que es completamente funcional únicamente por quelación del magnesio. Otros procesos dependientes del magnesio son la síntesis de ADN, ARN y proteínas. Es el regulador esencial en el flujo de calcio intracelular y las acciones de éste. Un gramo de sulfato de magnesio es equivalente a 4 mmol o 98 mg de magnesio ionizado. 
HIPOMAGNESEMIA

La deficiencia de magnesio es más común de lo que podemos objetivar y usualmente es multifactorial. Se ha demostrado en el 7-11% de los pacientes hospitalizados pero convive con otras anormalidades electrolíticas en el 40% de los pacientes. Esta coexistencia contribuye a las manifestaciones clínicas de la hipomagnesemia. La absorción de calcio y magnesio son interdependientes, por ende, las deficiencias son concomitantes. Por ejemplo, la hipomagnesemia deteriora aún más la hipocalcemia inducida por la parathormona, que se corrige rápidamente con la sustitución de magnesio. 
La hipomagnesemia se define como la concentración plasmática menor a 0.7 mmol/lt. La deficiencia de magnesio afecta principalmente a los sistemas cardiovascular y nervioso. Hipertensión arterial, angina de pecho, arritmias pueden ocurrir, tanto como hiperactividad nerviosa, mioclonías, estridor, disfagia, dolor abdominal.  Más tardíamente convulsiones y coma. Las causas de hipomagnesemia se muestran en la tabla 5.

TABLA Nº 5 Causas de Hipomagnesemia
	Reducción de la dieta/consumo
	

	Aumento de las pérdidas GI
	Diarrea, vómitos, usos de laxantes

	Aumento de las pérdidas renales
	Defectos congénitos, diabetes, alcoholismo

	Drogas
	IECA, aminoglucósidos, anfotericina, cisplatino, ciclosporina.


El tratamiento de la hipomagnesemia se resume en la tabla 6. La función renal                                                    debe ser adecuada antes de implementarse el tratamiento. La vía EV se utilizará únicamente ante la emergencia y se suspenderá si aparece bradicardia e hipotensión, o si los reflejos tendinosos profundos desaparecen. La concentración plasmática normal es de 2.5 mmol/lt. La vía de elección para su restitución, aunque más lenta, será la vía oral.
TABLA Nº 6 Tratamiento de la Hipomagnesemia                                          
	Emergencia
	10-20 mmol EV seguido de 40 mmol en solución administrados en 4 hs.

	Críticamente enfermo
	40 mmol. En 24 hs. seguidos de 10-20 mmol los siguientes 3-5 días.

	Enfermo leve/moderado
	15 mmol/día VO o SNG


HIPERMAGNESEMIA

Es muy rara. Es posible en aquellos pacientes con insuficiencia renal crónica que además estén ingiriendo antiácidos que contengan magnesio, laxantes, enemas, o infusiones que contengan  este catión. El signo más fácilmente detectable es la pérdida de reflejos tendinosos profundos, que aparece cuando los niveles de magnesio superan 7-10 mmol/lt. Los síntomas neuromusculares incluyen depresión respiratoria y apneas debido a la parálisis de los músculos esqueléticos. En el ECG se observa prolongación del segmente PR y también del QRS como del segmento QT. Puede llevar al bloqueo AV completo e incluso al paro cardíaco.
El tratamiento consiste en suspender los medicamentos que contengan magnesio. El calcio EV antagoniza los efectos tóxicos del magnesio, está recomendado cuando está en riesgo la vida del paciente.

MAGNESIO Y OBSTETRICIA

Se recomienda su uso en la pre eclampsia y en la eclampsia. Se ha utilizado como tocolítico. Su mecanismo de acción es aún desconocido. Ver tabla 7.

TABLA Nº 7.  El Magnesio como Tocolítico                                     

	Mg 5 grs. EV hasta que las convulsiones desaparezcan, seguido de:

a) 1grs/24 hs. EV después de la crisis

b) 5grs.IM, 2.5 grs./4 hs. IM después de la última convulsión

c) Las convulsiones recurrentes pueden requerir un bolo adicional de 2.5-5 grs. EV


MAGNESIO Y BLOQUEANTES NEUROMUSCULARES

El aumento de la concentración de magnesio inhibe la liberación de acetilcolina, mientras que el aumento de calcio la aumenta. El magnesio potencia los efectos de los relajantes no despolarizantes.
MAGNESIO Y ASMA

Este catión puede usarse en el tratamiento del asma agudo severo junto con otras terapias. El mecanismo de acción es multifactorial. Inhibe la contracción del músculo liso bronquial, impide la liberación de histamina alojadas en las células cebadas, actúa como anticolinérgico, parasimpático lítico ya que también inhibe la liberación de acetilcolina desde las terminales nerviosas.
MAGNESIO Y HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA

El magnesio es beneficioso en el tratamiento de la eclampsia, enfermedad cuya fisiopatología es comparable con la isquemia cerebral posthemorrágica. El magnesio ofrece un mecanismo protector después de una hemorragia subaracnoidea porque inhibe la liberación de las aminas excitatorias y bloquea los receptores de NMDG (glutamatoNmetilDaspartato). También es antagonista competitivo de los canales de calcio, estimulando la vasodilatación cerebrovascular. Además es un importante Co-factor de las ATPasas celulares, incluyendo la Na/K-ATPasa.
SUMARIO

Las concentraciones intracelulares y extracelulares de sodio, potasio, calcio y magnesio, afectan la electrofisiología celular y el resultado de los potenciales de acción son alterados por estos cambios de concentraciones de estos electrolitos. 
El potasio intracelular juega un importante rol en el potencial de membrana celular. El calcio cumple la función de mediador en la contracción muscular y la amplitud de la misma. 
El magnesio tiene una relevancia significativa en distintas entidades clínicas incluyendo la pre eclampsia, el asma agudo severo y la hemorragia subaracnoidea.
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