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Introducción
El potasio es uno de los principales componentes del or-
ganismo; su contenido corporal es de aproximadamente 
3700 mmol en el adulto sano, de los cuales la mayor par-
te se localiza en el compartimento intracelular, especial-
mente en los músculos. En contraste, su contenido extra-
celular es tan solo de 50-70 mmol. La hiperpotasemia, de-
finida como el ascenso del potasio sérico por encima de  
5.5 mmol/L, es uno de los trastornos del medio interno 
más frecuentes y de mayor relevancia médica. Por dicho 
motivo presentamos a continuación un caso clínico de 
hiperpotasemia refractaria que constituye una excelente 
oportunidad para revisar los mecanismos fisiológicos que 
regulan el metabolismo de este catión.1,2

Caso clínico
Paciente de sexo masculino, de 66 años, con antecedentes 
de hipertensión arterial controlada con dieta hiposódica, 
que ingresó por guardia en nuestra institución derivado de 
otro centro, con diagnóstico de accidente cerebrovascular 
isquémico de tronco encefálico. Durante la internación, 
el paciente evolucionó con mal manejo de secreciones y 
trastornos deglutorios, razón por la cual se le practicó una 
traqueostomía y una yeyunostomía, respectivamente. Una 
vez superada la fase aguda de la enfermedad, el pacien-
te fue trasladado al Centro Médico Agustín Rocca para 
iniciar tratamiento de rehabilitación. Comenzó entonces 
con tendencia a la hiponatremia (natremia: 128 mmol/L), 
insuficiencia renal (creatininemia: 1.3 mg/dL y uremia 
120 mg/dL) no oliguanúrica, e hiperpotasemia (potase-
mia: 6.5 mmol/L) refractaria a medidas inductoras tanto 
de redistribución (salbutamol, insulina) como de excreción 
(furosemida). Su hiponatremia era asintomática y cursaba 
con líquido extracelular bajo (sequedad axilar, hipoten-
sión relativa, taquicardia) a pesar de lo cual no resolvió 
con aporte de solución fisiológica endovenosa. Se sospe-
chó entonces un disturbio electrolítico mediado por resis-
tencia o déficit de aldosterona, razón por la cual luego de 
obtener muestra de sangre para medición de aldosterone-
mia, se le suministraron 100 mg de hidrocortisona endo-
venosa. Cuatro horas después, se documentó franca me-
joría de la uremia (60 mg/dL) y natremia (132 mmol/L), 

así como normalización de su potasemia (4.1 mmol/L) y 
creatininemia (0.8 mg/dL). El dosaje de aldosteronemia 
fue elevado: 580 pg/dL.

Discusión
La principal fuente de ingreso de potasio en el organismo 
la constituye la dieta. Normalmente, en el período pos-
prandial, el potasio absorbido se desplaza rápidamente al 
compartimento intracelular por acción de la insulina. Este 
fenómeno permite mantener normal la potasemia por un 
lapso de 6-8 horas luego del cual el riñón ya puede comen-
zar a excretar el eventual exceso corporal de potasio ge-
nerado por la ingesta.3,4 Dado que el riñón es el principal 
órgano excretor de potasio, la insuficiencia renal consti-
tuye la situación clínica de mayor riesgo de desarrollar hi-
perpotasemia. Existen al menos dos mecanismos de adap-
tación que tienden a evitar la elevación del potasio sérico 
en dicho contexto. Por un lado, la activación por estímu-
lo hiperpotasémico directo de la bomba Na-K ATPasa en 
las células del epitelio tubular renal y colónico distal, y 
por otro lado la liberación de aldosterona por parte de la 
adrenal, que por su parte estimula la secreción renal y co-
lónica de potasio. Sin embargo, para que el aumento en 
la secreción renal de potasio antes mencionado se concre-
te, es necesario que exista una adecuada oferta de sodio a 
los túbulos colectores renales, desde el momento en que 
la reabsorción distal de sodio propicia la instalación de un 
gradiente transluminal negativo, el cual deviene el motor 
fundamental para la secreción tubular distal de potasio.4

El mecanismo de adaptación al potasio mediado por al-
dosterona es el que permite al paciente portador de insu-
ficiencia renal crónica no terminal (filtrado glomerular 
mayor de 10 mL-min) poder excretar la carga dietaria de 
potasio y mantener así la situación de normopotasemia 
durante muchos años. A medida que la falla renal pro-
gresa, la cantidad de potasio excretado por cada nefrón 
se incrementa. La hiperpotasemia estimula la secreción 
de aldosterona aumentando entonces la excreción frac-
cional de potasio.5

Es decir que la estimulación de la bomba Na-K ATPasa, 
ya sea por estímulo hiperpotasémico directo o mediado 
por aldosterona, es el principal mecanismo de adaptación 
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responsable del incremento de la secreción tubular de po-
tasio en situaciones de exceso corporal del catión.
En el caso clínico antes mencionado, el paciente instaló 
una insuficiencia renal aguda, acompañada de una potase-
mia inadecuada con respecto al nivel de filtrado glomeru-
lar y una hiponatremia con contracción del líquido extra-
celular, todos cambios sugestivos de una falla suprearre-
nal, donde además su hiperpotasemia no cedió pese a la 
implementación de medidas de redistribución (insulina, 
etc.) ni de aumento en la excreción urinaria de potasio 
(furosemida). Por todo lo antes mencionado se interpretó 

este cuadro de hiperpotasemia refractaria como secunda-
rio a una insuficiencia suprarrenal relativa en un anciano 
sometido a una situación de estrés.6,7

Conclusión
La aldosterona es una hormona fundamental en la regu-
lación del metabolismo del potasio y la posibilidad de su 
disfunción debe siempre tenerse presente en todo cuadro 
de hiperpotasemia refractaria a las medidas convenciona-
les para su control.
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