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El ión potásico es eI catión que prédomina normalmente dentro 
de las células y existen numerosas afecciones que demuestran los 

trastornos que se producen cuando su concentración plasmática, 

Índice que en general refleja las variaciones celulares, fluctúa dentro 
de límites estrechos. AsÍ, la hipopotasemia se acompaña clÍnicamente 
de debilidad muscular, siendo su ejemplo clásico la parálisis familiar 

periódica (1). La hip~rpotasemia genera, en cambio, sÍntomas tóxicos 

que producen la muerte casi siempre por trastornos cardÍacos, 

habiéndose implicado este mecanismo, por ejemplo, en el fin uré- 

mico (2). Las variaciones de la potasemia en uno u otro sentido, 

se traducen además, por cambios eIectrocardiográficos importantes 
de reconocer pues pueden ser confundidos con trastornos secundarios 
a cardiopatÍas orgánicas. En la hipopotasemia se ha descrito el apla- 

namiento y la inversión de la onda T (3) mientras que la hiperpota- 
semia se acompaña de los siguientes cambios (4-9): 1) aumento de 

altura de la onda T que se hace caracterí&ticamente puntiaguda; 
2) aplanamiento de P hasta lIegar al paro auricular; 3) depresión 

del segmento ST; 4) aparición de bloqueo intraventricular; 5) acor- 

tamiento del intervalo QT y, 6) variaciones del ri~mo consistentes 

en la abolición de los focos ectópicos a dosis terapéuticas y aparición 
de arritmias complejas con paro ventricular, a dosis tóxicas. Recien- 

temente, además, se ha preconizado el empleo diagnóstico de sales 

de K con el objeto de diferenciar los cambios primarios y secunda- 
rios de la onda T. En efecto, Sharpey-Schaffer (10) refieren que pacien- 
tes hipertensos con ondas T negativas positivizan este accidente des- 

pués de la ingestión de potasio, mientras que la misma droga 

administrada a pacientes coronarios con onda T negativa, produce 

un aumentode su negatividad. Sin embargo, en las distintas publi- 
caciones consultadas no hemos encontrado un estudio sistemático 

acerca de la acción del potasio sobre el electrocardiograma normal y 

patológico, que confirmara los resultados Sharpey-Schaffer. Debido 
a la importancia diagnóstica que podría adquirir tal comprobación, 

* Pabellón de Cardiologia "Luis H. Inchauspe", Hospital Ramos Mejia, Bue- 
nos Aires. - ]efe: Prof. B. Moia. 
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hemos, pues, investigado, los efectos electrocardiográficos de la inges- 

tión de una sal de potasio en 50 pacientes, constituyendo estas obser- 

vaciones el material del presente trabajo. 

MA TERIAL Y METODOS 

A 50 pacientes de ambos sexos se administró oralmente una solución de 

doruro de potasio al 40 % en agua destilada y jarabe edulcorante. La edad y la 

distribución clínica están resumidas en la tabla N9 1. La cantidad de sal admi- 

nistrada fué de 20 gram os al comienzo de las experiencias, pero las reGcciones 

producidas, determinaron que los últimos pacientes recibieran sólo 10 gramos. 

Como con estas dosis los efectos electrocardiográficos fueron semejantes, los re- 

sultados se consignan conjuntamente. Se procedió de la manerG siguiente; es- 

tando el sujeto en ayunas y después de habérselo estudiado previamente', se Ie 

tomaba un E.C.G. control con un aparato Sanborn "Tribeam", incluyendo por 
10 men os las tres derivaciones clásic~s, CR2, CR4 Y CR5 Y Îas tres unipolares de 

los miembros obtenidas con el central terminal de Goldberger. Se Ie adminis- 

traba entonces la sal juntamente con un vaso de agua y se Ie practicaba otro 

E.C.G. semejante 1112 horas después. Por razones técniczs no se pudo determinar 

el nivel sanguíneo de potasio, pero por sus características, las modificaciones 

electrocardiográficas son evidentemente secundarias a la hiperpotasemia. A 7 

sujetos se administró luego 1.5 mg. de atropina endovenosa y se Ie repitió el 

E. C. G. a los 10 minutos. En otros 8 pacientes, se hicieron E. C. G. alas 24 

horas para observar el tiempo de desaparición de los efectos electrocardiográ- 

ficos. 

De acuerdo con el estudio electrocardiográfico, los pacientes se dividieron en 
5 grupos; 

1) Pacientes con 

medad orgánica, tres 

naria previa. 

E.C.G. normal (8 cGsos). A cuatro no se encontró enfer- 

tenian hipertensión arterial y uno tuvo una oclusión coro- 

2) Quince pacientes con E.C.G. típico de hipertrofia ventricular de los cU<i.les 

tres eran hipertensos arteriales, cuatro tomab:n además digital, uno tenía una 

enfermedad cardíaca congénita con hipertrofia predominante del ventriculo de- 

recho, seis tenían una hipertrofia de ambos ventriculos y uno era, además, un 

escleroso coronario. 

3) Seis E.C.G. indicaban isquemia miocárdica 

en los cuales se había com'probado con anterioridad 

tomaba digital y dos eran además hipertensos. 

4) Electrocardiogramas con signos de bloqueo de 

y cuatro derecha. 

residual. De estos pacientes. 

un infarto de miocardio, uno 

rama, dos de eUos izquierda 

. El estudio compr~ndió; examen clínico cornpleto, electrocardiograma, tele- 

rradiografía de tórax, eritrosedimentación, fondo ne ojo, análisis de úrea y de 

orina y reacción de Kahn. 
. 
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TABLA N9 I 

Pte. Edad Sexo* grupo** diagn.l.c.g. diagn. etiológic{) diag. anatómicc 

~-~-- 7 23 F 1 a normal neurosis cardíaca normal 
9 36 F 1 a normal neurosis cardíaca normal 

68 48 M 1 a normal normal normal 
69 40 F 1 a normal neurosis G:rdíaca normal 

3 43 F I b normal hipertens. arteri. normal 
20 40 M I b normal hipertens. arter!. hipertr. vent. izq. 

6 63 F I h normal hipertens. arter!. hipèrtr. vent. izq. 
60 58 M 1 c normal arteriosclerosis infartö de' tnioo. 
66 57 M 2 a !lipert. vcnt. izq. hipertens. artr!. hipertr. vent. iZ~I' 
71 48 M 2a !lipert. ven t. izq. hipertens. artr!. hipertr. vent. izq. 
19 69 M 2a hipert. vent. izq. h ipertens. artr!. hipertr. vent. izq. 
12 50 :F 2b hipert. vent. izq. hipert. art. digit. hipertr. vent. izq. 
14 57 M 2b J, i pert. ven t. izq. hipert. art. digit. hipertr. vent. izq. 
18 55 M 2h hipert. ven t. j"l' lues F. Reum. dgtl. enf. mitral y aórt. 

hipertr. vent. ,iiq. 
65 47 M 2b hi pert. vent. izq. hipert. art. digit. insuf. aórt. hiper. 

ventI'. izquierdo 
13 53 l\I 2c hipert. vent. izq. lues. artesc!. digt!. esclerosis coronar. 

hiper. ventr. izq. 
76 17 M 2d hi pert. yen t. der. enf. congénita hi per. ventr. der. 

cst. de la pulmnr. 
15 47 l\J 2e hip. am bas vent. hipert. art. digit. hipert. ambos 

ventric. 
21 28 1\1 2e hip. ambos vent. F. Reum. digital ins. zórt. est. mit. 

22 33 2e 
hip. ambos ventr. 

M hip. am bas vent. }'. Reum. digital enf. tuitr. hi pert. 
am bas ventr. 

23 50 1\1 2e hipert. ventricu!. Inonq. crón. digt. hipert. yen t. der. 
26 42 1\1 2e hipert. ventricul. Bronq. crónica Cor pulmonale 

27 
hipert. digital 

50 1\1 2e hipcrt. ventricu!. bronq. crónico Cor pulmonale 
hipert. art. 

67 46 ~1 3 a info mioe. z,nter. artesclerosis info de miocardia 
75 43 M 3 a info miac. poster. artesclerosis info de miocardia 
77 36 M 3 a info mioe. artesclerosis lues. info de miocardia 

post.lat. 
51 66 1\1 3b Inf. mioe. post. artesclerosis info de miocardio 

hi pert. zrterial 
56 54 1\1 3b Inf. mioc. ant. artesclcrosis dig. info de miocardia 
57 42 1\1 3b Inf.mio{!.ant.post. artesclerosis info de miocardia 

hipert. arterial aneurism a card. 
31 69 F 4a hloq. rama izqda. hipert. art. digtl. hipert. ven t. izq. 

32 57 F 4a hloq. rama izqda. hipert. arterial hipert. vent. izq. 
41 44 M 4b hloq. rama der. hipert. art. Jues insuf. aórtica 

hi pert. vent. izq. 

42 68 M 4b bloq. rama der. hi pert. arterial hipert. vent. izq. 

43 58 F 4b bloq. rama der. neurosis cardíaca corazón normal ? 

44 58 M 4b hloq. rama der. hipert. arterial hipert. yen t. izq. 
2 57 M Sa e.e.g. anormal hi pert. arterjal corazón normal ? 

8 54 F 5a e.e.g. anormal hipert. arterial hi pert. vent. izq. 

64 65 F 5a e.e.g. anormal hi pert. arterial hi pert. vent. izq. 
4 51 F F)"a. e.e.g. anormal hipert. arterial hipert. vent. izq. 

73 46 M 5a e.e.g. anormal hi pert. arterial hipert. vent. izq. 

5 45 F 5a e.c.g. anormal hipert. arterial hipert. ven t. izq. 

53 40 F 5a e.c.g. anormal hi pert. arterial hipert. vent. ízq. 

70 48 F 5a e.e.g. anormal hi pert. arterial hi pert. vent. izq. 

16 78 M 5a e.e.g. anormal hipert. arterial hi pert. vent. izq. 

17 71 F 5a e.e.g. anormal hipert. art. digtl. hipert. vent. izq. 

59 48 M 5b e.e.g. anormal 2 rtesclerosis infarto de mioc. 

58 65 M 5b e.e.g. anormal artej;Cler. digital infarto de mioc. 

25 42 F 5 c e.e.g. anormal F. Reumática enf. mit. ins. aór. 
hipert. vent. der. 

24 51 :\1 5c e.e.g. anormal Bronq. crón. hiper. ambo ven t. 

Hipert. arterial 
61 18 M 5d e.e.g. anormal }'. reumática pericard. aguda 

. 

M, masculino; F, femenino. 

,':.i ~ .. Ver tabla NQ 2. 
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5) El último grupo estaba constituído por 15 pacientes con E.C.G., anormal 

pero no típico de ningún trastorno definido. Bajo el punto de vista clínico, diez 

de eUos eran hipertensos, dos eran coronarios, dos con hipertrofia ventricular 
derecha y uno con pericarditis reumática. 

El procedimiento adoptado para estudiar los resultados, fué el siguiente: 

Los E.C.G. eran clasificados y cad a una de sus ondas cuidadosamente medidas con 

una regIa transparente de acuerdo con las recomendaciones clásicas 11. Se com- 

paró en forma especial el standard, el que no varió en más de un mm. en 

ningún sujeto. Para las variaciones ~lel intervalo QT se tuvo en cuenta las 

modificaciones de la frecuencia cardíaca 1~. El eje manifiesto de QRS y de T 

se determinó mediante la valoración aproximada de las áreas de estas desvia- 

ciones ". Se consideraron significativas, rotaciones en el eje eléctrico manifiesto 

de QRS 0 de T :::::,. a 200 en uno u otro sentido. Las rotaciones de 10 a 19 grados 

se anotaron como moderadas y sin modificaciones las rotaciones de 0 a 90. Se con- 

sideraron también com psitivas, diferencias en la onda T:::::" 1 mm. en las 

derivaciones standard 0 unipolares de los miembros, así también como cambios 

de forma y dirección. 

RESULTADOS 

Tolerancia a la droga 

La mayoría de los pacientes experimentó ardor epigástrico 

intenso al ingerir la droga. Generalmente se acompañaba de náuseas, 

vómitos, diarreas 0 sudoración profusa. Dos pacientes presentaron 
signos peligrosos de shock Y2 horadespués de recibir la medicación, 
10 que obligó a inyectar gluconato de calcio, analépticos periféricos, 

etc., mejorando la sintomatología. Estos cuadros hicieron emplear 
posteriormente sólo 10 g. de la droga, a pesar de 10 cual persistieron 
las molestias digestivas. 

Efectos sobre la frecuencia cardíaca, conducción aurículoventricular 
e intraventricular y sobrela sístole eléctrica 

No se observaron modificaciones significativas en la frecuencia 
cardíaca ni eIlla conducción aurículoventricular 0 intranventricular. 
La sístole eléctrica se acortó en la mayoría de los trazados, siendo 

las diferencias L 0.04 seg. 

Efecto sobre el ritmo 
Ninguno de los pacientes con ritmo sin usa 1 regular tuvo alte- 

raciones del mismo después de la administración de CIK. Once de 

nuestros pacientes tenían extrasístoles en el E.C.G. control. En 10 

se trataba de extrasistolia ventricular de un foco. Después de la 
administración del CIK desaparecieron totalmente en 9 y en el caso 

* Agradecemos al Dr. Sodi PaUares su valiosa ayuda en estas determinaciones. 
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A B c D 

FIG. I. - EfeclO del pOIasio en el c.c.g. de pacientes con hipertrofia ventricular. 

A. Pte. 71. Hipertrofia ventricular izquierda. B. Pte. 76. Hipertrofia ventricular 

derecha. C. Pte. 15. Hipertrofia de ambos ventrículos. D. Pte. 13. Hipertrofia 

ventricular izquierda. Esclerosis coronaria. En esta figura y en la siguiente, las 

Jerivaciones están coloczdas en el siguientc orden vertical: Dl, D2 D3, CR2, CK'i, 

CR5, aVR, aVL y aVF. El primer e.c.g. de cad a paciente es el control, el segundo 

\ta sido obtenido I Y2 horas después de la ingestión dél potasio. (Método en el 

texto) . 
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restante, que presentaba salvas extrasistólicas en el E.C.G. control, 

se produjo una taquicardia paroxística ventricular de la cual el 

paciente se recuperó espontáneamente. El undécimo caso eslaba 

constituído por extrasistolia de origen auricular, que no fué modifi- 

cad a par la ingestión de la droga. Es interesante recalcar que de 

estos pacientes, 6 tomaban digital y 5 no, por 10 que no se puede 

afirmar en nuestra serie, que cl potasio haga desaparecer sÓlo las 

ex trasístoles digi tálicas. 

Efec/o de la a/ropina 

Las moditicaciones producidas por el potasio en el E.C.G. no 

sufrieron cambio algullo con la introducción endovenosa de 1.5 mg. 

de atropina, a pesar de la taquicardia provocada por ésta. 

Tiempo de la desaparición del efecta patásico 

Los cambios electrocardiográficos fueron comprobados I Y2 hora 
clespués de la ingesión del potasio y no se encontraban en los E.C.G. 
tornados alas 24 horas. 

Cambios en el QRS * 

En los 50 pacientes analizados, el complejo ventricular rápido 
fué profundamente modi fica do en 6 ca5Os, poco modificado en 4 

y sin mayores cambios en 40. El criterio ya señalado fué el de medir 
el eie eléctrico manifiesto en QRS, considerando como lllodificación 

profunda la desviación en uno u otro sentido :::"'200, como poco 

modificado cuando las variaciones eran entre 100 Y 190 Y no modi- 
ficado cuando las variaciones eran menores a 100 (Ver tabla NO 2). 

1) En siete de 10s E.C.G. normales no se produjeron modifica- 

ciones y en cI restante fueron sólo pequeñas. 

2) En lOde los pacientes con hipertrofia ventricular, no apa- 

recieron moditicaciones y fueron ligeras en uno. En 10s cuatro 

restantes, el CIK hizo variar grandemente el eje eléctrico. 

3) En E.C.G. con signos de afección coronaria residual, no se 

observaron modificaciones en el eje de ÂQRS. 
4) En 10s bloqueos de ram a no se produjeron modificaciones 

en tres casos, fueron moderadas en uno y acentuadas en dos. 

5) En los KC.G. anormales pero no específicos, el eje de ÂQRS 

no varió en ningún caso, salvo en uno en el que el cambio fué 

moderado. 
En resumen, es raro que el potasio rote el eje de despolarización 
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TABL\ NQ 2: VARIACIONES DE ÄQRS Y DE ÄT. CAMBIOS EN LAS 

ONDAS T NEGA TIV AS 

** Cambios en *** Cambios en las ondas T negat'ivas de 
Pte. * Grupo AQRS AT D1 D2 D3 CR2 CR4 C'R5 aVR aVL "VF 

7 I a I I 5 3 

9 I a 4 I ,J 3 2 
6t; I a I I I 

69 I a I I 3 . 
" 

3 ' h 1 I ,j . 

20 1 b I 4 3 ~ 
6 I h 2 2 4 I 

60 1 c 1 1 I 

66 2 a 6 6 . 2 4 5 3 
71 2 a 3 5 2 ;J I 

19 2 a 6 6 " 5 ] 

]2 2 h 1 I 1 4 4 

14 2 h 5 1 2 2 2 I 
18 2 h 4 4 [) 5 ;J 

65 2 b 1 6 3 1 5 

]3 2 c 6 (j 2 3 

76 2 d I I 3 3 " 
;) I ;J 

.' 
15 2 e I 1 " 3 3 3 " 

21 2 e ] 2 I 4 

22 2 e 4 I 5 5 ~) 5 5 
23 2 e 1 I ;) I 5 

26 2 e I 1 ;) 2 2 4 

27 2 c 1 1 ] I 

67 3 a 1 I 3 3 3 
75 3 a I ] 

77 3 a I ] 1 3 
51 3 " I 2 ;) ] 

. 

5(j " b I ] I ,J ] ] ] " 

57 3 b ] (j 3 2 1 3 2 
31 4 a ] 1 I I ] 

32 4 a 6 3 2 2 2 3 2 
41 4 b I ] 3 
42 4 b 3 3 3 
43 4 b ] I ] I 

44 4 b 5 (j 3 3 
2 5 a I 3 3 'I 
t; 5 a ] I 

64 :, a 4 4 3 
4 :; a 2 ] ') 

73 5 a I 4 3 
., 

I 3 
5 5 a I 1 I 2 

53 :> a I I ,> 2 ') 3 I 2 
70 5 a 1 I " 2 3 

]6 ;) a ] I 3 
17 :; a I 5 3 " ] 3 " 

59 " b ] 3 
58 5 b I 6 ') 2 

')' 5 c I 6 3 
.....;) 

24 :J c I 1 ~ 
61 :; d ] 6 2 2 2 ,j 3 2 
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en forma acentuada. Los cambios moderados que se produjeron, 
sucedieron indistintamente "hacia la derecha 0 hacia la izquierda, nQ 
influyendo a este respecto la posición eléctrica previa ni el diag- 
nóstico etiológico. 

Cambios en la onda T. 
Los cambios más notables producidos por la hiperpotasemia 

se observaron en el complejo ventricular lento. Las modificaciones 
de las ondas T positivas han consistido esencialmente en un aumento 
de la amplitud, tornándose además puntiagudas. En las ondas T 

negativas, las modificaciones son variables, 10 que nos obliga a 

describir separadamente el efecto del potasio a) sobre el eje eléctrico 
de T (Â T), Y b) sobre las ondas T negativas. 

a) Cambios en el eje manifiesto de T. - EI potasio cambió el 
de eléctrico de T hacia la izquierda en II casos y hacia la derecha 
en 7. En 32 casos los cambios fueron menores a 100, entre 100 
y 190 en 5 y mayores que 200 en los 13 casos restantes: 

I) En los KC.G. norm ales, el eje eléctrico manifiesto de T no 
varió en 7 casos y tuvo ligeras variaciones en el restante. 

2) En los pacientes con hipertrofia ventricular, no aparecieron 
modificaciones en nueve, fueron ligeras en dos y fueron acentuadas 
en los cuatro restantes. 

3) En los KC.G. con signos de insuficiencia coronaria crónica, 
no varió el eje de T en cuatro casos, tuvo ligeros cambios en uno 
y rotó en más de 200 en el caso restante. 

4) En los bloqueos de rama no varió el eje de T en tres pacien- 
tes y tuvo cambios pronunciados en los tres restantes. 

-.-- '" Dada la variabilidad de los resultados, remitimos al lector a la Tabla No 2 para un estudio más detallado. 
'" Crupo I, ECC. Normal, a) corazón normal; b) hipertensión arterial; c) se- cuela de infarto de miocadio. Crupo 2, ecg de hipertrofia ventricular, a) hiper- tensos arteriales; b) hipertensos arteriales con medicación digitálica; c) hiperten- sos arteriales con esderosis coronaria; d) hipertrofia ventricular derecha; e) hiper- trofia de ambos ventrículos. Crupo 3, ecg de ínfarto de miocardio, a) esclerosos coronarios; b) esderosos coronarios con medicación digitálica y /0 hipertensión arterial. Crupo 4, ecg de bloqueo de rama, a) izquierda; b) derecha. Crupo 5. ecg anormal, a) hipertensos arteriales; b) esderosos coronarios; c) hipertrofia ventricular derecha; d) pericarditis aguda. 
U Cambios de AQRS y de AT. Rotación ala derecha: I) de 0 a 100; 2) de 110 a 190; 

3)~200. Rotación a la izquierda; 4) de 0 a 100; 5) de II a 190; 6)~200. '"'"'" Cambios en las ondas T negativas: I) sin modific2ciones; 2) se vuelve positiva; 3) se vuelve más negativa; 4) se vuelve menos negativa; 5) se vuelve difásica. Aparentes contradicciones entre I~s derivaciones standard y unipolares de los miembros indican cambios menores a I mm. en cualquiera de ellas. 
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A B c 

VIG. 2. - Efecto del potasio en el e.c.g. de pacientes con alteraciones miocárdicas. 
A. Pte. 57. Infarto de miocardio antiguo. Aneurisma cardiaco. B. Pte. 61. Peri- 
carditis aguda. C. Pte. 32. Bloqueo de ram a izquierda Hipertensión arteria]. 

Trastorno miocárdico agregado. 
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5) En 109 KC.G. anormales pero no específicos, el eje de T no 

varió en nueve, rotó moderadamente en uno y en forma acen'tuada 

en crnco. 

En resumen, el potasio rota el eje de repolarización en forma 
. 

indistinta hacia la derecha 0 hacia la izquierda, no influyendo tam- 

poco en este respecto, ni el diagnóstico etiológico ni el eje previo 

de repolarización. Sin embargo, los E.C.G. patológicos experimentan 

más comúnmente cambios en el eje de T que lo~; KC.G. normales 

y en los KC.G. de hipertrofias izquierdas la rotación se efectúa 

más frecuentemente hacia la izquierda. 

b) Moditicaciones producidas en [as ondas T negativas. -.Cua- 
renta y tres pacientes tenían onda T negativa en uno 0 más deriva- 

ciones can exclusión de a VR, en donde no fué estudiada por su 

negatividad habitual. De acuerdo con la acción sobre este accide?te, 

se clasificó cada onda T negativa en cinco categorías: I) sin modi- 

ficaciones, cuando las variaciones en uno .u otro sentido fueron 
menores a I mm.; 2) con positivizaciÓn de la onda T; 3) con acen- 
tuaciÓn de la negatividad cuando los cambios fueron ::--.. a I mm.; 
4) con disminuciÓn de la negatividad, cuando los cambios en este 

sentido fueron ~ a I mm.; y 5) con difasismo de T, siendo uni- 
fásica en los E.C.G. con troles (Tabla N9 3). Se consignarán a conti- 
nuaciÓn sólo los cambios producidos en las derivaciones no precor- 

TABL\ N0 3 

CAMnIOS E:\ LAS ONDAS T NEGATIVAS * 

Grupos U \ 2 3 4 5 

I\'ormales ... '......, 
3 (36) I (J 2) 3 (36) 1(12) 

Hipertrofias ..... 
21 (49) 3 ( 8) 9 (20) 8 (17) 2 (5) 

Coronarios ... 
9 ('i;) 2 (1',) 3 (20) 1(10) 

Bloqueos .. 
4 (50) 3 (35) I (J'i) 

Atípicos *u (H) 5 (30) 6 (35) 7 (40) 
A.típicos (C) I " 

Atípicos (P) 2 

* Las cifras entre paréntesis indican por cientos. 
.* 1. - No cambían. 

2. - Se hacen positiv2S. 
3. - Se vuelven más negativas. 
4. - Se convierten en difásicas. 
5. - Disminuven su neg-atividad. 

... H - hipertrofia ventricular. C - Coronarios. P - pericarditis aguda. 
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diales, ya. que en estas últimas, pequeñas variaciones en la posición 

del electrodo explorador, pueden traducirse por acentuados cambios 
electrocardiográficos. Sin embargo, algunos cambios en la forma 
de la onda T en las derivaciones precordia1,es,parecen ser debidos 
sin ninguna duda, a la influencia del potasio. Debe notarse además, 
que habiendo pacientes con onda T negativa en más de una deri- 
vación, los resultados deben referirse al númerode accidentes 
negativos y no al número de pacientes: 

1) En tres KC.G. normales la onda T era negativa en D3, aVF 
y a VL, no cambiando en tres casos, se hizo más negativa en tres, 
positiva en uno y difásica en" uno. 

2) En quince E.C.G. típicos de hipertrofia ventricular, no cam- 
bió la onda T negativa en 21 casos, se hizo positiva en 3, más 
negativa en 9 y difásica en 8. 

3) En seis E.C.G. con signos de infarto miocárdico residual, no 
cambió la onda T negativa en 9 casos, se hizo positiva en 2, más 
negativa en 3 y difásica en 1. 

4) En cinco bloqueos de rama, no varió la negatividad de la 
onda T en 4 casos, se hizo positiva en 3 y más negativa en 1. 

5) En el único caso de pericarditis estudiado, las ondas T se 

hicieron positivas en las derivaciones standard y más negatìvas en 
aVR yen aVL. 

6) Quince de los E.C.G. anteriores pertenecían a pacientes que 
recibían digital, pero el comportamiento fué semejante al de aquellos 
que no ingerían este medicamento. 

En resumen, en este grupo de pacientes, 43 ondas T negativas 
no variaron, 19 se hicieron positivas, 24 más negativas, 2 menos 
negativas y 10 difásicas. La distribución de los cambios fué seme- 
jante en las derivaciones unipolares de los miembros y en las tres 

derivaciones c1ásicas, no estando influída ni por el diagnóstico etio- 
lógico ni por la medicación digitálica. 
Cambios simultáneos en [os ejes manifiestos de QRS y de T 

En 21 casos se produjeron cambios simultáneos de ÂQRS y 
de Â T. En 11 pacientes los cambios fueron en el mismo sentido 
(seis hacia la izquierda y cinco a la derecha). En 10 pacientes los 

cambios se efectuaron en sentido inverso. La mayoría de los prime- 
ros sucedieron en pacientes con hipertrofia de ventrículo izquierdo 

236 - 



POTASIO Y E.C.G. 

DISCUSION 

A pesar que no hemos comprobado directamente el nivel plasmá- 
tico de potasio después de la ingestióJ1 de CIK, los estudios de otros 

autores señalan su elevación a la hora y media de su administra- 
ción eo. 1R) 

y, por otra parte, los cambios electrocardiográficos obte- 
nidos por nosotros, son los habitualmente asociados con la hiper- 
potasemia (4). 

En las closis cmpleadas en el presente estuclio, la clroga no ha 
producido trastornos cardÍacos graves, aunque se han registraclo 
mucrtes en similares circunstancias (5). Sin embargo, las casi cons- 
tantes reacciones secundarias experimentadas por nuestros pacien.tes 

y la posibiliclacl de acciclentes fatales, nos obligan a no aconsejar 
tan elevaclas dosis de CIK en la práctica diaria, y nos indujeron a 

suspender el estuclio, aun cuando el material sea insuficient~ para 
derivar conclusiünes estadísticas. Las reacciones digestivas, que 
constituyeron los trastornos más frecuentes; han sido explicados (16) 

por espasmo pilórico e irritación gástrica directa y el "shock" expe- 
rimentado ocasionalmente, por una vasodilatación refleja producida 
por la irritación gastrointestinal. Los casos fatales, en cambio, serían 
debidos a trastornos cardíacos. 

Las dosis señaladas no proclujeron cambios significativos en la 
frecuencia cardíaca, sin embargo, al intervalo QT se acortó en 
la mayoría de los casos en L 0.04 seg., no prolongándose en ninguna 
ocasión. A similares conclusiones llegan Nadler y col. (17) en la aci- 
dosis diabética, en la que existe un aumento del nivel plasmático 
del K, a pesar de estar disminuída su cantidad total en el organismo. 

La desaparición de las extrasístoles ventriculares confirma tra. 
bajos anteriores (13. 18-20) Y el pequeño número de paciente analizados 
no autoriza a negar las conclusiones de Sampson y col. (13), quienes 
son capaces de abolir con esta sallas extrasístoles en la totalidad de 
los pacientes digitalizados y sólo en el 50% de los no digitalizados. 

La atropina no ha provocado la desaparición de los cambios 
inducidos por el potasio, por 10 que es difícil que los mismos sean 
debidos a un aumento de la ;_cción vagal, La desaparición de 105 

cambios electrocardiográficos dentro de las24 horas, está de acuerdo 
con las expcriencias señaladas por otros investigadores (17). 

Los cambios observados en el QRS han sido estudiados especial- 
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.Dente a niveles tóxicos (3. 5. 6, 14), Y recientemente por Bryant a dosis 

menores (21) en pacientes con hipertrofia de ventrículo izquierdo. A 

las dosis empleadas por nosotros, los cambios en el complejo ven- 
tricular rápido han consistido esencialmente en variaciones de la 

altura de las ondas, y pueden ser imputados a: I) variaciones en 

la depolarización miocárdica; 2) cambios en la posición eléctrica 

del corazón; 3) producción de distintos grados de bloqueo intra- 

ventricular y, 4) a una combinación variable de estos factores. Las 

evidencias actuales no permiten individualizar el 0 los factores cau- 

santes de tales cambios, debiénd.ose señalar sin embargo, que estas 

modificaciones son mucho menos marcadas que las que suceden 

en la onda T. 
La onda T ha sido uniformemente modificada por la ingestión 

de sales de potasio, como ha sido ya señalado (4-9). Las ondas T 

positivas se han hecho siempre más altas y puntiagudas con la sola 

excepción de un caso de pericarditis reumática en que siendo posi- 
tiva en a VL se negativizó posteriormente. Las ondas T positivas 

en a VR frecuentemente se hicieron negativas. Las ondas T nega- 
tivas han aumentado su negatividad 0 se han positivizado, no estando 

su comportamiento en relación con el diagnóstico etiológico 0 ana- 

tómico ni tam poco con la medicación digitálica. Esto contradice 
la afirmación de Sharpey-Schaffer eO), quienes señalan que sólo las 

ondas T negativas de la hipertrofia ventricular izquierda se hacen 

positivas por la acción del potasio, a diferencia de las secundarias a 

procesos isquémicos, que se volverían más negativas. Los cambios en 
la magnitud del vector T, asociados al acortamiento del intervalo QT, 
sugieren la posibilidad que la hiperpotasemia a niveles no tóxicos 

acelere la repolarización epicárdica, aunque en grado variable, tanto 

en los corazones normales como en los patológicos. 

RESUMEN 

Se analizaron los cambios electrocardiográficos inducidos por 
la administración oral de 10 a 20 gs. de cloruro de potasio, en un 

grupo de 50 pacientes con electrocardiogramas normales y patológicos. 

No se encontraron modificaciones significativas de la frecuencia 

cardíaca ni de la conducción auriculoventricular. El intervalo QT 
se acortó frecuentemente. Las variaciones observadas en el complejo 
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ventricular no confirman las conclusiones de otros autores, según 

las cuales, el potasio es útil para diferenciar los cambios priinarios 
y secundarios de la onda T. 

Se sugiere que la hiperpotasemia a niveles no tóxicos modifica 
la onda T pOI' acelerar, en grado variable, la repolarización epicár- 
dica, tanto en los corazones normales como en los patológicos. 
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RÉSUMÉ 

On analise les changements électrocardiographiques induits par l'ingestion 
de 10 à 20 gs. de clorure de potase, dans un groupe de 50 patients avec E.K.G. 
normaux et pathologiques. On netrouva aucune modification significative de la 
fréquence cardiaque ni de la conduction auriculo-ventriculaire. L'intervale QT 
se racourci fréquement. Les variations observées dans Ie complex ventriculaire 
ne confirment point les conclusions des autres auteurs, selon lesquelles Ie potase 
est utile pour différencier les changements primaires et secondaires de l'onde T. 
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On suggère que I'hyperpotasemie à niveaux pas toxiques modifie 
elle acélère, en degrés variables, la repolarisation épicardique aussi 

coeurs norinaux que chez les pathologiques. 

l'onde T car 

bien dans les 

SUMMARY 

The electrocârdiographic changes induced by the oral administration of 
10-20 g. K Cl were analyzed in a group of 50 patients with normal and abnormal 
electrocardiograms. No significant changes in cardiac rate or auriculo-ventricular 
conduction were found. The QT interval was in mâny cases shortened. The 
variations observed in the ventricular complex do not confirm the conclusions 
of other authors who claim that K Cl may be useful for the distinction between 
primary and secondary changes of the- T wave. 

The suggestion is made that hyperpotasemia at non toxic levels causes 

alterations of the T wave by accelerating, in variable degree, epicardiac repola- 
rization, both in normal and pathologic hearts. 

ZUSAMMENFASSUNG 

Es werden die elektrokardiografischen Veränderungen, welche in einer Gruppe 
von 50 Patienten mit normalen und pathologischen E.C.G. durch orale Verabrei- 
chung von 10 bis 20 gr. Kalium chlotarum induziert worden sind, analisiert. Es 

sind keine wesentlichen Modifizierungen der Herzfrequenz oder der Vorhof- 
Ventrikel-Leitung gefunden worden. Das QT-Intervall hat sich oft verkürz.t Die 
beobachteten Variationen im Ventrikelkomplex bestätigen nicht die Schlussfol- 

gerungen ânderer Autoren ,nach welchen das Kalium von Nutzen ist urn die 

primären und sekundären Anderungen der T-Welle zu differenzieren. 
Es wird angenommen, dass der erhöhte Kaliumgehalt des Blutes (in einer 

nicht toxischen Menge) die T-Welle modifiziert, indem er die epikardische 

Regularisierung in verschiedenem Grade beschleunigt. so in normalen wie auch 

in pathologischen Herzen. 
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