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IN'I'RODUC::C::ION. 

La insuficiencia renal crónica terminal ( IRCT) se presenta 

en aproximadamente 60 pacientes por millón (1).La etiologla es 
diversa;sin embargo.la glomérulonefritis es la causa más común 
y representa de 25 al 38% (2,3) de los pacientes que requieren 
tratamiento sustitutivo de la función renal.El término wiemia es 
generalmente utilizado para el slndrome clinico observado en 

pacientes que sufren una importante pérdida de la función 

renal(4) .La u-iemia es ahora definida no sólo como una insufi

ciencia renal sintomática sino que implica además.las complica
ciones y los eventos metabólicos relacionados con el tratamien
to (5). 

Una variedad de trastornos metabólicos se complican con 

IRCT, de estos, la Diabétes Mellitus es el desorden más común y 
comprende del 15 al 25% de los pacientes en diálisis por IRCT. 
Las enfermedades túbulointersticiales representan el 12%, la 
enfermedad renovascular el 10% y las causas hereditarias el 9% 
que junto con el 12% de causas no determinadas comprenden el 
resto de etiológias que conllevan a un enfermo a IRCT.(2). 

La constelación de signos y sintomas que se presentan en la 
Ulemia son directa o indirectamente causados por insuficiencia 
renal (6).Practicamente todos los aparatos y sistemas del 
organismo estan afectados por la toxicidad urémica ( 7). Las 
manifestaciones de la uremia mejor caracterizados como 1intoma1 

tó%ico1 son causados por la retención de metabolitos en los 
liquidas corporales. Un grupo de manifestaciones en la uremia 
son las circulatorias. La hipertensión arterial es la más. comun 
y más importante. Finalmente un tercer grupo de slntomas esta 
relacionado con las anormalidades en las funciones metabólicas 
y endócrinas del riftón (6). 

El diagnóstico de irct es fácil y en la mayoría de los casos 
se conoce la causa desencadenante. La biopsia renal establece 
el diagnóstico definitivo.siempre y cuando se realize antes de 
que la enfermedad haya progresado. 



El tratamiento conservador de la insuficiencia renal crónica 

(IRC) debe ser instituido en fases tempranas y esta encaminado 

a controlar los slntomas,minimizar las complicaciones.prevenir 

las secuelas a largo plazo y retardar la progresión de la IRC 
si es posible (4). 

cuando el Indice de filtración glomerular se ha reducido 

importantemente y el aclaramiento de la creatinina endógena 

desciende de los 10/min.por lo general se hace necesario imple

mentar otras medidas de tratamiento que son conocidas en con
junto como t'tatamiento 1u1titutivo de ta iunción e:te\eto-'l.a una(. 

En las últimas tres decadas la diálisis y el Trasplante 

renal (TR) han venido a ser efectivas modalidades de tratamien
to para prolongar la vida de los pacientes en IRCT (4). 

Aunque la sobrevida de los pacientes en diálisis crónica ha 

mejorado en años recientes. la calidad de vida y el grado de 

rehabilitación no han demostrado ser mejor que los pacientes 

que han recibido un TR {B.9} .La diálisis suple la función 

excretora perno no reemplaza otras de las funciones del riñón 

humano.además de que conlleva una serie de problemas emociona

les tanto para el paciente como a los miembros de la familia 

(10,11). 

Por otra lado en los últim:os-·-30 años el desarrollo en la 

técnica quirúrgica del.TR y el incremento en la experiencia en 
lo que se refiere a la modulación inmune han tenido mayor 

impacto tanto en la seguridad como en la eficacia de este 

procedimiento. de tal manera que el TR emerge ahora como el 

tratamiento de elección de la IRCT (l,2,4,5,8,9,10,11.12.13,14) 

Las anormalidades en el metabólismo del potasio { K) son 

comunes en la IRCT. La hiperkalemia constituye la alteración 

electrolitica más comun y una amenaza para la vida de los 

enfermos urémicos (15,16,17,18,19,20). 
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Los enfermos con IRCT presentan hiperkalemia como resultado 

de una disminución en la excreción renal de potasio { 19) .Sin 

embargo para comprender los cambios observados en la horneosta

sis del potasio en los enfermos con IRCT es pertinente conocer 

la regulación fisiológica normal del potasio.como catión predo

minantemente intracelular.el potasio tiene importancia evidente 

Los trastornos de su homeostasia son particularmente notables 

debido al papel vital que el ion asume en el mantenimiento de 

la excitabilidad eléctrica de lQs nervios y músculos.El potasio 

tambien tiene función importante en la génesis y corrección de 

los desequilibrios del metabolismo ácido-base. 

Los sistemas de transporte activo de iones mantienen un alto 

gradiente de potasio a través de la membrana plasmática, la 

concentración normal en el plasma es de 3.5 a 5.0 meq/lt. pero 

la concentración intrecelular del ion es de aproximademente 

lSOmeq/lt. aunque existen moderadas variaciones en uno otro 
tipo de células. 

Casi todo el potasio dietético se absorbe del tracto gastro

intestinal y en estado estable la cantidad del ion excretada 

por la orina es esencialmente igual a la de ln dieta. En el 

adulto.ingestión diaria varia según los hábitos dietéticos y 
generalmente es de 50 a 100 mg por dia. 

El potasio se acumula en las células por medio de un meca
nismo dependiente de energla que extruye al soldo. Existe un 

alto gradiente de concentración para ion desde la célula hacia 

el liquido extracelular y un al gradiente para el sodio en 
dirección opuesta. 

Los mecanismos renales tienen una importancia fundamental 

para mantener el potasio corporal total y la concentración 

plasmática dentro de limites estrechos ( 21. 22). El potasio se 

filtra libremente en el glomérulo y se reabsorbe casi por 

completo en el túbulo proximal. La cantidad excretada por la 

_ ~r)...r_:_. ~V!:~ª lmentc . 0:-:-•1ival~nt:~ f.1] 10~ rlF! L~ c;af"!tidad fi 11:"!'"?dA 



gana acceso al liquido tubular por el proceso de secreción 
tubular. El proceso secretor tiene dos pasos: captación activa 
de potasio desde el plasma hacia las células tubulares y difu
sión pasiva por un gradiente electroquímico desde las células 
hacia el liquido tubular. La mayor frecuencia de excreción 
urinaria. se logra por aumento de secreción tubarla de potasio. 
(21.22). 

La hiperkalemia aumenta directamente la actividad de la Na+ 
K+ - ATPasa en el riñón y esta enzima esta criticamente invo
lucrada en la respuesta adaptativa. Sin embargo aparte del 
riñón existen otros organos y sistemas humorales que intervie
nen en el balance interno del potasio. 

La principal adaptación extrarenal,incluye la captación del 
potasio por los tejidos.principalmente el músculo y el higado. 
( 22). 

Se reconoce que trastornos agudos en el equilibrio ácido
base resultan en cambios en la concentración p lasmatica de 
potasio (23,24.25.26). Esta ampliamente aceptado que la ácide
rnia esta asociada con una liberación de potasio del espacio 
intracelular y por ende elevación del ion en el plasma, contra
riamente la alcalosis promueve el paso de potasio dentro de las 
células. resul tanda una disminución del nivel plasmatico del 
ion. (26). 

Segun estudios conducidos por Burnell y cols (27}.un cambio 
en el Ph plasmatlco de o .1 unidades conlleva un cambio en la 
concentración de potasio de 0.6meq/lt. en una dirección opuesta 
Sin embargo un examén critico de la literatura antigua y estu
dios recientes del tema indican que esta generalización honrada 
por el tiempo no puede ser aplicada universalmente como se 
creia. 
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Por lo tanto.parece ser que diferencias substanciales exis

ten entre los diversos desequilibrios ácido-base y cambios en 

la concentración del potasio. Es muy dificil explicar que el Ph 
sea el único factor determinante de los cambios en potasio 

plasmatico. de hecho otros factores han sido identificados como 

moduladores de la distribución intercompartamental del ion 

durante trastornos ácido-base agudos {23). 

Muchos sistemas endócrinos están involucrados en el metabo

lismo interno del potasio. La insulina por ejemplo estimula la 

utilización del ion por los hepátocitos y células musculares 

(28). Además el potasio puede inducir directamente la libera

ción de insulina por el pancreas (29) por lo tanto es posible 

que la insulina intervenga en el balance interno del ion aun en 

condicones de ayuno. 

Las catecolaminas tienen un papel especial en la homeostasis 

interna del potasio {22}. La adrenalina causa un aumento incial 

del potasio plasmatico secundario a la liberación del ion désde 

el higado,seguido de una disminución casi inmediata debido a la 

captación del ion por los hepátocitos y músculo esquelético. 

El aumento del potasio plasmático está mediado por recepto

res all,a y la disminución por receptores &eta. Estos efectos 

adrenérgicos no dependen de la intervención de la insulina 

(22.28). Consecuentemente el efecto de la adrenalina representa 

una acción celular directa de los agonistas 13 adrenérgicos. 

Segun estudios está acción se lleva acabo por un incremento en 

la actividad de enzima Na+ K+ - ATPasa (30,31). 

La acción de otros factores humorales como la hormona del 

crecimiento.aldosterona.y glucagon tambien intervienen en el 

balance interno del ion. la acción de está última hormona es 

similar a la de la adrenalina (28,32,33). 
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El hecho de que la estimulación B adrenérgica origine dismi

nución del nivel plasmático de potasio. reviste implicaciones 

terapeuticas importantes. por ejemplo la inhalación de salbuta
mol ( un agonista 82 especifico) ha sido usado con éxito en la 

profiláxis de la parálisis hiperkalemica periodica familiar 

(28) y el uso intravenoso de este agente para el tratamiento de 
asma causa marcada hipokalemia (28). 

El salbutamol es un agente de características simpaticomi
méticas B2 selectivo usado para el alivio sintomático del 

broncoespasmo asociado al asm~ crónica agudizada.bronquitis y 
otras enfermedades pulmonares obstructivas.(22) 

La via de administración del salbutamol es oral.intravenosa o 
por inhalación. Por inhalación produce broncodilatación signi

ficativa a los 15 minutos y sus efectos duran de 3 a 4hrs. 
Produce un importante aumento de la función pulmonar. como se 

demuestra con el aumento de 15% o más de FEVl y FEF (22). Apro

ximadamente un 40 a 60% de la droga se absorbe después de la 

administración oral y al droga se excreta en la orina principal

mente (22.34). 

Los efectos secundarios del salbutamol son parecidos a otros 

agentes simpaticomiméticos,pueden presentarse temblores muscula

res y nerviosismo asi como cefalea.palpitaciones y taquicardia. 

sin embargo debido a su especificidad B2 el salbutamol tiene 

menos efectos cardiovasculares que otros agonistas adrenérgicos 

y se considera más seguro su uso en pacientes con factores de 

riezgo para desarrollar arritmias o isquemia cardiaca {34). 

En relación a la interacción especifica del salbutamol en el 

balance interno del potasio, está ya demostrado que la adminis

tración intravenosa de este agente a sujetos normales puede 

producir una disminución aguda y transitoria del potasio plasmá

tico (35.36.37). 
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En la actualidad existen diversas alternativas terapéuticas 

para el tratamiento de hiperkalemia secundaria a IRCT. algunas 

comparten el mismo mecanismo de acción. es decir el paso del 

potasio ex.tracelular al medio intracelular como es el caso de 

las soluciones hipertónicas más insulina y la alcalinización 

mediante el uso de bicarbonato. Otras medidas como el gluconato 

de calcio y las resinas de intercambio tienen otro modo de 

actuar (42). 

Sin embargo no existe aun un concenso generalizado de cual es 

el tratamiento de primera elección para la hiperkalemia cuando 

por razones de tiempo o técnicas no es posible someter a un 

paciente a un procedimiento de hemodiálisis. Recientemente Iqbal 

y Fr:iedman ( 4 3) reportarón el resultado de la encuesta a que 
fuerón sometidos un gran número (65) directores de programas de 

entrnamiento en la residencia de Nefrologia, en relación a cual 

seria su primera eleccion de tratamiento en pacientes con oligu

ria e hiperkalemia mayor de 7.0mmol/lt. 

A pesar de que la mayoria de los encuestados respondió que el 

gluconato de calcio y el bicarbonato de sodio ambos via intrave
nosa erán las dos primeras alternativas de tratamiento para el 

control agudo de la hiperkalemia,esto no parece ser lo aceptado 

por otro grupo de investigadores ( 44). De hecho Bat·tle y cols. 

sugieren quel uso de bicarbonato de sodio no sea considerado 

como de primera elección ya que un efecto significatico sobre la 

disminución de la hiperkalemia no se observarla sino hasta 

despues de casi 3! horas despues de aplicado el medicamento (45) 

y afirman que no hay substituto para la insulina si la hiperka

lemia es tan grave como para poner en peligro la vida (44). Es 

obvio que la contoversia continua. 

Recientemente el salbutamol demostró ser eficaz para dismi

nuir la hiperkalemia en pacientes con IRCT y program~ de hemo
diálisis (15). Más aun al compararlo con insulina.éste resulto 
ser más eficáz (45). 
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6.0 JUSTIFICACION. 

6.1 La hiperkalemia es una alteración electrolitica que con 
frecuencia se presenta en enfermos con JRCT. 

6.2 Los niveles séricos elevados de potasio es un factor que 
predispone a la génesis de arritmias cardiacas que puede 
conducir a falla cardiaca irreversible. 

6. 3 Estudios recientes revelan que el salbutamol es una al ter

nativa de tratamiento eficaz en la hiperkalemia secundaria a 
IRCT. 

6.4 El efecto del salbutamol se presenta 20-30 minutos después 

de su administración y su efecto perdura hasta 2-3 horas. 

6. 5 El salbutamol administrado en dosis bajas, produce efectos 

colaterales minimos y por lo general.son bien tolerados. 

º/.O 9BJETIVO. 

7.1 Comparar la eficacia del salbutamol IV contra la infuslón de 

blcarbonato de sodio en hiperkalemia secundaria a IRCT. 

B.O HIPOTESIS. 

8.1 El salbutamol es más eficaz para el tratamiento de hiperka

lemia que la infusión de bicarbonato de sodio en enfermos 

con IRCT. 

8.2 El salbutamol a doSis bajas tiene efectos colaterales mlni

mos. 

9.0 DEFINICION DE POBLACION 
OBJETIVO. 

Pacientes de ambos sexos con IRCT {Depuración de creatinina 

menor de Sml/min.) con tratamiento sustitutivo.hospitaliza

dos al servicio de Medicina Interna y Nefrologia del Hospi

tal central sur de concentración Nacional de PEMEX. 

13 



9.1 CRITERIOS DE INCLUSION: 
9.1.1 Pacientes de 16 a 85 años. 

9.1.2 Hiperkalemia superior a 5.Bmeq/lt. secundaria a IRCT y 
tratamiento sustitutivo. (DPI.HEMODIALISIS). 

9.2 CRITERIOS DE EXCLUSION: 
9.2.1 Antecedentes de intolerancia al salbutamol. 

9.2.2 Pacientes con infarto agudo al miocardio en los últi

mos 6 meses. 

9. 2. 3 Uso de agentes beta bloqueadores 82 selectivos o 
diuréticos ahorradores de potasio 2 semanas previas al 

estudio. 
9.2.4 Antecedente de administración de salbutamol por cual-

quier via. 
9.2.5 Enfermos con arritmias card.iacas graves. 

9.2.6 Pacientes diabéticos que se controlen con insulina. 

9.2.7 Enfermos con alcalosis metabólica grave. 

9.3 CRITERIOS DE ELIMINACION: 
9.3.1 Intolerancia al salbutamol. 

9.3.2 Rash cutaneo. 

9.3.3 Presentación de arritmias graves durante el tratamien

to. 

9.4 UBlCACION ESPACIO TEMPORAL: 
9 .4 .1 Enfermos admitidos al servicio de Medicina Interna

Nefrologia del mes de Junio de 1990 a Noviembre de 

1990. 

10.0 DISEÑO ESTADISTICO. 

Sistema apareado con uso de CH! cuad'Ulda y T de Student. 

10.1 Admini>tMción de S/lUutamo(: 

10.1.l Una ámpula de salbutamol de 0.5mg en 20cc de solución 
glucosada al 5%: en infusión IV. de 20 min. Dosis 

Unica. 
10. 2 AdminiW1ación de Bi.ca•wnato de Sodio (NaHC03). 

10.2.1 Adminitración de un total de 50 meq de NaHC03 en 20cc 
14 



de solución glucosada al 5% en infusión IV. de za min. 
Dosis Unica. 

10.3 MED!C!ON DE VARIABLES: 
10.3.1 Variables dependientes. 
Se tomara un EKG completo basal y se repetirá trazo 011 
largo 30 y 60 minutos después de terminada la infusión de 
medicamentos. 
10.3.2 Las variables auxiliares serán: electrolitos sé~icos 
quimica sanguiena (QS) y gasometria arterial. 
Los electroll tos séricos {ES) Na, K. y Cl se determinaran 
antes del tratamiento y el K se repetirá 30 y 60 minutos 
después de terminar la infusión. Se utilizará la computado
ra Technicon C-800 que ~rabaja mediante el método de iones 
especificas. 
La QS urea,creatlnina y glucosa se determinará al iniciar 
el tratamiento y la glucemia se repetirá 30 y 60 minut:os 
después de finalizar la infusión. 
La Los paramet:ros gasometricos (Ph.PC02,P02,llC03) se deter
minaran como basal y se repetirá 30 y 60 mlnutos despues. 

CALCULO 
MUESTRA. 

DEL 'TAMAÑO DE LA 

11.1 Se captarán 10 enfermos del grupo de salbutamol {A) y 

10 enfermos del grupo de NaHC03 (B). 

12.0 RECURSOS. 

12.1 Se utilizarán los recursos habituales y disponibles en 
el H.C.S.C.N. PEMEX. 
12.2 Serán responsables del protocolo sus autores. 

1.3.0 LOGIS'I'ICA. 

13.l Se presentará un informe preliminar a finales de 
Agosto y un informe final en Enero de 1991. 

15 



RESULTADOS. 

Durante los meses que se llevo a cabo el estudio ( 6meses) 
fueron revisados 18 pacientes. de los cuales se lncluyerón 14 
en el estudio. Los 14 enfermos se dlv.idierón en 2 grupos. 7 
recibierón salbutamol como unico tratamiento para hiperkalemia 
(Grupo A) y a 7 ~e les administró Bicarbonato de Sodio.En ambos 

grupos se siguierón los lineamientos de via de administración. 
dosis y tiempo de infusión segun se sel'\a larón en el protocolo 
de estudio. 

P.n el grupo A 4 (57%) fueron hombres y 3 (43i) mujeres. el 

rango deº edad fué de 23 a 85 años con una media de 52.2 ±37.1 

(tabla l) .En el grupo que recibió bicarhonato de sodio (Grupo 

8) se incluyerón 6 hombres (86%) y una mujer (14%). EL rango de 

edad fué de 40 a 82 aftos con una media de 50.5 ,35.2 (tabla l). 

Todos los enfermos recibían tratamiento sustitutivo de la 
función renal. 12 ( 86%) estaban en programa de hemodiálisis y 

2(14%) en Diálisis peritoneal intermitente (DPI) (tabla l). 

r..os enfermos en programa de hemodiálisis recibián 3 sesiones 
semana Lie.s y los incluidos en programa de DPI acud!an al hosp1-
tal en terma semanal. 

Las causas quP. llevarón a los 14 enfermos ü IRCT se detallan 
en la tabla 2. Cinco ('lJi) de los enfermos del grupo A tenian 

cifras elevadas de Presión arterial y el mismo número en el 
grupo IJ. 'rodas recibián diferentes esquemas antihipertcnsivos 
en el que no se incluyerón diuréticos o agentes beta-bloquea

dores. Del grupo de 14 enfermos 3 (21.4%) eran Diabéticos tipo 

II. dos (28.5%) en el grupo A y uno (14%) en el grupo B. Uno se 

encontraba en auto-control y 2 ( 28. 5%) utilizaban hipogluce

m1antes orales del tipo de sulfonilureas.Ningun enfermo recibió 
Ir1sul1na previamente o durante el estudio. 

Una enferma del grupo A padecia de Asma y tomaba salbutamol 
en forma crónica. sin embargo éste fué suspendirto 2 semanas 
previas a ser incluida en el estudio. 16 



TABLA .l 

CARACTERISTICAS GENERALES DE LOS ENFERMOS DE AMBOS GRUPOS. 

SALBUTAMOL <N=? > BICARBONATO DE SODIO <H=?> 

EDAD MEDIA 52.2 +/- 3? • .L 50 .. 5 +/- 36.2 

SEXO (M/F) 4/3 6/.1 

TRATAMIENTO 
SUSTITUTIUO 

? 7 

HEHODIALISIS 6 6 

D.P.I. .1 .l 



TABLA 2 . 
CAUSAS QUE LLEUARON A LOS PACIENTES n IRCT. 

~:¡vc~t~Mº' ~~1Jl;g3 B 

Diab~tes 
2 J_ Mell1tus 

ti PO 1 1 .. 

J~{j:;:l'igtfca - J_ 

~~'i ar:~!B'' • 

MJ;~f~~~tiva 2 J_ 

H~r:~l:'ls ion 
- 2 

Causa no 
deterMinada .. 3 2 
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TABLA 3 

ENFERMEDADES INTERCURRENTES 

HIPERTENSIOH 
ARTERIAL 

DIABETES MELLITUS 
TIPO II 

EPOC 

SALBUTAMOL N=7 

5 

.1 

NallC03 N=7 

5 

.1 



TABLA 4 

HALLAZGOS CLINICOS DE LOS ENFERMOS DE AMBOS 

GRUPOS AL MOMENTO DE INCLUIRLOS 

AL ESTUDIO 

GRUPO A N= 7 

SALBUTAMOL 

PRESJON ARTERIAL MEDIA (mmHg) S-152.8/±18.2 
D-110.0/•35.6 

FRECUENCIA CARDIACA (lat/min) 83/±13.4 

TEMPERATURA ("C) 

N= Númew de paciente.1. 

S= Pu.1ión 1i1totica. 

D= PtMión diá1totica. 

36.7 

GRUPO 8 N= 7 

NaHC03 

S-122.0/±36 

D-113.6/±33 

90.5/±11.9 

36.6 
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Los hallazgos clinicos y de laboratorio de los 14 enfermos 
al momento de ser incluidos en el estudio se detallan en las 
tablas 4 y 5. Solo 3 (21.5%) del total de enfermos, dos (28%) 
del grupo A y uno (14.5%) del grupo B tenian cambios electro
cárdiograficos secundarios a hiperkalemia al momento de ser 
incluidos en el estudio. {ondas T acuminadas). 

Todos los enfermos del grupo A ( 1at/,utamot) excepto 1 presen
tarón una disminución estadlsticamente signi.ficativa de los 
niveles séricos de potasio a los 30 y 60 minutos después de 
administrado el medicamento. Estos datos se señalan P.n la 
tabla b y de manera más objetiva en la gráfica 1 y 2. 
Por otra parte no se observó una diferencia estadlsticamente 
signific.:ativa en el descenso del nivel de potasio entre el 
lapso de 30 y 60 minutos (p- 0.612) Gráfica 3. 
En ningun otro paramétro de laboratorio se presentarón cam
bios significativos en relación a los valores basales después 
de la infusión de salbutamol. 

Todos los enfermos del grupo A presentarán taquicardia 
( 100%) (media de 100. 5 •18. 9) y 4 ( 57%) ref irierón sin tomas 
como palpitaciones y malestar no bien definidos.sin embargo 
estos estos síntomas bien tolerados y desaparecierón algunos 
minutos después de terminada la infusión. 

En los dos enfermos que presentarán ondas T acuminadas en 
el trazo electrocárdiografico, éstas de~aparecierón 30 minu
tos después de terminar la infusión del medicamento. 

Solo 4 (57%) de los 7 enfermos del grupo B (l.icail>onato de 

1odio) hubo descenso de la hipe["'kalemia en uno { 14 't) no se 
modificó y en dos (28%) incluso el potasio sérico se elevó. 
Una hora después de terminada la infusión de bicarbonato de 
sodio 6 enfermos (86%) presentaron disminución en las cif["'as 
séricas de potasio y en uno ( 14%) persistió elevado incluso 
más que la cifra basal (éabla 6,Gráficas 4 y 5). 
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TABLA 5 

HALLAZGOS DE LABORATORIO DE LOS ENFERMOS DE AMBOS 

GRUPOS AL MOMENTO DE INCLUIRLOS 

AL ESTUDIO 

GRUPO A N=7 GRUPO B N= 

GLUCEMIA (mg/dl) 115. 5 •32.3 103 ±46.2 

CREl\TININA SERICA (mg/dl) 12.2 ±5 .4 15.5 •5.7 

UREA (mg/dl) 105 •78 131 ±59.5 

SODIO SERICO (meq/lt) 134.5 •2.3 135.7 ±5.3 

POTASIO SERICO (meq/lt) 6.22 t.31 6.23 •.34 

CLORO SERICO (meq/lt) 103.0 •6.2 103.0 ±9.8 

BICARBONATO (meq/ltl 17.3 ±4.9 16.2 ±6.2 

N= Númew de paciente1. 

7 

21 



GRUPO A 

salbui:amol 

N= 7 

GRUPO B 

BICARBONATO DE 

SODIO. 

N= 7. 

TABLA 6 

EFECTO DEL SALBUTAMOL Y BICARBONATO 

DE SODIO SOBRE LOS NIVELES 

SERICOS DE POTASIO. 

BASAL 

meq/11: 

6.22 •.21 

6.23 •.33 

30 Min. 

meq/lt 

5.54 •.23 

6.06 ±.51 

60 Min. 

meq/11: 

5.47 •.28 

5.96 •.28 
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EFECTO DEL SALBUTAMOL SOBRE EL K SERICO 
30 MINUTOS DESPUES DE SU ADMINISTRACJON 

POTAS JO SER I CO 
G. 5 <meq1J t) 

BASAL SALBUTAMOL 

p(0.0001 <t de student). 



EFECTO DEL SALBUTAMOL SOBRE EL K SERICO 
60 MINUTOS DESPUES DE SU ADMINJSTRRCION 

POTASIO SERICO 
7• 0 <meqll "D 

6.5 

Basal 60 minutos 

p<0.0001 <t de student> 



EFECTO DEL SRLBUTRMOL SOBRE EL K SERICO 
30 y 60 MHrnos DESPUES 

DE SU RDMINISTRRCim1. 
POTASIO SERICO 

6• 0 <m~qlJ t) 

5.5 

5.0 

30 minutos 60 minutos 

p=0.612 <t de s1uden1) No signilicativa 
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GRAFICA 4 

EFECTO DEL ~jaHC03 SOBRE EL K SERICO 
30 MINUTOS DESPUES DE SU ADMINISTRACION 

POTAS 10 SER l CO 
? • 5 <meq/] 1) 

5.0 

2.5 

o.o 
p=0.546 (1 de s1uden1).No significa1iva 

Eml!NaHC03 
•BASAL 



GR.~F'ICA 5 
EFECTO DEL NaHC03 SOBRE EL K SERlCO 

60 MlNUTOS DESPUES DE SU ADMINISTRAClON 
POTRSlO SERICO 

7. 5 <meq/] 1) 

p=0.159 (1 de s1udent) No signiiica1iva 

•NaHC03 
•BASAL 



A pesar de que en 6 enfermos (Bó\) los niveles de hiper
kalemia disminuyerón despues de administrado el bicarbonato 

de sodio. tal descenso no fué estadisticamente significativo 

(p o.&58 y p 0.159 respectivamente) ctaticas 4 y 5. 

Ningun otro parametro de laboratorio sufrio cambios estadis
ticamente significativos incluidos el Ph y HC03 sérico al 

concluir la el estudio. Gráficas ó.7.8. 

El único paciente del grupo. B que presento ondas T acumi
nadas en el trazo electrocárdiogra fico. su trazo se normalizó 
al terminar el estudio. Caba reconocer que este enfermo fué 
el que presento mejor respuesta a la admini~tración de bicar

bonato de sodio. 
En.ningun paciente de éste grupo se observaron efectos cola
terales secundarios al uso de bicarbonato de sodio. 
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GRAFICA 6 

EFECTO DEL MaHC03 SOBRE El HC03 SERICO 
30 MHJVTOS DESPUES DE SU ADMitilSTRACiml 

HC03 SERICO 
30 

<meq/j t) 

p=0.63 <t di.> studenO Mo sísnHicativa 

mHC03 
•Basal 
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HC03 
25 

<meq/l 11 

20 

15 

5 

o 

GRAF!C~ 7 

EFECTO DEL NaHC03 SOBRE EL HC03 SERICO 
60 MINUTOS DESPUES DE SU ADMINISTRACION 

p=0.42 (1 de studenD. Mo significa1iva 

Wí.1HC03 
•Basal 
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GRAF'ICA 8 • 

EFECTO DEL NaHC03 SOBRE EL pH SERICO 

Basal 30 MltfüTOS 60 MINUTOS 



DISCUSIC>N_ 

El tratamiento de elección para la hiperkalemla secundaria 
a IRCT es en la actualidad tema de discusión. 
Algunos autores (43, 44, 45) apoyan la utlización de diversos 
tratamientos.que si bien es cierto han probado su ut.ilidad, 

otros en cambio se usan en base a estudios "honLados por el 

teimpo",que sin embargo en la actualidad su eficacia es mate
ria de controversia. 

La razón del presente estudio fué comparar dos metodos de 

tratamiento. En uno {uso de agentes Beta-agonistas) la utili
dad terapéutica para disminuir la hiperkalcmia secundaria a 

IRCT al usar específicamente salbutamol ha sida ya demostrada 
por algunos autores en la decada pasada (15,16,39,46). 

El. uso de bicarbonato de sodio en cambio parece perder 

fuerza como tratamiento de primera elección.ya que si bien es 

cierto su uso disminuye lo!.i niveles séricos de potasio, el 

efecto no es el mismo en todos los tipo de ácidosis metabóli

ca (23). además su efecto se observa regularmente hasta 2 o 3 

horas después de su administrución (44,46) cuando en realidad 

lo que se busca con este tipo de medidas es una disminución 

aguda (2!'>-75 mlnutos)del nivel de hiperkalemia y dar tiempo 
para poder utilizar metodos de tratamiento d~fini ti vos como 

es la hemodiálisls o la Diálisis peritoneal. 

En el presente estudio la infusión de salbutamol demostró 

ser superior a la infusión de bicarbonato de sodio para dis

minuir la hiperkalemia secundaria a IRCT. 
De los 7 enfermos que recibierón salbutamol,solo uno (14%) no 

presentó una disminución estadlsticamentc significativa de la 

hiperkalemia Gtafica 1 y 2. 

La posible explicación para esta falta de efecto es que 

en dicho enfermo el nivel basal de hiperkalem ia fué el más 

bajo del grupo (5.Bmeq/lt) además pacedia Asma y utilizaba en 
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en forma regular agentes beta-agonistas.particularmente 

salbutamol, y aunque ·éste medicamento dejo de tomarlo aproxi

madamente 10 dlas previo a ser incluido en el estudio.existe 

la posibilidad de que algunos receptores beta permanecierán 

aun saturados y por lo tanto la administración del salbutamol 

no tuviera el efecto esperado. 

Por otra parte la infusión de bicarbonato de sodio fué 

ineficaz para disminuir la hiperkalemia,pues aunque si bien 

se observó una disminución de los niveles séricos de potasio 

en 6 ( 86%) de los 7 enfermos, dicho descenso no fué estadls

tlcamente significativo. Tabla 6,Gráflcas 4,5. 

Un dato interesante, que podría explicar la falta de un 

efecto significativo del bicarbonato sobre la hiperkalemia,es 

el hecho de que ni el Ph ni el nivel de bicarbonato sérico se 

modificarón en forma significativa.y tal vez es necesaria una 

dósis mayor de bicarbonato de sodio. como algunos autores 

proponen (42}, sin embargo mexisten trabajos ( 16 ,45) en los 

que se demuestran que el efecto del bicarbonato es indepen

diente de la dósis y Ph plásmatico. 

Los resultados obtenidos en el estudio.confirman la efica

cia y seguridad del uso de salbutamol como alterna ti va de 

tramiento agudo de hiperkalemia secundaria a IRCT y abre la 

posibilidad de conducir. estudios mejor con~rolados y de mayor 

población que permitan establecer el tratamiento de elección 

de la hiperkalemia secundaria a IRCT. 
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CONCLUSIONES-

EN EL PRESENTE ESTUDIO EL SALBUTAMOL FUE SUPERIOR AL BI

CARBONATO DE SODIO PARA DISMINUIR EL NIVEL SERICO DE POTA

SIO EN LOS ENFERMOS CON HIPERKALEMIA SECUNDARIA A !RCT. 

LOS EFECTOS COLATERALES POR USO DE SALBUTAMOL FUERON TRAN

SITORIOS Y SIN SIGNIFICADO CLINICO. 

EN EL PRESENTE ESTUDIO EL BICARBONATO NO FUll UTlL PARA 

DISMINUIR LA HIPERKALEMlA SECUNDARIA A IRCT. 

EL SALBUTAMOL ES UNA ALTERNATIVA EFICAZ Y SEGURA PARA 

TRATAR LA HIPERKALEMIA SECUNDARIA A IRCT EN PACIENTES 

DEBIDAMENTE SELECCIONADOS. 
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