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RESUMEN 

La hiper~alemia, potasio mayor de 6.0 mEq/L (mmol/L), es una 

complicación frecuente y grave en los pacientes con falla renal· crónica que 

requiere de manejo urgente. Su tratamiento médico es a base de sales de 

aluminio siu magnesio, füw:,cmidc y gluconato de calcio, las dos primeras 

suelen manejarse como parte del tratamiento preventivo. Todo esto, mientras se 

instala un manejo definitivo a través de diálisis peritoneal o hemodiálisis. En 

ocasiones es necesario recurrir a otros medicamentos: la insulina más dextrosa, 

bicarbonato de sodio, que son riesgosos por sus efectos; por lo tanto, se decidió 

establecer la utilidad de la adición de un agonista beta2 adrenérgico, el cual 

ejerce un efecto hipokalemiante al inducir el paso de potasio extracelular al 

espacio intracelular requiriendo de la actuación.de la adenilat'J ciclasa de la 

membrana celular y la subsecuente cstimulación de la Na-K A TPasa. 

Se utilizó la infusión de salbutamol a dosis de 0.5 mg en un lapso de 30 

minutos asociado al manejo estándar en 10 pacientes con hiperkalemia por 

Insuficiencia Renal Crónica (IRC) comparándolo con tm grupo control que sólo 

recibió manejo convencional con gluconato de calcio. 

El salbutamol produjo lllla reducción de potasio a partir de los 30 

minutos (p < .001 ), que se mantuvo hasta los 240 minutos. Por otro lado, el 

grupo control también disminuyó la cifra de potasio sérico.·. a los 30 minutos {p 

< 0.01), este efecto sólo se mantuvo por un~ hora, des¡iué~ se incremento 

nuevamente. En cuanto a la intensidad de efectohipokaléiiiia;1t(:en á grupo' · 

control fue de 0.32 mEq/L (mmol/L) entre el valdr·, b~~~¡ -y eJ1nínÍmo 

observado, mientras que en el que recibió salbt;tamol ladif¿~~n~i~ fue de 1.25 



mEq/L, que fue a los 120 minutos. Los valores basales de potasio fueron 

diferentes en los dos grupos, 6.69± 0.99 mEqlL en el control y de 7.50± 0.83 

mEql/L en el problema, sin encontrar diferencia significativa entre los dos 

grupos. 

Los efectos secundarios del salbutamol en la frecuencia cardíaca, tensión 

arterial sistólica y diastólica y en la presión arterial de 02 no fueron 

importantes como para interrumpir el manejo con el medicamento. Se concluye 

que la adición de salbutamol por vía intravenosa es una nueva asociación, útil, 

segura y eficaz como hipokalemiante en pacientes con Insuficiencia renal 

crónica e hiperkalemia. 



l. INTRODUCCION 

La proporción de potasio en un adulto nonnal es de aproximadamente 50 

mEq (mmol) por kilo de peso ó 3500 mEq (mmol). La mayor parte de potasio 

se encuentra dentro de las células, principalmente en músculo. La 

concentración intracelular de potasio puede variar entre los diversos tipos 

celulares, en promedio se ubica entre 140 a 150 mEq/L (mmol/L). En cambio, 

sólo aproximadamente el 2% del potasio corporal total se encuentra en el 

espacio extracelular, alcanzando concentraciones en plasma entre 3 .5 a 5 .O 

mEq/L (mmol/L) (IJ. Esta concentración extracelular de potasio es regulada 

tanto por el funcionamiento renal como por Jnecanismos extrarrenales c2¡. 

A nivel renal, aproximadamente 70 a 80% del potasio filtrado es 

reabsorbido en el túbulo proximal del nefrón y entre l S y 20% en la parte 

gruesa ascendente del asa de Henle: de ésta manera, solamente una proporción 

de alrededor de 5 a 10% de potasio filtrado alcanza la parte intermedia del 

túbulo distal. Finalmente, en la parte media y final del túbulo distal y en el 

túbulo colector ocurre secreción de potasio hacia la luz tubular, co1¡stituyendo 

la mayor proporción de potasio excretado en la orina (J¡. 

La hiperkalemia, potasio mayor de 5.5 ó de 6 mEq/L c4.s¡ es una 

complicación frecuente y grave en los pacientes con insuficiencia renal crónica 

(IRC) í6J . Esta es debido a una disminución de la excreción renal de potasio, y 

a la alteración de la regulación extrarrenal del mismo <?.sJ. 



REGULACION EXTRARRENAL DEL POTASIO EN CONDICIONES 

NORMALES 

Esta bien establecido que el balance del potasio es primariamente 

regulado por el riiión, sin embargo hay factores e"trarrenales que participan en 

la homeostasis del potasio. Y estos factores estan alterados en la falla renal 

crónica. 

El mantenimiento de la homeostasis de potasio intracelular en relación a 

la e"tracelular, depende de la acción de la Na-K-ATPasa que introduce potasio 

al interior de la célula en intercambio por el sodio¡R¡ Mecanismo a través del 

cual factores e"trarrenales pueden influir para condicionar el movimiento entre 

los espacios intra y e"tracelular incluyen las modificaciones del equilibrio 

ácido-base, el efecto de hormonas como la insulina, glucagon, aldosterona y 

glucocorticoides, la tonicidad del liquido e"tracelular y la estimulación de 

receptores alfa y beta adrenérgicos (J). De hecho, estos modificadores de la 

concentración de potasio e"tra e- intrecelular se han venido utilizando desde 

hace tiempo en el tratamiento de pacientes con hiperkalemia. 

En referencia a las modificaciones del Equilibrio ácido-base, es 

conocido que los cambios en este balance ácido-base afectan la homeostasis 

del potasio tanto a nivel renal como e"tranenal. Se ha obsetvado que en los 

estados tanto de acidosis metabólica como respiratoria, se induce salida de 

potasio de la célula al líquido extracelular. En sentido inverso, tanto la alcalosis 

metabólica como respiratoria inducen paso de potasio sérico al espacio 
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intracelular. Se ha visto que para ambos estados, por cada O.IU que cambia el 

pH en sangre, la concentración de potasio varia en sentido contrario 0.6 mEq/L. 

Aunque por otro lado, otros estudios<2> han indicado que la relación 

existente entre cambio en el pH sanguíneo y la concentración plasmática de 

potasio es influenciada por varios factores: a) origen del disturbio, sea 

metabólico o respiratorio, siendo lo metabólico el que causa mayores cambios, 

b) la naturaleza del ión que origina elevación del ión hidrógeno y c) la duración 

de la acidosis. Así mismo que los cambios en la kalemia son proporcionalmente 

de mayor cuantía en la acidosis que en la alcalosis. 

Cambios en la concentración plasmática de bicarbonato per se, 

independientemente de cambios en el pH sal!guíneo, pueden también influir en 

la concentración del potasio. Debido a este efecto, se recomienda el uso de 

bicarbonato de sodio en el tratamiento de la hiperkalemia a dósis de 1 a 2 

mEq/Kg (rnmol/Kg) diluido en solución glucosada. 

La Insulina, por su parte, juega un papel importante en la homeostasis 

del potasio extrarrenal, pues estimula la captación de éste en células musculares 

(esqueleto y corazón), hepáticas, del tejido adiposo y probablemente otros 

tejidos, independientemente del metabolismo de la glucosa. Por ello se utiliza la 

administración de las llamadas soluciones polarizantes (insulina+solución 

glucosada, sin potasio). 

El efecto del Glucagon en la regulación extrarrenal de potasio es menos 

claro. Inmediatamente después de la infusión de glucagon, hay incremento 

transitorio de potasio en plasma pues se induce un aumento en la salida de 
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potasio a nivel hepático. Con dósis continuas de glucagon, esta hiperkalemia 

inicial es seguida de una disminución del potasio plasmático, siendo esto un 

efecto relacionado a la acción del glucagon en la elevación de los niveles de 

insulina en plasma. El efecto hiperkalémico del glucagon parece ser más 

patente en estados de insulinopenia. 

Los Mineralocorticoides como la aldosterona, estimulan la enzima 

sodio-potasio-adenosintrifosfatasa (Na-K-A TPasa) presente en la membrana 

basolateral de las células epiteliales y modifican la conductancia de la 

membrana luminal al potasio, induciendo mayor secreción de este ión. De esta 

manera, no solamente se estimula la secreción de potasio en riñón sino también 

en las células epiteliales del cólon (3) 

El efecto de los Glucocorticoidcs en la excreción renal de potasio ha 

sido bien documentada. La hidrocortisona y prednisona en la administración 

aguda producen una kaliuresis transitoria que difiere de lo observado con 

mineralocorticoides por varios puntos. Primero, la kaliuresis ocurre dentro de 

las 4 a 8 hrs después de la administración de los glucocorticoides, y la 

magnitud del incremento en la excresión renal de potasio es mayor que con los 

mineralocorticoides. Segundo, la kaliuresis desaparece de las 12 a 24 horas a 

pesar de continuar la administración de glucocorticoides c2i-

La administración aguda de glucocorticoides en hwnanos normales se ha 

reportado que también causa una hiperkalcmia transitoria, 0.5-1.0 mEq/L. Este 

incremento transitorio de potasio ocurre concomitantemente con la kaliuresis 

inducida por el glucocoticoide y contribuye, de hecho, al incremento en la 

excresión renal de potasio. Por otra parte se ha demostrado que ejercen un 



importante papel en el transporte de potasio, sodio y agua por medio del 

epitelio intestinal, awnentando la secreción de todos a través de éste (2) 

La influencia de la Tonicidad del líquido extracelular sobre el 

metabolismo del potasio se hace evidente en condiciones de hipertonicidad 

inducida, por ejemplo, por manito( y glucosa; en estas situaciones ocurre salida 

del potasio del espacio intracelular al extracelular, con desarrollo de 

hiperkalemia C3J. 

Finalmente, los Agonistas alfa-adrenérgicos (fenilefrina) y los 

antagonistas bcta-adrenérgicos (propanolol y butoxamina) inducen paso del 

potasio intracelular al extracelular. En cambio, los agonistas beta-adrenérgicos 

(adrenalina, isoproterenol, salbutamol, terputalina y fenoterol), poseen un 

efecto inverso C3,6J. 

HOMEOSTASIS EXTRARRENAL DEL POTASIO EN LA 

INSUFICIENCIA RENAL CRONICA. 

Numerosos estudios han mostrado que en humanos con insuficiencia 

renal crónica (IRC) deSarrollan hiperkalemia severa cuando el filtrado 

glomerular es menor del 10% de lo normal c2¡. 

Como la masa renal está disminuida, hay un incremento adaptativo en la 

excreción de potasio por las nefronas restantes. Este mecanismo, conocido 

como "adaptación renal de potasio", es importante en el mantenimiento del 

balance de potasio y en su concentración plasmática basal cerca de niveles 
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normales. Sin embargo, la capacidad de estas ncfronas para la excreción de 

niveles aumentados de potasio se limita posterionncntc. 

Aunque la excreción renal de potasio disminuida contribuye al defecto en 

el control del potasio en la uremia, hay evidencias de que la regulación 

extrarrenal del electrolito está dañada también en humanos azotémicos. 

El defecto en la homeostasis extrarrenal de potasio no resulta de la 

retención crónica de éste, ni del incremento de las fuentes intracelulares del 

mismo en los tejidos. Ya que se ha visto que la concentración de potasio 

intracelular, incluyendo leucocitos, eritrocitos y músculo se encuentra 

disminuída en pacientes urémicos. Este dato de niveles bajos de potasio 

intracelular con la salida disminuída de sodio de los eritrocitos y leucocitos es 

por un defecto en el transporte de la bomba Na-K-A TPasa. Como este defecto 

de transporte es reversible con diálisis, se ha postulado que algwu¡s toxinas 

w-émicas son responsables de una alteración en la actividad de esta Na-K­

ATPasa que resulta en un transporte alterado de electrolitos en urémicos. 

Es también concebible que niveles alterados o la función inadecuada de 

las hormonas reguladoras de potasio (aldosterona, insulina, epinefrina, 

glucágon) contribuyen al defecto en la distribución extranenal del potasio en la 

uremia. En la IRC la producción de aldosterona se ha reportado como normal 

o incrementada con una probable participación en el mantenimiento del balance 

normal de potasio. Hay, sin embargo, un grupo de pacientes con falla renal 

crónica que desarrollan hiperkalemia tempranamente en el curso de su 

enfennedad; en estos pacientes es común observar un hipoaldosteronismo que 

con el uso de mineralocorticoides restaura la concentración de potasio 
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plasmático a niveles nonnales. Lo que es evidencia de la intervención de estas 

hormonas en la homeostasis de la kalemia al menos en sujetos con 

hipoaldosteromsmo aislado. 

L0s niveles plasmáticos de insulina, así como la secreción de insulina en 

respuesta a Wla carga de glucosa, se encuentran incrementados en la IRC a 

pesar de la presencia de hiperglucemia. Estos datos sugieren que la 

insensibilidad tisular a la insulina es la causa primaria de la intolerancia a la 

glucosa en la uremia. El potasio es W1 secretagogo para insulina, y por tanto 

causa hiperinsulinemia, la cual estimula la captación de potasio en músculo e 

hígado. Dado que la resistencia a la insulina es la causa primaria de 

hiperglucemia en la uremia, se esperaría que una resistencia similar existiera en 

la captación tisular de potasio. Sin eml}.argo, se ha demostrado que la 

capatación de potasio por tejidos extrarrenales estimulada por insulina es 

ligeramente mayor en azotérnicos que en controles. Lo que corrobora vías de 

acción independientes para estas sustancias. 

Se ha visto que los niveles de catecolaminas se encuentran elevados en 

los pacientes con diálisis, observándose un defecto en la captación de potasio 

por los tejidos extrarrenales estimulada por epinefrina, por lo que se cree existe 

una verdadera resistencia a la acción de la honnona mas que a la deficiencia de 

la misma, sea por la saturación de receptores o a la "desensibilización" de los 

mismos por la epinefrina endógena cs.1¡. 

Los niveles de glucágon están muy elevados en la uremia y la 

administración de grandes dosis de esta honnona producen hiperkalcmia. Es 
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posible que estos niveles altos de glucágon contribuyen al defecto de la 

regulación extrarrenal de potasio. 

En reswncn, varios datos indican que la regulación extrarrenal de potasio 

está dañada en pacientes con IRC y que este daño contribuye a un defecto en la 

homeostasis del mismo. Un bajo contenido de potasio intracelular en \Ula 

variedad de tejidos es sec1U1daria a un defecto en la captación celular del 

electrolito. Toxinas urémicas y/o la respuesta alterada a hormonas que 

participan en la captación de potasio pueden contribuir a un defecto en la 

disposición del mismo a nivel extrarrcr.ül, a pesar de que la secreción de 

hormonas involucradas en la regulación de potasio es normal o aumentada en la 

uremiac2¡. 
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B.- SITUACION ACTUAL 

Desde hace varios años fue un fenómeno· conocido qué la inyección 

intravenosa de epinefrina en animales de ex¡ieril1:1éntaCión:. producía un ligero 

ascenso inicial de la kalemia con reduc~iónst1b~é'2ue11\e\íhos niveles séricos 

de ~otasio <JJ. D'Silva fue el primero eri cÍ~;~d~t;~f~Í',eÚ~to difásico de la 
• -. • ,, J •• • ;'-::< - '·--~ - ____ ,•-. . ·~ 

epinefiina en el metabolismo del potasio en gaiós:De;~fro'de.las primeras 1-3 

horas seguidas de la infusión de epinefrin;,·.~~~irÍc:{¿;k~,ifll~;n' los niveles de 

potasio provenientes de su liberac"iÓ,; ;li~J~ti¿~·;.~·¿~'.;'!~iii~ que 'él efecto 

hipokalémico sostenido que se preser;tab~;pÜ{~ri¿;?~Jiit~'~~·nej~ba el• ingreso 

de potasio a las células del músculci ~s·~~1c1ili~o:'f~¡.¡·;;:t<li~ciÓ1;' que· ocurre 

independientemente del efecto de la i11~L;Ú;1;a/tk'~Jd~¡d~o~~;bde la secreción 

renal se vió que es mediado por rec,épto;;1 b~ta-~dr~nFgi•g~s de ia variedad 

beta-2, más que por los receptoresbeta~·I: ~~- ef¡~to·/~quiJr~ d~ la activación de 

la adenilatociclasa que introdúcie ¡Ío~¡~¡;J·~F'~1 hi&;i:~iá e~q·~~J'6!ii:o (9J .. 
::.•_-:·""''-f:··-~-~~· -.-,::: ·:· ~-~ ¿;o·, 

::::::~:~i~if ~~,l~il~:l~tfii~:::1:~~; 
condiciones. de sobrecarga de este .electrólito en voluntarios· humanos, en tanto 
que la epinefiina fiiv~~Céia·s.~ h~pt~¿:¡ó'kfü1J. {: , .. , .. . . . . . . 

';.': r,' ¡,· - ;~~~(\~ .} 

"•' ;_~, ,' <·\ º,i~{ú: .::·~;,:)·,, ,..,.," A.•:: ' 

Por lo anterior'nó ft1~.ei1iciñ·o~b~~;ya~quela administración de diversos 

agonistas sel~ctivos b~1riI?~~¡~~·'.~c~1~pru1arse-~e hlpokalemia; como en ~I 
caso del trata;niento ~;;r~s~na'_brbnq.;ri~I ~on salb¡ria;nol, del parto prematuro 

con terbutalina o de s6bredosis éorl algunas drbgas'simpaticom6ticas '"·'' 1. 
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Wang y Clausen en 1976 ·( 12> fueron los primeros en demostrar que con la 

administración de salbutamol por inhalación podía lograrse el control de los 

episodios úc hiµcrkalcmia en los pacientes con parálisis periódica 

hiperkalémica familiar. Posterionnente, después de que Bushe (IJ) y Rolf Smith 

y Rendall ¡14¡ trabajaron sobre el efecto hipokalémico del salbutamol, Montoliu 

y cols (IS) presentaron el 1984 el primer estudio del efecto de la epinefrina 

intravenosa administrada en pacientes con IRC en hemodiálisis, observando 

una reducción de la concentración sérica de potasio entre O. 7 a 1.8 mEq/L 

(mmol/L), con promedio de 1.1 mEqfL (mmol/L). 

En 1987, Montoliu y cols (5) publicaron los resultados de sus estudios 

administrando salbutamol en dosis de 0.5 mg por vía endovenosa, a dos. grupos 

de pacientes adultos: unos con IRC en programa de hemodiálisis y otros con 

insuficiencia renal aguda o crónica no dializados. En los .2 ¡,rrupos se observó 

reducción importante de la kalemia en valores promedio de 1. 1 a 1.4 mEq/L 

(mmol/L). Valor que consideraron de signiticancia en sus resultados. 

Posteriormente Arias y col. (16) publicaron resultados obtehidos ·en. u;1 

estudio semejante pero en niiios con IRC con efect¿~ ¡nire~Ídó; ~ )6~- descritos 
. : '~:, . ,. · .. ·-. ,-,. "" 

por Montoliu (5). Por su parte Allon y col. (17,lBl obs.elV~r01úa1?bÍlln descénso 

de la kalemia en valores promedio dé 0,6 a o§rtE~lL'{;~i~6,~1S~á~;i;lisÍr~ndo 
salbuta~ol en inhalaciones en adUhOS cOrl 1'RC ;~:i~Ci~~d'{~)j-~,~·jf~;:· :,\···e";' . , 

.· .. ', .,;-.;~. -·~· .. ._,; .. :.! ;~:::\\'·•' "·· ,_.: 
' ., :· (, '-:'/~.. :·;_.(:~· \'.;~/ 

En un segundo estudio en l1ift~s, Murdoch y ~~),·(~fluu\ Clein?~í.r~d~'quc ... 
el salbutamol ~ndovcnoso en dosis bajas (4~~~~)'.1efcf~~{¡~~~,~~;~ducir,la • 

hiperkalemia en promedio de 1.48 1i1EqfL (1~n1~l!LJ a I~~ 40 _i~h;1;;~s y de _1.64 

mEq/L (mmol/L) a los 120 minutos. 
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El salbutamol actúa uniéndose a los receptores beta 2 adrc;1érgicos· en la· 

membrana <le las células musculares y hepálica~: A~í ·e~1i1;1Í;la.:a i~:e1iziilm 
adenilatocicTasa, con lo que se incrementa la cónvc~~ióii·c1e·1~·Af~ á 3'.5; AMP 

. ' ' .;·- ~· ' .. ' .· -· ,· . ... . . -

cíclico, este actuará en la bomba ATPasa sodiÓ~¡Jdi~~io'faéiÍita1{dol/c;ltiada 
intracelular de potasio <JJ· 

-_·: _,,., .... ·.:-... :.·: .. ;·:.-·· ·' .. "\:';:· -~ 
:-:;_;:.'- :)>.,::~(-'-

- -_, .;.~; :~ :'· ·/,-_;: ;)(~< ! (• 

Sin embargo, algunos autores han atribuído ;Jiicd61/11i~okalemiante del 

salbutamol al incrementar los niveles de insulina (teitbi¡·;~:9".f6). ~;Ja elevación 

de insulina plasmática ha sido reportada con la infusiÓ11 ~~·s~IÍititrimol (Smith y 

Kendall 1989) mediante la eslimulación de B2-adr~n¿r~~6~~bfcs (Porte y cols. 

1966). La elevación en la concentración de insulina re~~IÍ~';;{Ün; c~ptadón del 

potasio del espacio extracelular al interior de la~ células: reslJÍlando ·'así 

hipokalemia. ·. ; .. • :' ':'. . 
. ., <Y. .\J-;· 

dffo='.: ::,~": ::w~~·;:':::,.:.:::J~~~~t;~~~~)~tt;z. • . 
. única; dósis que desde el primer estudio rcaHzadb'.coi\-'.~~t~'~~fr~~:~dl~~1isfrada ... 

sin efecto secwidario alguno¡s¡, toman~o·.~H}.~~tH~t;~.ü:t~·~~~~~w.~Y(~<ln 
insuficiencia renal crónica y/o aguda y sus cóndiciói1'es 'gelieráles ..• ·; .... 

. - :::~~-~-- '.' : . - . - ~! -:- -,_>'··::: ~-~· .. :f:: i';J'-~ . -·; .~,.: 

En población pediáiric~••.~~· ~~;¡;~~:f ~i-:á,l~(~:l\h~l.f~j~~';,~~:~:ip~~;;9n 
excelenles resultados ¡4¡. E": un cst~dm en 111ños;cpor:Ar1asy.cols;, utd1zaron 

:::::.~~,: :::i711~j~t~1~~~t~~~?f;~'.:J.:~;;,~:. 
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Dentro de las principales manifestaciones secundarias al tratamiento con 

agonistas beta incluyen el tremor, efectos cardiovasculares y metabólicos. 

El tremor, es el efecto colateral más comim del tratamiento, 

presentándose con mayor frecuencia después de la administración oral o 

parentcral de estos medicamentos. Por otro lado la taquicardia, que a s¡1 vez 

constituye una manifestación cardíaca com!Jn es condicionada por dos 

mecanismos: primero, la estimulación bcta-2 causa dilatación de la vasculatura 

periférica, lo cual reduce el retorno sanguíneo del corazón y desencadena el 

reflejo del sistema nervioso simpático que produce la taquicardia y segundo, se 

ha demostrado la existencia de receptores bcta-2 tanto en ventriculo izquierdo 

como en aurícula derecha cuyo estímulo resulta en un efecto cronotrópico 

directo. Se ha observado que la taquicardia se presenta con mayor frecuencia 

en quienes reciben salbutamol endovenoso que en aquéllos que lo inhalan <••J. 

La inhalación de dosis terapéuticas de isoprotcrenol (agonista beta 

adrenérgico) produce un decremento en la Pa02 a pesar de dilatar las vías 

aéreas, esto ha sido asociado al incremento en el ¡,'fadicnte de tensión de 

oxígeno alveolo-arterial, fenómeno que es p~obalil.ementc debido a una inversa 

vasoconstricción pulmonar compen:iatoria e,n pulnioncs pobremente ventilados 

con la consecuente agravación de la ventilacióii:pcÍfusión. El tratamie1ito con . 

otros broneodilatadores usualmente no causa. deeremento de. Ía Pa02,: sin 

embargo, cuando llega a ocurrir rara vez excede los 1 O toir ~u~qué·~6 • hrui 

reportado disminuciones mayores, que tienden a ocurrir e11 aq1iellos paci~ntcs 

con Pa02 iniciales muy altas. Se ha descrito que el salbutámol no causa 

disminución de la Pa02 rziiir¡ 
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Entre otros efectos colaterales es.tá la prcsenciri dd disritmias cuando~c 
usa salbutamol a dosis más altas de lo co1Ívencici11ill (22); ¿11' e~li1dib's r~~¡i;~d6s 
por Lipworth y cols c22,2J¡, se ha observado que eÍ salbuiamoÍ ~roduce· 1~;rc~dos 
efectos eJC(:trocardiográficos cuando es usado a dosis alt;s CtTiá~(í~ soCÍ 1i1~): 
incluyendo la presencia de ondas U, aplanamiento o dis1;íilíliciÓ1; de la ainplitud 

de la onda T, prolongación del intervalo Q-T y en ~lgul1°bs slljetbs; depresión 

del segmento ST. Estos cambios son debidos tantO .'a hipokalemia e 

hipomagnesemia la cual se debe a que los beta,agonistas ·incrernentan la 

excreción urinaria del magnesio pues inhiben la reabsordón del mismo en el 

asa de Henle por un mecanismo mediado por AMI> cíclico: La hipocalccmia es 

otro factor que puede prolongar el intervalo Q-T, aunque los cambios en la 

concentración sérica del calcio que ocurren por los beta-aga,nistas. son 

pequeños. Alternativamente los cambios electrocardiográficoscoii salbutamol 
- - . . . . -

pueden ser en parte resultado de la acción" simpaticomiméiica· élirectá en los · 

beta-adrenoreceptores cardiácos. 

El potencial arritmogénico de la hipokalemia es,bi~/h~~6:ci~~ y 0pllede 

prédisponer a arritmias ventriculares en pacientes cbli'cii'i~!i~p~tfil·i~qtiéinica; 
La respuesta hipokalémica al salbutamol puede ser.~;¡¡~¿~t~d~ )''c'onJe~irse 
clínicamente relevante en aquellos pacientes con ob~{~hg¡¿;;;;~~r~~ :qu~'~stán 

• ' • -· ·.;.· « •. ··~ ...•.•.• -" -, 

tomando teofilina, corticoesteroides o diurético{p~i~'~t;,~·;;¡¡11ói.úile 6 cbn 
hipertensión coexistente c22¡. Se comenta que el rie~g~'de.disnit~1las inducida 

por salbutamol es detenninado principalmént~ po/ do,~}ac~C>:~i: Í~ ;~pid~f con 

la cual la concentración intracelular de• potasio' 'atí~éí1ia ·Y I~ conce1;tración 

extracelular cae, así como por el gradodehi¡io~iad~lmicicardio' 124¡ 
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l'or otra parte se ha encontrado que los cambios en la presión arterial por 

efecto de salbutamol, aunque significantes, son pequeños y sin relevancia 

clínica: existiendo una pequeña caída en la presión arterial diastólica y un 

pequerio incremento en la presió11 arterial sistólica después de 2000 l"'cg de 

salbutamol c22). El efecto farmacológico esperado, independientemente de que 

se trate de la presión arterial sistólica o diastólica, es que haya una disminución 

de la tensión arterial secundaria al uso de salbutaniol, dado su efecto como 

vaso dilatador en receptores de músculo liso en vasos _sanguíneos, sin embargo 

este cambio es mín"inm sobre todo si se utiliza a dósis fannacológicas. 

En otros estudios por su parte se ha rcpof!ado hipotensión arterial tanto 

sistólica como diastólica (24). así como leucocitosis a base de neutrofilia como 

parte de estimulación adrenérgicar25¡ 

Otro efecto metabólico observado ·con el uso de salbutamol es la 

elevación de los ni veles séricos de glucosa mediada por receptores beta-2 

aumentando la glucogenolísis así como mediante la inhibición de la elevación 

de la insulina. Los reportes, sin embargo, de este fenómeno son variados pues 

algunos estudios han mostrado que pacientes asmáticos que utilizan agonistas 

beta-2 tienen una pobre respuesta en cuanto a variaciones de los niveles de 

glucemia en comparación con los que no utilizan el medicamento. Sin embargo, 

otros estudios en especial un caso único,. se vió. que el salbutamol indujo 

cetoacidosis ·diabética 09 ¡. Por. otra parte se lia eiic.ontrado que este fármaco 

puede elevar los niveles sanguíneos de ·ácidos grasos libres, aunque las 

diferencias no han sido signilicativasc2r.¡ 
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C.- OBJETIVOS 

a) Demostrar que el salbutamol intravenoso asociado ai tratamiento estándar, 

en la hiperkalemia de pacientes con IRC, tiene una .mayor intensid~d en la 

reducción de los niveles séricos de potasio · en comparación al manejo 

tradicional. 

b) Demostrar que el salbutamol iutravenoso agregado al i~~truniénto estándar en 
'-::-~ ~-'-'~·,· :·,,,;-.)·.' ·' ,· 

el manejo de la hiperkalemia en pacientes con IR:~;'tiene',una mayor duración 

de efecto hipokalemiante que el tratamiento ~Ón~~;Í~i&~ril,. una vez que. su ... -~ ~. - . -·- r: . 

infusión es suspendida. 

c) Detectar los efectos colaterales que puede~ inducir el sal.butamol intravenoso 

y compararlos con los del manejo tradicional. 



IC. 

D. HIPOTESIS 

Hi: En los pacientes con insuficiencia renal crónica e hiperkalemia mayor de 6 

mEq/L; la adición al tratamiento convencional de salbutamol tiene un efecto 

aditivo benéfico en su intensidad y duración como hipokalemiante. 

Ho: La adición de salbutamol al tratamiento estándar de la hiperkalemia en 

pacientes con insuficiencia renal crónica es irrelevante. 
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E. JUSTIFICACION 

D_e a~uerdo a estudios previos en los que se han utilizado salbutamol por 

vía ya sea inhalatoria m.i1)1,2s,¡, intravenosa f29J, oral c.m¡, intramuscular o 

subcµtánea (31) en pacientes con insuficiencia renal crónica, sea que se 

encuentren en pro¡,'!'ama de diálisis peritoneal, hemodiálisis o que no 

pertenezcan a programa alguno, y en los que se ha obtenido buenos resultados 

con respecto a su efecto hipokalemiante; se pretende comparar en este estudio 

el efecto del tratamiento estándar contra el efecto de este mismo tratamiento 

más la administración de salbutamol intravenoso asociación que no se ha 

reportado en los estudios que han utilizado el salbutamol con éste fin, a dosis 

utilizadas en estudios previos, demostrando que esta se¡,•unda opción 

terapéutica es una alternativa con mayor eficacia e i¡,'llal seguridad en el manejo 

médico de hiperkalemia en adultos con insuficiencia renal crónica sin diálisis en 

ese momento; mientras se está en espera de un procedimiento definitivo para el 

abordaje de esta urgencia, como sería la hemodiálisis o la diálisis peritoneal. 

Además de que puede ofrecer ventajas sobre otros tratamientos médicos que 

igualmente en forma tradicional se han usado para resolver la hiperkalemia o 

controlarla temporalmente, como son el gluconato de calcio, la administración 

de glucosa hipertónica cm~ insulina, la administración de bic¡u'.bonato. de sodio, 

o de otros no usuales pero reportadas en estt1dios: adrenalina sola, teofilina más 

adrenalina, salbutamol más teofilina, adrenalina más salbutamol (32,33,.14¡. Los 

cuales requieren o de volúmenes hídricos elevados o de líquidos hipertónicos 

que pueden resultar dificiles de manejar en estos pacientes en quienes por lo 

general debe \igilarse y evitarse la sobrecarga hídrica, además de q~~pueden 
complicarse con alteraciones metabólicas severas como la hipoglucemia por 

mencionar alguna,.ir, 1 
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Refiri..!ndonos cspeciticamentc n la ventaja del tratamiento; asociando 

salbutamol más gluconato de calcio, sobre el estándar con solo gluéOnato de 

calcio, es porque se ha reportado que este último tiene menC>r _ efícácia -en 

relación a la duración de su efecto hipokalemiante (30 a 60 niin'utos} . y en 

salbutamol hasta de 4 horas. Sin embargo, el gluconato parece te1;~;·111l inicio 

de acción, en algunos reportes, más rápido que el salbutamol o¡. además de 

antagonizar el efecto del potasio a nivel del miocardio posiblemente más 

importante que el efecto directo en la modificación de los niveles séricos del 

electrolito r,61 Aparte de que en nuestro medio hospitalario se cuenta en forma 

accesible con salbutamol en solución inyectable así como de gluconato de 

calcio, además que son de fácil manejo; para que así utilizando sus efectos en 

conjunto se ofrezca al paciente una nueva, segura y mejor altemativa que es 

barata en el manejo de su patolob>ía. 



11. MATERIAL\' l\IETODO 

El tiP.o de estudio que se llevó a cabo füe, prospectivo, comparativo~ 

longitudinal, experimental. 

Se seleccionaron 20 pacientes que ingresaron al servicio de Urgencias 

del Hospital General de México, S.Sa. que reunieran los siguientes ciiteriosdé, 

inclusión: hombres y mujeres entre 18 y 60 años de edad portacÍorés de. ·IRC . 
. ~ . •' ·- .. 

secundaria a nefropatía diabética, hipertensiva, u obstrucción de vías urinarias; 

que no estuviesen en ese instante con diálisis peritoneal o h~moclíálisis < 

independientemente de que pertenecieran a algún programa dialítico :~l"Óriic,~ ~ 
no; pacientes que estuvieran o no recibiendo tratamiento médico pa'r~ 1~· IRC; 
que a su ingreso presentaran cifras séricas-de potasio de 6.0 mÉq/L y por· 

último que aceptaran participar en el estudio o el de su famiÍiar, en 'caso 

alternativo, cuya autorización se obtuvo de manera escrita : en : ·c~rt¡ de 

consentimiento (anexo 1 ). 

. . . . 

Se excluyeron aquellos con padecimientos catdiÓvasculÍlre~ con 

arritmias, infarto agudo del miocardio de menos de 6 irie~es, presenciá ele 

insuficiencia cardíaca congestivo venosá clasefüri~~o~al;¡V••d.eI{NYHA ~l.· 
~omento de su ingreso; q~e estuviese~ redbl~ncl~ ~at~mi~hto~o11Íni1ibidores 
de la enzima convertidora de aniiotésina (11Ü;t\) ~sí bo;ri'ci a:bloq~e;dóres 
durante los últimos 7 días pri\~o~~aé~i~ii~1~fs;;;,q~~-;e~~vl~~~1~i;cib·i~I1clÓ 
salbutamol por cualquier vía· de adrriinistracfon; q~1C: en. ~I 1~Ómei1Ío de sü 

ingreso tuvieran frecuencia cardiáb~ ~ayói ~e 110 por iÜindtÓ; ~iia1~Gier estado. 

sistémico a su ingreso que an1e~itára ma1;cJo~on bicarhmi~tocle ~ocli'o ó cl~I uso 



de solución polarizantc y por último con indicación de diálisis pcritoneal o 

hemodiálisis en fonna inmediata a su inb'fCso. 

Esos 20 pacientes se dividieron aleatoriamente en dos grupos de 

tratamiento: 

Grupo Prob~cma: recibió tratamiento con sales de aluminio sin magnesio 30cc 

c/8 horas, Furosemide 40 mg IV cada 8 horas, Gluconato de Calcio 1 gr IV 

cada 8 horas, antihipertensivo de ser necesario excepto IECA y beta 

bloqueadores, canalización con solución glucosada 5% 500 ce para 24 horas y 

una infusión de 0.5 mg de salbutamol inyectable diluido en 100 ce de solución 

glucosada al 5% a pasar en 30 minutos. 

Grupo Control: recibió el mismo tratamiento a excepción del salbutamol, 

recibiendo en su lugar una infusión de 100 ce de solución glucosada 5% en 30 

minutos (placebo). 

Se tomaron muestras sanguíneas venosas por venopunción a ambos 

grupos al siguiente tiempo: al momento de su ingreso (basal), a los 30 minutos 

después de que terminó la infusión del placebo y del salbutamol 

respectivamente; y luego a los 60," 120 y 240 minutos. Se hizo detem1inación 

sérica de potasio, sodio, se registró la frecuencia cardíaca y la tensión arterial 

en los mismos intervalos de tiempo, así como la toma de gasometría arterial 

para registrar Pa02. 

Especificando además si existía tremor, agitación, diaforésis. Una vez 

obtenidos los resultados se realizó el análisis estadístico con medidas de 
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tendencia central y de dispersión (desviación estándar). Así como la prueba de 

análisis de varianza. 
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RESULTADOS 

La edad promedio en los dos grupos de pacientes fue de 45 aflos para el 

grupo control (manejo estándar) y de 43 allos para el b'Tllpo problema (manejo 

estándar con salbutamol). 

En cuanto al potasio sérico los valores promedio basales fueron de 6.69± 

0.99 mEq/L en el grupo control y en el grupo problema de 7.50±0.83 mEq/L, a 

los 30 minutos después de la infusión del placebo (100 ce solución glucosada 

5%) en el grupo control fueron de 6.33±1.04, a los 60 minutos de 6.29±-0.92 

mEq/L, de 6.48±1.28 a los 120 minutos y de 6.37±1. 11 a los 240 minutos. En el 

grupo problema a los 30 minutos de que inició la infusión de salbutarnol las 

cifras séricas de potasio descendieron a 6.49±-0.89 mEq/L a 6.30±0.88, a 

6.25±1.02 mEq/L y finalmente a 6.34±1.01 mEq/L a los 60, 120 y 240 minutos 

respectivamente. 

Encontrándose asi una diferencia estadísticamente significativa en el 

grupo control que recibió tratamiento convencional •entre la cifta basal de 

potasio y entre el valor a los 30 y 60 minutos. En cambio en el grupo con 

salbutarnol esta diferencia significativa también fue hacia la reducción de 

potasio pero prolongándose hasta los 240 minutos, siendo el máximo 

decremento a los 120 minutos con cifras de 6.25 mEq/L en éste mismo t,'lllpo. 

Observándose así un descenso de 1.25 mEq/L de potasio entre el valor basal y 

el mínimo obtenido en el grupo problema y de 0.32 mEq/L en el grupo control 

(tabla 1). 
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Respecto al sodio Jos valores basales en Jos dos grupos fue de 135 .5± 

6.7 rnEq/L en el grupo control y de 133±12.2 mEq/L en el grupo problema. No 

registrándo_se ningún efecto sobre variaciones en sus niveles séricos ya sea en 

ascenso o descenso en ambos grupos (figura 1 ). 

Nmguno de los dos grupos presentó cambios importantes de Ja 

frecuencia cardíaca. En el grupo control y el que recibió salbutamol los latidos 

por minuto basales fueron de 89.0±11 y de 85.0±16 respectivamente. Las 

detecciones posteriores de la rrecuencia cardiaca no rebasaron nunca el valor 

basal en el grupo control y si bajaron hasta 81±11 como máximo a los 120 

minutos; mientras que en el grupo problema se observó un incremento de la 

frecuencia cardiaca con un máximo a los 60 y 240 minutos de 88 latidos por 

minuto con una diferencia de 3 latidos en· relación al basal. Sin que estos 

cambios en ambos grupos fueran significativos estadísticamente (figura 2). 

La tensión arterial sistólica en el grupo control la cifra basal fue de 146± 

20 mmHg y de 138±26 mmHg en el grupo problema, detectándose en el 

primero una tendencia a disminuir la tensión arterial sin llegar a ser 

estadísticamente significativa con una diferencia de 25 mmHg entre el valor 

basal y la cifra más baja registrada que fue a los 120 minutos de 121 mmHg; 

por su parte el grnpo que recibió salbutamol también tuvo una disminución en 

la cifra de tensión arterial sistólica pero estadísticamente significativa desde los 

30 minutos hasta los 240 minutos, con una diferencia entre el valor basal y el 

mínimo registrado, que fue a los 240 minutos, de 21 mmHg; sin llegar a ser 

estadísticamente significativa la diferencia entre los 2 grupos pareados (tabla 

2). 



En la tensión arterial diastólica las cifras basales en el grupo control fue 

de 87±18 mmHg y en el problema de 77±17 mmHg; existiendo una 

d1snunuc1ón en ambos grupos de las cifras (tabla 3), pero estadísticamente 

significativa a partir de los 60 hasta los 240 minutos en el grupo control que 

recibio placebo con un valor mínimo registrado a los 120 minutos de 67±14 

mmHg; en el grupo_problema no hubo disminución significativa (tabla 3). 

Respecto a la presión arterial de oxígeno (Pa02) detectada 

gasométricamente fue de 70±24 mmHg y de 88±26 mmHg en el valor basal en 

los grupos control y problema respectivamente. Manteniéndose en el control 

valores casi iguales al basal, con la cifra más alta registrada a los 240 minutos 

de 77±24 mmHg y sin ninguna menor a la basal; mientras en el problema el 

valor mínimo registrado fue a los 120 minutos de 84±21 mmHg 4 por debajo 

del basal el máximo de 90±25 mmHg a los 30 minutos. Sin que estos cambios 

fueran estadísticamente significativos en ambos grupos (figura 3). 

Un sólo paciente que perteneció al grupo control presentó tremor desde 

que ingresó, previo a todo manejo recibido. En ninguno hubo la necesidad de 

suspender el tratamiento con salbutamol o con el tratamiento usual por efecto 

secundario alguno. 
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DISCUSION 

En el presente estudio utilizamos el salbutamol por \~a intravenosa. Se ha 

administrado por otras vías: inhalatoria, como lo hizo Michel Allon y col. mi 

observando una pronta y significante disminución de la concentración de 

potasio plasmático; situación contraria a lo reportado por Stemer y col., 

mencionado por Murdoch <~»donde la respuesta fue inefectiva al usarlo por esa 

vía. Nosotros encontramos que el salbutarnol más gluconato de calcio por 

administración intravenosa es útil en el tratamiento de los episodios a¡,'Ildos de 

hiperkalemia en adultos con IRC sin diálisis en ese momento. Estos resultados 

son similares en intensidad a los encontrados por Montoliu y col. <SJ en los 

cuales la disminución de potasio sérico se hizo aparente 30 minutos después de 

la administración del medicamento, descenso que se mantuvo en forma 

significativa por una hora y que posterionnente tendió a incrementarse el nivel 

sin rebasar el valor basal hasta por 4 horas; y en nuestro estudio también fue 

significativo el descenso desde los 30 minutos alcanzando el máximo a las 2 

horas manteniéndose hasta las 4 horas dentro del nivel de si¡,'llificancia. 

·Situación diferente a lo ocurrido en nuestro grupo control, que sólo recibió 

tratamiento estándar, pues aunque también presentó disminución significativa 

de potasio sérico a los 30 minutos, esta disminución significativa sólo se 

mantuvo por 60 minutos para posterionnente volver a incrementarse los 

valores sin llegar a ser mayor que la cifra basal a los 240 ininutos. Tal efecto de 

respuesta más prolongada que nosotros observamos puede ser secundaría a la 

acción sumatoria de ambos medicamentos como hipokalemiantes: gluconato de 

calcio más salbutamol. Aunque tambien se ha documentado que el efecto 

hipokalemiante del salbutamol se prolonga incluso hasta 6 horas después de 

iniciada su infusión, JH¡. 
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Lens y col. por su parte demostró que el salbutamol intravenoso füe tan 

efectivo como la dextrosa más insulina en la disminución de potasio sérico en 

pacientes con IRC (J7) lo que nos muestra que el salbutamol es tan eficaz como 

otros medicamentos utilizados como medios de urgencias para el manejo de la 

hiperkalcmia y que incluso asociándolo a otros, como en nuestra investigación, 

es aún mejor su efecto. 

Lens reporta que este agonista beta 2 reduce el potasio en un promedio 

de 0.9 mEq/L (0.9 mmol/L) a los 60 minutos administrado a sujetos normales 

(J8J. Montoliu por su parte ha reportado disminuciones promedio de 1.1 mEq/L 

(1.1 mmol/L) en pacientes en hemodiálisis (SJ, y en otro estudio por el mismo 

autor con reducciones de 1.1 a 1.4 rnEq/L (mmol/L). Allon (l?,J8) de 0.6 a 0.9 

mEq/L (mmol/L) en forma de administración inhalada. En nuestro caso 

observamos una reducción máxima en el grupo que recibió salbutamol de l .25 

mEq/L (mmol/L) entre el valor basal y el más bajo observando que fue a los 

120 minutos, y francamente mayor que el del grupo control que fue de 0.32 

mEq/L (mmol/L), sin embargo debe tomarse en cuenta que los valores basales 

promedio de potasio sérico fueron diferentes entre los dos grupos siendo 

menores en el grupo control, pero sin haber diferencia significativa entre ellos. 

Por otra parte, observamos que el salbutamol tuvo efecto hipokalemiante 

en todos los sujetos a quienes le administramos, sin encontrar falta de respuesta 

como lo ha reportado Montoliu <Sl. al plantear que la variación individual en la 

respuesta del potasio al salbutamol es porque aquellos pacientes con los grados 

de re~puesta menor al bcta-adrenérgico tienen niveles circulantes más altos de 
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beta agonistas endógenos que de alguna manera "desensibilizan" al beta 

receptor para la posterior estimulación por otro agente beta-adrenérgico; 

situación que también ha descrito Lefkowitz ¡.101 y Silva (4o1; así como Blumberg 

¡11¡ quien en su estudio observó que solo el 50% de todos los pacientes a los 

que administró epinefrina presentaron reducción del potasio sérico, 

encontrando en éstos que los que no respondieron tenían niveles 

significativamente mayores de epinefrina plasmática basal endógena que los sí 

respondedores. Sin embargo, se considera que este hecho no es aplicable a 

todos los estimulantes beta-2adrenérgicos, espeeificamente salbutamol. Ahora 

debemos tomar en cuenta que nosotros al asociar este fármaco al gluconato de 

calcio sus efectos sumatorios u otros en relación a cambios en Ja actividad beta­

adrenérgica pudieron haber producido el descenso de potasio en lodos nuestros 

sujetos de estudio. 

En cuanto a los niveles de sodio no hubo ninguna influencia del 

salbutamol, lo cual concuerda con los estudios ya realizados. 

Respecto a los efectos del salbutamol en la frecuencia cardíaca no se 

observó taquicardia en ninguno de los 2 grupos de estudio; como en el estudio 

de Arias y col. (16¡ y el de Montoliu cs1 donde los pacientes presentaron 

taquicardia pero generalmente no llegó a ser grave y no ameritó la suspensión 

del medicamento, a excepción de un paciente que si presentó taquicardia grave. 

El efecto farmacológico esperado, independientemente de que se·trate de 

Ja tensión arterial sistólica o diastólica, es que liaya una disminución de la 
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tensión arterial secundaria al uso de· salbutámol, ·dado su efecto como 

vasodilatador en receptores de músculo liso en vasos ~anguir1eos. 

Respecto al efecto que observarnos en la tensión arterial, en nuestro 

grnpo con salbutamol mientras la presión arterial diastólica no se modificó la 

sistólica descendió en forma significativa y progresiva a partir de los 30 

minutos hasta los 240 minutos. En cambio en el grupo control la presión arterial 

sistólica también disminuyó sin significancia y sin repercusión clínica, no así la 

diastólica en que su disminución se mostró desde los 60 hasta los 240 minutos 

de fonna si¡,'Tlificativa, pero sin llegar a ser el valor mínimo registrado menor de 

70 nunHg .. En el estudio de Lipworth r22i reporta pequeñas pero significativas 

disminuciones en la tensión arterial diastólica y un pequeño incremento en la 

sistólica, mientras que en otros estudios se ha registrado tendencia a la 

disminución en ambas presiones. Así nuestro estudio añade otra forma de 

comportamiento de la presión arterial en la administración del salbutamol, 

¿acción del gluconato de calcio?. 

En cuanto a la presión arterial de oxígeno (Pa02) no hubo disminución 

significativa de ésta en nin¡,'llno de Jos. dos grupos, específicamente en el gnrpo 

problema, como se ha detectado con ei' uso de'. otros agonistas beta 2, 

específicamente el isoproterenol. Sly ¡20¡ expli'ca>qtie iaies decrementos tienden 

a ocurrir· en aquellos pacientes con niveles inicial~s. muy· altos de presión 

arterial de oxígeno, pero que con el uso de saÍbutÍimol no se han reportado, 

situación que seha corroborado por diferentes investigadores y en nuestro 

trabajo también. 
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A diferencia de otros estudios, la minoría, en que se han reportado otros 

efectos secundarios como cefalea y temblor distal, siendo es10 más común en 

sobredosis del medicamento, en ninguno de nuestros pacientes se encontraron 

efectos coíaterales secundarios al uso de salbutamol y por lo tanto no hubo 

necesidad de interrumpir su administración. 
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CONCLUSIONES 

Con los resultados anteriores contestamos a nuestros objetivos de la 

siguiente manera: 

a) En cuanto a la intensidad de su efecto hipokalemiante los resultados sugieren 

que el salbutamol tiene mayor efecto como tal, asociado al gluconato de calcio, 

dado que lc1 diferencia obseIVada entre el nivel basal y el nivel mínimo 

registrado de potasio fue de 1.25 mEqlL (mmol/L) en el grupo problema, 

mientras que en el grupo control la diferencia füe de sólo 0.32 mEqfL 

(mmol/L). 

b) Ambos tratamientos disminuyeron los niveles séricos de potasio a los 30 

minutos en fonna significativa, en el grupo control esta disminución fue de 0.36 

mEq/L (mmol/L) y en el problema de 1.01 mEq/L (mmol/L). Este hallazgo hace 

pensar que ya para el tiempo referido, habla ocurrido la acción aditiva del 

salbutamol, y correlaciona con los resultados de vclrios artículos que utilizado 

solo e incluso por vía inhalatoria su efecto se observa antes de los 30 minutos, 

en promedio a los 15 minutos. Para juzgar la precocidad de inició del efecto 

hipokalemiante de esta combinación de medicamentos deberían hacerse 

determinaciones séricas de potasio a inteJValos de 5 minutos o menos. 

c) El salbutamol tuvo una mayor duración de efecto hipokalcmiante en relación 

al grupo control, pues tal efecto se mantuvo hasta por cuatro horas teniendo el 

efecto máximo como disminuidor de potasio a los 120 minutos, en cambio en el 

control el efecto duró únicamente una hora para posterionnente volver a 

incrementarse las cifras de potasio, sin llegar a rebasar el valor basal. 



d) Aimque el número de casos es reducido, la asociació~rde gluconato de calcio 

al salbutamol en nuestro esquema tcrapeí1tico, impidió la·apa~clóri.de sujetos 

refractarios al tratamiento con salbutamol ya que se ob~~~¿· re~p;l~sta: e1i el 
~ ·¡· ... ,, ·: 

100% de los sujetos que recibieron ambos medicamentos,; .:. ; ·.•· · 

·;,:,·· 

e) No se detectó la presencia de efectos seclllldarlos ·q~~ anieriíaran la . 

suspensión del medicamento. .... , r······· 

Por lo antes mencionado se considera que él s~lbut.;¡nof ~d~i~ist;ado en 
•', ,'• '"',,,,'.•'•',','"'•\.,> .. ,,A" '• 

forma intravenosa, asociado al manejo estái1dar>~~,O,#a opCiÓn.té~~péuiic~ de 

rápida acción, efectiva, con mayor duración, accesi61e; s~b:Urá').de'bajo cósto 

en el manejo a corto plazo de la liiperkal~~i~:~~~ü~aari~·a 'riú(~iÍehtras'se 
-;- ·-··-." ·.·- ··'(.'•·'-' ···-"··· .• ,_¡ __ •. , -···. 

instala la diálisis peritoneal o se iniCia 'lle~ridiáÍi;i~ ~·~h''ia~ ~ri1{cÍici~fl~s del· 
paciente. 

:·;_ .,"<'' ·,.--·-.' ·'..'/\· 

. .. · .. _:· .. ·:\. :X .. i,;. :.· 
·2;;~~ .·.~e -.'--~~L---· ~~,r--:.:~_-:·:~::·-·;: 

Dada la funcionabilidad de nuestro esquema terapeíÍtic'o'iya q1Í~ en el 

tratamiento en (a insuficiencia ren~( ·· cróriic'a ¿~: ~bni~n\pl~( ~J\~l~O d~ S~(es de 

calcio nos planteamos la incógnita de· láutilidad de j~: ridi~i~1; de'~~lbutamol 
oral en la prevención de la hiperkaleniia cróúica. · 
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ANEXO 1 

CARTA DE CONSENTIMIENTO I,'l/FORJ\IADO 
Yo, declaro que he ·sido. 

invitado a participar en el protocolo de investigación "USO DEL SALBUTAMOL 
INTRAVENOSO EN EL TRATAMIENTO DEL PACIENTE CON HIPERKALEMIA". El 
objetivo del estudio es establecer la eficacia de este mcdicamenlo en el· 1ra1amiento ·del 
incremento del potasio sanguíneo en los pacientes con insuficiencia renal crónica, cn'relación 
a las medidas terapéuticas habituales. ·. · · 

He sido informado de los procedimientos que van a emplearse, asic0r1mei ·riibpÓsito · 
de cada unos de ellos. Entiendo que tengo la libertad de' retirar. mi.'éonsenti~iento' én 
cualquier momento y dejar de participar en el estudio:sinque por éllo·se afecte Ja atención. y: 
tratamiento que reciba por parte de la Institución: Así mismo; tengo .la:garantia ae recibir 
respuesta y/o aclaraciones a cualquier pregunta ·.ci duda ·ácerca .. de ·r.os · ¡írocedimiento·s, 
riesgos, beneficios u otros aspectos relacionados eón.el ·protocolo;:}'que de.'existir.gastos 
adicionales, estos serán cubiertos por el presupuestOde lá investigación:{:!.:. ::·;,:_; .: ... · : 

Por lo anterior acepto participar como voluntario y:consieriio' ser sujeto a los 
exámenes clínicos, de laboratorio y gabinete con::er fin'. dé"qu~: se' valore' la éficada del 
medicamento que reciba. .•:1-'> ' ·' , ... •:· · :·,: .• · .·:,,· ' · .. 

PACIENTE 
Nombre:------------·-•._··:_·:·_._. ______ _ 
Domicilio:--------··-·-·-'-·-·:·_·_·_·_·--------
Firma=----------'--"-...---'-'--------

----e-TESTIGO . / . / ;o •·· 
Nombre:· ______ ,_,.,_··--------

. Domicilio:_. ___ ·._ .• _,.·_:·_ . .,_._. ______________ _ 
riúf.nicSco: _______ :··_,_ ... ____________ _ 
Finn~-----------··_> __________ _ 

-:~ -·:.1 /;'.:.·' .. ::·.~>/; 
'. ,'_'" ., .. >;. - ~;~·,'; -
.--._,. 

-,.,.: --, ..• _:;f,;;,' 
TESTIGO 
Nombre:' 

· Domiéilio-:-.--'--------------------

. Parentesco: · . . • · · 
·Firma: . ·· -'----------------------

INVESTIGADOR·.· 
Nombre\_·_·_·_._·-------------------­
Firma:·_··-----------------------



Tabla 1. Modificaciones del potasio sérico en pacientes 
con insuficiencia renal crónica ( mEq / I ). 

TIEMPO 
(minutos) CONTROL p SALBUTAMOL 

o 6.69 ± 0.9 7.50 ± 0.8 

30 6.33 ± 1.0 0.01 6.49 ± 0.8 

60 6.29 ± 0.9 0.01 6.30 ± 0.8 

120 6.48 ± 1.2 NS 6.25 ± 1.0 

240 6.37 ± 1.1 NS 6.34 ± 1.01 

p 
' 

0.001 

0.0003 

0.0002 

0.0002 

~ 



Tabla 2. Cambios en la tensión arterial sistólica en pacientes 
con insuficiencia renal crónica ( mmHg ). 

TIEMPO 
(minutos) CONTROL p SALBUTAMOL p 

o 146 ± 20 138 ± 26 

30 140 ± 21 NS 125 ± 24 0.02 . 

60 129 ± 18 NS 121 ± 28 0.01 

120 121 ± 17 NS 118 ± 24 0.01 

240 127 ± 14 NS 119 ± 26 0.02 

w 
'" 



Tabla 3. Cambios en la tensión arterial diastólica en pacientes 
con insuficiencia renal crónica ( mmHg ). 

TIEMPO 
(minutos) CONTROL p SALBUTAMOL p 

o 87 ± 18 77 ± 17 

30 78 ± 10 NS 68 ± 12 NS 

60 73 ± 9 0.03 71 ± 17 NS 

120 74 ± 12 0.03 67 ± 14 NS 

240 75 ± 9 0.03 70 ± 18 NS 

l$ 



Figura 1 . Cambios en la concentración sérica de nodio 
en pacientes con insuficiencia renal crónica . 
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Figura 2 . Cambios de la frecuencia cardíaca en pacientes 
con insuficiencia renal crónica . 
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Figura 3 . Cambios en la concentración arterial de oxígeno 
en pacientes con insuficiencia renal crónica . 
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