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Hiperkalemia, diagndstico y tratamiento
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En el ionograma, los valores de potasio en el
suero son mayores que en el plasma por la libera-
cién que ocurre desde las células durante la coagu-
lacion; los valores suelen ser entre 0,2 y 0,9 mM/I
superiores.! También los valores de potasio varian
con la edad. En el ionograma sérico, en menores
de 12 meses se dan valores de hasta 6 mM/I.2 Las
concentraciones mas elevadas de potasio
plasmatico se dan en el recién nacido de 30 a 32
semanas de gestacion y durante la primera sema-
na: 6,5+ 0,5 ( X + DE). Estos valores van descen-
diendo en las tres semanas siguientes hasta llegar
almesa5,0+0,5.°

Después del afio de edad, los valores normales
son 4,3 £+ 0,4 mM/l ( X £+ DE)3** lo que da una
dispersion,con2 DE,de 3,5a5,10con3DEde 3,1
a 5,5 mM/l. Con estos valores se ha enunciado
también como normal una dispersion tomando 2
DE por abajo y 3 DE por arriba de la media: 3,5 a
5,5 mM/I.5> Podemos asi considerar hiperkalemias
a los valores plasmaticos superiores a 5,5 mM/I,
aunque los valores de 5,2 o superiores también
pueden significar hiperkalemias si se repiten y
atendiendo al resto del cuadro clinico y humoral.
En el primer afio de vida, el diagnostico de
hiperkalemia se hara con potasios plasmaticos
mayores de 6 mM/1.5 Son hiperkalemias leves, en
general inferiores a 6,5 mM/I, las que no presentan
alteraciéon electrocardiografica; moderadas, en
general entre 6,6 y 8 mM/I, las que presentan
alteracién electrocardiografica de onda T alta y
picuda e hiperkalemias graves las superiores a 8
mM/| (pueden registrarse hasta 11 mM/I) o inferio-
res pero con alteraciones electrocardiograficas,
ademas de laonda T alta y picuda, anormalidades
enelcomplejo QRS, bloqueo ofibrilacion ventricular
hasta el paro en diastole.

Debe distinguirse, en primer lugar, la falsa
hiperkalemia por error en la obtencién de la mues-
tra: aplicacién prolongada del torniquete, pasaje
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de la sangre al tubo sin extraer la aguja de la
jeringa, compresién exagerada para obtener la
muestra por puncion para micrométodo o tardanza
en la separacion del suero o plasma. También en
pacientes con hiperplaquetosis (mayor de
1.000.000/mm?®) o con leucocitosis (mayor de
50.000/mm?®) se ha observado liberacién de potasio
desde plaquetas o leucocitos después de obtener
la muestra.t

La hiperkalemia puede resultar de un aumento
del contenido total de potasio” que depende del
balance externo, o de alteraciones del balance
interno,” entre los espacios intracelular y
extracelular.

El balance externo depende de los ingresos,
normalmente poringestay, eventualmente, porvia
parenteral y de los egresos por via digestiva y por
diuresis y, eventualmente, por drenajes.

# El contenido de potasio ha sido estimado por radioactivi-
dad con “K, entre 43 y 49 mM/kg.**** En la clinica, puede
medirse en biopsia de tejidos, como lo hicimos!t*216 en
pequefias muestras de tejido muscular obtenidas por pun-
cién con la aguja de Nichols, midiendo los electrélitos por
fotometria de llama o por absorcion atémica. Los valores
normales que obtuvimos (N=28, X + DE) son 39,7 + 2,4
mM/100 g de tejido seco y desgrasado (TSD) con una
dispersion de 35,3 a 43,5, siendo algo menores en primera
infancia: 38,2 + 2,5 que en segunda infancia: 41,5 + 1,6
mM/100 g TSD. A partir de estas determinaciones y del
ionograma sérico, y tomando el contenido de cloro como
exponente del extracelular (espacio cloro) configuramos el
ionograma intracelular con 156 + 3,2 mM/I de potasio, o si
medimos el extracelular con inulina, 139 + 2,3 mM/I de
potasio. Otro indice de potasio intracelular es el potasio
globular, de mas facil determinacién pero menos repre-
sentativo de la economia general: 141 + 14,3 mM/I.

## EIl balance interno®” surge del balance externo y de las
modificaciones del ionograma y del espacio extracelular
entre el inicio y el final del periodo de balance. El espacio
extracelular puede ser medido por inulina o estimado
segun edad y peso al finalizar el balance, si se normaliz6
la situacién del enfermo en lo referente a su medio interno.
El balance hidrosalino fue el tema de nuestra tesis de
doctorado®® y nuestra ultima publicacién sobre el tema
data de 1988 con motivo del tratamiento de rehidratacion
oral (TRO).1®
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El balance interno esta condicionado por el pH,
la concentracion de bicarbonato, la osmolaridad y
el metabolismo celular: metabolismo proteico,
hidrocarbonado y oxigenacion celular.

Etiologia y fisiopatogenia

Las causas de hiperkalemia se presentan en la
Tabla 1.

Yaen ladécadadel 40, Darrow’°efectud balan-
ces hidrosalinos en la deshidratacion del lactante
con diarrea y mostro la necesidad de incorporar el
potasio en la rehidratacion, con lo que se evitan
aquellos cuadros que se veian cuando la
deshidratacion grave se trataba mediante transfu-
sion de plasma e hidratacién con soluciones
glucosalinas y que al segundo o tercer dia presen-
taban ileo por deplecidn de potasio, cuadros a los
gue Gianantonio hacia referencia como “la segun-
da enfermedad”. Sin embargo, por el temor a la
hiperkalemia, era clasico que para incorporar el
potasio a las soluciones se esperara el restableci-
miento de la diuresis. A comienzos de la década
del sesenta, nosotros incorporamos el potasio ya
desde el inicio de la rehidracion sin atender la
diuresis,® pues en presencia de déficit de potasio,
la dosis toxica es 30 veces superior. Con balances
hidrosalinos veiamos el ingreso de potasio a la
célula ya en las primeras dos horas de
hidratacion.t13

Hoy en dia esta universalmente difundido el
tratamiento de rehidratacion oral (TRO) con la
solucion de la OMS que contiene 20 mM/l de
potasio.

Desde ya que en deshidrataciones graves, en
shock, primero se expande el extracelular con
soluciones salinas sin potasio, pues estos cuadros
pueden ya presentar hiperkalemia por hipoxia ce-

TaeLa 1
Causas de hiperkalemia

Insuficiencia renal aguda
Insuficiencia renal crénica
Diuréticos ahorradores de potasio
Insuficiencia suprarrenal
Acidosis tubulorrenal tipo IV
Destruccion celular
Sindrome de lisis tumoral
Hipercatabolismo

Hemolisis

Hipoxia severa

Acidosis metabdlica
latrogenia
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lular y acidosis, con transmineralizacién reversible
al corregir el shock. Desde un punto de vista
fisiopatologico, puede considerarse como deshi-
dratacion grave la que presenta hiperkalemia por
alteracion del balance interno de potasio, con pa-
saje del intracelular al extracelular, incluso con
bajo contenido celular de potasio.

En la insuficiencia renal aguda, con oliguria
severa o anuria, la hiperkalemia se presenta gene-
ralmente con aumento del contenido total de
potasio. Cuando no se hace un diagnostico tem-
prano de la insuficiencia renal aguda para restrin-
gir los aportes no sélo de potasio sino de agua y
sodio, ocurre la hiperkalemia junto al excedente de
sodio con expansiéon del extracelular y a veces
también de la volemia, con hipertension volumen-
dependiente e hiponatremia dilucional. En estos
casos, la gravedad de la hiperkalemia con tempra-
nas manifestaciones electrocardiograficas esta
dada por la agudeza de su desarrollo y porque
existe aumento no solo de la concentracion sino
del contenido de potasio junto a excedente de
sodio y expansion del extracelular.

Hace 40 afios, en los primeros casos de sindro-
me urémico hemolitico (SUH)'® soliamos ver
hiperkalemias graves; hoy en dia el diagnéstico
temprano hace que esto sea infrecuente. Sin em-
bargo, en el SUH precedido por diarrea, que es la
forma mas comun de presentacion entre nosotros,
si se usan las sales para rehidratacion oral, en el
periodo prodromico de diarrea, se puede favorecer
el desarrollo de la hiperkalemia. Por esto, cuando
se tratan nifios de riesgo para desarrollar el SUH,
nifios eutr6ficos de buenas condiciones
socioambientales, con diarrea sanguinolenta, si
ésta fuera lo suficientemente importante para jus-
tificar el suministro de estas soluciones, esto debe
hacerse con cautela, controlando diariamente el
sedimento urinario, el hematécrito y el frotis de
sangre periférica. Si se detecta hematuria y/o cai-
da del hematécrito y/o hematies fragmentados en
el extendido de sangre, debe suprimirse el aporte
de estas soluciones que tienen un alto contenido
de potasio.

La insuficiencia renal aguda diagnosticada
tempranamente es sometida a tratamiento conser-
vador con supresion de aporte de sodio y potasio y
restriccion del aporte de agua. En esta situacion
ocurrirdun ascenso gradual de la kalemia de aproxi-
madamente 0,5 mM/I dia y de la uremia de 50 mg/
dl dia por catabolismo proteico. Con el aporte de
glucosade 2,5 g/kg (25 ml/kg de glucosado al 10%)
en primera infancia o de 1,3 g/kg (12 ml/kg de
glucosado al 10%) en segunda infancia, se logra
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un efecto ahorrador del 50% del catabolismo pro-
teico reduciéndose la curva ascensional de la
kalemia a 0,25 mM/l dia'y de la uremia a 25 mg/kg
dia. A las 24 o 48 horas, una vez estabilizado el
paciente en su balance hidrosalino, se puede ini-
ciarun aporte proteico de alta calidad biol6gica con
calorias complementarias mediante azucares y
lipidos, pero en forma reducida para evitar mayo-
res incrementos del potasio y de la urea. Con la
indicacién temprana de la dialisis peritoneal des-
pués de 48 o 72 horas de constatada la oliguria
severa 0 anuria se logra un efectivo control de la
kalemia, la uremiay la acidosis y puede aumentar-
se el aporte de proteico hasta 1g/kg/dia. De esta
manera se ha limitado el uso de las resinas que
tienen todavia indicacién para casos de aportes
excesivos de potasio que llevan a hiperkalemia
desproporcionada, a la uremia y a la acidosis.

En la insuficiencia renal crénica avanzada, aun
con grandes descensos del filtrado glomerular, la
kalemia suele ser normal pues la excrecion de
potasio es fundamentalmente tubular, pero existe
tendencia ala hiperkalemiay aportes excesivos de
potasio la desencadenan. Por esto, y no s6lo por la
uremia, deben limitarse la ingesta proteica y las
transfusiones de sangre.

Diuréticos ahorradores de potasio son la
espironolactona, el triamtireno y la amilorida. Su
uso requiere controles periédicos de la kalemia y
estan contraindicados enlainsuficienciarenal avan-
zada. Lo mismo ocurre coninhibidores de laenzima
convertasa: captopril o enalapril, especialmente
cuando se usan asociados a los diuréticos referi-
dos o en pacientes con descenso del filtrado
glomerular. Otros medicamentos también son cau-
sade hiperkalemia: antiinflamatorios no esteroideos
(indometacina, piroxican, naproxeno), antagonis-
tas beta adrenérgicos (propanolol) y agonistas alfa
adrenérgicos (fenilefrina).

En la insuficiencia suprarrenal perdedora de
sal, cifras elevadas de kalemia son bien toleradas
posiblemente porque cursan con deplecién de sodio
y contraccion del extracelular.

Las acidosis tubulorrenales (ATR) hiperkalé-
micas, ATR tipo IV, son acidosis metabdlicas
hiperclorémicas con anion restante sérico normal y
anion restante urinario positivo porque hay dismi-
nucion de la excrecion de amonio por inhibicion en
la sintesis de amoniaco por la misma hiperkalemia.
La excrecion neta de acido es baja aunque la
acidez titulable es normal y el pH urinario
marcadamente 4cido.?

Las ATR hiperkalémicas principalmente vistas
en la infancia son: el sindrome del shunt de cloro,
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el hipoaldosteronismo, el hipoaldosteronismo
hiporreninémico y el pseudohipoaldosteronismo.

En el shunt de cloro ocurre aumento de la
reabsorcion de cloro y sodio con expansion de la
volemia, supresion de renina-aldosterona, hiper-
tensién arterial y disminucién de la excrecion de
potasio e hidrégeno. Es el sindrome de Gordon,*
que se da en adultos jovenes y adolescentes (sin-
drome de hiperkalemia del adolescente). En algu-
nos casos, la hiperkalemia puede llegar a 8 mM/I.
En nifios sin hipertension arterial es el sindrome de
Spitzer Weinstein,???* que, al igual que el sindrome
de Gordon, puede tener bajo elumbral de reabsorcién
de bicarbonato como consecuencia de la
hiperkalemia.?! El tratamiento con furosemida o con
hidroclorotiazida, 4 a 10 mg/kg/dia, produce una
completa normalizacion de las anormalidades clini-
cas y bioquimicas®*?22® y puede prevenir o corregir
la hipercalciuria.

El hipoaldosteronismo asociado a la enferme-
dad de Addison o a la hiperplasia suprarrenal
congénita o el hipoaldosteronismo aislado prima-
rio, se presenta con aumento de la actividad de
renina plasmatica y resulta en acidosis hiper-
kalémicay pérdida renal de sodio.?® También en la
insuficiencia suprarrenal puede haber disminucion
del umbral de reabsorcidon de bicarbonato como
consecuencia de la hiperkalemia.

El hipoaldosteronismo hiporreninémico se ob-
serva en la nefropatia diabética, en nefritis
intersticiales y en el 13% de las insuficiencias
renales cronicas y es especialmente frecuente en
la nefritis lGpica.?”?® Se presenta en todas estas
patologias como consecuencia del dafio cronico
intersticial. Son acidosis hiperclorémicas con hi-
perkalemias leves, de 5,3 a 5,6 mM/l, pero no
ocurre hiponatremia por pérdida de sodio, quizas
por la uremia concomitante.?®

Los valores de aldosterona plasmaticos suelen
no ser extremadamente bajos por el efecto
estimulador de la hiperkalemia. Una relacion
aldosterona (ng/dl)/potasio (mM/I) en plasma ma-
yor de 3 puede recién ser considerada en contrade
una carencia de adolsterona.?®

El pseudohipoaldosteronismo (resistencia
tubular a la aldosterona) puede ser primario,
genético o secundario a uropatias obstructivas®®
con infeccion urinaria y puede persistir alin des-
pués de la correccion quirdrgica. Estos casos son
dependientes del voltaje, secundarios a deterioro
en la reabsorcion de sodio; también esta reducida
la excrecién de amonio pero baja el pH urinario en
la acidosis igual que en el déficit de aldosterona.
Junto a la hiperkalemia, la hiponatremia general-
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mente esta presente y acompafiando a ésta puede
haber hipocloremia.?

El suplemento de cloruro de sodio, 4 a 6 mM/kg,
normaliza la natremia, la kalemia y la acidosis,
produciendo un descenso en los valores de al-
dosterona plasmatica pero sin llegar a normalizar-
se.?02231 Una variante del pseudohipoaldos-
teronismo primario es la hiperkalemia infantil tem-
prana o ATR infantil temprana tipo IV. Es la forma
mas comunde la ATRtipo IV. El cuadro se describe
en lactantes y nifios como trastorno transitorio que
desaparece antes de los 5 afios de vida. Los
pacientes se presentan con vomitos y retraso de
crecimiento y como Unica alteracion bioquimica,
acidosis metabdlica e hiperkalemia. El cuadro se
deberia a una falta parcial de respuesta a la
aldosterona por retraso madurativo en nidmero o
funcion de efectores tubulares con defecto en la
excrecion de potasio e hidrégeno pero con integri-
dad enlareabsorcion de sodio.?® Incluso casos con
aumento en la excrecion fraccionada de sodio no
llegan a dar hiponatremia ni signos clinicos de
deplecion de sodio.*

En forma andloga con el pseudohipoaldos-
teronismo primario, la hiperkalemia infantil temprana
puede cursar con valores de aldosterona plasmatica
elevados? que descienden a valores normales altos
(observacion personal) al ser tratados con bicarbo-
nato de sodio (3a 10 mM/kg) normalizando lakalemia
y corrigiéndose la acidosis con la aparicion de
bicarbonaturia® al alcanzar concentraciones norma-
les de bicarbonato sérico.

La secrecion de hidrégeno secundaria a la
reabsorcion de sodio se cumple en los tubos colec-
tores corticales mediada por la aldosterona, en
tanto la secrecion de hidrogeno independiente de
la reabsorcion de sodio se cumple en los tubos
colectores medulares.

La secrecion tubular de potasio e hidrogeno se
estudia con sulfato de sodio dado que el sulfato es
un anién que se reabsorbe mal y aumenta la
secrecion de potasio e hidrégeno por crear un
gradiente negativo en la luz tubular, pero lo mismo
se logra con la prueba de la furosemida?® suminis-
trando 1 mg/kg via oral. En nifios normales, entre
la segunda y la tercera hora de administrar el
diurético se alcanza el minimo pH urinario (<5,5)
mientras que el maximo efecto kaliurético (excrecion
fraccionada de potasio de hasta 30) se obtiene
entre los 30 y los 60 minutos.® La furosemida
parece desarrollar su efecto bloqueando la
reabsorcion de cloruro de sodio en el asa ascen-
dente de Henle con la consecuente sobreoferta de
cloruro de sodio al tubulo cortical. Por aumento de
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la reabsorcién de sodio en relacion al cloro en este
segmento, se crea un gradiente eléctrico favorable
(lumen negativo) para la secrecion de potasio e
hidrogeno. Para que el estimulo sobre la
acidificacion distal se cumpla (con aumento de la
eliminacion de hidrégeno y potasio) deben estar
integros los mecanismos involucrados en la
reabsorcion de sodio en el tubulo cortical. Por esta
razon, la amilorida, que bloquea la accion de la
aldosterona para reabsorber sodio en el tabulo
contorneado cortical, anula el estimulo de la
furosemida sobre la acidificacién urinariay la elimi-
nacion de potasio.

El gradiente transtubular de potasio (GTTK):3

Ku + U/P osm
K sérico

puede estimar la secrecion de potasio mediada por
la aldosterona, asegurando que suficiente sodio
llegue al nefron distal y colector. Valores inferiores
a 4,1 en la segunda infancia y a 4,9 en la primera
infancia indican ausencia de accion de aldosterona.
Hemos utilizado este indice como método paraorien-
tacion diagnéstica en la hiperplasia suprarrenal con-
génita perdedora de sal.®®

Para la suficiente oferta de sodio al nefrén distal
y colector puede darse, después de una miccion, el
bicarbonato de sodio, 3 mM/kg previa correccién
del exceso de base, si fuera mayor de -5. Con esta
oferta puede ademas medirse, con la proxima
miccion, la pCO, urinaria en forma simultanea a la
pCO, sérica. Un valor de pCO, (U-S) inferior a 20
(a veces negativo) se da en las ATR distales
clasicas, normokalémicas o hipokalémicas.*® En
las ATR hiperkalémicas tipo 1V, el valor de pCO,
(U-S) es normal.

Se han descripto en adultos® pocos casos de
hiperkalemias tubulorrenales con ATR que no
acidifican la orina pues tienen disminuida capaci-
dad de excrecién de potasio e hidrégeno. En ellas,
la furosemida no baja el pH urinario ni aumenta la
excrecion de potasio y cursan con aldosterona
normal. A estos cuadros se los ha llamado ATR
distales hiperkalémicas. En el hipoaldosteronismo,
la furosemida y el sulfato de sodio bajan el pH
urinario.

En relacion al sindrome de lisis tumoral (SLT),
la hiperkalemia se presenta junto a las otras altera-
ciones derivadas de la destruccion celular:
hiperuricemia, hiperfosfatemia, hipocalcemia y
acidosis metabolica y de la eventual insuficiencia
renal.
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Clinica

Las manifestaciones clinicas de la hiperkalemia
se relacionan con las alteraciones de la excita-
bilidad eléctrica de las membranas celulares pro-
duciéndose:

1. En el miocardio, arritmias, onda T alta y
picuda, bloqueo nodal auriculoventricular con
prolongacién de PR, aplanamiento de laonda
P, depresion de ST y ensanchamiento del
QRS, fibrilacion ventriculary paro en diastole.

2. En el sistema neuromuscular periférico:
parestesias, debilidad muscular en extremi-
dades con hiporreflexia osteotendinosa has-
ta paralisis flaccida simétricay ascendente e
insuficiencia muscular respiratoria.

Tanto la sintomatologia clinica como las mani-
festaciones electrocardiograficas son variables
segun el tiempo que lleve el desarrollo de la
hiperkalemia; o sea, segln se trate de hiperka-
lemia aguda o cronica, segun su magnitud y el
estado de otras variables del medio interno como
volumen del extracelular, pH y concentracién de
sodio, bicarbonato, calcio y magnesio.

Para estudio de las hiperkalemias deben regis-
trarse antecedentes de enfermedad de base
(nefropatias, insuficiencia suprarrenal, hiperten-
sién arterial, metabolopatias, enfermedades on-
cohematologicas), medicaciones (diuréticos
ahorradores de potasio, quimioterapia antineo-
plasica, inhibidores de enzima convertasa), dese-
quilibrios agudos (hemodlisis, hipercatabolismo,
SLT, hipoxia) enumerados enlaTabla 1, estado de
hidratacion, estado circulatorio, diuresis y ventila-
cion pulmonar. En el laboratorio: uremia, creatinina,
ionograma, estado acido-base, calcemia,
fosfatemiay fosfatasas alcalinas para diagnosticar
insuficienciarenal, pH urinario simultaneo al acido-
base, anion restante plasmatico y aniéon restante
urinario y GTTK para orientar el diagnoéstico de la
ATR que se completard con la prueba de la
furosemida.

Al evaluar la EFK hay que tener en cuenta que
un valor normal (10-15%) puede ser bajo en rela-
cion a la hiperkalemia presente.®? Igualmente, en
casos de disminucién del filtrado glomerular, la
EFK aumenta en forma exponencial. Por esto, una
EFKentre 10y 15% puede ser relativamente baja.®

Para determinar el bicarbonato urinario no se
puede utilizar el normograma de Siggar Andersen
como en sangre, pues el pK de la orina es depen-
diente de las grandes variaciones en la eliminacién
de sodio y potasio urinario. Para averiguar el pK de
la orina debemos conocer las concentraciones de
sodio y potasio en M/l y aplicar la féormula:
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pK= 6,33-0,58 Na+K

(donde 6,33 es un valor semejante al pK sanguineo
corregido por 0,5 que es una constante y por la
concentracion de sodio y potasio). El coeficiente
de solubilidad usado para convertir pCO,en CO_H,
fue 0,0309. El bicarbonato urinario se calcul6 se-
gunlaecuacionde Hendersony Hasselbach: CO,H"
= solubilidad de la pCO, x pCO, urinaria x 10°H?*3

En la Tabla 2 se presentan las caracteristicas
de las distintas formas de ATR tipo IV.

Tratamiento

En algunos casos, la hiperkalemia constituye
una emergencia terapéutica como lo son aquellas
superiores a 6,5 mM/l'y en ascenso, principalmen-
te en la insuficiencia renal aguda. En estos casos
ocurren tempranamente manifestaciones electro-
cardiograficas, como lo expusimos con anteriori-
dad.

En otros casos, la hiperkalemia, muchas veces
leve y mas o menos estable, una vez descartadas
las de origen medicamentoso, constituye un desa-
fio diagnostico para caracterizar los diversos tipos
de ATR tipo IV, las hiperkalemias tubulorrenales.

TABLA 2
Caracteristicas de las ATR tipo IV*

Tension |F.G. | Na |ARp | Ald. | EfNa | Resp.fursemida
arterial sérico p. EfK  [pHu | EUNH,
“Shunt de cloro” N, N N = =N Nn- -
Hipoaldosteronismo ~ N~ N~ N = N,
Hipoaldosteronismo
hiporreninémico N, = N = = N, sin = sin
resp. resp.
Pseudohipoaldoster. N~ N,= = N sin = sin
resp. resp.
Hiperkalemia N N N N, N, N ** % gjp
infantiltemprana datos

* Alteraciones presentes en todas las formas son: hiperkalemia, acidosis metabdlica
y baja excrecién urinaria de potasio.

** Observacion personal.

FG: filtrado glomerular. ARp: actividad de renina plasmatica. Ald. p: aldosterona
plasmatica. EfNa: excrecion fraccionada de sodio = u/p de sodio + u/p creat. x 100.
Normal: 0,2-1,4. EfK: excrecién fraccionada de potasio = u/p de potasio + u/p creat. x
100. Normal: 10-15. pHu: pH urinario. EuNH,: excrecion urinaria de NH,. Normal: 79
+ 10,38 uM/minuto/1,73m?. Sin resp. = sin respuesta.
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En el tratamiento de emergencia se debe supri-
mir, en primer lugar, todo suministro de potasio y
de medicamentos productores de hiperkalemia y
se debe suministrar gluconato de calcio al 10%, 0,5
ml/kg endovenoso lento en 5 minutos, monitoreando
la frecuencia cardiaca. Esto tiene un efecto
antagonizador y transitorio del dafio de la
hiperkalemia sobre el corazén. Simultaneamente o
de inmediato se suministra bicarbonato de sodio 2
mM/kg en 5 a 10 minutos Unica dosis y glucosa 0,5
g/kg con insulina 0,3 U por cada 3 g de glucosa en
2 horas. Estas dos ultimas medidas bajan la kalemia
por ingreso de potasio al intracelular, efecto tam-
bién transitorio pero que da tiempo para iniciar la
dialisis peritoneal o la hemodialisis o, en ausencia
de hiponatremia dilucional o de insuficiencia renal
aguda grave, suministro de resinas de intercambio
i6nico en fase sodica (kayexalate) o en fase calcica
(resin calcio) en dosis de 1 g/kg via oral 0 2 g/kg en
enema a retener.

También como medida de accién rapida y tran-
sitoria ha demostrado ser efectivo, siendo hoy el
tratamiento de eleccion en la emergencia, el sumi-
nistro de beta adrenérgicos: oxiprenalina
endovenosa, 0,4 pg/kg en infusién en 20 minutos,
aproximadamente 0,8 ml y 2,4 ml en primera y
segunda infancia, respectivamente o preferible-
mente por facilidad de suministro: salbutamol por
nebulizacién en 30 minutos, aproximadamente 12
y 24 gotas en primera y segunda infancia, respec-
tivamente. Estas dosis de beta adrenérgicos son
hasta 2 y 4 veces superiores a las usadas como
broncodilatadores y pueden repetirse a las 2 ho-
ras. La cifra de kalemia cae 0,8 mM/l después de la
nebulizacién y 0,6 mM/I después de la infusién
endovenosay después de una segunda dosis a los
60 minutos, la kalemia cae 0,28 por nebulizaciony
0,53 por infusion endovenosa.*

El uso de beta adrenérgicos lleva a descensos
de la kalemia por ingreso de potasio a la célula a
través del AMP ciclico que activa la bomba de Na/
K dependiente de la ATPasa, efecto sinergistico
con la infusién de glucosa e insulina que también
activa la bomba, pero actuando sobre otros recep-
tores.

En el SLT, en primer lugar, debe hacerse en
todo paciente de riesgo tratamiento empirico:
hiperhidratacion sin potasio, alcalinizacién de la
orina y suministro de furosemida y allopurinol.

Son pacientes de riesgo para desarrollar SLT
los que presentan enfermedades oncohemato-
I6gicas, principalmente leucemias, linfomas, me-
duloblastomas, linfosarcomas y carcinoma de cé-
lulas pequefias y que recibieron tratamiento
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quimioterapico 1 a 5 dias antes. La presencia de
compromiso en el funcionamiento renal aumenta el
riesgo de SLT.

Si no se consigue evitar que se genere el SLT,
se tratara la hiperkalemia junto a las otras altera-
ciones que puedan estar presentes: hiperuricemia,
hiperfosfatemia, hipocalcemia y acidosis
metabdlica, seglin normas.*°

En hiperkalemias crénicas, como en el shunt de
cloro (sindromes de Gordony de Spitzer Weinstein),
basta con restriccion de potasio y suministro de
altas dosis de diuréticos perdedores de potasio
(furosemida o tiazidas) con lo que se logra la
normalizacion clinica y humoral.?21.22.25

En el hipoaldosteronismo hiporreninémico bas-
ta con evitar antiinflamatorios no esteroides o agen-
tes que retienen potasio, pero si la hiperkalemia o
la acidosis es severa se puede usar furosemida
sola o con fluorohidrocortisona.

TaBLA 3
Tratamiento de las hiperkalemias

Agente Dosis Efecto Recaudos

Gluconato 0,5 mllkg IV Répidoy Monitoreo FC

de calcio en 2-4 min. transitorio ECG

al 10%

Cloruro 0,25 mifkg IV ! !

de calcio en 2-4 min.

al 10%

Bicarbonato 3 mMlkg IV ‘ Unica dosis

de Na en 2-4 min.

al 7,5% (Molar)

Glucosa Imikg IVlento | enlo2horas | Aumentarglucemia

al 50% 0,5 g/kg 250 mg% mantener
infusion al 30% a
ritmo pérdidas
insens.

Insulina 1 Ulkg rapido

Resinas 1g/kg en enema horas a dias hipocalcemia
hipomagnesemia

Beta 4 veces mas que

adrenérgicos como broncodilat.

Didlisis peritoneal en 30-120 min | Tiempo de

0 hemodidlisis implementacion
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El pseudohipoaldosteronismo primario mejora

después del primero o segundo afio de vida por
maduracién del transporte tubular proximal; antes
de esa edad ya vimos que el suministro de 4 a 6
mM/kg de cloruro de sodio normaliza el ionograma
y hace descender los valores de aldosterona sin
llegar a normalizarse.??3! En la hiperkalemia infan-
tiltemprana el suplemento se haréa con bicarbonato
de sodio en lugar de cloruro de sodio.

En la Tabla 3 se esquematiza el tratamiento

genérico de las hiperkalemias. O
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