modidlisis. Se utiliz6 una membrana
de polisulfona de alta permeabilidad
de 2,1 m? de superficie con flujo de
sangre de 300 ml/min y bafio de bicar-
bonato durante 7 horas. Desafortuna-
damente, a pesar de continuar con ino-
tropicos y altas dosis de bicarbonato,
el paciente presentd inestabilidad he-
modindmica importante. Por persisten-
cia de coma profundo sin respuesta a
estimulos se repite el TAC cerebral
que mostré edema cerebral y signos de
herniacion transtentorial sin respuesta
al tratamiento. Ante la situacién de
muerte cerebral se solicité autoriza-
cién para la donacién de 6rganos que
fue concedida.

Posteriormente dispusimos de los ni-
veles de metanol antes de la hemodidli-
sis (1.793 mg/L) y después de la técni-
ca (173,4 mg/dl).

DISCUSION
La intoxicacién aguda por metanol debe
sospecharse en todo paciente con acido-
sis metabolica con hiato aniénico eleva-
do, deterioro neurolégico o pérdida de
visiéon**. Aunque el metanol no causa una
toxicidad directa importante, se transfor-
ma en el higado en formaldehido y acido
férmico que originan acidosis metabdlica
y causan dafio sobre todo a nivel cerebral
y del nervio 6ptico*. La mortalidad de la
intoxicacién por metanol es alta; en un
estudio reciente, se ha establecido que
ésta es mucho mayor en pacientes con
pH sanguineo menor de 7, coma al ingre-
S0, retraso en acudir a un centro sanitario
y niveles elevados de metanol en plas-
ma’S. El tratamiento se basa en la inhibi-
cion del enzima alcohol deshidrogenasa,
la correccién de la acidosis metabdlica y
la eliminacién de los metabolitos toxicos
mediante didlisis. La inhibicién del enzi-
ma puede realizarse con fomepizol o,
cuando este no esta disponible inmedia-
tamente, con etanol’. Finalmente, la he-
modidlisis con membranas de alta per-
meabilidad, a alto flujo y durante un
periodo prolongado es capaz de dismi-
nuir los niveles de metanol como sucedi
en nuestro paciente®.

Lamentablemente, en muchos casos
se produce muerte encefdlica y son po-
tenciales donantes multiorgdnicos, ya
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que se ha demostrado en varias publica-
ciones que la viabilidad de los 6rganos
es adecuada’.
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Tratamiento de la
hiperpotasemia

severa mantenida

con perfusiéon continua
de gluconato calcico
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Sr. Director: El calcio intravenoso se
utiliza en el tratamiento de la hiperpo-

cartas al director

tasemia severa con repercusion cardia-
ca porque antagoniza su accidén sobre
la membrana celular, aunque no dismi-
nuye el nivel sérico de potasio. Se em-
plea, por lo general, en forma de pul-
sos intermitentes, con una duracion de
30-60 minutos, y permite ganar tiempo
hasta que otras medidas conservadoras
hagan efecto o hasta que la hemodiali-
sis esté disponible. Describimos una
paciente con hiperpotasemia severa
tratada con perfusién continua de glu-
conato cdlcico.

Una mujer de 79 afios consulté por
disminucion de diuresis y debilidad en
miembros inferiores. Al parecer, cinco
dias antes se habia realizado cateteris-
mo cardiaco con colocacién de 2 stents.
Entre sus antecedentes destacaban: car-
diopatia isquémica con 3 infartos de
miocardio, disnea de minimos esfuer-
zos, diabetes mellitus, insuficiencia
renal cronica (creatinina basal 1,5-2
mg/dl), hipertensién arterial en trata-
miento con ramipril, obesidad y poliar-
trosis. Ex. Fisica: TA 130/60 mmHg,
afebril, AC: ritmico a 60 lpm; AP: ron-
cus y crepitantes aislados, edemas ge-
neralizados. Datos de laboratorio: he-
moglobina 8,7 g/dl, glucosa 173 mg/dl,
urea 249 mg/dl, creatinina 9,31 mg/dl,
CK y troponina I normales, sodio 134
meq/l, potasio 8,89 meq/l, pH 7,3, bi-
carbonato 17,3 meq/l; tras sondaje vesi-
cal se obtuvo una escasa cantidad de
orina cuyo andlisis reveld: d 1005, pro-
teinuria 30-70 mg/dl, sedimento: 4-6
hematies/c, leucocituria. ECG: comple-
jos QRS ensanchados de 160-200 mili-
segundos a unos 60 Ipm y ausencia de
ondas P. Ecografia renal: rifiones de ta-
maflo normal, sin ectasia. Rx térax: re-
distribucién vascular. Se coment6 con
la paciente y la familia el estado de gra-
vedad y la posibilidad de hemodidlisis.
La familia desestimé la hemodialisis,
solicité tratamiento conservador que no
implicara sufrimiento y espaciar los
analisis. Se administré inicialmente se-
guril 250 mg en bolo y 20 ml de gluco-
nato cdlcico al 10% en 30 minutos.
Posteriormente se traté con perfusiones
continuas en 24 horas de seguril 250
mg, 500 ml de glucosado al 10% con
insulina rdpida 10 Ul y 250 ml de glu-
cosado al 5% con 60 ml de gluconato
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célcico al 10% mds Resincalcio® oral.
Un dia después la diuresis fue de 500
ml, potasio 8,59 meq/l, calcio total 9,63
mg/dl; el ECG mostraba complejos
QRS estrechos; se mantuvo el trata-
miento indicado. La evolucién poste-
rior fue buena con incremento progresi-
vo de la diuresis y disminucién de la
creatinina y del potasio. A las 3 sema-
nas del ingreso la creatinina era 1,72
mg/dl y el potasio 4 meq/1.

En nuestra paciente, una vez que se
descarté la hemodidlisis, barajamos las
distintas medidas conservadoras en rela-
cién con su situacién. La glucosa hiper-
ténica con insulina disminuye temporal-
mente el potasio sérico, al facilitar su
captacion celular. Hay pautas distintas,
pero la hipoglucemia no es infrecuente,
por lo que se recomienda después del tra-
tamiento inicial una perfusion de glucosa
hiperténica a un ritmo variable (50-75
ml/h)"?, lo que en nuestro caso podria
agravar la hipervolemia. El bicarbonato
sodico también puede originar sobrecar-
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ga de volumen y ademds su empleo es
controvertido'?. Los beta 2 estimulantes,
a las dosis necesarias para disminuir el
potasio, pueden producir taquiarritmias y
desencadenar isquemia miocdrdica'. En
esta paciente con importantes anteceden-
tes de cardiopatia isquémica, hipervole-
mia y anuria consideramos con menos
riesgo la perfusion continua de calcio, es-
perando la recuperacion de la diuresis.

El calcio intravenoso antagoniza los
efectos de la hiperpotasemia sobre el co-
razén; por un lado, hace menos electro-
negativo el potencial umbral, restaura la
diferencia con el potencial de membrana
y disminuye la excitabilidad de los mio-
citos; por otra parte, aumenta la veloci-
dad méxima del potencial de accién y
mejora la conduccién cardiaca®. Se ha
sugerido que la infusién continua de
calcio produciria unos niveles mds esta-
bles y mejores resultados que los pulsos
intermitentes’.

En resumen, la perfusién continua de
calcio es una opcion terapéutica que, en

enfermos limites con hiperpotasemia
severa, puede ofrecer ventajas frente a
otras medidas conservadoras.
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