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Hiperpotasemia secundaria a farmacos
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El potasio es un electrolito fundamentalmente
intracelular (98%). Sus valores normales se encuentran
en 3,5-5 mEq/I1. Interviene en el control 4cido-base y
la sintesis de proteinas e hidratos de carbono. Su
concentracién depende de su aporte a través de la
ingesta y de su eliminacién renal. Por tanto, cifras
por encima de 5 se deben a un exceso de aporte o
bien a un déficit en su eliminacién (insuficiencia
renal en la mayoria de los casos).

CASO CLiNICO

Mujer de sesenta y siete afos de edad, con
reciente diagndstico de hipertensién arterial grado
I. Se completa estudio con andlisis, en el que se evi-
dencia K 5,9, creatinina 0,7 urea 26, Na 142,
Ca 8,5, glucosa 76. Se trata, por tanto, de un caso
de hiperpotasemia.

En la anamnesis se recoge la ausencia de palpi-
taciones, de dolores musculares y de parestesias.
Diagnosticada de poliartrosis en tratamiento con
diclofenaco y meloxicam pautado por traumatélogo.

Se realiza un electrocardiograma que resulta nor-
mal y no presenta las caracteristicas electrofisiolégicas
de las hiperpotasemias.

No tiene insuficiencia renal (filtracién glomerular
de 90%), pero toma dos antiinflamatorios asociados
que dificultan el intercambio de potasio en el tGbulo y
pueden producir un cuadro de hiperpotasemia sérica.
Al retirar los férmacos se produce la normalizacién
de las cifras de potasio.

COMENTARIO
La hiperpotasemia es generalmente un hallazgo

casual, pero en algunos casos pueden aparecer
sinfomas asociados:

e Sintomas neuroldgicos: fatiga, debilidad
generalizada, parestesias distales y calambres,
fasciculaciones, tetania, depresién respiratoria.

e Sintomas cardiovasculares: palpitaciones o
debilidad/mareo secundario a arritmias (bloqueos,
taquiarritmias), parada cardiorrespiratoria.

Las caracteristicas electrofisiolégicas de las
hiperpotasemias incluyen?:

* Ondas T altas y picudas en derivaciones pre-
cordiales (cuando K alcanza al menos 6,5 mEq/l)
como consecuencia del aumento de la velocidad de
la fase 3 del potencial de accién debido al aumento
de la permeabilidad de membrana para el ié6n K;
esto causa acortamiento de la duracién del potencial
de accién3.

* Prolongacién del espacio PR (cuando K se
encuentra en 7-8 mEq/I).

* Ensanchamiento del complejo QRS y pérdida o
aplanamiento de onda P (cuando K alcanza 7,5-8
mEq/l), debidos a una disminucién del potencial de
reposo de la célula miocdrdica consecuencia de la dis-
minucién del gradiente transmembrana del potasio3.

* QRS converge con onda T (K por encima de
8m Eq/I).

* Arritmias ventriculares (cualquier concentracién).

* Bloqueos auriculo-ventriculares.

Las manifestaciones electrocardiograficas de la
hiperpotasemia dependen de la sensibilidad indivi-
dual y del grado de instauracién, de manera que una
hiperpotasemia progresiva, como en la insuficiencia
renal crénica, puede no tener manifestaciones de
este tipo.

Para establecer la etiologia de los casos de hiper-
potasemia se debe realizar un correcto diagnéstico
diferencial:

* Insuficiencia renal aguda asociada a estados de
aumento de metabolismo basal, como rabdomiolisis2.



* Insuficiencia renal crénica: puede desarrollar
aumento de los niveles de potasio sérico, especial-
mente en fases avanzadas y asociado a acidosis4. Se
agrava si se asocia a toma de alimentos ricos en
potasio, fdrmacos que contienen potasio, diuréticos
ahorradores de potasio...

* Los antiinflamatorios no esteroideos (AINE)
pueden inducir un fallo de la funcién renal por
reduccién de la filtraciéon glomerular e inhibicién de
los efectos vasodilatadores de las prostaglandinas
renalesS. Esta reacciéon adversa es dosis-dependiente.
Al inicio del tratamiento, o después de incrementar la
dosis, se recomienda la monitorizacién minuciosa
de la diuresis y de la funcién renal en pacientes
como los ancianos.

* IECA, ARA-II, diuréticos por disminucién de la
excrecién de potasio en orina.

* Ciclosporina?: por aumento de reabsorcién
de cloro.

* Heparina (uso durante més de 3 dias) por
inhibicién de secrecién de aldosterona.

* Hipovolemia (de cualquier causa).

* Insuficiencia cardiaca congestiva.

* Sindrome nefrético: por alteracién en la mem-
brana basal del glomérulo.

* Nefropatia lUpica: por acimulos de depésitos
inmunes y de infiltrados celularesé.

* Disfuncién hepdtica grave (albimina sérica
menor de 25 g/l o puntuacién Child-Pugh de al
menos 10).

* Hipoaldosteronismo?: primario (enfermedad de
Addison), secundario (hiporreninemia en diabéticos,
nefritis intersticial crénica [ATR tipo IV]), fdrmacos...

* Ausencia de respuesta tubular a la aldosterona
o toma de fdrmacos que afectan al intercambio
tubular de Na-K (drepanocitosis, amiloidosis, lupus...).

* Uropatia obstructiva8.

* Pseudohiperpotasemia?: cuadros sintomdticos
con electrocardiograma normal como consecuencia
de hemélisis, trombocitosis o leucocitosis.

La deteccién de reacciones adversas por el uso de
fédrmacos prescritos desde las consultas debe estar
presente en el ejercicio de todo profesional médico.
Hay que hacer especial énfasis en pacientes pluripa-
toldgicos, nifios y ancianos. Por tanto, se hacen
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imprescindibles las revisiones de tratamiento y la
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aplicacién de protocolos tales como el del “paciente

polimedicado” para evitar estos efectos indeseados.

En los Gltimos afos la farmacovigilancia ha
tomado cada vez mayor importancia en nuestro
desarrollo profesional y son mds los estudios publi-
cados. En relacién con el caso expuesto, cabe
mencionar un estudio descriptivo realizado en 2007
en la provincia de Huesca, donde se detecté que al
menos el 72,5% de los pacientes ancianos estuvie-
ron expuestos a farmacos, solos o en combinacién,
que favorecian la hiperpotasemia®.

En nuestro caso, fueron dos AINE los desenca-
denantes de la hiperpotasemia. Junto a analgésicos
no esteroideos, constituyen el grupo de fdrmacos
mdés prescritos en nuestra consulta. Hay que tener
presentes no sélo sus efectos gastrointestinales,
sino también su papel nefrotdxico. Por tanto, si su
uso es necesario, debe monitorizarse la presién
arterial y la funcién renal de estos pacientes.
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