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La hipopotasemia constituye uno de los
trastornos metabdlicos mds frecuentes en
la préctica clinica diaria. Presentamos el
caso de un hombre que present6 una hi-
popotasemia severa aguda, secundaria a
la toma de voriconazol, que se resolvié
sin incidencias.

La hipopotasemia se define como la dismi-
nucién de la concentracién plasmatica del
potasio por debajo de 3,5 mmol/l y consti-
tuye uno de los trastornos metabdlicos mas
frecuentes en la préctica clinica diaria. Los
farmacos son una de las causas mds fre-
cuentes de hipopotasemia, fundamental-
mente a través de dos mecanismos de ac-
tuacién: promoviendo el desplazamiento
del potasio al interior de la célula y aumen-
tando la eliminacion renal del mismo'.

Presentamos el caso de un hombre de
62 afios, con antecedentes de ataxia cere-
belosa esporddica desde hacia 15 afios,
sin otras enfermedades de interés, que
acudié a urgencias por presentar fiebre de
una semana de evolucién. Durante el in-
greso, presentd una insuficiencia respira-
toria severa aguda secundaria a una neu-
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monia bilateral. Se inici6 tratamiento
con linezolid, amikacina y piperacilina-
tazobactam de forma empirica. Se reali-
z4 una broncoscopia con toma de mues-
tras en la que se aislé Candida spp., por
lo que se afadi6é voriconazol al trata-
miento. Se realiz6 una analitica de con-
trol previa a la instauracién del antiftingi-
co en la que la serie roja, la serie blanca,
las plaquetas y la coagulacién eran norma-
les. En la bioquimica, la funcién renal, la
funcién hepdtica y los iones no presenta-
ban alteraciones. A las 24 horas del inicio
del tratamiento con voriconazol, el pacien-
te present6 unos niveles de potasio de 2,1
mmol/l, sin clinica ni alteraciones electro-
cardiogréficas asociadas. Se inici6 reposi-
cién con cloruro potdsico intravenoso y
suplementos por via oral, corrigiéndose
los valores de potasio a los 3 dfas.

En este caso, el paciente tomaba 2 farma-
cos que podian predisponer a un descenso
en los niveles de potasio: un aminoglucé-
sido? cuyo efecto por toxicidad tubular ha
sido ampliamente descrito y el linezolid,
cuya frecuencia de hipopotasemia es muy
baja’; con ambos farmacos los niveles
eran normales y slo tras afiadir voricona-
zol se produjo un descenso severo, agudo
y sin repercusion para el paciente.

El voriconazol es un antifingico de la
familia de los azoles, de amplio espec-
tro. Posee una biodisponibilidad exce-

lente, tanto por via oral como por via in-
travenosa. Se metaboliza en el higado
mediante la via citocromo P-450 y sus
metabolitos carecen de actividad anti-
fiingica. Se necesita un ajuste de la dosis
en pacientes con deterioro moderado de
la funcién hepdtica. La eliminacién es
renal en un 85%, en forma de metaboli-
tos inactivos; ademas, la eliminacion del
voriconazol sin metabolizar es escasa,
por lo que la formulacién oral no preci-
sa ajuste de dosis en presencia de insufi-
ciencia renal, pero la administracion in-
travenosa deberia evitarse en pacientes
con aclaramiento de creatinina inferior a
50 ml/min, ya que su excipiente, la ciclo-
dextrina, puede acumularse’.

El voriconazol es un fairmaco bien tole-
rado. El efecto secundario mas comun,
unico entre los azoles, es un trastorno
reversible de la vision, la fotopsia, que
generalmente no obliga a suspender el
tratamiento. Los siguientes efectos se-
cundarios son: fotosensibilidad y eleva-
ciones de las enzimas hepdticas; menos
comunes son: vomitos, diarrea, dolor
abdominal y alucinaciones visuales. De-
bido a su metabolizacién hepética el vo-
ricazol puede interaccionar con numero-
sos medicamentos>.

La hipopotasemia no es un efecto se-
cundario frecuente. En estudios com-
parativos con la anfotericina B, la pre-

Tabla 1. FArmacos productores de hipopotasemia

Desplazamiento intracelular de potasio

Agonistas betaadrenérgicos

Adrenalina

Broncodilatadores: salbutamol, terbutalina, salmeterol, formoterol, albuterol, isoprotenerol,

clembuterol

Tocoliticos: fenoterol, ritodrina, orciprenalina

Descongestionantes nasales: seudoefedrina, fenilpropanolamina, fenielfrina

Antagonistas del calcio
Nifedipino

Cianocobalamina intravenosa

Intoxicaciones/dosis altas
Litio, bario, verapamilo, cloroguina e insulina

Metilxantinas
Teofilina, cafeina
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valencia de hipopotasemia es de un
18,8% y sélo un 2,4% presentan ci-
fras de potasio inferiores a 2,5
mmol/I*3.

Se estd constatando la implicacién cada
vez mds frecuente de numerosos far-
macos nuevos en diversas alteraciones
electroliticas (tabla 1); por ello, en todo
paciente con hipopotasemia debe exa-
minarse, en primer lugar, la medica-
cion que recibe para identificar no sélo
los farmacos cldsicamente asociados
como hipopotasemia como diuréticos,
agonistas betaadrenérgicos o anfoteri-
cina B sino que también hay que tener
en cuenta los nuevos antibidticos, anti-
rretrovirales o inmunosupresores.
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La glomerulonefritis extracapilar (GNE)
se caracteriza por la presencia en plasma
de autoanticuerpos o inmunocomplejos
con capacidad patégena. Entre éstos se
encuentran los anticuerpos antimembra-
na basal glomerulurar (Ac-anti-MBG),
tipicos de GNE tipo I y anticuerpos anti-
citoplasma de neutréfilos (ANCA), que
se suelen presentar en la GNE tipo III'2.

Existe una proporcién sustancial de
pacientes con GNE y doble positividad
para ANCA y anti-MBG. Presentamos
a un paciente con GNE tipo I con co-
existencia plasmadtica de Ac-anti-MBG
y ANCA-p, con severa afectacion re-
nal, que no respondié a triple terapia
con plasmaféresis, corticoides y ciclo-
fosfamida.

Caso clinico

Hombre de 62 afios que es ingresado
en nefrologia tras consultar en urgen-
cias por cuadro de malestar general
asociado con vémitos biliosos y febri-
cula vespertina, en tratamiento con
azitromicina. Recorte de diuresis en
los ultimos dias, sin sintomatologia
miccional acompaifiante. No refiere la
toma de AINE o de otros fairmacos ne-
frotéxicos. Como antecedentes perso-
nales presentaba enfermedad pulmo-
nar obstructiva crénica, sindrome de
apnea obstructiva del suefio, otitis me-
dia crénica en seguimiento por otorri-
nolaringologia y botulismo que requi-
rié su ingreso en la UCI en el afio
2007. No tenia antecedentes de hiper-
tension arterial, diabetes mellitus, dis-
lipemia o cardiopatia conocida. En la
exploracién fisica presentaba un regu-
lar estado general, eupneico en reposo,
consciente, orientado y colaborador,
normohidratado y normoperfundido.
La PA era de 143/95 mmHg, la FC de
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75 lat/min, la temperatura de 36,5 °C y
la saturacién de oxigeno del 97%. No
presentaba lesiones en piel ni en mu-
cosas.

Auscultacién cardiopulmonar: tonos
cardiacos ritmicos sin soplos audi-
bles. Murmullo vesicular sin ruidos
sobreafiadidos. Abdomen: blando y
depresible. No habia signos de irrita-
cién peritoneal. No habia masas ni or-
ganomegalias a la palpacion. En las
extremidades inferiores presentaba
edemas con fovea hasta la raiz de los
miembros, sin signos de trombosis
venosa profunda (TVP) ni de insufi-
ciencia venosa crénica, con pulsos
positivos. En la exploracién neurolé-
gica se observaron pupilas isocdricas
normorreactivas, pares craneales nor-
males, y fuerza y sensibilidad conser-
vadas por segmentos. No habia signos
de irritacién meningea.

La analitica al ingreso mostraba: hemo-
globina 11 g/dl, hematocrito 34,7%,
VCM 92 fl, leucocitos 9.000 (neutréfi-
los 85%, linfocitos 9,1%), plaquetas
213.000, glucosa 102 mg/dl, urea 265
mg/dl, creatinina 12,2 mg/dl, sodio 137
mEq/l, potasio 7 mEq/l, cloro 107
mEq/1, procalcitonina 0,92 mg/dl, prote-
fnas 7 g/1, calcio 9,6 mg/dl, calcio corre-
gido 9,8 mg/dl, PCR 272 8, bilirrubina
total 0,6 mg/dl, AST 19 U/, ALT 39
U/l, GGT 28 U/1, FA 61 U/l y amilasa
84. Sistemadtico de orina: proteinas 100
mg/dl, 300 hematies, nitritos negativos,
no leucocitaria. Radiografia de térax,
sin signos de condensacidén ni derrame,
con mediastino normal. En la radiogra-
fia simple de abdomen presentaba me-
teorismo inespecifico.

Gasometria venosa: acidosis metabdli-
ca con pH 7,28, CO, total 20 mmol/l,
HCO, 18,8 mmol/l, EB -7.5. ECG: rit-
mo sinusal a 75 lat/min, PR normal,
QRS estrecho, sin alteraciones agudas
de la repolarizacion. Ecografia abdomi-
nal: higado y bazo sin alteraciones eco-
gréficas. Rifién derecho aumentado de
tamafio (15 cm), con pérdida de la dife-
renciacion cortico-medular; no se ob-
servaba dilatacion de la via excretora.
Rifién izquierdo hipopldsico (descrito

113



