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RESUMEN 

E! objetivo del presente estudio fue determinar si la dosis estandar de trimetoprim con 

sulfametoxazol eleva la concentracién serica de Potasio, en pacientes adultos hospitalizados en 

@1 servicio de Medicina Interna del H.G. "Tacuba’, determinando la incidencia y severidad de ta 

hiperkalemia si esta se presenta durante el tratamiento, 

Material y método, Se realizé un estudio prospectivo, observacional, descriptivo y abierto, en el 

Periodo comprendido de marzo a agosto del 2000, en el H.G. ‘Tacuba’ de! ISSSTE, se 

incluyeron todos los pacientes intemados en el servicio de Medicina Intema, que se 

encontraran recibiendo tratamiento con trimetoprim con sulfametoxazoi a dosis esténdar 

(1600/320 mgs), independientemente del proceso infeccioso del que se trate, excluyéndose a 

aquellos pacientes que recibieran tratamiento con trimetoprim con sulfametoxazol a dosis altas, 

asi como aquellos que padecieran de cualquier Proceso morboso o que recibieran algtin 

medicamento causante de hiperkalemia. Monitorizandose electrolitos sericos (K) de manera 

seriada a fos 0, 1, 3, 5, y 7 dias de tratamiento, recabandose los datos en fa hoja de 

concentracion (jaboratoriales, ant. personales patoldgicos, diagnésticos, tratamiento). El 

andlisis estadistico se levo a cabo mediante curvas Percentilares y medidas de tendencia 

central. 

Resultados. La elevacién de! nivel serico de potasio {K), s@ presento en el 80% de fos 

pacientes, con un 46.66% (14 pacientes) desarrollando hiperkatemia, siendo ieve en él 50% de 

los casos (7 pacientes), moderada en el 43% (6 pacientes) y severa en el 7% (1 paciente), con 

una mayor incidencia al 7o. dia de tratamiento (44% de los pacientes), asi como predominio en 

1a Ba. década de ia vida. 

 



  

Conclusiones. La dosis estandar de trimetoprim con sulfametoxazol induce la elevacién det nivel 

serico de potasio hasta en el 80% de la poblacién estudiada, con una incidencia de! 46.66% de 

hiperkalemia, de predominio leve, asi mismo se nota que la dosis acumulativa de trimetoprim 

con sulfametoxazol influye en el incremento del nivel serico de potasio. Predominantemente en 

la octava década de la vida. Por lo tanto es necesario llevar a cabo estudios con un mayor 

numero de pacientes, con mayor tiempo de estudio e inclusive controles con electrocardigrama 

para valorar alteraciones a nivel celular. 

Palabra clave: Hiperkalemia. 

 



SUMMARY. 

The objetive of the present study was to determine if the standard dose of trimethoprim with 

sulfamethoxazole elevates the concentration serica of potassium in mature patients hospitalized 

in the service of Internal Medicine of the General Hospital Tacuba, determining the incidence 

and severity of the hipercalemia if this it is presented during the treatment. 

Material and methods: One carries out a prospective, observational, descriptive and open study, 

in the understood period of March to August of the 2000, in the General Hospital Tacuba of 

ISSSTE, all the patients boarding schools were included in the service of Intema! Medicine that 

you they were receiving treatment with trimethoprim with sulfamethoxazole to standard dose 

(1600/320 mgs), independently of the infectious process of the one that is, being exclused those 

patients that received treatment with trimethoprim with sulfamethoxazole to high dose, as well as 

those that suffered of any morbid process or that they received soma causing medication of 

hipercalemia. Being monitored electrolytes sericos (K) of way seriada at the 0, 1, 3, 5 and 7 days 

of treatment recabant the data in the concentration leaf ( laboratory, pathological personal 

antecedents, diagnoses, treatment ). The statistical analysis you carries out by means of curve 

percentilares and measures of central tendency. 

Results: The elevation of the ievel serico of potassium (K), you presents in 80% of the patients, 

with 46.66% (14 patients) developing hipercalemia, being tight in 50% of the case (7 patients), 

moderated in 43% (6 patients) and severe in 7% (1 patient), with a bigger incidence to the 

seventh day of treatment (the patients’ 44%), as well as prevalence in the eighth decade of the 

life. 

 



Conclusions: The standart dose of trimethoprim with sulfamethoxazole induces the elevation of 

the level serico of potassium until in the studied population's 80%, with an incidence the 46.66% 

the hipercalemia, of light prevalence, likewise it is noticed that the accumulative dose of 

trimethoprim with sulfamethoxazole influences in the increment of the ievel serico of potassium. 

Predominantly in the eighth decade of the life. Therefore it is necessary to take to end study with 

a bigger number of patient, with more time of study and inclusive controls with electrocardiogram 

to value alterations at cellular level. 

Key word: Hipercalemia.



  

INTRODUCCION. 

El potasio serico es ef segundo catién m4s abundante del organismo, contribuyendo con 50 

mEq/kg de peso corporat en el adulto varén joven. El organismo de un varén promedio de 70 

kgs contiene cerca de 3500 mEq de potasio. El contenido de potasio det organismo declina en 

funcién de la edad, cerca de 2Meq/kg por cada 10 afios, sobre todo como resultado de fa 

disminucién de la masa muscular, © 

Como el catién intracelular mds abundante, el potasio es critico para numerosas funciones 

metabdlicas de las células, tal como la accién éptima de numerosas enzimas, para crecimiento y 

divisién, y para conservar el volumen celular normal. La distribucién del potasio entre ios 

espacios interno y extemo de las células también es importante, debido a que determina e! 

potencial eléctrico de la membrana celular y por lo tanto afecta la excitacién y contraccién en fas 

células neuromusculares. @ 6) 

La concentracién det potasio dentro de ias células es muy elevado, cerca de 120 a 150 mEqft, 

mientras que fuera de las células es de casi solo 4 mEq/. @® 

La determinacién de la concentracién serica de potasio en suero, se regula cerca de 4.0 mEq, 

con 95% de confiabilidad en limites de 3.5 a 5.0 mEqi, fa conservaci6n de esta concentracién 

en los limites estrechos es una responsabilidad fisiolégica, incluso un pequefio cambio en la 

relacién de 49:1 de potasio intracelular-extracelular puede alterar de manera importante la 

concentracién de potasio en suero. @ 

El problema para conservar la homeostasis del potasio @s mas compleja debido a que este se 

deriva de la dieta y se agrega al compartimento extracelular mas rapido de que los rifiones 

Puedan excretarlo. La ingestion de potasio en la dieta, en un solo dia, puede igualar o exceder 

el potasio total que se encuentra normalmente presente en el liquide extracelular. 2 

 



  

Casi 50% de la carga de potasio administrada por via oral o intravenosa se excreta por los 

rifones de las seis a ocho horas siguientes. Para evitar la acumutacién de potasio en el liquido 

extracelular durante e! periodo requerido para eliminacién renal, el potasio se almacena de 

manera temporal en células musculares, hepaticas, eritrocitos y hueso, esta combinacién de 

almacenamiento intracelular es enorme (3500mEq) comparado con ia reserva extracelular 

(60mEq) o la cantidad de potasio ingerido en la dieta (BOmEq/d). © 

La activacién de la bomba Na/K - ATPasa se controla por numerosas hormonas, de manera 

notable por insulina, catecolaminas y aldosterona, una pequefia elevacién en el potasio 

extracelular (como consecuencia de ingestién en {a dieta, por ejercicio o por hiperosmotaridad 

subita) estimula la secrecién de estes hormonas, activando la bomba Na/K - ATPasa para 

permitir el movimiento de potasio hacia fas células, la transferencia de potasio hacia las células 

fegresa la concentracisn serica de potasio extracelular a valores normales. @ex0 

Reguladores fisiol6gicos mas importantes de ta actividad de la bomba Na/K - ATPasa: 

Insulina. Tiene una funcién central en la conservacién de ta distribucién intracelular-extracelular 

norma! del potasio. Aun cuando el valor de la insulina en la sangre periférica no se eleva a 

menos que la concentracién de potasio en suero se incremente de manera subita, por mas de 

un mEq litro, es probable que la secrecién de insulina por el pancreas y el valor de insulina 

portal se incremente como respuesta de retroalimentacién a una elevacién mas pequefia en la 

concentraci6n de potasio extracelular. Los objetivos de accién de la insulina son 

predominantemente las células hepaticas, musculares, y las del tejido adiposo, en cada una de 

estas células la unién de insulina al receptor de superficie celular estimula la Na/K - ATPasa, 

por fo tanto se desconoce e! segundo conductor. Un cambio en ei Ca o Na intracelulares o en la 

actividad enzimatica del receptor de insulina (tirosincinasa) pueden tener una funcién en el 

acoplamiento funcional del receptor de la Na/K - ATPasa, fa insulina puede afectar los 

conductos por los que el potasio abandona la célula. Waa



  

  

Agonistas adrenergicos Beta 2: La mas importante agonista endogena adrenergica beta 2 la 

adrenalina, es permisivo para fa homeostasia normal del potasio, otros agonistas selectivos 

beta 2, incluyendo terbutalina y salbutamol, tienen efectos similares. De manera contraria, la 

inhibicién de la actividad agonista adrenergica por simpatectomia, adrenalectomia, 0 bloqueo 

farmacologico, no solo incrementa el valor basal del potasio, sin que altera la tolerancia a una 

carga de potasio. 1m 

Aldosterona: Existe evidencia de que la aldosterona tiene alguna funcién en la regulacién 

extrarenal de la distribucién del potasio, comparada con ia de la insulina y catecolaminas() © 

Centro! de la excrecién del potasio por ei rifién: En circunstancias normaies la excrecién renal 

de potasio es aprox. igual a fa ingestion (menos pequeras perdidas por via gastrointestinal y 

piel). Hay un ritmo circadiano para ia excrecién de potasio (mas bajo durante las primeras horas 

de la mafiana y més elevado en el atardecer), el cual no esta estrictamente relacionado con la 

ingestion de! potasio. Cuando se ingiere potasio y se absorbe en via gastrointestinal, se 

presenta un ligero incremento en ia concentracién de potasio en suero, los mecanismos 

Neurohumorales traslocan el potasio al interior de las célutas, incluyendo la céluta principal de! 

tubulo colector cortical, simultaneamente la secrecién de aldosterona aumenta. El aumento en 

la concentracién de! potasio en la célula principal y en e! valor de aldosterona plasmatica sirve 

para incrementar la secrecién de! potasio, 

Otro factor operante que asegura que e! potasio en la dieta se excrete de manera cuantitativa 

8 que los aniones que acompafian al potasio en la mayor parte de los alimentos naturales son 

aniones orgénicos o minerales y qua no son cloruros, relativamente no resorbibies en el tubuio 

colector cortical, por 'o tanto la distribucién obligada de aniones no resorbibles es igual 

magnitud de! potasio ingerido causan una fuerza de imputso para ta excrecién de potasio por la 

célula principal. @



TRASTORNOS HIPERPOTASEMICOS. 

La hiperpotasemia se diagnostica cuando la concentracién serica de potasio es superior a 5.0 

mEq/l, un valor entre 4.5 y 5.0 mEq/| cae en una zona gris, pero ta mayoria de los clinicos lo 

consideran excesivo, © 

Se deben excluir las faisas causas de hiperpotasemia antes de que se acepte el diagnéstico, 

estas causas son debidas a descargas celular de potasio hacia el suero de una muestra de 

sangre, una fuga anormalmente grande se atribuye a muchas células o a una permeabilidad 

defectuosa en la membrana, la hiperpotasemia falsa se presenta cuando hay hemolisis, a 

trombocitosis grave con cuenta de plaquetas mayor de 1 000 000/ml o Ia teucocitosis severa, 

con cuenta de leucocitos de mas de 500 000/mi, también pueden elevar la concentracién de 

potasio, 2 e 

La hiperpotasemia se puede atribuir a: 

1. Alteraciones extremas en la ingestién de potasio. © 

2.Cambios en la distribucién intracelular - extracelular. {Acidosis, Destruccién celular 

(traumatismo, quemaduras, rabdomiolisis, hemolisis, lisis tumoral), pardlisis periddica 

hiperpotasemica, hiperglucemia grave, farmacos (propanotol, intoxicacién digitalica, 

succinilcolina, arginina)}. 2 © @ 

3. Excrecién renal anormal del potasio, debido al aumento del [FG o a decremento de fa 

produccién, secrecién o accién de ta aldesterona { Insuficiencia renal crénica, enfermedad de 

Addison, diuréticos conservadores de potasio (espironolactona, triamtereno, amilorida), 

hipoatdosteronismo hiporreninemico, tupus eritematoso sistemico, drepanocitosis, amiloidosis, 

mieloma multiple, captopril, neparina, transplante renal}. 29 oe 

Sintomas: Los sintomas son frecuentes cuando la concentraci6n serica de potasio excede de 8 

mEq/l, pero se pueden presentar en un valor entre 6.0 y 8.0 mEq/l, cuando la concentracién



  

serica de potasio es menor de 6 mEq/|, los sintomas tienden a ser relativamente menores o 

ausentes. @ 

Hemodinamicos: Las manifestaciones clinicas importantes de hiperpotasemia es en la 

conduccién cardiaca y la produccién de aritmias, cuando aumenta el potasio en suero las 

manifestaciones electrocardiograficas muestran ondas T en pico, prolongacién del intervalo PR, 

con bradicardia, desaparicién de las ondas T (ritmo auriculoventricular), ensanchamiento del 

complejo QRS hasta un patrén completo de ondas sinusal que puede Uevar a fibrilacién 

ventricular y asistolia. Las arritmias importantes a hiperpotasemia se exacerban por 

hiponatremia concomitante, hipocaicemia y acidosis, 20m 

Vasculatura periférica: Una dieta elevada en potasio, incluso sin evidencia de hiperpotasemia, 

tiende a disminuir ta resistencia vascular periférica y reducir de manera modesta ia presi6n 

sanguinea. 

Neuromuscular: La hiperpotasemia disminuye el indice de concentracién de potasio intracelutar- 

extracetular que determina el potencial de reposo de membrana en células nerviosas y 

Musculares, esta reduccién en el potencial eléctrico !a acerca al valor de umbral de 

daspolarizaci6n que inicia e! potencial de accién, de tal forma que la conduccién nerviosa y la 

contraccién muscular se inicia con més facilidad. La secuela clinica incluye parestesias y 

debilidad y finalmente pardlisis. Cuando se presenta pardlisis de los musculos respiratorios, la 

hiperpotasemia puede poner en peligro ta vida. Oo 

Renales: La reduccién de la amoniagenesis de la hiperpotasemia reduce la excrecién de 

amoniaco urinario. Es insuficiente ta excrecién neta de acido por ta orina para hacer frente a la 

ingestién de dcido en la dieta y aparece entonces acidosis metabdlica hipercioremica. La 

ingestion elevada de potasio y fa hiperpotasemia ocasionan natriuresis, aun cuando se 

desconoce el sitio donde disminuye la resorcién de sodio, en contraste a ia hipopotasemia, la 

hiperpotasemia no altera el IFG 0 ei metabolismo del agua. ©® 

   



  

TRIMETOPRIM CON SULFAMETOXAZOL. 

La 6poca actual de la quimioterapia antimicrobiana comenzé con el empleo de Ja sulfonilamida 

en seres humanos en 1936, la 6poca dorada de los antibiéticos comenzé con la produccién de 

la penicilina en 1941, fecha en que se produjo en forma masiva dicho compuesto, y se le pudo 

obtener para estudios en seres humanos. Cuando menos el 30% de los sujetos hospitalizados 

en la actualidad recibe uno o més ciclos de antibioticoterapia, sin embargo, al mismo tiempo , 

diches compuestos son utilizados en forma errénea por el médico en su practica o incluso han 

sido objetos de abuso. ® 

Los antibidticos son sustancias producidas por diversas especies de microorganismos 

(bacterias, hongos, actinomicetos), que suprimen la proliferacién de otros gérmenes y al final 

pueden destruirios, sin embargo el uso comin , a menudo ha ampliado el termino de 

antibidticos de modo que incluyen antibacterianos sintéticos como las sulfonamidas y las 

quinolonas que no son sintetizadas por microbios. @ 

La introduccién del trimetoprim en combinacién con el sulfametoxazol constituyo un prograso 

importante en la obtencién de antimicrobianos clinicamente eficaces y Tepresento la apticacién 

practica de una consideracién tedrica, es decir, si dos farmacos actuan en fases seriadas en la 

via de una reaccién enzimatica obtigada en bacterias, 6! resultado de la acci6n seria la sinergia. 

El espectro antibacteriano del trimetoprim es semejante ai del sutfametoxazol, aunque el 

primero tiene una potencia de 20 a 100 veces mayor que el segundo. Casi todos los 

Microorganismos gramnegativos y grampositivos son sensibies al trimetoprim, pero puede surgir 

resistencia si se utiliza cada uno en forma independiente. Pseudomona aeruginosa, Bacteroides 

fragilis y enterococos por lo comun son resistentes. © 

Chlamydia diphteriae y N. meningitidis son sensibles al trimetoprim -sulfametoxazol. Aunque 

casi todas las cepas de Streptococuus pneumoniae son sensibles, ha habido un incremento 

inquietante en el numero de casos de resistencia. Se sabe que de 50 a 95% de las cepas de S. 

10 

   



  

aureus, S. epidermidis, Streptococuus pyogenes, el grupo viridans de estreptococos, E. coli, 

Proteus mirabilis, P. morganii, P. retigeri, especies de Enterobacter, Salmonella, Shigela, P. 

pseudomaliei, Serratia y especies de Alcaligenes son inhibidas por el farmaco. También 

muestran sensibilidad especies de Klebsiella, Brucella abortus, Pasteurella haemolytica, 

Yersinia pseudotubercutosis, Y. enterocolitica y N. asteroides. Las cepas de Staphylococuus 

aureus resistentes a meticilina a pesar de que también lo son al trimetoprim o al sulfametoxazot 

por separado, puedan ser sensibles a ambos en combinacién, © @ 

Mecanismo de accién. La actividad antimicrobiana de a combinacién de 

trimetoprim-sulfametoxazol es consecuencia de su accién en dos fases de la via enzimatica en 

la sintesis del Acido tetrahidrofélico, la sulfonamida inhibe la incorporacién de PABA en al acido 

folico y ef trimetoprim evita la reduccién del dihidrofolato en tetrahidrofalato, Esta ultima es la 

forma de folato esencial para las reacciones de transferencia de un solo carbono. La toxicidad 

selectiva contra ios microorganismos se logra de dos maneras. Las células de mamiferos 

utilizan folatos preformados obtenidos de alimentos y no los sintetizan. Aun mas, e! trimetoprim 

@s un bloqueador altamente selectivo de la dihidrofolato reductasa de microorganismos 

inferiores, y se necesita 100 000 veces mas farmaco para inhibir la reductasa humana que 

dicha enzima de bacterias. © ® 

Efectos adversos. No hay datos de que la administracién de trimetoprim-sulfametoxazol a las 

dosis recomendadas induzcan deficiencia de folato en Personas normales. No obstante, es 

relativamente pequerio 6] margen entre la toxicidad para las bacterias y la correspondiente a 

seres humanos cuando {as células del paciente muestran deficiencia de folato. En tales casos, 

la combinacion mencionada puede causar 0 desencadenar megaloblastosis, leucopenia o 

trombocitopenia. En promedio, 75% de los efectos adversos se manifiestan en piel. La 

dermatitis exfoliativa, ef sindrome de Steven-Johnson y la necrdlisis epidérmica téxica 

(Sindrome de Lyell) son infrecuentes y afectan mds bien a personas de edad avanzada. La 

14



nausea y el vomito son reacciones gastrointestinales mas habituales y la diarrea es infrecuente 

La glositis y estomatitis son relativamente comunes. A veces surge ictericia leve y transitoria y 

al parecer posee tas caracteristicas histologicas de ia hepatitis colestasica alérgica. Las 

reacciones del sistema nervioso central consisten en cefalea, depresién y alucinaciones que se 

sabe son producidas por sulfonamidas. Las reacciones hematologicas ademas de las 

mencionadas incluyen varios tipos de anemia (aplasica, hemolitica y macrocitica); trastomos de 

la coagulacién, granulocitopenia, agranulocitosis, purpura, purpura de Henoch-Schénlein y 

sulfahemoglobinemia, Puede haber perturbacién permanente de ja funcién renal con el uso de 

trimetoprim sulfametoxazol en personas con nefropatia, y en individuos con funcidén renal se ha 

observado una disminucién reversible en la depuracién de creatinina. © @ 

El trimetoprim con sulfametoxazol es un agente antimicrobiano comdnmente utilizado, que a 

dosis altas en pacientes infectados por HIV para tratamiento de neumonia por P. carinni se ha 

reportado incremento en la concentracién serica de potasio e hiperkalemia persistente, con una 

incidencia que va desde un 20 a un 53% de los casos. ‘1 Subsecuentemente algunos 

trabajos se ha reportado el desarrollo de hiperkalemia con dosis estdndar de trimetoprim con 

sulfametoxazol en pacientes ancianos, sin evidencia de defectos obvios en la homeostasia del 

potasio. «02K12x19 Estudios de vigilancia prospectiva de pacientes tratados con dosis estandar 

de trimetoprim con sulfametoxazol (1600/320 mgs) comparados con grupos similares, tratados 

con otros agentes antimicrobianos, confirman Ja elevacién en la concentracién serica de 

Potasio, asociada con Ia terapia de trimetoprim con sulfametoxazol. (2xt? La dosis estandar de 

trimetoprim causa hiperkalemia’ en un porcentaje de pacientes hospitalizados particularmente 

después de! 4 a 5 dias de iniciada {a terapia. “%'5'® La insuficiencia renal crénica es el unico 

factor asociado con significancia estadistica para e! incremento de la concentracién serica de 

potasio, mientras por otro lado la poblacién senil no fue factor asociado para el desarrollo de 

hiperkalemia. «17 
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MATERIAL Y METODO. 

El presente es un estudio prospectivo, observacional, descriptivo y abierto, el cual se lievo a 

cabo en el servicio de Medicina Interna del Hospital General “Tacuba” del ISSSTE, durante al 

periodo comprendido de marzo a agosto del 2000, 

Se incluyeron todos los pacientes internados en el servicio de Medicina tntema, que se 

encontraran recibiendo tratamiento con trimetoprim con suifametoxazol a dosis estandar (1600 / 

320 mgs), independientemente de! proceso infeccioso del que se trate, excluyéndose a aquelios 

pacientes que recibieron tratamiento con trimetoprim con sulfametoxazol a dosis altas, asi como 

aquellos que padecieran cualquier proceso morboso o que recibieran algun medicamento 

causante de hiperkalemia. Incluyéndose en el estudio 48 pacientes, de los cuales se eliminaron 

18 pacientes (15 por no contar con resultados de laboratorio, 2 por defuncién no relacionada a 

hiperkalemia, y 1 por suspender tratamiento), monitorizandose electrolitos sericos (K) de 

manera seriada a los 0, 1, 3, 5, y 7 dias de tratamiento, recabandose tos datos en la hoja de 

concentracién que incluia: antecedentes personales patolégicos, diagnésticos, tratamiento y 

laboratoriales. 

Para fines de la presente investigacién se considero hiperkalemia todo aquel resultado por 

arriba de 5.0 mEq/, y de acuerdo a ja severidad se considero leve: 5.1 a 5.4 mEq/l, moderada 

de 5.5.6.4 mEq/l y severa > de 6.5 mEq/l. 

El andlisis estadistico se llevo a cabo mediante medidas de tendencia central e indice de 

frecuencia mediante porcentajes y graficas porcentuales, 
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RESULTADOS. 

El grupo de estudio lo integraron 48 pacientes tratados con dosis estandar de trimatoprim con 

suitametoxazol, de los cuales 18 pacientes fueron eliminados ( 15 paciantes por falta de 

resultades de laboratorio, 2 pacientes por defuncién no asociada a hiperkaiemia y 1 paciente 

por suspender e! tratamiento). Los restantes 30 constituyeron et grupo de estudio, 

correspondiendo 18 pacientes al sexo femenino (60%) y 12 pacientes al sexo masculine (40%) 

{ver figura 1), con un rango de edad de 47 @ 93 afios, con una media de 73.4 afios, Todos tos 

pacientes se distribuyeron de acuerdo a décadas de la vida. {ver tabla 1 y figura 2) 

DECADADELAVIDA, _ _NO.PACIENTES = == PORCENTAJE 
Sta. década 4 13% 
Gta, década 3 10% 
7a, década. 4 13% 
8a. década 5 17% 
Sa. década 12 40% 
10a, década 2 7% 

tabia 1. Distribucién por décadas de Ia vida. 

Todos los pacientes fueron tratados por distintos procesos infecciosos (ver tabla 2), recibiendo 

tratamiento con trimetoprim con sulfametoxazol a dosis estandar ( 1600 / 320 mgs ), por un 

tiempo minimo de 7 dias. Se tas monitorizo electrolites sericos (K), de manera seriada a los 0,1, 

3, 5y 7 dia de tratamiento, 

PROCESO INFECCIOSO No. PACIENTES PORCENTAJE 
MU 19 63.3% 

IV.RB. 8 20% 
AV.U. + LV.R.B. 3 10% 
VU. 4LV.RA, 1 3.3% 
PERITONITIS, 1 3.3% 

tabla 2. Procesos infecciosos en la poblacién de estudio. 
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Del total de la poblacién estudiada, la incidencia de hiperkalemia fue de 46.66%, lo que 

corresponde a 14 pacientes, 8 dei sexo femenino (57%) y 6 del sexo masculino ( 43%), con un 

tango de edad de 50 a 93 afios, con una media de 71.7 afios. (ver figura 3) 

La concentracién serica de potasio en el grupo de estudio en el dia cera fue de 4.0 mEq, al dia 

1 de tratamiento fue de 4.32 mEq, al dia 3 fue de 4.36 mEq/l, al dia 5 fue de 4.59 mEq/l y al dia 

7 fue de 4.78 mEq/l, con un promedio de incremento en la concentracién serica de potasio total 

durante todo e! periado de tratamiento de 0.78 mEq/ (156 mmol/l). (ver figura 4) 

Con una incidencia de hiperkalemia por dia de tratamiento: Al primer dia de tratamiento 3 

pacientes presentaron hiperkalemia (21%), al tercer dia 3 pacientes (21%), al quinto dia 2 

pacientes (14%) y 6 pacientes al séptimo dia de tratamiento (44%). (ver figura 5} 

El promedio de elevacién de potasio serico det dia 0 al 70. dia de tratamiento por década de la 

vida fue de: 3.71 a 4.85 mEq/l en ia Sta. década de la vida, de 3.63 a 4.48 mEq/l en la 6ta. 

década de la vida, de 4.12 a 4.67 mEq/l en ja 7a. década de la vida, de 4.2 a 5.07 mEq/l en la 

Ba. década de Ia vida, de 4.03 a 4.71 mEq/l en la 9a. década de la vida y de 4.2 a 4.98 mEg/ en 

ta 10a. década de la vida. (ver figura 6) 

En lo que corresponde a la severidad de la hiperkalemia se encontrd que 7 pacientes 

desarrollaron hiperkalemia feve (50%), 6 pacientes desarrotlaron hiperkatemia moderada (43%) 

y 1 paciente desarrollo hiperkalemia severa (7%). (ver figura 7), 
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DISCUSION. 

El trimetoprim con sulfametoxazol es un agente antimicrobiano comunmente utilizado, con 

amplio espectro de actividad antimicrobiana y bajo costo. Reacciones adversas son 

documentadas con la utilizacién del trimetoprim con sulfametoxazol, pero la hiperkalemia es 

poco conocida como complicacién de la utilizacién del trimetoprim con sulfametoxazol a dosis 

estandar, (10 01) (12) (13) 

Se tienen reportes que a dosis altas de trimetoprim con suifametoxazol en pacientes infectados 

por el HIV, para tratamiento de neumonia por P. carinni, existe incremento en la concentracién 

en la concentracién serica de potasio e hiperkalemia persistente, con una incidencia que va 

desde un 20 a un 53 % de los casos. («10 

Subsecuentemente algunos trabajos han reportado el desarrollo de hiperkalemia con dosis 

estandar de trimetoprim con sulfametoxazol en pacientes ancianos, sin evidencia de defectos 

obvios en la homeostasia del potasio, considerando a este grupo poblacional como factor de 

riesgo, (024904) 

Estudios de vigilancia prospectiva, de pacientes tratados con dosis estandar de trimetoprim con 

sulfametoxazol (1600/320 mgs), comparados con grupos similares tratados con otros agentes 

antimicrobianos, confirman la elevacién en la concentracién serica de potasio, asociada con la 

terapia de trimetoprim con sulfametoxazol, 1213) 
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Otros estudios consideran que {a Insuficiencia renal crénica es el Unico factor asociado con 

significancia estadistica para e! incremento de la concentracién serica de potasio, mientras que 

por otro lado la poblacién senit no es factor asociado para el desarrollo de hiperkalemia. #® 17 

Nuestro estudio tuvo como finalidad valorar si ha dosis estandar de trimetoprim con 

sulfametoxazol se presentaba hiperkalemia, encontrando qué esta se presento casi en el 50% 

de la poblacién estudiada, aunque llama la atencién que en el 80% de la poblacion existid 

slevacién en fa concentracién serica de potasio, sin llegar en todos los casos a ranges 

considerados como hiperkalemia. Con un incremento en la concentracién serica de potasio de 

0.78 mEq/l (156 mmol/L), al final del tratamiento. 

En cuanto a la severidad de la hiperkalemia, se encuentra en el estudio que predomina la 

hiperkalemia leve hasta en un 50% de los casos, aunque no debemos olvidar que en los 

trastornos celulares con representacién electrocardiografica el nive! serico de potasio es 

variable, por Io tanto se debe llevar a cabo una monitorizacién de {fos niveles sericos de potasio, 

asi como su correlacién electrocardiografica, en todo paciente que se encuentre recibiendo 

tratamiento con trimetoprim con sulfametoxazol, principalmente en aquellos que cuenten con 

otros factores de riesgo asociados a hiperkalemia. 

Notamos al iguai que otros estudios reportades, que en un gran porcentaje de pacientes 

hospitalizados hay presencia de hiperkalamia, «© en nuestro caso presentandose en 14 

pacientes tratades con trimetoprim con sulfametoxazol. Asi mismo el incremento ocurre entre los 

3 y 5 dias de iniciada la terapia, notando en este estudio una mayor incidencia hasta el 70, dia 

de tratamiento, por lo que nos atravemos a decir que la dosis acumulativa del antimicrobiano es 

factor condicionante de hiperkalemia. 

17  



  

En relacién al grupo de edad, no podemos decir que el paciente adulto mayor o senil sea factor 

de riesgo para desarrollo de hiperkalemia, porque si bien en nuestro estudio Predomino la 

hiperkalemia en los pacientes de la octava década de fa vida, debemos hacer noter que la 

poblacién estudiada en un 76.6% se encontraba dentro de la poblacién de adulto mayor y senil. 

Por lo que consideramos necesario realizar estudios en otros grupos poblacionales, asi como 

con un mayor grupo y tiempo de estudio. 
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CONCLUSIONES. 

La dosis estandar de trimetoprim con sulfametoxazol, induce la elevacién del nivel serico de 

potasio hasta en ef 80% de la poblacién estudiada, con una incidencia del 46.66% de 

hiperkalemia, de predominio leve, asi mismo notandose que la dosis acumulativa de trimetoprim 

con sulfametoxazol influye en el incremento de! nivel serico de potasio, predominantemente en 

la octava década de ta vida, por lo que consideramos necesaria la monitorizacién del nivel 

serico de potasio, en todos ios pacientes que reciban tratamiento con trimetoprim con 

sulfametoxazol, principalmente si existen otros factores asociados causantes de hiperkalemia. 

Asi mismo consideramos necesario llevar a cabo estudios con un mayor numero de pacientes, 

con mayor tiempo de estudio e inclusive controles con electrocardiograma para valorar 

alteraciones a nivel celular. Para obtencién de resultados mas concluyentes. 
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Figura 1. Distripucién de la poblacién de acuerdo a sexo. 
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Figura 2. Porcentaje de pacientes por década de la vida. 
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Figura 3. Porcentaje de pacientes que presentaron hiperkalemia. 
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Figura 4. Promedio de incremento de potasio serico (mEq/L), por dia de tratamiento, 
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Figura 5. Porcentaje de presantacién de hiperkalemia por dia de tratamiento. 
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Figura 6. Promedio de elevacién de potasio serico (mEq/L), en cada década de fa vida, 
Comparaci6n de resultados al inicio y final de! tratamiento 
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GRADO DE SEVERIDAD DE HIPERKALEMIA 
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Figura 7, Grado de severidad de hiperkatemia en la poblacién.
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