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Resumen:
Se resalta la importancia del potasio en la enfermedad renal crónica. Se objetiva las al-
teraciones provocadas por la hiperpotasemia. Se comentan las interacciones con la in-
suficiencia cardíaca. Se tratan los objetivos de su terapia, como restringir el consumo de
potasio en la dieta, evitar los fármacos que aumentan los niveles de potasio, controlar
las constantes vitales y la función renal, valorar un posible diagnóstico etiológico, trata-
miento con diuréticos del asa, si la función renal es  normal y con resinas de intercambio
catiónico por vía oral o en enema.
© 2016 Academia de Ciencias Médicas de Bilbao. Todos los derechos reservados.

Therapeutic of potassium in chronic kidney disease

Abstract:
The importance of potassium in chronic kidney disease is highlighted. The changes cau-
sed by hyperkalemia objective. Interactions with heart failure is discussed. The objectives
of their therapy as restricting potassium intake in the diet, avoid drugs that increase po-
tassium levels, monitor vital signs and renal function, assessing a possible etiologic diag-
nosis, treatment with loop diuretics is, if the renal function is normal and with cation
exchange resins, orally or enema
© 2016 Academia de Ciencias Médicas de Bilbao. All rights reserved.
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La presente revisión es una ponencia parcial del IX Inter­
national Congress on Uremia Research & Toxicity, cele­
brado del 16 al 19 de marzo de 2016 en Guadalajara,
Jalisco. Estados Unidos Mexicanos.

Introducción: importancia del problema
La hiperpotasemia constituye un problema  en la prác-
tica clínica Se estima que puede afectar hasta al 8% de
los pacientes hospitalizados y motiva consultas a urgen-
cias, hospitalizaciones y problemas de manejo en pa-
cientes ambulatorios. Es posiblemente la más grave de
las alteraciones electrolíticas, porque puede provocar
arritmias de forma súbita, potencialmente letales.

La hiperpotasemia se define como la elevación del
potasio plasmático por encima de 5 mEq/L, pero habi-
tualmente, los síntomas de hiperpotasemia no se produ-
cen hasta que el potasio no alcanza valores más
elevados, alrededor de 7 mEq/L. Existe mucha variabi-
lidad individual y otros factores que pueden influir en la
toxicidad por hiperpotasemia, como la asociación con
hiponatremia, hipocalcemia o acidosis metabólica. En
general, concentraciones superiores a 7,5-8 mEq/L pue-
den dar lugar a alteraciones cardiacas potencialmente
letales, y se requiere tratamiento urgente. La hiperpota-
semia puede producirse por la liberación del ion por
destrucción celular, pero con mayor frecuencia, ocurre
cuando disminuye la eliminación renal. La ingesta abun-
dante de potasio no suele ser una causa única de hiper-
potasemia, ya que un fenómeno de adaptación al potasio
produce su rápida eliminación renal.

En cardiología, las alteraciones del potasio son im-
portantes porque pueden ser causa de problemas gra-
ves, especialmente arritmias. Habitualmente, esto
ocurre en pacientes con algún grado de insuficiencia
renal. Pero, por otro lado, el manejo de los pacientes con
enfermedades cardiovasculares, especialmente la insu-
ficiencia cardíaca, puede ser causa de hiperpotasemia
como efecto adverso de los fármacos utilizados para su
tratamiento. En estos pacientes, riñón y corazón están
íntimamente relacionados y la hiperpotasemia es, a la
vez, consecuencia y causa de complicaciones1-5.

Alteraciones del electrocardiograma (ECG)
La hiperpotasemia produce ondas T altas, picudas y si-
métricas, en forma de "tienda de campaña", que son más
evidentes en las derivaciones precordiales y se conside-
ran claramente significativas cuando su altura es supe-
rior a 10 mm (tabla I). Suelen presentarse cuando las
cifras de potasio son, como mínimo, de 5,5-6 mEq/L. Los
cambios en la onda T se visualizan mejor en las deriva-
ciones II, III y de V2 a V5. Pueden positivizarse ondas T
que eran negativas en el ECG basal del paciente, como
por ejemplo las T negativas que se observan en la hiper-
trofia ventricular izquierda, que pueden convertirse en
positivas con la elevación del potasio. A medida que las
cifras aumentan, se producen trastornos de la conduc-
ción intraventricular, como hemibloqueos de rama, con
ensanchamiento del complejo QRS, aplanamiento de la
onda P, alargamiento del PR (tabla I) o diferentes grados
de bloqueo aurículo-ventricular. Niveles de potasio su-
periores a 7 mEq/L pueden inducir desaparición de la
actividad auricular, sin onda P, por ritmo sino-ventricu-
lar o por ritmos de escape nodal (tabla II) o ventricular.
Aunque pueden producirse bloqueos auriculoventricu-
lares de segundo o tercer grado, en la práctica clínica son
poco frecuentes ya que lo habitual es que desaparezca
la onda P y las bradicardias graves se manifiesten en el
ECG como ritmos de escape. En fases finales de hiperpo-
tasemia grave, se observan complejos QRS extremada-
mente anchos, sin actividad auricular (tabla I), que
pueden degenerar en fibrilación ventricular o asistolia,
y muerte del paciente. El riesgo de arritmias ventricula-
res graves es mayor cuanto más elevados son los niveles
de potasio, pero pueden producirse también ante incre-
mentos moderados. La hiperpotasemia moderada o in-
tensa puede producir en ocasiones un patrón
electrocardiográfico de elevación del ST en V1-V2 que
puede confundirse con un infarto agudo de miocardio e
inducir a errores de manejo de los pacientes3-10.

Insuficiencia cardiaca e hiperpotasemia
La insuficiencia cardiaca es un síndrome altamente pre-
valente cuya incidencia va en aumento de acuerdo al en-
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Tabla I.

Hallazgos electrocardiográficos más característicos en la hiperpotasemia.

Hiperpotasemia 

ligera-moderada 

(K = 5,5-7 mEq/L)

Ondas T altas, picudas y simétricas.•
Hemibloqueos de rama.•
Inversión de la onda T (ondas T negativas que se positivizan).•
El ECG puede ser anodino hasta en 50% de casos.•

Hiperpotasemia 

importante

(K = 7-9 mEq/L)

Desaparición de la onda P, por ritmo sino-ventricular o ritmos de escape.•
Bloqueos auriculoventriculares.•
Depresión del segmento ST.•
Taquicardias ventriculares polimórficas (Torsades de pointes).•

Hiperpotasemia 

extrema 

(K > 9-10 mEq/L)

Ensanchamiento muy marcado del QRS con bloqueos de rama atípicos.•
Taquicardia ventricular polimórfica y fibrilación ventricular.•
Ritmo de escape idioventricular y asistolia.•



vejecimiento progresivo de la población y al mejor tra-
tamiento del síndrome coronario agudo en los últimos
años. Este hecho, unido a la elevada morbilidad y mor-
talidad que produce, genera una carga importante, su-
poniendo casi el 2% del coste sanitario.

La definición de la insuficiencia cardiaca es la impo-
sibilidad del corazón, por causas estructurales o funcio-
nales, para subministrar la sangre oxigenada a los
tejidos de acuerdo a la demanda de los mismos. En ella
se asocian además alteraciones neurohormonales, con
hiperactivación inapropiada del sistema simpático y del

sistema renina-angiotensina-aldosterona. Como conse-
cuencia, algunos de los tratamientos de la insuficiencia
cardiaca intentan frenar dicha hiperactivación, alte-
rando el metabolismo hidroelectrolítico y pudiendo ge-
nerar hiperpotasemia. En algunas ocasiones existe
afectación de otros órganos, principalmente insuficien-
cia renal de causa multifactorial  que también puede ge-
nerar hiperpotasemia 9-14. 

Importancia del control hidroelectrolítico y de la
función renal en la insuficiencia cardiaca crónica
En la fisiopatología de la insuficiencia cardiaca existe
una activación del sistema renina-angiotensina-aldoste-
rona (figura 1) que contribuye al mal pronóstico y que
se puede identificar por la hiponatremia. El aumento de
la actividad simpática y la disminución del flujo en la ar-
teriola aferente glomerular, junto a la menor afluencia
de iones de cloro a la mácula densa producen una mayor
liberación de renina, que, a su vez aumenta la produc-
ción de angiotensina II. La angiotensina II produce los
efectos perjudiciales en la insuficiencia cardiaca a través
de los receptores de la angiotensina de tipo I. La angio-
tensina II produce vasoconstricción a diferentes niveles,
además de retener sal y agua directamente y, también, a
través de la mayor liberación de aldosterona por las
glándulas suprarrenales. La aldosterona, a su vez, pro-
voca mayor retención de sodio y agua y eliminación de
potasio. En algunas ocasiones, además existe un au-
mento en la liberación de vasopresina por la neurohipó-
fisis, que resulta, en esta patología, independiente de la
hiperosmolaridad sanguínea. La vasopresina tiene la
propiedad de ser una hormona antidiurética que favo-
rece la retención hídrica. Tanto la angiotensina II como
la aldosterona además de producir las alteraciones hi-
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Tabla II.

Factores de riesgo de hiperpotasemia severa en

pacientes con insuficiencia cardiaca. Aspectos a

valorar antes de iniciar tratamientos que puedan

producir hiperpotasemia.

Factores de riesgo de hiperpotasemia en la

insuficiencia cardiaca

Edad

Diabetes mellitus

Insuficiencia renal previa (creatinina > 2.0
mg/dL)

Potasemia previa ≥ 5.0 mEq/L

Combinación de IECA, ARA-II, antialdosteróni-
cos y/o suplementos orales de potasio

Uso concomitante de antiinflamatorios no este-
roideos

Hipovolemia

Figura 1. Sistema renina-angiotensina-aldosterona. Sistema de retroalimentación negativo. Ver explicación
en el texto. ECA: Enzima Convertidor de Angiotensina.



droelectrolíticas favorecen la fibrosis miocárdica que
puede tener efectos dañinos irreversibles en el músculo
cardiaco.

El aumento de la volemia y la retención hidrosalina
favorecen la distensión de la pared de las aurículas y los
ventrículos en el corazón. Dicha distensión activa la li-
beración de los péptidos natriuréticos (péptido natriu-
rético tipo A —auricular— y péptido natriurético tipo B
—cerebral—) que contrarrestan los efectos causados
por el sistema renina-angiotensina-aldosterona sobre el
metabolismo hidroelectrolítico, favoreciendo la elimina-
ción de sodio, que arrastra agua, por el riñón. Los pépti-
dos natriuréticos tienen una retroalimentación negativa
sobre el eje renina-angiotensina-aldosterona, el sistema
nervioso simpático y la liberación de vasopresina. 

Las alteraciones neurohormonales previamente des-
critas explican la mayoría de los síntomas habituales de
los pacientes con insuficiencia cardiaca relacionados con
la sobrecarga de volumen y retención salina que justifica
la necesidad de tratamiento farmacológico con diuréti-
cos. El tratamiento diurético favorece la eliminación de
sodio y agua del organismo a través del riñón, favore-
ciendo así la compensación de la sintomatología y con-
trarrestando los efectos producidos por la activación
neurohormonal. De la misma manera los inhibidores de
la enzima de conversión de la angiotensina (IECA), los
antagonistas del receptor de la angiotensina-II (ARA-II),
y los antialdosterónicos bloquean el efecto o impiden la
liberación de las hormonas del eje como tratamiento de
la insuficiencia cardiaca.

Una alteración de la función renal conlleva un fracaso
en la eliminación del sodio y el agua favoreciendo aún
más la retención hidrosalina provocada por la insuficien-
cia cardiaca y empeorando la sintomatología de los pa-
cientes que la padecen. Por este motivo, la coexistencia
de insuficiencia renal confiere un peor pronóstico a los
pacientes que padecen insuficiencia cardiaca.

Por todos estos motivos resulta de extrema impor-
tancia el control periódico de la función renal e iono-
grama en los pacientes que padecen insuficiencia
cardiaca crónica. Alteraciones agudas en el filtrado glo-
merular, ya sean producidas por la propia patología car-
diaca o por efecto directo del tratamiento de la misma o
por comorbilidades asociadas, pueden conducir a una
alteración en la compensación del metabolismo hidroe-
lectrolítico y a una descompensación cardiaca. El diag-
nóstico precoz y las medidas terapéuticas adecuadas
pueden prevenir agudizaciones y mejorar el pronóstico
del paciente con insuficiencia cardiaca6.

Fármacos para el tratamiento de la insuficiencia car­
diaca y riesgo de hiperpotasemia16

El tratamiento de la insuficiencia cardiaca comprende
fármacos que tratan las descompensaciones agudas
(principalmente diuréticos) y fármacos que mejoran el
pronóstico, previniendo ingresos y disminuyendo la
mortalidad. Éstos últimos tienen su mecanismo de ac-
ción bloqueando a diferentes niveles la hiperactivación
neurohormonal que aparece en la insuficiencia cardiaca
crónica y que hemos definido previamente.

Los tratamientos de la insuficiencia cardiaca tienen,
en general, un efecto hipotensor que puede favorecer
también por este mecanismo la insuficiencia renal y
como consecuencia la hiperpotasemia.

Antialdosterónicos•
Los fármacos de este grupo bloquean la acción de la
aldosterona sobre el túbulo distal renal, bloqueando
la bomba de sodio aldosterona-sensible lo que im-
pide la reabsorción de sodio y la eliminación de po-
tasio. Existen dos tipos de bloqueo de los receptores
de la aldosterona:

Bloqueo no selectivo: Espironolactona. Puede•
producir efectos adversos por su acción proges-
tágena y antiandrogénica.
Bloqueo selectivo: Eplerenona. •

Antes de iniciar el tratamiento con fármacos antial-
dosterónicos, la función renal y electrolitemia deben
ser avaluadas, así como monitorizar dichos paráme-
tros periódicamente  para el ajuste de dosis. Ante ci-
fras de potasemia > 5.5 mEq/L la dosificación debe
ser reducida  a la mitad y si se eleva a > 6.0 mEq/L
el fármaco debe ser suspendido.
Inhibidores del enzima convertidor de angioten­•
sina (IECA) y antagonistas del receptor de la an­
giotensina­II (ARA­II)
Los IECA y ARA-II disminuyen el efecto de la angio-
tensina-II. Los primeros disminuyendo la produc-
ción de la misma y los segundos bloqueando la
acción a nivel de los receptores. El riesgo de hiper-
potasemia con los IECA/ARA-II de manera aislada
es reducido (< 1 mEq/L), por lo que no son precisos
los controles analíticos seriados. Aun así, a medida
que se asocian factores de riesgo predisponentes a
la hiperpotasemia añadidos a la terapia con IECA o
ARA-II aumenta el riesgo (tabla II), por lo que deben
monitorizarse en casos seleccionados los niveles de
filtrado glomerular y los electrolitos.
Otros fármacos•

Los betabloqueantes mejoran el pronóstico en•
la insuficiencia cardiaca crónica con disfunción
sistólica. Pese a ser beneficiosos pueden produ-
cir bajo gasto cardiaco por su efecto inotropo y
cronotropo negativo, con hipoperfusión renal e
insuficiencia renal más hiperpotasemia.
Los diuréticos generalmente reducen el pota-•
sio, excepto los diuréticos ahorradores de pota-
sio (triamtereno, amilorida, antialdosteró-
nicos), aunque a dosis elevadas o mantenidas
pueden producir hipovolemia e insuficiencia
renal con hiperpotasemia.
En pacientes que toman digoxina es primordial el•
control de la función renal y los niveles de potasemia
porque pueden producirse intoxicaciones digitálicas
que pueden conllevar a arritmias malignas graves.
Aliskiren es un bloqueador directo de la re-•
nina que por tanto inhibe el sistema neurohor-
monal desde un punto común inicial. Su
inhibición tiene como consecuencia la dismi-
nución de la activación de angiotensina y aldos-
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terona, pudiendo producir hiperpotasemia por
los mismos mecanismos que los IECA, ARA-II y
antialdosterónicos. Dado que el tratamiento
con estos últimos fármacos en la insuficiencia
cardiaca crónica produce un aumento de la li-
beración de renina (por la característica del sis-
tema de retroalimentación negativa) se ha
estudiado la posibilidad de administrarlo de
manera asociada a los IECA o ARA-II para pro-
ducir un doble bloqueo del sistema, aunque el
riesgo de hiperpotasemia es elevado. Todavía
está en vías de investigación el beneficio clínico
de dicho tratamiento en la insuficiencia car-
diaca15-21.

Medidas del tratamiento de la hiperpotasemia en la
ERC
El manejo del potasio en cifras normales se realiza por
medio de; A) Excreción de potasio fuera del cuerpo y
B) Cambios del potasio en los compartimentos extra-
intracelulares2,3. La excreción potasio en primer lugar
depende principalmente del riñón y en segundo lugar,
de la excreción intestinal. En los individuos con función
renal normal, el 90-95% de la carga oral de potasio se
excreta por la orina, mientras que el resto, se excreta
por las heces4. Un aumento de la ingesta oral de pota-
sio, obliga con un aumento adaptativo en la excreción
de potasio renal y gastrointestinal. La completa excre-
ción de la carga oral de potasio es un proceso relativa-
mente lento, que requiere de 6-12 horas para estar
finalizado5-6. 

Los elementos estimulantes de los cambios del pota-
sio extracelular a intracelular se incluyen como la insu-
lina, las catecolaminas y la alcalosis metabólica. Se
determina por definición como la concentración sérica

de potasio mayor1 de 5.5 mM. Dentro de los pacientes
en diálisis, la mortalidad debida a hiperpotasemia ha
sido estimada entre 3.1 por 1000 pacientes por año11-14.
El  inadecuado recambio del potasio dialítico puede ser
una causa de hiperpotasemia en pacientes con ERCT que
se saltan los tratamientos de diálisis o reducen sus se-
siones más cortas.

Si no existen alteraciones electrocardiográficas (ECG),
nos encontramos ante una hiperpotasemia crónica asin-
tomática (figura 2). En este caso, además se tratar el pro-
ceso responsable, hay que restringir el potasio de la dieta,
los farmacos hiperkalemiantes, administrar las resinas
de intercambio catiónico y los diuréticos de asa.

Restricción del potasio en la dieta•
El contenido de potasio total en persona de 70 kg es
de aproximadamente 3500 mmol. De éstos, el 98%,
se contiene dentro de las células, mientras un 2%
en el compartimento extracelular. Debido a esta dis-
tribución asimétrica, los pequeños cambios entre
los dos compartimentos pueden resultar unos gran-
des cambios en las concentraciones plasmáticas del
potasio. El promedio de la dieta americana contiene
alrededor de 100 mmol de potasio, una cantidad
que excede el contenido total intracelular1. 

El potasio de la dieta es inicialmente absorbido
dentro del compartimento extracelular, de aquí, la
importancia de evitar la hiperpotasemia. Sin em-
bargo, se realizan los cambios de potasio del extrace-
lular a intracelular, de forma rápida, ya  que se adapta
en minutos para no producir dicha complicación7-12.

Debido a que los riñones tienen una respuesta
lenta para la excreción de potasio, por lo tanto, no
sorprende en estos pacientes con enfermedad renal
crónica terminal (ERCT) que tienen un alto riesgo
de aparecer la complicación referida, la hiperpota-
semia13-16.

La hiperpotasemia en pacientes se entiende
como la sobreabundancia de potasio en el compar-
timento extracelular de estos individuos. En los con-
troles mensuales de los pacientes en terapia de HD
se encuentra hiperpotasemia en un 5-10% de los
pacientes del total de grupo del centro de hemodiá-
lisis17. En las células, el potasio influye en la  excita-
bilidad de las células tanto musculares como
cardiacas. El efecto de la hiperpotasemia sobre la
conductividad cardiaca puede originar consecuen-
cias cardiacas importantes. Además, tenemos el
dato de que el 24% pacientes en ERCT requieren HD
de urgencias al menos por tratamiento por hiperpo-
tasemia, lo cual da idea de la importancia de la com-
plicación en HD. Las causas más frecuentes de la
hiperpotasemia en HD incluyen ingesta excesiva de
potasio, la mejoría por una dieta indiscrimina en po-
tasio pero ocasionalmente por sobrecarga intrave-
nosa (IV) u oral de potasio12-15. 

Lo primero debe ser repasar la dieta que realiza
el paciente y valorar el contenido de potasio de los
alimentos, ver tabla III.
Controlar las constante vitales y la función renal•
Debemos registrar las constantes vitales y sobre-
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Figura 2. Algoritmo ante la sospecha de hiperpotase-
mia.



todo el ritmo cardiaco y asimismo, determinar la
función renal con un control de urea, creatinina y
diuresis diaria17-23.
Causas de la hiperpotasemia•
Debemos repasar las causas de la hiperpotasemia
para dirigir mejor el tratamiento inmediato para co-
rregir este exceso21-25, las enumeramos en la tabla
IV.
Fármacos hiperkalemiantes•
Debemos repasar los farmacos hiperkalémicos, que
toma el paciente y valorar su suspensión o sustitu-
ción por otro fármaco, ver tabla V.

Inicialmente, los antialdosterónicos son los fár-
macos de este grupo que bloquean la acción de la al-
dosterona sobre el túbulo distal renal, bloqueando
la bomba de sodio aldosterona-sensible lo que im-
pide la reabsorción de sodio y la eliminación de po-
tasio. Existen dos tipos de bloqueo de los receptores
de la aldosterona: 1.- Bloqueo no selectivo: Espiro-
nolactona. Puede producir efectos adversos por su
acción progestágena y antiandrogénica, y 2.- Blo-
queo selectivo: Eplerenona16.  

Antes de iniciar el tratamiento con fármacos an-
tialdosterónicos, la función renal y electrolitemia

deben ser avaluadas, así como monitorizar dichos
parámetros periódicamente  para el ajuste de
dosis16. Ante cifras de potasemia > 5.5 mEq/L la do-
sificación debe ser reducida  a la mitad y si se eleva
a > 6.0 mEq/L el fármaco debe ser suspendido.  Otro
grupo importante de fármacos hiperkalémicos son
los inhibidores del enzima convertidor de angioten-
sina (IECA) y antagonistas del receptor de la angio-
tensina-II (ARA-II)3. Los IECA y ARA-II disminuyen
el efecto de la angiotensina-II. Los primeros dismi-
nuyendo la producción de la misma y los segundos
bloqueando la acción a nivel de los receptores. El
riesgo de hiperpotasemia con los IECA/ARA-II de
manera aislada es reducido (< 1 mEq/L), por lo que
no son precisos los controles analíticos seriados.
Aun así, a medida que se asocian factores de riesgo
predisponentes a la hiperpotasemia añadidos a la
terapia con IECA o ARA-II  aumenta el riesgo (tabla
II), por lo que deben monitorizarse en casos selec-
cionados los niveles de filtrado glomerular y los
electrolitos17-23.
Resinas•
Las resinas de intercambio catiónico eliminan el po-
tasio al quelarlo en el tubo digestivo. En concreto, el
poliestireno suflfonato cálcico (Resin Calcio en Es-
paña, Novefazol en México) es una resina de inter-
cambio catiónico cuya acción se desarrolla
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Tabla III.

Alimentos ricos en potasio.

Contenido superior a 1000 mg

Higos secos

Algas Marinas

Contenido superior a 500 mg

Frutos secos: nueces, almendras, avellanas…

Dátiles

Ciruelas

Aguacates

Cereales con salvado

Germen de trigo

Judías

Contenido superior a 250 mg

Verduras: espinaca, tomate, brócoli, calabaza.
Remolacha. Zanahoria. Coliflor. Patata

Frutas: plátano, melón, kiwi, naranja, mango, cí-
tricos, papaya

Carnes: vaca, cerdo, ternera, cordero

Tabla IV.

Causas de la hiperpotasemia.

1.- Aporte dietético

2.- Pseudohiperpotasemia

3.- Factores que originan redistribución celular
Acidosis•
Deshidratación celular (hiperosmolaridad).•
Infusiones de manitol y sueros salinos hiper-•
tónicos
Deficiciencia de insulina•
Loqueadores beta-adrenérgicos•
Succinilcolina•
Ácido épsilon-aminocaproico•
Suxametonio (miorrelajante despolarizante)•
Intoxicación digitálica grave•
Toxicidad por bufadienolida (veneno del•
sapo Bufo marinus)
Parálisis periódica hiperpotasémica (tras-•
torno autosómico dominante raro=
Lesiones celulares (rabdomiolisis)•

4.- Factores que disminuyen la excreción renal
Disminución del aporte de sodio a los túbu-•
los distales (insuficiencia renal oligúrica)
Deficiencia de mineralocorticoides•
Trastornos de los túbuloscolectores•

5.- Ingesta de fármacos
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principalmente en el colón; al entrar en contacto
con el contenido intestinal, se produce un inter-
cambio de iones por el que cada catión de calcio
es intercambiado por dos cationes de potasio, eli-
minándose mediante las heces fecales26-29. En
cuanto a sus propiedades farmacocinéticas, el po-
liestireno sulfonato cálcico no es absorbido al
pasar por el tracto gastrointestinal. Los jugos di-
gestivos no degradan la resina. No sufre metabo-
lismo, sino que permanece inalterado y se excreta
por las heces. Respecto a su seguridad, dado que
no se absorbe, carece de toxicidad sistémica y
puede administrarse por vía oral o mediante ene-
mas. La dosis por vía oral son 15-45 g cada 4-6
horas, disueltos en agua o agua edulcorada, por
consiguiente, preferible el uso de resinas sin azú-
car añadido, dada la alta prevalencia de diabetes
como comorbilidad en pacientes con ERC, y por
enema 30-100 g cada 4-6 horas, diluidos en 250
mL. Su inicio terapéutico se produce en 1-2 horas
y el efecto dura 6-12 horas. No se recomineda ad-
ministrar poliestireno sulfonato cálcico mezclado
con zumos, debido al elevado contenido en pota-
sio que éstos contienen26-37.

Diuréticos de asa•
Si la función renal es normal, la administración de
diuréticos de asa contituye una opción asequible
para eliminar potasio del organismo. La dosis de ad-
ministración por vía intravenosa son 40–100 mg,
según la función renal. El inicio terapéutico tiene
lugar a los 30-45 minutos, con una duración de 4–6
horas. 

Si las medidas anteriores fallan, así como en la
insuficiencia renal, es preciso recurrir a la diálisis.
La hemodiálisis es el método más seguro y eficaz, y
debe usarse precozmente en pacientes con enfer-
medad renal avanzada o hiperpotasemia grave. El
inicio terapéutico es inmediato. Hay que tener en
cuenta el efecto de rebote del potasio en la hemo-
diálisis, por lo que deberemos analizar los niveles
de potasio unas horas después de terminar la diáli-
sis. En cuanto a la eliminación del potasio del orga-
nismo por medio de la diálisis peritoneal, aquélla se
produce de una manera más lenta; de ahí que los
profesionales recurran a ella cuando no se dispone
de hemodiálisis25, 30-41.

Dedicatoria
Para los pacientes renales.

Conflicto de interés
Ninguno.

Financiación pública
Ninguna.
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