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Introducción
• La hiperpotasemia es una alteración electrolítica frecuente que 

acompaña a numerosos procesos, a destacar su 
prevalencia en la enfermedad renal aguda y crónica, especialmente en 
combinación con otros factores predisponentes.

• Los pacientes con ERC con DM o enfermedad cardiovascular que reciben 
tratamiento con bloqueo del sistema renina-angiotensina-aldosterona 
(SRAA) forman un grupo de alto riesgo de desarrollar hiperpotasemia, 
con el aumento de la morbimortalidad asociado.

• La hiperpotasemia se define como concentración sérica de potasio 
superior a 5,5 mmol/L. Se puede clasificar en función de su gravedad 
como leve (5,5-5,9 mmol/L), moderada (6,0-6,4 mmol/L) o grave (>6,5 
mmol/L).



Homeostasis del potasio



Regulación de la excreción renal del potasio



Regulación de la excreción renal del potasio



Hiperpotasemia: etiología

La hiperpotasemia persistente
requiere una excreción

urinaria de potasio
alterada .

HIPOALDOSTERONISMO
HIPOVOLEMIA EFECTIVA
DETERIORO DE FUNCIÓN RENAL



Eliminación extrarrenal del K+

En la ERC se produce un aumento de la excreción en colon
por aumento del número de canales de potasio de gran conductancia 
en células epiteliales del colon.

Actividad disminuida
de Na-K-ATPasa



Tratamiento de la 
hiperpotasemia

Antagonizar los efectos cardíacos de la hiperpotasemia
Gluconato cálcico

Promover el paso de potasio extracelular al interior de la 
célula 

Insulina, agonistas ß adrenérgicos, HCO3 si acidosis 
metabólica...

Forzar la eliminación de potasio
• Renal (diuréticos salvo AP)
• Digestiva: Resinas de intercambio catiónico

• Poliestirenosulfonato de calcio (Resincalcio®)
• Poliestirenosulfonato de sodio (Resinsodio®)



Nuevos quelantes de potasio: 
Patiromer y Ciclosilicato de zirconio y sodio [ZS-9]

Eficaces

Mucho 
mejor tolerados que 

las resinas hasta 
ahora conocidas.



• Polímero orgánico no absorbible que contiene un complejo calcio-sorbitol como 
contra-ión.

• Actúa en el colon.
• Inicio de acción a las 4-7h (estudio reciente ~ 3h*). Duración de acción 12-24h.
• EAdv: frecuente hipomagnesemia (leve-moderada) y estreñimiento (otros 

trastornos GI).
• Presentaciones en forma de polvo para suspensión oral (40 mL de agua)de 8,4 g, 

16,8 g y 25,2 g.
• Dosis inicial de 8,4 g/día. Ajustar a intervalos semanales +/- 8,4 g/día, hasta 

un máximo de 25,2 g/día.
• Distanciar al menos 3 horas de otros medicamentos (metformina, levotiroxina, 

ciprofloxacino)

*Di Palo KE, Sinnett MJ, Goriacko P. Evaluación de la monoterapia con patirómero para la hiperpotasemia en un entorno de atención aguda. Abierto de la Red JAMA. 2022;5(1):e2145236. doi:10.1001/jamannetworkopen.2021.45236



• OPAL-HK
• Ensayo clínico. 243 pac. FG 15 a 

59ml/min. K 5,1 a 6,4. iSRAA.
• Patiromer 4,2 o 8,4gr/12h vs placebo 

durante 4 semanas.
• Disminución media potasio de 1 

mEq/L.
• Al suspender patiromer aumentó 

K 0,7mEq/L. 

• AMETHYST-DN
• 306 pac. DM con FG 15-59ml/min. K 

5,1 a 5,9. ISRAA (+/-
espironolactona).

• Patiromer 4,2<16,8gr/12h. 52 
semanas.

• Descenso K proporcional a la 
gravedad inicial K y 
dosis. Normopotasemia 77-95%.



• Compuesto cristalino inorgánico microporoso no absorbible que 
intercambia iones de sodio e hidrógeno por potasio a lo largo del 
tránsito intestinal.

• Formulaciones: 5 y 10gr. Polvo para suspensión, 45ml de agua.
• Posología: en emergencia hiperpotasémica: 10 g tres veces al día 

durante 48 horas. Posterior 5gr/24h (+/- 5gr). Separarlo 2 h de 
otras medicaciones.

• Inicio de acción 1-6h. Duración 4-12h.
• Na+: 1000 mg/ 10 gr de producto.
• EAdv: edema (leve a moderado) (*10 gr/día).

- Leve aumento de bicarbonato (1.1 mEq/L con dosis de 5 g/día, 2.3 mEq/L con 
dosis 10gr/día y 2.6 mEq/L con 15 g/día). Significación clínica incierta.



Ensayo, dist aleatoria, controlado con placebo.
258 pacientes, 70% FG < 60ml/min. 70% iSRAA. Mayoría 
ICC y/o DM2.
K > 5,1
10 gr/8h durante 48h. 92% normalizaron K.

Posteriormente 5, 10 , 15 gr vs placebo x 4 semanas.
K 4,8, 4,5, 4,4 respectivamente vs 5,1 con placebo. 



Estudio fase III: 753 pacientes. K 5-6,5 mEq/l 
74% FG < 60 ml/min, el 67% iSRAA, 60% DM, 40% con ICC.
Distribuidos a 1,25, 2,5, 5 o 10 g 3 veces al día durante 48 h. 
72% alcanzó K de 3,5 a 4,9 mEq/l.

En una segunda fase de mantenimiento, 123 pacientes fueron reasignados 
para recibir la misma pauta, pero una vez al día, durante 11 meses.
88% de los pacientes alcanzaron promedio de K < 5,1 mEq/l . K+ a las 2 
semanas con ZS-9 5 y 10 g disminuyó 0,3 y 0,5 mEq/l, respectivamente, pero 
no con dosis de 1,25 y 2,5 g
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Restricción visado

Hiperpotasemia leve a moderada (5,5-6,4 mmol/L).

ERC avanzada

ICC grado III-IV

Inhibidores del SRAA

Fracaso o intolerancia a resinas de intercambio iónico

Nefrología, cardiología y MI.



CONCLUSIONES

La hiperpotasemia es una alteración electrolítica frecuente en la que a menudo existe un deterioro de 
función renal subyacente asociado a otros factores de riesgo (comorbilidades, fármacos 
predisponentes).

Las resinas de intercambio catiónico se acompañan de importantes efectos adversos en su uso a largo 
plazo.

Patiromer y ZS-9 han demostrado ser tratamientos eficaces y seguros en el control del potasio frente al 
placebo en pacientes con ERC o patología cardíaca, lo que permite iniciar, mantener o titular las dosis de 
inhibidores del SRAA con seguridad.

No existen en la actualidad estudios de comparación directa entre patiromer y ZS-9 para determinar cuál 
es la mejor alternativa terapéutica. En la actualidad se recomienda individualizar en función del perfil del 
paciente. 





• Algoritmo terapéutico de consenso destinados a optimizar el uso de los dos 
nuevos quelantes de potasio en adultos estables que requieren tratamiento con 
SRAA y que presentan hiperpotasemia en un entorno no emergente.












