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Resumen 

En los pacientes con insuficiencia cardiaca (IC) y fracción de eyección reducida, el uso 

de los inhibidores del sistema renina-angiotensina-aldosterona (iSRAA) se asocia con una 

mejoría funcional, incremento de la calidad de vida percibida, reducción de la 

probabilidad de muerte cardiovascular y disminución del número de hospitalizaciones. 

Algunos de esos fármacos también resultan eficaces en pacientes con enfermedad renal 

crónica y albuminuria, así como en pacientes con hipertensión arterial resistente. A pesar 

de sus numerosos beneficios, los iSRAA se asocian a un incremento de la incidencia de 

hiperpotasemia, sobre todo en pacientes con insuficiencia renal crónica concomitante. La 

hiperpotasemia es un trastorno iónico frecuente que se define como la elevación de las 

concentraciones plasmáticas de potasio por encima de 5 mEq/L, y se ha relacionado con 

la presencia de rehospitalizaciones, arritmias cardiacas malignas y aumento de la 

mortalidad. Por otro lado, un tratamiento optimizado con iSRAA requiere de incrementos 

progresivos de las dosis que pueden suponer a su vez una mayor probabilidad de 

hiperpotasemia. Por todo ello, es necesario establecer unas directrices para el manejo y 

tratamiento de estos pacientes. Con este objetivo surge este documento de consenso, 

cuyas recomendaciones han sido elaboradas por un grupo de 10 expertos y revisado por 

un panel de otros 10 especialistas en el tratamiento de pacientes con IC (en total 10 

cardiólogos y 10 internistas). El documento ha sido avalado por la Sociedad Española de 

Cardiología (SEC) y la Sociedad Española de Medicina Interna (SEMI). 

  

 

Palabras clave: hiperpotasemia, insuficiencia cardíaca, enfermedad renal crónica, 

inhibidores del sistema renina-angiotensina-aldosterona 
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Abstract 

In patients with heart failure (HF) and reduced ejection fraction, the use of renin-

angiotensin-aldosterone system (RAAS) inhibitors is associated with functional 

improvement, increased perceived quality of life, reduced likelihood of cardiovascular 

death, and fewer hospitalizations. Some of these drugs are also effective in patients with 

chronic kidney disease and albuminuria, as well as in patients with resistant high blood 

pressure. Despite their many benefits, RAAS inhibitors are associated with an increased 

incidence of hyperkalemia, especially in patients with concomitant chronic kidney failure. 

Hyperkalemia is a common ion disorder that is defined as the elevation of plasma 

potassium concentrations above 5 mEq/L. It has been associated with readmissions, 

malignant cardiac arrhythmias, and increased mortality. Optimizing treatment with 

RAAS inhibitors requires progressive dose increases that may in turn lead to a greater 

likelihood of hyperkalaemia, so guidelines need to be established for the management and 

treatment of these patients. This consensus document has therefore been developed, 

containing recommendations proposed by a group of 10 experts and reviewed by a panel 

of 10 other specialists in the treatment of patients with HF (in total 10 cardiologists and 

10 internists). The document has been endorsed by the Spanish Society of Cardiology 

(SEC) and the Spanish Society of Internal Medicine (SEMI). 

  

Key words: Hyperkalemia, heart failure, chronic kidney disease, renin-angiotensin-

aldosterone system inhibitors. 
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Abreviaturas 

AINES, antiinflamatorios no esteroideos 

ARA-II, antagonistas del receptor de angiotensina II 

ARM, antagonistas de los receptores mineralocorticoides 

ERC, enfermedad renal crónica 

FEVI, fracción de eyección del ventrículo izquierdo 

HTA, hipertensión arterial 

IC, insuficiencia cardiaca 

IECA, inhibidor de la enzima conversora de angiotensina 

INRA, inhibidores del receptor de la neprilisina y angiotensina 

iSRAA, inhibidores del sistema renina-angiotensina aldosterona 

SEC, Sociedad Española de Cardiología  

SEMI, Sociedad Española de Medicina Interna 

SRAA, sistema renina-angiotensina-aldosterona 
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Introducción 

La utilización de antagonistas de los receptores mineralocorticoides (ARM) junto a 

inhibidores de la enzima conversora de angiotensina (IECA), antagonistas de los 

receptores de la angiotensina II (ARA-II) o inhibidores del receptor de la neprilisina y 

angiotensina II (INRA) se asocian a una mejoría funcional, incremento de la calidad de 

vida percibida, reducción de la probabilidad de muerte cardiovascular y disminución del 

número de hospitalizaciones por insuficiencia cardíaca (IC) en pacientes con IC crónica 

y fracción de eyección (FEVI) reducida1-9. Por otro lado, los IECA/ARAII pueden ser 

beneficiosos en pacientes con enfermedad renal crónica (ERC) y albuminuria10-13, así 

como en pacientes con hipertensión arterial (HTA) resistente, en los cuales reducen los 

eventos relacionados con la afectación de órganos diana, sobre todo en pacientes 

diabéticos y con daño renal crónico14.  

Sin embargo, estos fármacos se asocian a un incremento de la incidencia de 

hiperpotasemia, especialmente en pacientes con insuficiencia renal crónica 

concomitante15-18. Asimismo, la hiperpotasemia se ha relacionado con la presencia de 

arritmias cardiacas malignas y con un aumento de la mortalidad19. Por otro lado, el 

tratamiento optimizado con esos fármacos requiere un incremento progresivo de las dosis, 

que conlleva una mayor inhibición del sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA) 

y, por tanto, una mayor probabilidad de hiperpotasemia20. Por ello se han incorporado 

nuevos fármacos que pueden corregir el incremento progresivo del potasio sin necesidad 

de retirar ni limitar la dosis de los medicamentos que han demostrado ser beneficiosos. 

Existen varios cuadros clínicos relacionados con hiperpotasemia, como la emergencia 

hipercaliémica, la hiperpotasemia aislada y la hiperpotasemia recurrente leve-moderada 

sin datos de gravedad. Este documento se centra en los diversos enfoques relacionados 

especialmente con la hiperpotasemia moderada asociada a fármacos en el contexto de IC 

con FEVI reducida. Así pues, en el presente documento se abordará la importancia de la 

hiperpotasemia, inhibición del SRAA, utilización de los inhibidores del SRAA (iSRAA) 

en pacientes con antecedentes de hiperpotasemia y un decálogo de recomendaciones 

prácticas. Este consenso ha sido avalado por la Sociedad Española de Cardiología (SEC) 

y la Sociedad Española de Medicina Interna (SEMI). 
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Material y método 

Se seleccionó un grupo de 20 expertos en el tratamiento de pacientes con IC (10 

cardiólogos y 10 internistas), cuya dirección y coordinación del grupo quedó a cargo de 

un cardiólogo y un internista.  

Se seleccionaron cuatro temas principales y se distribuyeron entre cuatro grupos de 

expertos (de dos miembros cada uno; un cardiólogo y un internista), cada uno de los 

cuales llevó a cabo la correspondiente búsqueda bibliográfica en Pubmed y en la 

biblioteca Cochrane para seleccionar literatura de apoyo que permitiera refrendar los 

datos y recomendaciones. Posteriormente, se unificaron y homogeneizaron todos los 

temas y se añadió un decálogo de actuación. La primera propuesta de recomendaciones 

se remitió a un grupo de revisión para su evaluación y validación, compuesto por 5 

cardiólogos y 5 internistas. Tras las correcciones y comentarios se elaboró el documento 

definitivo que aquí se presenta.   

Importancia de la hiperpotasemia 

La hiperpotasemia es un trastorno iónico frecuente que se define como la elevación de 

los niveles de potasio plasmáticos por encima de 5 mEq/L. En relación a las cifras de 

potasio se clasifica como leve (5-5,4 mEq/L), moderada (5,5-6 mEq/L) o grave (>6 

mEq/L)21. De acuerdo con su forma de presentación y con el número de episodios puede 

ser aguda o crónica/recurrente (al menos dos mediciones de potasio elevadas en un 

periodo de un año). La gravedad de la clínica que provoca no depende exclusivamente de 

las cifras de potasio, sino también de otros factores como la rapidez de instauración, las 

comorbilidades del paciente, los fármacos que esté tomando y la presencia de otras 

anormalidades iónicas22.  

La hiperpotasemia se asocia a la alteración de las células excitables musculares y 

cardiacas y provoca trastornos de conducción y riesgo de arritmias malignas. Numerosos 

estudios han demostrado que incluso elevaciones discretas se asocian a un aumento en la 

mortalidad23-25. A pesar de estas consecuencias, los síntomas en los pacientes afectados 

pueden estar ausentes o ser leves, y la exploración clínica ser completamente normal o 

con hallazgos muy inespecíficos (Tabla 1)26. En la práctica clínica, son la enfermedad 

renal crónica (ERC) y los fármacos los factores que más contribuyen al desarrollo de la 

hiperpotasemia27-31 (Tabla 2), pero su prevalencia y recurrencia aumenta con el número 
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de comorbilidades del paciente. Es por esto por lo que cada vez es más frecuente entre 

enfermos polimedicados de edad avanzada, especialmente si presentan diabetes, ERC o 

IC32.  

Hiperpotasemia en insuficiencia cardiaca aguda 

El ingreso hospitalario es el momento de mayor vulnerabilidad del paciente con IC, 

debido al uso más intensivo de diuréticos, la activación del sistema neurohormonal y las 

fluctuaciones en la función renal. Estos factores condicionan que la presencia de 

hiperpotasemia durante la IC descompensada pueda ser mayor que en el paciente con IC 

crónica33. 

Diversos estudios han analizado la influencia del ingreso hospitalario en pacientes con IC 

aguda e hiperpotasemia. Así, el análisis retrospectivo del grupo placebo del estudio 

EVEREST34, permitió conocer la incidencia y efecto de las alteraciones séricas del 

potasio en 1907 pacientes ingresados por IC aguda y FEVI reducida, desde las primeras 

48 horas hasta el día 7 o al alta hospitalaria. En el momento del ingreso, un 2,7 % de los 

pacientes presentaban un potasio sérico >5,4 mEq/L. Durante la hospitalización, a pesar 

de una adecuada descongestión y uso de diuréticos, se produjo un aumento significativo 

en las cifras de potasio (0,21 ± 0,66 mEq/L, p < 0,0001). Al alta, el 14,6 % de los 

pacientes presentaron un potasio >5 mEq/L. La hiperpotasemia en la IC aguda también 

se evaluó en la población incluida en los estudios COACH y PROTECT35. En éstos, la 

prevalencia de hiperpotasemia inicial fue del 9 % (potasio sérico >5 mEq/L). Al igual que 

en el estudio EVEREST36, las cifras de potasio se incrementaron en los pacientes durante 

su ingreso hospitalario (0,18 ± 0,69 mEq/L). 

En España, la prevalencia y el impacto de la hiperpotasemia se ha podido evaluar a través 

del registro de IC a largo plazo de la Sociedad Europea de Cardiología (ESC; European 

Society of Cardiology Heart Failure Long-Term Registry [ESC-HF-LT])37 y del registro 

RICA de la SEMI38. El ESC-HF-LT incluyó a 4468 pacientes procedentes de 28 

hospitales españoles. Se determinó que la hiperpotasemia en el grupo de pacientes con IC 

aguda (n = 881) fue leve en el 9,7 % de los pacientes, moderada en el 6 % y grave en el 

2,2 % de los casos. Por su parte, el registro RICA incluyó a 2865 pacientes con IC aguda 

de más de 74 años, entre los cuales un 6,06 % presentó hiperpotasemia 

(potasio >5,5 mmol/L). Estos datos ponen en evidencia que la magnitud de 
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hiperpotasemia en pacientes de “vida real” con IC descompensada puede ser mayor que 

la registrada en los ensayos clínicos.  

Hiperpotasemia en insuficiencia cardiaca crónica 

La prevalencia de hiperpotasemia en los pacientes con IC estable ha sido analizada en 

varios registros y estudios poblacionales (Tabla 3). No obstante, estos datos varían según 

las características de la población y el momento de la evaluación39-43. 

En el caso de la IC crónica, y de acuerdo con el registro de hospitales españoles del ESC-

HF-LT40, la prevalencia de hiperpotasemia analizada en 3557 pacientes fue leve en el 

11,71 % de los casos, moderada en el 3,76 % y grave en el 0,59 %. Al año de seguimiento, 

el 12,5 % de los pacientes empeoró su categoría. En este registro la hiperpotasemia no se 

asoció a eventos adversos al año de seguimiento. Por otro lado, el trabajo de Núñez y 

col.44, evaluó el impacto de las alteraciones del potasio al alta hospitalaria y de manera 

longitudinal durante el seguimiento en 2164 pacientes. Niveles de potasio superiores a 5 

mEq/L al ingreso se objetivaron en el 5,6 % de los pacientes. Tras una mediana de 

seguimiento de 2,8 años, 1090 pacientes fallecieron (50,4 %). La hiperpotasemia al 

ingreso se asoció con un aumento de la mortalidad, (hazard ratio [HR] = 1,55 [IC 

95 %:1,11-2,16; p = 0,011]), que varió según la magnitud, con un HR de 1,18 (IC 

95 %:1,00-1,38) en los casos de hiperpotasemia leve, de 1,39 (IC 95 %:1,05-1,84) en los 

de hiperpotasemia moderada y de 1,67 (IC 95 %:1,12-2,49) en los casos graves. Otro 

hallazgo interesante fue el impacto de los cambios en las cifras de potasio durante el 

seguimiento. Así, los pacientes con menos eventos fueron aquellos que permanecieron 

con cifras de normokalemia, mientras que los pacientes que persistían con hipo o 

hiperpotasemia presentaron una peor evolución. 

Hiperpotasemia en relación a tratamiento farmacológico 

Existen diversos fármacos de uso habitual en los pacientes con patología cardiovascular 

que inhiben el SRAA, y que pueden aumentar de manera importante el riesgo de 

hiperpotasemia en los pacientes tratados. Estos fármacos son de especial relevancia en el 

caso de la IC, ya que pueden modificar el curso de la enfermedad y por ello están 

recomendados por las Guías de Práctica Clínica en IC45. Además, se extrapolan los 

resultados y son de uso habitual también en la IC con FEVI preservada46.  
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Estos fármacos se han estudiado en diferentes estudios, como el ensayo RALES25 y el 

estudio EMPHASIS-HF24. En ambos, se evaluó la presencia de hiperpotasemia en los 

pacientes bajo tratamiento con ARM. A pesar de estar asociados a un claro incremento 

en las cifras de potasio, ambos fármacos mantuvieron su beneficio y no se asociaron a 

peor pronóstico si los niveles permanecían por debajo de 5,5 mEq/L. Sin embargo, un 

estudio poblacional llevado a cabo en Canadá tras la publicación del estudio RALES, 

puso en evidencia no sólo un incremento en la tasa de prescripción de espironolactona, 

sino también un aumento significativo de las tasas de hospitalización por hiperpotasemia 

y un aumento de la mortalidad asociada a ésta47.  

Por otro lado, en la mayoría de los ensayos clínicos con fármacos para la IC, en los que 

la monitorización de las cifras de potasio ha sido muy cuidadosa, las tasas de abandono 

de tratamiento por causa de hiperpotasemia fueron bajas independientemente del 

tratamiento utilizado: espironolactona (<1 %-2,6 %)25, 48, eplerenona (1,1 %)9, enalapril 

(0,4 %)4 o sacubitrilo-valsartán (0,3 %)4. No obstante, tanto la prevalencia de la 

hiperpotasemia como la tasa de retirada de tratamientos aumenta con el número de 

fármacos de este tipo que toma el paciente.  

En “vida real”, con una monitorización menos intensiva de los niveles de potasio, el 

número de pacientes que precisa retirada de fármacos con beneficio pronóstico por esta 

causa generalmente es mayor que en los ensayos clínicos. Un reciente subanálisis de la 

cohorte española incluida en el registro ESC-HF-LT ha mostrado que esta cifra alcanza 

el 3,8 %40, 49. Por otra parte, alcanzar la dosis objetivo de estos fármacos incluso en los 

ensayos clínicos es francamente complicado a causa de diversos factores. En práctica 

clínica habitual, a nivel europeo49, se ha objetivado que la hiperpotasemia es el principal 

factor limitante a la hora de alcanzar la dosis recomendada en un 2,6 % de los tratamientos 

con IECA y del 2,2 % de los pacientes que toman ARA-II. La proporción aumenta 

considerablemente en el caso de los pacientes tratados con ARM, siendo la 

hiperpotasemia responsable de que un 11,9 % de los casos no consigan dosis plenas. Por 

otro lado, son diversos los estudios en los que se ha observado que la suspensión de los 

tratamientos empeora el pronóstico50.  

Por tanto, la hiperpotasemia puede ser considerada una comorbilidad más en el paciente 

con IC, asociada a un aumento de la morbimortalidad y factor limitante en el uso de 

fármacos con claro beneficio pronóstico. 
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Inhibición del sistema renina-angiotensina-aldosterona e 

hiperpotasemia 

Los iSRAA, amplia gama de fármacos que incluyen los IECA, los ARA-II, los INRA y 

ARM, constituyen uno de los pilares básicos de la terapia actual de diferentes patologías 

cardiovasculares. En concreto, en pacientes con IC con FEVI reducida, se ha demostrado 

que la adición iSRAA reduce la morbimortalidad de forma significativa, con 

recomendación clase I en el tratamiento de estos pacientes45, 51. Sin embargo, con el 

incremento en la utilización de iSRAA, especialmente a dosis elevadas y en combinación 

con otros agentes, la hiperpotasemia ha llegado a ser un problema especialmente en 

grupos de alto riesgo como ancianos, diabéticos, IC y pacientes con ERC asociada52.  

Los IECA, ARA-II e INRA incrementan los niveles de potasio al interferir con la 

secreción de aldosterona mediada por la acción de la angiotensina II y en pacientes con 

ERC, al disminuir el flujo plasmático renal y el filtrado glomerular15-18,20. Por otro lado, 

los ARM, al bloquear los receptores de aldosterona, reducen la excreción renal de potasio, 

con el subsecuente riesgo de hiperpotasemia53. Por tanto, la combinación de estos 

fármacos aumenta el riesgo de desarrollar hiperpotasemia, especialmente en poblaciones 

más susceptibles. En pacientes con función renal normal, el riesgo de hiperpotasemia de 

los iSRAA en monoterapia es bajo (<2 %)52. Sin embargo, puede incrementarse 

considerablemente según la patología de base del paciente, especialmente el grado de 

enfermedad renal asociada y la terapia concomitante que reciba, incluyendo la 

combinación de iSRAA.  

Entre un 10 %-38 % de los casos de hiperpotasemia intrahospitalaria se atribuyen al 

tratamiento con IECAS mientras que, en pacientes ambulatorios, hasta un 10 % de 

pacientes muestran algún grado de hiperpotasemia tras el inicio de IECA/ARA-II54. La 

posibilidad de desarrollar hiperpotasemia es mayor en el primer mes tras el inicio de los 

iSRAA y disminuye posteriormente, con una incidencia de 2,9 casos/100 pacientes por 

año55. Los pacientes añosos con IC, ya sea con FEVI reducida o preservada, son 

especialmente susceptibles de desarrollar hiperpotasemia, dado que  es habitual que 

presenten un mayor número de comorbilidades asociadas, especialmente ERC, así como 

por el hecho de que su tratamiento médico óptimo incluye iSRAA en combinación y a 

dosis elevadas56. Por su parte, en el estudio PARADIGM-HF4,57, alrededor de  un 16 % 

de pacientes aleatorizados tanto al brazo de enalapril como al de sacubitrilo/valsartán 
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desarrollaron hiperpotasemia, aunque el empleo de sacubitrilo/valsartán se asoció con un 

menor número de hiperpotasemias graves (>6 mEq/L) incluso con la utilización 

concomitante de ARM y en pacientes con ERC4,58,59. 

Aproximadamente un 18 % de los pacientes que inician tratamiento con un ARM 

experimentarán uno o más episodios de hiperpotasemia en el primer año de tratamiento, 

siendo más frecuente en los primeros tres meses60. Por tanto, la adición de ARM debe 

realizarse con precaución en pacientes con enfermedad renal asociada (Cr > 2,5mg/dL 

y/o FG < 60 ml/Kg/1,73m2) y en aquellos con niveles de potasio >5 mEq/L, siendo 

recomendable realizar un control analítico (incluyendo niveles de potasio sérico) entre 1-

4 semanas tras el inicio del tratamiento con los iSRAA, así como tras la titulación de la 

dosis de los mismos. Posteriormente debemos repetir la analítica a las 8-12 semanas y 

después cada 4 meses45.  

Supresión del tratamiento con inhibidores del sistema renina-

angiotensina-aldosterona por hiperpotasemia 

Aunque los beneficios de la inhibición del SRAA en los pacientes con IC y FEVI reducida 

son indiscutibles, su uso dista de ser óptimo. En Europa, de forma general se estima que 

los pacientes no tratados con iSRAA son sólo un 8 %, pero esta cifra llega hasta el 33 % 

en el caso concreto de los ARM, y menos de un tercio de los pacientes que reciben ambos 

fármacos alcanzan las dosis objetivo recomendadas en las guías de práctica clínica 

(29,3 % para los IECAs, 24 % para los ARA-II y 30,5 % para ARM)49. Asimismo, en 

pacientes con ERC se ha demostrado que el uso de dosis máxima de los iSRAA se 

consigue en menos de la cuarta parte de los pacientes, y que la interrupción de estos 

tratamientos es frecuente, afectando a un 14 %-16 % de los casos61. La hiperpotasemia es 

el motivo principal para no alcanzar las dosis objetivo o discontinuar el tratamiento en 

los ARM, y la tercera causa en el caso de otros iSRAA (precedida por la insuficiencia 

renal y la hipotensión)62,63.  Los iSRAA también se infrautilizan en los pacientes con ERC 

que no se encuentran en diálisis, de manera que un 30 % de los pacientes no ha llegado 

nunca a recibirlos y en un 34 % de ellos se discontinúan, pudiendo llegar a retirarse hasta 

en el 90 % de los casos durante el seguimiento61. En este contexto, los pacientes que 

desarrollan síndrome cardio-renal son los más sensibles a efectos adversos como el 

deterioro de la función renal y la hiperpotasemia, y por lo tanto están más expuestos a no 

recibir o discontinuar este tipo de terapias. El manejo de los iSRAA en esta situación 
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supone un reto para el clínico, dado que tanto la insuficiencia renal como la 

hiperpotasemia se asocian con un peor pronóstico, pero por otra parte dichos fármacos 

son uno de los pilares del tratamiento, habiendo demostrado un aumento de la 

supervivencia en los pacientes con IC45. La información referente al manejo de estos 

fármacos en el contexto de la insuficiencia renal es limitada porque, aunque en los 

principales ensayos clínicos se incluyeron entre un 30 %-35 % de pacientes con ERC leve 

o moderada, se excluyeron a pacientes con filtrados glomerulares inferiores a 

30 ml/min/1,73 m2, así como a aquellos con cifras de potasio superiores a 5 mEq/L64.  

Por otro parte, la ERC y el deterioro agudo de la función renal, cuya prevalencia en los 

pacientes con IC es del 32 % y del 23 % respectivamente, se han identificado como 

predictores independientes de mortalidad en los pacientes con IC65. Además, 

recientemente se ha observado como los pacientes con IC que han sufrido una 

descompensación y desarrollan hiperpotasemia durante el seguimiento clínico tienen 

mayor mortalidad, al igual que aquellos que desarrollan hipopotasemia, describiéndose 

una curva en “U”44,66. Aunque la hiperpotasemia se suele considerar una condición 

transitoria, más del 40 % de los pacientes con insuficiencia renal crónica, IC y diabetes 

mellitus presentan episodios adicionales de hiperpotasemia tras un episodio inicial, lo que 

indica que se va a producir de forma continuada. Se ha demostrado como el 37 % de los 

pacientes con IC recurrente desarrollan hiperpotasemia y como el 49 % de ellos la 

presentará nuevamente en los siguientes 6 meses a pesar de haber normalizado 

inicialmente sus niveles, a expensas de la reducción de la dosis de iSRAA67. Por otra 

parte, conocemos que la discontinuación del tratamiento con iSRAA después de un 

episodio de IC se asocia a mayor riesgo de mortalidad, reingreso o necesidad de trasplante 

cardiaco tanto en ensayos clínicos68 como en estudios de vida real50,56. La dosis alcanzada 

de iSRAA también es relevante, pues se ha observado que aquellos pacientes que 

alcanzan <50 % de las dosis recomendadas tienen mayor mortalidad y reingresos por IC 

que aquellos en los que se logran titular las dosis máximas69. 

Existe un vínculo importante entre la hiperpotasemia como factor de mal pronóstico en 

la IC y el tratamiento subóptimo con iSRAA. La hiperpotasemia es un factor de riesgo 

para el desarrollo de arritmias cardiacas y se observa con mayor frecuencia en los 

pacientes con estadios más avanzados de la enfermedad cardiaca; por lo tanto el exceso 

de riesgo no solo es atribuible a los efectos electrofisiológicos de la hiperpotasemia, sino 

que puede ser el resultado de comorbilidades como la insuficiencia renal, que favorece 
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tanto el desarrollo de hiperpotasemia como la infradosificación o discontinuación del 

tratamiento con iSRAA44. Es importante, por tanto, la búsqueda de estrategias que 

permitan mantener el tratamiento con iSRAA a dosis óptimas evitando efectos adversos 

sobre la función renal y el equilibrio electrolítico.  

Manejo de la hiperpotasemia en pacientes tratados con inhibidores del sistema 

renina-angiotensina-aldosterona 

Con frecuencia, la hiperpotasemia relacionada con la administración de iSRAA obliga a 

disminuir la dosis o suprimir estos fármacos, con el consiguiente riesgo de 

empeoramiento de la IC y de la mortalidad cardiovascular. Con el fin de evitar esta 

circunstancia, diferentes sociedades científicas y grupos de trabajo han elaborado 

recomendaciones sobre cómo actuar en estos casos28,45,51. 

Las recomendaciones para el manejo de la hiperpotasemia crónica son variables según la 

guía escogida, aunque esencialmente siguen unas líneas similares. En el presente 

documento seguiremos las recomendaciones de la guía de diagnóstico y tratamiento de la  

IC de la ESC45,70 y del reciente documento de consenso del grupo de trabajo de 

farmacoterapia cardiovascular de la ESC21 para el manejo de la hiperpotasemia en 

pacientes con enfermedades cardiovasculares tratados con iSRAA.   

Las guías publicadas hasta el momento, y recogidas en el actual consenso21, aconsejan 

adoptar las medidas resumidas en la Tabla 4 en función de los niveles de potasio sérico. 

Las guías21 tienen por objetivo maximizar el uso de los iSRAA, en el intento de conseguir 

el máximo beneficio cardio-renal, iniciando tratamientos para descender el potasio 

cuando las cifras sean superiores a 5 mEq/L. No obstante, queda por demostrar si el 

control farmacológico de los niveles de potasio, que puede llevar a una mayor utilización 

del bloqueo del SRAA, se asocia a un beneficio en el pronóstico de la IC o a nivel renal. 

Los ensayos clínicos PRIORITIZE HF (ClinicalTrials.gov: NCT NCT03532009) y 

DIAMOND (ClinicalTrials.gov: NCT03888066), actualmente en marcha, analizan esta 

cuestión. La hiperpotasemia es, junto con la hipotensión y el empeoramiento de la función 

renal, la principal razón para no optimizar o interrumpir el tratamiento con iSRAA, con 

la pérdida de beneficio que esto supone en términos de supervivencia.  

Las guías actuales de ERC71 recomiendan adoptar de forma escalonada varias medidas 

para evitar o tratar la hiperpotasemia: 
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• Dieta con restricción de alimentos con alto contenido de potasio. Evitar 

suplementos con sales de potasio y fármacos que puedan interferir la eliminación 

de potasio como los antiinflamatorios no esteroideos (AINES). 

• Utilización de diuréticos de asa (preferiblemente), o no distales, siempre que no 

haya hipovolemia o hipotensión, o aumentar su dosis si ya los recibía. 

• Si se suspenden los iSRAA por presentar hiperpotasemia, se debe valorar su 

reintroducción cuando los niveles de potasio sean < 5 mEq/L, con posterior 

monitorización. 

• Las agencias regulatorias no recomiendan la administración de resinas quelantes 

del potasio (polestireno sulfonato cálcico o sódico), ya sea solas o en combinación 

con sorbitol, dado que no disponen de estudios de eficacia y seguridad y su uso 

prolongado se asocia a complicaciones gastrointestinales que pueden ser graves. 

• Recientemente existen dos alternativas para el tratamiento quelante del potasio: 

patiromer y ciclosilicato de zirconio de sodio (ZS-9). Ambos quelantes han 

demostrado efectividad para normalizar los niveles elevados de potasio en 

ensayos clínicos con un buen perfil de seguridad, manteniendo la normokalemia 

a lo largo del tiempo y previniendo las recurrencias de la hiperpotasemia en 

pacientes con bloqueadores del SRAA72-75. 

• La monitorización periódica de electrolitos y función renal es fundamental, 

especialmente si se mantienen los iSRAA, o si está en tratamiento con quelantes 

del potasio para evitar la hipokalemia. 

Por último, las recomendaciones más recientes de la ESC21 para el manejo de la 

hiperpotasemia en pacientes que requieren tratamiento con iSRAA son las siguientes 

(Figura 1):  

• En pacientes con hiperpotasemia crónica o recurrente que están en tratamiento 

con iSRAA, se recomienda iniciar un agente reductor de potasio aprobado, tan 

pronto como los niveles de potasio se confirmen > 5,0 mEq/L. Además, se deberán 

controlar de cerca los niveles de potasio y mantener el tratamiento reductor a 

menos que se identifique una etiología tratable alternativa.  
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• Los pacientes con hiperpotasemia crónica o recurrente, que no reciben la dosis 

objetivo de iSRAA recomendada por las guías, deben ser optimizados y puede 

iniciarse un agente reductor de potasio aprobado tan pronto como los niveles de 

potasio se confirmen >5,0 mEq/L, controlando de cerca sus niveles y manteniendo 

el tratamiento reductor a menos que haya una etiología tratable alternativa.  

• Si los niveles de potasio se encuentran entre 4,5–5,0 mEq/L y el paciente no está 

en la dosis objetivo de iSRAA, se debe optimizar la terapia con iSRAA vigilando 

de cerca el potasio, y en el caso de que los niveles aumenten por encima de 5,0 

mEq/L debe iniciarse un agente reductor de potasio aprobado. 

• Si los niveles de potasio se encuentran >5,0–<6,5 mEq/L, y el paciente no está en 

la dosis objetivo de iSRAA recomendada, se debe iniciar un agente reductor de 

potasio aprobado. Si se detectasen niveles <5,0 mEq/L, habrá que optimizar los 

iSRAA, controlando estrechamente los niveles de potasio y manteniendo el 

tratamiento reductor a menos que se identifique otra etiología corregible de la 

hiperpotasemia. 

• Si los niveles de potasio son >5,0 – <6,5 mEq/L, y el paciente está en la dosis 

objetivo de iSRAA, se debe iniciar el tratamiento con un agente reductor de 

potasio, y deben vigilarse estrechamente sus niveles manteniendo el tratamiento 

de reducción de potasio a menos que se identifique una etiología alternativa 

tratable. 

• Si los niveles de potasio son > 6,5 mEq/L, se deben reducir o retirar los iSRAA, 

y debe iniciarse el tratamiento con un agente reductor de potasio supervisando de 

cerca sus niveles.  

Cómo utilizar los inhibidores del sistema renina-angiotensina-

aldosterona en pacientes con antecedentes de hiperpotasemia 

Es frecuente que los pacientes con IC crónica tratados con iSRAA hayan sufrido a lo 

largo de su enfermedad deterioro de la función renal y/o hiperpotasemia, especialmente 

en aquellos con enfermedad renal. Esto supone la reducción o suspensión de estos 

fármacos considerados modificadores de la enfermedad, que en múltiples ocasiones no 

se vuelven a reintroducir ni se aumenta su dosis, lo cual priva a los pacientes del beneficio 
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pronóstico que ofrecen. Las guías de práctica clínica no contemplan esta situación, y 

apenas se tiene información al respecto, ya que en los ensayos clínicos no se incluyen 

pacientes con deterioro significativo de la función renal o hiperpotasemia. Así, 

recomiendan la titulación monitorizada con determinaciones analíticas periódicas 

(función renal e iones entre otras), con una frecuencia que a veces no es posible en la 

práctica clínica, especialmente fuera de las consultas especializadas. Además, aunque se 

recoge cómo actuar frente al deterioro de la función renal y la hiperpotasemia, no existen 

pautas claras de cuándo y cómo reintroducir los fármacos que se han reducido o 

suspendido.  

A continuación, se revisan una serie de aspectos que pueden resultar de utilidad para el 

manejo de los pacientes con IC crónica con antecedentes de hiperpotasemia, con o sin 

deterioro de la función renal, y algunas pautas para la reintroducción de estos fármacos. 

Entre los aspectos fundamentales que se deben tener en cuenta a la hora del manejo de 

estos pacientes, se incluyen:  

• Conocer las causas que llevaron a la hiperpotasemia, determinar su reversibilidad 

y registrar en la historia. 

• Identificar a los pacientes con riesgo de desarrollar nuevamente hiperpotasemia 

para decidir si se vuelve a titular o reintroducir el fármaco.  

• Establecer dosis objetivo, considerando el uso de quelantes del potasio, y 

cronograma de titulación y controles analíticos.  

• Realizar seguimiento estrecho de la función renal e iones. 

Conocer el antecedente del paciente 

Es fundamental conocer las causas que llevaron a un paciente con IC crónica a desarrollar 

hiperpotasemia, y si estas han sido causas reversibles o fueron en el contexto de un 

deterioro concomitante de la función renal o debidas al uso de iSRAA. Asimismo, se debe 

registrar la gravedad de la hiperpotasemia y su persistencia en el tiempo. En caso de un 

efecto grave y mantenido, se puede considerar la existencia de una disfunción renal aguda 

con importancia pronóstica, que obligaría a la suspensión de los iSRAA si estos fueran la 

causa. Si se trata de elevaciones más ligeras de la creatinina por disfunción renal ligera76, 

muchas veces transitorias y tolerables, se podría permitir la reintroducción de los iSRAA. 
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La relación entre el uso de los iSRAA (al margen del efecto ahorrador de potasio de los 

ARM) y la aparición de la hiperpotasemia puede deberse a los cambios en la 

hemodinámica glomerular (dilatación de la arteriola eferente), que producen una 

disminución de la presión intraglomerular y, en consecuencia, un deterioro del filtrado 

glomerular con elevación de la creatinina y del potasio. Sin embargo, trascurrido cierto 

tiempo los capilares peritubulares, que reciben más volumen de sangre de la arteriola 

eferente, suelen compensar este efecto negativo del filtrado77. Por ello, en los pacientes 

con enfermedad cardiaca que experimentan elevaciones discretas de la creatinina con o 

sin hiperpotasemia leve al inicio del tratamiento con iSRAA, el pronóstico es mejor 

cuando no se suspenden o se reintroducen78,79. También es frecuente que el paciente con 

IC sometido a tratamiento intensivo presente un deterioro ligero o moderado de la función 

renal con o sin hiperpotasemia. Cada vez existe una mayor evidencia y experiencia de 

que en la mayoría de los casos no suele tratarse de una disfunción renal aguda, sino de 

una disfunción renal ligera, situación que se conoce como “pseudodeterioro” de la función 

renal y que no se asocia a una evolución desfavorable, especialmente en aquellos 

pacientes en que el tratamiento depletivo fue eficaz80,81. Sin embargo, la ausencia de 

biomarcadores renales fiables en la práctica clínica habitual, en ocasiones, hace difícil 

distinguirlo82, 83. Ante esta duda, se debe plantear el reducir o suspender los iSRAA hasta 

la normalización de la hiperpotasemia y de la función renal, para reintroducirlos antes del 

alta o en una visita ambulatoria precoz bajo una estrecha monitorización. También se 

pueden mantener las dosis si la hiperpotasemia no es grave, empleando otras medidas 

farmacológicas que permitan controlarla. Ante una descompensación con necesidad de 

tratamiento depletivo, interesa conocer si el paciente ya ha tenido problemas en una 

descompensación previa, para monitorizar estrechamente la función renal y el potasio y 

actuar en consecuencia. 

Por último, debe descartarse siempre la existencia de causas reversibles de 

hiperpotasemia con o sin deterioro de la función renal, ya que la actuación es diferente. 

Entre las principales causas se encuentran la hipovolemia o deshidratación (exceso de 

diuréticos, sudoración, disminución de la ingesta, diarrea, sangrado etc.), la hipotensión 

arterial mantenida, la toma de fármacos que deterioren la función renal (ej. antibióticos, 

AINES etc.) o produzcan hiperpotasemia (ej. suplementos alimenticios) etc. En estos 

casos, resuelta la causa y normalizada la función renal y/o los niveles de potasio, se 
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debería proceder a reintroducir los fármacos habituales con un estrecho control 

ambulatorio. 

Grupos de riesgo 

A la hora de iniciar o titular un tratamiento con iSRAA es importante identificar a los 

pacientes con alto riesgo de desarrollar hiperpotasemia y/o deterioro de la función renal. 

En un trabajo reciente de Crespo-Leiro et al.40 los ancianos, diabéticos, los que 

presentaban enfermedad cerebro vascular o una enfermedad neoplásica, y aquellos con 

deterioro previo del filtrado glomerular se identificaron como los pacientes con mayor 

riesgo de hiperpotasemia.  

Especialmente, el antecedente de un daño renal agudo o elevaciones discretas de la 

creatinina en pacientes que consumen iSRAA identifica pacientes de alto riesgo para 

desarrollar deterioro renal e hiperpotasemia a la hora de reintroducir los fármacos. Como 

se señaló previamente, en estos pacientes y dada la mejoría del pronóstico de vida, se 

recomienda la reintroducción de los mismos. Sin embargo, y desde el punto de vista 

nefrológico, la reintroducción supone una peor evolución de la función renal y más 

ingresos por deterioro de la misma e hiperpotasemia84. Por ello, sería aconsejable asumir 

el alto riesgo de estos pacientes y someterlos a una estrecha monitorización.  

Reintroducción del fármaco 

La reintroducción de fármacos iSRAA en un paciente que ha desarrollado previamente 

hiperpotasemia con o sin deterioro de la función renal, y por lo tanto de alto riesgo, debe 

regirse por medidas previas que intenten reducir la hiperpotasemia y el deterioro renal. 

Asimismo, el uso de quelantes del potasio puede evitar la aparición de nuevos episodios 

de hiperpotasemia, de igual forma que la optimización de la volemia y los diuréticos 

puede permitir optimizar la función renal. Así, debería realizarse un control analítico más 

estrecho y una titulación más lenta de los iSRAA a la hora de introducirlos. De este modo, 

los pacientes con mayor riesgo de hiperpotasemia son los que más van a poder 

beneficiarse de los quelantes de potasio para alcanzar las dosis objetivo. 

Entre las medidas dirigidas a evitar la hiperpotasemia se encuentran: 

• Disminución de aportes de potasio. Esta recomendación solo debe llevarse a cabo 

en pacientes con hiperpotasemia y nunca como medida preventiva, ya que una 

dieta baja en potasio puede conducir a un aumento de la presión arterial85 y a 
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fenómenos de resistencia a la insulina86. Entre las medidas para la disminución 

del aporte de potasio se incluyen: 

➢ Dieta baja en potasio, realizar doble cocción de los alimentos, pelar las frutas 

y verduras, poner algunos alimentos en remojo antes de la cocción etc. 

➢ Evitar complementos minerales (sustitutivos de la sal de sodio) o 

alimenticios que puedan aportar potasio 

• Evitar fármacos con potasio, suplementos alimenticios o complejos 

polivitamínicos que contengan potasio. 

• Aumentar la eliminación del potasio; quelantes del potasio: 

➢ Sales de sulfonato cálcico 

➢ Patiromer 

➢ Ciclosilicato de zirconio de sodio (ZS-9) 

• Evitar u optimizar fármacos que puedan deteriorar el filtrado glomerular y 

producir hiperpotasemia: 

➢ AINES 

➢ Uso prudente de diuréticos ahorradores de potasio 

• Conseguir el mejor balance hídrico posible, para evitar deterioro de la función 

renal como responsable de la hiperpotasemia: 

➢ Adecuada ingesta hídrica, de acuerdo a la edad, la estación del año, etc. 

➢ Optimizar la dosis de diuréticos  

Las guías europeas de práctica clínica recogen la posibilidad de utilizar “fármacos 

eficaces para reducir el potasio” para el manejo de los pacientes con IC45. Hasta hace 

poco, el fármaco disponible en la práctica clínica eran las sales de poliestireno de sodio o 

calcio, que a nivel rectal intercambian el sodio o el calcio por potasio, y así aumenta la 

eliminación de potasio, siendo la respuesta independiente del uso de iSRAA. Entre ambos 

compuestos, los poliestirenos de sodio tienen más efectos secundarios y deben ser 

evitados en pacientes con IC, ya que se han descrito elevaciones del sodio, hipocalcemia 

e hipomagnesemia, además de haberse descrito algún caso de isquemia intestinal. Al 
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margen de intolerancias digestivas, con los poliestirenos del calcio no existen efectos 

secundarios relevantes87. 

Recientemente, se han desarrollado nuevos fármacos para el manejo de la hiperpotasemia. 

Patiromer es un polímero de intercambio de cationes que no se absorbe, y se une al potasio 

intercambiándolo por calcio, predominantemente en el colon distal. Los estudios 

aleatorizados demostraron su eficacia y seguridad para el control de la hiperpotasemia 

con el uso de iSRAA, siendo los efectos secundarios más frecuentes el estreñimiento y la 

hipomagnesemia88. En julio de 2019 se hizo público el Informe de Posicionamiento 

Terapéutico (IPT) del fármaco del el Ministerio de Sanidad, Consumo y Bienestar Social, 

en el que se recoge que patiromer se encuentra indicado para pacientes con ERC avanzada 

e insuficiencia cardíaca grado III-IV según la clasificación de la New York Heart 

Association (NYHA) y con hiperpotasemia leve a moderada (5,5-6,4 mmol/L), en 

tratamiento con iSRAA y en los que se considere imprescindible su continuación, y con 

fracaso o intolerancia a resinas de intercambio iónico89. Por otro lado, entre los nuevos 

fármacos también se encuentra el ciclosilicato de zirconio de sodio (ZS-9), que es eficaz 

en el control del potasio, pero que tiene entre sus principales efectos secundarios la 

congestión, lo que podría limitar su uso en IC.  

En relación con la titulación de los fármacos, tanto el proceso como los controles 

necesarios durante el mismo están recogidos en las guías clínicas45. Sin embargo, su 

implementación en la práctica clínica es difícil, ya que no siempre hay tanta 

disponibilidad de consultas o controles analíticos, algo para lo que la enfermería juega un 

papel esencial. Los pacientes con antecedentes de hiperpotasemia tienen un riesgo 

especial de desarrollarla durante la titulación de IECA/ARA-II, ARM y 

sacubitrilo/valsartán. De ellos, los que se asocian a más hiperpotasemia son los 

antialdosterónicos, por lo que precisan controles más frecuentes45, 90. Por otro lado, la tasa 

de hiperpotasemia grave (>6 mEq/L) con sacubitrilo/valsartán es menor que con los 

IECAS4. En cualquier caso, la utilización de quelantes del potasio puede ayudar a 

introducir o mantener todas las líneas terapéuticas y alcanzar dosis más altas con el 

consiguiente beneficio. Además, la introducción de iSRAA debe iniciarse en estos 

pacientes a la dosis más baja posible y la titulación se debe realizar de forma lenta y 

progresiva. En el caso de los INRA, y de acuerdo con el estudio de seguridad 

TITRATION91, la titulación más lenta, comenzando por dosis más bajas y con controles 

analíticos periódicos sería la más recomendable.  
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Recomendaciones 

En base a lo expuesto a lo largo de este documento, en la Tabla 5 se recogen una serie de 

recomendaciones elaboradas por el grupo de trabajo para la identificación y el manejo de 

los pacientes con hiperpotasemia e IC (decálogo de actuación).  

Conclusiones 

La hiperpotasemia es un problema frecuente en pacientes con IC, que se asocia con un 

aumento de la morbimortalidad y supone una limitación para el uso de fármacos de 

primera línea recomendados en las guías de práctica clínica. Los factores que más 

frecuentemente se asocian con el desarrollo de la hiperpotasemia son la ERC, la edad 

avanzada, la diabetes mellitus tipo 2 y episodios previos de hiperpotasemia. 

Por otro lado, existe abundante evidencia de la peor evolución funcional, clínica y 

pronóstica de los pacientes con indicación de un iSRAA, que no lo pueden recibir o 

alcanzar dosis plenas debido a la hiperpotasemia. La disponibilidad de nuevos quelantes 

de potasio con claro mejor perfil de tolerabilidad y eficacia ofrecen la posibilidad de 

aumentar la prescripción de iSRAA. Por tanto, el panorama futuro resulta esperanzador, 

con opciones terapéuticas que permiten abordar un problema tan grave y complejo como 

la hiperpotasemia con los consiguientes beneficios para los pacientes con IC.   
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Tabla 1. Síntomas, signos y cambios en el electrocardiograma en la hiperpotasemia 

 

SÍNTOMAS EXPLORACIÓN FÍSICA CAMBIOS 

ELECTROCARDIOGRÁFICOS 

Dolores musculares Hipotensión Ondas T picudas y altas (V2-V4) 

Parestesias Distensión abdominal Hemibloqueo izquierdo anterior y posterior 

Náuseas  Extrasístoles Bloqueo AV de primer grado 

Retraso de la conducción intraventricular 

Vómitos Taquipnea Descenso o elevación del segmento ST 

Aplanamiento de la onda P 

Mareos Ausencia de reflejos tendinosos Taquicardia o fibrilación ventricular 

Presíncopes Parálisis flácida 

 

 Pausas 

Asistolia 

Íleo Paralítico   

Palpitaciones   

Debilidad   

AV, auriculoventricular 
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Tabla 2. Fármacos y otros factores que contribuyen a la hiperpotasemia 

 

POR AUMENTO DE APORTE POR DISMINUCIÓN EN 

SU EXCRECIÓN 

POR PASO DEL POTASIO AL 

LÍQUIDO EXTRACELULAR 

Dieta  

(alimentos ricos en potasio) 

IECA 

ARA-II 

INRA 

Betabloqueantes 

Sales de mesa con ClK ARM Intoxicación digitálica 

Trasfusiones de hemoderivados Inhibidores directos de la 

renina (aliskiren) 

Manitol 

Nutrición parenteral total Inmunosupresores 

(tacrólimus, ciclosporina etc.) 

Litio 

Sueros con aporte de potasio 
Trimetoprima  

Heparina 

Aminoácidos catiónicos 

(arginina, lisina, etc.) 

Excipientes de penicilina G Progestágenos (drospirenona) Succinilcolina 

IECA, inhibidores de la enzima conversora de angiotensina; ARA-II, antagonistas de los receptores de la angiotensina 

II; INRA, inhibidores del receptor de la neprilisina y angiotensina; ARM, antagonistas de los receptores 

mineralocorticoides. ClK: Cloruro potásico. 
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Tabla 3. Prevalencia de hiperpotasemia en pacientes con insuficiencia cardiaca crónica 

 

 AÑO ORIGEN N K = 5-5,4 mEq/L K ≥ 5,5 mEq/L 

REGISTROS      

 2005-2013 EE.UU.42 142.087 5,7 % 0,9 % 

 2008 ISRAEL41 6.073 17 % 4 % 

 1994-2012 DINAMARCA39 19.549 7,37 % 2,5 % 

 2006-2011 SUECIA43 5.848 24,4 % 10,2 % 

 2011-2016 ESPAÑA40 3.587 11,71 % 4,35 % 

ENSAYOS CLÍNICOS      

 1995-1999 RALES25 1.663 51 % 23,9 % 

 2010-2016 EMPHASIS-HF24 2.737 32,5 % 8,9 % 

 2006-2012 TOPCAT92 1.767 16 % 5,1 % 

 2009-2012 PARADIGM-HF4 8.412 16,68 % 4,96 % 

 2014-2016 PARAGON-HF93 4.753 NA 17,94 % 

K, potasio; NA, no aplica 
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Tabla 4. Recomendaciones para el manejo de pacientes con hiperpotasemia en función 

de los niveles de potasio sérico (adaptada de Rosano et al. 201821). 

NIVELES SÉRICOS DE POTASIO RECOMENDACIÓN 

K sérico = 4,0 y 5,0 mEq/L 

Mantener ARM, iSRAA o INRA 

En pacientes que no estén en la dosis máxima 

objetivo recomendada por las guías, 

aumentar/titular el tratamiento y monitorizar los 

niveles de K. 

K sérico = 5,1-5,5 mEq/L 

 

Tomar medidas para reducir el potasio si se 

inician alguno de estos fármacos 

Iniciar fármacos para el tratamiento de la 

hiperpotasemia* 

No pautar de forma rutinaria estos fármacos a 

pacientes con ERC 

K sérico = 5,5-6 mEq/L 

Reducir dosis de estos fármacos 

Iniciar fármacos para el tratamiento de la 

hiperpotasemia 

Vigilancia estrecha de la función renal 

K sérico > 6 mEq/L Suspender ARM, iSRAA o INRA** y reevaluar 

* Iniciar fármacos contra la hiperpotasemia en caso de elevación progresiva, con al menos dos determinaciones 

realizadas en situación estable y en un periodo de tiempo breve 

**Algunas guías recomiendan la suspensión con cifras de 6,5 mEq/L, no obstante, parece prudente suspender el 

bloqueo del SRAA con cifras > 6 mEq/L. Ante valores de K sérico por encima de 5 mEq/L se debe ser muy precavido 

con la utilización de ARM, iSRAA e INRA, sobre todo en casos de ERC. Si son necesarios, se iniciará tratamiento 

con fármacos reductores del potasio sérico 

K, potasio; iSRAA, inhibidores del sistema renina-angiotensina-aldosterona; ARM, antagonistas de los receptores 

mineralocorticoides; ERC, enfermedad renal crónica. INRA, inhibidores del receptor de la neprilisina y 

angiotensina 
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Tabla 5. Decálogo de actuación; recomendaciones para la identificación y el manejo de 

pacientes con hiperpotasemia e insuficiencia cardiaca. 

DECÁLOGO PARA IDENTIFICACIÓN Y MANEJO DE HIPERPOTASEMIA EN 

PACIENTES CON IC 

1.  En todo paciente con IC (independientemente de la indicación de iSRAA) debemos 

conocer los niveles actuales (y previos) de K y el FGe 

2.  Identificar el tipo de hiperpotasemia que presenta el paciente: 

➢ Emergencia hipercaliémica: signos/síntomas de hiperpotasemia, K > 6,5 

mEq/L + lesión tisular/HDA, K > 5,5 mEq/L + FRA/lesión tisular/acidosis. 

Fármacos de acción rápida + fármacos de acción lenta. 

➢ Hiperpotasemia aislada: en contextos de FRA, rabdomiólisis o acidosis 

respiratoria/metabólica. Resolución de la causa que ha generado la 

hiperpotasemia junto con los fármacos de acción rápida. 

➢ Hiperpotasemia recurrente, leve-moderada, sin datos de gravedad 

(síntomas/signos) 

3.  En todo paciente con IC debemos revisar la existencia de antecedentes de 

hiperpotasemia, determinando etiología y el grado de reversibilidad de la misma, 

que nos permita decidir cuál es la mejor actitud ante la indicación de un iSRAA 

4.  Los factores de riesgo más relacionados con el desarrollo de hiperpotasemia en el 

contexto del paciente con IC son edad avanzada, DM, ERC, antecedentes de ACV 

o neoplasia, antecedentes de hiperpotasemia 

5.  Los aspectos a revisar para reducir el riesgo de hiperpotasemia son las siguientes: 

➢ Disminuir el aporte de K; evitar alimentos ricos en K y suplementos de K 

➢ Evitar fármacos: AINE, diuréticos distales 

➢ Balance hídrico equilibrado; optimizar dosis de diuréticos (mínima dosis 

necesaria para evitar congestión y daño renal) 

➢ Valorar la introducción de agente reductor de K: patiromer o ciclosilicato de 

zirconio y sodio 
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6.  Las siguientes son las indicaciones con evidencia científica demostrada para la 

prescripción de un iSRAA: 

➢ ERC con albuminuria/proteinuria 

➢ HTA con alto riesgo cardiovascular 

➢ IC con FEVI reducida 

7.  Una vez confirmada la indicación de iSRAA es conveniente dejar establecida cuál 

es la dosis objetivo para cada paciente, con la intención de titular adecuadamente 

dicho grupo terapéutico y de obtener el máximo beneficio terapéutico 

8.  En función de los niveles de K: 

➢ K = 4-5 mEq/L                  Prescribir y/o titular iSRAA 

➢ K = 5,1-6,0 mEq/L             Valorar asociar fármaco reductor de K y 

prescribir/titular iSRAA 

➢ K > 6,0 mEq/L                  Suspender iSRAA y reevaluar  

9.  Se recomienda realizar controles periódicos frecuentes durante el inicio de iSRAA:  

➢ Primera determinación en 1-4 semanas tras inicio o titulación del fármaco. 

➢ Repetir a las 8-12 semanas. Posteriormente cada 4 meses  

➢ Monitorización más estrecha de niveles de FGe y K en pacientes de alto 

riesgo de desarrollar hiperpotasemia 

10.  En el caso de cumplir criterios de indicación de iSRAA e imposibilidad para su 

prescripción o adecuada titulación, se recomienda asociar quelante de potasio  

IC; insuficiencia cardiaca; iSRAA, inhibidores del sistema renina-angiotensina-aldosterona; FGe, 

filtrado glomerular estimado; DM, diabetes mellitus; ACV, accidente cerebrovascular; ERC, 

enfermedad renal crónica; K, potasio; AINE; antinflamatorio no esteroideo; FEVI, fracción de eyección 

del ventrículo izquierdo; HTA, hipertensión arterial. FRA, fracaso renal agudo; HDA, hemorragia 

digestiva alta. 
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Figura 1. Recomendaciones para el manejo de la hiperpotasemia en pacientes con 

indicación de iSRAA según el grupo de trabajo de farmacoterapia cardiovascular de la 

ESC21. 
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