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Resumen Se resalta la epidemiología de la enfermedad renal crónica (ERC). Analizamos el
estadio 5 con el tratamiento de la hemodiálisis, de forma programada y periódica. Se comenta
la fisiopatología del potasio en los pacientes renales en hemodiálisis. El diagnóstico de la hiper-
potasemia, de forma aguda o tóxica, con su actitud terapéutica. Se desarrolla el manejo agudo
terapéutico de la hiperpotasemia en pacientes crónicos en un programa de diálisis: se comen-
tan las peculiaridades de la prescripción propia de la hemodiálisis, la insulina, el albuterol, la
solución de bicarbonato, el calcio intravenoso y el tratamiento con las resinas.
© 2010 SEDYT. Publicado por Elsevier España, S.L. Todos los derechos reservados.
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Hyperpotassemia in hemodialysis

Abstract The present article analyzes the epidemiology of chronic kidney disease (CKD), with
emphasis on stage 5 CKD treated with periodic hemodialysis schedules. The physiopathology
of potassium in renal patients under hemodialysis, as well as diagnosis of hyperpotassemia,
whether acute or toxic, and the therapeutic approach to this disorder are discussed. We des-
cribe the acute therapeutic management of hyperpotassemia in chronic patients included in a
dialysis program and discuss the particular features of the prescription of hemodialysis, insulin,
albuterol, bicarbonate solution, intravenous calcium and resin therapy.
© 2010 SEDYT. Published by Elsevier España, S.L. All rights reserved.

Epidemiología

El contenido de potasio total en una persona de 70 kg es
aproximadamente de 3.500 mmol. De estos el 98% está den-
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tro de las células, mientras un 2% se encuentra en el compar-
timento extracelular. Debido a esta distribución asimétrica
los pequeños cambios entre los dos compartimentos pueden
dar lugar a unos grandes 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 manejo del
potasio en cifras normales se realiza por medio de: a) excre-
ción de potasio fuera del cuerpo; y b) cambios del potasio en
los compartimentos extra-intracelulares2,3. La excreción de
potasio en primer lugar depende principalmente del riñón
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y, en segundo lugar, de la excreción intestinal. En los indi-
viduos 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
potasio obliga con un aumento adaptativo en la excreción de
potasio renal y gastrointestinal. La completa excreción de
la carga oral de potasio es un proceso relativamente lento,
que requiere de 6-12 horas para estar finalizado5,6.

El potasio de la dieta es inicialmente absorbido den-
tro del compartimento extracelular; de ahí la importancia
de evitar la hiperpotasemia. Sin embargo, se realizan los
cambios de potasio de extracelular a intracelular de forma
rápida, ya que se adapta en minutos para no producir dicha
complicación7—12.

Los elementos estimulantes de los cambios del potasio
extracelular a intracelular se deben incluir como son la insu-
lina, las catecolaminas y la alcalosis metabólica. Ya 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 tie-
nen un alto riesgo de aparecer la complicación referida, la
hiperpotasemia1—16.

Conceptos11,17—23

La hiperpotasemia en pacientes en hemodiálisis (HD) se
entiende como la sobreabundancia de potasio en el compar-
timento extracelular de estos individuos. Se determina por
definición como la concentración sérica de potasio mayor
de 5,5 mM1. Dentro de los pacientes en diálisis la mortali-
dad debida a hiperpotasemia ha sido estimada entre 3,1 por
1.000 pacientes por año.

En los controles mensuales de los pacientes en terapia de
HD se encuentra hiperpotasemia en un 5-10% de los pacien-
tes del total de grupo del centro de hemodiálisis17. El potasio
influye en la excitabilidad de las células, tanto musculares
como cardiacas. El efecto de la hiperpotasemia sobre la con-
ductividad cardiaca puede originar consecuencias cardiacas
importantes. Además, tenemos el dato de que el 24% de los
pacientes en ERCT requiere HD de urgencia al menos por
tratamiento por hiperpotasemia, lo cual da una idea de la
importancia de la complicación en HD.

Las causas más frecuentes de la hiperpotasemia en HD
incluyen ingesta excesiva de potasio, la mejoría por una
dieta indiscriminada en potasio, pero ocasionalmente por
sobrecarga intravenosa (IV) u oral de potasio; el inade-
cuado recambio del potasio dialítico puede ser una causa
de hiperpotasemia en pacientes con ERCT que se saltan los
tratamientos de diálisis o reducen sus sesiones más cortas.
Asimismo, los cambios de potasio desde los compartimentos
intracelular al extracelular pueden también contribuir a la
hiperpotasemia; tales cambios pueden atribuirse a rebote
posdiálisis, a drogas o fármacos (incluyendo bloqueadores
beta no-selectivos, digital y succinilcolina), déficit de insu-
lina, acidosis metabólica y rabdomiólisis11,18—21. Debemos
resaltar los fármacos que afectan la excreción renal de pota-
sio (inhibidores de la enzima conversora de la angiotensina,
bloqueantes de receptores de angiotensina, fármacos anti-
inflamatorios no esteroideos, trimetoprin y heparina) puede
agravar la hiperpotasemia en pacientes en diálisis con fun-
ción renal residual. Finalmente, un defecto en ATP asa Na/K

Tabla 1 Clasificación de la hiperpotasemia en hemodiálisis

Se clasifica en tres niveles:
1. Leve: cuyas cifras de potasio oscilan entre 5,5 a 6,5 mM
2. Moderada: cuyas cifras de potasio oscilan entre 6,5 a
8,0 mM
3. Grave: cuyas cifras de potasio son superiores a 8 mM

celular ha sido demostrado en pacientes con ERCT que lleva
a un descenso de potasio- celular dentro de las células1,20.

Los hallazgos electrocardiográficos (ECG), dependiendo
de los niveles de la hiperpotasemia, son importantes (tabla
1). Se clasifican en tres niveles:

1. Leve, cuyas cifras de potasio se relacionan entre 5,5 a
6,5 mM.

2. Moderado, cuyas cifras de potasio se relacionan entre 6,5
a 8,0 mM.

3. Grave, cuyas cifras de potasio son superiores a 8 mM.

Por lo general, los mayores grados de hiperpotasemia se
asocian con más alteraciones ECG. Al menos el 46-64% de
los pacientes con potasio mayor de 6 mM describe al menos
algunas alteraciones ECG. Sin embargo, la asociación está
lejana de ser perfecta, ya que se han reportado pacientes
con hiperpotasemia grave mayor de 9,0 mM con ECG normal,
aunque es muy raro11,17—22.

Por otra parte, dos estudios han reportado una pobre
correlación entre los cambios ECG y la magnitud de la
hiperpotasemia. El primero reporta no correlación entre la
amplitud y la concentración de potasio, pero su estudio clí-
nico fue limitado, ya que las concentraciones de potasio de
la mayoría de los pacientes estudiados estaban dentro de los
rangos normales18. El segundo estudio tiene una serie corta,
aunque incluye cifras de potasio entre 5,0 a 7,9 mM. Las
anomalías ECG han observado que 31/ 31 pacientes tenían
cifras mayores de 6 mM, frene a solamente el 23% de 9/39
pacientes entre los valores 5,0-5,9. Entre los que presen-
tan anomalías ECG, el ECG se normaliza a los 30 minutos
después de iniciado el tratamiento en el 60% (20/40) de los
pacientes. Menos frecuentemente la hiperpotasemia puede
afectar profundamente a los músculos del esqueleto, mani-
festándose como una debilidad motora y parestesias19.

En los casos graves puede presentarse como una paráli-
sis flácida que se recupera completamente una vez tratada
la hiperpotasemia. Interesantemente, la debilidad muscular
debido a la hiperpotasemia raramente afecta al diafragma,
a los nervios craneales o a la función sensorial3,23.

Tratamiento de la hiperpotasemia aguda en HD

Hemodiálisis24—29

La HD es la terapia definitiva de la hiperpotasemia, ya que
frena los cambios ECG en pacientes con ERCT, al eliminar el
potasio de forma rápida en la sesión de diálisis por medio
de la membrana del dializador. Debido a que la iniciación
de la HD frecuentemente requiere de una a dos horas, es
importante la introducción de medidas temporales para
bajar el potasio sérico de forma rápida, lo que se consigue



Manejo del potasio en hemodiálisis 23

con la estimulación de la entrada rápida de potasio del
compartimento extracelular al intracelular. Las modali-
dades terapéuticas principales en esta categoría incluyen
insulina, agonistas betaadrenérgicos y bicarbonato.

Varios parámetros de diálisis pueden afectar la magnitud
del recambio de potasio, incluyendo las concentraciones de
potasio en el baño de diálisis, el bicarbonato y la glucosa,
así como el flujo sanguíneo24—29.

La mayoría del cambio de potasio ocurre al inicio, cuando
el gradiente de potasio entre la sangre y el baño es alto. La
HD que se usa muy frecuentemente es un baño de 2 mM. La
concentración de potasio bajo aumenta el cambio de potasio
por el aumento de los gradientes de potasio entre la sangre
y el baño. Hou et al27 comparan el efecto de tres baños dife-
rentes: 2 mM (2-K), 1 mM (1-K) y 0 mM (0-K) en 11 pacientes
de HD crónicos. La cantidad total de cambio de potasio en
una sesión de diálisis promedio de 51 mmol con 2-K baño, 63
mmol con 1 K baño y 78 mmol con 0 K baño. Ha sido mayor
el descenso en potasio comparado con potasio de 1-K baño
comparado con el baño 2-K, no desciende como con el baño
con cero potasio (O-K). Dolson et al29 compararon el efecto
de sesiones de diálisis usando 1-K, 2-K y 3-K dialisate. La
concentración es baja, cuando se remueva más cantidad de
potasio, y por ello, el potasio es más bajo en la posdiálisis.
De manera similar, Zehender et al28 comparan 3 baños con
potasio de 0K, 1K y 2K. Se ha observado un mayor recambio
de potasio total con baño de potasio bajo. Aunque el baño de
potasio bajo es una medida simple para aumentar el recam-
bio de potasio y puede afectar a la adecuada diálisis. Dolson
et al29 observan una eficiencia baja de diálisis (URR y Kt/V)
con 1k y 3K de baño; ellos postulan que la hipopotasemia
asociada con el caso de baño de potasio bajo desemboca en
vasodilatación, en la que vuelve a bajar flujo sanguíneo al
músculo esquelético mientras que se reduce el aclaramiento
de urea. En contra, otro estudio28 no encuentra diferencia
en el aclaramiento de urea entre el 0K, 1K y 2K baño. Esta
discrepancia en estos hallazgos entre los dos estudios puede
ser atribuible a las diferencias en las concentraciones de la
glucosa y el bicarbonato en el baño.

El uso del baño de potasio bajo puede ser expuesto en los
pacientes con efectos secundarios cardiacos potenciales. Se
ha demostrado que un baño con 2 K provoca arritmias ventri-
culares complejas durante la diálisis en algunos pacientes,
que frecuentemente resuelve de una vez incrementos con
K-baño de 3,5-29.

Hou et al, en un estudio con ECG-Holter de 4 horas en
diálisis y 6 horas posdiálisis en 11 pacientes con 0K, 1K y
2K baño, encontraron que la mayoría de los pacientes sola-
mente tenía complejos frecuentes aislados o contracciones
atriales prematuras, que no se correlacionaban con el baño
de potasio. Sin embargo, un paciente que tenía ectopia ven-
tricular significativa durante la sesión de HD en los 3 baños
de potasio, pero fue más severa que 0-K y varios severos
con 3-K. Posteriormente, cuando este paciente fue dializado
con 3-K la ectopia ventricular mixta en otras sesiones fue
significativamente menor27.

Insulina30—32

Tres estudios han demostrado la utilidad de insulina intra-
venosa (IV) (en combinación con glucosa) para corregir la

hiperpotasemia en pacientes con ERCT de forma rápida. El
primer estudio30 ha observado un descenso significativo en
10 pacientes dando 5 mg/ kg/ min como la infusión cons-
tante. A pesar de la administración de glucosa la mitad de
los pacientes desarrolla hipoglucemia. Este estudio encuen-
tra que la insulina IV más glucosa ha sido más eficaz que
el bicarbonato o epinefrina en el tratamiento de la hiper-
potasemia aguda. El segundo estudio encuentra que 10
unidades de insulina regular IV seguida de 50 ml a 50% de
glucosado (ambos tomados como bolus IV) desciende signifi-
cativamente el potasio en 15 minutos, pero también produce
hipoglucemias en el 25% de los pacientes a la hora. El tercer
estudio encuentra que la insulina fue en la mayoría rápida
y eficaz en la terapia crónica para hiperpotasemia en enfer-
medad renal crónica aguda y crónica. En este estudio 10
unidades de insulina regular y 50 ml de glucosa al 50% han
sido administradas en bolus IV. Un descenso de los niveles
de glucosa ha sido observado en todos los pacientes, pero
solamente un 20% desarrolla hipoglucemia.

Muto et al31 han evaluado la eficacia aislada de glucosa
en ausencia de insulina en pacientes con hiperpotasemia en
diálisis y personas sanas.

La razón del estudio de los autores fue que la glucosa
exógeno, para estimular la secreción endógena de insulina,
subiría los niveles de insulina suficientemente para aumen-
tar el ingreso transcelular de potasio. Los autores observan
un efecto de bajada de potasio con la infusión de glucosa en
pacientes con diálisis, pero no en las personas sanas. Este
tratamiento puede corregir la hiperpotasemia de los pacien-
tes en diálisis, sin exponer al riesgo de la hipoglucemia. Sin
embargo, no puede ser efectiva en pacientes diabéticos en
diálisis, particularmente en aquellos con diabetes depen-
diente de insulina o en aquellos en los que la producción de
insulina endógena es deficiente. De hecho, la administra-
ción de glucosa sola en estos pacientes puede resultar en un
aumento paradójico en el potasio, por que produce la hiper-
tonicidad plasmática que proporciona ingreso de potasio a
la célula. La coadministración de insulina IV ayuda a atenuar
este incremento.

La insulina produce una mejoría eficaz en el tratamiento
agudo de la hiperpotasemia en pacientes en diálisis. Sin
embargo, la hipoglucemia es el efecto secundario de la
terapia, a pesar de la administración de la glucosa. En con-
sonancia a estas edades otro grupo sugiere que quizás la
infusión de glucosa precediendo a la infusión de insulina
puede prevenir esta complicación potencialmente seria32.

Hay que recordar que el nefrólogo debe anticiparse a la
frecuente hipoglucemia en los pacientes que reciben este
tratamiento.

Albuterol32—43

Montoliu et al33 han reportado que albuterol (IV) 0,5 mg des-
ciende el potasio en pacientes en diálisis con hiperpotasemia
leve (K 5,6 mM) de alrededor 1,1 mM durante 30 minutos.
Sin embargo, en los pacientes con hiperpotasemia grave, es
decir, con potasio 7 mM y esta terapia desciende el pota-
sio consiguiendo un promedio del potasio en 5,6 mM en 30
minutos.

Debido a que albuterol produce una subida en los niveles
de insulina, no está claro si se debe a un efecto de bajada
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de potasio por mediación directa de la estimulación de los
betaadrenérgicos, o indirectamente por los efectos de la
insulina. Sin embargo, en un grupo de pacientes con diabetes
con un déficit de insulina albuterol produce similar descenso
en el potasio sérico, a pesar de los cambios de los niveles de
c —péptidos, que reportan una acción directa del fármaco.

Con la fórmula intravenosa Nguji et al20 han reportado un
descenso similar en el potasio siguiendo la administración de
0,5 mg de albuterol IV. Un subgrupo de los pacientes trata-
dos con albuterol IV ha experimentado temblor (17/44) o
disconfort generalizado (10/44). Además, la frecuencia car-
diaca aumentó a una media de 77 -99 lpm en los 30 minutos
de la administración albuterol para retornar a la basal a las
tres horas. La fórmula IV albuterol no es posible en EE.UU.

La fórmula de inhalación en los estudios con 10 mg de
albuterol nebulizado desciende el potasio en un promedio
de 0,62 mM, y con 20 mg de albuterol nebulizado desciende
0,98 mM. En otro estudio 15 mg de albuterol nebulizado des-
ciende el potasio en un promedio de 0,9 mM.

Allon et al34 observan un aumento de FC con albuterol
nebulizado, pero la magnitud del aumento de 87 a 94 lpm
después de 20 mg de albuterol nebulizado fue más pequeña
que lo reportado con el IV. Por último, entre los pacientes en
tratamiento con albuterol nebulizado Montoliu et al35 sólo
encuentran 4 de los 10 tratados con un leve temblor, mien-
tras que en los estudios de Allon et al, con 1.710 pacientes,
reseñan la ansiedad34.

La dosis de albuterol nebulizado reportadas para descen-
der el potasio sérico en los pacientes de diálisis (10-20 mg)
son más altas (4 meses) que las usadas como broncodilatador
en pacientes en ayunas o con EPOC (2,5-5 mg). Es impor-
tante enfatizar que los pulmones son solamente utilizados
como una vía para introducir albuterol dentro del sistema
circulatorio. Parece que la absorción sistémica es ya baja,
con 10-20 albuterol nebulizado produce una dosis de des-
censo (comparable < 9 a la que resulta con 0,5 mg albuterol
IV). Dosis bajas de albuterol nebulizado son ineficaces en
el descenso de potasio en pacientes en diálisis, como por
ejemplo 1,2 mg albuterol nebulizado produce un descenso
muy moderado del potasio32,36—43.

La administración de 20 mg de albuterol nebulizado
requiere que se usen 4 ml del fáramco concentrado, en com-
paración con 24 ml de la fórmula diluida. Por esta razón la
fórmula concentrada debe ser especificada en las órdenes
médicas37,41—43.

Debemos recordar que la inhalación de albuterol tiene
menos problemas que la IV para producir taquicardia y/o
síntomas.

Bicarbonato20,44—52

La infusión de bicarbonato ha sido recomendada en el trata-
miento de la hiperpotasemia en HD. En los programas de
entrenamiento de nefrología44 el bicarbonato fue el tra-
tamiento más utilizado en la hiperpotasemia aguda de los
pacientes oligúricos. Un estudio inicial realizado por Fraley
and Adler45 demuestra que la infusión de 88-132 mmol de
bicarbonato en 1 litro de glucosa al 5% causa un descenso
significativo en el potasio sérico en pacientes con hiperpo-
tasemia (no todos necesariamente pacientes de diálisis).

A pesar de ello, se ha señalado un número de estu-
dios que dudan de su utilidad. Blumberg et al30 administran
bicarbonato iso-hipertónico (sin glucosa) en pacientes de
hemodiálisis. Ninguna terapia licita un descenso importante
del potasio. De hecho, ambas terapias resultaron en un
aumento del potasio a los 60 minutos. Un segundo estu-
dio del mismo grupo46 ha evaluado el efecto de la infusión
de bicarbonato durante varias horas. Los primeros descen-
sos significativos de potasio ocurren a las 4 horas. Ha sido
muy modesto desde el basal de 5,44 —3,3 mM. De hecho,
el declive leve del potasio puede explicarse nuevamente en
función de los volúmenes de expansión del comportamiento
extracelular y de la dilución del potasio extracelular.

En otro estudio47 la infusión hipertónica de bicarbonato
desciende el potasio a los 10 minutos, pero aumenta el pota-
sio a los 180 minutos. En contraste, el bicarbonato isotónico
desciende el potasio a los 180 minutos. Los autores atribuyen
el aumento del potasio sérico al hipertónico de bicarbonato
al aumento de la osmolaridad plasmática, más que al ingreso
del potasio en la célula.

Fraley et al45 comentan que el efecto beneficioso del
bicarbonato ha sido debido en parte a la coordinación de
glucosa, ya que este potasio ha descendido por la estimula-
ción de la secreción de insulina. Se concluye en este estudio
que los pacientes no ERC no diálisis, en esta población, la
administración de bicarbonato puede bajar el potasio por el
estímulo de la excreción urinaria de potasio20,49—52.

Tenemos datos52 de que la combinación de bicarbonato
con insulina y glucosa fue más efectiva en el descenso del
potasio en pacientes-diálisis que insulina y glucosa sola-
mente. Por contra, en pacientes analizados por Allon et al4

se ha encontrado que la combinación no aumenta el efecto
de la insulina y glucosa aisladas. La diferencia de ambos
estudios es que el estudio realizado por Kim48 se centraba
en pacientes de diálisis con valores de potasio altos (6,2-6,4
mEq/ l) mientras que el de Allon49 se focalizaba en normopo-
tasémicos (K 4,23- -4,34). Mientras que en el trabajo de Kim
son diferentes la cantidad y tipo de bicarbonato hipertónico
(2 mMol) durante una hora, en el de Allon49 el bicarbonato
isotónico era de 1,5 ml/ mm a la hora.

En resumen, los estudios publicados de la administración
de bicarbonato muestran que no es eficaz en el tratamiento
de la hiperpotasemia dentro de un tiempo franco aproxima-
damente de 2 horas; hasta la instauración de la diálisis puede
ser no necesaria y no debemos considerarla como terapia
adecuada.

Calcio intravenoso20,53—55

En la hiperpotasemia en diálisis un aspecto importante es la
estabilización del miocardio3,20. Por ello debemos prevenir
las consecuencias de las alteraciones de la conductividad
cardiaca. La infusión rápida de sales de calcio (gluconato
cálcico o cloruro cálcico) da una seguridad a la mejora de
los cambios electrográficos de la hiperpotasemia en unos
minutos, ya que los cambios en el calcio sérico producen
un aumento del umbral de potencial de acción del músculo
cardiaco, por lo tanto se disminuye la excitabilidad.

En los textos de medicina más habituales2,3,9,20,23,53—55

se recomienda la administración de gluconato de calcio
en todos los pacientes con hiperpotasemia con cambios
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electrográficos2,9,53—55. Incluso algunos autores evocan la
administración de calcio en pacientes en diálisis con hiper-
potasemia con potasio superior a 6,0 y/o 6,5, aun en
ausencia de cambios electrográficos9,53.

Mi experiencia es la administración del gluconato cálcico
en ampolla intravenosa de 10 ml en bolus lento en 5-10 minu-
tos, o en suero glucosado en perfusión en una hora, casi
todos con una acidosis severa. El cloruro cálcico lo he usado
solamente por indicación expresa del médico intensivista.

Resinas56—63

A principios del siglo XX se utilizaron las resinas de inter-
cambio catiónico con catárticos (por ejemplo resina sódica
[kayexalate] más sorbitol). Fue la forma rutinaria en la tera-
pia aguda de la hiperpotasemia de los pacientes de diálisis.

En los primeros estudios56,57 la administración crónica
(una semana) de resina sódica disminuye la concentra-
ción de potasio. No se evaluaba el uso agudo de este
agente. No hay datos hasta 1998 que demuestren que el
uso de terapia resina-catartásica en el recambio del potasio
sea una modalidad terapéutica independiente. Este estu-
dio observa pacientes-diálisis durante 12 horas dando 5
diferentes regímenes. El potasio desciende en los 5 gru-
pos comparativamente con los valores basales. Aunque el
estudio analiza primariamente normocalemia (potasio 3,4
—5,7 mM) no fue correlacionado el potasio pretratamiento a
potasio en heces o la magnitud del cambio de potasio.

Aunque la administración de resinas puede tener
resultados58 en prevenir la hiperpotasemia en pacientes-
diálisis, la administración de la resina con o sin catárticos
en el agudo es de beneficios limitados, debido a su lento
arranque de acción (mínimo 2 horas)

Después de los varios casos reportados59 que implican los
enemas de resina sódica más sorbitol, que causan la necrosis
colónica y ocasionalmente una perforación del paciente, se
investigó en un estudio60 de ratas urémicas que los enemas
que contienen sorbitol y resina sódica más sorbitol han pro-
ducido una necrosis transmural en dichas ratas urémicas,
mientras que los enemas que contenían solamente resina
sola o con salino no han tenido tales complicaciones60. Los
enemas que contienen resina sódica solo, sin sorbitol, pue-
den estar seguros, especialmente porque el sorbitol no está
en el proyecto de uso de la formulación del enema61. La fre-
cuencia de úlceras gástricas e ileocecales ha sido reportada
solamente en un paciente con administración oral de resina
sódica sin sorbitol61.

Su uso se realiza en forma de enema con suero por vía
rectal con una retención de más de 20 minutos61—63.

El empleo de la resina de intercambio catiónico (también
llamada resina cálcica) es lo más habitual en España, siendo
las dos presentaciones en España las siguientes Resin-Calcio
(Laboratorios Rubió) en forma de polvo o sobres individuales
de 15 g y Sorbisterit (FMC Nefrología) en forma de polvo.

1. Posología y forma de administración de la resina
cálcica

Para administrarse oralmente (uso oral o como un enema de
retención) las dosis recomendadas deben tenerse en cuenta
tan solo como directrices. La dosis exacta necesaria debe

decidirse dependiendo de los controles clínicos y bioquí-
micos regulares. La duración del tratamiento con la resina
de intercambio catiónico depende de los resultados de las
determinaciones de potasio en el suero. Si el potasio dismi-
nuye hasta 5 mmol/ l debe suspenderse la terapia. Cuando
el potasio aumenta por encima de 5 mmol/ l debe recomen-
darse la terapia.

Vía oral: en adultos, incluyendo ancianos, 20 gramos de
polvo, de una a tres veces al día (una cuchara de medida),
mezclando en unos 150 ml de líquido. Debe tomarse con la
comida. Los líquidos recomendados para la disolución de la
resina antes de la administración oral son: agua, té y bebi-
das refrescantes. No debe tomarse con zumos de fruta que
contengan un nivel elevado de potasio.

Vía rectal (enema de retención): en adultos, incluyendo
ancianos, después de un enema de limpieza, 40 g (dos cucha-
ritas de medida) se suspenden en 150 ml de solución de
glucosa al 5%, administradas de una a tres veces por día.
En las fases iniciales la administración por vía rectal además
de vía oral puede ayudar a conseguir una rápida disminución
del nivel de potasio sérico. La duración de la retención ha
de ser lo más que se pueda, por lo menos 30 minutos. Se
sugiere hasta 6 horas.

2. Contraindicaciones

Son raras las contraindicaciones, pero existen, como son:

1. Pacientes con niveles de potasio por debajo de 5 mmol/
l.

2. Condiciones asociadas con hipercalcemia (por ejemplo
hipertiroidismo, mieloma múltiple, sarcoidosis y carci-
noma metastásico).

3. Hipersensibilidad al principio activo o a cualquiera de los
excipientes.

4. Enfermedad intestinal obstructiva.
5. Movilidad reducida del intestino.
6. Administración concomitante de sorbitol. El sorbitol no

debe utilizarse como laxante con la resina, ya sea oral o
rectalmente, debido al riesgo de necrosis del colon.

3. Propiedades farmacocinéticas. Absorción/
distribución/ excreción

Grupo farmacoterapéutico: fármacos para el tratamiento
de hiperpotasemia e hiperfosfatemia, Poliestireno sulfonato
cálcico. Código ATC: V03AE1.

Lista de excipientes: sacarosa y ácido cítrico anhidro.
Mecanismo de acción: el poliestireno sulfonato cálcico es

una resina de intercambio catiónico cuya acción se desarro-
lla principalmente en el colon; al entrar en contacto con el
contenido intestinal se produce un intercambio de iones por
el que cada catión de calcio es intercambiado por dos catio-
nes de potasio. El calcio unido a la resina se intercambia con
el potasio presente en los intestinos. In vivo 1 g de la resina
intercambiadora puede captar 0,7 mmol de potasio.

Absorción: el poliestireno sulfonato cálcico no es absor-
bido en su paso por el tracto gastrointestinal. Los jugos
digestivos no degradan la resina.

Metabolismo: el poliestireno sulfonato cálcico no sufre
metabolismo. La resina permanece inalterada.



26 J. Ocharan-Corcuera

Excreción: la excreción de la resina se realiza por las
heces.

4. Seguridad del fármaco

Dado que el poliestireno sulfonato cálcico no se absorbe
carece de toxicidad sistémica.
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