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Proteccion cardiovascular y renal y balance de potasio - Un

desafio con nuevos participantes

Cardiovascular and renal protection and potassium balance - A

challenge with new participants

Ricardo Heguilén', Joaquin Martinez Serventi', Amelia R. Bernasconi', Paula Pérez

Terns?

La prolongacién de la esperanza
de vida, fendmeno crecientemente
constante en las tltimas décadas,
ha traido consigo un aumento en
la prevalencia de condiciones que
requieren de atencién e intervencién

terapéutica. Es asi que, aunque
la  mortalidad por enfermedad
cardiovascular ~ (ECV)  ajustada
por grupo etario y género ha

mostrado una tendencia decreciente,
especialmente en paises desarrollados,
éstas contindan siendo la principal
causa de muerte; en especial la
cardiopatia isquémica y la enfermedad
cerebrovascular (EC) @2,

La enfermedad renal crénica
(ERC), que se asocia invariablemente
con ellas, tanto en la causa como
en los efectos, se ha transformado
progresivamente en una epidemia
global en los ultimos 40-50 anos.
Estadisticas recientes revelan que su
prevalencia es de alrededor de 14%
en Estados Unidos y entre el 5y 15%
mundialmente ©4.

La prevalencia de ERC en nuestro
pais es de alrededor de 12,7% ©), y
se estima que habria 100 individuos
con estadios 1 a 4 de ERC por cada
individuo en etapa terminal con
requerimiento de sustitucién de la
funcién renal (estadio 5-D) asi como
que una gran proporcién de ellos no
tiene diagndstico ni tratamiento ©.

La HTA y la DBT son las causas
mais frecuentes de ERC y ésta, a su

Vez, s€ asocia con mayor riesgo de
resultados cardiovasculares adversos,
progresion a  enfermedad renal
terminal (ERC 5-D) y disminucién
de la supervivencia. En estos pacientes
el desarrollo de trastornos del balance
hidroelectrolitico  es  altamente
prevalente no solo debido a la
enfermedad en s misma sino también,
en muchas ocasiones, al tratamiento
de ellas o de sus complicaciones.

Los rifiones desempefian un
papel fundamental en la regulacién
del balance hidroelectrolitico y dcido-
base; a medida que se pierde masa
nefronal funcionante se despliegan
mecanismos de adaptacién vy
compensacion renal, aunque también
extrarrenal, que permiten mantener
dicha homeostasis hasta filtrados
glomerulares (TFG) entre 10 y 25
mL/min. Con filtrados por debajo
de 10 mL/min se instalan diversas
alteraciones con repercusién clinica
y pobre evolucién general. Sumado
a ello, las diferentes comorbilidades
o bien las estrategias para su
manejo, hacen que estos trastornos
se manifiesten en forma precoz
respecto del grado de pérdida de
funcién renal. Dentro de ellos, los
desequilibrios del balance de potasio y
mds especificamente la hiperkalemia,
dada su importancia como entidad
de riesgo cardiovascular resulta una
de las principales barreras para el
tratamiento integral de la ERC y las
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condiciones cardiovasculares asociadas a ella
incluyendo el manejo de la insuficiencia cardiaca.

El potasio (K) es el catién mds abundante
del organismo (alrededor de 50 mEq/kg de
peso corporal). El 98% del K se encuentra
predominantemente en el espacio intracelular
(LIC) siendo su concentracién en el agua
intracelular de 140-150 mEq/L, en tanto que el
2% se ubica en el espacio extracelular (LEC) en
concentraciones de 3.8 — 5.1 mEq/L

Un sinntimero de funciones celulares depende
de una adecuada concentracién y distribucién
compartimental del K. El K desempena un papel
relevante en la regulacién de varias funciones
celulares; (sintesis de proteinas y de glucdégeno,
regulacién del volumen y del pH intracelular, asi
como la actividad enzimdtica); por otro lado, y
extremadamente importante, la relacién entre
las concentraciones de K entre el LIC y el LEC
es determinante del potencial de membrana en
reposo, y por lo tanto del potencial de accién,
fundamentales para la funcién neuro-muscular
8 Las variaciones en la concentracién y en la
distribucién de K pueden provocar alteraciones
cardiovascular, neuromuscular y
gastrointestinal .

Multiples factores tales como la dieta,
la funcién renal, gastrointestinal, el estado
neurohormonal y el equilibrio 4cido base,
asi como también ciertos firmacos, drogas
o suplementos influyen en el contenido y la
distribucién de K corporal.

En condiciones fisiolégicas los rifiones
desempenan un  papel esencial en el
mantenimiento del balance externo de K,
eliminando cerca del 95% del K que se ingiere en
la dieta. La secrecién de K al fluido tubular por
las células de los tubulos distales y colectores es
el factor determinante de la excrecién urinaria de
K. Esta excrecién se asemeja cuantitativamente
al aporte, atin cuando este Gltimo aumenta hasta
mds de 10 veces.Si bien pequenas cantidades
de K se eliminan por materia fecal y sudor
(aproximadamente, del 5 al 10% del K que se
ingiere), este mecanismo es relativamente menos
importante. No obstante, a medida que el
filerado glomerular se deteriora y la capacidad de
eliminacién renal se reduce, es el colon el que
adquiere preponderancia en el manejo del balance
externo de K, poniendo en juego mecanismos de
transporte similares a los que operan en tubulo

a nivel
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distal y colector, que dependen, entre otros
factores, de la aldosterona "?. Asi es que el papel
del intestino en el mantenimiento del balance
externo de K se torna relevante a niveles exiguos
de masa nefronal funcionante.

Es cierto que los trastornos en el balance de K
son también especialmente frecuentes en pacientes
portadores de insuficiencia cardiaca (IC) ya sea
por la propia IC, por las condiciones relacionadas,
o como consecuencia del tratamiento tanto
de la IC, o de las ya mencionadas condiciones
asociadas; ello tiene importantes implicaciones
en cuanto a prondstico 112,

La asociacién entre ERC, enfermedad
cardiovascular, diabetes, fragilidad y
envejecimiento es altamente frecuente. El

tratamiento de ello incluye el uso de antagonistas
de los receptores de mineralocorticoides (ARM)
tanto esteroideos como no esteroideos, inhibidores
delaenzimaconvertidoradeangiotensina (IECA),
bloqueantes de los receptores de angiotensina
(ARA2), inhibidores de la angiotensina-
neprilisina (ARNi), betabloqueantes, diuréticos,
tanto del asa como del tdbulo distal y colector
U319 v mds recientemente los inhibidores del
cotransporte sodio/glucosa (iISGLT2) . Todos
estos fdrmacos pueden provocar, en mayor o
menor medida, alteraciones en el balance tanto
interno como externo del K'y por lo tanto afectar
los resultados clinicos directamente o limitar el
uso de la terapia médica recomendada por las
guifas. La multimorbilidad y la polimedicacién en
este tipo de pacientes frecuentemente entorpece
el manejo y la distribucién de K.

Mientras que la hiperpotasemia ha sido el
foco principal de atencién en pacientes con
condiciones cardiovasculares, metabdlicas vy
renales, los datos observacionales a gran escala
sugeririan que la hipopotasemia es, al menos,
igualmente perjudicial ",

La relacién entre la concentracién de Ky los
resultados adversos en la mayoria de las patologias
asociadas a enfermedad renal, (hipertensién
arterial, IC, infarto de miocardio, etc.), pareciera
tener forma de “U” (Figura 1) donde tanto los
niveles bajos como altos de K se asocian con
resultados adversos 7"?Y. No obstante, no resulta
claro si en estos, las diskalemias constituyen
un factor de riesgo en si mismo o un marcador
que representa el estado clinico general de los
pacientes.
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Figura 1: Niveles séricos de ;'::
potasio y mortalidad por “toda -
causa” en ICC, ERC, DM y una 07
cohorte combinada comparada 0.6

con grupo control sano.
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La hiperpotasemia en la ERC es frecuente
especialmente a niveles de TFG < 15 mL/min. El
mantenimiento del balance de K hasta niveles tan
bajos de TFG se debe a la capacidad de adaptacién
renal que hace que, conforme disminuye la masa
nefronal funcionante, se incremente la excrecién
fraccional de K hasta valores que superan largamente
el 100% de la carga filtrada. Existen factores que
limitan dicha capacidad, como ser, el uso de IECAs,
ARA2, ARM, la diabetes, la edad avanzada o la
insuficiencia cardiaca; todos ellos predisponen a
HK.

En cuanto a la IC, cuando esta es severa, la
oferta distal de sodio y fluido a nivel del nefrén
distal se reduce y ello se transforma en un factor
limitante de la secrecién colectora de K.

La HK a menudo limita el uso de iSRAA o
ARM, llevando a la no prescripcién de los mismos
o a la reduccién de la dosis o bien a la suspensién
de estos, hecho que elimina sus potenciales
beneficios. Segt’m registros relativamente recientes,
la presencia de HK, el deterioro de la funcién renal
y la hipotensién arterial fueron las principales
causas para no prescribir o infradosificar firmacos
iSRAA ??y segtin un registro sueco de insuficiencia
cardfaca, la ERC y la edad avanzada fueron las
principales razones por las que no se utiliz6 ARM,
independientemente de los niveles de K ®. Multiples
estudios de cohortes sugieren que mientras que
en estos pacientes el uso de iECAs/ARA2 es >80
%, la prescripciéon de ARM sigue siendo baja,
(30% - 60%). La hiperpotasemia se menciona en
las encuestas o en informes de casos como una
razén para la no prescripcién de iIECAs/ARA2 o
ARM @627 Los firmacos que acttian bloqueando
el SRAA, ya sea IECAs, ARA2 o ARM, tanto en
monoterapia, en bloqueo dual o en terapia triple,
mostraron auspiciosos beneficios como protectores
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de 6rgano o vitales en enfermedad renal crénica
(ERC), nefropatia diabética, insuficiencia cardiaca,
hipertensién arterial y trasplante renal ®*3). Tan es
asi que las guias recientes sugieren el uso de estos
firmacos a fin de reducir la “carga” de enfermedad
vascular por su efecto beneficioso sobre el remodelado
cardiaco y la sobrevida cardiovascular y como
herramientas de proteccién renal para enlentecer, o
en lo posible, detener, la progresion de nefropatias
proteintricas y no proteindricas (Figura 2). A
pesar de todo el peso de la evidencia, el uso de estas
estrategias se ve limitado por efectos secundarios, en
especial HK e injuria renal hemodindmica por lo
que son prescriptos en dosis sub-terapéuticas o peor
atin, se los suspende indefinidamente 2. Un estudio
observacional sobre datos de un registro arrojé como
resultado que los iSRAAs fueron suspendidos en
mds del 50% de los participantes ©%; esto coincide
con lo observado en la préctica clinica puesto que la
conducta habitual es que, ante la sospecha de riesgo,
o desarrollo de HK, se prefiera no iniciar o bien
discontinuar el tratamiento con estos firmacos. En
pacientes con ERC, diabetes o IC la mortalidad
por causa cardiovascular o por toda causa es mds
elevada en quienes reciben dosis subéptimas o
suspenden los iSRAA, en comparacién con quienes
son mantenidos con dosis apropiadas de estos
fdrmacos ©%.

De la misma manera que la limitacién del
uso de IECAs-ARA2, ARM en pacientes con
riesgo cardiovascular en el contexto de disfuncién
renal resulta negativo, una situacién idéntica se
produce al establecer recomendaciones en cuanto
a las caracteristicas de la dieta a prescribir en tales
circunstancias. Si bien es habitual desaconsejar la
ingesta de alimentos ricos en K, es sabido que este
se encuentra presente, en mayor o menor medida,
en la mayoria de estos. Por otro lado, los alimentos
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ricos en K son considerados “cardioprotectores”
(dieta DASH), por lo que adherir a una dieta
baja en K podria empeorar la cantidad de eventos
cardiovasculares en pacientes con o sin ERC 539,

Mids atn, restringir el consumo de frutas,
verduras, u hortalizas puede causar constipacién
y reducir la secrecién y excrecién fecal de K que
resulta importante en aquellos individuos que
presentan unalimitada masanefronal funcionante.
Estas evidencias resaltan la necesidad de elaborar
estrategias para alcanzar un balance razonable,
a fin de preservar la proteccién cardiovascular y
renal en poblaciones de alto riesgo. Actualmente
disponemos de nuevas estrategias y firmacos que
nos acercan cada vez mds a este objetivo.

El uso de intercambiadores intestinales de
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cationes se ha popularizado desde hace décadas;
estos firmacos intercambian el catién presente
en su estructura molecular (ya sea sodio o calcio
como en los primeros representantes de este grupo
terapéutico) por K, aumentando asi la eliminacién
fecal de este. Desde siempre su prescripcién
se orienté al manejo de la hiperkalemia en la
urgencia o por tiempo limitado, pero no para uso
crénico.

Estudios clinicos recientes sugieren que los
nuevos ligadores intestinales de K+ aumentan
eficientemente la excrecién fecal de Ky tienen un
gran impacto en el manejo de la enfermedad y
riesgo cardiovascular facilitando la optimizacién
del tratamiento con firmacos de comprobado
beneficio en cuanto a proteccién cardiovascular.

Figura 2: Guias K-DIGO 2020 para el manejo del paciente diabético con enfermedad renal crénica e

hiperkalemia

Guias KDIGO 2020 para el manejo del pte DBT con ERC e hiperkalemia (en estadios no

dialiticos) evitando suspension o disminucién de dosis de IECA o ARA2

Normokalemia
+
Aumento <30% creatinina

|

L Aumentar dosis de IECA o
ARA2 o bien continuar con la
maxima dosis tolerada

Iniciar IECA o ARA2

‘

Monitorear creatininemia y K*
(dentro de 2-4 sem de inicio o cambio de dosis)

¥

Hiperkhlemia
!

* Revisar medicacion
* Reducir ingesta de K*
+ Considerar:
- Diuréticos
- Bicarbonato
- Intercambiadores de

cationes Gl
|

+

Aumento >30% creatinina
'

* Revisar causas de IRA

+ Corregir deplecion VLEC

+ Reavaluar medicacion
concomitante (eg, diuréticos,
AINEs)

+ Considerar estenosis arterial
renal

Mota: Reducir dosis o suspender iECAs o ARA2 solo si las otras medidas han fracasado.
KDIGO Diabetes Work Growp. Kidney ot Suppl. 2020,98:31-5115.

Nuevas perspectivas

Recientemente se han desarrollado  dos
nuevos intercambiadores de cationes en intestino;
patirémero, que intercambia potasio por calcio
y ciclo silicato de zirconio sédico (CZS) que
intercambia potasio por sodio.Estos férmacos
demostraron, en ensayos clinicos controlados
y posteriormente a partir de su uso clinico,
una aceptable respuesta reduciendo los niveles
plasmdticos de potasio por incrementar su

ISSN 0326-3428

REDUCIR DOSIS O SUSPENDER IECAs O ARA2 como

ultimo recurso

ERC: enfermedad renal cronica; DET. diabetes melinus, Fey: fraceion
IECA de la i ARAZ:
del recepdor de anglobensina 2; VLEC: volumen del liquido exiraceldar; IRA:
Insuficiencia renal aguda;

e eyEcen |

excrecién fecal. Su eficacia resultaria superior a
la observada con sus predecesores, poliestireno
sulfonato sédico (PSS) y poliestireno sulfonato
calcico (PSC), contando ademds con un muy buen
perfil de seguridad ©”.

En ensayos clinicos, la reduccién de la
potasemia se observé también en aquellos que
recibieron y mantuvieron tratamiento con iSRAA.
Este hecho es sumamente auspicioso, ya que tanto
patirémero como CZS podrian utilizarse en la
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prevencién y tratamiento de la HK en un amplio
espectro de condiciones clinicas que requieren del
bloqueo del SRAA o de ARM, que por inducir HK,
hubieran sido descontinuados o reducidos en su
dosificacién.

El patirémero es un polimero no absorbible que
intercambia potasio por calcio en colon distal, sitio
en el que la concentracién de potasio es elevada (50
— 150 mMol/L). Su inicio de accién se sittia entre las
4 —7 horas luego de la primera dosis. E1 CZS por su
parte, presenta una estructura cristalina inorgdnica
insoluble y no absorbible compuesta por zirconio,
silicio y oxigeno, en forma de poros que aseguran
la unién de cationes. El CZS atrapa selectivamente
el potasio en todo el tracto GI a cambio de sodio
e hidrégeno. Dada su alta selectividad por K su
inicio de accién es a partir de la 1ra hora de su
administracién, lo que sugiere que podria unirlo
inclusive a lo largo del intestino proximal.

El patirémero ligaria 8,5—8,8 mmol de potasio
por gramo de polimero en tanto que 1 gr de SZC se
unirfa a 3 mmol.

Administrado en dosis de 25-50 g/d, a
voluntarios sanos durante 1 semana redujo la
eliminacién urinaria de K, pero también de
magnesio y sodio con cinética dependiente de la
dosis. Esto indicarfa su efecto sobre la absorcién
intestinal de estos iones [40] En otro estudio, un
grupo de pacientes con insuficiencia cardiaca y
filtrado glomerular estimado < 60 mL/min en
tratamiento estdndar que inclufa combinaciones de
IECA/ARAZ2, beta-bloqueantes y/o espironolactona
que habifan registrado antecedentes de HK que
obligd a la interrupcién del tratamiento, fueron
asignados aleatoriamente a patirémero 30 g/
dia o placebo durante 4 semanas. El grupo con
patirdbmero mostrd kalemias mas bajas, una menor
incidencia de HK, y en una mayor proporcién de
pacientes se pudo mantener el tratamiento con
fdrmacos cardioprotectores, comparado con el
grupo placebo . Pacientes con ERC estadio 3-4,
que recibfan tratamiento con uno o mds iSRAA y
presentaban HK, mostraron resultados similares
cuando se les administré patirémero, atin al ajustar
por edad, género, diabetes, IC, niveles basales de
potasio y dosis mdximas o submdximas de iSRAA
“2_En este estudio se observé ademds que redujeron
los niveles de aldosterona, independientemente de
la actividad de renina plasmitica, la persistencia
de HK o el uso de iSRAA, y se observé ademds

descenso de la presién arterial y de la albuminuria.
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Este hallazgo sugerirfa que patirémero podria
mejorar el riesgo cardiovascular y renal mds alld de
la reduccién de los niveles de potasio “*9. Segtin
Rossignol y cols mds del 85% de quienes recibieron
patirémero, en otro estudio en pacientes con HTA
resistente y ERC, pudieron continuar terapia con
espironolactona al reducir la ocurrencia de HK ain
después de 12 semanas de tratamiento .

Butler y cols. en un estudio en el que se
reclutaron mds de 800 pacientes con insuficiencia
cardiaca, filtrado glomerular mayor a 30 mL/min
y antecedentes de HK tratados con iSRAA, revel6
que los asignados a la rama patirémero presentaron
niveles de potasio significativamente mds bajos y
que desarrollaron HK en 13.9 % de los casos, en
comparacién con quienes recibieron placebo que
presentaron HK en 19.4 %. Igualmente, la dosis de
antagonistas de ARM debi6 reducirse en 13.9 % de
los pacientes con patirémero vs. 18.9 % del grupo
placebo “°).

El CZS también fue evaluado en varios ensayos
aleatorizados, asi como en estudios observacionales
abiertos. = HARMONIZE, fue wun ensayo
multicéntrico, fase 3, doble ciego, que compard
CZS vs placebo, en el que participaron 258 pacientes
ambulatorios de 44 centros de Europay Australia con
TFG promedio de 46 mL/min, quienes presentaban
niveles de potasio superiores a 5,1 mEq/L “”. En una
etapa “de correccién” recibieron CZS 10 gramos
3 veces al dia por 48 horas, periodo en el que se
observd, al cabo de una hora de la administracién,
una reduccién estadisticamente significativa de la
kalemia en todos los estratos, independientemente
de la condicién clinica y de los niveles basales de
potasio. Los 237 pacientes que normalizaron el
potasio plasmdtico tras esta etapa inicial fueron
asignados aleatoriamente a placebo o a 3 niveles de
dosis de CZS, (5, 10, o 15 g/d) por los siguientes
29 dias. El efecto del CZS se mantuvo a lo largo de
los 29 dias de seguimiento, dependiente de la dosis
y a pesar de que la mayorfa de ellos continuaban
recibiendo iIECAs/ARA?2 segtin prescripcion.

En una fase de extensién, se seleccionaron 123
pacientes para continuar recibiendo CZS en dosis de
10 g/d. por otros 11 meses; de estos, 79 completaron
dicho periodo. El 88% mantuvo niveles de potasio
menoresa 5.1 mEq/L, que permitié que continuaran
con la dosis prescrita de iSRAA “9.

El CZS se une al potasio y al amonio en el
tubo digestivo ya que el radio molecular de estos
es semejante; asi es que un andlisis “post hoc”, de
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datos provenientes del estudio HARMONIZE
observé que CZS produjo un incremento de la
bicarbonatemia, dependiente de la dosis, durante los
29 dfas de tratamiento post etapa de correccién y que
ello ocurrié con independencia del estadio de ERC.
Este efecto resultarfa beneficioso enlenteciendo la
velocidad de progresion de la ERC y beneficiando
ademds la preservacién del metabolismo 6seo
mineral “-Y,

Segiin Peacock, el CZS pareciera ser ttil en la
emergencia HK, administrado como coadyuvante
de las medidas convencionales de redistribucién/
eliminacién. Pacientes con HK aguda grave que
aleatoriamente recibieron insulina y glucosa, mads
CZS hasta 3 veces durante 10 h, vs insulina y
glucosa mds placebo experimentaron un descenso
similar en la potasemia durante la ler hora, pero se
observé un mayor descenso de los niveles de potasio
a las 2 horas de tratamiento en el grupo con CZS
©2. Los pacientes con ERCT presentan minima
excrecion renal de potasio y, a pesar de la terapia
con HD, frecuentemente tienen HK pre-didlisis
persistente. El uso de quelantes intestinales de K,
administrado pautadamente, en dias que no reciben
HD puede ayudar a mantener niveles sanguineos de
K razonables sobre todo en el periodo interdialitico

Rev Nefrol Dial Traspl. 2024;44(3):156-165

largo. En un estudio en el que los pacientes con HK
sostenida pre-HD recibieron CZS se observé que
mantuvieron niveles de K pre HD mids bajos que
aquellos que recibieron placebo, sin diferencias en la
ganancia de peso Interdialitico que pudiese sugerir
diferencia en el balance externo de sodio ©?.

Tanto para patirémero como CZS no han
sido comunicados eventos adversos serios a la
fecha. En relacién con el primero, se han descrito
hipomagnesemia e hipopotasemia, y sintomas
gastrointestinales menores (nduseas, meteorismo,
constipacién o diarrea). También se ha descrito
su interaccién con fidrmacos como ciprofloxacina,
levotiroxina o metformina por lo que se aconseja no
administrarlos simultdneamente. E1 CZS tiene un
aceptable perfil de seguridad; como eventos adversos
se destacan, hipopotasemia y, por su contenido en
sodio, edemas dependientes de la dosis. Dado que
CZS aumenta el pH gdstrico, su administracién
debiera estar alejada a la de firmacos cuya absorcién
depende de aquel ®¥. En la Tabla 1 se muestran
las principales caracteristicas de los diferentes
intercambiadores intestinales de cationes tanto
tradicionales como néveles.

Estos tltimos resultan muy promisorios en
pacientes con HK, especialmente en aquellos

Tabla 1: Caracteristicas principales de las resinas e intercambiadores intestinales de potasio.

Caracteristicas Principales de la Resinas de Intercambio Catiénico en Intestino

Polistirene sulfonato | Polistirene sulfonato Patiromero Ciclosilicato de Zirconio
sodico (SPS) calcico (CaPS) sodico (SZC)

Disponible RA  No (Retirado en RA) No aln
Mecanismo RIC no especifica que RIC no especifica que RIC no especificaque  Altamente selectiva, capiura
intercambia Na por K* intercambia Ca* x K* infercambia Ca®* x K* preferentements iones K*
pero th por Ca®*, Mg** Ocasionalmente NH,*
efc.
Contraién Na (100 mg - 4,1 mEg/g Ca (80mg/g de resina) Ca (190mg/gr de Na (80 mg - 3,5 mEg/g de
de resina) resina) resina)
Inicio 1=2 hs 1-2hs 4=7 hs* 1h
Dosis inicial 15g 3—4 vid 15g 3-4 vid 84-25g4d 10 g x 3/d (dasis inicial)
5 g/d (mantenimienta)
En HD los dias que no HD
Localizacién Colon Colon Predominanfemente Todo el tracto G/
calon disfal
Selectividad * +- +/- +- *ee
(= para Ca y Mg que para K) (y NHy*)
Adversos Sobrecarga VLEC Hiper Ca; Hipo Mg Hipo Mg Edema (dpfe de dosis)
Perforacion intastinal Perforacion intesting! Sintomas Gl menores HipokK (a dosis altas)
* No se dispone de estudios comparativos entre RICs Sintornas G/ menores
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con condiciones de riesgo CV que necesitarian
mantener tratamiento con iSRAA y/o ARM. En el
dmbito intrahospitalario y la emergencia, también
podrian tener un papel relevante.

Antagonistas no esteroideos del receptor
mineralocorticoide y riesgo de HK

Finerenona es un antagonista no esteroideo
de los receptores mineralocorticoides que presenta
una mayor selectividad respecto de aquellos de
estructura esteroidea. Lerman y cols. asi como
también otros autores, demostraron que presenta
un perfil riesgo/beneficio favorable en pacientes
con ERC'y diabetes tipo 2, reduciendo la velocidad
de caida de TFG, ERC terminal, y eventos
cardiovasculares ©°.

La finerenona, en diferentes estudios, a
diferencia de la espironolactona o la eplerenona,
reducirfa la prevalencia de hiperpotasemia con
la ocurrida en el grupo de comparacién ©¢. Esto
resulta auspicioso dado que podria utilizarse en
pacientes con enfermedad renal avanzada o con
diabetes, quienes son particularmente susceptibles a
desarrollar HK. No obstante, se necesitan estudios
a gran escala para corroborar estos prometedores
resultados.

Inhibidores del cotransportador sodio/
glucosa, (iSGLT?2) proteccién cardiovascular y
potasemia

Los férmacos glucostricos reducen el riesgo
de eventos cardiovasculares y renales en pacientes
diabéticos tipo 2 tal como quedé demostrado en
diversos estudios. Asi, por ejemplo, empaglifozina,
redujo el riesgo de evolucién renal adversa y
enlentecié la progresién de ERC en pacientes
diabéticos tal como se comunicé en varios estudios
clinicos aleatorizados ©7°%.

Sibien el efecto de este grupo de firmacos sobre
la potasemia resultaba controvertido, Neumen
y cols, en un estudio recientemente publicado,
subandlisis de un estudio que incluyé mds de 9500
pacientes con insuficiencia cardiaca, demostr6
que aquellos tratados con iSGLT2 presentaron
un ndmero significativamente menor de episodios
de HK, como asi también una menor cantidad
de pacientes requirieron quelantes del potasio en
comparacion con quienes recibieron placebo ©?.

Conclusiones

Los inhibidores del sistema renina-
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angiotensina-aldosterona (SRAA) y
los antagonistas de los receptores de
mineralocorticoides (ARM) son fundamentales
en la proteccién cardiovascular y renal,
especialmente en pacientes con insuficiencia
cardiaca y enfermedad renal crénica. Sin embargo,
su uso se asocia con un riesgo aumentado
de hiperkalemia, lo cual puede limitar su
administracién o requerir ajustes en el tratamiento.
Es crucial monitorear regularmente los niveles de
potasio en estos pacientes y considerar estrategias
complementarias, como el uso de diuréticos o
resinas de intercambio catidnico, para mitigar
el riesgo de hiperkalemia sin comprometer los
beneficios terapéuticos de estos fdrmacos.
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