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La prolongación de la esperanza 
de vida, fenómeno crecientemente 
constante en las últimas décadas, 
ha traído consigo un aumento en 
la prevalencia de condiciones que 
requieren de atención e intervención 
terapéutica. Es así que, aunque 
la mortalidad por enfermedad 
cardiovascular (ECV) ajustada 
por grupo etario y género ha 
mostrado una tendencia decreciente, 
especialmente en países desarrollados, 
éstas continúan siendo la principal 
causa de muerte; en especial la 
cardiopatía isquémica y la enfermedad 
cerebrovascular (EC) (1,2).

La enfermedad renal crónica 
(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 últimos 40-50 años. 
Estadísticas recientes revelan que su 
prevalencia es de alrededor de 14% 
en Estados Unidos y entre el 5 y 15% 
mundialmente (3,4).

La prevalencia de ERC en nuestro 
país es de alrededor de 12,7% (5), y 
se estima que habría 100 individuos 
con estadios 1 a 4 de ERC por cada 
individuo en etapa terminal con 
requerimiento de sustitución de la 
función renal (estadio 5-D) así como 
que una gran proporción de ellos no 
tiene diagnóstico ni tratamiento (6).

La HTA y la DBT son las causas 
más frecuentes de ERC y ésta, a su 
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vez, se asocia con mayor riesgo de 
resultados cardiovasculares adversos, 
progresión a enfermedad renal 
terminal (ERC 5-D) y disminución 
de la supervivencia. En estos pacientes 
el desarrollo de trastornos del balance 
hidroelectrolítico es altamente 
prevalente no solo debido a la 
enfermedad en sí misma sino también, 
en muchas ocasiones, al tratamiento 
de ellas o de sus complicaciones.

Los riñones desempeñan un 
papel fundamental en la regulación 
del balance hidroelectrolítico y ácido-
base; a medida que se pierde masa 
nefronal funcionante se despliegan 
mecanismos de adaptación y 
compensación 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 repercusión clínica 
y pobre evolución 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 
función renal. Dentro de ellos, los 
desequilibrios del balance de potasio y 
más específicamente 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 catión más 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 concentración 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 sinnúmero de funciones celulares depende 
de una adecuada concentración y distribución 
compartimental del K. El K desempeña un papel 
relevante en la regulación de varias funciones 
celulares; (síntesis de proteínas y de glucógeno, 
regulación del volumen y del pH intracelular, así 
como la actividad enzimática); por otro lado, y 
extremadamente importante, la relación 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 acción, 
fundamentales para la función neuro-muscular 
(7, 8). Las variaciones en la concentración y en la 
distribución de K pueden provocar alteraciones 
a nivel cardiovascular, neuromuscular y 
gastrointestinal (9).

Múltiples factores tales como la dieta, 
la función renal, gastrointestinal, el estado 
neurohormonal y el equilibrio ácido base, 
así como también ciertos fármacos, drogas 
o suplementos influyen en el contenido y la 
distribución de K corporal.

En condiciones fisiológicas los riñones 
desempeñan un papel esencial en el 
mantenimiento del balance externo de K, 
eliminando cerca del 95% del K que se ingiere en 
la dieta. La secreción de K al fluido tubular por 
las células de los túbulos distales y colectores es 
el factor determinante de la excreción urinaria de 
K. Esta excreción se asemeja cuantitativamente 
al aporte, aún cuando este último aumenta hasta 
más de 10 veces.Si bien pequeñas 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 
filtrado glomerular se deteriora y la capacidad de 
eliminación 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 túbulo 

distal y colector, que dependen, entre otros 
factores, de la aldosterona (10). Así 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 cardíaca (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 pronóstico (11,12).  

La asociación 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 
de la enzima convertidora de angiotensina (IECA), 
bloqueantes de los receptores de angiotensina 
(ARA2), inhibidores de la angiotensina-
neprilisina (ARNi), betabloqueantes, diuréticos, 
tanto del asa como del túbulo distal y colector 
(13,14); y más recientemente los inhibidores del 
cotransporte sodio/glucosa (iSGLT2) (15). Todos 
estos fármacos pueden provocar, en mayor o 
menor medida, alteraciones en el balance tanto 
interno como externo del K y por lo tanto afectar 
los resultados clínicos directamente o limitar el 
uso de la terapia médica recomendada por las 
guías. La multimorbilidad y la polimedicación en 
este tipo de pacientes frecuentemente entorpece 
el manejo y la distribución de K.

Mientras que la hiperpotasemia ha sido el 
foco principal de atención en pacientes con 
condiciones cardiovasculares, metabólicas y 
renales, los datos observacionales a gran escala 
sugerirían que la hipopotasemia es, al menos, 
igualmente perjudicial (16). 

La relación entre la concentración de K y los 
resultados adversos en la mayoría de las patologías 
asociadas a enfermedad renal, (hipertensión 
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 (17-23). No obstante, no resulta 
claro si en estos, las diskalemias constituyen 
un factor de riesgo en sí mismo o un marcador 
que representa el estado clínico 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 
cohorte combinada comparada 
con grupo control sano.

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 adaptación 
renal que hace que, conforme disminuye la masa 
nefronal funcionante, se incremente la excreción 
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 nefrón 
distal se reduce y ello se transforma en un factor 
limitante de la secreción colectora de K.

La HK a menudo limita el uso de iSRAA o 
ARM, llevando a la no prescripción de los mismos 
o a la reducción de la dosis o bien a la suspensión 
de estos, hecho que elimina sus potenciales 
beneficios. Según registros relativamente recientes, 
la presencia de HK, el deterioro de la función renal 
y la hipotensión arterial fueron las principales 
causas para no prescribir o infradosificar fármacos 
iSRAA (24) y según un registro sueco de insuficiencia 
cardíaca, la ERC y la edad avanzada fueron las 
principales razones por las que no se utilizó ARM, 
independientemente de los niveles de K (25). Múltiples 
estudios de cohortes sugieren que mientras que 
en estos pacientes el uso de iECAs/ARA2 es >80 
%, la prescripción de ARM sigue siendo baja, 
(30% - 60%). La hiperpotasemia se menciona en 
las encuestas o en informes de casos como una 
razón para la no prescripción de iECAs/ARA2 o 
ARM (26,27). Los fármacos que actúan bloqueando 
el SRAA, ya sea IECAs, ARA2 o ARM, tanto en 
monoterapia, en bloqueo dual o en terapia triple, 
mostraron auspiciosos beneficios como protectores 

de órgano o vitales en enfermedad renal crónica 
(ERC), nefropatía diabética, insuficiencia cardíaca, 
hipertensión arterial y trasplante renal (28-31). Tan es 
así que las guías recientes sugieren el uso de estos 
fármacos a fin de reducir la “carga” de enfermedad 
vascular por su efecto beneficioso sobre el remodelado 
cardíaco y la sobrevida cardiovascular y como 
herramientas de protección renal para enlentecer, o 
en lo posible, detener, la progresión de nefropatías 
proteinúricas y no proteinúricas (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 hemodinámica por lo 
que son prescriptos en dosis sub-terapéuticas o peor 
aún, se los suspende indefinidamente (32). Un estudio 
observacional sobre datos de un registro arrojó como 
resultado que los iSRAAs fueron suspendidos en 
más del 50% de los participantes (33); esto coincide 
con lo observado en la práctica clínica 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 fármacos. En 
pacientes con ERC, diabetes o IC la mortalidad 
por causa cardiovascular o por toda causa es más 
elevada en quienes reciben dosis subóptimas o 
suspenden los iSRAA, en comparación con quienes 
son mantenidos con dosis apropiadas de estos 
fármacos (34). 

De la misma manera que la limitación del 
uso de IECAs-ARA2, ARM en pacientes con 
riesgo cardiovascular en el contexto de disfunción 
renal resulta negativo, una situación idéntica se 
produce al establecer recomendaciones en cuanto 
a las características 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 mayoría 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 podría empeorar la cantidad de eventos 
cardiovasculares en pacientes con o sin ERC (35-38).

Más aún, restringir el consumo de frutas, 
verduras, u hortalizas puede causar constipación 
y reducir la secreción y excreción fecal de K que 
resulta importante en aquellos individuos que 
presentan una limitada masa nefronal funcionante. 
Estas evidencias resaltan la necesidad de elaborar 
estrategias para alcanzar un balance razonable, 
a fin de preservar la protección cardiovascular y 
renal en poblaciones de alto riesgo. Actualmente 
disponemos de nuevas estrategias y fármacos que 
nos acercan cada vez más a este objetivo.

El uso de intercambiadores intestinales de 

Figura 2: Guías K-DIGO 2020 para el manejo del paciente diabético con enfermedad renal crónica e 
hiperkalemia

cationes se ha popularizado desde hace décadas; 
estos fármacos intercambian el catión presente 
en su estructura molecular (ya sea sodio o calcio 
como en los primeros representantes de este grupo 
terapéutico) por K, aumentando así la eliminación 
fecal de este. Desde siempre su prescripción 
se orientó al manejo de la hiperkalemia en la 
urgencia o por tiempo limitado, pero no para uso 
crónico.   

Estudios clínicos recientes sugieren que los 
nuevos ligadores intestinales de K+ aumentan 
eficientemente la excreción fecal de K y tienen un 
gran impacto en el manejo de la enfermedad y 
riesgo cardiovascular facilitando la optimización 
del tratamiento con fármacos de comprobado 
beneficio en cuanto a protección cardiovascular.

Nuevas perspectivas
Recientemente se han desarrollado dos 

nuevos intercambiadores de cationes en intestino; 
patirómero, que intercambia potasio por calcio 
y ciclo silicato de zirconio sódico (CZS) que 
intercambia potasio por sodio.Estos fármacos 
demostraron, en ensayos clínicos controlados 
y posteriormente a partir de su uso clínico, 
una aceptable respuesta reduciendo los niveles 
plasmáticos de potasio por incrementar su 

excreción fecal. Su eficacia resultaría superior a 
la observada con sus predecesores, poliestireno 
sulfonato sódico (PSS) y poliestireno sulfonato 
cálcico (PSC), contando además con un muy buen 
perfil de seguridad (39). 

En ensayos clínicos, la reducción de la 
potasemia se observó también en aquellos que 
recibieron y mantuvieron tratamiento con iSRAA. 
Este hecho es sumamente auspicioso, ya que tanto 
patirómero como CZS podrían utilizarse en la 
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prevención y tratamiento de la HK en un amplio 
espectro de condiciones clínicas que requieren del 
bloqueo del SRAA o de ARM, que por inducir HK, 
hubieran sido descontinuados o reducidos en su 
dosificación.

El patirómero es un polímero no absorbible que 
intercambia potasio por calcio en colon distal, sitio 
en el que la concentración de potasio es elevada (50 
– 150 mMol/L). Su inicio de acción se sitúa entre las 
4 – 7 horas luego de la primera dosis. El CZS por su 
parte, presenta una estructura cristalina inorgánica 
insoluble y no absorbible compuesta por zirconio, 
silicio y oxígeno, en forma de poros que aseguran 
la unión de cationes. El CZS atrapa selectivamente 
el potasio en todo el tracto GI a cambio de sodio 
e hidrógeno. Dada su alta selectividad por K su 
inicio de acción es a partir de la 1ra hora de su 
administración, lo que sugiere que podría unirlo 
inclusive a lo largo del intestino proximal.      

El patirómero ligaría 8,5–8,8 mmol de potasio 
por gramo de polímero en tanto que 1 gr de SZC se 
uniría a 3 mmol.

Administrado en dosis de 25-50 g/d, a 
voluntarios sanos durante 1 semana redujo la 
eliminación urinaria de K, pero también de 
magnesio y sodio con cinética dependiente de la 
dosis. Esto indicaría su efecto sobre la absorción 
intestinal de estos iones [40] En otro estudio, un 
grupo de pacientes con insuficiencia cardíaca y 
filtrado glomerular estimado < 60 mL/min en 
tratamiento estándar que incluía combinaciones de 
IECA/ARA2, beta-bloqueantes y/o espironolactona 
que habían registrado antecedentes de HK que 
obligó a la interrupción del tratamiento, fueron 
asignados aleatoriamente a patirómero 30 g/
día o placebo durante 4 semanas. El grupo con 
patirómero mostró kalemias más bajas, una menor 
incidencia de HK, y en una mayor proporción de 
pacientes se pudo mantener el tratamiento con 
fármacos cardioprotectores, comparado con el 
grupo placebo (41). Pacientes con ERC estadio 3-4, 
que recibían tratamiento con uno o más iSRAA y 
presentaban HK, mostraron resultados similares 
cuando se les administró patirómero, aún al ajustar 
por edad, género, diabetes, IC, niveles basales de 
potasio y dosis máximas o submáximas de iSRAA 
(42). En este estudio se observó además que redujeron 
los niveles de aldosterona, independientemente de 
la actividad de renina plasmática, la persistencia 
de HK o el uso de iSRAA, y se observó además 
descenso de la presión arterial y de la albuminuria. 

Este hallazgo sugeriría que patirómero podría 
mejorar el riesgo cardiovascular y renal más allá de 
la reducción de los niveles de potasio (43,44). Según 
Rossignol y cols más del 85% de quienes recibieron 
patirómero, en otro estudio en pacientes con HTA 
resistente y ERC, pudieron continuar terapia con 
espironolactona al reducir la ocurrencia de HK aún 
después de 12 semanas de tratamiento (45).

Butler y cols. en un estudio en el que se 
reclutaron más de 800 pacientes con insuficiencia 
cardiaca, filtrado glomerular mayor a 30 mL/min 
y antecedentes de HK tratados con iSRAA, reveló 
que los asignados a la rama patirómero presentaron 
niveles de potasio significativamente más bajos y 
que desarrollaron HK en 13.9 % de los casos, en 
comparación con quienes recibieron placebo que 
presentaron HK en 19.4 %. Igualmente, la dosis de 
antagonistas de ARM debió reducirse en 13.9 % de 
los pacientes con patirómero vs. 18.9 % del grupo 
placebo (46).

El CZS también fue evaluado en varios ensayos 
aleatorizados, así como en estudios observacionales 
abiertos. HARMONIZE, fue un ensayo 
multicéntrico, fase 3, doble ciego, que comparó 
CZS vs placebo, en el que participaron 258 pacientes 
ambulatorios de 44 centros de Europa y Australia con 
TFG promedio de 46 mL/min, quienes presentaban 
niveles de potasio superiores a 5,1 mEq/L (47). En una 
etapa “de corrección” recibieron CZS 10 gramos 
3 veces al día por 48 horas, período en el que se 
observó, al cabo de una hora de la administración, 
una reducción estadísticamente significativa de la 
kalemia en todos los estratos, independientemente 
de la condición clínica y de los niveles basales de 
potasio. Los 237 pacientes que normalizaron el 
potasio plasmático 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 días. El efecto del CZS se mantuvo a lo largo de 
los 29 días de seguimiento, dependiente de la dosis 
y a pesar de que la mayoría de ellos continuaban 
recibiendo iECAs/ARA2 según prescripción. 

En una fase de extensión, 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 
menores a 5.1 mEq/L, que permitió que continuaran 
con la dosis prescrita de iSRAA (48). 

El CZS se une al potasio y al amonio en el 
tubo digestivo ya que el radio molecular de estos 
es semejante; así es que un análisis “post hoc”, de 
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datos provenientes del estudio HARMONIZE 
observó que CZS produjo un incremento de la 
bicarbonatemia, dependiente de la dosis, durante los 
29 días de tratamiento post etapa de corrección y que 
ello ocurrió con independencia del estadio de ERC. 
Este efecto resultaría beneficioso enlenteciendo la 
velocidad de progresión de la ERC y beneficiando 
además la preservación del metabolismo óseo 
mineral (49-51).

Según Peacock, el CZS pareciera ser útil en la 
emergencia HK, administrado como coadyuvante 
de las medidas convencionales de redistribución/
eliminación. Pacientes con HK aguda grave que 
aleatoriamente recibieron insulina y glucosa, más 
CZS hasta 3 veces durante 10 h, vs insulina y 
glucosa más placebo experimentaron un descenso 
similar en la potasemia durante la 1er hora, pero se 
observó un mayor descenso de los niveles de potasio 
a las 2 horas de tratamiento en el grupo con CZS 
(52). Los pacientes con ERCT presentan mínima 
excreción renal de potasio y, a pesar de la terapia 
con HD, frecuentemente tienen HK pre-diálisis 
persistente. El uso de quelantes intestinales de K, 
administrado pautadamente, en días que no reciben 
HD puede ayudar a mantener niveles sanguíneos de 
K razonables sobre todo en el periodo interdialítico 

largo. En un estudio en el que los pacientes con HK 
sostenida pre-HD recibieron CZS se observó que 
mantuvieron niveles de K pre HD más bajos que 
aquellos que recibieron placebo, sin diferencias en la 
ganancia de peso Interdialítico que pudiese sugerir 
diferencia en el balance externo de sodio (53).

Tanto para patirómero como CZS no han 
sido comunicados eventos adversos serios a la 
fecha. En relación con el primero, se han descrito 
hipomagnesemia e hipopotasemia, y síntomas 
gastrointestinales menores (náuseas, meteorismo, 
constipación o diarrea). También se ha descrito 
su interacción con fármacos como ciprofloxacina, 
levotiroxina o metformina por lo que se aconseja no 
administrarlos simultáneamente. El 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 gástrico, su administración 
debiera estar alejada a la de fármacos cuya absorción 
depende de aquel (54). En la Tabla 1 se muestran 
las principales características de los diferentes 
intercambiadores intestinales de cationes tanto 
tradicionales como nóveles.

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

Tabla 1: Características principales de las resinas e intercambiadores intestinales de potasio.
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con condiciones de riesgo CV que necesitarían 
mantener tratamiento con iSRAA y/o ARM. En el 
ámbito intrahospitalario y la emergencia, también 
podrían 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. así como 
también otros autores, demostraron que presenta 
un perfil riesgo/beneficio favorable en pacientes 
con ERC y diabetes tipo 2, reduciendo la velocidad 
de caída de TFG, ERC terminal, y eventos 
cardiovasculares (55). 

La finerenona, en diferentes estudios, a 
diferencia de la espironolactona o la eplerenona, 
reduciría la prevalencia de hiperpotasemia con 
la ocurrida en el grupo de comparación (56). Esto 
resulta auspicioso dado que podría 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, (iSGLT2) protección cardiovascular y 
potasemia

Los fármacos glucosúricos reducen el riesgo 
de eventos cardiovasculares y renales en pacientes 
diabéticos tipo 2 tal como quedó demostrado en 
diversos estudios. Así, por ejemplo, empaglifozina, 
redujo el riesgo de evolución renal adversa y 
enlenteció la progresión de ERC en pacientes 
diabéticos tal como se comunicó en varios estudios 
clínicos aleatorizados (57,58).

Si bien el efecto de este grupo de fármacos sobre 
la potasemia resultaba controvertido, Neumen 
y cols, en un estudio recientemente publicado, 
subanálisis de un estudio que incluyó más de 9500 
pacientes con insuficiencia cardíaca, demostró 
que aquellos tratados con iSGLT2 presentaron 
un número significativamente menor de episodios 
de HK, como así también una menor cantidad 
de pacientes requirieron quelantes del potasio en 
comparación con quienes recibieron placebo (59).

Conclusiones
Los inhibidores del sistema renina-

angiotensina-aldosterona (SRAA) y 
los antagonistas de los receptores de 
mineralocorticoides (ARM) son fundamentales  
en la protección cardiovascular y renal, 
especialmente en pacientes con insuficiencia 
cardíaca y enfermedad renal crónica. Sin embargo, 
su uso se asocia con un riesgo aumentado 
de hiperkalemia, lo cual puede limitar su 
administración 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 catiónico, para mitigar 
el riesgo de hiperkalemia sin comprometer los 
beneficios terapéuticos de estos fármacos.
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