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CASO CLINICO

HIPERKALEMIAY BRADICARDIA EN UN RECIEN NACIDO
PRENVIATURO PEQUENO PARA LA EDAD GESTACIONAL Y DE
MUY BAJO PESO

* Ruben Arandia Valdez
** Mario Terceros Machuca
*** Sandra Campuzano Jiménez

El potasio es el principal cation intracelular. La homeostasis del potasio es imprescindible en el balance hidroelectrolitico.

La homeostasis del potasio esta regulada por factores renales y no renales (hormonas. estado acido base. osmolaridad de los liquidos
extracelulares y agentes farmacologicos). El estado acido base tiene particular importancia en los prematuros. en ellos. la acidosis
metabolica, acidosis respiratoria 0 mixta, son fenomenos comunes. El principal regulador del potasio es el rinon.

El potasio tiene dos funciones importantes dentro del organismo: rol en el metabolismo celular v principal determinante del potencial de
reposo de membrana plasmatica.

Como consecuencia, las alteraciones de la homeostasis del potasio afectan a los procesos bioeléctricos del organismo, al despolarizar las

células excitables, entre ellos: la contraccion muscular, conduccion nerviosa v marcacion eléctrica del ritmo del miocardio.

En la presentacion de este caso clinico. se describe ¢l caso de un recién nacido de bajo peso para la edad gestacional y de muy bajo peso

al nacimiento, este desarrolla bradicardia severa y apnea, todo esto secundario a un proceso de hiperkalemia.

Palabras claves: hiperkalemia, bradicardia, recien nacido prematuro.

ABSTRACT

The potassium is the main intracellular cation. The homeostasis of potassium is essential in the hidroelectrolitic balance. The
homeostasis of potassium this regulated by renal and nonrenal factors (hormones. acid state base, osmolaridad of the extracellular liquid
and pharmacological agents). The acid state base has individual importance in the premature ones. in them, the metabolic acidosis,
respiratory acidosis or mixed. are common phenomena. The main regulator of potassium is the kidney. The potassium has two
important functions within the organism: roll in the cellular metabolism and main determinant of the potential of plasmatic membrane
rest. Like consequence, the alterations of the homeostasis of potassium affect the bioeléctric processes of the organism. when
depolarizing the excitable cells. among them: the muscular contraction, nervous conduction and electrical bearing of the rate of the
myocardium. In the presentation of this clinical case. case of new born of low weight for the gestacional age is described and of very

low weight to the birth. this it develops bradicardia severe and apnea. all this secondary one to a process of hiperkalemia.

Key words: hiperkalemia, bradicardia, premature new born
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INTRODUCCION

El potasio es el principal cation intracelular. La
homeostasis del potasio es un topico crucial en el
balance hidroelectrolitico, en los recién nacidos,
mas ain en prematuros y en los que son de muy
bajo peso al nacer, estos neonatos a menudo
presentan hiperkalemia durante los primeros dias
después del nacimiento.’

Aproximadamente 98% del potasio total del
organismo es intracelular, localizado
principalmente en el muasculo esquelético.
Factores renales y no renales son los responsables
del balance potasio y de la
prevencion de la excesiva o deficiente
concentracion en los liquidos intracelular y
extracelular. Los factores no renales incluyen
hormonas, estado acido base, osmolaridad de los
liquidos extracelulares y agentes farmacologicos. 2

adecuado del

El estado acido base tiene particular importancia
en los prematuros, en ellos, la acidosis metabolica,
acidosis respiratoria o mixta, son fendmenos
comunes. En el neonato que cursa con
hipertension pulmonar persistente, la
hiperventilacion inducida por su problema de base,
da como resultado alcalosis respiratoria. 3

El rinén es el principal responsable de la
homeostasis del potasio. El potasio se filtra
libremente a través del glomérulo y es reabsorbido
en un 50 a 80 % en el tibulo proximal.

El potasio tiene dos funciones principales:

a) Juega un papel importante en el
metabolismo celular; por ejemplo participa en
procesos complejos como sintesis de proteinas y
glucogeno.

b) La relacion entre sus concentraciones
extracelulares e intracelulares es el principal
determinante del potencial de reposo de membrana
plasmatica, condicion previa para la generacion de
potenciales de accidn; estos son esenciales para la
funcion nerviosa y muscular.

Como consecuencia, las alteraciones de la
homeostasis del potasio afectan a los procesos
bioeléctricos del organismo, al despolarizar las
células excitables, entre ellos: la contraccion
muscular, conduccion nerviosa y marcacion
eléctrica del ritmo del miocardio. 7

En el presente articulo, reportamos a un recién
nacido prematuro, pequefio para la edad
gestacional y de muy bajo peso al nacimiento,
quién durante su internacion en la Unidad de
Cuidados Intensivos Neonatales (UCIN),
desarrollo: bradicardia severa y apnea, secundarias
a un incremento en los niveles de potasio en
sangre periférica en el primer dia de vida
extrauterina.

CASO CLINICO A

Neonato de género femenino que nacié a las 31
semanas de gestacion, obtenido por parto, con
antecedente de ruptura de membranas de 13 horas
de evolucioén, y asfixia perinatal. Ella peso 1170
gramos al nacer. Fue conectada a ventilador
mecanico por apnea y desaturacion. Su evolucion
clinica se complico con hipotension, hiperkalemia,
hipernatremia, convulsiones y atelectasia de todo
el campo pulmonar derecho, mismas que fueron
corrigiéndose durante los siguientes dias a su
internacion. Los niveles sanguineos de potasio
fueron de 9.4 meq/l el primer dia, 10.4 meq/l ¢l
segundo dia; también en el sodio mostro
alteraciones 156 meq/l, Calcio 6 mg/dl. El tercer
dia presento convulsiones miocloénicas
multifocales. El sexto dia la urea fue de 112 mg/dl
y la creatinina sérica de 2.2 mg/dl, sin embargo
después de dos dias, estos ultimos valores
volvieron a la normalidad.. El electrocardiograma
mostro: bradicardia, ritmo sinusal, alteracion en la
onda T, onda P plana, complejos QRS anchos y
ondas bifasicas.
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CASO CLINICO

Fig. I Electrocardiograma Derivacion Il al segundo dia
de vida y de internacion

Se administro gluconato de calcio en "bolos".

bicarbonato de sodio y glucosa mas insulina,

segun ¢l manejo estandar de la hiperkalemia, la

bradicardia persistié hasta el cuarto dia y no

presento recurrencias posteriores.

Fig. 2 Monitor de signos vitales al 4to dia de vida.

El control del K, al sexto dia, fue de 4.1 meq/l,
Sodio de 120 meq/l. Calcio normal. La basqueda
de causas secundarias de hiperkalemia no reporto
datos que puedan orientarnos hacia un diagnostico
ctiologico. Los cultivos dieron resultados

negativos. La nina no sufrio injuria tisular, ni
recibio drogas que contengan sales de potasio. Los
genitales externos no muestran  alteraciones.
Despues de 19 dias. esta hemodinamicamente
compensada. los electrolitos séricos son normales,
funcion renal esta conservada, tiene buena
tolerancia oral, y actualmente, esta en fasc
"recuperacion nutricional” con el objetivo de ser
dada de alta dentro el programa de Madre
Canguro.

COMENTARIOS ¥

La hiperkalemia (nivel sérico de potasio mayor a 6
meq/l). ocurre aproximadamente en 30% de los
recien nacidos de peso muy bajo y en los de peso
extremadamente bajo al nacer, incluso sin
evidencia de fallo renal agudo. Esta hiperkalemia
no oligiurica usualmente se presenta en las

primeras 72 horas de vida y resulta de la
inmadurez de la funcion del tabulo distal y del
estado de "relativo" hiperaldosteronismo con
compromiso de la habilidad de excretar potasio.
Ademas contribuye a este estado, la disminucion
del potasio intracelular y el aumento del
extracelular por la disminucion en la actividad de
la Na K - ATPasa /.
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Fig.3 Actividad de Na-K-ATP asa en GR de prematuros con

vsin hiperkalemia no oligurica (Disminucion de la Actividad

Na-K-ATPuasa asociada pérdida de K celular en Prematuros
con hiperkalemia no oligurica. Stefano, J Pediati 1993 )
En  neconatos con enfermedad renal. la
hiperkalemia. ocurre en particular cuando se
combinan la acidosis metabdlica y un estado
hipercatabolico.
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Fig. 4 Secrecion de potasio por el nibulo distal en
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O+ respiratoria

condiciones de flujo libre durante diversas formas de
alteracion dcido base. La secrecion se expresa como el
cambio neto del aporte fraccional de potasio a lo largo del
tubulo distal. (Adaptado de Malnic G. De Mello Aires M, v
Giehisch GH: Am J Physiol 221:1192,1971.)

Este altimo mas la hipoxia, sufrimiento fetal
agudo, hemorragias internas, acidosis metabolica,
incrementan el potasio plasmatico tan rapidamente
que obliga a tomar medidas heroicas. 7

Causas mas raras incluyen
hemolisis dano
administracion de potasio en los

adrenales,
excesiva
fluidos

crisis
masiva, tisular o
endovenosos.

El aumento de la oferta de potasio secundario a
trauma,
sangrado,

destruccion tisular, cefalohematoma,
intra o
extravascular, asfixia isquemia y hemorragia
intraventricular aumentan la oferta de potasio,
predisponiendo al aumento de sus niveles en
sangre.

El calcio contrarresta los efectos cardiacos de la
hiperpotasemia, antagonizando su accion a nivel
del miocardio.

La insulina actia como un mediador para acelerar
la entrada de potasio al espacio intracelular,
especialmente en las células hepaticas y musculares.
Las catecolaminas influyen aumentando laliberacion
de potasio a partir de las células hepaticas y musculares
provocando aumento inicial de potasio en el liquido
extracelular.

hipotermia, hemolisis
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Fig 5 Efecto de la adrenalina sobre el aumento de potasio
sérico inducido por una infusion endovenosa de potasio en 5
pacientes, con infusion de adrenalina y sin ella. ( De Rosa
R.M. et.al: N Engl J Med 302:431.1980.)

La aldoesterona también favorece la excrecion y
regulacion de potasio a nivel gastrointestinal
(colon), los producen
disminucion de potasio aumentando su excresion
renal. El glucagon reduce el potasio interactuando
con otras hormonas, libera potasio de las células
principalmente  hepaticas y
provocando de esta manera una hiperpotasemia

glucocorticoides

musculares

inicial.

La hormona tiroidea intercambio de
potasio a musculo esquelético
provocando disminucion de potasio intracelular, la
hormona de crecimiento aumenta la captacion de
potasio por el musculo esquelético, en general
reduciendo la excrecion renal de potasio.

La hiperkalemia produce
cambios en el ECG, cambios que pueden llegar a
la fibrilacion ventricular, si
neonatos los valores de potasio mas de 6.7 mEq/I,
ya se asocian con cambios electrocardiograticos.
En un estudio realizado por Gruskay J, Costarino
AT, Polin RA, Baumgart S. 4, 8 de 18 ninos con
peso alrededor de 1000 g. desarrollaron
hiperkalemia no oligaurica durante los tres
primeros dias de vida, todos ellos presentaron
cambios electrocardiograficos y alteraciones del
ritmo.

reduce el
nivel del

una secuencia de

no se¢ tratan, en

70

K

W
=
=
~N
<
o
(]
(WN]
b
<
|—
Lid
¥
<
&)




o
©
z
-
v
o
v
<
U

Otro estudio, mostro que 5 de 43 ninos nacidos a
las 28

plasmaticos de 7 mEg/l de potasio, desarrollaron

semanas de¢ gestacion, con niveles

NN A ] 10 gkl fhrlaccn verdroalar J
5 _\ ) L 2.9 peg/l P ploa QRS ancho onda bifisics
L/
| 7 o |
- —--«,.J L A 78 peq/l. PR slarmade ST regative

57 pweqdl. T picuda |

arritmias cardiacas y 4 de ellos murieron por esta
complicacion. ¥

En nuestro paciente la hiperkalemia fue atribuida a
la inmadurez de la funcion de los tibulos renales,
la disminucion de la actividad de la Na K - ATPasa
en ausencia de otras causas, con funcion renal
Los
estrechamente monitorizados en estos neonatos, el
tratamiento adecuado y rapido puede salvar vidas
y prevenir complicaciones.

conservada. electrolitos
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