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Pregunta: ¿Cuál es el mejor tratamiento 

para la hiperkalemia en el prematuro?

 Un neonato de 720 g en UCI desarrolla

hiperkalemia severa y arritmia cardiaca. Un

médico decide dar gluconato de calcio en

bolo y comienza con BIC de suero

glucosado+ insulina.

 Otro médico se pregunta por qué

salbutamol y las resinas de intercambio

iónico no fueron considerados como

terapia, son frecuentemente usados en

niños mayores y adultos.



Pregunta clínica estructurada

 ¿Qué intervenciones médicas

reducen efectivamente el nivel

de potasio sérico en RN muy

bajo peso de nacimiento con

hiperkalemia no oligúrica?



Estrategia de búsqueda y 

resultado

 Fecha de búsqueda: Agosto de 2006.

 Búsqueda secundaria: Revisión
sistemática relevante de la librería
Cochrane del 2006.

 Búsqueda primaria: Pubmed and Medline
1966–2006; Embase 1974–2006; Cinahl
1982–2006 using Dialog Datastar.

 Criterios (términos) de búsqueda:
hiperkalemia neonatal y/o BIC
insulina/glucosa, salbutamol, gluconato
calcio, resinas de intercambio iónico,
bicarbonato de sodio,
exanguinotransfusión y peritoneodiálisis.



Estrategia de búsqueda y 

resultado

 Se encontraron un total de 343 estudios, 

de ellos 7 son relevantes: 3 estudios 

randomizados controlados, 1 revisión 

retrospectiva y 3 series de casos





Conclusiones

 Hiperkalemia no oligúrica es una
complicación común y potencialmente
amenazante para la vida del RNPT de UCI
neonatal.

 Hiperkalemia >50% de los RNPTMBPN.

 A menudo causan arritmias cardiacas y
pueden conducir a leucomalacia
perivetricular y muerte.

 Hiperkalemia puede ocurrir como resultado
de consumo de potasio aumentado, una
disminución en la excreción o cambio
desde el intracelular al extracelular.



Conclusiones 

 Esta pérdida de K no está relacionada con
la destrucción celular asociada a
hematomas, HIC, hemólisis, asfixia
perinatal, acidosis y tolerancia a la
glucosa.

 Se sugiere que la pérdida de K se debe a
inmadurez en la función de la Na/K
ATPasa del eritrocito.

 Los tratamientos usados en prematuros
con hiperkalemia no oligúrica intentan
disminuir la arritmogenicidad de la
hiperkalemia, redistribuir el K del espacio
extracelular al intracelular o remover el K
del cuerpo.



Conclusiones 

 La insulina y glucosa disminuyen el potasio 

sérico al facilitar el transporte de K hacia el 

intracelular. Un estudio retrospectivo 

mostró disminución del K a <6,5 a las 5 hrs 

de tratamiento.

 La eliminación del K se puede incrementar 

a través de resinas de intercambio iónico, 

pero estudios demuestran que los 

neonatos han desarrollado obstrucción o 

perforación gastrointestinal.



Conclusiones 

 El salbutamol aumenta el flujo de potasio
en un 50% a través de la membrana por
estimulación de la Na/K ATPasa, estudiada
en eritrocitos neonatales.limitada evidencia
en el neonato. Efectos colaterales:
taquicardia, temblor e hiperglicemia.

 Exanguinotransfusión puede ser
considerada tras fracaso de otras terapias,
pero tiene riesgo de NEC y muerte.

 Se ha usado bicarbonato ya que la
acidosis reduce la excreción renal de K y
aumenta las arritmias provocadas por la
hiperK



Conclusiones 

 RNPT presentan hipocalcemia durante las 

24-48 hrs de vida paralelo al inicio de la 

hiperK, por lo que varios estudios avalan el 

uso de gluconato de calcio para las 

arritmias cardiacas secundarias a 

hiperkalemia,

 Es esencial lograr revisiones más

sistemáticas con estudios que permitan

concretar un consenso en el manejo de

hiperkalemia.





Gracias por su atención…


