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1. INTRODUCCION

La Hipocalcemia es un problema que afecta mayorme~
te al grupo de neonat,os preMrmin~, de bajo pe-
so, hijos de madres diabéticas, con hipoxia perinatal, -
con síndrome de dificultad respiratoria (3"-6-11-13-16-24-27) y

el cual en nuestro medio es un problema poco frecuente y
del que aún existen controversias acerca de su trat.amien
to profiláctico.

Por lo tanto el objetivo principal en la realización

de este estudio es poner en evidencia si realmente es efi
caz ó necesaria la administ.ración temprana ó profHáctica-
del gluconato de calcio en solución intra venosa.

También con este estudio se corrobarán las expe-

riencias obtenidas en la prácUca llevada a cabo en el Ser

vicio de Neonatología del Hospital Roberto del Ri'o en Sañ

tiago de .Chile y en el Hospital de la Universidad Católica

de Chile *', así como de otras casuísticas en las cuales los
pacientes que no han recibido calcio profiláctico en un

buen porcentaje no han desarrollado hipocalcemia.(6-19-21-
22)

La población objeto de estudio fueron 100 pacientes

neonatos, nacidos en la maternidad del Hospital General

San Juan de Dios, durante los meses de abril a julio de-

1984 Y a los cuales se les diagnosticó una ó más de las

patologías de mayor riesgo para hipocalcemia; éstos a su

vez fueron dist.ribuidos en dos grupos; Grupo A (grupo

control, con suplemento de calcio en solucipn intravenosa)
y Grupo B (grupo experimental, que no recibió suple me n
to de calcio). -

"Comunicación personal con el Dr. Nestor Guzmán Mora--
les. Jefe de la Sección de Recién Nacidos del H. G. S. J . D



A t,ados los pacient,es se les tomp una muestra
sangre del cordón umbilical y cont,roles a las 24 y
horas para sus mediciones de calcio s~rico total.

Los result,ados obt,enidos demostraron
pacient,e t,uvo valores debajo de 7.0 mg/dl
rico l,at!al, encont.rándosela mayori'a entre
de 9.1 y n.o mg/dl, evidenciando con ello
diferencia entre el grupo con suplement,a
grupo sin suplement.o de calcio.

2

de
48

que ningrn
de calcio s~-
los ni veles -

que no hubo
de calcio y el

~

~-

1. DEFINICION y ANALISIS DEL PROBLEMA

Al hablar de Hipocalcemia nos est.amos refiriendo a la
exist.encia de un t.rastürno en la concentJración sérica de -
los niveles de calcio tat,al, encont,rándose d~bajo de 6, O
mg/dl(22) y debajo de 7.0 mg/dl en niños premat,uros y
neonat.os de bajo peso al nacer, (1-13-23-26-27) valores -
de 7.51 mg I 100 mI + 0.25 mg en niños asfixiados y valo-
res de menos de 8. O mg I dI en hi~os de madres diabéticas
y en recién nacidos a término. (2) Los valores de calcio
ion izado se encuent,ran menores o . iguales a 2. 5mg I dl~18-24)
ent,re 3.35 mg/dl y debajo de 4.0 mg/dl(18:-22-24-27), el
cual puede variar según el elect,rodo ut,ilizado en su me di
ción.

Se habla de Hipocalcemia Neonatal Temprana la en-
cont,rada ant,es de las 72 horas de vida, principalment,e en
neonatüs pretérmino, con hipoxia perinatlal, hijos de ma-
dres diabét,icas insulino dependient,es, neonat.os de bajo
peso al nacer, nacidos por operaci~n ces?:rea, hijos de ma
dres t.oxémicas, placent,a previa, abruptio placent,ae, hipo
parat.iroidismo, Hiperbilirrubinemia, síndrome de dificult,ad
respiratüria, daño cerebral, así -.com¿ en la r~pida correc
ción de acidosis respiratloria con la administ.ración de bi-
carbonat,a de sodio y en" las exanguino t,ransfusiones con
lo cual los niveles de calcio sérico se alteran (3-6-11-13-18-
24-27) .

La Hipocalcemia Neonatal Tardía es diagnosticada des
pués de las 72 horas de vida, la cual puede comport,arse-
Como Tetania Neonatal y est,á relacionada con la ingest.ión
de leches de vaca, de soya, con la ingest,irn de cereales,
las cuales cont,ienen cant,idades altas en fósforo, ade
m?s se relaciona con la mala absorción int,est,inal

-
de calcio, hipomagnesemia, hipoparatir~idismo y raqui
tismo. (3-13-19-27) -

3



Puede existir adem~s la llamada Hipocalcemia Pro--
longada (despu~s de los 21 d(as de edad) y presentarse
t,ambi~n como Tetania Neonatal, la cual es debida a hi-
poparatiroidismo cong~nitü p adquirido (5 por resistencia
a la hormona parat,;roidea (18) .

La Hipocalcemia en nuestro medio es un problema -
poco frecuente y con el estudio de los niveles de calcio
sérico total en neonatüs con altü riesgo de desarrollar -
hipocalcemia se pretende det,erminar si existe diferencia
en los niveles de calcio en un grupo de neonat-os con
suplemento profil~ct,ico de calcio intra venoso, en rela-
ci(5n a ot,ro grupo sin suplemento de calcio profil~ctico;
ya que existen est,udios realizados tambi~n con un gru-
po control y un grupo experimental evidenciando que en
un buen porcentaje (62% - 83%), de los niños del grupo
sin stplemento de calcio no han desarrollado hipocalce--

. mia(6-21).

Recientement,e en el Hospital Roosevelt se realiz(5 un
trabajo para demost,rar la eficacia profil~ct,;ca del gluco-
nato de calcio por v(a oral en 107 neonatos y solamente
4 pacientes del grupo al que no se le di(5 suplemento de
calcio oral desarrollaron llipocalcemia y ultimamente
otros investigadores han descrito la hipocalcemia neona-
t.al c'bmo un proceso fisioJpgico que no requiere t.rata
miento09-22) ;

Adem~s en nuestro medio no se contaba con un es
tudio que refiriera dicho problema y porque en base a
~ste se pueda hacer otro estudio para comparar nues-
tros resultados o

4
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IlL MATERIAL Y METO DOS

Para la realización de est,e estudio se seleccionó un
tütal de 100 pacientes nacidos en la maternidad del Has
pital San Juan de Dios durante el perIodo de abril a
julio de 1984.

Est.os pacientes debran ser neonatos pretérmino,
con diagnóstico de hipoxia perinatal, de bajo peso e hi-
jos de madres diabét,icas de quienes no se tuvo pacien-
tes pues durante el perIodo del estudio no hubo madres
diabéticas.

Se establecieron las variables de edad gestacional,
sexo, peso, APGAR, tipo de partü, t,ipo de alimentación
y los valores de calcio de las O, 24

Y 48 horas de vida.

Fué elaborado un instrumentü para recolección de
datos, el que fue' llenado para cada paciente, asf como
se hizo uso de los inst,rumentos que a continuaci6n se
exponen: '

5
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La curva de Lubchenco, según la cual a cualquier -
edad gest,acional se pueden disting~.1ir 3 tipos de recién na
ciclos:

AEG: (adecuados para edad gestacional) los que tienen un
peso normal para su edad, entre el 10 y 90 percentil.

GEG: (grandes para edad gestacional), sobre el 90 percen-
tilo

PEG: (pequeños para edad gestacional) por debajo del 10 -
percentil (Ib-27).
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Rn,ul.

f1O'
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"1'11,,1.

~"""liTe. ~~. ~'. ~, ~i11O. lO. ,.< ,,< ~"

!§;r
-" '" '" '"s,',1"0 (~ ~~!J. la

'n"J'.r'I~.

T..l." ~~....
~~.,..J'"0E::> ~cX9 cd:, cd>

PTc. Sem.
5 26

10 28
15 30
20 32
25 34
30 36
35 38
40 40
42 42
50 44

Se usp el término de, Bajo peso al nacer para de,.
signar al recién nacido de peso inferior a 2500 gr.. in
dependient,e de la Eidad gestacional (27).

M~t.odo de Ballard, para eva:luar edad gestacional se
gún el examen ffsico y neurolpgico del reci~n nacido; te
niendo tres categorfas de acuerdo a la edad gestacionai:

Pret~rmino: hast,a las 37 semanas, ,

A término; entre las 38 y 42 semanas

.Post término miÍs de 42 semanas 06:-27).

,8
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MADUREZ NEUROMUSCULAR
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O 1 2 3 4 i

Gelatinosa lisa rosa- descama- áreas páli - áreas arru- engros+
roja, da, venas ci6n supo das, quebr2-. gadas, no Quebr,¡

PJEL transparent visibles algunas dizas, po- enas za

te venas cas venas

LANUGD No hay abunda escaso en áreas no hay

PLIEGUES marcas ro un s610 pliegues en pliegues

PLANTA- no hay jas super- pliegue los 2/3 a!!. en toda la

RES ficiales transverso teriores planta
. anterior

apenas per- areola areola areola areo 1a

MAMA
ceptible plana, no puntiforme levantada plana,

pez6n pez6n 1e- pez6n de pez6n de
vantado 3-4 mm. 5-10 1TJJ1.
1 e 1TJJ1.

, cart fl a90 cartflago oreja cur bien for- cartnago
-

aplanado. curvado, vada, re- mada y fir- grueso y

OREJA permanece con retar torno rá- me. retor- rf 9i do

doblada no lento pido no ;nmedía
to

escroto testfculos testfculos testfcu10s

GENITA- vacfo, sin descendi- descend;- colgantes,
I

LES arrugas dos, pocas dos. bue- arrugas

MASC. arrugas nas arruQas profundas

c 1ftori s y labios ma labios ma c1ftoris

labios me- yores y ~yores gra.!!. y labios

FEMEN. nores pro- nores pro- des. me- menores

minentes minentes nores pequ~ cubiertos
ños

~,

MADUREZ FISICA

10

~

A cont,inuación se describe la forma en que se reali-
zÓ la present,e inves~igación:

1. Se clasificó a los recién nacidos en dos grupos de 50
pacien~es cada uno; el Grupo A (grupo con~rol, al
que le dió suplement,o con gluconat¡o de calcio en s~
lución IV. de D1A al 10% a dosis de 80 mg/kg/d -
por 48 horas) y el Grupo B (grupo experimen~al que

no recibió suplement,o de calcio).

2. Se ob~uvo una muest¡ra de sangre del cordpn umbili-
cal. para la primera medición de calcio s~rico t¡o~al.

3. A cada paciente se le sacÓ una mues~ra de sangre -
periférica para el con~rol de calcio de las 24 y 48 h~
ras.

4. Todas las muestras de sangre fueron procesadas en
el laboratorio ~écnico del mismo hospi~al, u~ilizando -
el m~todo de M. Conner~y y Briggs modificado, cuyos
valores considerados normales son de 8.1-10 mg/dl.

5. Ob~enidos los tres valores de calcio s~rico t¡otal de ea
da pacient,e se procedió a relacionar los niveles de cai
cio de amb'o s grupos con las semanas de gestacipn.--
horas de vida y pa~olog(a de riesgo..

6. A t,odos los valores de calcio s~rico tot,al se les efec-
t,uó las pruebas estadísticas de la X (media) y (5)
(desviación standard).

7. Como principal m~t¡odo es~ad(s~ico se efectuó un ani
lisis compara~ivo de los promedios generales aSl como
de las grlificas correspondientes de las mediciones de
calcio sérico 't,o~al. seg(m pat,olog(a de riesgo y horas
de vida de ambos grupos.

8. Finalmente se hizo un anlilisis y discusión de nues--

~ros resultados obt¡enidos en base a la presentación -.
de los dat,os es~ad(s~icos, infiriendo luego las conclu-
siones y recomendacionesper1línentles.

11
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IV. REVISION BIBLIOGRAFICA

CALCIO:

Este es el quinto elemento del organismo. encontrán
dase principalment.e en las est,ruct,uras óseas, en peque~-
ñas cantidades en el li"quido extracelular y en cantidades
mínimas en la est,ruct,ura y el citoplasma de las células

de tejidos blandos. 'El calcio desempeña funciones fisioló
gicas importanks entre las cuales est¡in la constit,ución y
exit,a bilidad del sistema nervioso, t.ransmisiones neurales,
en el sistema muscular, interviene en el funcionamiento -
cardiaco normal y en la coagulación sanguinea

(11-17).

METABOLISMO DEL CALCIO

Distribución:

De la cant.idad de calcio corporal el 90-99% se encuen

tra en el esqueleto (como fosfato y carbonato). el resto
-::

se encuentra en el líquido intra vascular, interstdcial e in'
tracelular(ll-17) .

En el plasma el calcio mant,iene unO concentraci~n -
constante de aproximadamente 5 meq/lt

11) lo cual es re-

presentado por el tot'alde tres component,es:

A. 33-40% del calcio plasmático se encuent,ra en un com-

plejo no difusible con proteinas (principalmente la al

búmina) .

B. 10% se encuentra en forma difusible pero unido a anio

nes como el cit,rato y fosfato.

C. 40-50% corresponde al calcio ipnico difusible.

13
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El calcio sérico ionizado es la fraccipn que t,iene
efectos fisiológicos (4.8 mg / dI) Y en su forma no difusi
ble se encuent,ra unido a las proteinas o formando com
plejos con el fosfat,o, cil,rato, lact,ato p bicarbonat,o(17)-;-

La fraccipn de intercambio r~pido es localizada en
el suero, l(quido intersticial, cil,osol celular y deppsilos
en la superficie ósea (17).

El calcio est~ unido a proteinas pero no es difusi-
ble, la hipocalcemia por hipoproteinemia con disminucipn
de las concentraciones de calcio enlazado con proteinas
no es sint,om~tica ya que los signos y s(ntomas se har~n
present,es cu~ndo las concent.raciones de calcio ionizado~
disminuyan (ll) .

El calcio ipnico y el calcio proteico se ven afectados
en su distTibución por el estado ~cido base (17), ya que
la proporcipn de calcio que se une a las prokinas au-
menta al disminuir la concent,racipn del ipn H libre (alca
losis) y disminuye cuando aumenta el ipn H libre (acido
sis), t.ambi~n es afectado por cambios del PH de la sañ
gre de 1.0 (0.84 mg/dl/unidad de cambio en el PH), iD
que altera las concent-raciones de calcio ipnico en un-
10%, manifestándose durante la correccipn rápida de la
acidosis, hipocalcemia sint,omática (3-ll-13-17-2~).

. Las concent,raciones s~ricas de sodio y pot,acio par
ticipan tambi~n del equilibrio del calcio entre el deppsi-::
to y su movilizacipn psea, por lo que en el t,ratamient,o
de la hipernatremia las soluciones con bajo contenido de
potacio pueden contribuir a la produccipn de hipocalce-
mia (17).

Se report'a que la concentracipn s~rica de calcio io
nizado y calcio t,otal es alta en la sangre del cordpn
umbilical, encont,rándose valores de 11. 6 mg / dI de calcio
total y de 7.7. mg / dI de calcio ionizado, el cual va disu

14
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minuyendo t,ransitüriament.e, encontr~ndose ant.es de las
22 horas de vida valores de 10.2 mg/dl de calcio t,otal y
6.5 mg / dI de calcio ionizado; antes de las 48 horas de
vida el valor del calcio t.ot,al es de 9. O mg / dI Y el del
calcio ionizado es de 5.7 mg / dI; ent.re los 2-4 dras de
vida los valores son de 10.1 mg / dI de calcio t,otal y de
6.4 mg/dl de calcio ionizado, entre los 4 y,7 dras de vl
da los valores son de 10.2 mg/dl de calcio total y de
7.1 mg / dI de calcio ionizado; la disminucipn transit,oria
del calcio alcanza ni veles altos durant,e la niñez y la ado
lescencia como los del adult,o (3-17).

Para la medición de calcio ionizado a part.;r del cal
cio t,ot,al y de la concent,racipn de proteinas totales se
ha ut,ilizado el Nanograma de Me Lean - Hastings(12-23)
aunque se reporta que est,e no puede ser utilizado en t~
das las circunstancias.

La concent-ración sérica del calcio puede no est,ar al
terada durante el e~barazo ó puede disminuir seg",,,, la-
dieta de la madre, pero la concent,racipn del calcio ipnl
nico disminuye en el último trimestre del embarazo por
lo que las concentraciones de calcio en el neonat.Q pue
den ser bajas (17 -18) . La concent,ración del calcio to::

tal aumenta de 5.5 mg / dI en el segundo trimestTe a 11
mg/dl al final del embarazo (19). Durante el tercer trl
mest.re el 80% del calcio del esquelet,o fet.al es obtenido
del t,otal de sus 25 grs. de calcio. El calcio net,o t,rans
portado activament,e es aumentado tnis a cuatTo veces
a partir de la 28a. semana de gestacipn, encontr~ndose
7 grs. en la semana 20a. y un t,otal de 25 grs. al final
del embarazo (3-19).

OtTo estudio reporta que en el embarazo se deposl
tan en el fet,o 30 grs. de calcio; 120 mg/dl de la 20a.
a la 30a. semanas de gestacipn y 260 mg/d desde la
30a. semana al final del embarazo (2-4).
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Si el calcio fetal es obknido de los 1200 mg de la -
dieta materna el 30% puede ser absorvido entre las 20 y
30 semanas y un 40% puede ser absorvido de las 30 se-
manas hast.a el final del embarazo.

El t.ransport.e act.ivo del calcio de la placenta al feto
es llevado a cabo contra un gradiente de concentraci~n
(3-17), 250 mg Ca/kg/d del peso fet.al.

MECANISMOS DE LA REGULACION DEL CALCIO

La placent.a:

Seg¡ín fu<f demost.rado en los monos el calcio en la
placent.a fluye en forma bidireccional (19). El mecanismo

del t.ranspork del calcio makrno fet.al puede ser diferen
. t.e al feto materno seg¡ín estudios con marcadores radio=-

activos. (2)

Los valores del calcio en el feto a las 30 semanas -
de gest.aci~n son de 133 mg/kg/d y estos aumentan a 151
mg/kg/d a las 36 semanas,(19) Durant,e el embarazo el
calcio es t,ransport,ado adecuadament,e de la placenta al
feto, en el ¡ílt,imo trimestre el transporte neto de calcio
al feto es de 150 mg/kg/d. (3)

La part,e ~sea materna juega un papel importante en
el aporte de calcio al feto, este calcio es repuesto en la
madre siempre cuando las circunstancias son ppt,irnas al
ret,ener una cant,idad mayor de calcio. (17)

El inkst,ino:

La parte principal de la absorci~n de calcio es lleva
da a cabo en los segment,os proximales del intestino del--
gado, en el duodeno (en los bordes en cepillo) por t,rans
port,e activo r por difúsi~n simple en otros puntos del --
int,estino. (2-1 )

16

t

En el ser humano el 33% del calcio que se ingiere -
es absorvido(1l) aunque hay variación acerca de la ab--

sorción pues t-ambién se reporta que se absorve un ter-
cio del calcio ingerido, 20-40% del calcio tomado y el re~
tO excretado por las heces, otros reportan que se ab-
sorve el 50%. (2-17)

En el intestino la absorción del calcio es de la for-
ma ionizada soluble la cual se realiza en dos et,apas:

(ll)

1. Por la captación del calcio en el polo de la mucosa
int,estinal.

2. Por la salida del calcio en el polo seroso del epite-
lio intestinal, el cual va a depender de energi.'a.

En la mucosa intestinal la captación de calcio proba
blemente es mediada por un portador y una proteina

-
que liga sales, que podr(a ser el portador transmucoso
aunque, se. desconoce si est.a capt,aci~n I;,ransmucosa de -
calcio es act,iva o pasiva. (ll)

La presencia de ácido g~strico, PH ~cido, ~cido as,
córbico, lactosa, vitamina D y la hormona parat,iroidea

-::

favorecen a la absorción del calcio a nivel intest,iml. El
meta bolito activo de la vitamina D el 1.25 dihidroxicalci-
ferol es necesario para el t,ransporte activo del calcio en
el intestino delgado. (ll)

Los glucorticoides y concent,raciones bajas de calci
tonina disminuyen el t,ransporte activo del calcio en el
intestino delgado al igual que factores como la existen-
cia de una subst,ancia que beneficia la formacipn de un
complejo ó una sal insoluble de calcio, la cual no es ab-
sor vida en la pared intestinal, estas sales pueden ser
filatos, oxalatos. fosfato, etc.

(ll)

17
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La abso.rcirn de calcio ademíÍs puede est,ar disminui
da en presencia de esteatürrea, probablemente por dismi-=
nucirn de la absorcirn de la vitamina D liposolubre, 'as!
como en otras diarr~as que ayudan a la p~rdida fecal de
calcio, en la enfermedad celiaca, el sprue no tropical, en
fermedades hepíÍtkas como la cirrosis biliar primaria.

La p~rdida de grasas saturadas, a t,ra v~s de las -
heces, tales como el estearatü y palmitat,o hacen perder
mucho calcio, as! como tambi~n se pierde en ot,ras enfer-
medades como el s!ndrome de mala a bsorcirn, enfermedad
de Crohn severa, la insuficiencia r~nal crpnica, diabetes,
hipoparat,iroidismo y en algunos procedimient,os quirprgi
cos como las resecciones int,est,inales.

(2) -

La absorcirn de calcio se encuent,ra aument,ada en
la hipercalciuria idiopíÍtica, en la sarcoidiosis y en el hi-

.perparatiroidismo. (2)

El calcio es secretado hacia el aparato gast,rointes-
t,inal por la saliva, bilis y jugo pancreíÍtico, este calcio
end6geno y el absorvido 'de los alimentos son los cjue -
forman el cat,irn que es excretado por las heces, (11)

Por la lactancia y el sudor tambi~n hay p~rdidas -~

de calcio.

La excrecirn fecal de calcio endrgeno es aproxima-
dament,e de 100 a 130 mg/d!a; las p~rdidas urinarias de
150 ,mg/dj'a, las p~rdidas por el sudor son de 15 mg/d¡a,
Sien,dó, ¡'¡s p~rdidas tot,ales,de calció eIld6gano de, 25(j,a;
Z!{O"rng / di'a j 2) , ; , .

'

"

Posiblement,e por la cant,idad deficiente de calcio en
drgeno r deficiencia en el incremento del deprsito rseo =-
en los reci~n nacidos premat,uros es que se desarrolla hi
pocalcemia, al igual que en los pequeños para edad ges=-
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tacional, con hipoxia al nacimiento e hijos de madres dia-
béticas, cuyas madres han recibido aportes bajos de cal-
cio por medio de la dieta,(2-l7) Sin embargo se reporta
que en el recién nacido de muy bajo peso los depósitos -
de calcio son escasospero la absorción de éste a nivel -
intestinal es bastante adecuada. (16)

Al administrar dosis grandes de calcio por vi'a oral
en recién nacidos, infantes y adultos se produce una dis
minución en la absorción de las grasas.(2-l9)

En la tabla No.l se describen, varios factores que in
fluyen en la absorcirn del calcio.

.'
TABLA No. 1

Efectos de factores fisiológicQS sobre la

eficiencia en la absorción del calcio"

Absorción aumentada:'

Exceso de vitamina D
Deficiencia de calcio
Deficiencia de fósforo
Embarazo
Lact,ancia

Absorción disminuida:

Deficiencia de vitamina D

Menopausia

Edad avanzada

Fte. Reproducido de Allen, L.A.
(2)
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Las necesidades corporales de calcio son suministra

das por los alimentos principalmente por productos lac-=-

teos.
(11)

la ingestipn diaria se encuentra en~re 200 y
1500 mgs. Los requerimientos de calcio seg¡ln la FAO/

WHO (Committee on Calcium Requirements) son de 400

a 500 mg/día p un poco mayor en los adultos y en los
infantes de 360 a 540 mg /día. (2)

Las recomendaciones
de calcio di':'riaspor edad son de 360 mg/d(a de los O -

0.5 años y de 540 mg/día de los 0.5 a 1.0 año de edad.

El riñón:

No hay pruebas de secrecipn tubular de calcio en
el riñón.

Los mecanismos de la resorción renal de c.alcio son
desconocidos (11)pero hay correlación entre la ,excre-

.. cipn urinaria de Badio y calcio. La excrecipn urinaria -
de calcio es la diferencia entre la cantidad que se filtra
y la que se resorbe.

Est,udios efectuados en animales reportan que el 66%

del calcio filt,rado es resorbido en la portí pn contornea-
da proximal, del 20-25% se efect¡la en el asa de Henle y
el 10% en el tubo cont,orneado distal. (11)

La hormona parat,iroidea al actuar sobre el tubo dis
tal aparentemente estimula la resorcipn de calcio en los-
riñones. la vitamina D por medio de sus metabolitos acti

vos. estimulan la resorcipn tubular proximal de calcio, -
la calcitonina inhibe la resorción tubular llroximal de ca.!.
cio y as( faciJit.a la excrecipn del catipn. ( 1)

Las enfermedades renales juegan un papel variable
en la excrecipn del calcio. En la insuficiencia renal cr¿

nica la excrecipn del calcio est~ disminuida pues la fil--

tracipn es mínima. la secreción de iones de hidrpgeno es
deficient,e debido a que no hay un elevado gradiente de
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concentraciónde iones de hidrógeno entre la célula t'u-
bular y la luz del túbulo (acidosis tubular renal). (lI)en-

tonces la excreción de calcio es alta produciendo hiper--
ca1ciuria o

Cuando los valores de calcio en la orina han desa-
parecido. virtualmente el valor sérico del calcio es me-
nor de .7 mg /dI.

Respecto a la excreción del calcio en el dla es alta
comparada con la de la noche, como se describe anterioE,
mente la? variaciones en su administ,ración varfan su ex
creción. \19)

Entre los factoresque pueden aumentar la excreción
del calcio se encuentran la inactividad f/sicay su prolon
gación puede ayudar a la formación de c~lculos renales;
además están el aumento del volumen ext,racelular.la ad
ministración de diuréticos osmót,icos, tiazidas, la horma=-
na del crecimiento,la horomona parat,iroidea.el gluca-
gón. la acidosis metabólica. el ayuno prolongado. el au-
mento en la ingest,ión de calcio y la disminucipn del fós-
foro sérico. (19 )

HORMONAS CALCITROPICAS: ,que intervienen en la ha

meostasis del calcio en el perIodo' neonataL

HORMONA PARA TIROIDEA: Las paratiroides fetales son
potencialmente activas desde las 12 semanas de la gest,~
ción. Si las concentraciones de calcio ipnico en el ¡ltero
son altas. esto puede ser para mediar la actividad de
las glándulas paratiroideas fetales. lo cual. es ú'tjj para
disminuir;la resorCión. ósea fetal. (19)

La hormona paratiroidea es sin"tet.Jzada en las glán-
dulas parat,iroides como prohormona. con peso molecular
aproximado de 11000 a '12000. (6-13) La hormona propara-
t.iroidea probablemente es sintet.izada en el reti'culo en-
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doplasm~tico rugoso, de donde se desplaza al complejo de
de Golgi donde comienza la conversipn de PTH, ahr mismo

se almacena en gr~nulos, luego de un perrodo de madur~
cipn es secret,ada.(ll) La PTH est~ compuest,a por una -

cadena de 84 aminoácidos. recayendo en los primeros 34

la propiedad fisiologicamente adiva de la hormona.
(6-13)

Pueden tambi~n secret,arse fragment'os de PTH desde las

glándulas paratiroideas despu~s de su prot,eólisis dentro

de las c~lulas de la glándula, esta rotura en fragmentos
menores puede tener lugar en tejidos como el ~gado y

el riñón.
(ll)

Funciones fisiolpgicas:

Su principal funcipn es mantener la const,ancia de la
concent,racipn de calcio en el plasma, lo que se logra al

aum~';tar la concent,racipn de calcio del intestino y su r~
sorClOn en el hueso. (1l-13) Estos mecanIsmos comprenden

.
la absorci(5n de calcio en el conducto digestivo, el dep(5si
t.o de calcio en el hueso, el mecanismo de movilizacipD .=-
desd'e el hueso

!í

la excreci(5n del i(5npor la orina, heces,
sudor y leche.

( 1)

Regulaci(5n de la secreci(5n:

El factor principal en la regulaci(5n de la adividad
secretoria de la gl~ndula paratiroidea es la concentraci(5n

de calcio ionizado s~rico, la cual al disminuir hace au--
mentar la secreci(5n de la HPT y si la hipocalcemia es du

radera se produce hipedrofia e hiperplasia de la gl~ndü-

la y si la concent,raci(5ndel calcio ionizado es alt,a dismi-

nuye la secrecipn de hormona lo que produce hipoplasia

de la gl~ndula si persiste por mucho tiempo la hipercalc~

mia.
(1¡)

No hay relacipn directa entre el fosfat,o extracelular
y la secrecipn de la hormona pero indirectamente ~st'e i~

fluye en la producción de, la hormona cuando afect,a a ni-

vel del calcio.
(ll)
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El magnesia t.ambién interviene en su secreci~n, ya
que la hipermagnesemia la.inhibe y su de!iciencia la au-
menta. La calcitonina eshmula la secreClOn de HPT al h~
ber una concentración elevada de calcio en el medio pro-
bablemente disminuyendo la concentración de calcio en la
célula paratiroidea. La vitamina D disminuye su secre--
ción al aumentar la concent,ración de calcio ionizado en el
cito sol de la c~lula paratiroidea.

(ll)

Su principal efect,o en el conducto gastrointestinal -
es aument,ar la absorción act,iva de calcio en el int,est.ino
delgado, éste puede ser un efecto directo de la hormona
que requiere la presencia de vitamina D ó probablemente
un efecto indirecto dependiente de la acumulacipn del me
tabolito activo de la vitamina D.

(ll)

Su efecto principal en el hueso es aumentar la reso.::.

ción de- calcio y fosfato, el sitio donde se lleva a cabo p~

ta es la porción mineral est,able y no en la fraccipn l~bil.
Mediante la movilización de calcio de la porción estable re
gula la porción plasmátka de calcio que se, encuent,ra por
arriba de 7 mg/lOO mI.

La HPT estimula resorción ósea, la que se e.fect¡1a-
por accipn de las céculas ost,eoliÜcas (osteoclastos y ost,e~

citos) , lo que aumenta el mecanismo de conversipn de cp-

lulas mesenquimatosas a osteoclastos, prolongando su de
sintegración. Los ost,eoclastos formadores ¡le hueso au-
mentan con la acción prolongada de la HPT, lo que hace

aumentar el ritmo de recambio y remodelado del hue--
so .

(11)

Sus acciones en el riñón son aument'ar la excrecipn
urinaria de fosfato y ~ dismi~uir la excrecipn urinaria de

calcio estos efectos tienden a aument.ar la concent,racipn,
'

de calcio extracelular. (1l-13)
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Los efectüs de la hormona parat,iroidea en el hueso
y en el riñpn est,~n mediados por su movilizacipn, los -
recept,ores espec(ficos en las c~lulas diana y la activa--
cipn siguiente del siskma de la adenil ciclasa. El .AMPc.
moviliza la HPT a las prot,einas receptüras int,racelulares,
las que median su efect, o. (13) Ot,ro de sus efectos es
reducir la concentracipn de calcio en la leche y la saliva.
Es probable que la HPT conserve el calcio en el lIquido
ext,racelular no splo por sus efectos en el hueso, el ri-
ñpn y el int,est,ino, sino tambi~n porque disminuye el
transporte de calcio del lIquido ext,racelular a la leche y
la saliva. (ll) Se cree tambi~n que la HPT t,iene relacipn
con el crist,alino (disminuye la concent.racipn de calcio en
~st,e) ya que la frecuenci1 de cat,aratas es mayor en p:.
cienks hipoparabroideos. ll)

Probablement,e la HPT parece no atTa ve zar la pla-

. cent,a (3-14) y por 'eso aparezca una autünom(a materno-
fet'al de la fun~ipn parat,iroidea. La funcipn de la HPT
fet,al parece 'estar relacionada con la supresipn fetal
grande de calcio ionizado. (3) La hipercalcemia relativa -
du'rante la vida fet,al t,ard¡'a puede suprimir la gl~ndula
parat,iroides. sin embargo hay versiones cont,radictürias
a este respectü. (3) Se cree. tarnbi~n que el fetü posee un
mecanismo de secrecipn de HPT "no supresible" por lo
que la hormona es regulala po r ifactores en adicipn al
calcio. (14)

La funcipn parat,iroidea es inapropiada en infantes
pequeños para edad gest,acional, durant,e los primeros -
d¡'as de vida disminuyen la produccipn de HPT, lo que
puede afect.ar la produccipn de 1,25 dihidroxicolecalcife
rol.

( 8 )

En los niños a t'~rmino aumentan sus niveles s~ri--
cos de HPT despu~s del nacimientü, est,,, aumentü coinci
de con la disminucipn de las concent.raciones s~ricas de-
calcio, reflejando presumiblement,e la abrupt,a salida de
la t,ransferencia makrnofetal del calcio. (3J AparentemeE,
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t,e la disminucipn de la concentracipn de HPT refleja dis-
minución de ~u produccipn en -el int,ento para rect,ificar -

los disturbios en la concentracipn sérica de calcio. La
habilidad de la paratiroides neonat,al para responder a la
tensión de la hipocalcemia, aumenta con la edad post,na--
t,al y probablement,e refleja un aumentü en la adaptacipn a
su exist,encia en la vida extra ukrina.

(3)

En niños premat,uros e hijos de madres diab~t.icas, la
adapt,ación paratiroidea a las concent.raciones relat-ivamen-
te bajas' de calcio ext,rauterino parece est,ar ent,orpeciqo.
sin embargo ult,imamente en estüs infantes parece ser que
amentan su producción de HPT en forma ,apropiada en
respuesta a la knsipn de la hipocalcemia. de este modo -
en los prematuros e hijos de madres diab~ticas, puede h~,.
ber hipoparat,iroidismo neonat'al t,ransitürio que acent¡1a' la

.
tendencia a disminuir las concent,racionesde calcio -

des-

pués del nacimientü. (3) La respuesta de la paratiroides -
es menor y es un factor import,ante para desarrollar hip~
calcemia en recién nacidos con alt.o riesgo para la' mis~
ma. (19)

GALGITONIN A:

Esta hormona hipocalcémica tiene efectüs opuestüs a
los de la HPT. L;¡s paratiroides secretan calcitünina en
respuest,a a la hipercalcemia para disminuir la elevacipn -
del calcio plasmát.ico. (ll) Es~,a hormona es u!" polipépbdo

de 32 aminoácidos, que puede est,imarse en el plasma me
diant,e un radioinmunoensayo sensible y espec(fico.

(13)

En el hombre la calcitünina se encuentra en el t,iroi-
des, paratoiroides y en el t,imo. indicando con ello la am-
plia dist,ribucipn de las c~lu1as "G". (ll)

Regul;¡cipn de su secrecipn:

Est,a al igual que su biosínksis es regulada por la
concent,ración de calcio en el plasma. La escasez de ca1-
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cio en el plasma Duerle hacer que disminuya la cantidad
de esta hormona hasta poder desaparecerse, y si el cal-
cio es. alto aumenta el nivel plasmático de la hormona.<I1)

Las mediciones normales de las concentraciones basa
les de calcitonina en el plasma por radioinmunovaloracipñ
es menor de 100 pg/ml ea más del 75% de personas(11) y
su nivel basal e aproximadamente de 200 pg I dI. (13) Su
semidesintegracipn es breve (+10'), por lo que la mis-
ma puede ser secretada con rHmo continuo cuando las
conce';1t,raciones del calcio son normales.

(11)

EI AMPc'.. int,ervi 'me en lá liberacip,n de la calcitonina.)
de. las célitlas'. ~C'! de1 t.1roides:, lo que s'e demuest.ra al es
timular su liberación el derivado, dib{¡ti'rico.del AMPe,. la
adrenalina, el glucagón lo mismo. la gastrina, y la co¡eei~-
tücina. Las hormoria:s~astrointeslinalespueden ser :u.n

. mecanismo en la '.regulacipn.-de. '811 secrecipn, .despué" de
Í1igerit.sales d.e c;aJcio..(J1) .

El cáncer medular del tiroides que proviene de las
c~lulas parafoliculares producen una gran hipersecrecipn
de calcitonina, (13)

Su papel fisiolpgico afÍn es incierto (13) Su efecto
hipocalcémico y otros son producidos por la inhibicipn -
directa de .la resorcipn psea, mediante la alteración de
la actividad de .los osteoclastos y osteocitos. (.11) Por .la
accipn de los osteob.lastos, .la cakitonina aumenta .la for
'mación de.l hueso, pero este dedo dura mucho y la ac-:'
tividad osteoclástica y osteoblástica disminuye con el em
pleo repetido de .la hormona indicando con ello su con-=-
traindicación en la osteoporosis. Tamb~n suprime los
efectos de la osteplisis que es mediada por los osteoci--
tos,yósteoclast,o¡;. (11) . , . .

La calcitonina probablemente no atra vieza la placen
t.a y como con la HPT la funcipn de .la calcitonina fetal-
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puede ser a ut.pnoma.

La concent.ración alt.a de calcitonina probablement.e
refleja la necesidad de proteccipn para la rápida minera-
lizacipn del esqueleto fetal.

(3) En los reci~n nacidos la

glándula tiroide~ cont,iene mucha c~lcitonÍJ;a. comparada,-
con la del adult-o. Las concent,raclOnes sfrIcas de calcl-
t.onina, también son relativament.e a1t,as al nacer con te.!;
dencia a increment.arse después del nacimiento. Este-
aumento postnat,al de la calcit.'onina s~rica ocurre en ni-
ños a t,érmino, de bajo peso al nacer, e hijos de madres
diabé~ic'as.. La elevacipn en neonatos de bajo peso al na-
cer,

.
parece est,ar relacionada con concent.racionesbajas

de calcio sérico, lo que lo agrava para desarrollar hip~
calcemia en est-os niños.

(3) Algunos investigadores esp:::.

culan que la calcitonina juega .uh papel importante en el
met.abolismo perinatal del calcio. (14)

VITAMINA D:

Est.a es importante para mantener el equilibrio del -
calcio. (13) Su produccipr¡ puede ser endpgena (vit. D3)

Y expgena. en la piel p por ingesta (Colecalciferol D2- D3'
se forma a partír de un precursor de la luz, . ult,ra viole.-
t.a. (3-13) Su conversipn a 25 hidroxicolecalciferol . ocu-
rre en el hígado y su hidroxilacipn a 1,25 dihidroxicole-
calciferol ocurre en el riñón el cual es considerado el
metabolito activo de la vi~. D, cuya,produccipn es faci~
tada por la HPT y disminución del fpsforo. La hipocal-
cemia estimula la producción de 1.25 dihidroxicolecalcife-
rol, la cual aumenta' la absorcipn de calcio y fósforo, f~
cilit.a la inducción de HPT. la movilizacipn de calcio y
fpsforo de los huesos. (3)

La vitamina D y la 25 hidroxicolecalciferol pueden
at.ra vezar la placenta pero el 1,25 dihidroxicolecalcierol la
a~ravieza con menor cert.eza.(3) La produccipn de 1,25 -
dihidroxicolecalciferol puede est.ar disminuida probablemeE.

I

j
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t,epor hipercalcemia, supresipn de la funcipn paratiroi-

dea y posible hipedosfat,emia.
(3)

.
.

Los niveles circulantes de 1,25 dihidroxicolecalcife-

rol son aproximadament,e de 1/250 de los de 25 hidroxi-
colecalciferol. Esta vitamina t.iene las cara~t,er(st.icas de

un hormona esteroidea, localizada en el n¡ícleo de qHu-

las diana especificas principalment,e en el int,estino y
en el hueso. (13)

Las concentraciones de 25 hidroxicolecalciferol en

neonat,os parece est,ar relacionada con la edad gestacio-

nal. En los prematuros aparent.ement,e est,~n disminui--

das al aumentar las concentraciones de 25 hidroxicolecal
ciferol, que en los niños a t"rmino. Algunos premat,u--

ros con concent.raciones bajas de calcio pueden esttar
asociados con concent,raciones bajas de 25 hidroxicolecal

ciferol, - aunque su et.iologfaes desconocida. Las concen
. t,raciones de 1,25 dihidroxicolecalciferol est,~n disminui-::-

das pero en 24 horas de edad las concentraciones t,ie-
nen valores normales. Un aumento en su produccipn
post,natal puede est,ar relacionada con la disminucipn del

calcio con aument,o en la produccipn de HPT.
(3)

La
1,25 dihidroxicolecalciferol es import.ante en la absorcipn

de calcio a nivel int,est.inal,(13) 1a vitamina D es el m,,-
yor regulador en la absorcipn de calcio en el intest,ino,\2)

El calcit,riolaumenta la absorcipn intest,inal de calcio
por un mecanismo afÍn cont,roversial. (2) En el prematuro
la hidroxilacipn a nivel hep~t,ico puede estar dismin ui-
da;(2) lo mismo a nivel renal por inmadurez renal.(5) -
el prematuro puede experiment,ar defectos en la funcipn

de la vit,amina D como result,ado de la deficiencia mat.er-

na de esta vit,amina, por mala absorcipn int,est.inaly blo
queo en la hidroxilacipn en el hfgado p en el riñpn. (8 r

El 1,25 dihidroxicolecalciferol puede ser ut,ilizado en
la prevencipn de hipocalcemia neonat.al. (8)
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La mayor acción de la vit-. D en el hueso es su mi-
neralización y movilización del calcio, La vit. D, la ho::.

mona del crecimient-o y est,rogénicas aumentan la for-
mación ósea.

(17)

En el premat,uro la mineralización ósea disminuye lo

que se relaciona con baja aportacipn de minerales ó dis

t,urbios de la vitamina - D. Se reporta que en recién n~

cidos prematuros con peso menor de 1300 gr. la ad-
ministraciónde leche con calcioaparentemente puede -

ayudar a ' la formación ósea ó puede estimular la cor
kza ósea.

(17)

HIPOCALCEMIA NEON ATAL

Se considera como t,al al t.rastorno exist.ente en las
concentraciones séricas de calcio ( las cuales pueden
encont,rarse de bajo de 6. O mg /di

22) y de bajo de 7. O

mg /di en niños premat,uros y neonat.os de bajo peso al

nacer, (1-13-23-26-27) valores de 7.51 mg/ 100 mi
:!:

0.25 mg en niños asfixiados y valores de menos de 8.0'
mg/dl en h~os de madres diabéticas y en recién nacidos

a t"rmino,
( 6)

esto respect-o al calcio sérico tot'al. Los

valores de calcio ionizado se encuentran menores p
iguales a 2.5 'mg~dl(18-:4), entre 3.35 mg/dl y deb~jo
de 4. O mg /di, (18 22-24 27) el cual puede varIar seg¡lD

el electrodo utilizado en su medicipn.

Las causas et,iológicas de la hipocalcemia pueden ser

muchas y para ayudar a su simplificacipn pueden dasi

ficarse en Hipocalcemia Neonat,al temprana (antes de
j¡,s

72 horas de vida), Hipocalcemia Neonatal t.ardfa (después

de las 72 horas de vida), y t,ambién se habla de Hipocal

cemia prolongada, la manifest.ada después de los 21 di'as

de edad.
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Las causas et,iolpgicas

mo sigue: (1- 3-12-13-18-24-25-27)
pueden describirse co

1. NEONATAL

A. Temprana (antesde las 72 horas)

l. Complicaciones maternas

a. Diabet,es mellit,us

b. Toxemia

c. Deficienciade calcio y vit,. D en la dieta

d. Hiperparat.iroidismo

2. Complicaciones del parto

a. Bajo peso al nacer

b. Prematuros

c. Pequeños para edad gest,acional

d. Parto traum~t,;co

e. Trauma cerebral

3. Complicaciones post,nat,ales

a. Hipoxia

b. S(ndrome de dificult,ad respiratoria

c. Exanquino t,ransfusipn con sangre cit,ratada

d. Aumento de ~cidos grasas libres

e. Alcalosis

f. Sepsis

B. Tard(a (despu~s de las 72 horas)

1. Cant,idades grandes de fpsforo en
la leche de vaca. soya p consumo

2. Hipoparahroidismo fisiolpgico

la dieta por -
de cereales.
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3. Hipomagnesemia

4. Mala absorción intestinal de calcio

C. Prolongada (despu~s de los 21 d(as de edad)

l. HipoparaHroidismo (ver Il)

Il. Hipoparatiroidismo

A. Cong~nito

l. Transitorio idiopátko

2. Familiar

a. Recesiva ligado al sexo

b. Autospmico dominante

c. Con hipoadrenalismo,tiroidit,is, anemia perni-
ciosa

3. Srndrome del III - IV saco parafaringeo (S(ndrome
DiGeorge)

B. Adquirido

1. Poshroidectomla

2. Anamal~as cromospmicas

3. Met~stasis neoplásicas

4. Idiop~tko espor~dico

C. Resistencia a la Hormona parahroidea

l. Pseudohipoparahroidismo

2. Insensibilidad al AMPc.

IIl. Deficiencia p defecto del metabolismo de la vitamina D

IV . Miscel~neas

A. Hipoprot.einemia

B. Hipernatremia con deficiencia de pot,asio

C. Exceso de calcitonina

I

L
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Para el desarrollo de la hipocalcemia ya se mencionp
ant,eriorment.e. los factores que intervienen en el metabo-
lismo del calcio y como influyen en la producd.Pnde hip~
calcemia, ent,re est,os fact,ores se ~ncuentlran las concen-
t,raciones de calcit.onina, hormona paratiroidea, vit.amina
D, magnesio, fpsforo y okos factores de st,ress como las
complicaciones perinat,ales.

HIPOCALCEMIA NEONATAL TEMPRANA:

Esta se desarrolla ent,re las 12 y 72 horas
(l3) y en

tre las 24 y 48 horas de vida, (6-25) con mayor frecuen-
cia en los neonat,os productos de complicaciones prenata-
les p del parto como los niños de bajo peso al nacer (pr!
mat,uros, pequeños para edad gestacional), nacidos de -
parto por ces~rea, con hipoxia al nacer, hijos de madres
diab~ticas, con sfndrome de dificult,ad respiratoria, daño
cerebral, hipoparat,iroidismo, hiperbilirrubinemia, en la
r~pida correccipn de la aci!iosis respiratoria al adminis-
t,rar bicarbonato de sodio, al efect,uar exanguino transfu
sipn, adem~s en los hijos de m_ac:r<:.s _to~i~icas, plac~
ta previa, abrupt,lO placentae. (3 6 II 13 18 24 27)

La hipocalcemia en el reci~n nacido puede est,ar ac°E!.
pañada de hiperfosfat.emia (niveles s~ricos mayores de 8
mg/dl p de hipomagnesemia (niveles debajo de 1.5
mg/dl). (3)

Puede ser sintom~t.ica y asint,om~tka. Los signos de
hipocalcemia 'en los reci~n nacidos son inespecfficos, (27)

los signos m~s com¡J.nment,e encont.rados son tremor, ap-
nea, cianosis, vpmitos y dist,ensipn abdominal, el laring~
espasmo y espasmo carpopedal son raros, puede haber -
llanto agudo, las convulsiones francas son m~s compnme.I;
te vist,as al s~pt,imo dfa de hipocalcemia que en la varie~
dad temprana, puede producir cont.racciones, estado dé
"hiperalert,a", irrit,abilidad.El.i.sif5J1o::>de Chvostek se ob-
serva en el 20% de los infant.es hipoc~lc~micos, aunque
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también es frecuent,e en los niños normales.

Est.as manifest.aciones pueden c.onfundirse con desór
denes como la hipoglicemia, sepsis, meningitis, anoxia
del sist,ema nervioso cent,ral, hemorragia intracraneal, sus
pensión de narcóticos. (l-3-1O-12-13-18-~7)

La causa de hipocalcemia neonatal más comúnmente -
encont.rada es la Prematurez (la presentan un tercio de
neonatos menores de 36 semanas de gestación, un tercio
con hipoxia al nacer y el resto en hijos de madres diabé
ticas insulino dependientes. (3)

La hipocalcemia neonatal temprana parece est,,:r
.~el!:.

cionada con disminución de calcio al nacer en aSOClaClon -
con hipoparaHroidismo neonatal temprano o transit~rio,
por posible hipercalcitonemia y en ~lgu.nos por posIbles
desórdenes del metabolismo de la vItamIna D. En algunas
circunstancias el hiperparatiroidismo materno puede estar
asociado con hipo para tiroidismo cong~nito sin embarlio se
relaciona a la supresión de la paratiroides fetal. (3- )

En los niños prematuros la incidencia de hipocalce--
mia es grande y está relacionada con la edad gestacio-
nal, los más prematuros presentan más profunda y pr~
longada hipocalcemia. (25)

La maduración de los sistemas orgánicos depende de
la edad gestacional, por eso es posible que en los pre-
maturos haya inmadurez de las glándulas parat.iroides y
exista hipoparatiroidismo funcional. (25)

La hipoxia al nacer es asociada <;,on aum~nto de .los
niveles séricos del fósforo. La hiperfosfatemIa se aSOCIa
a hipocal~emia en pr~maturos. La inducción de fosfato a
hipocalcemia es norma hormonalmente corregida ya que las
parat.iroides responden aumentando su actividad paratir°2.
dea pero si su actividad es suprimida la hipocalcemia no

-.
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es corregida. Sin embargo en la actividad paratiroidea
de los prematuros en quienes las glándulas .parat,iroides
son hipofuncionantes esta actividad no puede aumentar

en respuesta a la inducción de fósfow a hipocalcemi~ y

los niveles de calcio sérico seguir bajando. En el hlPO-
para tiroidismo funcional neonatal la hipocalcemia puede

ocurrir con hipomagnesemia.
(25)

El hipoparatiroidismo funcional transitorio se ha Con

fiimado en hipocalcemia del prematuro.
(26)

La elevación de la secreción de calcitonina puede -
ser responsable del estado hipocalcémico en algunos in-

fantes. (18)

Se reporta además una gran frecuencia de hipocal-

cemia en hijos de madres diab~ticas, sobre todo en los

. hijos de madres con enfermedad vascular avanzada,p8-24)
La hipocalcemia en hijos de madres diab~t,icas puede ser
correlaC'.ionada con hipoglicemia.

(24)

Niveles bajos de calcio se observan en hijos de ma-

dres diabét,icas nacidos de parto por cesárea, en los pr~

término, con. hipoxia al n~cer, con, sfndrome de dificul--

tad respiratoria, acidosis temprana y corrección con bi-
carbonato. Los niveles altos de calcio en madres diab~-

t.icasrepresenta un relativo hiperparatiroidismo que pu~

de estar asociado a hipoparatiroidismo fetal, probableme~

te por la supresipn fet'alde las gl¡Índulas paratiroides -
por los niveles altos de calcio sérico en el útero.

(24) La
tendencia a hiperfosfatemia en hijos de madres .diabéticas

puede ser significaUvo en la patofisiolog!a de la hipocal-

cemia en estos niños.
(24)

En los neonatos con hipoxia al nacer y APGAR de

6 ó menos se asocian niveles bajos de calcio s~rico. Se

m~ncionan como posibles mecanismos, patogenét,icos la hi-

perfosfatemia, la terapia con bicarbonato, as! como al hi

poparatiroidismo funcional. (26)
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La correcCión de la acidosis se asocia con movimien-
to del calcio desde la sangre al hueso, aumentando la cal.
cificacióndel hueso ó disminuyendo la resorción ósea. La
HPT es el factor más importante en determinar el movimie~
to del calciodesde el hueso al líquidoextracelular. La
acción paratiroidea puede ser,inapropiada en la presencia
del aumento de fosfato, disminución del magnesio, aumen-
to de calcitonina Ó' deficiencia de vitamina D. La produ~
ción disminuida de HPT asociada con hipoxia al nacer en
lo~ prematuros no es un dato certero.

(26) .

Entre otros factores hipocalcémicos están la hiperfo~
fatemia, hipomagnesemia (asociada a anormalidades en la
absorción intestinal ó privaci~n de magnesia, por mal nu.-
trición), niveles bajos de vitamina D (por deficiencia seve
ra en la dieta materna) y elevación en la circulación de
glucocorUcoides adrenales. (18)

HIPOCALCEMIA NEON AT AL T ARDIA:

Aparece durante la primera s"emana de vida (al 2do.
ó 3er dla) (13) ó al final de la primera semana,

(3) al 50. -
día, (18) puede presentarse como tet, ania neonatal, está-
asociada al Upo de alimentación, probablemente por las
grandes cantidades de fósforo, principalmente en la le-
che de vaca, soya, ingest.;ón de cereales, lo que puede -
causar hiperfosfatemia por la mayor reabsorción renal de
fosfato en relación a la filt,ración glomerular de los recién
nacidos. Esto se relacionatambién con la mala absorción
intestinal de calcio, disturbios en la función materna de.
la vitamina D, la dieta pobre de esta vitamina durante el
embarazo, el hipoparatiroidismo la hipomagnesemia, el ra-
quiUsmo, factores asociados incluyen el aumento de la
edad mat,erna y paridad;. estado:: socioecónómico ba-

jo. (3-12-18-25)
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m La leche de vaca cont,iene 1220 mg de calcio y 910 "",,,
mg de fósforo por litro, con relación de calcio / fpsforo -
de 1. 35 /'utro, la leche humana cont,iene 340 mg de calcio
y 150 mg de fpsforo por litro en proporción 2.25/l~tro.
El gran contenido de fpsforo y no favorable relacll'n de
Ca/P de la leche de vaca excede la capacichd neo natal
para el fósforo con la consiguient,e hiperfosfatemia e hi-
pocalcemia corno resultado. (18)

TETANIA NEONATAL:

Llamada también hipocalcemia prolongada
(18), puede

aparecer a los 21 'd¡'as de edad y seg¡'m ot,ros est,udios es
una de las formas en que se present,a la: hipoca1cemia
neonatal t,ardj'a, la cual,es debida a hipoparat,iroidismo
congénito ó adquirido y por resistencia a la hormona pa-
ratiroidea. Adem¡Ís es un ,roceso que responde a la ad
minist,ración de calcio. (3-18

DIAGNOSTICO DE HIPOCALCEMIA:

En los neonatos con hipoca1cemÍa deber¡Í obt,enerse
informacipn de las enfermedades mat,ernas int,errecurren-
tes corno la diabetes mellit,us, toxemias, dieta, paridad,'
estado socioeconpmico, durac ipn de la gestacipn, conduc
t,;' durante el parto. '

En neonat.os mayores deber¡Í obtenerse una historia
detallada acerca de' la dieta y su contenido de fpsforo. -
La historia es necesaria en caso de presentar tetania y
con vulsiones acerca de medicamentos y drogas em--
pleadas .(18)

Los signos de hipocalcemia en el recifn nacido son
inespecj'ficos, (27) puede encontrarse irrit.a bilidad, t,remor,
espasmo laringeo, espasmo carpopedal, apnea, cianosis,
vpmitos, distensipn abdominal, puedeh haber llanto agu-
do, pueden presentarse convulsiones y los signos de -

Chvostek y Trousseau. También sólo puede presentarse
letargia, vómitüs y síntomas generalment,e asociados
con sepsis. (1-3-12-13-18-27)

El diagnóstico de hipocalcemia neonatal se puede es
t.ablecer por el cuadro' clínico, los niveles bajos de calcio
sérico total ó ionizado, concentraciones elevadas de fósfo
ro, disminuidas de magnesio, y la respuesta clfnica a la
administ.ración de calcio. (18)

Es necesario el monitoreo cardíaco de estos neonatos,
se puede emplear el intervalo Q-o Tc del electrocardio-
grama corno ayuda diagnóstica, ya que al haber hipocalc.::.
mia ést,e puede encontrarse prolongado, (18) pero también
se ha encontrado que otros infantes con hipocalcemia tie
nen el intervalo, Q-Tc normal. (9)

El intervalo Q-o Tc puede ser de O .190 segundos -
en neonatos a término y de hasta 0.200 en premat.u-
ros. (18)

Deberá obtener se una radiografía del t,órax para
ident.ificar la presencia del t,imo y la posición del arco -
aórtico. De ser posible deberán hacerse mediciones de
fósforo, magnesio, HPT, calcitonina, vit,amina D.(1-18-27)

PREVENCION y ,TERAPIA DE LA HIPOCALCEMIA:

Aparentemente no existen ventajas en administrar -

un exceso de calcio en el prematuro aunque exist.a una
hipocalcemia t,ransitoria, secundaria a hipoparatiroi-
dismo. (16) Además otras casuísticas han demostrado que
en un buen porcentaje de neonatos que no se les ha ad-
ministrado calcio profiláctko no han desarrollado hipocal
cemia y o.tros investigadores consideran la hipocalcemia
com? un'p,roces,O fisiolpgico que puede no requerir t,ra-
tamlento. (6-7-21-22) .
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El trat,amient,o puede ser por v/a oral o intravenosa.

En los neonatos con riesgo de hipocalcemia neonat,al
kmprana la prevencipn puede hacerse con suplement,acipn I
de calcio oral a dosis de 75 mg de Ca. elemental! kg / dfa I
(gluconato de calcio en 48 horas). (3)

Tambi~n puede uti
lizarse como prevencipn el 1,25 dihidroxicolecalciíerol a
dosis de 0.5 microgramos/kg/d por dos dfas. (8)

El calcio oral (como Neo-glucagpn) puede precipitar
a enterocolit,is necrot.Ízante a los niños con riesgo para
esta condicipn. (3-27)

La solucipn diluida de g.luconato de calcio al 10% es
bien tolerado por vfa oral en los niños de bajo peso al
nacer, a dosis diarias de 35 a 70 mg de calcio suplemen
tario por cada 100 mi, cada 4 a 6 horas. (3-12-19) -

La terapia intravenosa a infusipn contfnua es m~s
eficaz que la t,erapia intermitente, porque las p~rdidas -
renales de calcio parecen ser menores. Sin embargo con
la terapia cont,¡'nua debe haber monit,oreo cardiaco con~,
t,ante, por la bradicardia y ot,ras arritmia s cardiacas que
puedan presentarse. (3-13-18-22-27)

Cuando la hipocalcemia es secundaria, la resolucipn
de la entidad primaria es necesaria ant,es.

Las convulsiones por hipocalcemia son tratadas con
gluconato de calcio al 10% a dosis de 2ml/kg y no suele
producir bradicardia. (18)

De ser posible debe monit,orizarse el electrocardio-
grama durante la infusipn de calcio. (18)
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PREPARADOS DE CALCIO Y SU ADMINISTRACION:
18-27)

Glucept,ato de calcio:

Solución 'al 23% (18 meq de calcio/mi, se administra iE.
travenoso a dosis de 5-20 mi (4.5 a:18 meq Ca) para el
tratamiento de tetania hipocalcémica grave.

Ladato de calcio:

Contiene 13% de calcio, es la sal usualmente empleada
por 'vía oral, en el t,ratamiento de la tetania, su absorci~n
aument,a si se administ,ra lactasa simuU.~neamente.

Gluconato cálcico:

Contiene' 9% de calcio, no irrita el aparato gastroin-
tesUnal, puede inyectarse int.ramuscular o intravenoso, se
administ,ra con solución al 10% (O .45 meq calcio/m!). Su
administ.ración int,rav~nosa es el trat.amiento de eleccirn en
la tel,ania hipocalcémica grave. En el lactante no debe e~
plearse la v,a intramuscular ya que puede producir abs
ceso en el sit,io de la inyección. Además se reporta el
aparecimiento aunque no frecuente de npdulos subcut~neos
por depósito de gluconato de calcio. (15) Además t,ambién
puede haber necrosis de tejidos en el sitio de la infusipn.

Se puede utilizar como Neo-glucagón, aunque su uso
ordinario puede causar diarrea, por su gran cont,enido en
azúcar y osmolaridad.

Cloruro de calcio:

1

Contiene 27% de calcio, son gránulos solubles en agua,
út,il para tratar t,etania hipocalc~mica, por vj'a oral o intra
venosa pero nunca en los t,ejidos. No es muy empleado -

porque es irrit,ante de la mucosa gástrica por lo que se d~
be administ,rar con leche t,ambién puede producir acidosis
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met,ab¡Slica. En los lact,antes no debe darse con sonda na
sog~st,rica pues hay peligro de necrosis y ulceraci¡Sn del
conducto gast,roint,est,inal.

En la tet,ania grave se administ,ra vía int,ra venosa 5-
20 mi de gluconat,o c~lcico al 10% ¡S glucept,at.o c¡ilcico con
lentitud, si son leves los sínt.omas de la t,et,ania se puede
administ,rar vía oral.

Dosis medias:

Cloruro de calcio 6 a 8 gramos al día en dosis frac-
cionadas de preferencia con leche.

Glucept,at.o de calcio 15 gramos al dja, en dosis frac
cionadas.

Ladato de calcio 4 gramos y 8 gramos de lactosa
con cada comida.'

Carbonato de calcio ¡S fosfato de calcio 1 a 2 gramos
con las comidas.

Levulinatü de calcio 4-5 gramos con cada comida.

Si la hipocalcemia persiste por m~s de 21 d(as debe
ser considerada la posibilidad de un hipo para tiroidismo -
cong~nito t,ransit.orio idiop~t.ico. (18) En la hipocalcemia -
prolongada 6 de comienzo tard(o el kat,amientü diet,~t,ico
est,~ indicado, utilizando una f¡Srmula l~ct,ea baja en f¡Ss-
foro y rica en calcio, en proporci¡Sn de 4: 1 que es lo
requerido para mant,ener los niveles normales de calcio,
¡S debe ut,ilizarse la leche materf1a, la cual contiene una
proporci¡Sn de calcio/f¡Ssforo de 2.25: l. (1-2-12)

El pron¡Sst.ico del desarrollo ment,al en infantes con
hipocalcemia neonatal es bueno. (18)
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Brown, Da vid. et, al. basados en sus estudios re-
comiendan el uso de calcio parent-eral como t.rat,amient,o -
sólo en pacientes con hipocalcemia persistent,e, t.et,ania o
desórdenes con vulsi vos. Estüs mismos in vest,igadores
comprobaron en un grupo de est,udio al que no adminis-
traron calcio profiláctico que el 62% de los pacientes del
mismo complet,ó las 72 horas de observacÜ5n sin re que
rir calcio, ~6) at,ros investigadores nos refieren que el-
83% de los pacientes a los que t,ampoco les dieron suple-
mento de calcio, no desarrollaron hipocalcemia. (21) Okas
de las investigaciones dando suplemento de calcio profi-
láct,ico por vla oral, demuest,ra que s¡Slo cuat,ro pacientes
del grupo al que no se le suplement,ó, desarrollaron hipo
c~emia. -

Todo esto nosdemuest,ra que en muchos casos no
es necesaria la administraci6n t,emprana p profil~ct.ica de
calcio.
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V. PRESENTACION DE RESULTADOS

Los pacient,es neonatos seleccionadoscon las caracte
rísticas ant.es descritas,fueron distribuidos e TIdos

gru:::-

pos: Grupo A (grupo con~rol, al que se le suplementó -
con gluconato de calcio en solución in~ravenosa por 48 ha, -
ras) y Grupo B (que fue nues~ro grupo experimen~al, no
se le dió suplemento de calcio).

Según la edad gest,acionalse ob~uvo un to~al de 23
pacient,espret.~rmino para cada grupo, correspondi~ndo--
les el 46% de la muestra.

Dentro de los niños pretérmino la edad más frecuen-
t,efué la de las 36 semanas de edad ges~acional y dent,ro

de los niños a ~érmino la edad más frecuen~e fue la de las

39 semanas de edad gest,acional; sólo 3 niños tuvieron 41
semanas de edad gestacional y 1 con 42 semanas, en q uie

nes no se encontr9 antecedentes de madres diab~t.icas.
-

Por lo tanto hubo bas~an~e similitud de la edad gestacio--
nal de los pacientes de ambos grupos.

Al evaluar la adecuación de edad gest,acional según
peso, se encontró un 54% de neonatos con AEG (edad ges
t,acional adecuada) en el grupo con suplemento y un 60%-

para el grupo sin suplemento, respecto a los PEG (peque
ños para edad gestacionaI) correspondió el 42% para eC
grupo con suplemento y el 40% para el grupo sin suplemen
to, de los GEG (grandes para edad ges~acionaI) sólo

en-

el grupo con suplemento hubo un 4%, notando que no hu
bo mayor diferencia al respecto. (Cuadro No.l)

De acuerdo a los valores de calcio sérico total obte
nidos de los 100 neonatos según horas d'; vida y edad
gestacional, ning~n paciente t.uvo valores s~ricos menores
de 7. O mg /dI en las ~res mediciones realizadas, encontrán

dose que la mayor frecuencia para ambos grupos estu';o-
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Grupo con suplemento Grupo sin suplemento

9.83 mg/ dl:!: O .97 -- O hrs 10.43 mg/dl :!: 1.37 --O hrs

9.36 mg/ dl :!: 0.84 --24 hrs 10.06 mg/dl
+

1.12 -24 hrs

9.43 mg/ dl
+

0.92 --48 hrs
+

- 9.71 mg/dl 1.02 -48 hrs

~
en los niveles de 9.1 y U.O mg/dl, ent,re las edades de

35-36 Y 39-40 semanas de edad. (Cuadros del 2 al 4) .

Los valores de calcio s~rico total seg¡ín la patología

de riesgo y horas de vida, para ambos grupos oscilaron
dent,yo del rango normal, siempre con mayor frecuencia

entre los niveles de 9.1 Y U. O mg /dl, not,¡indose con

ello que no hubo diferencia al suplementar con glucona-

to de calcio a un grupo y al ot.ro no. (Cuadros del 5 al
9) .

Respecto a los niveles de calcio de >- U.l mg/dl, -

fué en el grupo sin suplemento de calcio donde hubo
m~s pacientes con est,os niveles, pero sin mayor diferen
cia respecto al grupo con suplemento de calcio. Hubo-=-
además en el grupo sin suplemento de calcio 5 pacient,es

con más de 12 mg/dl en una de sus mediciones y spla--
mente uno con 13.6 mg/dl, los cuales no present,aron
ninguna complicaciónde hipercalcemia.

Para tener una observaci9TI general respect.o a los
ni veles de calcio sérico total de los dos grupos de estu
dio en relación a la patologfa de riesgo, se obtuvieron -=

los porcentajes de las mismas, correspondi~ndoles en ca
da grupo el 36% a los niños Pret~rmino, el 26% a los ni-=
ños de Bajo peso, el 22% a los niños con Hipoxia perina
Lal, el 10% a los niños con la asociación de Pretérmino +:
Hipoxia perinatal y el 6% a la asociacipn de Hipoxia pe-
rinatal + Bajo peso.

Se sacó la X (media) y -S- (desviación st,andard) de
las t,res mediciones de calcio, obteniéndose adem¡is el
promedio general de las mismas y las cuales se encontra
ron así:
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Con esto puede notarse que a las 48 horas los valores

de calcio de ambos grupos son similares. (Cuadros No.lO y

ll)

En la comparación gráficade los niveles de calcio sé-
rico tot,al 'para ambos grupos por patologfade riesgo, puede
observarse que no existe mayor diferencia en los mismos,
not,ándose un pequeño incremento de los valores de calcio
tot.alen el grupo que no recibió suplemento de calcio, pero
todos los valores oscilan dentro del rango normal, observán
dose además que es a las 48 horas en donde los niveles de
calcio de ambos grupos tienen más similit,ud.(Gráficas de -
la No. 1 a la 5).

47



%001 OS %001 OS 'lY.10.1

- - %.v Z ~:;¡~

%09 0< %17S LZ ~:;¡y

%017 OZ %Z17 ~:;¡d
-

lZ

" % ¡B'l°.1 % ¡Bl°.1 (SZ17-S¡t)

¡BUOP

°PIB::> 'ap °P¡B::> ap - B'lsajj pBpa
o'luawa¡dns ulS 01Uawa¡dns uo:) ap u9pBn::>apy

Semanas Grupo con suplemento Grupo sin suplemento

de Nes
mg/dl mg/dl

t,ación 7.0-9.0 9.1-11.0 ~l1.l 7.0-9.0 9.HL~ >11.1

1 3 - 1 - -
31-32

33-34 4 1 1 1 1 -

35-36 2 10 1 3 14 3

37-38 1 . 9 - - 3 3

39-40 1 10 2 3 10 8

41-42 2 1 1 - - -

Subtot,al 11 34 5 8 28 14

TOTAL 50 50

.

.".00

¡'86¡
.
d' f' S' ~. H ¡ap BJ.:r'lBlpad

.
sO'lBP ap u9p::>a¡0::>a.:r B.:rBd "PB.:rOq B¡a B1a¡og .

a'13

-sodn.:rjj SOqWB B.:rBd-

IBuopB'lsajj pBpa ,,¡ap u9pBn::>aplJ

1 'ON O/rayo:)

~

~
~
,

CUADRO No. 2

Niveles de calcio sérico tot,al según
edad gestacional,a las O horas

.".
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Fte. Bolet,a elaborada para recolecciónde datos.
Pediatría H.G.S.J.D. 1984
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CUADRO No, 4

Nive[es de calcio sérico total según

edad gestaciona[, a las 48 horas,

Fte, Bolet,a elaborada para recolección de datos
Pediatria H.G,S,J,D, 1984 '
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CUADRO No. 6

Ni veles de calcio sérico t.otal según

patología de riesgo y horas de vida.

He. Boleta elaborada para recolección de dat.os.
Pediatrj'a H.G.S.J.D. 1984.
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CUADRO No, 8

Niveles de calcio s¡§rico tütal según

patülogía de riesgo y horas de vida,

Ft,e, Boletla elaborada para, recolección de datos,
Pediat,ría H,G.S,J,D, 1984
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Patología Grupo con suplement,o de calcio
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Fre- . O hrs 24 hrs 48 hrs

Riesgo cuen %,
-

cia - -'o - - - -
X S X S X S

Pret,érmino 18 36% 9.78 0.96 9.62 0.93 9.62 1.08

Bajo peso 13 26% 10.21 0.69 9.36 0.75 9.49 0.82

Hipoxia pe- '.

rinat,al 11 22% 10.09 1.01 9.65 0.99 9.36 1.19

PretérmÜ10
+ Hipoxia 5 10% 9,63 0.80 8.69 0.64 9.17 0.56

Hipoxia p. +
Bajo peso 3 6% 9.44 1.39 9.5 0.87 9.52 0.95

. PROMEDIO
GENERAL - - 9.83 0.97 9.36 0.84 9.43 0.92

TOTAL 50 100%
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CUADRO Ne>. 10

Media 00 y desviación st,andard (S) de los niveles
séricos de calcio tot,al en relación a la pat,ología de
riesgo y horas de vida.

I.n
..,

Fuente: Boleta elaborada para recolección de datos.
Pediat,rfa H.G.S.J.D. 1984.
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CALCIO SERICO TOTAL DE AMBOS GRUPOS,

SEGUN PATOLOGIA y HORAS DE VIDA.
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L Grupo con suplemento

)( )( J( Grupo sin suplemento

FUENTE: Oatos obtenidos del cuadro No.10 y 11.
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VI. ANALISIS y DISCUSION

Fu~ron seleccionados 100 neonatos con los diagnós-
ticos de Pretérmino, Bajo peso, Hipoxia perinat,al, no
pudiendo incluir a los hijos de madres diab~ticas ya que
durant,e el período de est,udio no se presentó ninguna
madre diabética; t,odos est,os niños conforman el grupo
considerado como de mayor riesgo para desarrollar-
hipocalcemia, (3-6-11-]3-27 ) ya que se describe que en ni

ños pret.,érmino e hijos de madres diabéticas puede exis~
tir hipoparat-iroidismo neonatlal t,ransit,orio, lo que a su
vez puede acent.uar la t,endencia a disminuir las concentra
ciones de calcio despu~s del nacimiento,

(3-18) además de-=-

bido a que la hormona paratdroidea es un factor import.an
t,e en el t,raspaso de calcio del hueso al líquido ext,race--
lular, su acción es inadecuada a nivel del hueso en pr~
sencia de hiperfosfat,emia, hipomagnesemia, calcilonemia y
deficiencia de vit,amina D J provocando hi~ocalcemiasobre
todo en niños con hipoxia perinatal.

(24- 6)

En los premat,uros la hipocalcemia t,ambién puede ser
debida a inmadurez renal por deficiencia enzim~tica, pues
en el riñ~n se hidroxila la vit,amina D a 1-<:25 dihidroxico
lecalciferol D3 (su met,abolito acl,ivo) lo cual est,imula la
absorción del calcio a nivel int,estinal y si en el neonalo
est,a hidroxilación no es llevada a cabo puede desarrollar
se hipocalcemia. (5)

Se excluyeron del est,udio a los pacientes a quienes
se les efectlus> exanguino-t'ransfusi~n~ se les administ.rp

bicarbonato de sodio, pues en tales circunstancias los -
niveles de calcio t,ienden a alterarse.

(3-11-]3-18-27)

Los pacientes seleccionados se dist,ribuyeron en dos
grupos: Grupo A (que fué el grupo cont,rol, recibiendo

suplemento de calcio a dosis de 80 mg/kg/d en solución
DI A al 10% IV. por 48 horas) y Grupo B (que fue nues-
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t,ra grupa experimental no. reéibienda suplementa de cal-

cio..)

A tadas las pacientes se les efect,up medicianes de

calcio. sérico. tatal a las O, 24 Y 48 haras de vida, no. pu

dienda ;'bt,ener el cant,ral de las 21 d(as de edad cama se
pret,end(a par la paca calabaracipn de las madres de las

niños en est,udio.

Segpn las resultadas abt,enidas en t,adaslas medicianes

pudimas camprabar que ningpn paciente a p'esar de tener

una p m~s de las patalagfas de riesgo. de hipacalcemia. -

sus niveles de calcio. s~rica t,atalno. bajan de 7 mg/dl, -

manteni~ndase la mayar(a entre las niveles de 9-11 mg/dl,
lo cual vendría a cont,radecir a otros in vest igadores; pro
bablement,e p¿rque la mayarfa de las reci~n nacidas pre--
término. se encant,raban dentro. de las 36 semanas de edad
gest,acianal y se repart,a que la hipacalcemia m~s campn-

mente encontrada se presenta en un t.ercio de neonatos
menores de 36 semanas, en un tercio de los nacidos con
hipaxia perinataly el resta en hijas de madres diabéti-
cas insulina dependient,es.

(3)

Can las resultadas de nuestra estudia pademas ca-
rrabarar la descrita par at,rasautares diciendo. que no. -
exist,en vent.ajas en administrar un exceso de calcio en
el premat,uro aunque exista una hiIJ}calcemia t.ransitoria,
secundaria a hipaparatiraidisma (16)

Y que en un buen -

parcentaje de las pacientes a las que no. se les adminis-

t.ró calcio en sus estudios no desarrollaron hipocalcemia,
con la diferencia de que en una d~ las in vestigaciones -

fueran est,udiadas spla pacient,es pretérmina, recib~endQ

23. de las mismas'suplementü cónccalcia .oral y de los 23-
que no.'recibieran: súplement,a el 83% no, desarrar1.<5hipa-

calcemia, ademiÍs 't,adas recibieran adiciÓn, de leche, mat,er
na, la dasis de glucanatü de calcio. fúf similar a: la nue~

tra y hubo. diferencia en cuantü al intervalo. de las me.di

cianes de calcio..(21)
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Brown, D. et al. estudiaron 50 neonat.os prematuros J

las que dividieran en tres grupas, a una le administraran

dasis altas de calcio. IV., a atra dasis bajas de calcio.IV.,
y al atra grupa no. se le administrp calcio. y del cual el

62% de las pacient,es campletó las 72 haras del estudia sin
requerir calcio; las mediciones de calcio S1 fueron simila-
res a las nuestras. Basados en este estudio estos inves-
t.igadares recamiendan el usa de calcio. parenteral cama
t,rat,amiento s9lo en pacientles con hipocalcemia persistente,
t,etania ó desórdenes canvulsivas. (6)

Prabablemente la diferencia de nueslras resultadas -
con est.as invest.igaciones sea debida a que el número de
pacient,eses mayar, can variada 'patalagla de riesgo. y can
las mediciones de calcio más espaciadas, no asf en rela---
ción al est,udia efect,uada en el Haspital Raasevell, en 1983
sabre la eficacia prafiláclica del glucanato de calcio. par
vía oral, con un número de pacientes y patologfa similar
a la nuestra, y de la cual sólo. 4 pacient,es de las qu!" no.
recibieran suplementa de calcio.' ,desarrallan "hipocal--
cemia.

(19)

Se dice que el t,ratamienta dietética está indicada en
la hipacalcemia pralangada ó de camienza tardla, utilizan-
do. una fórmula láct,ea baja en fósfara y rica en calcio., -
en praparción de 4: 1 que es la requerida para mantener
los niveles normales de calcio, ó ut-i1izando la leche mater
na, la que cantiene apraximadamente 300-340 mg de cal=-
cia/l y 150 mg de fósfara/l can una praparCión de-
2.25: 1. (J-2-l2J

Respecta a la cual pademas decir que la lactancia m.':,
t'eXna si j:uega un',papel impart,ante en mant.en"r la. calcemia
normal" 'cama"sucedip ,:¡tan nuestras pacientes ya que t,adas

recibieron lact,ancia materna.
Brawn y Salsbury en su investigaciónal medir el

máximo incremento y disminución del calcio total y calcio
ionizado: en pa<:ient.es hipocalcémicos, encontraron -
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que despu~s de la administ,racipn de 200 mg /kg de gluco-

na~o de calcio, hubo un aument,o inst,ant,¡ineoy' significat,i
va de ambas fracciones pero que luego de la misma vino

una disminucipn, encont,rando a los 30 rbinut,os splo la mi

~ad de la concentracipn inicial y alas 12 horas los valores
eran similares 'a las,concent,raciones pre-t'rat,ani'ent,o.Con

estos result,ados ellos sugieren que la t,erapia con glucona

to de calcio puede no ser la terapia m¡is efect,iva para
-

t,ratlarhipocalcemia neonat,al si se pretende mant'ener un -
aument,o sost,enido del calcio s~rico.

(7)

Adem¡is Scott,, S. et, al.'refieren que los neonat,os -

pre~érmino pueden permar';:ecer varios d(as con niveles
de calcio t,ot,albajo y t,ener la misma capacidad de un in-
fant,e a t~rmino para aumentar los niveles de calcip s~ri-

co, pero que la mayorfa responde adecuadament,e a est,as

concent,raciones bajas con 9 sin t,ra.t,amient,o, con est,os .d~

tos sostienen el concept,o que apn en infant,es enfermos la.
hipocalcemia neonat,al t,emprana es un fenpmeno fisiolpgico
que puede no requerir t,ratamiento.(22)

Por 10 t,ant,o segpn los concept,os de las in vest,igaci,<::
nes anterioresy nuest,ros result.ados podemos decir que
no es necesaria la administ.racipn de calcio profil~ct,ico en
8St'08 niños de riesgo, except,o cuando presentasen signos
y sfntomas de hipocalcemia. con ello est'aremos evit,ando~
yatrogenias tales como el desarrollo de necrosis de tejidos.
npdulos subcut.¡ineos, bradicardia y otras arri~mias cardia-
cas, cuando su administ.racipn no es efect,uada en -
la forma correct,a.(15-22-27)
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VII. CONCLUSIONES

1-
g

De las pat,ologías de riesgo, el grupo de niños Pre-
término constituyó el 36% en ambos grupos, siendo la
edad más frecuente la de las 36 semanas de edad
gest.acional.

2. Ningún paciente presentó valores aislados,de calcio
sérico t,ot'al de bajo de 7. O mg / dI, encontr¡mdose la
mayor frecuencia para ambos grupos ent,re los nive-
les de 9.1-11. O mg / dI! 1 des viación standard.

3. No hubo diferencia en cuanto a los valores de calcio
sérico t,otal en los dos grupos de est.udiocomo lo d~.
muest.ran los promedios generales según las horas -
de vida; como la pat,ologra de riesgo:

Grupo con suplemento

9.83 mg/dl + 0.97 - O.hrs

9.36 mg / dI + 0.84 -24 hrs

9.43 mg/dl + 0.92 -48 hrs

Grupo sin suplemento

10.43 mg/dl: 1.37 - O hrs

10.06 mg/dl + 1.12 -24 hrs

9.71 mg / dI + 1. 02 -48 hrs

4. No se presentÓ ningún pacient,e con signos ni sínt,o-
mas de hipocalcemia e hipercalcemia.

La lact.ancia materna fu~ la diet,a exclusiva, estable-
cida en t,odos los pacientes.

5.
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VIII. RECOMENDACIONES

1. Administ,rar solución intravenosa con gluconato de
calcio a los niños que conforman el grupo de ma-
yor riesgo de hipocalcemia sólo cuando sus manifes-
t.aciones c1rnicas y de laborat,orio asr lo requieran.

2. Recomendamos la realizaci~n de un est.udio similar -
en otro cent,ro hospitalario para la comparacipn de
nuest,ros result.ados y conclusiones.
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IX. RESUMEN

La Hipocalcemia en nuest,ro medio es un problema -
poco frecuente y debido a que aún hay cont,roversias en
cuanto a su trat a mient,o profiláctico se decidió realizar
est,e estudio para det,erminar si exist'fan variacionese~
los niveles de calcio sérico total en los pacientes dél
grupo con suplement,o de calcio y en los pacient,es sin -
suplemento de calcio.

La población objeto de est,udio fueron 100 pacient,es
nacidos .en la mat,ernidad del H.G.S.J.D. durante el pe-
riodo de abril a julio de 1984 y a quienes se les diag--
nost.icó una ó más de las patologfas de riesgo de hipo--
calcemia, Se distribuyeron en dos grupos de 50 cada
uno, el Grupo A fué el grupo cont,rol (con suplemento -
de calcio) y el Grupo B fue nuest,ro grupo experimen
t,al no recibiendo suplemento de calcio. - .

A todos los pacientes se les efect,up mediciones
calcio sérico total a las O, 24 Y 48 horas de vida.

de

Seg(m nuest,ros result.ados ningún pacient,e tuvo va
lores abajo de 7 mg/dl, mant,eni~ndose mayormente sus-=
niveles ent,re 9;F-ll.O !I1.g/dl¡además ning(m paciente pr~
sent,ó signos ni sfntomas de hipocalcemia e hipercalcemia.

La comparación de los promedios generales de am-
bos grupos de est,udio, respecto a los niveles de calcio
sérico t,ot,al se presentan como sigue:
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10.43 mg/dl -t:.1.37 --- O hrs

10.06 mg/dl :!:1.12 --- 24 hrs

9.71 mg/dl + 1. 02 --- 48 hrs

,..... -J ..

Grupo con suplement,o Grupo sin suplemento

9.83 mg / dI + 0.97 --- O hrs

9.36 mg/dl + 0.84 ---24 hrs

9.43 mg/dl + 0.92 ---48 hrs

Es~o nos demueska que no hubo diferencia de los nive
les de calcio s~rico t,ot,al en ambos grupos de est,udio.

Por lo t,ant,o Con nuest,ros result,ados y los obt,enidos
en ot,ras casu(sticas (6-7-19-21-22) concluimos que no es
necesario el uso de calcio profil~cUco y que solament,e de-
be ser ut!ilizado cuando se present¡en signos, sfnt:omas y
an~lisis de laborat.orio compat,ibles con hipocalcemia, evi-
~ando con ello yat,rogenias en es~os infant,es.
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APENDICE

*°*°*0*°*°*°*0*0 -

(*)

*0*0*0*°*°*°*°*°

(*)
Bole~a elaborada para la recolección de dat,os de est,a
in vest,igación.

I

I
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NIVELES DE CALCIO SERICO EN RECIEN NACIDOS

CON ALTO RIESGO DE HIPOCALCEMIA

Grupo A (con calcio IV)

Grupo B (sin calcio)

Nombre de la madre No. Reg.......

Edad Gest,acional Sexo. . . . .. .. . .
Peso , , APGAR........

Fecha y hora de nacimient,o Part,o.........

Condiciones subyacent,es:

Pret'rrmino

Bajo peso

Hipoxia perinat,al

Hijo de madre diabrhca

Otlras

Evolucipn:

Tipo de dieta:

Valores de calcio: sangre del cordpn umbilical............

a las 24 hrs. de vida ....

a las 48 hrs. de vida..................

."J



~ - --- - J
;1/

~

X. REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

1. ALodjeLn, S. ond A. Brown. Perinatal inten si ve ca-

re. SoLnt Lou~s, Mosby, 1977. 447p. (pp. 316-

329)

2. ALLen, L. CoLcLum bLoavaLLobLLLty and absorptLon.

Am J Nutr 1982 Apr; 35(4) :783-808

3. Avery, G. B. Neonatology, pathophysiology and ma-

nagement of the newborn. 2nd. ed. PhLLodeLphLa,

LLppLncott, 1981. 1272p. (pp. 105-119, 126-

129, 236, 244-249, 293, 383, 514, 600-609, 640-

645, 925-926, 1037, 1175, 1198, 1221)

4. Barness, L. A. et al. Advances in pediatrics. ChL
cago, Year book MedLcaL, 1981. 500p. 28(90-91)

5. Beynon, G. NeonataL hypocaLcemLo. Lancet 1976 Dec
4; 2(7997) :1250

6. Brown, D. R. et al. Treatment of earLy-onset neon2
taL hypocaLcemLo. Am J Dis Child 1981 Jan; 135
(1) :24-28

7. Brown, D.R. et al. Short-term bLochemLcoL effects -
of porenteraL coLcLum treotment of eorLy-onset
neonotaL hypocoLcemLo. J Pediatr 1982 May; 100
(5) :777.-781

-8. Chan, G. M. et al. The effect of 1,25(OH)2 vLtamLn

D3 sup~LementatLon Ln premature Lnfonts.J -Pe-
diatr 1978 JuL; 93(1) :91-96

n



-1

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

78

-

9. ColletL, R.B. et al. DetectLon of hypocolcemLo Ln
susceptLble neonates. N Eng J Med 1974 Apr 25,,
290 (17) : 931-934

Evons, H. E. and L. Glass. Perinatal medicine. Ma
ryland, Harper and Row, 1976. 604p. (pp. 225~
230)

Goodman, L. S. et al. Bases farmacológicas de la -
terapéutica. 5to. ed. MéxLco, InteromerLcono,
1978. 1412p. (pp. 656-663, 1293-1300)

Klous, M. H. Y Fonoroff. Asistencia del recién na-
cido de alto riesgo. 20. ed. Buenos ALres, Po-

namerLcana, 1981. 416p. (pp. 24C-245)

Nelson, W.E. et al. Texbook of pediatrics. 11nd. ed.
PhLladelphLo, Saunders, 1979. 2170p. (pp. 180,
272-274, 307-311-317, 461-462, 1485)

PLtkLn, R.M. et al. Fetal calcLtropLc hormones ond

neonatol colcLum homeostosLs. Pediatrics 1980 -
Jul; 66(1) :77-81

Romomurtly, R. S. et al. Subcutoneos calcLum deposl
tLon Ln the neonote ossocLoted wLth Lntravenous
odmLnLstrotLon of ColcL'Jm gluconate. Pediatrics
1975 Jun; 55(6) :802-806

RLzzardLnL, M. Neonatología. SontLago, Andrés Bello,
1980. 2d4p. (pp. 36, 53, 193-194, 196-197)

Root, A. N. et al. Recent advonces Ln calcLum meta-
bolLsm. I mechanLsms of colcLum homeostosLs. J
Pediatr 1976 Jan; 88(1) :1-18

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

-

Root, A. N. et al. Recent od~onces Ln colcLum meto
bolLsm. II dLsorders of colcLum homeostasLs. J
Pediatr 1976 Feb; . 88(~) :177-199

RuLz Santo Curz, R. Eficacia profiláctica del glu-
conato de calcio por vía oral en pacientes gr~

vemente enfermos y prematuros en el período ne~

natal; estudLo prospectLvo en 107 neonotos del

HospLtol Roosevelt, Deportomento de PedLotrLo.

TesLs (MédLco y CLrujono)-UnLversLdad de San

Corlos,JFocultodde CLencLos MédLcos. Guatema-

la 1983. 103p.

Salsburey, D. J. et al. Effect of porenterol col-

cLum on blood pressure ond heort rote Ln neono-
tal hypocalcemLo. Pediatrics 1982 Moy; 69(5):
605-608

Sonn, L. et al. Effect of early oral colcLum suppl~

mentatLon on serum colcLum ond LmmunoreoctLve -
colcLtonLn concentrotLon Ln preterm Lnfonts. -~

Arch Dis Child 1980 Aug; '55(8) :611'::615

Scott, S.M. et al. Effect of calcLum theropy Ln

the sLck premoture Lnfont wLth eorly neonotol

hypocolcemLo. J Pediatr 1984 Moy; 104(5) :747-

751

Sorell, M. et al. lonLzed colcLum: serum levels d~
rLng symptomatLc hypocalcemLo. J Pediatr 1975 -
Jul; 87(1) :67-70

Tsang, R.e. et al. HypocoLcemLa Ln Lnfants of dLa-

betLc mothers. J Pediatr 1972 Mar; 80(3) :384-

395

79



'" J
I

CFliLRO DE li-t''¡ESTlGACIONES DE LAS CIENCLA.8

DE lA SAWD

25. Tsang, R.C. et al. PossLbLe pothogenetLc foctors -

Ln neonotoL hypocoLcemLo of premoturLty. J Pe-

diatr 1973 Mar; 82(3) :423-429

( e 1 e s )

26. Tsong, R.C. et al. NeonotoL hypocoLcemLo Ln Lnfonts

wLth bLrth osphLxLo. J Pediatr 1974 Mar; 84(3): CONFoRME:

428-433

27. Manual of neonatal careo EdLted by J. P. CLoherty

ond A.R. Stork. Boston, LLttLe Browm, 1980.

477p. (pp. 8-9, 2~1-244-245, 260-263)

"'¡..!:¡,~~...A/C.:
\~.~,.(~~~f..JD

"'~- ".'
\

"-0-'-'-'/"-.
~l1..,:J"'r:""

(hI-'<1'-'
-

'J

-
~

/'

V I
, /

:> /.

'/" -J
SATlSFErnO :

APROBAIX>:

.~ 1 R.<'
"J '"(] /J. t./¿¡;.~~(¡'J1 ",,;; i?'..r.

~
..

Mc~ "",',;::''(\:'-0
C~""'NB"21wi,u'i

-;J--&~

-~

~

1- U;;¡~c..j<1~;-~:-s-;;;-Corlo~do>-C::t::-;¡;---' --

I

fACULlAQ rE CIENCIAS MlDJ(AS

OrCA -- U~"i llL\ll j)Jc.; UU(;U~,u:..Yl'A()ION

DiRECTOR DEL eJCS

,'"

ara

Guatemala,/, de~~

'1("
.to; ,.,~'OICAS

t ,o,uLlt' ..:u. e

":1'-'
¡t. -rJO '.,.

Ot "'~
11 e'

Dr l1li..:. ne ""0..."°
C ,..

,J1I...T...~t','.'; .

de 1984

.~

-

Los conceptos expre8ad~8 en este trabajo

b,"lidad ún1camente del Autor.
'00

responsa

i \ 1 t de Tesis, Articulo ""').

~
Reg amen o


	page 1
	Images
	Image 1
	Image 2

	Titles
	,j', 
	'" 
	S' 
	~ ~ 
	'1 
	", 
	iL 
	",/, _,'lO, 
	. ."~ 'í í'¡""; :',{.. 6,' .. ':.' '. ''''. 'I).r. '.':d:;/~, 
	';:'rD:H;,.,!<~v~A 
	,, 
	;, 
	~<t~ 
	,, 
	" 5c;=, 
	"¡¡'/" 
	,, 
	' ' 
	1,<: 
	' """'S<),:,0! 
	'IA 
	'~'lq 
	f,.~"::,,,/", "if;;.::::::x::~5> "~~~%~ 
	!:i" 
	,,<,, 
	,, 
	,, 
	(' 
	,,,, 
	<:\'jf 
	,, 
	/' 'C"'7" ,,,( 
	~?;( 
	?;2J 
	:: 
	'~ 
	'I 
	..c.;; 
	\: 
	;¡< 
	",,, 
	,' 
	,' 
	"" 
	'"1', . 'lj~" : "")~'-,", 1, ~'~ 
	'j(¡ !'), 1", f'Jv",) '...: ~l'" .t\ ' 
	,",C~stud' 
	Ibi 
	o )"O~pectjj~ eni 100¡1ieO 
	nh,o~ 
	,, 
	¡""J 
	'::~~t~,~':~i1r:~,r te, - 1 ?5: l~~e's~xteJ:l~JÜ1-, a~j~~~.iY~:¡~ie,W ~¡B,~t:~~t yp;.¡,', 
	~~¡- 
	lt 
	", 
	;" 
	"" 
	."' 
	:~ 
	'~ +;.,,~ " ':~44~~#>'"' 
	1, 
	'.'~. 
	.~T[;¡ 
	,t 
	<If?J(( 
	'~ 
	~: 
	;; 
	' 
	\:'XA'~ 
	~-', 
	\, 
	'~t:h:tÓ~ 
	:'.:.l'~', ' >tlflf 
	_:.t, .~i.'}..:,'~;"/ ,) : 
	;\k*,4.~::::)~ '/i 
	lDj,;: 
	"" 
	,'~Tr 
	J~"'( 
	i' i'l';~~ 
	,, 
	:VtJ~;;'i J//(jll 
	,.~jt''?:i''J' 
	'' 
	' \, ~\\""' 
	'J" 
	,,;Jjf:r 
	'. 
	~;~ 
	''!f 
	,. 
	''' 
	'.' 
	,' 
	" "~; 
	"", 
	//,¡,;; 
	.,.!w>' 
	' ' 
	'~ "" 1 
	/, 
	'~' 
	\J' 
	' ,,;.~r l' ))r~t~\ 
	;~ ~k' 
	)!;( 
	:\; ,'- "',",'. '/' ,';j', ,,/; 
	" 
	' '" ',X; 
	';'" i' i " 
	' :<1t::l'saE 
	:¡: R 
	a:L'Y 
	JRS 
	H;¡¡¡UFJC:~'~~ 
	X:':,;<!f;; ~ ')t 
	'"., ,,"-=..,,,,...,' """'¡'C 
	1r. 
	" .',t.?tt (,.,>: !,: 
	',!.If.,_- ':~.':~' 'tv~) ,.,:X ' , I} Il\!!~_t;~h: );.;;\ 
	,;-. '(~: 
	~¡l..\'_;'cl' ;'/\, /{: Jj~ \i,'¡I~ 
	'~"):if' ~~1,¡: 
	1" 
	' ' 
	J. \. '-"") 
	-~'" ",-" ,',"', 
	", , 
	", 
	~;. 
	y:,?, 


	page 2
	Titles
	CONTENIDO 
	Pa 
	INTRODUCCION . 
	DEFINICION y ANALISIS DEL PROBLEMA...... 
	MA TERIAL Y METODOS....................... 
	REVISION BIBLIOGRAFICA ,.. 1 
	VII. CONCLUSIONES 6~ 
	VIII. RECOMENDACIONES 6' 
	IX. 
	X. 
	RESUMEN. . .. . . . . .. . . . . . . . . . 7] 
	REFERENCIAS BIBUOGRAFICAS 7~ 

	Tables
	Table 1


	page 3
	Titles
	1. 
	INTRODUCCION 
	Por lo tanto el objetivo principal en la realización 


	page 4
	Titles
	~- 
	1. 
	DEFINICION y ANALISIS DEL PROBLEMA 


	page 5
	Titles
	IlL 
	MATERIAL Y METO DOS 


	page 6
	Titles
	0.."' 
	-..Jo 
	o> 
	percentil (Ib-27). 

	Tables
	Table 1
	Table 2


	page 7
	Titles
	A término; 
	entre las 38 y 42 semanas 
	.Post término miÍs de 42 semanas 06:-27). 
	,8 
	--L 
	'i 

	Tables
	Table 1
	Table 2


	page 8
	Titles
	~, 
	MADUREZ FISICA 
	10 
	1. 
	2. 
	3. 
	4. 
	5. 
	6. 
	7. 
	8. 
	11 

	Tables
	Table 1


	page 9
	Titles
	-- 
	IV. 
	REVISION BIBLIOGRAFICA 
	CALCIO: 
	METABOLISMO DEL CALCIO 
	Distribución: 
	presentado por el tot'al de tres component,es: 
	A. 
	B. 
	C. 
	40-50% corresponde al calcio ipnico difusible. 
	13 


	page 10
	Titles
	14 
	15 


	page 11
	Titles
	El t.ransport.e act.ivo del calcio de la placenta al feto 
	MECANISMOS DE LA REGULACION DEL CALCIO 
	La placent.a: 
	El inkst,ino: 
	16 
	1. 
	2. 
	17 


	page 12
	Titles
	La absorcirn de calcio se encuent,ra aument,ada en 
	18 
	.' TABLA No. 1 
	A bsorción aumentada:' 
	Fte. Reproducido de Allen, L.A. (2) 
	19 


	page 13
	Titles
	El riñón: 
	Los mecanismos de la resorción renal de c.alcio son 
	20 
	- ( 
	Entre los factores que pueden aumentar la excreción 
	HORMONAS CALCITROPICAS: 
	,que intervienen en la ha 
	meostasis del calcio en el perIodo' neonataL 
	21 


	page 14
	Titles
	- - ~ 
	Funciones fisiolpgicas: 
	Regulaci(5n de la secreci(5n: 
	22 
	, ' 
	23 


	page 15
	Titles
	-J 
	Probablement,e la HPT parece no atTa ve zar la pla- 
	24 
	GALGITONIN A: 
	Regul;¡cipn de su secrecipn: 
	25 


	page 16
	Titles
	---1\ 
	tos,yósteoclast,o¡;. (11) . , . . 
	26 
	puede ser a ut.pnoma. 
	VITAMINA D: 
	27 


	page 17
	Titles
	t,e por hipercalcemia, supresipn de la funcipn paratiroi- 
	. . 
	28 
	HIPOCALCEMIA NEON A T AL 
	29 


	page 18
	Titles
	--~ 
	pueden describirse co 
	b. S(ndrome de dificult,ad respiratoria 
	f. Sepsis 
	la leche de vaca. soya p consumo 
	30 
	3. Hipomagnesemia 
	b. Autospmico dominante 
	B. Adquirido 
	3. Met~stasis neoplásicas 
	A. Hipoprot.einemia 
	31 


	page 19
	Titles
	--- 
	HIPOCALCEMIA NEONATAL TEMPRANA: 
	Esta se desarrolla ent,re las 12 y 72 horas (l3) y en 
	ta previa, abrupt,lO placentae. (3 6 II 13 18 24 27) 
	32 
	también es frecuent,e en los niños normales. 
	33 


	page 20
	Titles
	Se reporta además una gran frecuencia de hipocal- 
	En los neonatos con hipoxia al nacer y APGAR de 
	34 
	La correcCión de la acidosis se asocia con movimien- 
	HIPOCALCEMIA NEON A T AL T ARDIA: 
	35 


	page 21
	Titles
	TETANIA NEONATAL: 
	DIAGNOSTICO DE HIPOCALCEMIA: 
	Deberá obtener se una radiografía del t,órax para 
	PREVENCION y ,TERAPIA DE LA HIPOCALCEMIA: 

	Tables
	Table 1


	page 22
	Titles
	El trat,amient,o puede ser por v/a oral o intravenosa. 
	38 
	Glucept,ato de calcio: 
	Ladato de calcio: 
	Gluconato cálcico: 
	Cloruro de calcio: 
	39 


	page 23
	Titles
	-~ 
	Dosis medias: 
	Levulinatü de calcio 4-5 
	gramos con cada comida. 
	40 
	41 
	... 


	page 24
	Titles
	-~ 
	V. PRESENTACION DE RESULTADOS 
	45 
	-- 


	page 25
	Titles
	Para tener una observaci9TI general respect.o a los 
	46 
	Con esto puede notarse que a las 48 horas los valores 
	de calcio de ambos grupos son similares. (Cuadros No.lO y 
	ll) 
	47 

	Tables
	Table 1


	page 26
	Titles
	1 'ON O/rayo:) 
	CUADRO No. 2 

	Tables
	Table 1
	Table 2


	page 27
	Titles
	's"x°l{ 172 S"[ 
	, IEUO!:Jlqsa:5 
	p"pa 
	I 
	Al 
	u1J:aas ["'10'1 o"F¡>s opl"" ap sa[aAIN 
	~ 'ON O"Havo:J 
	CUADRO No, 4 

	Tables
	Table 1
	Table 2


	page 28
	Titles
	I 
	. "Pl'-' "P S".I°l{ Á 
	ojJS"1'" "P 
	".1jJOI01"d 
	U1;tjJ"S 1"101 o:>1"'¡>s °1"1":> "P s"I"'-'lN 
	S 'oN OtIGIIO:) 
	-47 
	CUADRO No. 6 

	Tables
	Table 1
	Table 2


	page 29
	Titles
	~ 
	I 
	"P!A ap s".x°t:¡ 
	Á oj'jsap ap ",¡j'jO]01"d 
	Ul;ij'jas ]"10'1 o:>p~s °1"]":> ap sa]aA!N 
	¿ 'oN mwvo:J 
	-- 
	CUADRO No, 8 

	Tables
	Table 1
	Table 2


	page 30
	Titles
	6 'ON ocrOV08 
	CUADRO Ne>. 10 
	Fuente: 

	Tables
	Table 1
	Table 2


	page 31
	Images
	Image 1

	Titles
	. "P!A ap s"xoq Á o¡Js"p 
	S"l"A!U sOl ap ('1) px"puets U91""!AS"P Á qp "!pal'\! 
	'-~ 

	Tables
	Table 1
	Table 2


	page 32
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3
	Image 4

	Titles
	~ ---- 
	-~ 
	60 
	.... 
	'. 
	Grupo con suplemento 
	)( )( J( 
	Grupo sin suplemento 
	FUENTE: Oatos obtenidos del cuadro No.10 y 11. 
	61 

	Tables
	Table 1
	Table 2


	page 33
	Titles
	....- 
	- - 
	VI. 
	ANALISIS y DISCUSION 
	63 


	page 34
	Titles
	~ - 
	64 
	65 


	page 35
	Titles
	,... . 
	66 
	VII. 
	CONCLUSIONES 
	2. 
	3. 
	Grupo con suplemento 
	4. 
	5. 
	67 


	page 36
	Titles
	VIII. 
	RECOMENDACIONES 
	1. 
	2. 
	69 
	'j 


	page 37
	Titles
	- -- 
	":,5 'U...J \ :'l..:'lv;t~' )~jl1 
	lL'i 
	",") 
	~ . 
	~ f~ ')q "~i l '.1 .-¡ .0:" ;: '-,- :'1 
	<"C'i. n 
	'''0:; l' S'i:¡ ,~-'! 
	".)r. 
	c,r,:-,;:~ r:;'.'... ".: r, "L-'e' fi ,. 
	F.\~,i!lr_).:,}"1 ,).~ -'~ O'1_'~: ':>I'Ocr:ci-::,~) ., <-'(." 
	u~. -,L 
	:-. -',~ ',~ i:~:- 
	-~ "1 - -,-1: -'¡ i 
	¡Ó'..n':'- .f..';::]'- 
	'-.¡ y,': -.. 
	:;" .;; "j'f:rc: f'~,r;,-/:)' 
	-- ':c; 
	..~ 
	-'.:: - ; "1" 
	IX. 
	RESUMEN 
	de 
	71 


	page 38
	Titles
	,..... 
	Grupo con suplement,o 
	Grupo sin suplemento 
	72 
	APENDICE 
	*°*°*0*°*°*°*0*0 - 
	(*) 
	*0*0*0*°*°*°*°*° 
	73 

	Tables
	Table 1


	page 39
	Titles
	...- 
	NIVELES DE CALCIO SERICO EN RECIEN NACIDOS 
	CON ALTO RIESGO DE HIPOCALCEMIA 
	Grupo A (con calcio IV) 
	Grupo B (sin calcio) 
	Nombre de la madre No. Reg....... 
	Peso , , APGAR........ 
	Fecha y hora de nacimient,o Part,o......... 
	Bajo peso 
	Otlras 
	Evolucipn: 
	Tipo de dieta: 
	Valores de calcio: 
	sangre del cordpn umbilical............ 
	a las 24 hrs. de vida .... 
	a las 48 hrs. de vida.................. 
	."J 


	page 40
	Titles
	~ - --- 
	X. REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS 
	1. 
	2. 
	3. 
	4. 
	5. 
	6. 
	7. 
	-8. 


	page 41
	Titles
	-1 
	10. 
	11. 
	12. 
	13. 
	14. 
	15. 
	16. 
	17. 
	78 
	9. 
	ColletL, R.B. et al. DetectLon of hypocolcemLo Ln 
	, 
	18. 
	19. 
	20. 
	21. 
	22. 
	23. 
	24. 
	79 


	page 42
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3
	Image 4
	Image 5

	Titles
	'" 
	CFliLRO DE li-t''¡ESTlGACIONES DE LAS CIENCLA.8 
	DE lA SAWD 
	25. 
	( e 1 e s ) 
	26. 
	Tsong, R.C. et al. NeonotoL hypocoLcemLo Ln Lnfonts 
	27. 
	"'¡.. !:¡,~~.. .A/C.: \~.~,.(~~~f..JD 
	- ~ 
	/' 
	I 
	SATlSFErnO : 
	APROBAIX>: 
	C~""'NB"21 
	1- U;;¡~c..j<1~;-~:-s-;;;- Corlo~ do> -C::t::-;¡;---' -- 
	DiRECTOR DEL eJCS 
	,'" 
	ara 
	Guatemala,/, de~~ 
	de 1984 
	.~ 
	Los conceptos expre8ad~8 en este trabajo 
	b, 
	i 
	de 



