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I. INTRODUCCION

La Hipocalcemia es un problema que afecta mayormen
te al grupo de neonatos pretérming, de bajo pe-
so, hijos de madres diabéticas, con hi3poxia ?erinat-a], -
con sindrome de dificultad respirat-oria( -6-11-13-16-24-27) y
el cual en nuestro medio es un problema poco frecuente y
del que atin existen controversias acerca de su tratamien
to profildactico.

Por lo tanto el objetivo principal en la realizaciéon -
de este estudio es poner en evidencia si realmente es efi
caz 6 necesaria la administracién temprana & profildctica
del gluconato de calcio en solucion intravenosa.

También con este estudio se corrobaran las expe-
riencias obtenidas en la practica llevada a cabo en el Ser
vicio de Neonatologia del Hospital Roberto del Rio en San
tiago de =“:Chilt-:' y en el Hospital de la Universidad Catdlica
de Chile , asi como de otras casuisticas en las cuales los
pacientes que no han recibido calcio profildctico en un

bu)en porcentaje no han desarrollado hipocalcemia.(ﬁ‘w'ﬂ'
22

La poblacion 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 diagnosticé una 6 mds de las
patologias de mayor riesgo para hipocalcemia; éstos a su
vez fueron distribuidos en dos grupos; Grupo A (grupo
control, con suplemento de calcio en solucipn intravenosa)
y Grupo B (grupo experimental, que no recibié suplemen
to de calcio). =

¥Comunicacién personal con el Dr. Nestor Guzmdn Mora--
les, Jefe de la Seccion de Recién Nacidos del H.G.S.J.D



A todos los pacientes se les tom¢ una muestra aie I. DEFINICION.Y ANALISIS DEL PROBLEMA

sangre del corddon umbilical y controles a las 24 vy

horas para sus mediciones de calcio sérico botal.
Al hablar de Hipocalcemia nos estamos refiriendo a la

existencia de un trastorno en la concentracidon sérica de -
paciente tuvo valores debajo de 7.0 mg/dl de calcio s¢- los niveles de calcio total, encontrandose debajo de 6,0
rico total, encontriandose la mayoria entre los niveles - mg /dl 22) y debajo de 7.0 mg/dl en nifios prematuros vy
de 9.1 v 1.0 mg/dl, evidenciando con ello que no hubo ' neonatos de bajo peso al nacer, (1-13-23-26-27) valores -

diferencia entre el grupo con suplemento de calcio v el de 7.51 mg/ 100 ml + 0.25 mg en nifios asfixiados y valo-
grupo sin suplemento de calcio. res de menos de 8.0 mg/dl en h'gc;s de madres diabéticas

v en recién nacidos a término. (2 Los valores de calcio
ionizado se encuentran menores o iguales a 2.5m /d1$18—24)
entre 3.35 mg/dl v debajo de 4.0 mg /d1(18-22-24-27) | el
cual puede variar segin el electrodo utilizado en su medi
cién.

Los resultados obtenidos demostraron que ningfin

Se habla de Hipocalcemia Neonatal Temprana la en-
contrada antes de las 72 horas de vida, principalmente en
neonatos pretérmino, con hipoxia perinatal, hijos de ma-
dres diabéticas insulino dependientes, neonatos de  bajo
peso al nacer, nacidos por operacidén cesarea, hijos de ma
dres toxémicas, placenta previa, abruptio placentae, hipo
paratiroidismo, Hiperbilirrubinemia, sindrome de dificultad
respiratoria, dafio cerebral, asi .como en la rdpida correc
cion de acidosis respiratoria con la administracién de bi-
carbonato de sodio y en las exanguino transfusiones con

lo cual los niveles de calcio sérico se alteran(3-6-11-13-18-
24-27) .

La Hipocalcemia Neonatal Tardia es diagnosticada des
pués de las 72 horas de vida, la cual puede comportarse
como Tetania Neonatal y estd relacionada con la ingestion
de leches de vaca, de soya, con la ingestion de cereales,
las cuales contienen cantidades altas en fdésforo, ade
mds se relaciona con la mala absorcion intestinal =
de calcio, hipomagnesemia, hipoparatiroidismo y raqui
t.ismo . (3“13—19"27) -




Puede existir ademds la llamada Hipocalcemia Pro--
longada (después de los 21 dias de edad) y presentarse
también como Tetania Neonatal, la cual es debida a hi-
poparatiroidismo congénito §) adquirido ¢ por resistencia
a la hormona paratwiroidea(l ).

La Hipocalcemia en nuestro medio es un problema -
poco frecuente y con el estudio de los niveles de calcio
s¢rico total en neonatos con alto riesgo de desarrollar -
hipocalcemia se pretende determinar si existe diferencia
en los niveles de calcio en un grupo de neonatos con
suplemento profildctico de calcio intravenoso, en rela-
cipn a otro grupo sin suplemento de calcio profildctico;
ya que existen estudios realizados tambig¢n con un gru-
po cantrol y un grupo experimental evidenciando que en
un buen porcentaje (62% - 83%): de los nifios del grupo
sin mpélemento de calcio no han desarrollado hipocalce-~
mia .

Recientemente en el Hospital Roosevelt se realizé un
trabajo para demostrar la eficacia profildctica del gluco-
nato de calcio por via oral en 107 neonatos y solamente
4 pacientes del grupo al que no se le dip suplemento de
calcio oral desarrollaron hipocalcemia y ultimamente --
otros investigadores han descrito la hipocalcemia neona-
tal como un proceso fisiolpgico que no requiere trata
miento(19-22); o

Ademgds 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,

III. MATERIAL Y METODOS

Para la realizacidén de este estudio se selecciond un
total de 100 pacientes nacidos en la maternidad del Hos
pital San Juan de Dios durante el periodo de abril =3
julio de 1984.

Estos pacientes debian ser neonatos pretérmino, -
con diagndstico de hipoxia perinatal, de bajo peso e hi-
jos de madres diabéticas 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 parto, tipo de alimentacién
y los valores de calcio de las O, 24 y 48 horas de vida.

Fu€ elaborado un instrumento para recoleccidn de
datos, el que fue’ llenado para cada paciente, asi como
se hizo uso de los instrumentos que a continuacién se
exponen:
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Medicién del APGAR al minuto y a los 5 minutos, indicindonos hipoxia
perinatal leve con APGAR de 5-7, moderada de 3-5 y severa de 0-2 (27),

Signos 0 1 2
Frecuencia
cardiaca ausente menos de 100/m 100 6 +/m
Esfuerzo llanto débil llanto
respiratorio- ausente hipoventilacion vigoroso
Tono muscu- flacidez flexién discre- HNanto y flexién
lar total ta de extrem. completa
Reflejo de reaccion dis-
irritabilidad ausente creta buen llanto

cianosis sonrosado

Coloracion total m.n&dnwmso,mwm total




. Se uso el término de. Bajo peso al nacer para de-
signar al recién nacido de peso inferior a 2500 gr., in
dependiente de la edad gestacional (27)

Mgtodo de Ballard para evaluar edad gestacional se
gin el examen fisico y neurolégico del recig¢n nacido; te
niendo tres categorias de acuerdo a la edad gestacional:

Pret-ér‘minoi hasta las 37 semanas
A término: entre las 38 y 42 semanas

_Post término mds de 42 semanas (16-27)

MADUREZ NEUROMUSCULAR
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MADUREZ FISICA

0 | 2 3 4
Gelatinosa lisa rosa-| descama- &reas pdli-| dreas arru-
| roja, da, venas cién sup. | das, quebra| gadas, no
| PTEL transparentd visibles algunas dizas, po- | enas
f te venas cas venas
i LANUGO No hay abunda escaso en dreas no hay
|
PLIEGUES marcas ro un sélo, pliegues en| pliegues
PLANTA- no hay jas super-| pliegue los 2/3 an | en toda la
RES ficiales transverso| teriores planta
& anterior
apenas per-| areola areola areola areola
MAMA ceptible plana, no puntiforme| levantada plana,
pezln pezén le- | pezén de pezén de
vantado 3-4 mm. 5-10 mm.
1 e mm.
cartilago cartflage | oreja cur | bien for- | cartflago
aplanado, curvado, vada, re- | mada y fir-| grueso y
OREJA permanece con retor torno rd- | me, retor- | rigido
doblada no lento pido no inmedia
to -
escroto testiculos| testiculos | testfculos
GENITA- vacfo, sin descendi- | descendi- colgantes,
LES arrugas dos, pocas| dos, bue- arrugas
| MASC. arrugas nas arrugas| profundas
e
clfitoris y labfos ma | labios ma | clitoris
labios me- yores y me| yores gran | y labios
FEMEN. nores pro- nores pro-| des, me- menores
minentes minentes nores peque| cubiertos
- fios
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A continuacién se describe la forma en que se reali-

z6 la presente investigacion:

1.

Se clasificé a los recién nacidos en dos grupos de 50
pacientes cada uno; el Grupo A (grupo control, al
que le did suplemento con gluconato de calcio en so
lucién IV. de D/A  al 10% a dosis de 80 mg/kg/d -
por 48 horas) v el Grupo B (grupo experimental que
no recibié suplemento de calcio).

Se obtuvo una muestra de sangre del cordén umbili-
cal, para la primera medicion de calcio sérico total.

A cada paciente se le sacé una muestra de sangre -

periférica para el control de calcio de las 24 y 48 ho
ras.

Todas las muestras de sangre fueron procesadas. en

el laboratorio técnico del mismo hospital, utilizando -

el método de M. Connerty y Briggs modificado, cuyos
valores considerados normales son de 8.1-10 mg/dl.

Obtenidos los tres valores de calcio sérico total de ca
da paciente se procedi¢ a relacionar los niveles de cal
cio de ambos grupos con las semanas de gest|acién,——
horas de vida y patologia de riesgo..

A todos los valores de calcio sérico total se les efec-

tudé las pruebas estadisticas de la X (media) y (8) -
(desviacién standard).

Como principal método estadistico se efectug un ang
lisis comparativo de los promedios generales asi como
de las grdficas correspondientes de las mediciones de
calcio sérico ‘total, segiin patologifa de riesgo y horas
de vida de ambos grupos.

Finalmente se hizo un andlisis vy discusién de nues--

tros resultados obtenidos en base a la presentacién -
de los datos estadisticos, infiriendo luego las conclu-
siones y recomendaciones pertinentes.

11



IV. REVISION BIBLIOGRAFICA

CALCIO:
e

Este es el quinto elemento del organismo, encontrin
dose principalmente en las estructuras éseas, en peque—-
fias cantidades en el liquido extracelular y en cantidades
minimas en la estructura y el citoplasma de las células
de tejidos blandos. - El calcio desempefa funciones fisiold
gicas importantes entre las cuales estdn la constitucién v
exitabilidad del sistema nervioso, transmisiones neurales,
en el sistema muscular, interviene en el funcionamiento -
cardiaco normal y en la coagulacién sanguinea (=10

METABOLISMO DEL CALCIO

Distribucidon:
s ribuep e

De la cantidad de calcio corporal el 90-99% se encuen
tra en el esqueleto (como fosfato y carbonato), el resto —
se encuentra en el liquido intravascular, intersticial e in
tracelular (1-17) 5

En el plasma el calcio mantiene una concentracion -
constante de aproximadamente 5 meq/lt 1) 16 cual es re-
presentado por el total de tres componentes:

A. 33-40% del calcio plasmdtico se encuentra e€n un com-
plejo no difusible con proteinas (principalmente la al
biimina) .

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

nes como el citrato y fosfato.

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

13




El calcio sérico ionizado es la fraccign que tiene -
efectos fisiologicos (4.8 mg/dl) y en su forma no difusi
ble se encuentra unido a las proteinas o formando com
plejos con el fosfato, citrato, lactato ¢ bicarbonatuo(w)T

La fraccidon de intercambio rdpido es localizada en
el suero, liquido intersticial, citosol celular y depgsitos
en la superficie ¢sea(l7),

El calcio esta unido a proteinas pero no es difusi-
ble, la hipocalcemia por hipoproteinemia con disminucign
de las concentraciones de calcio enlazado con proteinas
no es sintomdtica ya que los signos y sintomas se hardn
presentes cuando las concentraciones de calcio ionizado’
disminuyan 5

El calcio ignico y el calcio proteico se ven afectados
en su distribucién por el estado dcido base(l7), ya que
la proporcign de calcio que se une a las proteinas au-
menta al disminuir la concentracign del ign H libre (alca
losis) y disminuye cuando aumenta el ién H libre (acido
sis), también es afectado por cambios del PH de la san
gre de 1.0 (0.84 mg/dl/unidad de cambio en el PH), Io
que altera las concentraciones de calcio idnico en un -
10%, manifestdindose durante la correccign rdpida de la
acidosis, hipocalcemia sintomdtica (3—11—13“17—2?).

- Las concentraciones sg¢ricas de sodio y potacio par
ticipan también del equilibrio del calcio entre el depgsi-
to y su movilizacipn ¢sea, por lo que en el tratamiento
de la hipernatremia las soluciones con bajo contenido de
potacig pueden contribuir a la produccign de hipocalce-
mia

Se reporta que la concentracipn sfrica de calcio io
nizado y calcio total es alta en la sangre del cordén =
umbilical, encontrgndose valores de 1.6 mg/dl de calcio
total y de 7.7 mg/dl de calcio ionizado, el cual va dis--

14
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minuyendo transitoriamente, encontrdndose antes de las
22 horas de vida valores de 10.2 mg/dl de calcio total y
6.5 mg/dl de calcio ionizado; antes de las 48 horas de
vida el valor del calcio total es de 9.0 mg/dl y el del
calcio ionizado es de 5.7 mg/dl; entre los 2-4 dias de
vida los valores son de 10.1 mg/dl de calcio total y de
6.4 mg/dl de calcio ionizado, entre los 4 y 7 dias de vi
da los valores son de 10.2 mg/dl de calcio total y de
7.1 mg/dl de calcio ionizado; la disminucién transitoria
del calcio alcanza niveles altos durante la nifiez y la ado
lescencia como los del adulto (3-17), T

Para la mediciéon de calcio ionizado a partir del cal
cio total y de la concentracién de proteinas totales se
ha utilizado el Nanograma de McLean - Hast-ings(12‘23)
aunque se reporta que este no puede ser utilizado en to
das las circunstancias.

La concentracién sérica del calcio puede no estar al
terada durante el embarazo 6 puede disminuir segin la
dieta de la madre, pero la concentracién del calcio igni
nico disminuye en el {iltimo trimestre del embarazo por
lo que las concentraciones de calcio en el neonato pue
den ser bajas La concentracién del calcio to-
tal aumenta de 5.5 mg/dl en el segundo trimestre a 11
mg/dl al final del embarazo (1?). Durante el tercer tri
mestre el 80% del calcio del esqueleto fetal es obtenido
del total de sus 25 grs. de calcio. El calcio neto trans
portado activamente es aumentado tres a cuatro veces
a partir de la 28a. semana de gestacipn, encontrandose
7 grs. en la semana 20a. y un total de 25 grs. al final
del embarazo (3-19),

Otro estudio reporta que en el embarazo se deposi
tan en el feto 30 grs. de calcio; 120 mg/dl de la 20a.
a la 30a. semanas de gestacién y 260 mg/d desde Ila
30a. semana al final del embarazo (2-4),

15
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Si el calcio fetal es obtenido 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 hasta el final del embarazo.

El transporte activo del calcio de la placenta al feto

es llevado a cabo contra un gradiente de concentracipn
(3-17), 250 mg Ca/kg/d del peso fetal.

MECANISMOS DE LA REGULACION DEL CALCIO

La placenta:

! Segiin fu€ demostrado en los monos el calcio en la
placenta fluye en forma bidireccional (19). El mecanismo
del transporte del calcio materno fetal puede ser diferen
te al feto materno segin estudios con marcadores radio—
activos.

Los valores del calcio en el feto a las 30 semanas -
de gestacipn son de 133 mg/k%/d y estos aumentan a 151
mg/kg/d a las 36 semanas.(9) Durante el embarazo el
calcio es transportado adecuadamente de la placenta al
feto, en el filtimo trimestre el transporte neto de calcio
al feto es de 150 mg/kg/d.(3)

La parte ¢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 ¢ptimas al
retener una cantidad mayor de calcio. (17)

El intestino:

La parte principal de la absorcipn de calcio es lleva
da a cabo en los segmentos proximales del intestino del-
gado, en el duodeno (en los bordes en cepillo) por trans
porte activo Y por difusién simple en otros puntos del -
intestino. (¢711)

16
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En el ser humano el 33% del calcio que se ingiere -
es absorvido(ll) aunque hay variacién acerca de la ab--
sorcién pues también se reporta que se absorve un ter-
cio del calcio ingerido, 20-40% del calcio tomado y el res
to excretado por las heces, otros reportan que se ab-
sorve el 50%.(2-17)

En el intestino la absorcién del calcio es de la for-
ma ionizada soluble la cual se realiza en dos etxapas:(n)

. Por la captacién del calcio en el polo de la mucosa
intestinal.
2. Por la salida del calcio en el polo seroso del epite-

lio intestinal, el cual va a depender de energia.

En la mucosa intestinal la captacién de calcio proba
blemente es mediada por un portador y una proteina -
que liga sales, que podria ser el portador transmucoso
aunque. se desconoce si esta captacidn transmucosa de -
calcio es actkiva o pasiva.(u)‘

La presencia de dcido gdstrico, PH dcido, dcido as -
corbico, lactosa, vitamina D y la hormona paratiroidea -
favorecen a la absorcién del calcio a nivel intestiml. El
metabolito activo de la vitamina D el 1.25 dihidroxicalci~
ferol es necesario para el transporte activo del calcio en
el intestino delgado.

Los glucorticoides y concentraciones bajas de calci
tonina disminuyen el transporte activo del calcio en el
intestino delgado al igual que factores como la existen-
cia de una substancia que beneficia la formacipn de un
complejo 6 una sal insoluble de calcio, la cual no es ab-
sorvida en la pared intestinal, estas sales pueden  ser
filatos, oxalatos, fosfato, etc.

17




La absorcign de calcio ademds puede estar disminui
da en presencia de esteatorrea, probablemente por dismi-
nucign de la absorcigpn de la vitamina D liposolubre, asi
como en otras diarreas que ayudan a la pérdida fecal de
calcio, en la enfermedad celiaca, el sprue no tropical, en
fermedades hepdticas como la cirrosis biliar primaria. i

La pérdida de grasas saturadas, a través de las -
heces, tales como el estearato y palmitato hacen perder
mucho calcio, asi como tambi¢n se pierde en otras enfer-
medades como el sindrome de mala absorcipn, enfermedad
de Crohn severa, la insuficiencia renal crgnica, diabetes,
hipoparatiroidismo y en algunos procedimientos quirfirgi
cos como las resecciones intestinales. e

La absorcign de calcio se encuentra aumentada en
la hipercalciuria idiopdtica, en la sarcoidiosis y en el hi-
-perparatiroidismo (2)

El calcio es secretado hacia el aparato gastrointes-
tinal por la saliva, bilis y jugo pancredtico, este calcio
enddgeno y el absorvido de los alimentos son los  que -
forman el catipn que es excretado por las heces . (11)

Por la lactancia y el sudor también hay pérdidas =
de calcio.

La excrecién fecal de calcio endpgeno es aproxima-
damente de 100 a 130 mg/dia, las pérdidas urinarias de
150 mg/dia, las pérdidas por el sudor son de 15 mg/dia,
Siendo. las pgrdidas totales. de calcio endédeno de. 250 .a

- 280-rhg/dia.(2) oty y“fg

Posiblemente por la cantidad deficiente de caleio en
‘dégeno ¢ deficiencia en el incremento del depgsito gseo -
en los recién nacidos prematuros es que se desarrolla hi
pocalcemia, al igual que en los pequefios 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.(2-17) Sin embargo se reporta
que en el recién nacido de muy bajo peso los depodsitos -
de calcio son escasos pero la absorcion de éste a nivel -
intestinal es bastante adecuada.

Al administrar dosis grandes de calcio por via oral
en recién nacidos, infantes y adultos se produce una dis

minucién en la absorcién de las grasas. (2-19)

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

~TABLA No. 1

Efectos de factores fisiologicqs sobre la

eficiencia en la absorcidén del calcio.

Absorcién aumentada::

Exceso de vitamina D
Deficiencia de calcio
Deficiencia de fosforo
Embarazo

Lactancia

Absorcion disminuida:

Deficiencia de vitamina D
Menopausia
Edad avanzada

(2)

Fte. Reproducido de Allen, L.A.
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Las necesidades corporales de calcio son suministra
das por los alimentos principalmente por productos lac-
teos, la ingestipn diaria se encuentra entre 200 vy
1500 mgs. Los requerimientos de calcio segin la FAOQO/
WHO (Committee on Calcium Requirements) son de 400
a 500 mg/dia ¢ un poco mayor en los adultos vy en los
infantes de 360 a 540 mg/di’a.(2 Las recomendaciones
de calcio diarias por edad son ‘de 360 mg/dia de los O -
0.5 afios y de 540 mg/dia de los 0.5 a 1.0 afio de edad.

El rifipn:

No hay pruebas de secrecign tubular de calcio en
el rifign.

Los mecanismos de la resorcion renal de calcio son
desconocidos (11) pero hay correlacipn entre la . excre-
cipn urinaria de sodio y calcio. La excrecipn urinaria -
de calcio es la diferencia entre la cantidad que se filtra
y la que se resorbe.

Estudios efectuados en animales reportan que el 66%
del calcio filtrado es resorbido en la porci¢gn contornea-
da proximal, del 20-25% se efectila en el asa de Henle y
el 10% en el tubo contorneado distal. (1l

La hormona paratiroidea al actuar sobre el tubo dis
tal aparentemente estimula la resorcién de calcio en los
rifiones, la vitamina D por medio de sus metabolitos acti
vos, estimulan la resorcign tubular proximal de calcio,
la calcitonina inhibe la resorcign tubular proximal de cal
cio y asi facilita la excrecign del catign. (Il -

Las enfermedades renales juegan un papel variable
en la excrecipn del calcio. En la insuficiencia renal crg
nica la excrecign del calcio estd disminuida pues la fil--
tracion es minima, la secrecign de iones de hidrégeno es
deficiente debido a que no hay un elevado gradiente de
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concentracién de iones de hidrdgeno entre la célula tu-
bular y la luz del tdbulo (acidosis tubular renal), en-
tonces la excrecidon de calcio es alta produciendo hiper--
calciuria.

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

Respecto a la excrecidn del calcio en el dia es alta
comparada con la de la noche, como se describe anterior
mente laf variaciones en su administracién varian su ex
crecién . (19)

Entre los factores que pueden aumentar la excrecidon
del calcio se encuentran la inactividad fisica y su prolon
gacion puede ayudar a la formacién de cdlculos renales;
ademas estan el aumento del volumen extracelular, la ad
ministracién de diuréticos osmdticos, tiazidas, la hormo—
na del crecimiento, la horomona paratircidea, el gluca-
gon, la acidosis metabdlica, el ayuno prolongado, el au-
mento en la ingestion de calcio y la disminucign del fés-
foro sérico. (19

HORMONAS CALCITROPICAS: gque intervienen en la ho

meostasis del calcio en el periodo neonatal.

HORMONA PARATIROIDEA: Las paratiroides fetales son
potencialmente activas desde las 12 semanas de la gesta
cibn. Si las concentraciones de calcio ignico en el jitero
son altas, esto puede ser para mediar la actividad de -
las gléndulas paratiroideas fetales, lo cual és (til para -
disminuir la resorcidn dsea fetal. (19) '

La hormona p“arat‘iroidea es sintetizada en las glan-
dulas paratiroides como prohormona, con peso molecular
aproximado de 11000 a 12000.(6-13) La hormona propara-
tiroidea probablemente es sintetizada en el reticulo en-
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doplasm@tico rugoso, de donde se desplaza al complejo de
de Golgi donde comienza la conversion de PTH, ahi mismo
se almacena en grdnulos, luego de un periodo de madura
cipn es secretada. 1) La PTH estd compuesta por una -
cadena de 84 aminodcidos, recayendo en los primeros 34

la propiedad fisiologicamente activa de la hormona .{6-13)
Pueden también secretarse fragmentos de PTH desde las
gldndulas paratiroideas después de su protedlisis dentro
de las cglulas de la gldndula, esta rotura en fragmentos
menores puede tener lugar en tejidos como el hjgado vy

el rifipn.! 1)

Funciones fisiolpgicas:

Su principal funcign es mantener la constancia de la
concentracign de calcio en el plasma, lo que se logra al
aumentar la concentracipn de calcio del intestino y su re
sorcién en el hueso.(ll-13) Estos mecanismos comprenden
la absorcign de calcio en el conducto digestivo, el depgsi
to de calcio en el hueso, el mecanismo de movilizacign =
desde el hueso Y la excrecipn del ipn por la orina, heces,
sudor vy leche. (1)

Regulacidon de la secrecign:

El factor principal en la regulacign de la  actividad
secretoria de la glindula paratiroidea es la concentracign
de calcio ionizado sérico, la cual al disminuir hace au--
mentar la secrecion de la HPT y si la hipocalcemia es du
radera se produce hipertrofia e hiperplasia de la gléndu-
‘la vy si la concentracipn del calcio ionizado es alta dismi-
nuye la secrecign de hormona lo que produce hipoplasia
de la_ glindula si persiste por mucho tiempo la hipercalce
mia.(lﬁ -

No hay relacipn directa entre el fosfato extracelular
y la secrecipn de la hormona pero indirectamente ¢ste in
fluye en la produccién de la hormona cuando afecta a ni-
vel del calcio. (11
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El magnesio también interviene en su secrecipn, ya
que la hipermagnesemia la inhibe y su deficiencia la au-
menta. La calcitonina estimula la secrecion de HPT al ha
ber una concentracién elevada de calcio en el medio pro-
bablemente disminuyendo la concentracion de calcio en  la
célula paratiroidea. La vitamina D disminuye su secre--
cién al aumentar la concentracion de calcio ionizado en el
citosol de la cg¢lula parabiroidea.(ﬂ)

Su principal efecto en el conducto gastrointestinal -
es aumentar la absorcién activa de calcio en el intestino
delgado, éste puede ser un efecto directo de la hormona
que requiere la presencia de vitamina D 0 probablemente
un efecto indirecto dependiente de la acumulacién del me
tabolito activo de la vitamina D.(11) in

Su efecto principal en el hueso es aumentar la resor
cién de calcio y fosfato, el sitio donde se lleva a cabo ¢s
ta es la porcién mineral estable y no en la fraccién ldbil.
Mediante la movilizacién de calcio de la porcidén estable re
gula la porcién plasmdtica de calcio que se- encuentra por
arriba de 7 mg/100 ml.

La HPT estimula resorcién dsea, la que se efectfia -
por accién de las céculas osteoliticas (osteoclastos y osteo
citos), lo que aumenta el mecanismo de conversign de cg-
lulas mesenquimatosas a osteoclastos, prolongando su de
sintegracién. Los osteoclastos formadores de hueso au-
mentan con la accién prolongada de la HPT, lo que hace
aumentar el ritmo de recambio y remodelado del hue--
So.

Sus acciones en el rifidn son aumentar la excrecign
urinaria de fosfato y-disminuir la excrecipn urinaria de
calcio, estos efectos tienden a aumentar la concentracipn
de calcio extracelular. (11-13)
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Los efectos de la hormona paratiroidea en el hueso
y en el rifign estdn mediados por su movilizacipn, los -
receptores especificos en las cg¢lulas diana y la activa--
cign siguiente del sistema de la adenil ciclasa. El .AMPc.
moviliza la HPT a las proteinas receptoras intracelulares,
las que median su efect0.(13)  Otro de sus efectos es

reducir la concentracion de calcio en la leche y la saliva.

Es probable que la HPT conserve el calcio en el liquido
extracelular no sglo por sus efectos en el hueso, el ri-
fipn y el intestino, sino tambi¢n porque disminuye el
transporte de calcio del liquido extracelular a la leche y
la saliva.(l) Se cree también que la HPT tiene relacipn
con el cristalino (disminuye la concentracipn de calcio en
¢ste) yva que la frecuenci? de cataratas es mayor en pa
cientes hipoparatiroideos. 1) _-

Probablemente la HPT parece no atravezar la
_centa (3-14) y por ‘eso aparezca una autonomja materno-
fetal de la funcipn paratiroidea. La funcign de la HPT
fetal parece -estar relacionada con la supresipn fetal --
grande de calcio ionizado.(3) La hipercalcemia relativa -
durante la vida fetal tardia puede suprimir la glindula
paratiroides, sin embargo hay versiones contradictorias
a este respecto. Se cree. tambign que el feto posee un
mecanismo de secrecipn de HPT "no supresible" por lo
gue la hormona es regulaia por ffactores en adicign al
calcio. :

pla-

La funcipn paratiroidea es inapropiada en infantes
pequefios para edad gestacional, durante los primeros -
dias de vida disminuyen la produccipn de HPT, lo que
puede afectar la produccipn de 1,25 dihidroxicolecalcife
rol. -

En los nifios a tfrmino aumentan sus niveles sgri-—-
cos de HPT despu¢s del nacimiento, este aumento coinci
de con la disminucign de las concentraciones sgricas de
calcio, reflejando presumiblemente la abrupta salida de
la transferencia maternofetal del calcio.(3 Aparentemen
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- tendencia a disminuir las concentraciones de calcio

.des, paratiroides y en el timo,

L

te la disminucign de la concentracién de HPT refleja dis-
minucign de =u produccién en-el intento para rectificar -
los disturbios en la concentracidén sérica de calcio. Lo

habilidad de la paratiroides neonatal para responder a la
tensién de la hipocalcemia, aumenta con la edad postna-—-
tal vy probablemente refleja un aumento en la adaptacipn a
su existencia en la vida extrauterina.

En nifios prematuros e hijos de madres diabéticas, la
adaptacién paratiroidea a las concentraciones relativamen-
te bajas de calcio extrauterino parece estar entorpecido,
sin embargo ultimamente en estos infantes parece ser que
amentan su produccion de HPT en forma apropiada en -
respuesta a la tensign de la hipocalcemia, de este modo -
en los prematuros e hijos de madres diabéticas, puede ha .
ber hipoparatiroidismo neonatal transitorio que acentyia la -
des-—
pués del nacimiento. La respuesta de la paratiroides -
es menor y es un factor importante para desarrollar hipo
calc?ngli)a en recign nacidos con alto riesgo para la mis-

i}
ma .

CALCITONINA:

Esta hormona hipocalcémica tiene efectos opuestos a
los de la HPT. Las paratiroides secretan calcitonina  en

respuesta a la hipercalcemia para disminuir la elevacién -

del calcio plasmét.ico.(n) Esta hormona es un polipéptido
de 32 aminodcidos, que puede estimarse en el plasma me

diante un radioinmunoensayo sensible y especifico.

En el hombre la calcitonina se encuentra en el tiroi-
indicando con ello la am-

plia distribucién de las células ne, (1)

Regulacién de su secrecign:

‘Esta al igual que su biosintesis es regulada por la
concentracién de calcio en el plasma. La escasez de cal-
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cio en el plasma puede hacer que disminuya la cantidad
de esta hormona hasta poder desaparecerse, y si el cal-
cio es-alto aumenta el nivel plasmdtico de la hormona (11)

L.as mediciones normales de las concentraciones basa
les de calcitonina en el plasma por radioinmunovaloracign
es menor de 100 pg/ml en mds del 75% de personas(ll)
su nivel basal e aproximadamente de 200 pg/dl.(B) Su
semidesintegracipon es breve (+10'), por lo que la mis-
ma puede ser secretada con ritmo continuo cuando las
concentraciones del calcio son normales.

El AMPc..interviéne en la liberaciéh de la calcitonina,
de. las céliilas-"C" del tiroides, lp que se demuestra al es
timulatr su libéracidn el derivado- dibutirico del AMPe., la
adrenalina, el glucagdh lo mismo la gastrina -y la coleeis-
tocina. Las hormonas gastrointestinales pueden ser un
mecanismo en la ‘:iﬂegulac_ii')n*de: su secrecipn, . después de
ingerit sales de caleio (1) '

El cancer medular del tiroides que proviene de las
células parafoliculares producen una gran hipersecrecign
de calcitonina, (1

Su papel fisiolpgico afin es incierto (13) sy efecto
hipocalcémico y otros son producidos por la inhibicign -
directa de la resorcigon ¢sea, mediante la alteracién de
la actividad de los osteoclastos y osteocitos. (1) Por 1a
accigpn de los osteoblastos, la calritonina aumenta la for
‘macidén del hueso, pero este efecto dura mucho y la ac-
tividad osteocldstica y osteobldstica disminuye con el em
pleo repetido de la hormona indicando con ello su con-
traindicacipn en la osteoporosis. Tambigén suprime los
efectos de la osteglisis que es mediada por los osteoci--
tos vy ostecclastos. (11) -~ ¥ ' ~ '

La calcitonina probablemente no atravieza la placen

‘ta y como con la HPT la funcign de la calcitonina fetal
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puede ser autonoma.

La concentracidén alta de calcitonina probablemente
refleja la necesidad de proteccign para la rdpida minera-
lizacién del esqueleto fetal. En los recién nacidos la
gléndula tiroides contiene mucha calcitonina comparada -
con la del adulto. Las concentraciones s€ricas de calci-
tonina, también son relativamente altas al nacer con ten
dencia a incrementarse después del nacimiento. Este -
aumento postnatal de la calcitonina sérica ocurre en ni-
fos a término, de bajo peso al nacer, e hijos de madres
diabéticas. La elevacién en neonatos de bajo peso al na

~ cer, parece estar relacionada con concentraciones bajas

de calcio sérico, lo que lo agrava para desarrollar hipo
calcemia en estos nifios. Algunos investigadores espe
culan que la calcitonina juega -uh ﬁFapel importante en el
metabolismo perinatal del calcio. (14)

VITAMINA D:

Esta es importante para mantener el equilibrio del -
calcio. (13) Su produccign puede ser endégena (vit. D3)
y expgena, en la piel 6 por ingesta (Colecalciferol Dy-Dg,
se {orma a partir de un precursor de la luz . ultravioler
ta.'3-13) Su conversién a 25 hidroxicolecalciferol. . ocu-

. rre en el higado y su hidroxilacién a 1,25 dihidroxicole-

calciferol ocurre en el rifién el cual es considerado el
metabolito activo de la vik. D, cuya-produccién es facili
tada por la HPT y disminucién del fésforo. La hipocal-
cemia estimula la produccién de 1,25 dihidroxicolecalcife-
rol, la cual aumenta'la absorcién de calcio y fésforo, fa
cilita la induccién de HPT, la movilizacion de calcio vy

fosforo de los huesos. (3

La vitamina D y la 25 hidroxicolecalciferol pueden
atravezar la placenta pero el 1,25 dihidroxicolecalcierol la
atravieza con menor certeza.(3) La produccign de 1,25 -
dihidroxicolecalciferol puede estar disminuida probablemen
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te por hipercalcemia, supresipn de la funcign Iparatiroie
dea y posible hiperfosfatemia.

Los niveles circulantes de 1,25 dihidroxicolecalcife-
rol son aproximadamente de 1/250 de los de 25 hidroxi-
colecalciferol. Esta vitamina tiene las caracteristicas de
un hormona esteroidea, localizada en el njicleo de célu-
las diana especificas principalmente en el inkestino vy
en el hueso.(13

Las concentraciones de 25 hidroxicolecalciferol en
neonatos parece estar relacionada con la edad gestacio-
nal. En los prematuros aparentemente estdn disminui--
das al aumentar las concentraciones de 25 hidroxicolecal
ciferol, que en los nifios a término. Algunos prematu-
ros. con concentraciones bajas de calcio pueden estar -
asociados con concentraciones bajas de 25 hidroxicolecal
ciferol, aunque su etiologia es desconocida. Las concen
traciones de 1,25 dihidroxicolecalciferol estdn disminui--
das pero en 24 horas de edad las concentraciones tie-
nen valores normales. Un aumento en su produccipn -
postnatal puede estar relacionada con la disminucipn del
calcio con aumento en la produccidén de HPT. 3 La
1,25 dihidroxicolecalciferol es importante en la absorcipn
de calcio a nivel intestinal,{13) la vitamina D es el ma-
yor regulador en la absorcipn de calcio en el intestino, )

El calcitrol aumenta la absorcipn intestinal de calcio
por un mecanismo afin controversial.(2) En el prematuro
la hidroxilacipn a nivel hepdtico puede estar disminui-
da;(2) lo mismo a nivel renal por inmadurez renal. =
el prematuro puede experimentar defectos en la funcign
de la vitamina D como resultado de la deficiencia mater-
na de esta vitamina, por mala absorcipn intestinal y blo
queo en la hidroxilacign en el higado ¢ en el riﬁén.(s)—

El 1,25 dihidroxicolecalciferol puede ser utilizado en
la prevencipn de hipocalcemia neonatal.
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La mayor accién de la vit. D en el hueso es su mi-
neralizacién y movilizacidn del calcio. La vit. D, la hor
mona del crecimiento vy estrogénicas aumentan la for-
macién odsea.

En el prematuro la mineralizacién ésea disminuye lo
que se relaciona con baja aportacipn de minerales.’é dis
turbios de la vitamina -D. Se reporta que en reclgn na
cidos prematuros con peso menor de 1300 gr. la ad-
ministracién de leche con calcio aparentemente puede -
ayudar a la formacién ¢sea ¢ puede estimular la cor
teza Osea.

HIPOCALCEMIA NEONATAL

Se considera como tal al trastorno -existente en las

concentraciones séricas de calcio, las cuales pueden

encontrarse debajo de 6.0 mg/dl (22) y debajo de 7.0

mg/dl en nifios prematuros y neonatos de bajo peso al
nacer, (1-13-23-26-27) yalores de 7.51 mg/ 100 ml +
0.25 mg en nifios asfixiados y valores de menos de 8.0
mg/dl en higos de madres diabéticas y en recign nacidos
a tnérmino,( 6) esto respecto al calcio sérico total.  Los

valores de calcio ionizado se encuentran menores ¢
iguales a 2.5'm%/d1(18"24), entre 3.35 mg/dl vy debajo
de 4.0 mg/dl,(1 -22-24-27) ] cual puede variar segiin
el electrodo utilizado en su medicign.

Las causas etioldgicas de la hipocalcemia pueden ser
muchas y para ayudar a su simplificacién pueden clasi
ficarse en Hipocalcemia Neonatal temprana (antes de las
72 horas de vida), Hipocalcemia Neonatal tardia (después
de las 72 horas de vida), y también se habla de Hipocal
cemia prolongada, la manifestada despugs de los Zl dias
de edad.
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Las causas etiolpgicas pueden describirse co
T sigue:(1‘3"12"13“18‘24'25‘27) 3
I. NEONATAL
A. Temprana (antes de las 72 horas)

1. Complicaciones maternas
a. Diabetes mellitus
b. Toxemia
c. Deficiencia de calcio y vit. D en la dieta
d. Hiperparatdroid-ismo

2. Complicaciones del parto
a. Bajo peso al nacer
b. Prematuros
c. Pequefios para edad gestacional
d. Parto traumgdtico
e. Trauma cerebral

3. Complicaciones postnatales
a. Hipoxia
b. Sindrome de dificulltad respiratoria _
c¢. Exanquino transfusipn con sangre citratada
d. Aumento de dcidos grasos libres
e. Alcalosis
f. Sepsis

B. Tardia (despu¢s de las 72 horas)

1. Cantidades grandes de fpsforo en la dieta por -
la leche de vaca, soya ¢ consumo de cereales.

2. Hipoparatiroidismo fisiolpgico
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3. Hipomagnesemia
4. Mala absorcidon intestinal de caleio
C. Prolongada (despu¢s de los 21 dias de edad)

1. Hipoparatiroidismo (ver II)

1I. Hipoparatiroidismo

A. Congénito
1. Transitorio idiopdtico
2. Familiar
a. Recesivo ligado al sexo
b. Autosdmico dominante

c. Con hipoadrenalismo, tiroiditis, anemia perni-
ciosa

3, Sindrome del III-IV saco parafaringeo (Sindrome
DiGeorge)

B. Adquirido
1. Postiroidectomia
2. Anamalfas cromosgmicas
3. Metdstasis neopldsicas
4, Idiopdtico esporadico
C. Resistencia a la Hormona paratiroidea
1. Pseudohipoparatiroidismo

2. Insensibilidad al AMPc.

III. Deficiencia ¢ defecto del metabolismo de la vitamina D

IV.Miscelgneas

A. Hipoproteinemia
B. Hipernatremia con deficiencia de potasio
C. Exceso de calcitonina
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Para el desarrollo de la hipocalcemia ya se menciong
anteriormentke. los factores que intervienen en el metabo-
lismo del calcio y como influyen en la produccipn de hipo
calcemia, entre estos factores se encuentran las concen-
traciones de calcitonina, hormona paratirvoidea, vitamina
D, magnesio, fgsforo y otros factores de stress como las
complicaciones perinatales.

HIPOCALCEMIA NEONATAL TEMPRANA:

Esta se desarrolla entre las 12 y 72 horas(l3)y en
tre las 24 y 48 horas de vida, 6-25) con mayor frecuen-
cia en los neonatos productos de complicaciones prenata-
les 6 del parto como los nifios de bajo peso al nacer (pre
maturos, pequefios para edad gestacional), nacidos de =
parto por cesdrea, con hipoxia al nacer, hijos de madres
diabéticas, con sindrome de dificultad respiratoria, dafio
cerebral, hipoparatiroidismo, hiperbilirrubinemia, en la
rapida correccign de la acidosis respiratoria al adminis-
trar bicarbonato de sodio, al efectuar exanguino transfu
sidn, ademds en los hijos de madres toxémicas, placen
ta previa, abruptio placent‘ae.(3'6'11'13'18' 4-27) g

La hipocalcemia en el recié¢n nacido puede estar acom
pafiada de hiperfosfatemia (niveles s¢ricos mayores de 8
mg/dl ¢ de hipomagnesemia (niveles debajo de 1.5
mg/dl). (3)

Puede ser sintomgtica y asintomgtica. Los signos de
hipocalcemia ‘en los recign nacidos son inespecifficos,(zm
los signos mds compinmente encontrados son btremor, ap-
nea, cianosis, vpmitos y distensipn abdominal, el laringo
espasmo y espasmo carpopedal son raros, puede haber -
llanto agudo, las convulsiones francas son mds compnmen
te vistas al séptimo dia de hipocalcemia que en la varie-
dad temprana, puede producir contracciones, estado de
"hiperalerta", irritabilidad. Elisignexde Chvostek se ob-
serva en el 20% de los infantes hipocglcémicos, aunque
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también es frecuente en los nifios normales.

Estas manifestaciones pueden confundirse con desdr
denes como la hipoglicemia, sepsis, meningitis, anoxia -
del sistema nervioso central, hemorragia intracraneal, sus
pensién de narcébicos.(1—3—10-12—13—18—2,7)

La causa de hipocalcemia neonatal mds cominmente -
encontrada es la Prematurez (la presentan un tercio de
neonatos menores de 36 semanas de gestacion, un tercio
con hipoxia al nacer y el resto en hijos de madres diabé
ticas insulino dependientes. (3 -

La hipocalcemia neonatal temprana parece estar rela
cionada con disminucién de calcio al nacer en asociacién -
con hipoparatiroidismo neonatal temprano o transitorio, -
por posible hipercalcitonemia y en algunos por posibles -
desérdenes del metabolismo de la vitamina D. En algunas
circunstancias el hiperparatiroidismo materno puede estar
asociado con hipoparatiroidismo congénito sin embargo se
relaciona a la supresién de la paratiroides fetal, (3~

En los nifios prematuros la incidencia de hipocalce--
mia es grande y estda relacionada con la edad gestacio-
nal, los mds prematuros presentan mds profunda y  pro
longada hipocalcemia.

La maduracién de los sistemas organicos depende de
la edad gestacional, por eso es posible que en los pre-
maturos haya inmadurez de las glandulas paratiroides vy
exista hipoparatiroidismo funcional. (25)

La hipoxia al nacer es asociada con aumento de los
niveles séricos del fésforo. La hiperfosfatemia se asocia
a hipocalcemia en prematuros. La induccién de fosfato a
hipocalcemia es norma hormonalmente corregida ya que las
Paratiroides responden aumentando su actividad paratiroi
dea pero si su actividad es suprimida la hipocalcemia no

33




es corregida. Sin embargo en la actividad paratiroidea

de los prematuros en quienes las glandulas paratiroides
son hipofuncionantes esta actividad no puede aumentar

en respuesta a la induccién de fésforo a hipocalcemia vy
los niveles de calcio sérico seguir bajando. En el hipo-
paratiroidismo funcional neonatal la hipocalcemia puede
ocurrir con hipomagnesemia.

El hipoparatiroidismo funcional transitorio se ha con
fiimado en hipocalcemia del prematuro.

La elevacién de la secrecién de calcitonina puede -
ser responsable del estado hipocalcémico en algunos in-
fantes. (18)

Se reporta ademds una gran frecuencia de hipocal-
cemia en hijos de madres diabéticas, sobre todo en los
hijos de madres con enfermedad vascular avanzada(18-24)
La hipocalcemia en hijos de madres diabéticas puede ser
correlationada con hJLpoglicemiaL..(Z4

Niveles bajos de calcio se observan en hijos de ma-
dres diabéticas nacidos de parto por cesarea, en los pre
término, con hipoxia al nacer, con sindrome de dificul-—
tad respiratoria, acidosis temprana y correccifm con bi-
carbonato. Los niveles altos de calcio en madres diabé-
ticas representa un relativo hiperparatiroidismo que pue
de estar asociado a hipoparatiroidismo fetal, probablemen
te por la supresién fetal de las glindulas paratircides -
por los niveles altos de calcio sérico en el ttero. (24) La
tendencia a hiperfosfatemia en hijos de madres diabéticas
puede ser significativo en la patofisiologia de la hipocal-
cemia en estos nifios.

En los neonatos con hipoxia al nacer y APGAR de
6 ¢ menos se asocian niveles bajos de calcio sérico. Se
mencionan como posibles mecanismos patogenéticos la hi-
perfosfatemia, la terapia con bicarbonato, asi como al hi
poparatiroidismo funcional. (2 -
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La correcciédn de la acidosis se asocia con movimien-
to del calcio desde la sangre al hueso, aumentando la cal
cificacién del hueso 6 disminuyendo la resorcién dsea. La
HPT es el factor mas importante en determinar el movimien
to del calcio desde el hueso al liquido extracelular. La
accién paratiroidea puede ser inapropiada en la presencia
del aumento de fosfato, disminucién del magnesio, aumen-
to de calcitonina & deficiencia de vitamina D. La produc
cién disminuida de HPT asociada con hifoxia al nacer en
los prematuros no es un dato certero. (26)

Entre otros factores hipocalcémicos estdn la hiperfos
fatemia, hipomagnesemia (asociada a anormalidades en la
absorcién intestinal é privacién de magnesio, por mal nu-
tricién), niveles bajos de vitamina D (por deficiencia seve
ra en la dieta materna) y elevacién en la circulacion de
glucocorticoides adrenales. (18)

HIPOCALCEMIA NEONATAL TARDIA:

Aparece durante la primera semana de vida (al 2do.
o 3er dia)(13) 6 al final de la prin’iera semana,(3) al 50. -
di’a,(18) puede presentarse como tet ania neonatal, estd -
asociada al tipo de alimentacién, probablemente por las -
grandes cantidades de fésforo, principalmente en la  le-
che de vaca, soya, ingestién de cereales, lo que puede -
causar hiperfosfatemia por la mayor reabsorcién renal de
fosfato en relacién a la filtracién glomerular de los recién
nacidos. Esto se relaciona también con la mala absorcién
intestinal de calcio, disturbios en la funcién materna de.
la vitamina D, la dieta pobre de esta vitamina durante el
embarazo, el hipoparatiroidismo la hipomagnesemia, el ra-
quitismo, factores asociados incluyen el aumento de la
edad materna y paridad, ' estado'’ socioeconémico ba-
jo. (3-12-18-25) '
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m La leche de vaca contiene 1220 mg de calcio y 910 ee
mg de fésforo por litro, con relacién de calcio/fosforo -
de 1.35/litro, la leche humana contiene 340 mg de calcio
y 150 mg de fosforo por litro en proporcién 2.25/litro.
El gran contenido de fgsforo y no favorable relacion de
Ca/P de la leche de vaca excede la capacichd neonatal
para el fésforo con la consiﬁuienbe hiperfosfatemia e hi-
pocalcemia como resultado. (18)

TETANIA NEONATAL:

Llamada también hipocalcemia prolongada(IS), puede
aparecer a los 21 dias de edad y segiin otros estudios es
una de las formas en que se presenta la hipocalcemia --
neonatal tardia, la cual es debida a hipoparatiroidismo
congénito ¢ adquirido y por resistencia a la hormona pa-
ratiroidea. Ademds es un proceso que responde a la ad
ministracipn de calcio. 3-1

DIAGNOSTICO DE HIPOCALCEMIA:

En los neonatos con hipocalcemia deberd obtenerse
informacion de las enfermedades maternas interrecurren-
tes como la diabetes mellitus, toxemias, dieta, paridad,
estado socioecongmico, duracign de la gestacipn, conduc
ta durante el parto. '

En neonatos mayores deberd obtenerse una historia
detallada acerca de la dieta y su contenido de fgsforo. -
La historia es necesaria en caso de presentar tetania ¥y
convulsiones acerca de medicamentos y drogas em--
pleadas.A(lg)

Los signds de hipocalcemia en el recig¢n nacido son
inespecr’;’ficos,(m) puede encontrarse irritabilidad, tremor,
espasmo laringeo, espasmo carpopedal, apnea, cianosis,
voémitos, distensign abdominal, puedeh haber llanto agu-
do, pueden presentarse convulsiones y los signos de -
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Chvostek y Trousseau. También sélo puede presentarse

letargia, vomitos sintomas generalmente asociados
con sepsis,(1—3—12—l -18-27)

El diagndstico de hipocalcemia neonatal se puede es
tablecer por el cuadro clinico, los niveles bajos de calcio
sérico total 6 ionizado, concentraciones elevadas de fésfo
ro, disminuidas de magnesio, y la respuesta clinica a Ia
administracién de calcio.

Es necesario el monitoreo cardiaco de estos neonatos,
se puede emplear el intervalo Q-o Tc del electrocardio-
grama como ayuda diagndstica, ya que al haber hipocalce
mia €ste puede encontrarse prolongado, pero también
se ha encontrado que otres infantes con hipocalcemia tie
nen el intervalo Q-Tc normal. =

El intervalo Q-o Tc puede ser de 0.190 segundos -
en nelonabos a término y de hasta 0.200 en prematu-
ros.

Deberda obtenerse una radiografia del térax para -
identificar la presencia del timo y la posicién del arco -
aortico. De ser posible deberdn hacerse mediciones de
fosforo, magnesio, HPT, calcitonina, vitamina D.(1"18,_27)

PREVENCION Y TERAPIA DE LA HIPOCALCEMIA:

Aparentemente no existen ventajas en administrar -
un exceso de calcio en el prematuro aunque exista una
hipocalcemia transitoria, secundaria a hipoparatiroi-
dismo.(16) Ademds otras casuisticas han demostrado que
€n un buen porcentaje de neonatos que no se les ha ad-
ministrado calcio profildctico no han desarrollado hipocal
Cemia y obros investigadores consideran la hipocalcemia ~

- Como  un’ proceso fisiolpgico que puede no requerir tra-

bamienbo " 6"7"21—22
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El tratamiento puede ser por via oral o intravenosa,

En los neonatos con riesgo de hipocalcemia neonatal
temprana la prevencign puede hacerse con suplementacign
de calcio oral a dosis de 75 mg de Ca. elemental/kg/ dia
(gluconato de calcio en 48 horas). Tambig¢n puede uti
lizarse como prevencign el 1,25 dihidroxicolecalciferol a
dosis de 0.5 microgramos/kg/d por dos dias.

El calcio oral (como Neo-glucagén) puede precipitar
a enterocolitis necrotizante a los nifios con riesgo para
esta condicign.

La solucign diluida de gluconato de calcio al 10% es
bien tolerado por via oral en los nifios de bajo peso al
nacer, a dosis diarias de 35 a 70 mg de calcio suplemen
tario por cada 100 ml, cada 4 a 6 horas.(3-12-19) g

La terapia intravenosa a infusign contjnua es mds
eficaz que la terapia intermitente, porque las pérdidas -
renales de calcio parecen ser menores. Sin embargo con
la terapia continua debe haber monitoreo cardiaco cons
tante, por la bradicardia Y otras arritmias cardiacas que
puedan presentarse. (3-13-18-22-27)

Cuando la hipocalcemia es secundaria, la resolucign
de la entidad primaria es necesaria antes.

Las convulsiones por hipacalcemia son tratadas con
gluconato de calcio al 105 a dosis de 2ml/kg y no suele

producir bradicardia. (18)

De ser posible debe monitorizarse el electrocardio-
grama durante la infusidon de calcio. (18
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(3-Ti~1p-15~
PREPARADOS DE CALCIO Y SU ADMINISTRACION: ©%7)

e

Gluceptato de calcio:

Solucién ‘al 23% (18 meq de calcio/ml, se administra in
travenoso a dosis de 5-20 ml (4.5 a-18 meq Ca) para el
tratamiento de tetania hipocalcémica grave.

Lactato de calcio:

Contiene 13% de calcio, es la sal usualmente empleada
por via oral, en el tratamiento de la tetania, su absorcign
aumenta si se administra lactosa simultdneamente.

Gluconato cdlcico:

Contiene* 9% de calcio, no irrita el aparato gastroin-—
testinal, puede inyectarse intramuscular o intravenoso, se
administra con solucién al 10% (0.45 meq calcio/ml). Su
administracidén intravenosa es el tratamiento de eleccién en
la tetania hipocalcémica grave. En el lactante no debe em
plearse la via intramuscular ya que puede producir ab_s?
ceso en el sitio de la inyeccidon. Ademds se reporta el -
aparecimiento aunque no frecuente de ngdulos subcutdneos
por deposito de gluconato de calcio. (15) Ademds también
puede haber necrosis de tejidos en el sitio de la infusion.

Se puede utilizar como Neo-glucagdén, aunque su uso

‘ordinario puede causar diarrea, por su gran conbtenido en

azicar y osmolaridad.

Cloruro de calcio:

1 Contiene 27% de calcio, son grdnulos solubles en agua,
atil para tratar tetania hipocalcémica, por via oral o intra
Veénosa pero nunca en los tejidos. No es muy empleado -
Porque es irritante de la mucosa gdstrica por lo que se de
be administrar con leche también puede producir acidosis ~
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metabglica. En los lactantes no debe darse con sonda na
sogdstrica pues hay peligro de necrosis y ulceracign del
conducto gastrointestinal.

En la tetania grave se administra via intravenosa b5-
20 ml de gluconato calcico al 10% ¢ gluceptato cdlcico con
lentitud, si son leves los sintomas de la tetania se puede

administrar via oral.

Dosis medias:

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

Gluceptato de calcio 15 gramos al dia, en dosis frag_
cionadas.

Lactato de calcio 4 gramos y 8 gramos de lactosa -
con cada comida.

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

Levulinato de calcio 4-5 gramos con cada comida.

Si la hipocalcemia persiste por mas de 21 djas debe
gser considerada la posibilidad de un hipoparatiroidismo -
conggnito transitoric idiopgdtico. En la hipocalcemia -
prolongada ¢ de comienzo tardijo el tratamiento dietgtico
estd indicado, utilizando una férmula ldctea baja en fos-
foro y rica en calcio, en proporcion de 4:1 que es lo
requerido para mantener los niveles normales de calcio,
0 debe utilizarse la leche materta, la cual contiene una
proporcién de calcio/fgsforo de 2.25:1.(1-2-12)

El prongstico del desarrollo mental en infantes con
hipocalcemia neonatal es bueno.
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Brown, David. et al. basados en sus estudios re-
comiendan el uso de calcio parenteral como tratamiento -
solo en pacientes con hipocalcemia persistente, tetania o
desérdenes convulsivos. Estos mismos investigadores -
comprobaron en un grupo de estudio al que no adminis-
traron calcio profildctico que el 62% de los pacientes del
mismo completé las 72 horas de observacién sin reque
rir calcio, otros investigadores nos refieren que el
83% de los pacientes a los que tampoco les dieron suple-
mento de calcio, no desarrollaron hipocalcemia. Otras
de las investigaciones dando suplemento de calcio profi-
ldctico por via oral, demuestra que sglo cuatro pacientes
del grupo al que no se le suplementd, desarrollaron hipo
calcemia. -

Todo esto nos demuestra que en muchos casos no

es necesaria la administracign temprana ¢ profildctica de
calcio.
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V. PRESENTACION DE RESULTADOS

Los pacientes neonatos seleccionados con las caracte
risticas antes descritas, fueron distribuidos en dos gru-—'T
pos: Grupo A (grupo control, al que se le suplementd -
con gluconato de calcio en solucién intravenosa por 48 ho
ras) v Grupo B (que fu€ nuestro grupo experimental, no
se le did suplemento de calcio).

Segiin la edad gestacional se obtuvo un total de 23
pacientes pretérmino para cada grupo, correspondiéndo--
les el 46% de la muestra.

Dentro de los nifios pretérmino la edad mds frecuen-
te fud la de las 36 semanas de edad gestacional y dentro

de los nifios a término la edad mas frecuente fue la de las
39 semanas de edad gestacional; sélo 3 nifios tuvieron 41

semanas de edad gestacional y 1 con 42 semanas, en quie
nes no se encontrdé antecedentes de madres diabéticas. -
Por lo tanto hubo bastante similitud de la edad gestacio—-
nal de los pacientes de ambos grupos.

Al evaluar la adecuacién de edad gestacional segun

peso, se encontrd un 54% de neonatos con AEG (edad ges
tacional adecuada) en el grupo con suplemento y un 60%
para el grupo sin suplemento, respecto a los PEG (peque
fios para edad gestacional) correspondio el 42% para el

grupo con suplemento y el 40% para el grupo sin suplemen
to, de los GEG (grandes para edad gestacional) sdlo en
el grupo con suplemento hubo un 4%, notando que no hu
bo mayor diferencia al respecto. (Cuadro No.1} -

De acuerdo a los valores de calcio sérico total obte
nidos de los 100 neonatos seglin horas de vida y edad -
gestacional, ningin paciente tuvo valores séricos menores
de 7.0 mg/dl en las tres mediciones realizadas, encontran
dose que la mayor frecuencia para ambos grupos estuvo




en los niveles de 9.1 y 11.0 mg/dl, entre las edades de
35-36 y 39-40 semanas de edad. (Cuadros del 2 al 4).

Los valores de calcio sérico total segin la patologia
de riesgo y horas de vida, para ambos grupos oscilaron
dentro del rango normal, siempre con mayor frecuencia
entre los niveles de 9.1 y 11.0 mg/dl, notdndose con
ello que no hubo diferencia al suplementar con glucona-
to de calcio a un grupo y al otro no. (Cuadros del 5 al

9).

Respecto a los niveles de calcio de =11.1 mg/dl, -
fu€ en el grupo sin suplemento de calcio donde hubo -
mds pacientes con estos niveles, pero sin mayor diferen
cia respecto al grupo con suplemento de calcio. Hubo -
ademds en el grupo sin suplemento de calcio 5 pacientes
con mas de 12 mg/dl en una de sus mediciones y sgla--
mente uno con 13.6 mg/dl, los cuales no presentaron -
ninguna complicacién de hipercalcemia.

Para tener una observacion general respecto a los
niveles de calcio sérico total de los dos grupos de estu
dio en relacidn a la patologia de riesgo, se obtuvieron =
los porcentajes de las mismas, correspondiendoles en ca
da grupo el 36% a los nifios Pretérmino, el 26% a los ni-
fios de Bajo peso, el 22% a los nifios con Hipoxia perina
tal, el 10% a los nifios con la asociacién de Pretérmino +
Hipoxia perinatal y el 6% a la asociacion de Hipoxia pe-
rinatal + Bajo peso.

Se sacé la X (media) y S (desviacidén standard) de
las tres mediciones de calcio, obteniéndose ademas el
promedio general de las mismas y las cuales se encontra
ron asi: B
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Grupo con suplemento Grupo sin suplemento

9.83 mg/ dI ¥ 0.97 —- 0 hrs 10.43 mg/dl ¥ 1.37 -0 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

Con esto puede notarse que a las 48 horas los valores
de calcio de ambos grupos son similares. (Cuadros No.l0 y
1)

En la comparacién grdfica de los niveles de calcio sé-
rico total para ambos grupos por patologia de riesgo, puede
observarse que no existe mayor diferencia en los mismos,
notandose un pequefio incremento de los valores de calcio
total en el grupo que no recibié suplemento de calcio, pero
todos los valores oscilan dentro del rango normal, observian
dose ademds que es a las 48 horas en donde los niveles de
calcio de ambos grupos tienen mds similitud. (Graficas de -
la No. 1 a la 5).
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| CUADRO No. 2
Niveles de calcio sérico tobtal segiin
edad gestacional, a las 0 horas
Semanas Grupo con suplemento Grupo sin suplemento
de ges-— Eic l meiat
tacion 7.0-9.0 9.1-11.0  |l.1 7.0-9.0 9.1-11.0- 11.1
31-32 1 # ) ' ) £
33-34 4 1 1 - Lot =
35-36 2 10 1 L3 14 i+
37-38 1 © 9 = - 3 2
39-40 1 10 2 3 10 8
41-42 1 1 1 = - -
Subtotal 11 34 5 8 28 14
TOTAL . 50 50
= Fte. Boleta elaborada para recoleccion de datos.

Pediatria H.G.S5.J.D. 1984
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CUADRO No. 4
Niveles de calcio sérico total segiin

edad gestacional, a las 48 horas.

Semanas G;upo con suplemento Grupo sin suplemento
de ges- | mg/dl mg /dl

ety 7.0-9.009.1-1.0| 211 |7,0-90 {9.1-n.0 | =1.1
31-32 1 3 - 1 = =
33-34 3 3 - - 2 -
35-36 4 8 1 4 15 1
37-38 7 3 = | 3 3 "
39-40 3 Ge 1 3 15 3
41-42 1 3 - - - -

Subtotal 19 29. 2 1 11 35 : 4
TOTAL 50 50

LS

Fte. Boleta elaborada para recoleccién de datos
Pediatria HG.S.J.D. 1984
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CUADRO No. 6

Niveles de calcio sérico total segiin
patologia de riesgo y horas de vida.
Niveles ' BAJO PESO
cgfcio Grupo con suplemento Grupo sin suplemento
" mg/dl 0 hrs 24 hrs | 48 hrs | O hrs 24 hrs | 48 hrs
T e=0~9.0 = e 4 1 2 4
9.1-11.0 12 | . 9 9 -6 10
= 1.1 1 - - 6 1 2
TOTAL 13 13 >~ L1l o 1ssl s peraci’ P

Fte. Boleta elaborada para recoleccion de datos.
Pediatria H.G.S5.J.D. 1984.
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CUADRO No. 8

Niveles de calcio sgérico total segin

patologia de riesgo y horas de vida.

Niveles PRETERMINO + HIPOXIA PERINATAL
de Grupo con suplemento Grupo sin suplemento
calcio , :
mg /dl ‘0 hrs 24 hrs 48 hrs 0-hirg--~ 24 hrs | 48 hrs
V0= - 4 2 ! 3 2
g1=11.0 3 1 3 4 1 2
=11.1 < - = - 1 1
TOTAL 5 5 5 5 5 5
Fte. Boleta elaborada para recoleccién de datos.

Pediatria H.G.S.J.D. 1984
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CUADRO No.-10 .

Media (X) v desviacion standard (8) de los niveles
séricos de calcio total en relacién a la patologia de
riesgo y horas de vida.

Patologia Grupo con suplemento de calcio
i3 Fre-
; ' 0 hrs 24 hrs 48 hrs
Riesgo
cuen B
<la X s X s X s
Pretérmino 18 36% 9.78 0.96 9.62 0.93 9.62 1.08
Bajo peso 13 26% 10.:21 0.69 936 0.75 9.49 0.82
Hipoxia pe- '
rinatal 11 22% 10.09 1.01 | 9.65 0.99 9,36 1.19
Pretérmino
+ Hipoxia 5 10% 9163 0.80 8.69 0.64 W i 0.56
Hipoxia p. + 3
Bajo peso 3 6% 9.44 1.39 9.5 -1 0.87 952 0.95
. PROMEDIO
GENERAL 5 = 9.83 0.97 9.36 0.84 9.43 0.92
TOTAL 50 100%
Fuente: Boleta elaborada para recoleccién de datos.

Pediatria H.G.S.J.D, 1984.
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COMPARACION GRAFICA DE LOS NIVELES DE
CALCIO SERICO TOTAL DE AMBOS GRUPOS,
SEGUN PATOLOGIA Y HORAS DE VIDA.
Grafica No.l Gréfica No. 2
PRETERMINOG . BAJO PESO
12.0 = 12.0 T
115 - 11.54 i
= 115 1104 L
3 10.5 = 154 Bl
2 1000 5 10.0 JN‘:j
g 9.5 - b
%5 9.0 25 9.0 [ 1
¢S 8.5 &3 B
o E.8.0 i R,
S 7.5 £ 7]
@ 7.0 =" 70
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6.5 9 651
6.0 6.0
D 5817
5,0 5.0

0 hrs-24hrs-48hrs,

Horas de vida

Grupo con suplemento

eSH—  (Grupo sin suplemento

Ohrs.24hrs-48hrs,

Horas de vida
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COMPARACION GRAFICA DE LOS NIVELES DE
CALCIO SERICO TOTAL DE AMBOS GRUPOS
g%GUN PATOLOGIA Y HORAS DE VIDA.
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FUENTE: Datos obtenidos del cuadro No.10 y 11.
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VI. ANALISIS Y DISCUSION

Fueron seleccionados 100 neonatos con los diagnods-
ticos de Pretérmino, Bajo peso, Hipoxia perinatal, no -
pudiendo incluir a los hijos de madres diabéticas ya que
durante el periodo de estudio no se presentd ninguna -
madre diabética; todos estos nifios conforman el grupo
considerado como de mayor riesgo para desarrollar -
hipoCalcemia,(3'6_11_13_27 ya que se describe que en ni
fios pretérmino e hijos de madres diabéticas puede exis-—
tir hipoparatiroidismo neonatal transitorio, lo que a su
vez puede acentuar la tendencia a disminuir las concenbra
ciones de calcio después del nacimiento, 3-18) ademds de—
bido a que la hormona paratiroidea es un factor importan
te en el traspaso de calcio del hueso al liquido extrace-
lular, su accién es inadecuada a nivel del hueso en pre
sencia de hiperfosfatemia, hipomagnesemia, calcitonemia y
deficiencia de vitamina D, provocando hifocalcemia sobre
todo en nifios con hipoxia perinataal.(24" 6)

En los prematuros la hipocalcemia también puede ser
debida a inmadurez renal por deficiencia enzimdtica, pues
en el rifién se hidroxila la vitamina D a 1« 25 dihidroxico
lecalciferol D3 (su metabolito activo) lo cual estimula la
absorcién del calcio a nivel intestinal y si en el neonato
esta hidroxilacién no es llevada a cabo puede desarrollar
se hipocalcemia. 5) -

Se excluyeron del estudio a los pacientes a quienes
se les efectudé exanguino-transfusién 6 se les adminisbro
bicarbonato de sodio, pues en tales circunstancias los -
niveles de calcio tienden a alt‘erarse.(3_11_13_18'27)

Los pacientes seleccionados se distribuyeron en dos
grupos: Grupo A (que fué el grupo control, recibiendo
suplemento de calcio a dosis de 80 mg/kg/d en solucign
D/A al 103 IV. por 48 horas) y Grupo B (que fue nues-
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tro grupo experimental no recibiendo s'uplement‘o de cal-
cio.)

A todos los pacientes se les efectup mediciones de
calcio sérico total a las 0, 24 y 48 horas de vida, no pu
diendo obtener el control de los 21 dias de edad como se
pretendia por la poca colaboracign de las madres de los

nifios en estudio.

Segiin los resultados obtenidos entodaslas mediciones
pudimos comprobar que ningiin paciente a pesar de tener
una ¢ mgs de las patologias de riesgo de hipocalcemia, -
sus niveles de calcio sérico total no bajan de 7 mg/dl, -
manteniéndose la mayoria entre los niveles de 9-11 mg/di,
lo cual vendria a contradecir a otros investigadores; pro
bablemente porque la mayoria de los recién nacidos pre-
término se encontraban dentro de las 36 semanas de edad
gestacional v se reporta que la hipocalcemia mgs comiin-

mente encontrada se presenta en un tercio de neonatos
menores de 36 semanas, en un tercio de los nacidos con
hipoxia perinatal y el resto en hijos de madres diabgti-
cas insulino dependientes.

Con los resultados de nuestro estudio podemos co-
rroborar lo descrito por otros autores diciendo que no -
existen ventajas en administrar un exceso de calcio en
el prematuro aunque exista una hl];ncalcem1a transitoria,
secundaria a hipoparatiroidismo(16) y que en un buen -
porcentaje de los pacientes a los que no se les adminis-
tro calcio en sus estudios no desarrollaron hipocalcemia,
con la diferencia de que en una de las investigaciones -
fueron estudiados sglo pacientes pretérmino, recibiendo
23 de los mismos suplemento conccalcio oral y de los 23-
que no recibieron: suplemento el 83% no desartrollé hipo-
calcemia, ademas todos recibieron adicién de leche. mater
na, la dosis de gluconato de calcio fué similar a:la nues
tra v hubo diferencia en cuanto al intervalo de las medi
ciones de calcio.
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Brown, D. et al. estudiaron 50 neonatos prematuros,
los que dividieron en tres grupos, a uno le administraron
dosis altas de calcio IV., a otro dosis bajas de calcio IV.,
y al otro grupo no se le administrg calcio y del cual el

62% de los pacientes completd las 72 horas del estudio sin

requerir calcio; las mediciones de calcio si fueron simila-

res a las nuestras. Basados en este estudio estos inves-
tigadores recomiendan el uso de calcio parenteral como -
tratamiento sd6lo en pacientes con hlfmcalcemla persistente,
tetania 6 desodrdenes convulsivos. (

Probablemente la diferencia de nuestros resultados -
con estas investigaciones sea debida a que el nimero de
pacientes es mayor, con variada 'patologia de riesgo y con
las mediciones de calcio mas espaciadas, no asi en rela---
cidn al estudio efectuado en el Hospital Roosevelt en 1983
sobre la eficacia profildctica del gluconato de calcio  por
via oral, con un nimero de pacientes y patologia similar
a la nuestra, y de la cual sdlo 4 pacientes de los que no
recibieron suplemento de calcio . desarrollan | “hipecal--
cemia.

Se dice que el tratamiento dietético estd indicado en
la hipocalcemia prolongada 6 de comienzo tardio, utilizan-
do una férmula lictea baja en fésforo y rica en calcio, -
en proporcion de 4:1 que es lo requerido para manktener
los niveles normales de calcio, 6 utilizando la leche mater
na, la que contiene aproximadamente 300-340 mg de cal-
cio/l y 150 mg de fésforo/l con una proporcion de -
2.25:1.

Respecto a lo cual podemos decir que la lactancia ma
terna &i juega un papel importante en mantener la calcemia
normal, ‘como sucedid ¢on nuestros pacientes ya que todos
recibieron lactancia materna.

Brown y Salsbury en su investigacion al medir el -
maximo incremento y disminucion del calcio total y calcio
iohizado: en  pacientes Hipocalcémicos, encontraron -
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que despué¢s de la administracign de 200 mg/kg de gluco-~
nato de calcio, hubo un aumento instantineo y significati

VII. CONCLUSIONES

vo de ambas fracciones pero que luego de la misma ving : i, C o B

una disminucipn, encontrando a los 3?;0 minutos sodlo la rr:;io 3 'I:)e las patwolot%:as fdelr:l;éigoy = %rupo a nmoisengrel—

tad de la concenbracipn inicial y a las 12 horas los valores & 'Zrﬂélnn(:'CO?S ! 'UYSZE el d; (;:n 3;161) OZ gJ:‘upoZ:a idado -a

eran similares a las concentraciones pre-ityatbamiento. Cong ¢ at ias lrecuen ce e AR

estos resultados ellos sugieren que la terapia con glucona ERRLIEEaS _

:40 de ca'lcm pued.e no ser la terapia mds efechiva para = 2. Ningti paciente presenté valores aislados de calcio

ratar hipocalcemia neonatal si se pretende mantener un - Aoy 3 ]

B ko sostenido A4 eulsiessdrieo : sérico total debla]o de 7.0 mg/dl, encont-randose‘ la

mayor frecuencia para ambos grupos entre los nive-

Ademg@s Scott, S. et al. refieren que los neonatos - 26 G P 15k mg/dl £ 1 desviacion A

pretérmino pueden permanecer varios dias con niveles i i : i

de calcio total bajoF;r tener la misma ca;acidad de: unings & N? .hubo tdifere?maden cuanto adlos zago.res ae clalcc;o

fante a término para aumentar los niveles de calcip séri- ;f;;:rzﬁ ‘aiosen rgried(i)oss grélrlfgrsalez z: \inlolacsor?lzraos _E

co, pero que la mayoria responde adecuadamente a estas d8 vidas Pl tol gf de rie g

concentraciones bajas con ¢ sin tratamiento, con estos da ¥ Vidhs Gome oA patdiags BE AESe

tos sostienen el concepto que afin en infantes enfermos la 8

hipocalcemia neonatal temprana es un fengmeno fisiolpgico Grupo Cofi. SUPIENELEO R

que puede no requerir tratamiento. 9.83 mg/dl + 0.97 - 0.hrs 10.43 mg/dl + 1.37 - 0 hrs
Por lo tanto segiin los conceptos de las investigacio 9.36 mgldl + 0.84 -24 hrs 10,06 mghdl § LIS =54 s

nes anteriores y nuestros resultados podemos decir que 9.43 mg/dl + 0.92 -48 hrs 9.71 mg/dl + 1.02 -48 hrs

no es necesaria la administracign de calcio profildctico en

estos niflos de riesgo, excepto cuando presenbasén signos

y sintomas de hipocalcemia, con ello estaremos evitando = 4. No se presentd ninglin paciente con signos ni sinto-

yatrogenias bales como el desarrollo de necrosis de tejidos, mas de hipocalcemia e hipercalcemia.

npdulos subcutdneos, bradicardia y otrasarritmias cardia- 4 '

cas, cuando su administracion no es efectuada en - 5. La lactancia materna fue la dieta exclusiva, estable-

la forma correcta.(15-22-27)
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cida en todos los pacientes.
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VIII. RECOMENDACIONES

Administrar solucigén intravenosa con gluconato de
calcio a los nifios que conforman el grupo de ma-
yor riesgo de hipocalcemia sélo cuando sus manifes—
taciones clinicas y de laboratorio asi lo requieran.

Recomendamos la realizaciéon de un estudio similar -
en otro centro hospitalario para la comparacién de
nuestros resultados y conclusiones.
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IX. RESUMEN

La Hipocalcemia en nuestro medio es un problema -
poco frecuente y debido a que atin hay controversias en
cuanto a su tratamiento profilactico se decidié realizar
este estudio para determinar si existian variaciones en
los niveles de calcio sérico total en los pacientes dél
grupo con suplemento de calcio y en los pacientes sin -
suplementc de calcio.

La poblacién objeto de estudio fueron 100 pacientes
nacidos .en la maternidad del H.G.S.J.D. durante el pe-
riodo de abril a julio de 1984 y a quienes se les diag—-
nosticéd una 6 mds de las patologias de riesgo de hipo--
calcemia, Se distribuyeron en dos grupos de 50 cada
uno, el Grupo A fu€ el grupo control (con suplemento -
de calcio) vy el Grupo B fue nuestro grupo experimen
tal no recibiendo suplemento de calcio.

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

Segiin nuestros resultados ning{in paciente tuvo va
lores abajo de 7 mg/dl, manteniéndose mayormente sus -
niveles entre 9,1-11.0mg/dljademds ning{in paciente pre
sentd signos ni sintomas de hipocalcemia e hipercalcemia.

La comparacién de los promedios generales de am-

bos grupos de estudio, respecto a los niveles de calcio
sérico total se presentan como sigue:
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Grupo con suplemento Grupo sin suplemento

9.83 mg/dl + 0.97 --- 0 hrs 10.43 mg/dl + 1.37 - 0
9.36 mg/dl + 0.84 -—-24 hrs 10.06 mg/dl +1.12 -—- 24

+
9.43 mg/dl + 0.92 ---48 hrs 9.71 mg/dl +1.02 -—- 48 h

Esto nos demuestra que no hubo diferencia de los niy
les de calcio sérico total en ambos grupos de estudio.

Por lo tanto con nuestros resultados y los obtenidos

en otras casujsticas(6-7-19-21-22) concluimos que

necesario el uso de calcio profildctico v que solamente de-

be ser utilizado cuando se presenten signos, sintomas

andlisis de laboratorio compatibles con hipocalcemia, evi-

tando con ello yatrogenias en estos infantes.

F O %0% 0%k 0% 0%0O % OO -

(*)
APENDICE
# OOk O O % OO * O¥O

*) Boleta elaborada para la recoleccién de datos de esta

investigacign.
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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....... VIS ¥ E B W a0y Beaweicos
Edad. Gestaeionals v oswms 55958 955546 6 55 5§ Sommme DERO wamrns 6w 5 4 4 8
Peso o s vawvew 4 54§58 RO e e e e S e APGAR vew v

Fecha y hora de nacimiento................ PaitBesesiiis.

Condiciones subyacentes:
Pretérmino
Bajo peso
Hipoxia perinatal
Hijo de madre diabgtica
Otras

Evolucign:
Tipo de dieta:

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

a las 24 hrs. ide UG et i o s 5 o ers T iate e raie

a las 48 hirg. de Vidaeeseisesssss saminis
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