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INTRODUCCION:

La hipocalcemie necnatal temprana es la forma mis comin de hipo-
calcemia, se debe a la cafda brusca y fisiolégica de los niveles Béri
cos de celeio al nacimiento por supresifn del aporte transplacentario
del mismo.

51 se presentan factores neonatales como hipoxia y prematures y/o
antecedentea maternos del tipo de diabetes, hipertensibn y toxemla gra
vidica, se ocaaionan por diversos mecanismos la disminucién de los va-
lores de calcio sérico en mayor grado.

Los mecanismos fisiopatoléglcos que se involucran son el cese ——-
brusco del suministro de calcio traneplacentario, hiperfuncién parati-
roiden fisiolégica, exceso de glucocorticéidea y caelcitonina.

Es por ésto que los recién nacldos de alto riesgo son més suascep-
tibles de cursar con hipocalcemlie neonatal temprana que aguellos que -
cursan un periodo perinatal sin complicaciones.

Se formé para tal fin a dos grupos de recién nacidos: uno control
constitufdo por 40 neonatos de término sancs y otro problema formado -
de 40 neonatos con antecedentes de alto riesgo.

A gmbos grupos 8e len tomd muestras sanguineas para cuantifica- -
cibn de calcio sérico a laa 24 y 4B horas de vida extrauterina,

Los resultados obtenidos fueron similares a los reportados por --
otros autores (Teang 21,22 y Venkataraman 24) siendo los valores séri-
cos de caleio significativamente menores en los reclién nacidos con an-

tecedentes de alto riesgo en relacidn al grupo control,



HIPOTESIS:

Los recién nacidos con antecedentes de alto riesgo, son més suscep
tibles de cursar con hipocalcemia neonatal temprana (durante las prime
ras 48 horas de vida extrautecina) a diferencia de aquellos que cursan
con un perfodo perinatal sin complicaciones, por lo que surgid la nece
sidad de verificar lo anterlormente enunciado por las diversas fuentes
bibliogrificas.,

Cuantificando los valores séricos de calclo en un grupo de neona-
tos sanos comparado con un grupo problema con antecedentes de alto —--
riesgo ee trataré de demostrar la incidencia elevada de presentacién -

de hipocalcemia neonatal temprana en €&ste grupo,



OBJETIVDS:

1, Demostrar la mayor incidencia de hipocalcemia en reclén nacidos

de alto riesgoe en relacién a neonatos sanos,

2. Detectar en forma oportuna la presencia de hipocalcemia en neo-

natoa de alto riesgo para iniciar en ellos tratamlento temprano.

3. Establecer rangos de normalidad de valores séricos de¢ calcio en
neonatos aanos del Hospital General Tacuba con la técnica para -
cuantificaciSén de éste 16n utilizada en 6sta institucién (Técni-
ca de Laboratorios Ciba Corning utilizando ¢omo fundamento la --

o-cregollftaleina complexona).



MARCO TEQRICO:

GENERALIDADES DE CALCIO:

El calcio ea el quinto elemento mAs abundente en el organismo, de
log 1,200 gr. de 15n presentes, lo encontromos en su mayor parte en ——
hueso (95%) on pequefias cantidades en liquidea extracelular y en mepnor
grado forma parte de la estructura y citoplasma de las células de los
tejidos blandos, jugando un papel esencial en miltiples funciones orgd
nicas de gran compleJidaq. todas ellas importantes para el mantenimien
to de la homeostasis, (4,18)

En el plasma, el calcio se encuentra unido a proteinas, en forma
ionizada y en solucién verdadera.

En un 40%, el calcio plasmAtice eatd ligado a proteinas y de e-
llas principalmente la albdimina, considerindose que una alteracidén de
énta -plbimine plesmAtica- de 1 gr/dl, puede cambiar el calcic total -
en 0.8 mg/dl. La hipocalcemia deblde a hipoproteinemia no se acompafin
generalmente de sintomas y slgnos de hipocalcemia, a menos que cxistan
en forma concomitante reduccién de la concentracién de calcio loniza-
do, (4,18)

El calcio ionizedo forma parte del S0-60% del calcic plasmético,
es ia forma sctiva del 16n y su concentracién estéd influenciada en for
ma directa por la hormona paratirecidea, es la fraccibén que ejerce efec
tos flgiolégicos y la sintomatologim de hipocalcemia se produce con su
reduccién. (4,18)

El 10% del calcic plasmédtico restante, es la fraccién difusible -
que forma complejos con anicnes como el clitrato y fosfato. (4)

La concentracidn normal de colcio sérico tanto en adultos como en
nifios es de 10.0 + 1.0 mg/100 ml. {5.0 + 0.5 mEq/l). (18) En liquidos
extracelulares scle se encuentra en forma lenizada debldo a que el cal

cio unido a proteinas no es filtrable, Venkataraman {23) encontrd en -



un estudio reslizade en nifios, que la concentracién de calcia en liqui
do cefalorragquideo es aproximadamente del 39% con respectoe a los valo-
res péricos de caleio, siendo éste detectado solo en forma ionizada., -
Estudios en adultos han reportado el hallazgo de complejos con citrato

¥ lactato.

ABSORCION DE CALCIO:

En el hombre, aproximadamente un tercio del calecio ingerido Be --
absorbe en el intestino delgade, sobre todo el de origen animal, ya =--
que el que proviene de fuentes vegetales es inscluble en gran parte, -
Intervienen en buen grado en }a absorcién de calcio el pH inteatinal,
la acidez la aumenta y la alcalinidad la deprime, es por esto que las
porclones en que se absorbe en mayor cantidad es en las partes altas -
del inteatino delgado. Otras sutuaciones que aumentan su absorcién es
la presencle en la dleta de lactosa, galsctosa y ezicares fermentables,
debido a la formacidén de ficidos o partir de ellos por los lactpbacilos
de la llora intestinal, (4) La vitamina D es indispenseble para su ab-
sorcién, asi como la acclén de las hormonas paratiroidea y del creci-
miento. (4,17,18) La forma m&s importante en qQue se abaorbe el calcio
es la de fosfalo de calcio (CalHP04), que abunda en la dieta. Disminu-
yen su absorcién la presencia en la dieta de grasas; los fosfatos, oxa
latos y fitatos promueven la formacién de complejos insolubles que no
e absorben en la pared intestinal. (4) El magnesio y estroncio compi
ten con 61 a nivel intestinal. Los glucocorticoides y la hormona tiroi
dea aumenten laus pérdidas de caleio. (4,5}

En el transporte de calcioc a través de la mucosa intestinal pare-
cen intervenir dos mecanismos: la mediecién por transportados y la di-
fusién pasiva. En el mecanisme medindo por transportador (que parece
depender del metabolito de la vitamina D3 (1,25-(0H}2 colecalciferol)
el calelo es absorbido desde 1a luz intestinal con un gradlente de —--
concentracidén entre ella y el plasma, Sste mecanismo ea importante —--—

cuando la coneentracién intraluminal de calcio es boja. El calcio pue-



de también difundirse hasta el otro lado de la membrana a través de -—-
las 1llamadas unicnes herméticas o firmes y los espacios intercelulares
laterales, Tal movimiento se produce a consecuencia del flujo masivao -
de agua y tambien cuando la concentracidén de calcio es mayor en la luz
intestinal que en el plasma. (10) En estudios de absorcién de calcio ~
en los que se empleaba un método de perfusidén por sonda de triple luz,
parecia que el calcio se absorbe en el yeyuno e {leon tambien tanto ~=
por procesos mediados por transportadores como por difusién pasiva. A
diferencia de lo que sucede en yeyuno, donde el principal mecanismo de
absoruién es la mediacién por transportador, en el fleon el mecanisma
principal es 1la difusidn pasiva, se ignora el papel del colon en la —
absorcidn del calcic. Los reguladores principales en la absecrcidn de -
calcio son loa metabolitos hormonales del calcifernl, la hormona paro-
tiroidea es también capaz de activar la absorcién de calcic a nivel in
testinal, requiriendo para ello de 1,25 dihidroxivitamina D. (10.17}

La diferencia entre la ingestlién y la excrecidén de calclo en las
heces, proporciona un valer de la absorcién neta de calcio, ésta se ha
estudiado con calclo marcade, cncontrdndose que, la secrecidén endbSgena
en adultos era de 150 a 200 mg. por dim, en prematurcs el calcio fecal
endSgeno es de aproximadamente 86 mg./dfa, calculéndose la absorcidn -
verdadera en el equivalente al 33% de la ingesta diaria de calcio, Se
deacongce la magnitud de la secrecién enddgena de calcio en los lactan
tes, se presume gue se sitde entre los valores publicados para los a-
dultos y prematures, lo que corresponderis aproximadamente a 100 mg. -
por dia, {10) El calcio se secreta en el tracte intestinal, en la sa-
liva, en la bilis y en Becreclones pancrefdticas o inteatinales. Este -
calclo endSgeno ¥ el calcio diet&tico no absorbldeo constituyen lag —-=
fuentes del catién excretados en las heces, hay una significativa pér-
dida de calcio en la leche durante la lactancim y tamblén pérdides dia
rias por el sudor. (4,10)

EXCRECION URINARIA DE CALCIO:




La excrecidén urinaria de calcio es el resultado nete de la canti-
dad filtrada y de la reabsorbida. La excreclén renal de calecic se rige
por mecanismos en los que interviene la formacién de complejos anidnil-
cos ¥ la interdependencia con otros ‘lones alcalinotérreos, particular-
mente estroncio y magnesio, as{ como una proteina ligadora de calcio,
regulada en parte por el 1,25 dihidroxicolecalciferol. (4,17}

La excrecién renal de calcic varfa de un dia a otro en una misma
persona, ya que la alimentacidén ejerce una gran influencia en la excre
elén urinaria, en funclén logaritmica al aporte, es decir, solo dos ve
ces cuando 1la ingestién Be eleva 10 veces. {17,18)

Del 90 al 95% del calcio filtrado por el glomérulo es reabsorbido
por leos tibulos, m&s fdcilmente el lonizado que el no lonizado (el uni
do a citratos o sulfatos). La reabsorcién de calcio se lleva a cabo en
la porcidn proximal del tdbule renal en un 60 a 65%, de 20 a 25% en el
asa de Henle y aproximadamente 10% en el tibulo diatal, La reabsorcién
de scdio se encuentra en relacidén directs a la de calcliec, de manera -
que cuando se eleva la excreclén de sodio se eleva la de calclo y vice
versa. (4,18)

La aceldn principal de la hormona paratiroidea consiste en impe-~
dir la reabsorclén de calcio, sodio, ilones hidrbpenc y mapgnesio, asf -
como la secrecién activa de fosfatos y potansio. El resultado integral
es el aumento de la depuracién renal de fosfatos {fosfaturis) de bicar
bonoto, Bodio y potasio, en tanto fque se reduce la dapuraciSn de cal-
¢lo, iones hidrégeno y magnesio, éstos efectos renales se ven mediados
por el monofosfato ciclico de adenosina (AMPc), cuya sintesis en los -
tiibulos renales conatituye la respuestsa més temprana de la hormona; ——
por s8{ mismo, el AMPc posee todas las funciones de la hormona parati-
roidesa en el epitelio del tibulo proximal, no asi las que se ejercen -
sobre el tfbulo distal, (17)

La acclién de la hormona paratiroidea pobre la reabsorcién de fos-
fatos, proporciona un excelente proceso de homsostasis, ya que permite

que la ingeatién de fosfatos verfe entre limites muy amplios, sin que



ae presente hipo o hiperfosfatemia. En el recién nacido, scbre todo el
prematuro, &ste proceso de regulacidn es incompleto, lo que explica en
parte la tendencia a presentar hiperfosfatemia y tetania cuando se ali
menta con 1leche de vaca, caracterizada por su gran contenido en fosfa-
tos inorgdnicos. (3,11,17)

‘ No todo el calelo es filtrado, ya que no lo hace el que estd uni-
do a protefnas, y el tGbulo discrimina entre la fracecidén lonizada y la
caombinada, por lo que es diffcil evaluar la cantidad de calcio tratada
por el tibulo renal. La excrecidén normal de caleic por la orina en ni-
fios, varia entre 0.25 y 1.50 mMol (1 y 6 mg} per kilogramo de peso cor
poral por dfa, siendo la calciuria normal méximna de 180 mg/rn2 de super
ficie corporal total por dfa. (4,17,18}

FUENTES, NECESIDADES Y RECOMENDACIONES:

La leche de las distintas especles domésticas habitualmente em- -
pleada en la alimentacién humana es rica en calcio, el pescado seco, -
pequefiap eBpecies acufticas gue se {ngieren comiendo esqueleto {como -
gl charal, boqueronea} los acoclles y los gusanos de maguey,., LA yema -
de huevo contiene 137 mg/100 gr. (17)

De los vegetales que contienen calclo puede citarse al ajonjolf,
la avellana, la almendra, el frijol, &1 mafz, la tortilla, el haba se.
ca, la avena, la malva, el epazote, el papaloquelite, la hierbomern y
el quelite.

Las necealdades de calclo son mayores en los primeros meses de la
vida y descienden gradualmente en una etapa de los 12 o los 60 meses -
da edad, incrementéindose posterlaormente hasta un punto mdximo que e =
sitia entre los 11 y 12 aflcs en la muyer y entre los 13 y 15 afos en -
;1 hombre, posteriormente decrecen. (17,20}

Las recomendaciones dietéticas de calcio propuestas por la Food -
and Nutprition Board de la National Academy of Sciences National Re- —-
search Council de acuerde a edad, sexo, peso y talla mon las siguien—

tes:



RECCMENDACIONES DIETETICAS DE CALCIO DE ACUERDO A EDAD, SEXO, PESO Y -

TALLA: *

EDAD Y SEXO:

LACTANTES:

0,0 a 0.5 aflos

0.5 a 1.0 afios

NIHos:

1 a 3 afios
4 a 6 aflos
7 a 10 afica

VARONES ¢

11 a 14 afios
1% a 18 afics

MUJHERES 3

11 a 14 afos
1l5 a 18 afios

GESTACION:

LACTANCIA:

PESO:

(KG}

13
20
28

45
66

a5
55

TALLA:

{CMS5.)

60
71

a0
102
132

157
176

157
163

REQUERIMIENTOS DE CALCIO

(NGRS.)

6o
360

800

800

1,200
1,200

1,200
1,200

+ 400

+ 400

= Tomado de Tratado de Nutricién en Pediatria, Suskind, R.M., et.al.

Edit. Salvat. 1985. p. 580,
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F1SIOLOGIA DEL CALCIO:

Como se menclond en forma previa, el calcio plasmitico se encuen-
tra en tres formas: iénlco, ligado a proteinas y en forma de complejos
gsolubles. El calcio 16nico es difusible, el unido a protelnas no es 1o
nizable ni difuaible y el unido a citratos no es ionizado pero es regu
larmente difusible.

SISTEMA NEUROMUSCULAR:

En el misculo es fundamental la presencia del calclo, ya que cuan
do éate se contrae, se produce una onda do despolarizacién que parte -
de la placa terminal, ae difunde y provoca una liberacidn de é&ste 16n
en el cltoplasma fibrilar, el aumento de calclo en el citoplasma desen
cadena la contraccién muscular. Es ademés indispensable en la troansmi-
Bi6n de influjos en uniones mioneurales y sinapsis. (1B)

En ¢l interior del citoplasma, el calcioc se encuentra formando --
pequeflas vesfcular que se mantienen en adecuada concentracién con res-
pecto al contenido en ligquldes extracelulares y cuyo intercambio se -~
lleva & cabo por gradiente de concentraclén y la presencla de una pro-
tefna fljodora de calclo. El calcio es parte importante en la integri-
dad de la membrana celular, su ausencia ocasiona pérdida de proteinas
¥ diaminucidn de permeabilidad de las mismas, también cauan camblos en
los potenciales de membrana en reposo, ¥y en el nervio y miaculo modifi
ca lae relaciones tiempo-voltaje durante el potencial de accidn, (4}

Tiene funciones adiclonales en el acoplamlento de la exitacién —-
con la contracclén muscular y en la liberacién de transmisores neurchu
morales. Ejerce también influencia en el acoplamiento estimulo-secre-
cién en la maycria de las gléndulas endocrinas y exocrinas. La libera-
cifn de catecolaminas de 1a médula suprarrenal, neurotransmisores en -
la sinapsis de autacoides en varios sitios dependen de los iones de --

caleio. Su presencia es indispensable en la liberacidén de la hormona -
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antidiurética y disminuye la permeabilidad de la membrana y la concen-
tracidn de éste controla también la secrecién de hormona paratiroldea

y viceversa. (4,14,18)

SISTEMA CARDIOVASCULAR:

En el miocardio, se produce una corriente "lenta" hacin adentro -
durante la mesets del potencial de accibén, que depende del celcio iéni
co, éste canal lento transporta probablemente corriente interna de cal
clo para el acoplamiento exitaclén-contraccién. E1 efecto del calcio -~
scbre el mieculo cardiaco es semejante al de los glucbsidos cardioténi
cos. (4)

Interviene también en la coagulacidn sanguinea.

METABOLISMO DEL HUESO:

E) calcio Be encuentra en la matriz mineral del hueso, formendo -
c¢omplejos de calclo y féaforo, su formacidn y resorcidn estd mediada -
por maecaniamos horménales. {18)

La hormona paratiroldea tiene efecto directo sobre el hueso, pro-
moviendo 1a ealida de calcio y la absorcién de la matriz orgénica, pro
vocando foafaturia, 1o que determina la consiguiente hipofosfatemia, -
en consecuencia, se produce salida de los minerales Ssecs: calclio y -
féaforo, condicionando hipercalcemia, la respuesta del organismo es au
mentar lo excrecién de calelo por orina. La administracisn de la hormo
na eleva la concentracién de citrato en el hueso, lo que ayuda a lm sa
lida de calcio y con éate forma complejos con el citrato, éstos son —-
arrastrados a.la circulacién, En condicliones normalea, la hormona para
tiroidea se libera de la gléndula (paratiroides) cuasndo disminuye e} -
calcio en suero y ésta se detiene cuando por el contraric se eleva la
concentracibén del 16n.

Los hormonas androgénicas y estrogénicas tienen accién anabélica
de proteinas y fomentan ¢l depbsita de la matriz .orgénica y por lo —
tanto la calcificacién de hucso, traduciéndose fsto en disminucién de
1a excrecién urinaria y fecal de calcio.

Los glucocorticoides suprarrenales tienen efecto catabélico en el
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metabolismo y la homecstasis del calclo y éstos actlian como antagonis
tas de las hormonas -sexuales, promueve la degradacidén de les aminodcl-
dos e impide que &stos Be aprovechen en la sintesis de proteinas, de -
manera que el exceso de &sta hormona hace que se forme una deflcliente
matriz dsea, lo que disminuye su calcificacién.

La yitamina D, ya sea ingeridn como tal o sintetizada en la plel
por accidén de la luz ultravioleta, es hidroxilada en el higado enh la -
poslcidn 25, para formar 25-hidroxivitemina D3, que es la principal -
forma circulante de la vitaminra, la 25-hidroxivitamina D3 ea hidroxila
da nuevamente en la 1 alfa posicidn en el rifibn, para formar 1,25 dini
droxivitamina D3, que es la forma bioldgicamente:active de la vitami-
na. El principal mecanismo flsiolégico de la hidroxilacldn renal de -~
dsta vitamina es la hormona paratirocidea y su repercusitn fisiclégica
es la de llevar:a un estado de hiperparatiroidismo (hipercalcemia ——--
acompafiada de hiperfosfatemia). (15) La vitamina D tiene eflecto sobre
in absorcifn de calcio en tubo digestivo, promoviéndela; sobre lo ma-
triz &aea es posible que ejerza une accidn directa contribuyendo a la
caleificacién de la misma,

En loa dientes se llevn también a cabo recambio de sales (caleclc
o féufora), guardando squillbrio entre la superficie expuecsta del dien
te ¥_la saliva y debldo a que el diente tiene un mayor eastado de satu-

racisn, se impide la discolucltn del mismo.

FISIOLOGIA MATERNA DEL CALCIO:

Durante la gestacién, se llevan a cabo en el organismo materns --
una serle de ajustes fisiolégicos con el fin de mantener una homeosta-
sls materna y al miemo tiempo rpoveer de crecimiento y desarrolle al -
feto y placenta., Algunos de éstos ajustes se refieren al metabollsmo -
de calcio, sobre-.todo en lo que se refiere a expansién de volimen ex-
tracelular- y transporte de calcio al feto. E1 incremento en la acumula
cién total de calcio es de 25 a 30 gr. al térmipno del embarazo, lo que

se refleja en la mineralizacién del esqueleto del feto. (15)
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La ebsorcién de éste minersl se incrementa, asfi como el gredo de
de resorcidn ésea. Los niveles.de 1,25 dihidroxivitamina D se encuen-
tran incrementados, con el fin de aumentar la absorcidén de calclo en
el feto. (B,13,15) ’

La excrecién urinaria de calcio se he cbeervado aumentada en oca
slones debido a un sumento de 1m filtracidén glomerular en la pestan-
te. . (15) '

La concentracidn mérice de calcio en la mujer grévida declina al
tercer trimestre en aproximadamente el S al 6% de los. niveles precon-
cepcionales, observAndose un patrén semejante en la concentracién de -
seroalbimina, 1o que sugiere que &pta proteinm se encuentre involucra-
da. {8,15)

Los niveles aéricos de hormena paratiroides se encuentran eleva-
dos o tienden a disminuir con la evoluclén del embarazo, a diferencia
de la calcitonina cuyes concentraciones séricas se encuentra progresi-
vamente en aumento hastm el final de la gestmclén. La 1,25-hidroxivita
mina D se hidroxlila en rifién por la influencia de la hormona tireidea
(en menor grado.scen responsables tambien la prolactina, la hormona del
crecimiento y los estrbgenos). (18)

FISIOLOGIA PERINATAL:

La informaciSn disponible eobre los eventos fisjolfgicos perinata
len sufre de limitaciones debldo a la relativa inacceslbllidad del fe-
to humano. Esta se obtiene por mediciones realizadas del liguido amnié
tico de la madre, de muestras sanguineas obtenidas del cordén umbili-
cal inmediatemente después del parto y de estudios en otras especies.

£l mecaniemo de transferencia plasmética de calcio se lleva a ca-
bo por transporte activo, contra un gradiente de concentracién, hacien
do al feto hipercalcémico en relacidn a su madre por diferencin de ni-
veles sanguineos de calcio de aproximadamente 0.5 a 1.0 mEq/l del ién.
(15)
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Las hormonas caleltrépicas no atraviesan la barrera placentaria —
{calcitonina ¥y hormona paratiroidea) sin embarpgo, diversos estudios en
animales indican cierto grado de transferencia de 25-hidroxivitamina D
y sugieren actividad de £sta en la repgulacién placentaria de calcio, -
{13,15)

TRANSICION DE CALCIC EN LA VIDA NEGNATAL:

Al nacimiento, el neonato es hipoparatiroideo {funcional) e hiper
calcémico, ya que previamente se le proveia de calcioc por la madre, --
cuando deja de recibir éste i6n, los niveles séricos ecaen y aflin cuando
se tienen grandes reservas esqueléticas, es necesario que se produzcan
modificacioncs rédpidas importantes en la funcidn endocrina y en el e-
quilibrio del calcio entre el suero y el huesc. Los niveles séricos de
calcio se eatabilizan posteriormente en forma progresiva, (2,7,15)

En el perindo postnatal, a pesar del estimulo de la hipocalcemia,
es rare que se detecte activided paratiroidea. La respuesta de los 6r-
ganos blanco estd también disminufda. La funcidn y respuesta de la ——
gléndula paratiroides se normaliza & los 6 dias de vida extrauterinas..
(7)

La vitamina D es necesaria para la funcisn de la hormona parati-
roldea, las reservas de la vitamina son adecuadas con excepcién de épo
cas de invierno y comienzos de primavera o cuando la alimentacién de -
la madre es inadecuada. (7,15)

Las concentraciones séricas de calcltonina en el neonato #son ele-
vadas ¥ 8e incrementan adn mfs con la asafixia, por efectos dal_gluca-

gon y por el stress. (13,15,27)

HIPOCALCEMIA NEONATAL:

La hipocalcemia neonatal se define como un nivel oérico total de
calelo inferior a B.0 mg/100 ml, (21)

Las causas con las que se relaciona son las siguientes:
A.~ HIPOCALCEWIA NEONATAL TEMPRANA:

1. CAUSAS MATERNAS.
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ai Diabotes.

b} Toxemia.

¢) Defiecit dietético de calcio.
d) Hiperparatiroldismo.

CAUSAS INTRAPARTO.

a) Asfixia,

b) Prematurided,

3. CAUSAS POSTNATALES:

a) hipoxia.

b) Shock.

c) Sepsils,

d) Acidosis metmb&lica tratada con bicarbonato.
e) Administracién de sangre cltratada,

£} Sindrome de Insuficlencia Respiratoria.

B,= HIPOCALCEMIA NEONATAL TARDIA:

1. DIETA RICA EN FOSFATOS, DEFICIT DE MAGNESIO O MALABSORCION INTES
TINAL DE CALCIO Y MAGNESIOQ.

2, HIPOPARATIROIDISMO,

3. ENFERMEDAD RENAL.

4. DEFICIT DE VITAMINA D O ALTERACION EN SU METABOLISMO.

DIAGHOSTICD:

La signologfa del reclén naclido con respecto a la presencia de hi

pocalcemia es inespecifica, y todos ellos son comunes en los infantes

ds alte riessgo., Es frecuente observar los siguientea signosa:

hipertonfa ~ cianoais

vémito = llanto egudo

irritabilidad — mioclenias

convulsiones - ¢stado de hiperalerta

signo peroneal (Trousseau) - Signo de Chvostek

espnsmo carpopedal - apneas e insuficlencla reapi-

ratoria.
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Se sospechari hipocalcemia c¢on presencia de antecedentes de alto
riesgo y ante cualquiera de los mencionados signos, confirméndose el -
diagnbstico mediante estudio de laboratorio, siendo lo ideal la cuanti
ficacién de calcio icnizado. (7,19)

La medicidn de los eapacias Q-OTC & Q-T en el electrocardiograma
e8 de gran ayuda, ya gue un intervalo prolongado es indicativo de hipo
calcemim, la espocificldad del procedimientos es de aproximadamente del
70%, (7,19)

HIPOCALCEMIA NEONATAL TEMPRANA:

£8 una de las formas més comunes del padecimianto, representa ——-
una acentuacién de 1la c¢caida flaiolbgica del calcic en los dos primeros
dias de vida extrauterina, (7}

La patogenia del padecimisnto es debida a falta de adecuados meca
nismos homeontéticos en la dietribucidn del calcic entre el hueso y el
suerg. El cege del suministro de calclo tranaplacentario, la hipofun-
¢idn paratiroidea, el exceso de glucocorticoldea y de calcitonine oca-
sionados por el stress, son fendmencs qua contribuyen a gu presenta-
cién. (3,6,7,14,15,16,19,21,22,24)

HIFOCALCEMIA NEOMATAL TARDIA:

Es menos comiin que la anterior, aparece entre los 5 y 7 dias de -
vida, se acompofin de hiperfosfatemia.

Intarvienen en su patogenia factores como la alimentacién a base
de férmula lictea, que contiene un alto contenido de féaforo y rela- -
¢idn deo calcio-Tésforo baja, lo que ocasiona incapacidad para mantener
niveles séricos de calclo, el otro factor es la inmaduraz de la funcién
paratiroidea que ocasiona retencidn de fSaforo y alteracidn de la ho-
meostasis calcio-fésforo. (7,11,19)

El hipoparatiroidismc 1ldiopdtico congénito transitorio es una es-
tado benigneo y autolimitante que persiste desde los 7 & los 14 meses,
respondiendo a la administracién de calcio y/o a suplementos de viteml
na D, (7)
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Se han descrito formas hereditaries de hipoparatiroidismo en las
que se ha observado la afeccién so0lo en el sexo masculino, se transmi-
te como un rasgo recesivo ligado al cromosoma X y que en ocasiones se
acompafa de agenesia de timo e inmunbddeficiencia. (7,19)

Otras causes de hipocalcemia son la administracidn de sangre ci-
trateda o de aplicacién de bicarbonato de sodio, el en primer caso, el
calcio forma complejos conh el citrato, y en el segunde, el calcio se ~
precipita en forma de carbonato de raleio, {7,19) La carencia severa
de calclio en la madre y/o de vitamina D, puede ocesionar raquitismo —-
neonatal {con manifestaciones radiolégicas) e hipocalcemia, {7,9)

La hipocelcemia se presenta asociada a uremia, hipoproteinemis, -

tratamiento con furosemide y a la deficiencia de magnesio. (7)

TRATAMIENTO:

HIPOCALCEMIA ASINTOMATICA:
En los recién nacidos sanos sin sintomes aignificativos de hipo-

calcemia, el tratamiento no es necesario y éata me resolver§ en forma

esponténea, 51 el recién nacido estd enfermo por cuslquier otra causa,
como dificultad respiratoria, acidosis, asfixis o prematurided, en las
que se encuentran alteraciones en la homeoatasis de calcio, ge adminis
tra calcio elemental de mantenimiento a dosis de 45 a 90 mg/Xg/dia por
via oral o intravenosa, iniciéndose plempre con la dosls baja e incre-

menténdose a medida que sea necesario,

HIPOCALCEMIA AGUDA SINTOMATICA:

Se administran en el manejo de la hipocalcemia aguda sintomitica
ds 100 a 200 mg/Kg/dia, por via intravenosa. Esta dosificacibébn se ba-
aa en el célculo del déficit extracelular de caleic y en ls respuesta
empirics que Be ha cbeervedo ante Bu administracidn.

Como dosls de mantenimiento se utilizan 100 mg/Kg/dfe ya sea via
aral o parenteral, E1 tiempo en que se ha de adminlstrar es de 4 o & -
dias A menos gue ne presenten otras complicaciones. Durante el trata-
miento es necesario controlar loa niveles de calcio cade 12 a 24 horas.

En la hipocelcemia tardia se administra calcio por via oral de =
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35 a 70 mg/100 ml. de alimento que se la proporciona, el tratamiento
se iréd reduciendo al cabo de 2 a 4 semanas, El tratamiento dietético -
estd encamlnado al uso de férmulss pobres en fésforo.

Cuando la hipocalcemia se asocia a hipomagnesemia, ésta no respon
derd& a menos que se trate la hipomagnesemia,

La hipocalcemia parsistente se debe epncaminar a la Inveatigacidn
de otras causas, Se deberf estudiar la funcién renal e investigar d6f£
cit en el matabolismo de la wvitamina D.

Ante una hipocalcemia persistente, ol tratamiento ird encaminado
a la disminucidn de fosfatos {de sBu absorciSn) por medioc de la adminis
tracién de gel de hidréxido de aluminio, ya que &ste forma complejos -
no abeorbibles con el fosfato impidiendo su absorcién, Se ha utilizado
la administracién de vitamina D a dosis de 10,000 a 25,000 U/dia, 0 =
bien 0,5 a 1,5 mg/d de dihidrotaquisterol.

PRONOST1CO;

La hipocalcemia con convulsicnee ccasiona una amenaza innediata -
en el neonato, que a menudo tiene otros problemas, Sin embargo, a dife
rencia de la hipoglicemia, la hipocaleemia no causa lesiones estructu-
ralea sn el sistema nsrvioso central. Su pronSstico es bueno, a mencs
que aparezcan complicaciones de otros estados patoldgicos que agraven

al cuadro.
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MATERIAL Y METODOS:

Se realizé un estudlo prospectivo, transversal y comparativo, en
B0 recién nacidos de leos cuneres fislolégico y patoléglco del servicio
de Padiatria del Hompital General Tacuba del Instituto de Seguridad y
Servicios Sociales para los Trabajadores del Eatado {ISSSTE) en un pe-
riodo comprendido entre los mesaes de noviembre y diclembre de 1987 y -
epero de 1988, epcaminade a la cuantificacién de los niveles séricos -
de ¢aleio en neonatos de mlto riesgo y en recién nacldea sanoa, con el
fin de corrcborar el valor de la reslizacidn de &ste estudic en aque-
llos que cuentan con antecedentes de importancia para ser considerados
de alto rlesgo,

Se reunieron con éste propdsito dos grupos: uno problema y otros
teastigo o control, cada uno de ellos constando de 40 elementos y con -
una poblacién total de 80 elementos,

En el grupo problema, se incluyeron 40 neonatos considerados de -
alto riesgo, es decir, aquellos gue contaran con uno © mis de los Bl-
gulientes antecedentes, productos de madres disbeticas, toxémicaa, den-
nutridas o hiperparatiroideas, quienes durante el trabajoc de parto hu-
biesen menifestado datos de sufrimiento fetal; productos de pretérmino
{aquellos con edad geatacionnl comprendida entre las 36 y 38 semanes),
productos prematuros (con edad gestacional menor de 36 semanas}, ague-
1los que durante el parto manifestaran hipoxia neonatal, acidosis meta
bélica o que fueran calificados con Apgar bajo (menor de 7 al primero
o a los 5 minutos de vida}, Fueron tamblen regquisitos de incluslén al
eatudio el ser derechohabientes del ISSSTE, haber nacido en el Hospil-
tal General Tacuba y ser recién nacidos comprendidos dentro de las ~-—
primeras 24 a 48 dias de vida extrauterina.

El grupo testipo estuvo constitufdo en igual forma por 40 necna-
tos que cumplfian con los siguientes requisitos de inclusién: recién —
nacidos s8in antecedentes patolégicos maternos, de hipoxla neonatal ni
complicaciones durante ¢l perfodo perinatel, y aquellos que hublesen -
sido calificados con Apgar ipual © mayor de 7 al primero y a los 5 mi-
nutos de vida extrauterina. Debleron sdemfia ser derechohsbientes del -

ISSSTE, nacidos en el Hospital General Tacuba y ser recién nacidos den
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tro de las primeras 24 a 48 horas de vida.

Los criterios de eliminacién de pacientes del eatudio fueron: el
haber recibido transfusidén (es} con sangre citratada {anticoagulante -
acido-citrato-destroxa), a quienes se les hubisra aplicado blearbonato
de sodio durante las maniobras de reanimacién y aquellos a quienes por
cualquier causa hubleran sido egresados del hospital antes de las 48 =
horas de vida {defuncién, alta voluntaria, alta hospitalaria o trasla-
do & otra unided).

Se tomaron muestras sangufneas a cada uno de los pacientes se- ——
leccionados una en las primeras 24 horas de vida y otra en las 48 ho-
ras sigulenten. En todos los casos se extrajeron aproximadamente 2 ml.
de sangre de vena periférica (pllisgue del codo}, con aguja de grusso -
calibre, vertida en tubos de ensaye ain anticoagulante y enviada al la
boratorio,

La tfcnica utilizada en el laboratorio del hospital para cuantifi
cacidn de los niveles de calcic sérico fue mediante el reactive do ——a
Gilford, cuyo principlo se basa en la reaccién del galcioc con o-cre— -
golftaleina complexona an un medio alealino para formar un color plr-
pura el cual absorbe la luz a 550 panémetros, siendo la intensidad del
coler proporcional a la concentracidn de calcio, con el [in da evitar
interferencla con iones de magnesio, el reactivo consta de una sustan-
e¢is llamada 8 hidroxiquinoclina. Los valores normales para calcio me— -
diante Eate métods son de B.5 a 10.5 mg/dl., sin embargo, la compaiifo
que lo fabrica (*) recomienda que cada laboratorio establezea su pro—
pla gama "normal™ hasada en la poblacién especifica que maneja. Los --
prucbas de Bsennibilidad de éste reactive arrsjan un alto gradao de pre-
cisién,

Los reaultados de leboratorio obtenidos a las 24 y 48 horas. fue-

ron aaentédos en la cédula de recoleccidn de datos, Jjunto con los ante

*Laboratorios Cliba Corning
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cedentes de cada paciente que fueron: edad materna y antecedentes pine
colépgicos y patoldgicos de la misma, medicamentos utilizados durante -
el embarazo, curso del trabajo de parto, duracién del mismo y tiempo -
tranacurrido entre la ruptura de lad membranas amnibticas y el parto,
tipo de perto y en cas¢ de cesfirea Indicaclén de &sta. Eventos susci-
tados al naclmiento, si Be reslizaron manicbras de reanimacibn y des-
cripcibén de las mismas, califlecaclén Apgar recibida al minuto y & los
5 minutos de vida, peso, talla y sexo del neonato., Se anexa hoja con -
cédula de recoleccidén de datos en phgina 22.

Los hallazpgos finalea del estudio se analizaron medisnte tables -
relacionando los valores de la media y desviaclén atandard de los valo
res de calcio en los grupos control y problema a 1las 24 y 48 horas de
vida,

Se realizaron histoprames mostrando los antecedentes con gue con-
teba el grupo prohblema.

Por madio de gréficas se representaron los valores séricos de cal
clo reportados en ambos grupos a las 24 y 48 horss de vida.

Finalmente, mediante anélisis de la “t" de student, Be corrobors
la significancia estadistica del estudio.
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CEDULA DE RECOLECCION DE DATOS

NOMBRE : EXP.:

No, OE GESTAS: PARTOS: - ABORTOS:

CESAREAS: .

EMBARAZO:

SEMANAS DE GESTACION: COMPLICACIONES DURANTE EL EMBARAZO:

ANTECEDENTES PATOLOGICOS:

MEDICAMENTOS EMPLEADOS:

PARTO:
DURACION DEL TRABAJO DE PARTO: TIEMPO DE RUPTURA DE MEW-—

BRANAS : TIFO DE PARTO: CESAREA:

INDICACION: .

MANIOCBRAS DE REANIMACION UTILIZADAS:

DATOS DEL RECIEN NACIDO: FECHA DE NACIMIENTQ:
SEXO:

PESO: VALORES DE CALCIO:
TALLA: A LAS 24 HORAS:_
APGAR: A LAS 48 HORAS:

OBSERVACIONES;




- 23 -

RESULTADOS ¢

Los resultados de los valores séricos de calclo observados en los
grupos control y problema a las 24 y ‘48 horas de vida se incluyen en -
las graficas 1 a 4.

El grupo control estuvo integrado por 40 recién nacidos hospitali
zados en el Area del cunero fisiolégico. De éstos, 21 pertenecfan al -
sexo femenino y 19 al masculino, tcdos ellos eanos, no contaban con an
tecedentes perinatnles de importencia y habfan sido calificados con —-
Apgar de 7 & superior al primero y a los 5 minutos de vida.

En &ste grupo se encontrd un velor de calcio inferior a 8.0 mg/dl
{7.9 mg/dl,), sin obeervarse sintomatologfa clinica,

Los niveles séricos de calcioc en el grupo control en las primeras
24 horas de vida oscilarcn entre B.0 y 12.2 ng/dl., con vaelores de la
media de 9,32 mg/dl., desviaclién standard de + 1.0, mediana de 9.0 --
mg/dl ¥ moda de 8.9 mg/dl. A las 48 horas Be observaron varisclones —
de 7.9 mg/dl a 13.0 mg/dl., con une media de 9,1 mg/dl., deaviacién -~
standard de + 0,96, mediana de 8.9 mg/dl y moda de 8.7 mg/dl, (Ver ta-
bla 1)

El grupo problema lo formaron 40 neonatoe que Be encontraban hos-
pltalizades en el cunero patolSgico, 25 eran del sexo masculino y 15 -
del femenino. Los antecedentes ohservados en 6ate grupo fueron: califi
cacién Apgar baja, sufrimiento fetal agudo y apnea neonatal {(siendo --
éstos pardmetros agrupados bajo el término de recién nacidos con ap— -
fixia neonatal}, prematurez, sindrome de dificulted respiratoria, ante
cedentes de madre diabética, toxémica e hipertensa.

Los antecedentes observados en el grupo de alto riesgo en ocasio-
nes estuvieron representados por una sola alteracidn y en otros casos
en forma miltiple, siendo 30 necnatos que presentaban un solo antece-
dente, B hahian tenido 2 y encontramos dos neonatos que presentaban 3
¥ 4 antecedentes respectivamente.

Los nimeros de casos cobservados fueron los sigulentes: prematurez
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en 21 casos, recién nacidos asfixi{ados fueron 25 caos, sindrome de di-
ficultad reapiratoria en 4, antecedentes de diabetes, toxemia e hiper-
tensién arterial materna en un casc respectivamente, (Gr&fica 5)

Se detectaron niveles bajos de calelo (inferlores a 8.0 mg/dl) en
8 pacientes durante las primeras 24 horas de vida, en todos ellos se -
correlacion$ con alguna manifestacién clinica de hipocalcemia {irrita-
bilidad, rechazo al alimento, clanosis, mioclonias y/o convulsiones).
Se encontraron 8 nuevos casos de hipocalcemisa en el control sanguineo
de lps 48 horas de vida, todos ellos de igual forma sintométicos. Lo -
anterior correspondes a un total ds 16 elementoa del grupo problema, leo
que abarca el 40X de la muestra de pacientes hipocalcémicos detectados
hasta el segundo dfa de vida extrauterina, (Gréfica 6)

Los paclentes que cursaron con hipocalcemia correspondieron en 5
casos a neonatos asfixiados y prematuros respectivamente, 5 més en re-
clén nacidos gue tenfan ambos antecedentes (prematurez y asfixia neona
tal) y uno de sllos habfa cursade con sindrome de dificultad respiratg
ria.

Los niveles séricos de calcio en el grupo problema en las prime-
ras 24 horas de vida cacilaron entre 6.4 y 10,5 mg/dl., con una media
de 8.4 mg/dl., desviacién standard de + 0.90, moda de B.4 mg/dl y me-
diana de 8.4 mg/dl. A las 48 horas de vida extrauterina, los valores -
en éste grupo fluctuaron entre 5.9 y 10,0 mg/dl., con una media de ——-
8.26 mg/dl., desviacién standard de + 0.95, mediana de 8,25 mg/dl, y -
modas de 9.0, 8.5 y 8,2 mgs/dl. {multimodal). {Tabla 2)

Comparando ambos grupos mediante andlisis comparativo de la “t% -
de student, encontramca valores de 't" para las primeras 24 horas de -
4.1, siendo la p «£de 0,001, A las 48 horas los valores de "t" fueron -
de 4,0, lo que corresponde & p « de 0,001, lo que confirma la elgnifi-

+ cancia estadistica del estudio.
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EDAD MEDIA DESVIACION STANDARD

24 Horas 9.32 mg/dl.

1+

1.09 mg/dl.

48 Horas - 9.10 mg/fdl,

T+

0.96 mg/d1.

Tabla 1, Valores promedio y desviacidén atandard de calcio sérico en —-

neonatos sancs en las primeras 24 y 48 horas de vida.
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GRAFICA: 6

Velores sérizcos de calclo menores de 2,9 mo £

observados an el grupo problema al segunito Aflq
de vide axtreuterina,
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EDAD MEDIA DESVIACION STANDARD
24 Horas ' 8.40 mg/dl. + 0.90 mg/dl.
48 Horas 8,26 mg/fdl, + 0,95 mg/al.

Tabla 2. Valores promedio y desviacisén standard de calclo sérico en
neonatos de alto riesgo durante las primeras 24 y 48 horas
da vida,
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MEDTIAS
GRUPO GRUPO VALORES VALORES
CONTROL  PROBLEMA DE "¢ DE “p"
24 Horas 9.32 8.40 4,1 « 0,001
48 Horas 9.10 8,26 4,0 « 0,001

Tabla 3. Significancla estadistica entre grupos control y problema a
las 24 y 48 horas de vida,



DISCUSION:

Exiasten diferantes factores perinatales que actidan en la homeosta
sis del calcio, disminuyendo su concentracién sérica en el periodo neo
natal temprane, Eatos han sido bien establecidos en las diversas fuen-
tes bibliograficas. (3,6,14,15,16,21,22,24)

Estudios realizados en recifn nacidos de pratérmino revelan que -
el calcio se transporta de la placenta a la circulacién fetal contra -
un gradiente de concentracién por transporte activo, por lo que el fe-
to o8 hipercalcémico con respecto a su madre (de 0.5 a 1.0 mEq/l de -
calcio de diferencia). Al momento del nacimiento ocurre una supresitn
brusca del aporte del i6n y debido a inmadurez paratiroidea, se produ-
co un estado de "hipoparatirvoidismo rislolégico™, los niveles séricos
de calcio emplezan a disminuir aproximadamente & las 24 a 4B horas de
vida extrauterina, haeta que la gléindula paratiroides es capaz de in-
crementar su secrecidn, (1%,21,28)

Otro mecanlismo que se ha observado es que debido a la hipercalce~
mia fetal, se libera calcitonina y ésta a su vez inhibe la secrecién -
de hormona paratiroidea. {(15,24)

La asfixis neonatal se relaciona con hipocalcemia, asf{ como con -
un lncremento de los valores séricos de féaforo, posiblemente por dis-
minucién endSgena de glucSgeno y protefnas en presencia de una inade-
cuada excrecién urinaria de féaforo. La hiperfosfatomio disminuye las
niveles de calclo sérico estimulando los depbsitos de calcio en hueso
¥ tejidos blandoe, inhibiendo la respuesta calcémica del hueso a la -~
parathormona & incrementando la accibn hipocalcémica de la caleitoni-
na. {21,22) Tsang sugleras que la sola presencia de hipoxia podria afec
tar la capacldad funcional de la gléndula paratiroides, (22}

En relacidén a la asoclaclén entre diabetes materna e hipoealce-
mia se proponen dos mecanismos fislopatolfgicos. El primero conaiste —

en la estimulacidén de la secrecién de calcitonina por el glucagon -—---—
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{que se eleva en presencia de hipoglicemia), El otro se basa en que la
mujer prévida mentiene niveles séricos de magnesio persistentemente ba
Jos durante la mayor parte de la gestacidn, l¢ cual lleva a un hlpopa-
ratiraidismo relativo tanto en la madre come en el feto, con la conse-
cuente propensién a la hipocalcemia. (14,15)

tioguchi conjetura scbre un posible aumento del catabolismo de la
hormona paratiroiden circulante por el rifiSn, el higado y el hueso, --
(14)

Le hipertensidn arterisl ocasiona en el neconato un estado de ——
stress debldo a8 1a hipoxis que conlleva énte fTendmenc en el producto,
con la Bubsecuente clevacidn de glucocorticolides y calcitonina, que co
mo ya se explics, disminuye los niveles séricos de calclo por diversos
mecanismos. {(7,15)

En un estudio realizado en 42 recién nacides con asfixim neonatal
Tsang demostrd valores de calcioc sérico menores que en un grupo de 42
neonatos Banos, con resultades de calcio a las 24 horas de 7.1 + 0,25
mg/dl. en el grupo problema, comparade con B.13 + 0.23 mg/dl, ¢n el -~
grupo contrel {p « 0.025}, (22)

En otro estudio realizado por el mismo autor, en.33 recién naci-
dos prematuros y 16 neonatos de término, Teang demostrd que 12 de —-—
ellos tuvieron concentraclones séricas de calcio por debajo de 7.0 =--
mg/dl., encontréndose ademis correlacién significativa con lem edad ges
tacional, (21)

Venkataraman reunié on un grupo de 64, a reclén nacidos esfixia-
dos y cen caracteristicas de prematurez, con el fin de esclarecer la -
finiopatologia de la hipocalcemia neonatal mediante la cuantificacién
de valores plasméticos de calcio, magnesio, calcitonina, gastrina y —
glucagon. De sBangre del cordén encontraron niveles mas altos de ¢alclo
que en plasma materno, mismos Que disminuyeron gradualmente y en forma
m&s importante en prematuros de edad gestacional entre 32 y 37 eemeonas
con respecto a los neonatos de cérmino y aun menores en prematurcs de

32 semonas de pestacién o menos. (24)
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Con respecto a los niveles inferiores de calcio en la hipocalce-
mia, encontramos discrepancia entre diversos autores, alguncs mencio-
nan lfmites inferiores a cifras de 7.0 mg/dl o menoas (7,25) y otros a
cifras menores de 8.0 mg/dl., unoc de los paclentes del grupo control -
tenia valores séricos de calcio a las 48 horas menores de B,0 mg/dl. ¥
ge encontraba asintomAtico, y otro de los pacientes del grupo problema
present5 manifestaciones clinicas sugestivas del padecimiento con cl-
fras de calcio levemente superiores a 8.0 mg/dl., habléndome descarta-
do otra patolopfa agrepada y respondiendo a prueba terapéutica.

Por lo anterior, congideramos que una vez detectados valores por
debajo de las cifras mencionadas (8.0 mg/dl.), en necnatos con antece-
dentes de alto riesgo, ante sintomatologia sugestiva y habiéndose des~
cartade otras causas, se deberd iniciar tratamiento,

En nuestro estudic encontramos concentraciones séricas de calclo
por debajo de 8.0 mg/dl. en 16 de los 40 pacientes del grupo problema,
todos ellos con alguna evidencia clinica del padecimieato, y solo un
valor por debajo de la cifra mencionada en el grupo control, sin sinte
matologia.

Loe valores de calcio sfrico "normales™ en nuestro estudic fueron
de 8,0 a 12.2 mg/dl. en las primeras 24 horaa de vida, con una media -
de 9.32 mg/dl, + 1.09 a las 48 horas de vida oscilaron entre 7.9 y ——
13.0 mg/ml., con una media de 9.10 mg/dl, & D.96.

En el grupo problema se encontraron valores séricos de calclo en-
tre 6.4 y 10.5 mg/dl. con una media de 8.40 mg/dl. + 0,90 y a las 48
horas entre 5,9 y 10.0 mg/dl. con una media de B8.26 mg/dl. + 0.95, de-
mostrafidose mediante anAlisis estadfstico comparativo, la significan-
cia del estudic, uas declr, que los neonatos do alto riesgo son mig —-=
susceptibles de cursar con hipocmlcemia neonatal temprana que aquellos
de términe sanecs., (p<0.00l a las 24 horans y p<£0.001 a las 48 horas.)

{ver tabla 3}
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. CONCLUSIONES:

Les neonatos con antecedentes materncs como diébutea, hiperten-
si6n arterial y toxemla gravidica, asf como los prematuros y los que -
cursan con hipoxia perinatal, son méds susceptibles de cursar con hipo-
calcemia en las primeras 48 horas de vida,

Estos recién nacidos, conslderados como de alte riesgo, deben ser
monitorizades con controles séricos de calcio a las 12, 24 y 48 horas
de vida.

Los rangos de normalidad de valores séricos de calelo en neonatos
sanos en las primeras 24 horas de vida extrauterina son de 9.32 + 1.09
mg/dl. y & las 48 horas de vida de .10 + 0.96 mg/dl., las que podrian
conaiderarse como vAlidas para &ésta institucién usando la técnica de -
los laboratorios Ciba Corning que utiliza como fundamento la o—crosolg
talef{na complexona.

Los valores séricos de cmlcio encontrados en los reclén nacidos -
de alto riesgo en las primeras 24 horas de vida extrauterina fueron de
8.4 + 0.97 mg/dl. y a las 4B horas de vida de B.26 + 0,95 mg/dl.

Una vez demostrada la validez de la hipbtesis, consideramos nsce-
sario el realizar un estudio en el que teniendo como base la altm inci
dencia de hipocalcemia en el recién nacido de alto riepgo, se adminie.
tre a un grupo de¢ ellos calcio profiléctico y a otro grupo se ls man-
tenga unicamente monitorizede ¢on controles de calcio y de &sta manera

valorar las ventajuns de la adminimstracién del ién en forma preventiva,
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RESUMEN:

El presente estudic eatuvo encaminado a demostrar la mayor inci-
dencia de hipocaleemia en recién nacidos de alto riesgo.

Por tal motivo, se realiz6é un estudio prospectivo, transversal y’
comparativo entre 40 neonatos sanos de término, denominado grupo con-
trol y 40 recién nacidos con factores de alto rlesgo (prematurez, as-
fixin y antecedentes maternos de diabetes, hipertensidn y toxemia gra
vidica) denominado grupo problema,

A cada uno de los pacientes se les tomé muestra sanguines para -
cuantificacién de calcio sérico a lam 24 y 48 horas de vida extraute-
rina.

Se establecieron rangos menores de 8.0 mg/dl. para considerar --
la presencia de hipocalcemia, asf como &l hallazge de signologia su-
gestiva.

Los resultados reportaron valores séricos de calelo a las 24 ——w
horas de vida en neonatos sanos de 9,32 + 1.09 mg/dl. y a las 48 ho-
ras de 9.1 + 0.96 mg/dl., mismos que se conasldersron como “normales"
para la poblacién de neonatos sanos de &sta inatitucidn.

En el grupo problema ae encontraron valores de calclo de B.4 &
0,90 mg/dl, a las 24 hores y de B,26 + 0,95 en las 4B horas de vida -
extrauterina.

Se detecté hipocalcemia sintomética en 15 paclentes del grupo --
problema (8 a2 las 24 horas y otros 8 en el control de las 48 horas),
no ae detectd ningin caso en el grupo control.

Los factores gque se ascocliaron con hipocalcemla eintomdtica en -
mayor grado fueron la presencia de prematurez, asfixia y ambos ante-
cedentes a la vez,

Mediante andlisis eatadistico de la "t" de student se corrobord
la sipgnificancia del estudio, é&sto es, que los neonatos de alto ries-
go son miAs susceptibles de cursar con hipocalcemin que loa de término

sanos durente el perfodo necnatal tempranc.
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Lo, L
b

Los valores de "p" para las primeras 24 horas fueron « de 0,001
y & las 48 horas fueron del mismo valor.

Se propone la investigacién como seguimiento del presente estu-
dio, encaminado a la administracién de calcio profillctico en todos -
aquellos reclén nacidos con antecedentes de alto riesgo, compardndo-
los con un grupe control que se mantenga unicamente en observacién pa
ra valorar las ventajas de la administracién del 16n,

Finalmente, se logr5 cumplir con los objetivos que nos impusimos
al inicio del presente trebajo, corroborando la mayoer incidencia de -
hipocalcemia en el pericdo neonatal temprano en aguellos neonatos que
cuentan con antecedentes de alto riecgo en comparacién da los esnhos.
Establecimos 1imites de normalidad para la poblacién derechohablente
de ésta inetitucién y recalcamos la importancia de la monitorigacibn
de loa valores séricos de calcio en los recién nacidos de alto ries-—

ge con el fin de inicisr tratamiento oportuno.
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