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INTRODUCCION: 

La hipocalcemla neonatal temprana es la forma m6s común de hipo­

calcemla, se debe a la calda brusca y flsiol6gica de loe niveles s6r! 

coa de calcio al nacimiento por aupresl6n del aporte transplacentario 

del mismo. 

Si se presentan factores neonatales como hlpoxla y premsturez y/o 

antecedentes maternos del tipo de diabetes, hipertensi6n y toxemla gr! 

vldica, se ocasionen por diversos mecanismos la dismlnucl6n de los va­

lores de calcio s6rico en mayor grado, 

Loa mecanismos flslopatol6glcos que se involucran son el cese --­

brusco del suministro de calcio tranaplacentarlo, hlperfunci6n paratl­

roldea flslol6glca, exceso de glucocortlcoides y calcitonlna. 

Es por ésto que los recién nacidos de alto riesgo son m&s suscep­

tibles de cursar con hipocalcemia neonatal temprana que aquellos que -

cursan un periodo pcrinatal sin complicaciones. 

Se form6 para tal fin a dos grupos de reciEn nacidos: uno control 

constituido por 40 neonatos de t6rmino sanos y otro problema formado -

de 40 neonatos con antecedente~ de alto riesgo. 

A ambos grupos se leo tom6 muestras sanguineae para cuantifica­

ci6n de calcio sErico a las 24 y 48 horas de vida extrauterina. 

Los resultados obtenidos fueron similares a los reportados por -­

otros autores (Tsang 21,22 y Venkataraman 24) siendo loe valores séri­

cos de calcio significativamente menores en los reciEn nacidos con an­

tecedentes de alto riesgo en relaci6n al grupo control. 
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HIPOTESIS: 

Los recién nacidos con antecedentes de alto riesgo, son más auecee 

tiblea de cursar con hipocalcemla neonatal temprana (durante las prim! 

ras 46 horas de vida extrauterinm} a diferencia de aquellos que cursan 

con un periodo perinatal sin complicaciones, por lo que surgi6 la nect 
sidad de verificar lo anteriormente enunciado por las diversas fuentes 

bibliogrAficas. 

Cuantificando los valores séricos de calcio en un grupo de naona­

tos sanos comparado con un grupo problema con antecedentes de alto --­

riesgo se tratará de demostrar la incidencia elevada de preaentaci6n -

de hipocalcemis neonatal temprana en éste grupo, 
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OBJETIVOS; 

l. Demostrar la mayor incidencia de hipocalcemia en recién nacidos 

de alto riesgo en relación a naonatos sanos. 

2. Detectar en forma oportuna la pres~ncia de hipocalcemia en neo­

natos de alto riesgo pera iniciar en ellos tratamiento temprano. 

3. Establecer rangos de normalidad de valores sérlcos do calcio en 

naonatos sanos del llospltal General Tacuba con la t6cnica pare -

cuantificaci6n de éste i6n utilizada en ésta lnstltuci6n (Técni­

ca de l.aboratorios Ciba Cornlng utilizando como fundamento la -­

o-cresolfteleina complexona). 
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GENERALIDADES DE ~: 

El calcio es el quinto elemento más abundante en el organismo, de 

los 1,200 gr. de i6n presentes, lo encontramos en su mayor parte en 

hueso (95%) on pequc~as cantidades en líquidos extrecelular y en menor 

grado forma parte de la estructura y citoplasma de les células de los 

tejidos blandos, jugando un papel esencial en múltiples funciones org! 

nicas de gran complejida~, todas ellas importantes pare el mentenimie~ 

to de la homeoatasis. (4,18) 

En el plasme, el calci~ os encuentra unido e prote!nas, en forme 

ionizedA y en solución verdadera. 

En un AO'J,, el calcio plasmático está ligado a prote!nos y de e­

lles principalmente la albúmina, consider6ndose que una alteroci6n do 

Este -albúmina plasmático- de 1 gr/dl, puede cambiar el calcio totol -

en o.e mg/dl. Le hipocelcemia debido a hipoproteinemla no se acompaHn 

generalmente de s!ntomas y signos de hipocolcemla, a menos que existo 

en forma concomitante reducción de la concentración de calcio ioniza­

do. (4,18) 

El calcio ionizado forma parte del 50-60% del calcio plasmático, 

es la forma activa del i6n y su concentración está influenciada en foE 

me directa por la hormona paratiroidea, es la fracción que ejerce efe~ 

tos fisiológicos y la sintomatolog!e de hipocalcemia se produce con su 

reducción. (4,18) 

El 10% del calcio plasmático restante, es la fracción difusible 

que formo complejos con aniones como el citrato y fosfato. (4) 

La concentración normal de calcio eérico tanto en odultoe como en 

niHoe es de 10.0 ~ l.O mg/100 ml. (5.0 ~ 0.5 mEq/l). (18) En liquidas 

extracelulares solo se encuentra en forma ionizada debido a que el ca! 

cio unido a prote!nas no es filtrable, Venkateromsn {23) encontró en -
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un estudio reelizado en niños, que lo concentración de calcio en liqu! 

do cefalorraqu!deo es aproximadamente del 39% con respecto a los valo­

res séricos de calcio, siendo éste detectado solo en forma ionizada. -

Estudios en adultos han reportado el hallazgo de complejos con citrato 

y lactato. 

ADSORCION DE ~: 

En el hombre, aproximodamente un tercio del calcio ingerido se 

absorbe en el intestino delgado, sobre todo el de origen animal, ya 

que el que proviene de fuentes vegetales es insoluble en gran parte. -

Intervienen en buen grado en le absorcl6n de calcio el pH intestinal, 

la acidez la aumenta y le alcalinidad la deprime, es por esto que las 

porciones en que se absorbe en mayor cantidad es en loe partes altas -

del intestino delgado. Otros eutuacionee que aumentan su absorción es 

le preeoncie en le dieto de lactosa, galactosn y azúcares Cermentablee, 

debido a le formación de ácidos o partir de ellos por los lactobaciloe 

de la Clora lnteetinel, (4) La vitamina O es indiepenenble pera eu ab­

sorción, ael como la acción de lee hormonas paretiroideo y del creci­

miento. (4,17 0 18) Le Cormn más importante en que se ebeorbe el calcio 

ce la de Coefat.o de calcio (CnHP04), que abunda en la diotn. Disminu­

yen su absorción le presencia en la dieta de grasas; loe Cosfatos, ox~ 

latos y Citatoe promueven la Cormación de complejos insolubles que no 

ee absorben en la pared intestinal. (4) El magnesio y estroncio comp! 

ten con 61 e nivel intestinal. Los glucocorticoides y la hormona tiro! 

den aumentan las p6rdidas de calcio. (4,5) 

En el transporte de calcio a trav6s de la mucosa intestinal pere­

cen intervenir dos mecanismos: le mediación por transportados y la di­

Cusión pasiva. En el mecanismo mediado por transportador (que perece 

depender del metabolito de la vitamina D3 (l,25-(0lt}2 colecelciCerol) 

el calcio es absorbido desde le luz intestinal con un gradiente de 

concentración entre ella y el plasme, éste mecanismo es importante 

cuando la concentración intraluminal de calcio es baja. El calcio pue-
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de también difundirse hasta el otro lado de la membrana e través de -­

las llamadas uniones herméticas o firmes y loe espacios intercelulares 

laterales. Tal movimiento se produce a consecuencia del flujo masivo -

de agua y tambien cuando la concentraci6n de calcio es mayor en la luz 

intestinal que en el plasma. (10) En estudios de absorci6n de calcio -

en los que se empleaba un método de perfusión por sonda de triple luz, 

parecla que el calcio se absorbe en el yeyuno e íleon tambien tanto 

por procesos mediados por trsnaportadores como por diruai6n pasivo. A 

diferencia de lo que sucede en yeyuno, donde el principal mecanismo de 

absor~16n es la mediación por transportador, en el íleon el mecanismo 

principal es le difusión,pasivs, se ignora el papel del colon en la -­

absorción del calcio. Loe reguladores principales en la absorción de -

calcio son los metabolitos hormonales del calciferol. la hormona parn­

tiroidea es también capaz de activar la absorción de calcio a nivel in 

testinal, requiriendo para ello de 1,25 dihidroxivitamina D. (10.17) 

Le diferencie entre la ingestión y la excreción de calcio en las 

heces, proporciona un valor de la absorción neta de calcio, ésta oe ha 

estudiado con calcio marcado, encontrándose que, lo secreción endógeno 

en adultos era de 150 a 200 mg, por d!a, en prematuros el calcio fecal 

endógeno es de aproximadamente 86 mg./d!a, calculándose la absorción -

verdadera en el equivalente al 33% do la ingests diaria de calcio, Se 

desconoce la magnitud de la secreción endógena de calcio en los lactan 

tes, se presume que se eitae entro los valores publicados paro los a­

dultos y prematuros, lo que correspondería aproximadamente a 100 mg. -

por d!o, (10) El calcio se secreta en el tracto intestinal, en la sa­

liva, en la bilis y en secreciones pancreáticas o intestinales, Este -

calcio endógeno y el calcio dietático no absorbido constituyen las --­

fuentes del catión excretados en las heces, hay una significativa pér­

dida de calcio en la leche durante la lactancia y también pérdidas diª 

rias por el sudor. (4,10) 

EXCRECION URINARIA DE CALCIOt 
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La excreci6n urinaria de calcio es el resultado neto de la canti­

dad filtrada y de la reabsorbida. La excreción renal de calcio se rige 

por mecanismos en los que interviene la formación de complejos anióni­

cos y la interdependencia con otros ºiones alcalinot6rreos, particular­

mente estroncio y magnesio, as! como una pr~teina ligadora de calcio, 

regulada en parte por el 1,25 dihidroxicolecalciferol. (4,17) 

La excreción renal de calcio varía de un die a otro en una misma 

persona, ye que la alimentaci6n ejerce une gran influencia en la excr~ 

ci6n urinaria, en función logar!tmica al aporte, es decir, solo dos v~ 

ces cuando la ingestión se eleve 10 veces. (17,18) 

Del 90 al 95% del calcio filtrado por el glomérulo es reabsorbido 

por loe túbulos, más f6cilmcnte el ionizado que el no ionizodo (el un! 

do a citratos o eulfetoa). La reobaorci6n de calcio se lleva a cabo en 

la porción proximal del túbulo renal en un 60 a 65%, de 20 a 25% en el 

asa de Henle y aproximadamente 10% en el túbulo distal. La reabeorci6n 

de sodio se encuentra en reloción directa a la de calcio, de manera -­

que cuando se eleva la excreción de sodio se eleva le de calcio y vic~ 

versa. (4,18) 

Le acción principal de la hormona paretiroidca consiste en impe­

dir la reabsorción de calcio, sodio, iones hidrógeno y magnesio, as! -

como la secreción activa de fosfatos y potasio. El resultado integral 

es el aumento de le depuración renal de fosfatos (fosfeturio) de bica~ 

bonnto, sodio y potasio, en tanto que se reduce la dopuraci6n de cal­

cio, iones hidrógeno y magnesio, éstos efectos renales se ven mediados 

por el monofosfato cíclico de adenoeina (AMPc), cuya síntesis en loe -

túbuloe renales constituye la respuesta más temprano de la hormona; -­

por e! mismo, el AMPc posee todas las funciones de la hormona perati­

roidee en el epitelio del túbulo proximal, no as! las que se ejercen -

sobre el túbulo distal. (17) 

La ecci6n de le hormona poratiroidee sobre lo reabeorci6n de fos­

fatos, proporciona un excelente proceso de homeostasis, ye que permite 

que le ingestión de Cosfatoe ver!e entre limites muy amplios, sin que 
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se presente hipo o hiperfosfatemia. En el reci6n nacido, sobre todo el 

prematuro, éste proceso de regulación es incompleto, lo que explica en 

parte la tendencia e presentar hiperfosfatemia y tetania cuando se al! 

menta con leche de vaca, caracterizada por su gran contenido en fosfa­

tos inorgánicos. {3,11,17) 

No todo el calcio es filtrado, ya que no lo hace el que está uni­

do a proteínas, y el túbulo discrimina entre la fracción ionizada y la 

combinada, por lo que es difícil evaluar la cantidad de calcio tratado 

por el túbulo renal. La excreción normal de calcio por la orina en ni­

ffos, verte entre 0.25 y 1,50 mMol (1 y 6 mg) por kilogramo do peso co~ 

peral por día, siendo la .calciuria normal máxi1na de 180 mg/m2 de supe!: 

!'icie corporal total por día. (4,17,18) 

~. NECESIDADES y RECOMENDACIONES: 

La leche de las distintaa especies domésticas habitualmente em- -

pleada en la alimentación humana ce rica en calcio, el pescado seco, 

pequeílae especies acuáticas que se ingieren comiendo esqueleto (como -

ol chora!, boquerones} los acociles y loe gusanos de maguey. La yema -

de huevo contiene 137 mg/100 gr. (17} 

De loe vegetales que contienen calcio puede citarse al ajonjolí, 

la avellana, la almendra, el frijol, el maíz, la tortilla, el haba se­

ca, la avena, la malva, el epazote, el papaloquelite, la hierbomora y 

el quelite. 

Las necesidades de calcio son mayores en los primeros meses de la 

vida y descienden gradualmente en una etapa de los 12 a los 60 meses 

de edad, incrementándose posteriormente hasta un punto máximo que se 

sitúa entre loe 11 y 12 affos en la muyer y entre loe lJ y 15 aíloe en 

el hombre, posteriormente decrecen. (17,20) 

Las recomendaciones dietéticas de calcio propuestas por la Food -

and Nutrition Board de la National Academy o!' Sciencee Nationnl Re- -­

eearch Council de acuerdo a edad, sexo, peso y talla son las sit~uien­

tes: 
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RECOMENDACIONES DIETETICAS DE CALCIO DE ACUERDO A EDAD, SEXO, PESO Y -

TALLAI • 

EDAD Y SEXO: PESO: TALLA: REQUERIMIENTOS DE CALCIO 

(KG) (CMS.) (NGRS.) 

LACTANTES: 

o.o a o.s af'los 6 60 360 

0.5 a 1.0 af'los 9 71 360 

NIROS: 

l a 3 ellos 13 90 800 

4 a 6 aftas 20 102 800 

7a 10 aftas 28 132 800 

VARONES: 

11 a 14 Bi'IOB 45 157 1,200 

15 a 18 olios 68 176 1,200 

MUJERES: 

11 a 14 ª"ºª 45 157 1,200 

15 a 18 aftas 55 163 1,200 

GESTACION: + 400 

LACTANCIA: + 400 

•Tomado de Tratado de Hutrici6n en Pediatría. Suskind, R.M., et.al. 

Edit. Salvat. 1985. p. 580. 
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Como ee mencion6 en forma previa, el calcio plasmático so encuen­

tra en tres formas: i6nico, ligado a protelnee y en forme de complejos 

solubles. El calcio i6nico es difusible, el unido e protelnns no ea i~ 

nizable ni difusible y el unido e citratos no ea ionizado pero ea reg~ 

lannente difuaible. 

SISTEMA NEUROMUSCULAR: 

En el músculo es fundamental le presencia del calcio, ya que cuan 

do éste se contrae, se produce una onde do despolarización que parte -

de la pleca terminal, ee difunde y provoca una liberaci~n de éste ión 

en el citoplasma fibrilar, el aumento de calcio en el citoplasma dese~ 

cadena la contracción muscular. Es además indispensable en la transmi­

sión de influjos en uniones mioneurnles y einapeia. (18) 

En el interior del citoplasma, el calcio se encuentra formando -­

pequo~es vealculor que se mantienen en adecuada concentración con res­

pecto el contenido en liquides extracelularoe y cuyo intercambio se -­

lleva a cabo por gradiente de concentración y la presencio do uno pro­

tetna fijadora de calcio. El calcio es parte importante en la integri­

dad de la membrana celular, su ausencia ocasiona pérdida de proto!nas 

y disminución de permeabilidad de les mismas, también causo cambios en 

los potenciales de membrana en reposo, y en el nervio y músculo modifi 

ca las relaciones tiempo-voltaje durante el potencial do acción. (4) 

Tiene runciones adicionales en el acoplamiento de la exitoción -­

con le contracción muscular y en la liberación de transmisores neuroh~ 

morales. Ejerce también influencie en el acoplamiento est!mulo-secre­

ci6n en le mayor!a de las glándulas endocrinas y exocrinas. Ln libera­

ción de catecolaminns de la médula suprarrenal, neurotransmisores en -

la sinapsis de autacoides en varios sitios dependen de los iones de -­

calcio. Su presencia es indispensable en la liberación de la hormona -
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entidiurética y disminuye la permeabilidad de le membrana y le concen­

tración de éste controle también la secreción de hormona paratiroidea 

y viceversa. (4,14 1 16) 

SISTEMA CAROIOVASCULAR: 

En el miocardio, se produce una corriente "lente" hacia adentro -

durante la meseta del potencial de acción, quo depende del calcio i6n! 

co, éste canal lento transporte probablemente corriente intern~ de ca! 

cio pare el acoplamiento exitaci6n-contracción. El efecto del calcio -

sobre el músculo cardiaco es semejante al de los glucósidos cardiot6n! 

coa. (4) 

Interviene también en la coagulación sanguíneo. 

METABOLISMO DEL HUESO: 

El calcio se encuentra en la motriz mineral del hueso, formendo 

complejos de calcio y fósforo, su formsc16n y resorción esté mediada 

por mecanismos hormonales. (lB) 

La hormona paretiroidea tiene efecto directo sobre el hueso, pro­

moviendo la salida de calcio y la absorción de la matriz orgánica, pr2 

vacando fosfaturia, lo que determina la consiguiente hipofosfatemia, -

en consecuencia, se produce salida de los minerales óseos: calcio y 

fósforo, condicionando hipercalcemia, le respuesta del organierno es a~ 

mentar lo excreción de calcio por orina. La administración de la horm2 

na eleva la concentración de citrato en el hueso, lo que ayuda a lo ª!. 

lida de calcio y con éste formo complejos con el citrato, éatoe son 

arrastrados a .lo circuleci6n. En condiciones normales, la hormona par!. 

tiroidea se libera de le glándula (psratiroides) cuando disminuye el -

calcio en nuera y ésta se detiene cuando por el contrario se elevo le 

concentración del i6n. 

Loe hormonas ondrogénicae y eetrogénicae tienen acción ensb6lica 

de protelnee y fomenten el dep6sito de la metriz.orgdnice y por lo 

tanto lo colcificaci6n de hueso, traduciéndose 6eto en disminuci6n do 

la excreción urinaria y fecal de calcio. 

Loe glucocorticoidee euprorrenelee tienen efecto catsb6lico en el 
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metabolismo y la homeostasis del calcio y éstos actúan como antagoni~ 

tas de las hormonas-sexuales, promueve la degradación de loe aminoáci­

dos e impide que éstos se aprovechen en le síntesis de prote!nes, de -

manera que el exceso de ésta hormona hace que se forme una deficiente 

matriz ósea, lo que disminuye su calcificación. 

La vitamina O, ya ses ingerida como tal o sintetizada en la piel 

por acción de le luz ultravioleta, es hidroxilada en el h!gado en la -

posición 25, para formar 25-hidroxivltemina 03, que es le principal -­

forma circulante de la vitamina, la 25-hidroxivitamina 03 es hidroxil~ 

da nuevamente en la 1 alfa posición en el riHón, para formar 1,25 dih! 

droxivitemina 03, que es la forma biológicamente~activa de la vitami­

na, El principal mecanismo fisiológico de la hidroxilación renal de -­

ésta vitamina es la hormona paratiroidoa y su repercusión fisiológica 

es la de llevar.-a un estado de hiperparatiroidlsmo (hlpercalcemia ---­

acompnHada de hiperfosfatemia). (15) La vitamina O tiene efecto sobre 

la absorción de calcio en tubo digestivo, promoviéndola¡ sobre la mo­

triz ósea es posible que ejerza una acción directa contribuyendo a la 

calcificación de la misma. 

En los dientes se lleva también a cabo recambio de sales (cnlcio 

o fósforo), guardando equilibrio entre la superficie expuesta del die!! 

ttt y_la Raliva y debido a que el diente tiene un niayor estado do satu­

ración, se impide la diaoluci6n del mismo, 

FISIOLOOIA ~ ~ ~: 

Durante la gestación, se llevan a cabo en el organismo materno -­

una serie de ajustes fisiológicos con el fin de mantener una homcosta­

sis materna y al mismo tiempo rpoveer de crecimiento y desarrollo al -

feto y placenta. Algunos de éstos ajustes se refieren al metabolismo -

de calcio, sobre-.todo en lo que se refiere a expansión de volúmcn ex­

tracelular· y transporte de calcio al feto. El incremento en la acumul~ 

ción total de calcio es de 25 a 30 gr. al término del embarazo, lo que 

se refleja en la minerolizaci6n del esqueleto del feto. (15) 
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La absorci6n de éste mineral se incrementa, asi como el grado de 

de resorci6n 6sea. Los niveles.de 1,25 dihidroxivitamina D se encuen­

tran incrementados, con el fin de aumentar la absorcl6n de calcio en 

el feto. (B,13,15) 

La excreci6n urinaria de calcio se ha observado aumentada en oc!!_ 

sienes debido a un aumento de le filtraci6n glomerular en la gestan­

te,, (15) 

La concentraci6n sérica de calcio en la mujer gr6vida decline al 

tercer trimestre en aproximadamente el 5 al 6% de los. niveles precon­

cepcionales, observ6ndoee un patr6n semejante en la concentrsci6n de -

seroalbúmins, lo que sugiere que ésta proteína se encuentre involucra­

da, (B,15) 

Los niveles séricos de hormona paretiroidee se encuentran eleva­

dos o tienden a disminuir con la evoluci6n del embarazo, a diferencia 

de le calcitonina cuyas concentraciones séricss se encuentra progresi­

vamente en aumento hasta el final de la gestaci6n. La 1,25-hidroxivit! 

mine D se hidroxila en rift6n por la influencia de la hormona tiroidea 

(en menor grado.son responsables tambien la prolectina, la hormona del 

crecimiento y los estr6genos). (15) 

FISIOLOGIA PERINATAL: 

Le informaci6n disponible sobre los eventos fislol6gicos perinat~ 

lee sufre de limitaciones debido a la relativa inaccesibilidad del fe­

to humano. Esta se obtiene por mediciones realizadas del liquido emnl~ 

tico do la madre, de muestras sanguíneas obtenidas del cord6n umbili­

cal lnmediata"'ente despu6s del parto y de estudios en otras especies. 

El mecanismo de transferencia plaem6tice de calcio Be lleva a ca­

bo por transporte activo, contra un grndie.nte de concentraci6n, hacie!:!, 

do al feto hipercalc~mico en relaci6n a su madre por diferencie de ni­

veles sanguineoe de calcio de aproximadamente 0.5 a 1.0 mEq/l del i6n. 

(15) 
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Las hormonas calcitr6picas no atraviesan la barrera placentaria -

(calcitonina y hormona paratiroidea) sin embargo, diversos estudios en 

animales indican cierto grado de transferencia de 25-hidroxivitsmina D 

y sugieren actividad de éste en la regulaci6n placentaria de calcio. 

(13,15) 

TRANSICION Q§_ ~ EN LA .Ylli NEONATAL: 

Al nacimiento, el neonato os hipoperatiroideo (funcional) e hipe! 

calc~mico, ye que previamente se le prov~ía de calcio por la madre, -­

cuando deja de recibir éste i6n 1 loe niveles eéricoe caen y aún cuando 

se tienen grandes reservas esquoléticds, es necesario que se produzcan 

modificaciones rápidas importantes en la funci6n endocrina y en el e­

quilibrio del calcio entre el suero y el hueso. Los niveles eéricos de 

calcio se eetebilizsn posteriormente en forma progresiva, (2,7,15) 

En el período postnatel, a pesar del estímulo de la hipocalcemia, 

es roro que se detecte· actividad paratiroidea, La respuesta de loe ór­

ganos blanco está también disminuída, La función y respuesta de le 

glándula paratiroidee se normaliza e loe 6 días de vida extrauterina-. 

(7) 

Le v!tamina Des necesaria para la función de le hormona parati­

roidea, las reservas de la vitamina son adecu6dae con excepción de 6p2 

cae de invierno y comienzos de primavera o cuando la alimentación de -

le medre es inadecuada. (7,15) 

Las concentraciones s6ricae de calcitonina en el neoneto son ele­

vadas y se incrementan aún m6s con la asfixia, por efectos del gluca­

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

HIPOCALCF.MIA NEONATAL: 

La hipocalcemia neonatal se deCine como un nivel s6rico total de 

calcio inferior a e.o mg/100 ml. (21) 

Lea causas con las que se relaciona son las siguientes: 

A.- HIPOCALCEJ.1IA NEONATAL TEMPRANA~ 
1. CAUSAS MATERNAS, 



e) Diabetes. 

b) Toxemia. 
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e) Deficit dietético de calcio. 

d) Hiperparatiroidismo. 

2. CAUSAS INTRAPARTO. 

a) Asfixia. 

b) Prcmaturidad, 

3. CAUSAS POSTNATALES: 

a) hipoxia. 

b) Shock, 

c) Sepsis, 

d) Acidosis metab6lica tratada con bicarbonato. 

e) Administración de sangre cltratada. 

f) Síndrome de Insuficiencia Respiratoria. 

B,- HIPOCALCEMIA NEONATAL TARDIA: 

1. DIETA RICA EN FOSFATOS, DEFICIT DE MAGNESIO O MALABSORCION INTE! 

TINAL DE CALCIO Y MAGNESIO. 

2. HIPOPARATIROIDISM0 0 

3. ENFERMEDAD RENAL. 

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

DlAGNOSTIC01 

La aignologta del reci6n nacido con respecto a la presencia de h! 

pocalcemia es inespec[fica, y todos ellos son comunes en los infantes 

de alto riesgo, Ea frecuente observar los siguientes si&nos: 

- hipertonta cianosis 

- vómito 

- irritabilidad 

- convulsiones 

- signo peroneal (Trousseau) 

- espasmo carpopedal 

- llanto agudo 

mioclonias 

estado de hiperalerta 

- Signo de Chvostek 

- apneas e insuficiencia respi-

ratoria. 
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Se sospecharl hipocalcemia con presencia de antecedentes de alto 

riesgo y ante cualquiera de loa mencionados signos, confirmándose el -

diagn6atico mediante estudio de laboratorio, siendo lo ideal la cuant! 

ficaci6n de calcio ionizado. (7,19) 

La medici6n de los espacios Q-OTC 6 Q-T en el electrocardiograma 

ea de aran ayuda, ya que un intervalo prolongado ea indicativo de hip~ 

calcemia, la especificidad del procedimiento ea de aproximadamente del 

7°"· (7 ,19) 

HIPOCALCEMIA NEONATAL TEMPRANA: 

Ea una de las formas ºmás comunes del padecimiento, representa -~ 

una acentueci6n de la caída fisiol6gica del calcio en los dos primeros 

diaa de vida extrauterina. (7) 

La patogenia del padecimiento ea debida a fslta de adecuados mee! 

nismoa homeoetlticoe en la distribución del calcio entre el hueso y el 

suero. El cese del suministro de calcio tranaplacentario, la hipofun­

ci6n paratiroldea, ol exceso de glucocortlcoidea y de calcitonina oca­

sionados por el stress, son fenómenos que contribuyen a su presonta­

ci6n. (3,6 1 7,14 1 15 1 16,19 121,22 1 24) 

HIPOCALCEMIA NEONATAL TAROIA: 

Ea menos comGn que la anterior, aparece entre los S y 7 días de -

vida, se acompo~a de hiperfoefatemia. 

Intervienen en su patogenia factores como la alimentación a base 

de fórmula láctea, que contiene un alto contenido de fósforo y reln- -

ci6n de calcio-f6eforo baja, lo que ocasiona incapacidad para mantener 

niveles séricos de calcio, el otro factor es lo inmadurez de lo función 

paratiroldea que ocasiona retonci6n de fósforo y alteración do la ho­

meoatasis calcio-fósforo. (7, 11, 19) 

El hipoparatiroidismo idiopático concénito transitorio es una es­

tado benigno y outolimitante que persiste desde los 7 e los 14 meses, 

respondiendo a la administración de calcio y/o a suplementos de vitem! 

na D. (7) 
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Se han descrito formas hereditarias de hipoparatiroidismo en las 

que se ha observado la afección aolo en el sexo masculino, se transmi­

te como un rasgo recesivo ligado al cromosoma X y que en ocasiones se 

acompa8a de agenesia de timo e inmunbdeficiencia. (7,19) 

Otras causas de hipocelcemia son la administraci6n de sangre ci­

tratada o de aplicación de bicarbonato de sodio, el en primer caso, el 

calcio forma complejos con el citrato, y en el segundo, el calcio se -

precipita en forma de carbonato de ralcio. (7,19) La carencia severa 

de calcio en la madre y/o de vit~mina D, puede ocasionar raquitismo 

neonatal (con manifestaciones radiol6gicss) e hipocalcemia, (7,9) 

La hipocalcemia se presenta asociada a uremia, hipoproteinemia, 

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

TRATAMIENTO: 

HIPOCALCEMIA ASINTOMATICA1 

En loo reci6n nacidos sanos sin síntomas significativoa de hipo­

calcemia, el tratamiento no es necesario y ésta se resolverá en forma 

espontánea, Si el recién nacido está enfermo por cualquier otra causa, 

como dificultad respiratoria, acidosis, asfixia o prematuridad 1 en las 

que se encuentran alteraciones en la homeostaeis de calcio, se admini,!!. 

t~a calcio elemental de mantenimiento a dosis de 45 a 90 mg/Kg/día por 

via oral o intravenoaa 1 inici6ndose siempre con la dosis baja e incre­

mentándose a medida que sea necesario. 

HIPOCALCEMIA ~ SINTOMATICA: 

Se administran en el manejo de la hipocalcemia aguda sintom6tica 

de 100 a 200 mg/Kg/dla, por vía intravenosa, Esta doaificaci6n ae ba­

sa en el cálculo del déficit extracelular de calcio y en la respuesta 

empírica que se ha observado ante su administreci6n. 

Como dosis de mantenimiento se utilizan 100 mg/Kg/día ya sea vía 

oral o parenteral. El tiempo en que se ha de administrar es de 4 a 5 -

diaa a menos que se presenten otras complicaciones. Durante el trata­

miento es necesario controlar loa niveles de calcio cada 12 a 24 horas. 

En la hipocalcemia tardía se administra calcio por vía oral de ~ 
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35 a 70 mg/100 ml. de alimento que se le proporcione, el tratamiento 

se irA reduciendo al cabo de 2 a 4 semanas. El tratamiento dietético 

estA encaminado al uso de fórmulas pobres en f6sforo. 

Cuando la hipocalcemia se asocia a hipomagnesemia, éste no respon 

derA e menos que se trate la hipomagneeemia. 

La hipocalcemie persistente se debe encaminar a la investigación 

de otras causas. Se deberá estudiar la funci6n renal e investigar d6f! 

cit en el metabolismo de la vitamina D. 

Ante una hipocalcemia persist.ente, ol tratamiento irá encaminado 

a la disminución de fosfatos (de su absorción) por medio de la admini~ 

traci6n de gel de hidróxido de aluminio, ya que éste forma complejos -

no abeorbiblee con el fosfato impidiendo su absorción. Se ha utilizado 

la administración de vitamina D a dosis de 10,000 a 25,000 U/dla, o ~ 

bien 0,5 a 1,5 mg/d de dihidrotaquieterol, 

PRONOSTICO: 

La hipocalcemia con convulaiones ocasiona una amenaza inmediata -

en el naonato, que a menudo tiene otros problemas. Sin embargo, a dif~ 

rencia de la hipoglicemia, la hipocalcemia no causa lesiones estructu­

rales en el sistema nervioso central. Su pronóstico ea bueno, a menos 

que aparezcan complicaciones de otros estados patol6gicos que agraven 

el cuadro. 
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MATERIAL Y ~; 

Se realiz6 un estudio prospectivo, transversal y comparativo, en 

80 reciEn nacidos de los cuneros fisiol6gico y patol6gico del servicio 

de Pediatria del Hospital General Tacuba del Instituto de Seguridad y 

Servicios Sociales para los Trabajadores del Estado (ISSSTE) en un pe­

riodo comprendido entre los meses de noviembre y diciembre de 1987 y 

enero de 1988, encaminado a la cuantlficación de los niveles s6ricos 

de calcio en neonstos de alto riesgo y en recién nacidos sanos, con el 

fin de corroborar el valor de la realizaci6n de 6ste estudio en aque­

llos que cuentan con antecedentes de importancia para ser considerados 

de alto riesgo. 

Se reunieron con Este prop6sito dos grupos: uno problema y otros 

testigo o control, cada uno de ellos constando de 40 elementos y con -

una población total de ea elementos, 

En el grupo problema, se incluyeron 40 neonatos considerados de -

alto riesgo, es decir, aquellos que contaran con uno o més de los si­

guientes antecedentes, productos de medres diabetices, toxémicas, des­

nutridas o hiperperatiroideas, quienes durante el trabajo de parto hu­

biesen manifestado datos de sufrimiento fetal; productos de pretérmino 

(aquellos con edad gestacional comprendida entre las 36 y 38 semanas), 

productos prematuros (con edad geetacional menor de 36 semanas), aque­

llos que durante el parto manifestaran hipoxia neonatal, acidosis met!!_ 

b6lica o que fueran calificados con Apgar bajo (menor de 7 al primero 

o a los 5 minutos de vida). Fueron tambien requisitos de inclusión al 

estudio el ser derechohobientee del ISSSTE, haber nacido en el Hospi­

tal Ceneral Tacuba y ser recién nacidos comprendidos dentro de las --­

primeras 24 a 46 días de vide extrauterina, 

El grupo teatip,o estuvo constituído en igual forma por 40 neono­

tos que cumplían con los siguientes requisitos de inclusión: recién -­

nacidos sin antecedentes patológicos maternos, de hipoxis neonatal ni 

complicaciones durante el período perinatal, y aquellos que hubiesen -

sido calificados con Apgar igual o mayor de 7 al primero y a loe 5 mi­

nutos de vida extrauterina. Debieron ademés ser derechohebientee 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 eliminación de pacientes del estudio fueron: el 

haber recibido transfusión (es} con Sangre citratada {anticoagulante -

acido-citrato-destroxa}, a quienes ee les hubiera aplicado bicarbonato 

de sodio durante las maniobras de reanimación y aquellos a quienes por 

cualquier causa hubieran sido egresados del hospital antes de lea 48 -

horas de vida {defunción, alta voluntaria, alta hospitalaria o trasla­

do a otra unidad). 

Se tomaron muestras sanguíneas a cada uno de los pacientes se- ~ 

leccionados una en los primeros 24 horas de vida y otra en las 48 ho­

ras siauientes. En todos los casos se extrajeron aproximadamente 2 ml. 

de sangre de vena perif6rica (pliegue del codo), con aguja de grueso -

calibre, vertida en tubos de ensáye sin anticoagulante y enviada al l~ 

boratorio, 

La t~cnica utilizada en el laboratorio del hospital para cuantiC! 

caci6n de los niveles de calcio s&rico fue mediante el reactivo de --­

Gilford, cuyo principio se basa en la reacción del calcio con o-ere- -

aolrtalelna complexona en un medio alcalino para formar un color pOr­

pura el cual absorbe la luz a 550 nan6metros, siendo lo intensidad del 

color proporcional a la concentración de calcio, con el fin dn evitar 

interferencia con iones de magnesio, el reactivo conste de una sustan­

cia llamada B hidroxiquinolina. Los valorea normales pare calcio me- -

diante éste m&tod~ son de B.5 a 10,5 mg/dl., sin embargo, le comp~ñ!a 

que lo fobrica (•) recomienda que cada laboratorio establezca su pro­

pia gama 11normal" besada en la poblaci6n especifica qutJ maneja. Lo.e -­

pruebas de sensibilidad de éste reactivo arrojan un al to grado de pre­

cisión. 

Loe resultados de leboratorio obtenidos a las 24 y 48 horas. fue­

ron asentados en la cédula de recolecci6n de datos, junto con los ant! 

•Laboratorios Ciba Corning 
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cadentes de cedn paciente que fueron: edad materna y antecedentes gin!_ 

col6gicoe y patológicos de la misma 1 medicamentos utilizados durante -

el embarazo, curso del trebejo de parto, duración del mismo y tiempo 

transcurrido entre la ruptura de 108 membranas amnióticas y el parto, 

tipo de parto y en caso de ces6ree indicación de Esta, Eventos susci­

tados al nacimiento, si se realizaron maniobras de reanimación y des­

cripción de lee miomas, calificación Apger r~cibida al minuto y a loa 

5 minutos de vida, peso, talla y sexo del neonato, Se anexa hoja con -

cédula de recolección de datos en página 22. 

Loe hallazgos finales del estudio se analizaron mediante tablee -

relacionando los valores de le medio y desviación standard de loe val~ 

rea de calcio en los grupos control y problema a las 24 y AB horas de 

vida, 

Se realizaron histogramas mostrando los antecedentes con que con­

taba el grupo problema. 

Por medio de gráficas se representaron loa valoree e!ricos de ca! 

cio reportados en ambos grupos a les 24 y 4B horas de vida, 

Finalmente, mediante en6li1>is de le "t" da etudent, se corrobor6 

la eignlficancia eated!atica del estudio, 
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CEDULA DE RECOLECCION DE DATOS 

NOMBRE:------------------ EXP. : _____ _ 

No. OE GESTAS: ____ PARTOS: ______ ABORTOS: ______ ~ 

CESAREAS1 _______ _ 

EMBARAZO; 

SEMANAS DE OESTACION: ______ COMPLICACIONES DURANTE EL EMBARAZO: 

ANTECEDENTES PATOLOGJCOS: ___________________ _ 

MEDICAMENTOS EMPLEADOS: 

PARTO: 

DURACJON DEL TRABAJO DE PARTO: ______ TIEMPO DE RUPTURA DE MEM~ 

BRANAS: _______ TIPO DE PARTO: __________ CESAREA1_ 

INDICACION: 

MANIOBRAS DE REANIMACION UTILIZADAS1 ______________ ~ 

DATOS DEL RECIEN NACIDO: FECHA DE NACIMIENTO: ____ _ 

SEXO: _______ _ 

PESO: _______ _ VALORES DE CALCIO; 

TALLA: _______ _ A LAS 24 HORAS:-------

APGAR: ______ _ A LAS 48 HORAS: ______ _ 
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RESULTADOS: 

Los resultados de los valores eEricos de calcio observados en los 

grupos control y problema a las 24 y 48 horas de vida se incluyen en -

laa gr6ficas 1 a 4. 

El grupo control estuvo integrado por 40 reci6n nacidos hospital! 

zados en el área del cunero fisiol6gico. De 6stos 1 21 perteneclan al -

asxo femenino y 19 al masculino, todos ellos sanos, no contaban con an 

tecedentes perinstales de importancia y habian sido calificados con 

Apgar de ? ó superior al primero y e los 5 minuto~ de vida, 

En Eate grupo se encontró un valor de calcio inferior a e.o mg/dl 

(7.9 mg/dl.), sin observarse sintomatologla cllnica. 

Los nivelea sEricos de calcio en el grupo control en las primeras 

24 horas de vida oscilaron entre e.o y 12.2 mg/dl., con valorea de la 

media de 9,32 mg/dl., desviación ate.ndard de!. 1.09, mediana de 9.0 

mg/dl y moda de 8,9 mg/dl. A lea 48 horas se observaron variaciones 
de 7.9 mg/dl a 13.0 mg/dl., con una media de 9.1 mg/dl., desviación 

standard de!. 0.96, mediana de B.9 mg/dl y moda de B.7 mg/dl. (Ver ta­

bla 1) 

El grupo problema lo formaron 40 neonatoa que se encontraban hos­

pitalizados en el cunero patológico, 25 eran del sexo masculino y 15 -

del femenino. Loa antecedentes observados en ~ate grupo fueron: calif! 

cación Apgar baja, sufrimiento Cetal agudo y apnea neonatal (siendo ~ 

6atoa parámetros egrupadoa bajo el t6rmino de reci6n nacidos con as- -

fixia neonatal), premeturez, slndrome de dificultad respiratoria, ant~ 

cedentes de madre diab6tica, tox6mica e hipertenso. 

Los antecedentes observados en el grupo de alto riesgo en ocasio­

nes estuvieron representados por una sola alteración y en otros caeos 

en forma múltiple, siendo 30 neonatos que presentaban un solo antece­

dente, 8 hablan tenido 2 y encontramos dos neonatoa que presentaban 3 

y 4 antecedentes rea~ectivamente. 

Loa números de casos observados Cueron loa siguientes: prematurez 
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en 21 caeos, recién nacidos asfixiados fueron 25 caos, síndrome de di­

ficultad respiratoria en 4, antecedentes de diabetes, toxemia e hiper­

tenai6n arterial materna en un caso respectivamente, (Gráfica 5) 

Se detectaron niveles bajos de calcio (inferiores a B.O mg/dl) en 

8 pacientes durante lea primeras 24 horas de vida, en todos ellos se -

correlacionó con alguna manifestación clínica de hipocalcemia (irrita­

bilidad, rechazo al alimento, cianosis, miocloniae y/o convulsiones). 

Se encontraron B nuevoa casos de hipocalcemie en el control sanguíneo 

de loa 48 horas de vida, todos ellos de igual forma sintomáticos. Lo -

anterior corresponde a un total de 16 elementos del grupo problema, lo 

que abarca el 40% de la muestra de pacientes hipocalcémicos detectados 

hasta el segundo d!a de vida extrauterina. (Gráfica 6) 

Los pacientes que cursaron con hipocalcemia correspondieron en 5 

casos a naonatos asfixiados y prematuros respectivamente, 5 más en re­

cién nacidos que ten!an amboa antecedentes (prematurez y asfixia neon! 

tal) y uno de ellos hab!a cursado con s!ndrome de dificultad reapirnt2 

ria. 

Loe niveles aéricos de calcio en el grupo problema en les prime­

ras 24 horas de vida oacilaron entre 6.4 y 10,5 mg/dl. 1 con una media 

de 8.4 mg/dl, 1 desviación standard de~ 0.90 1 moda de 8.4 mg/dl y me­

diana de 8.4 mg/dl. A laa 48 horas de vida extrauterina, los valores -

en 6ate gt'upo fluctuaron entre 5.9 y 10.0 mg/dl., con una media de 

8.26 mg/dl., desviac16n standard de!. 0,95, mediana de 8.25 mg/dl. y -

modaa de 9.0, 8.5 y 8,2 mgs/dl. (multimodal). (Tabla 2) 

Comparando ambos grupos mediante snálisia comparativo de la "t" -

de etudent, encontramos valoree de 11 t" para loa 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 a p <de 0.001, lo que confirma la signifi­

cancis estad!atica del estudio, 
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EDAD MEDIA DESVIACION STANDARD 

24 Horas 9.32 mg/dl. .!: l.D9 mg/dl. 

48 Horas 9.10 mg/dl. ± o.96 mg/dl. 

Tabla 1. Valores promedio y desviaci6n standard de calcio s6rico en ~ 

neonatos sanos en las primeras 24 y 48 horas de vida. 
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MEDIA 

8.40 mg/dl. 

8.26 mg/dl. 

DESVIACION STANDARD 

.:!:. 0,90 mg/dl. 

.:!:. 0,95 mg/dl. 

Tabla 2. Valores promedio y desviaci6n standard de calcio a6rico en 

neonatos de alto riesgo durante laa primeras 24 y 48 horas 

de vida. 
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MEDIAS 
GRUPO GRUPO VALORES VALORES 

CONTROL PROBLEMA DE "t" DE "p11 

24 Horas 9.32 8,40 4.1 .e: 0.001 

48 Horas g,10 a.2a •.o 

Tabla 3. Significancia eatad!etica entre grupos control y problema a 

laa 24 y 48 horas de vida. 
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DISCUSION; 

Existen diferentes factores perinatales que actúan en la homeoet! 

ele del calcio, disminuyendo su concentraci6n sérica en el periodo ne2 

natal temprano, Estos han sido bien establecidos en las diversas fuen­

tes bibliogr&ficae. (3,6 114,15,16 1 21,22,24) 

Estudios realizados en recién nacidos de pret6rmino revelan que 

el calcio ee transporta de la placenta a la circulaci6n fetal contra 

un gradiente de concentraci6n por transporte activo, por lo que el fe­

to es hipercalc~mico con ~aspecto a su madre (de D.5 a 1.0 mEq/l de -

calcio de diferencia). Al momento del nacimiento ocurre una supresión 

brusca del aporte del 16n y debido a inmadurez paratiroidea, se produ­

ce un estado de "hipoparatJ roidismo fisiol6gico", los nlveles sfrlcod 

de calclo emplezan a disminuir aproximadamente a las 24 a 48 horas de 

vida extrauterina, hasta que ln glándula paratiroidee es capaz de in­

crementar su secreción. (15 1 21,25) 

Otro mecanismo que se ha observado es que debido a la hipercnlce­

mia fetal, se libera caleitonina y Esta a su vez inhibe la secreción -

de hormona paratiroidea. (15,24) 

La asfixia neonatal se relaciona con hipocalcemia, aal como con -

un incremento de los valorea séricoa de fósforo, posiblemente por dis­

minución endógena de glucógeno y protelnas en presflncia de una inade­

cuada excreción urinaria de fósforo. La hiperroafntomia disminuye los 

niveles de calcio ei§rico estimulando los dep6cltos de calcio en_ hueso 

y tejidos blandos, inhibiendo la r~apuesta calcEmica del hueso a la -­

parathormona e incrementando la acei6n hlpocalcEmica de la calcitoni­

na. {21,22) Taang sugiere que la sola presencia de hipoxla podrle efe~ 

ter la capacidad funcional de la glándula paratiroidea. (22) 

En relación a la asociación entre diabetes materna e hipoealce­

mia se proponen dos mecanismos fislopatol6gicoa. El primero consiste 

en la estimulaei6n de la secreción de calcitonina por el glucagon ----
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(que se eleva en presencia de hipoglicemia). El otro se basa en que le 

mujer grávida mantiene niveles séricos de magnesio persietentemente b! 

jos durante la mayor parte do la gestaci6n, lo cual lleva a un hipopa­

ratiroidismo relativo tanto en la madre como en el feto, con la conse­

cuente propensión a la hipocalcemia, (14 115) 

Hoguchi conjetul"a aob.-e un posible aumento del catabolismo de la 

hormona paratir"oiden circulante po.- el riíl6n, el htgado y el hueso, -­

(14) 

La hipertensión arterial ocasiona en el neonato un estado de -~­

stress debido e la hipoxia que conlleva Este fenómeno en el producto, 

con la subsecuente elevaci6n de glucocorticoides y calcitonina, que c~ 

moya se explic6, disminuye loe niveles aEricoe de calcio por diversos 

mecaniemos. (7 1 15) 

En un estudio realizado en 42 recién nacidos con asfixia neonatal, 

Tsang demoatr6 valo.-ea de calcio sérico menores que en un g.-upo de 42 

neonatos sanos, con resultados de calcio a las 24 horas de 7,1 ~ 0,25 

mg/dl. en el grupo problema, comparado con B,13 ± 0.23 mg/dl, en el -­

grupo control (p < 0.025), (22) 

En otro estudio realizado por el mismo autor, en.33 reci6n naci­

dos prematuros y 16 neonatos de término, Tsang demostró que 12 de --~ 

ellos tuvieron concentraciones sEricas de calcio por debajo de 7.0 

mp./dl, 1 encontrAndose adem6s correlación significativa con la edad ge~ 

tacional. (21) 

Venkataraman reunió en un grupo de 64, a reci~n nacidos asfixia­

dos y con ceracter1sticas de prematurez, con el fin do esclarecer la -

fieiopatologia de la hipocalcemia neonatal mediante la cuantificación 

de valores plasmáticos de calcio, mennesio, calcitonina, gaetrina y ~ 

glucagon. De sangre del cord6n encontraron niveles mas altos de calcio 

que en plasmo materno, mismos que disminuyeron gradualmente y en forma 

más importante en prematuros de edad gestscional entre 32 y 37 semanas 

con respecto a los neonatos de tErmino y aun menores en prematuros de 

32 semanas de geataci6n o menos. (24) 
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Con respecto a los niveles inferiores de calcio en la hipocalce­

mia, encontramos discrepancia entre diversos autores, algunos mencio­

nan limites inferiores a cifras de 7.0 mg/dl o menos (7,25) y otros a 

cifras menores de e.o mg/dl., uno de los pacientes del grupo control 

tenia valoree séricos de calcio a las 4e horas menores de e.o mg/dl. y 

se encontraba asintomático, y otro de loe pacientes del grupo problema 

present6 manifestaciones clínicas sugestivas del padecimiento con ci­

fras de calcio levemente superiores a e.o mg/dl., habiéndose descarta­

do otra patología agregada y reapondiendo a prueba terapéutica. 

Por lo anterior, consideramos que una vez detectados valoree por 

debajo de las cifras mencionadas (e.o mg/dl,), en neonatos con antece­

dentes de alto riesgo, ante eintomatología sugestiva y habiéndose des­

cartado otras causas, se deberá iniciar tratamiento, 

En nuestro estudio encontramos concentracionea eéricas de calcio 

por debajo de e.o mg/dl. en 16 de loe 40 pacientes del grupo problema, 

todos ellos con alguna evidencia clinica del padecimiento, y solo un 

valor por debajo de la cifra mencionada en el grupo control, sin sint2 

matología. 

Loe valoree de calcio sérico "normales" en nuestro eotudio ruaron 

de e.o a 12.2 mg/dl. en loe primeras 24 horas de vida, con una medie -

de 9.32 mg/dl • .:!:. 1,09 a las 4e horas de vida oscilaron entre 7.9 y ---

13.0 mg/ml., con una media de 9.10 mg/dl. ;!:. 0.96. 

En el nrupo problema se encontraron valores séricos de calcio en­

tre 6.4 y 10.5 mg/dl. con una media de e.40 mg/dl • .:!:. 0.90 y a las 48 

horas entre 5,9 y 10,0 mg/dl, con una media de B.26 mg/dl. ~ 0.95, de­

mostra~dose mediante an&lisis estadístico comparativo, la significan­

cia del estudio, ~s decir, que los neonatos do alto riesgo son máo --­

susceptibles de cursar con hipocalcemia neonatal temprana que aquellos 

de término so.nos. (p.C:0.001 e las 24 horao y p<:.0.001 o las Ae horas.) 

(ver tabla 3} 
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CONCLUSIONES: 

Los neonotos con antecedentes mQternos como di~betee, hiperten­

sión arterial y toxemia grav!dice, as! como los prematuros y los que 

cursan con hipoxia perinatal, son m6e eusceptibles de cursar con hipo­

calcemia en las primeras 48 horas de vida, 

Estos recién nacidos, considerados como de alto riesgo, deben ser 

monitorizados con controles sEricos de calcio a las 12, 24 y 48 horas 

de vida. 

Los rangos de normalidad de valores sEricos de calcio en neonatos 

senos en las primeras 24 horas de vida extrauterina son de 9.32 .:!:. 1.09 

mg/dl. y a lea 48 horas de vida de 9.10 .! 0,96 mg/dl,, las que podrían 

considerarse como válidas para ésta institución usando la técnica de -

loe laboratorios Ciba Corning que utiliza como fundamento la o-cresolf 

taletna complexona, 

Los valores aEricos de calcio encontrados en loe r~cién nacidos -

de alto riesgo en las primeras 24 horas de vida extrauterina fueron de 

8.4 ; 0.97 mg/dl. y a las 48 horas de vida de 8,26 .:!:. 0,95 mg/dl. 

Una vez demostrada la validez de la hipótesis, consideramos nece­

sario el realizar un estudio en el que teniendo como base la alta inc! 

dencia de hipocalcemia en el recién nacido de alto riesgo, se adminis­

tre s un grupo de ellos calcio profiláctico y a otro grupo se le man­

tenga unicamente monitorizado con controles de calcio y de ésta manera 

valorar las ventajas de la admlniatrac16n del 16n en forma preventiva. 
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El presente estudio estuvo encaminado a demostrar la mayor inci­

dencia de hipocalcemia en recién nacidos de alto riesgo. 

Por tal motivo, se realiz6 un estudio prospectivo, transversal y 

comparativo entre 40 naonatos sanos de t6rmino, denominado grupo con­

trol y 40 recién nacidos con factores de alto riesgo (prematurez, as­

fixia y antecedentes maternos de diabetes, hipertensi6n y toxemia gr~ 

vidica) denominado grupo problema. 

A cada uno de loa pacientes se les tomó muestra sanguínea para -

cuantificación de calcio sér1co a las 24 y 48 horas da vida extraute­

rina. 

Se establecieron rangos menores de B.O mg/dl. para considerar -­

la presencia de hipocalcemia, as! como el hallazgo de signologio su­

gestiva. 

Los resultados reportaron valores séricoe de calcio a las 24 --­

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. 1 mismos que se consideraron como "normales" 

para la población de naonatos sanos de ésta institución. 

En el grupo problema se encontraron valores de calcio de B.4 !. 

0,90 mg/dl. a las 24 h~ras y de 8,26 !. 0.95 en las 48 horas de vida -

extrauterina. 

Se detectó hipocalcemia sintom6tica en 16 pacientes del grupo -­

problema (Balas 24 horas y otros Ben el control de las 4B horas). 

no se detectó ningún caso en el arupo control. 

Los factores que se asociaron con hipocalcemia sintom6tics en -

mayor grado fueron la presencia de prematurez, asfixia y ambos ante­

cedentes a la vez. 

Mediante análisis estadístico de la "t" de student se corroboró 

la siROificsncia del estudio, Esto es, que loa neonatos de alto ries­

go son más susceptibles de cursar con hipocalcemiB que los de término 

sanos durante el período neonatal temprano. 
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Loe valores de "p" para las primeras 24 horas fueron ~de 0.001 

y a las 48 horas rueron del mismo valor. 

Se propone la investigación como seguimiento del presente estu­

dio, encaminado a la administración de calcio profilActico en todos -

aquellos recién nacidos con antecedentes de alto riesgo, compará.ndo­

los con un grupo control que se mantenga unicamente en observación p~ 

ra valorar las ventajas de la administración del i6n. 

Finalmente, se logró cumplir con los objetivos que nos impusimos 

al inicio del presente trshajo, corroborando la mayor incidencia de -

hipocalcemia en el periodo neonatal temprano en aquellos naonatos que 

cuentan con antecedentes de alto riecgo en comparación de los sanos. 

Establecimos límites de normalidad pare la población derechohabiente 

de ésta inatltución y recalcamos la importancia de le monitorizsci6n 

de los valores sérico& de calriio en los recién nacidos de el to ries­

go con el fin de iniciar tratamiento oportuno. 
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