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RESUMEN

Se realizé un estudio prospectivo, obaervacional y -
comparativo en el Hospital Genersl "Dr., Dario Perndndezn
con el fin de evaluar 1a utilidad del gluconato de cAl-
cio en la prevencifm de hipocalcemis temprana en el re—
cién nacido colocado en ayuno temporal. Pueron incluidos
22 recien nacidos colocados en ayuno; se realirl examen
clfnico completo, toma de electrélitos séricos que ineclu
{an calcio y magnesio, as{ como toms de derivacidén II del
electrocardiograma. En forma aleatoria se formardn dos -
&rupos. El grupo I se mantuvo sin la asdaoinistraciln de -
gluconato de calcio, el grupo II (testigo)se aplicd glu-
conato de calcio a 100 mg kg dosis; nuevameante se reali
zé exsmen clinico y nuevas tomas de electrbdlitos séricoe
¥ electrocardiograma a las 24 y 48 hr, El andlisis fué=
a base de andlieis de varianza de un solo factor, £i ==
cuadrada, prueba exacta de Pisher ¥ T de Studens.

En el andlisis estadistico no hubo diferencia signi--
ficative al comparar evolucibm clinica, cifras de electqé
litos y los complejos QT y QTo de los electrocardiogremes
.Bn las primeras 24 hr. de ayuno 2 pacientes del grupo

I presentaron temblores finos y solo un paciente del -
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&rupo II, las cifras de cklcio presentaron una P de 5.15

con ane p menor que 0,04 ; los complejos QT y QTe¢ B8O —
mostraron diferencias significativas. A lag 48 hr, no se-
encontré diforencia significetiva en los tres pardmetroe-
observados.
8¢ concluye que el gluconato de caleio no puede tener
importencia en la prevencifn de hipocalcemia neonmatal -
tenprana en los recie€n nacidos colocados en ayuno tempo
ral considerando los cambios observados como mecanismos
homedsthticos propies de los recien macidos,
SUMMARY
We realized & prospective study in The General Hos-
pital "Dr, Dario Fernédnder " with the purpose to eva--
luate the utility of calcium gluconate application in
the early neonatal hypocalcemia prevention in newborns
to placed fasting. We to0 exclude the newborms babies -
with the pathology to originate early neonatal bypocal
cemia. We infer that the neonatal. cglcium gluconste =
application isn’t indispensable during the first 48 -
hours of fast in the newborm. Key word: neonstal hypo

calcemie,



INTRODUCCION

La asimilacibn de la fisiologia y patologia,conduce-
& la obligacién de recordar, ensefiar y practicar a la luz
de los nuevos conocimientoa., Puesto que el proceso de ad-
quisicibn de conocmiento es contfnuo,todos aquellos que =
cwidan & recién nacidos se hayan en la necesidad de Ac——
tualizar su informacién dis a dfa.

Durante la vida fetal y neonatal se producen importan
tes varimociones en 1la composicidn corporal y de los dife-
rentes drganos, entre las nmayores modificaciones que a=
compafian & la maduracibn se destacs la disminucibén del a-
gua corporal,a.rento en la concentracifn de nitrdgeno en
tejidos cirentes de grase, aumento en la concentracifn de
sainodcidos escenciales, incremsmto en 1os depdsitos de -
grasd o hidretos de carbonc asf{ como tacbiei el aluacena-
aiento de minerales como hierro,calcio, f6sforo,magnesio,
sodio, pota..xo, cobre, cine y manganeso,

En el periodo neonatal estas reservas participarst en
forma desciciva pars lograr en la forms mas rdpida y ade-
cuade la homeostasis que el recién nacido requerird tanto
en la obtenciln de energis, el equilirbio dcido-base,equi

1ibrio hidrocelectrolftico y el metaboiismo en la creaciln



de nuevos tejidos,

En la practica diaria no todos loe recidn nmcidos tie-
nen un matroambiente y microambiente adecuado y las condi
ciones en lag que se obtienen no son las 4ptimes, siendo-
necesaria la aplicacién de técnicas especificas con el -
fin de mejorar o minimirar los efectos de esag condicio--
nes,.Las patologfag mds observadeg son prematurez, desnu--—
tricibn in dterc,sufrimiento fetal crfnico y agudo, sipn--
drome de aspiracifn de meconio, asfixia neonatal, reten.—
cién de liquide pulmonar, fetopatfa diab&tica, fetopatfa
toxénica, Practicamente todass esas patologias justifican-
periodos de ayuna en los recién nacidoe, asf como medidas
aspecificas de cada una de ellas (1}.

En el manejo de éstas patologf{as se ha enfocado espe—-—
cial interée en las alteraciones metabSlicas que se deasen
cadenan en cada manejo individum), uns de ellas, el mete-
bolimsmo del calecio de especial interés en loa Gltimos a-
fAos, puede tener expresifén clinica adadide. & la patologia
de bapge.

El calcic en e) plasme sangufneo se mantiene.grécias.a
mecanisnos ae autorregulacibn hormonal asi como de la vi-
tamina D que metabolizade en higedo, piel y rifitn hasta -

logrear la forma metabolicamente méa activa , el calcitriol
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que junto con la hormona parstiroidea y la calcitonina =
regulan ademde del calcio, al fosfato y al magnesio.

Una baja en el calcio iénico (fraccién metabblicamen-
te activa) desencadena la secresifn de paratohormons gque
al mipmo tiempo mctiva lap hidroxilasas del rifién acele-
rando la sfntesies de calcitriol y este activa la absore-
cifn de calcio y fosfatos B8 travéa de la mucoea del ye=-
yuno y del aumento en la tasa de remosifn de mineral - ~-
bse0, est0 de modo concertado con la paratohormona.

Cabe mencionayr que también la hormona de crecimiento,
los corticosteroides, la prolactina y el lactbégenc pla~
centario estimulan la produccifn de calcitriol pero esto
no se ha logrado comprobar en su totalidad en el humano,.

En la mujer embaragada, la absorcién de calcio esta =
aumentada al doble grecias a niveles altos de calcitriol
aunque para proteger su propia resorcifn 6sea tienes tam~
bién incrementados los niveles de calcitonina que satago
niza le accifn del caloitriol.

Le mineralizacifn del eaqueleto fetnl se lleva a cabo
en el dltimo trimestre de la gestacibn; con respecto a -
la madre,el feto es hipercaleémieo,consigufendolo esto &
base de transporte activo a nivel placentario, las hormo

nas maternas no atraviesan la placenta y sus propias hor
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monas HPT y calcitonina prdcticumente se antagonirzan pa-
ra proteger él crecimiento y mineralizacifn del emquele-
to del feto.

Al nacer el calcilie sérico puede ser hasta de 11 mg/dL
Y 1 8 foafatos de 5.5 ug/dL, inmediatamente despues, la
cifra de calcio desciende gin salir de lo normal y se —-
puede mantener asf husta por siete dfas luego de los cua
les hay nueva tendencia a incrementarse. Las concenirfew
ciones de fosfatos se encuentran altos hasta por cuatro
senanas,

La paratohormonsa y el calcitriol al nacimiento se en-
cuentran levemente inhibidas por la elevada concentrfiew—
cibn de calcio pero gracias a la cafda. inmediata de é&ate,
son nuevamente biosintetirados para restaurar la calce--
mia, (2)

Las patologfas que pueden cursar con hipocalcemia -
son: la apifxia neonatal, la prematurez, el bajo peso al
nacimiento, cuadros de insuficiencie reppiratoria, hijos
de madres diabéticas, y como resultado de exanguinotrang
fusifn; por ello en el manejo inicial e debe aportar —
caloio en forma de gluconato ademds de las medidas espe

c{fiocas de cada patologfa. (3)

Una concentracién de calcio sérico de 8 mg/dL (2mmol/l)
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en recién nacidos & término se considers hipocalcenmia

tolégica. Hay dos tipos de hipocalcemia patolSgica; la -
forma temprana que se manifiesta en lag primeras T2 hr.
de vida, y la forma tardia, cu expresifn puede iniciar
se dentro de lap primerap tres semanas de vida,

La frecuencia reportada.de manifestaciones de hipocal
cemia varian de acuerdo con los autores: la mayoris de -
10os casos tempranocs reportan temblor fino de dedos y mem
t6n, fivbrileciones musculares e hiperexitabilided, Tam—
bién se cbgerva taquipnea con reppiracién superficial -
agf como episodios de apnsa y ciasnosie. Las convulsiones
tetdnicas tipicaas aasf como signos de Chevostek y Troseau
8olo se sancusntran en un veinte por ciento de pacientes.

Adends de las manifestaciones clinices y cifres séri-
cas de omloio (total y ionizado), se tiene también el —=-
alargemiento del intervalo QT y aumento en el fndice QTo
en ol slectrocardiogreasa & mas de 0.425 .

El tratamiento de la hipocalcemia neonatal se lleva &
cabo por medio de infusidn de gluconsto de calcio intra-
venoso © con cloruro de calcio por via oral., La vitamina
D y sus metabolitos han sido ussdos pars trater la hipo-
calcemia pero deben ser usadoa antes del inicio de los =~

sintomas y en dopis farmacolégicas, EL gluconato de calw
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cio proporciaona el nueve por ciento de caloio elemental

(900 wg de calcio elementai por fmpula de 10 ml), Cuando
la hipocalcenia es muy severe o recurrente se trata con-
infusibn continus de 100 ﬁ 200 mg de calcio elemental —-
por kilogramo de peeo para 24 hr, ; le medicidn exacta =~
ia ofrecerd las determinaciones seriada de ocalcio.
Cuando las convulsiones hipocalcémicaa continfan adn
cuasdo se han normaliredo loa niveles eéricos, debe te——
ners¢ en cuentsa la posihilidad de hiposagnesemis que en
cago de simprobarse es obligads Iw Mn!.nie?mciﬁn de -=
sulfato de megnesio caleuldndose a razbn de 0.2 ml/kg -
de uns solucisn al 50 % @ intervalos de 12 hr. El treta.
miento debe de llevar una cuidadoss atencifn en las do-
8is y ajuastar de acuerds B loa niveles néricos.(5,6,7)
El tratesziento de le hipocalcemia agudn & pase deg —--—
gluconato de calcio po es totalmente inocuo; los nifos
que reciben caleio intravenoso estan sujetos a cambioe -
en el Tritmo cardiaco, bradjicardias, inversila de la onda
p y hasta parc oardisco; a nivel local ss reporta flebi-
tis y 8i se extravasa la aplicacién se pueden producir -
quenaduras de tercer grado y necrosis de los tejidog —=
adyacentes, Pinalmente el uso de cloruro de calcio para

la vfa oral puede producir irritaciones gdstricas seve~—



rag. (8,9)

Exigten reportea que cuestionan la utilidad . eal del-
mene jo con calcio sustitutivo en el perfodo neonatal tem
prano ya que aparentemente esta alterseién endécrino=
electrolftica es de caracter trensitorio en una gran me-
yoria de pacientes y ea como se ha sedalado potencialmen
te autorregulable y es por ello que cobran sumsa importan
cia los antecedentes y hallazgos clfnicos para sospechar
el cusdro de hipooalcenia,

En nueatro hospital se tiene diversidad de patologia
que obligs a llevar & los recién nacidoa a perf{odos de -
ayuno temporal ademds de las medidas especf{ficag de cada
patologia. Durante esoa perfodoes de ayuno existe la posi
bilidad de que evolucionen hacia hipocalcemis patolégica
deda pu imposibilided de obtener calcioc de 1la via diges=
tiva y a veces por la patologfa misma de base, y por ello
se ha vuelto précticemente rutinario ofrecer gluconato
de calcio inmediataments &l colocar al recién nacido en~
ayunc. Dados los problemas inherentes a la aplicacibn de
gluconato de calcio, ademfs de que se reportan ciertas =
reservas de calcio (hipercalcemia &l nacer) y mecaanismos
reguladoxes cuando este va a .la. baja, conaideramos en .

el presente estudio evaluar la utilided de l& aplicacifén
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de gluconato de caloio en 1 prevencidn de hipocmlcemia~

neonatal teaprans al colocar al recifin nacido en syuno.
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MATERIAL Y MET0DOS

En el presente estudio me incluyeron 24 recién naciaoe
obtenidos en nueatrs unidad.

Para inecluirlos en el eastudio se considerd la edad —
gestacional, eer de peso adecuado papa gu edad gestaciow
nal, iniciar ayunc temporsl en sus primeras 48 hr. de vi
da,

Loa criterios de exclusién fueron: asfixia perinatal,
desautridos in Gtero, prematureg, hijos de madre diabéti
ca, hijos de madre toxémica.y en generul afecciones del
slstema nervioso central,

Se dieron de baja del estudio los recién nacidos que
recibieron en algun momento fenobarbital (enmascaremien-
to de datos clfnicos de hipocalcemia)o que se encontree—w
ron en algun momento con desequilibrio hidro—oloetrolﬂ;
co de origen distintpo &l calcio y magnesioy

En forma aleatoris age formaron dos grupos: el grupo I
e constituyd de recién nacidos que no recibieron gluco-
nato de calcio durante su perfodo de ayuno., El grupo II
89 constituy6 de recifn nacidos que si recibisron gluco-
nato de calcio durante su perfodo de ayuno.

Al inicio del ayuno indistintamente se obtuvieron los
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los :giguientes datos de cada recién nacidoe,; edrd materna-
peso &) pacimpiento, via de obtencién, valoracibn de Apger
¢ valoracién de Silverman-Andersen, motivo del ayuno, ¥y =
edad en horas al inicio del ayuno,

A ambog grupos se les realird exmmen clfnico completo
toma de electr8liton séricoa inecluyendo caleio y magne
810 y trazo electrocardiogrdfico DII para cuantificar el
segmento QT y calcular el fndice QTe.

Se realizd vigilancia clfnica estrecha y nuevas tomas
de laboratorio y gabinete & las 24 y 48 hr de ayuno.

El andlisis estedfstico se realizl a base de media ma
temdtica y su degviacifn estdndar; para compayrar los gru=
pos se usd andlisis de varianga de un factor, Xi cuadra=~

da, prueba exacta de Pigher y T de Studens.
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RESULTADOS:

El presente estudio incluy§ 24 recién nacidos que se
distribuyeron en dos grupe¢s: el grupo I (grupc en estu-
dio) se zanejd sin gluconato de calcio durante su perio
do de ayuno, mjentras que el grupo II (grupo testigo)—-
se manejé con glucopato de calcio desde el inicio de su
periodo de ayuno.

El grupo I se conatituyl de 12 recién nacidos; el -~
grupo II ee constituyd tembién de 12 recién nacidos,

Pare el grupo I,ia edad mAterna tuvo una medis. de -
26.7 alos con una DE de 6.39;para el grupo II l& media
fue de 26,1 con JE de 6,16 ; el pesc &l nacer para el -
grupo I tuvo une media de 3 128 gr con DE de 380 gr.; =
para el grupo II la media fue de 3 083 gr y su DB 5l0gr
la edad gestacional para el grupo I tuve una media de -
39.0 senanas con DE de l.4 bemanas y pars sl grupo II
fue de 38,5 ¥y su DE 1.5 sezanas; la calidicécién de Ap-
ger pars el grupo I tuvo une media de 7,7 al ainuto y =
8.6 & los 5 minutos con DE de 1.T y 0.5 respectivamente;
para el grupo II la media fue de 7,7 al minuto y 8.8 & =
los 5 minutos con DE 1.38 y 0.38 reapectivamente;la e-

en horas al inicio del ayuno para el grupo I tuvo una ——
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medis de 13.4 hr y DB de 14.2 ; pars el grupo II fue de-

10.0 hr. y DE de ll.9 . La comparacibn estadi{stice de
anbos grupos mediante la prueba de T de Studens no mos—
tré diferencia significativa en ninguna de las obser &—
oiones registradas. (Tablas 1,2,3)

La vigilancia de los pacientes de ambos grupos consig
ti6 de la obaservaciba de nlni.tuncioma clinicas de hi-
pocalcemia, electrélitos aéricos incluyendo calcio y mag
nesic y la medicién del intervalo QT y QTc en la deriva
oién II del EEG al momento de colocarlos en ayuno, & las
24 y 48 hr.

Al inicio del ayuno, el grupo I tuvo dos pacientes con
panifestaciones clinicas (17 %$); las cifres de sodio tu-
vieron una media de 136.8 aBq/l y DE 4.7 ; para el potaw
810 la media fue 4.7 mEQ/L y DE de 0.63 ; pars el caloio
la media fue 3.7 ag/4dL y su DE 0.26 ; pars el oagnesio -
la media fue 2.02 mg/dL y su DE 0,12 ; para el QT ls me=
dia fue de 0.27 miliseg y su DE 0.007 ; el fndice QTc -
tuvo una media de 0,410 y su DB 0.0l . Bl grupo II tuvo
cero pacientes con wanifestaciones clinicas § para el BS
di0 la zedie fue 133 oBq/l y su DE 4.2 ; para el potasio

Ae medis fue de 5.2 mEq/l y con DB 0.66 ; para el caloio
la media fue de 8,9 ng/dl, con DE 0.23 ; para el magne-
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810 fue de 2.32 ag/dL y su DB de 0.12 ; el intérvalo QT

tuvo une medis de 0,28 miliseg con DE 0.006 ¥y para el ——
{ndice QTc una mediws de 0.400 y su DE 0,01 , El andlisis
estadfetico no mostrd diferencia significativa en todos—
los pardmetros registrados. (Tablas 4,5)

A las 24 br, nusvamente el andlisis estadfatico no —
moatrd diferencia significativa en cuanto a los pardme—-—
tros: menifestaciones clfnicas,cifres de sodio, potasio,
magnesio, intervalo WT e fndice QTc . El Gnieo pardmetro
en el que hubo diferencia significativa fué pars el cal-
ocio sérico el cusl para el grupo I tuvo una media de ——
8.7 ag/dL con DE 0.49 y para el grupo II tuvo una media
de 10.3 mg/dL con DE 0.51 que al compararles estadiati
canente moatreron una p menor que 0,04 que si muestra =
difersncia sigaificativa. (table 6)

A las 48 hr, el grupo I tuvo un paclente con manifes
taciones clinicas (8%), el sodio tuvo una media 136.6 =
nEq/1 con DE 4.9 ; el potasio con media de 4.8 nBg/l y
DE de 0,86 ; el calcio una media de 8.7 mg/dL con DE de
0.3T7 ; el madgnesio una media de 2,53 mg/dAL y DE J.14 ;
la media para el intervalo QT fue 0.22 milieeg y DE de
0.006 ; el indice QTc tuvo una media 0,350 y su DR de

0.009 . Para el grupo II hubo 2 pacientes con manifes—
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taciones cifnicas (20 %) ; el sodio tuvo una medis de

138 mEq/l con DE de 5.31 ; el potamsio tuvo una media =
de 4.7 mEq/l con DE de 0.56 ; el cileio tuvo una media
de 9.1 mg/dL con DE 0.37 ;el magnesio con media de ==
2.4 og /AL y su DB Q.14 ; el intervalo QT con media -
de 0,27 miliseg y su DE ae 0,07 ; el fndice QTc con -
media de 0,400 y DE ae 0.009 .

La comparacifn estadfstica. no mostré diferencia sig -

nificativa en los pardzetros de ambos grupostabla 7)
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TABLA I.

ASPECTOS PERINATALES DE LOS RECIEN NACIDOS
INCLUIDOS EN EL ESTUDIO.

Grupo I Grupo II ty
(n=12) (n=12)
b S DB X DB
Eded
Materna (ados) 26.7 6.39 26.1 6.16 0.04
Peso al )
Nacer (kg)- - 3.128 0.380 1,083 0,510 0.04
Bdad
Gestacional{sem)39.0 1l.44 38.5 1.56 0.14
ApgRY .
(al ain.) 7.7 0.5 1.7 1.8 0.00
Apgar
(5 min) 8.6 0.5 8.8 0.3 -0,20
‘Edad
(horas) 13.4 314.2 10.8 11.9 0.08

# ocomparmcifn a base de la T de Studens.
N.D.S, no diferenciea significativa,

I medis estadistice, DE deaviacifn estandar,
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VIA DE OBTENCION DE LOS RECIEN NACIDOS

COLOCADQS EN AYUNO,

Grupo I Grupo II
{n=12) (n=12)
n (%) n (%)

Eutocia- 8 (66) 7 (58)
Cesarea
Progreamada 2 (16) 5 (a1)
Cesarea
Urgeacis 2 (16) 0 ( 0)

Total

n

15

T

(%)

(62)

(29)

(&



T&3LA 3.

MOTIVO DE AYUNQ DE LOS RECIEN NACIDOS
INCLUIDOS BX EL ESTUDRIO.

Grupo I Grupo II
{n=12) (n=12)
a (%) n (%)

Asfiria
Leve 1 {8) o (o)
Intoleraencia a ’
la via opal 7 {58) ki (58)
Taqufpnea tran-

sitoria del BX 4 (33) 4 (33

Baterocolitis
Estadio I 0 (0 1 (49

19

Total
n (%)
L (4)

14 (58}
8 (33)
1 (&)
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TAZLA 4.

TEABLORES PINUS SUGBSTIVOS DE HIPOCALCEdIA
BN LOS ABCIuN NACIUOS EN AYUNO,

Grupo I Grupo IT Funeibn g
(n=12) (n=12)
(2
n (%) (%) X )

Al inioio . ‘
del ayuno 2 (17) 0 (0) 0.37 >0.5 NDS
A lue 24 nr, R S
de ayuno, 3 (25) L (8) 0.62 >0.4 NDS
A. las 48 hr.
de ayuno. 1 (8) 2 (16) 0.02 >0,8 ND3

& comparacifn estadistica. a bage de Ii cuadreda con correc-—
cifn de Yates, :

ND3 no hay diferencia estadfstica significativa.
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TABLA 5.

LABOBATORIV Y GABINETE OBSLRVADOS EN 1LOS
BECIBN NACIDOS AL INICIAR AYUKO.

Grupo I Grupo I[I Puncibn
(n=12) (n=12) r
T DE b3 DB

Sodio 136,8 4.7 139.0 4.2  -0.21
(=Bq/1)
Potasic 4.9 0.6 5.2 0.6 =0.20
(=mEBq/1)
Caleio 8.7 9.2 8.9 0.2 > 0.46
(=g/dL) '
dagnesio 2.0 0.1 2,3 0.1 +$3.65
(og/dL) _
Intervalo QT 0.27 0.007 0.28 0.006 1.17
(miliseg) :
Indice QTc 0.410 0.01 0,400 0,01 90,77

P= anflisis de varianze de un factor.
NDSe no diferencis significativa,

X = media aritmetica DR= desviacifln estaniar,

NDS

NDS

0.5 NDS

2,06 NDS

0.23 NDS

0.38 NDS
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LASORATORIVO Y GABINETE OBSERVADOS EN LOS

BECIEN NACIDOS A LAS 24 hr. JE AYUNO,

Sodio
(=Eq/1)

Potasio
(uBa/1)

Galcio
(=&/dL)

Mugnesio
(mg/dL)

Intervalo QT
(miliseg)

Indice QTc

Grapo I
(m=12)
X DE
136.6 5.7
4.6 0.7
8.7 0.5
2.2 0,01
0.25 0.0
0.360 0.01

Grupo II
(nal2)

X DB

139.0 3.4

5.4 0.6

10.4 0.5
2.8 0.01
0.24 0.01
0,370 0.01

-0.21

-0.50

5.1

2.9

0.3

0.3

P = andlisis de varianza de un factor.

¥DS = no diferencia significativa.

DS = diferencia significativa.

X = meuia aritmétics

DE = desviacifn estandar.

>0.3 KDS

NDsS

< 0,04 D3

>0.09 NDS

>0.5 NDS

" »0.%5 NDS



TABLA T.

Sodio
(mBq/1}

Potaslo
(mEq/1)

calcio
(mg/dL)

Magnesio
(mg/dL)

Intervalo QT
(miliseg)

Indice QTec

Grupo I

(a=12)
X DB

136.6 4.8

4.8 0.8
8.7 0.3
2.5 Q.1
Q.22 0,006
0.350 0.009

Grupo II
(n=12)
3 DE
138,0 5.3
4.7 0.5
9.1 0.3
2.4 0.1
0.27 0.07

0.400 0,003

LABOBATORIO Y GA3INETE OlBSERVADOS BN LOs
BECIEN NACIDOS A LAS 48 Hr. 0B AYUNO.

-0.21
0.06

0.48

18.75

12.73

P= andlisis de varianze de un factor .

NDS= no diferencia significative.

DS= diferencia significativa.

X = media aritmética

»0.3 NDS
NDS
20.43 NBDS
>VJ.30 NS
<0.,0001 DS

<0,003 DS

DE = desviacifn estandar.
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DISCUSION

Partiendo de la observacidn y comprobacifn estadisti
c¢a de que la conformacién de ambos grupos de estudio —-
fue muy similar, la observacién de que a las 24 hr, de a
yuno el grupo que no recibe gluconato de calcio tenga di
ferencia estadistica significativa en cusanto & lag ¢l===
fras de calcio mérico sin intervenir em el des&rrollo -
de manifestaciones clinicas de hipocalcemia ni en la —=
prolongacién de los intervalos QT y QTc (otros criteri-
0s pare el diagnlstico de hipocalcemia) puede tener exw=-
plicacidén en que efectivamente las cifras séricas de =
calcio en el recién nacido en sayuno tienen la tendencia
a bajar, sin llegar por supuesto & niveles que desence-
denen les manifestaciones clinicas de hipocaicemia pero-
#i capmces de estimulér 108 mecaniamos homeostéticos -
para el calcio, tanto & nivel de paratohormona HPT como-
e nivel del caleitriol antagonizando tambien la accibn -
de la calcitonina, El grupc teatigo,al ofrecérsele cal——
cio exbgeac en forma directa no se vio "forzado" a movi
lizar el cileio ni & facilitar su entrada en base a las
funciones hormonales citadas-

El reciéf nacido normal es posible que efectivamente-



25
su cifra de calcio sérico sea elevada en comparacién -

con la observada en l2 embarazada no obstante los meca--—
nismos de conservacifn de calcio que estan 2 plenitud en
el tercer trimestre del embarezo pero gque por los cuales
los mecanismos hormonales propios del recién nacido en -
la regulacién del calcio esten "refrenados" en sus prime
ras 12 hr, de vida, pero que al haber una baja fisiol6gi
ca. de lag cifras de clalcio, estos meca8nismos se vean éa-
timulados nuevameante para regular el calcio aunado el he
cho de iniciar la via oral que podxd aportar el calcio -
suficiente para continuar el groceso de homeostasis (2),.
A las 48 horas, las manifestaciones clfnicas de hipo

calcemia y los niveles aéricoa de electrélitos no mes--

traron diferencia significativa y prdcticamente sus me

didas de tendencia central se mantuvieron dentro de ---
los niveles reportados como normales {6), esto sugiere -
la posibilidad de que 8i no existe otra patologfa agre——
gada, el recién nacido serd capar de mantener su propia

calcemia sin necesidad de calcio exégeno. Bl dnico pard.
metro que se reporta con diferencis significativa es el

alargamiento del intervalo QT e fndice QTc pero esto en

el grupo qQque sl estabe recibiendo gluconato de calcio; -

ya en reportes previos se habla de no haber encontrado
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correlacifn entre los intervalos citmedos y otros aspec——

tos diagnbsticos de hipocalcemie por lo que & nuestro -
parecer deberan ser objeto de nuevos estudios pero solo
en pacientes clinica y laboratorialmente hipocaleémicos,

(4) .
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CONCLUCIONES

1.-El prepente estudio sugiere que los mecBnismos -
homeostdticos que intervienen en el metabolismo del cal
cio son eficaces en los recién nacidos para evitar hi-
pocalcemian mintomdticas o por levoratorio y gabinete -
cuando menos en lag primeras 43 hyr, de¢ vida.

2.~ ELl asyuno temporal en recién nacidos cuyos antece
dentes y patologlas de base ( prematurez, asfixia pering
tal, fetopat:’.a diabética, peso bajo al nacer,etc.) no ==
conatituyen por si mism.s riesgo de desencadenar hipocal
cemia neonatal temprana puede ser manejado sin la apli-
cacién de gluconato de caleio por un perfodo mfnimp de =
48 hr. que finalmente puede ser el tinfnpd sufi ciente pa
ra la reasolucibén del motivo del ayuno, como la taguip—
nea transitoria del recién nacido o la intoler&ncia tran
sitoria a la VO, reduciendo con ello la posibilidad de
efectos indeseables y complicacionss resultados de la

aplicacién ue gluconato de calcio,
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