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ANTECEDENTES 

La hipocalcemia es una anormalidad frecuentemente observada 

tanto por clínica como por laboratorio especialmente en neonatos. 

En el periodo neonatal hay pocos estudios sobre la morbilidad por 

hipocalcemia, quizás por que la hipocalcemia es solo una expresión 

bioquímica cuya etiología es muy variada la cual debe ser definida. 

La hipocalcemia referida por laboratorio frecuentemente es 

asintomática y el tratamiento en neonatos es co.ntro·versial (1 ,2). 

El calcio es un mineral abundante en el cu.erpo : 99%- del calcio total· 

se encuentra en el hueso y el • l % lo constituye la conceritración 

plasmática. El calcio del plas1na 

diferentes (3,14):· 

se ··encueni:ra en tres formas 

Aproximadamente el 40o/o esta combinado con las 

proteínas del plasma (principalmente Ja albúmina) (15) y en 

consecuencia no es difusible a través de la membrana capilar. 

• Un 1 Oo/o es difusible a través de la membrana capilar y 

esta con1binado con otras sustancia del plasma y líquidos 
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intersticiáles (citrato, bicarbonato y fosfato) de tal fonna que 

no esta ionizado .. 

• El 50% restante és difusible a través de Ja membrana capilar y 

En consecuenci~~ 'el plasma y los líquidos intersticiales contienen 

una concentración aproximada de 2.4mEq/L, .de calcio. 

initad : de , Ja concentración fotal de calcio 

Puesto que la cantidad de-·cakio 2+' que sé_úrie"a las proteína.5 del 

plasma es proporcional a Ja c~~~entració'n d.e ellas. es importante 

conocer Ja concentración ~e ~ro~efn~ ~i~~inática~ al valoÍ-ar el 
calcio total del plasma. 1-as proi~Ínás ... plasmáticas están mas 

. . 

ionizadas cuando el pH es álto, suministrando mas aniones proteicos 

para unirse al calcio. (4) 

La absorción del calcio en el tubo digestivo no es muy importante, 

ya que n1uchas · de sus sales son relativan1ente insolubles . 

resultando dificil Ja absorción de cationes bivalentes por la mucosa 

digestiva. De 30 a 80% del calcio que se ingiere se absorbe. el 

- 5 -



rr-r· --~,-. 
! .._ · ... ':J 

FALLA DS 

transporte activo se facilita por un metabolito de la vitan1ina D, el 

cual· se produce en el riñón. induciendo Ja síntesis de una protéína 

que se une al calcio en las células de la mucosa (5). 

Aproxiinadainente 1110 parte se elimina por la orina y el resto por 

heces. Una gran cantidad de calcio se filtra por los riñones. pero 98 a 

99% del calcio filtrado se reabsorbe. Aproximadamente 60% de la 

resorción ocurre en los tubulos proximales y el resto en la rama 

ascendente del asa de Henle y el túbulo distal. La resorción en este 

ultimo es regulada por la hormona paratiroidea.(16) 

El calcio es un elemento importante debido a que realiza funciones 

de segundo 1nensajero. activación de cascadas enziináticas celulares. 

interviene en la coagulación de la sangre. en la contracción del 

músculo esquelético y miocardio: así como en la conducción del 

iinpulso nervioso. además de intervenir en la actividad secretoria de 

glándulas exocrinas. 

REGULACIÓN HORMONAL DEL CALCIO 

Tres hormonas están encargadas principalmente del metabolismo 

del calcio. 
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El 1.25-dihidroxicolecalciforol que es una hormona esteroidea 

formada a partir de Ja vita.mina D por hidroxilaciones sucesivas en el 

hígado y el riñón (en el·higado Ja vitamina D3 es convertida a 25-

hidroxicolecalciferol, este a su vez es convertido en Jos tubulos 

proximales del riñón a un metabolito mas activo, el 1,25-· 

dihidrocolecalciferol. que también recibe el nombre de calcitriol o 

1,25-(0H)2D3); cabe mencionar que este metabolito puede ser 

también fonnado en la placenta. los queratinocitos de la piel y en los 

nw.crófagos. Su acción primaria consiste en incrementar la 

absorción del calcio y fosfato desde el intestino, Jo cual se realiza 

por medio de Ja formación de una proteína fijadora de calcio (4, 

16) en las células epiteliales intestinales. además, también 

interviene movilizando el calcio y fosfato a partir delhueso(7). Es 

de comentar que la formación de la 1,25 dihidroxicolecalciferol es 

regulada mediante Ja concentración de calcio y es facilitada por la 

honnona paratiroidea . 

La hon11ona paratiroidea (PTH) es secretada por Ja glándula 

paratiroides . moviliza el calcio del hueso. aumenta la reabsorción 

del calcio en el túbulo renal y estimula Ja producción renal de 1.25 

(0H)2 03. La PTH también moviliza el fosfato a partir de hueso y 

produce fosfaturia significativa. Por consiguiente. Ja secreción de 
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PTH provoca un aumento del nivel sérico de calcio y el nivel sérico 

de fósforo se mantiene o disminuye (16) . Durante los 2 primeros 

días de vida, los recién nacidos pueden presentar una disn1inución de 

Ja sensibilidad renal a la PTH aunado a que cursan con 

hipoparatiroidismo secundario por el paso del calcio de la madre al 

recién nacido en él ultimo trimestre del embarazo(S,6) . Después 

del naci1niento. incluso con hipocalcemia como estimulo, ia 

hormona paratiroidea pem1anece baja durante los dos primeros días 

y por mas tiempo en prematuros. La respuesta puede tornarse normal 

alrededor de los tres a cuatros días. (1) 

. . . 

La calcitonina es una hormona q~e dis~inuye el calcio; es secretada 

por la glándula paratiroides ~ inhibe. la res.orcióil de calcio.· Se han 

encontrado receptores de calcitonina en Jos huesos y los riñones. La 

calcitonina disminuye las concentraciones de calcio y fosfatos 

circulantes(2,6) Ejerce disminucióri del calcio inhibiendo Ja 

resorción ósea. además de que incrementa la excreción de calcio en 

la orina. La calcitonina desempeña un papel calciotropico que es 

más imponame durante el periodo fetal y neonatal debido a que Jos 

valores de calcitonina son altos en neonatos y pueden aumentar aun 

mas por asfixia y prematurez (2) . 
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CAMBIOS POSNATALES DE LA CONCENTRAClON SÉRlCA 

DELCALClO. 

El flujo de calcio de la madre al f"eto durante el tercer trimestre del 

e1nbarazo se asocia con hipercalcemia f"etal crónica. 

Al nacer, se interrumpen el aporte constante de calcio. Aunque el 

recién nacido tiene reservas esqueléticas de calcio la conservación 

del calcio serico requiere cambios rápidos de la función endocrina y 

el equilibrio entre el suero y el hueso(3,8) : El nivel de calcio sérico 

umbilical es elevado (10-11 mg/dL) al nacimiento. Eri neo_nal:os a 

término. sanos. la concentración de calcio disminuy: durante las 

primeras 24 a 48 horas. El punto más bajo se sitúa habitua:lme;..;te 

entre 7.5 y 8.5 mg/dL. Después, las concemracion~s'.del- calcio 

aumentan progresivamente hasta los valores medios observados en 

niños 111ayores y adultos. 

Las concentraciones séricas de calcio durante los 3 primeros días de 

vida también se correlacionan positivamente con· la edad gestacional. 

Los recién nacidos pretérmino nacen en plena aceleración del 

crecitniento del tercer trimestre. Se adaptan pobremente a la 

interrupción del flujo materno y al nacer. af"rontan una crisis en el 

apone de calcio(l 3) . Los recién nacidos pretérmino ponen en 

marcha una respuesta de la PTH. pero la sensibilidad de los órganos 
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diana a Ja PTH puede hallarse dis1ninuida. lncluso Jos neonatos con 

Peso Muy Bajo al Nacer (PMBN) pueden sintetizar 1 ,25 (OH) 2 D3 

si Jos depósitos de vitaminaD.son adecuados(S). 

HIPOCALCEMIA 

La hipocalcemia es definida como una concentración de calcio 

sérico menor de 8.5 mg/dL en niños, ·o menor de 8 mg/dL en 

neonatos de término y menor de 7 mg/dL en neonato preténninos 

durante Jos tres pri1neros días de vida extrauterina(9) . Si se utiliza 

la medición de calcio ionizado la hipocalcemia es definida con 

valores menores de 3.5 mg/dL o 3.0 mg/ dL dependiendo de las 

técnicas utilizadas(l O) 

ETIOLOGÍA 

La etiología de la hipocalcemia es multifactorial. es 1nuy con1ún 

observarla en neonatos y es frecuentemente reportada en niños y 

adolescentes especialmente en unidades de cuidados intensivos. 

Hasta el momento se han descrito múltiples causas de hipocalcemia 

y se ha clasificado en relación con Ja edad de presentación en 

1.emprana y tardia(l ,9, 1O,11). 
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HlPOCALCEMlA NEONATAL TEMPRANA: la cual ÓCU!Te 

durante las primeras 72 horas de vida extrauterina. 

• Se presenta en los recién nacidos pretérminos, en 

alrededor del 50% de los neonatos de bajo peso al nacer y casi 

todos los recién nacidos con PMBN se advierten niveles 

séricos de calcio total inf"eriorcs a 7,0 mg/dL a los 2 días de 

vida. El punto más bajo tiene lugar a las 12-24 horas sin 

apenas cambios hast:a las 72 horas. La patogenia 

probablen1ente es multif"actorial :disminución de la respuesta a 

la vita1nina D. incremen"to de la calcitonina. hipoalbuminemia 

entre otras (1O,11). 

• Los. hijos de madre diabéticas presentan una incidencia 

de mas del 25% de hipocalcemia y están implicados factores 

como la estimulación en la liberación de glucagón y aun1ento 

en la secreción de calcitonina hipercalcitoninemia. 

hipoparatiroidismo inducido por la deficiencia de magnesio. 

alteraciones de la vitamina D y la hiperfosf"atemia(l,6,7). 
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La asfixia perinatal que afecta a los recién nacidos 

condiciona morbilidad y monalidad imponante; esta es 

condicionante de la falta de oxigeno ( hipoxia ) y falta de 

perfusion (isquemia) en diversos órganos. Se acompaña de 

acidosis láctica en los tejidos y si se asocia con 

hipoventilación puede haber hipercapnia e incrementar la 

acidosis. La asfixia perinatal puede clasificarse según la 

evaluación de APGAR en el cual definimos como asfixia 

1noderada a aquellos pacientes con una valoración al ·minuto 

de (4 a 6) y asfixia severa de (O a 3). Los órganos diana de la 

asfixia périnatal son el cerebro, el corazón. los pulmones, el 

intestino. el hígado, Jos riñones y la medula ósea. Las 

anonialías n1ás frecuentes afectan al riñón en un 50%, al 

Sistema nervioso central en un 28% y el sistema 

cardiovascular en un 25o/o. Existen, además. diversos 

trastornos metabólicos que suceden en la asfixia. pero dentro 

de los mas frecuentes esta la hipocalce1nia. Posiblemente esta 

relacionada con grados de insuficiencia renal condicionando 

esto una inadecuada 1-hidroxilación de la 25- hidroxivitan-iina 

D e hiperfosfatemia por disminución de la filtración 

glon1erural. también en estos pacientes sucede un incren1ento 
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en los niveles de calcitonina y alteración en la secreción de la 

PTH, se ha observado que la hipocalcemia se presenta en el 

tratamiento de la acidosis con terapia basada en álcalis 

(bicarbonato de sodio). Por tal condición en los pacientes con 

asfixia perinatal los niveles de calcio deben mantenerse dentro 

de limites normales. Los niveles de calcio inferiores a lo 

normal no evitan la lesión neuronal y pueden servir 

únicamente para co1npro1neter la contractilidad cardiaca o 

causar convulsiones(l 2, 1 3) . 

• Deficiencia de vitamina D o calcio materna, por pobre 

ingesta u mala absorción 

Hiperparatiroidismo materno. hay hipocalcemia fetal 

con supresión de la paratiroides fetal. 

HIPOCALCEJ\11A NEONATAL TARDIA :Se presenta del tercer al 

séptimo día de vida extrauterina. 

De las causas 1nás frecuentes se encuentran: 

Hipoparatiroidismo 

• Déficit de Vitamina O : secundario a déficit materno de 

,.itamina D. a mala-absorción. por tratamiento materno con 

anticonvulsivames que incrementa catabolismo de ·vitamina D. 

así con10 en pacientes que desarrollaron insuficiencia renal o 
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enfermedades hepatobiliares que disminuyen la producción de 

25(0H) D(S, 14) . 

Hiperfosfatemia (secundario a ingesta rica en fosfatos) 

Hipoalbuminemia 

• Alcalosis por tratamiento con bicarbonato (9) 

Uso de furosemide ( produce hipercalciuria) 

Fototerapia ( disminuye secreción de melatonina con aun1ento 

de captación ósea _de calcio ). 

MANlFESTACI01'.'ES CLThTJCAS: 

La frecuencia de signos clínicos varia ampliamente en la 

hipocalce1nia de inicio tetnprano; Jos signos pueden ser poco 

aparentes y manifestarse sqlo por Ja presencia de -letargia, 

intolerancia oral. vómitos. distensión abdo111inal, ten1blor fino de·los 

dedos :y el tnentón; Con tnenos frecuencia se presentan las crisis 

convulsivas (13) . periodos de apneas. agitación . aumento del tono 

extensor. clonus. hiperreflexia . estridor, aden1ás Jos signos· de 

Chevostek y Trousseau solo se observan en el 20% de los pacientes. 

La gran mayoría de las veces la presentación de Ja hipocalce1nia es 

asintomático y él diagnostico se realiza por Jaboratorio(7-11). 

- 14 -
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ESTUDIOS DE LABORA TORJO 

El diagnostico por laboratorio se realiza por medio de la 

cuantificación de calcio sérico. Se sugiere que en pacientes con 

:factores de riesgo para el desarrollo de hipocalcemia se inonitoricen 

los niveles de calcio a las 12, 24 y 48 horas de vida 

extrauterina(3, 1O,11) Algunos laboratorios clínicos pueden 

determinar el nivel de caJcio ionizado en micro especimenes de 

sangre anticoagulada recogida en condiciones anaeróbicas, cuando 

se deterrnina el calcio ionizado con un electrodo de calcio los 

valores 1nuestran una correlación clínica segura con aparición de 

sinto1nas a valores menores de 3mg/dL; además un importante 

apoyo en él diagnostico es el electrocardiograma. el cual muestra 

prolongación del intervalo Q-T superior a 0.4 segundos que es un 

indicador útil de la hipocalcemia y un :factor detenninante en la 

monitorización del tratamiento (9, 12). 

TR.A. TAMIENTO 

El tratamiento de· la hipocai~emia' se Heva a cabo por medio de la 

in:fusión intravenosa o.con a,dníinistración oral de sales de calcio(9). 

Sin embargo~ hay que rec,ordar que el tratamiento puede causar una 

morbilidad significativa: Jos niños que reciben calcio intravenoso 
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estan sujetos a can,bios en el ritmo cardiaco, arritmias y bradicardias 

debido a perfusion rapida(l 2) y a posibles daños locales cuando 

sucede extravasacion de las sales de calcio, (condicionando en los 

tejidos subcutáneos necrosis graves y calcificaciones subcutáneas), 

al ser ad1ninistradas por cateteres umbilicales podría condicionar 

necrosis hepática. La infusión continua de sales de calcio ( es 

inco1npatible con el bicarbonato) con atención cuidadosa y 

observación constante del sitio de infusión representa de cualquier 

manera la n,ejor opción para el tratamiento de la hipocalcemia. El 

tratamiento de los recién nacidos con hipocalcemia asintomatica es 

n,otivo de controversia: muchos autores cuestionan la utilidad de 

tratar pacientes asintomaticos y lo consideran innecesario . En 

contraste otros autores consideran que el manejo con suplemento de 

calcio, es necesario, debido a las consecuencias de la hipocalcemia 

sobre el sisten,a nervioso central y la función cardiaca .. por lo que es 

deseable p1·evenir el inicio de hipocalcemia en los recién nacidos 

gravemente enf"ermos (9, 11) . 
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PLANTEAl\'1 IENTÓ DEL PROBLEMA. 

La hipocalcemia neonatal.es ·:frecuente aunque no existen in:formes 

en nuestro país de la :frecuencia re.al. Se han citado múltiples causas 

refiriéndose factores maternos y de origen neonatal, de estas. un 

grupo se co1npone de causa.s endocrinológicas y no endocrinológicas 

( la ingesta pobre de calcio, mala absorción de calcio, septicemia, 

uso de medicamentos, trans:fusiones, exanguineotrans:fuciones· y la 

asfixia). 

La hipocalcemia puede presentarse de manera asintomática en los . . 

recién nacidos y algunos investigadores cuesti.onan el tratamiento de 

pacientes con hipocalcemia asintomática, pero debido- a las 

consecuencias y el riesgo potencial sobre el sistema nervioso y la 

función cardiaca muchos recon1iendan el suplemento de calcio. La 

asfixia perinatal es una causa de hipocalcernia temprana. por ello se 

decidió evaluar su frecuencia debido a los múltiples nacimientos con 

asfixia perinatal en nuestro hospital. para asi conocer si el uso de 

suplemento de calcio en :fonna profiláctica seria :factible para reducir 

las consecuencias graves de Ja hipocalcemia neonatal. 
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HIPÓTESIS QUE SUSTENTEN LAS R,.\.ZONES PARA LA 

INVESTIGACION 

HIPÓTESIS REAL 

La asfixia perinaral condiciona hipocalcemia en recién nacidos 

durante las primeras 72 horas de vida. 

HIPÓTESIS FALSA 

La asfixia peri natal no es un factor que c,ond,icione hipocalcemia en 

los recién nacidos durante las' prim~r~s T2 horas d~ vida. · 

HIPÓTESIS ALTERNA. 

El uso de bicarbonato en el tratamiento ,de Ja asfixia perinatal es un 

factor condicionante de hipocalcemia en los recién nacidos durante 

las primeras 72 horas de vida. 
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OBJETIVO GENERAL 

Conocer la frecuencia de hipocalcemia en pacientes recién nacidos 

con asfixi~ peririat~I 
;.. . ·~ ' 

Conocer si los '.ra~~Óres que condicionan hipocalcemia neonatal en 

pacientes C:~n< ~sflxia pe~inatal de acuerdo a la literatura han 

cambiado·_;; 

Conocer la incidencia de h.ipo_é~l~emia neonatal en pacientes con 

asfixia severª )· moderada. 

. . . 

Conocer con que frecuencia "desarrollan hipocalcemia neonatal los 
; ,' "-'~' .-· '. 

pacientes manejados con_ bicarb~nato de ·sodio.durante el tratamiento 

de la acidosis metabólica en la asfixia perinatal. 

- 19 -



Ffa.LLA DE OIUGEN 
MATERIAL y .METODOS 

Se revisaran expedientes clínicos en fbrrna retrospectiva de Recién 

Nacidos con asfixia perinatal nacidos en esta unidad durante el 

periodo del 1 º. de enero al 31 de diciembre del 2001, a Jos cuales se 

les realizo cuantificación de calcio sérico durante las primeras 72 

hrs. de vida extrauterina. Se evaluó Ja presencia de hipocalcemia a 

las 24, 48, 72 horas de vida extrauterina, tratando de determinar a 

que edad de vida se presenta. 

Se considero hipocalcemia cuando los valores de ca!Cio sérico en 

pacientes prematUJ"OS fueron menores a 7 mg/dL.y menor de 8 

mg/dL en neonatos de térn<ino . 

Además se analizaron factores como sexo,cpeso al n~ct'i~ asíct.;¡rTibién 

gestación al. na~irl"li~Ilt() según 

evaluación por Capurro clasificándose en ( preténnin¿··~-. ténnino y 

valoraron las semanas de se 

postérmino). 
'.·.·.··;, .-.: 

La asfixia perinatal se evaluo por la calificación de ·;.o..J='G . .<\:R al 

n1inuto catalogándose como Asfixia severa valores· de 'APGAR al 

minuto (O a 3) ;y asfixia moderada de (4 a 6 ). 

simo;J.iu~l~gía de También se documento Ja presencia de. 

hipocalcemia (temblor. convulsión. rechazo oral. vomito.·distensión 

abdominall presente en los pacientes durante los primeros .3 días de 
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TESTS CON 
FALLA DE OFJGEN 

vida extrauterin~, junto con los medicamentos utilizados durante 

estos días con énf"asis en furosemide y bicarbonato. 

Se anexa hoja de recolección de datos. (Anexo 1) 



ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

Se obtendrán :frecuencias simples y porcentajes. 

DISEÑO DE ESTUDIO 

Replicativo 

Retrospectivo 

No experimental 
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CRITERIOS DE INCLUSIÓN 

Recién . nacidos con diagnostico de asfixia severa y 

moderada, nacidos en el Hospital Juárez de México. 

• Peso mayor de 1 Kg. 

Mayores de 28 semanas de gestación. 

Expedientes de pacientes, a los que se les determino 

niveles de calcio sérico en las primeras 72 horas de.vida. 

CRITERI_()S DE EXCLUSIÓN 

• Recién nacidos que nacieron fuera del Hospital Juárez 

de México. 

• Recién nacidos con diagnostico _di:férente de asfixia 

peri natal. 

• Recién nacidos a los cuales no se les detc;;rmino calcio 

serico durante las primeras 72 horas de :vida. 

- 23 -



VARIABLES 

CUALITATIVAS 

Presencia de síntomas de hipocalcemia 

• Ambos sexos 

Tipo de nacimiento 

Patología asociada 

• J\.1edicamentos administrados (bicarbo!1ato. rurosemide) 

CUANTITATIVAS 

• Peso al nacer 

• Semanas de gestación por (Capurro ) 

Valoración de APGAR 

• Medición de calcio sérico dentro de las 72 hrs. de 

Vida. 
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RECURSOS 

Libreras de neonatología (registro) 

Expedientes del archivo clinico del Hospital 

ASPECTOS ETICOS 

Es un estudio descriptivo por lo que no se requiere de 

consentimiento in:fonnado de los pacientes 
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RESULTADOS 

Se estud_iaro_n un total de 126 pacientes con asfixia peri natal nacidos 

en el riospital "Juarez de México durante el periodo de enero a 

diciembre del 200 ¡, 

De Jos ¡26;pacientes "62 fueron del sexo· masculino (49 %) y 64 

femeninós (_5l o/.;): (Gr6fica 1 ). 

Así mismo, al clasificarlos por edad gestacional 28 de estos _ (22%) 

fuero;, 'prematuros, mientras que 96 (76-%) fueron de término. con 

2 pacientes (2 o/o) catalogados como posmaduros. (Gr6fica 2). 

Según la valoración de Apgar al minuto se estudiaron 98 pacientes 

con asfixia moderada ( 78% ) y 28 pacientes ( 22 %) con asfixia 

severa. (Gr6fica 3). 

De Jos 126 recien nacidos con _asfixia perinatal se reportaron con 

hipocalce1nia a 32 ( 25 %) y en 94 casos no se reporto 

hipocalcemia 75%. (Gráfica 4 ). 
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De acuerdo al tipo de asfixia en 98 pacientes con asfixia moderada 

se reportó un total de 18 pacientes con hipocalcemia ( l 8% ) 

mientras que 80 pacientes (82- %) no la desarrollaron. (Gráfica S) 

En cuanto a los pacientes con asfixia severa se reporto hipocalcen1ia 

solo en 14 casos ( 50%) y- en los 14 restantes no se presentó (50%). 

(Gráfica 6) 

Como se observa· podemos mencionar que se presentaron mas casos 

de hipocalcemia en los recién nacidos con asfixia severa que en los 

de moderada, aunque dentro de los 32 pacientes con hipocalcemia, 

14 presentaron asfixia severa (44 %) y 18 (56 %) presentaron asfixia 

moderada. (Grafica 7). 

Según el tipo de hipocalcemia, catalogándose como temprana 

dentro delos·3.primeros días de vida extrauterina se encontraron 30 

casos (94%); mientras que en solo 2 casos ( 6%) se reporto 

hipocalcer11ia. tar,dia. (Grafica S) 

En cuanto al grupo de los pacientes prematuros con asfixia perinatal 

con un total de 28 pacientes se reportó hipocalcemia ~n 7 pacientes 

(25%). l\1ientras que en Jos 71 pacientes de termino la 
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FPJ.LA DE CR!GEN 

hipocalcemia se presento en 25 pacientes ( 26%). Relacionando 

esto, se obse~vo que dentro de Jos 32 pacientes con hipocalcemia el 

78'% eran de-.ténnino, mientras .que solo el 22 % eran pre1naturos. 

(Gráfica 9). 

Se observo que dé.Io{32:paci~ntes con hipocakemia, el 6% fueron 

pacientes Hipertróficos, 34% Hipoti-óficos y eutrófi~os con un 60%. 

(Gráfica 1 O) 

De Jos 126 recién nacidos con asfixia perinatal. a 22 ·pacientes se les 

administro bicarbonato de sodio como manejo para Ja acidosis •. en 9 

(41 %) de estos pacientes. se presentó hipocalcemia posterior; 

mientras que 13 (59 %) nó Ja desarrollaron. (Grafica 11) 

Así mismo se encontró que en el total de recién nacidos con asfixia 

perinatal estudiados se administro calcio de manera profiláctica a 18 

pacientes. de estos. 1 O pacientes ( 56 %) no presentaron 

hipocalcemia y en 8 pacientes si se reporto hipocalcernia (44'%). 

(Grafica 12). 
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La Grafica 13 n1uestra el numero total de pacientes que no 

presentaron hipocalcemia 94. y Jos que presentaron hipocalcemia 32 

de los cuales el 24% corresponden a Ja hipocalcemia temprana y el 

.:?.o/o a Ja hipocalcemia tardía. 

Cabe comentar que· e~;·~~into ·a Ja sintomatología esta se presento 

solo en tres pacientes'.~a~Ü-~s~ando el 1 er. paciente Temblor, el 2° 

paciente convulsió1{ y', ~1~3° 'di~tensión abdominal. Lo que hace 

referir que Ja hi~o6~íce'iTii~; asintomática se presento' en' un 97. 7%. 

(Grafica 14). · 
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GRAFICA 1 

PORCENTAJE DE PACIENTES EN ESTUDIO CLASIFICADOS POR 
SEXO 

MASCULIN0-
49%1 

r;¡ MASCULINO 62 

FEJVIENINO 
51"'/o 

e> FEMENINO 64 

GRAFICA 2. 

PORCENTAJE DE PACIENTES EN ESTUDIO CLASIFICADOS SEGUN 
EDAD GESTACIONAL 

• POSTMADURO O PREMATURO 

O PREMATURO 28 

i1 TERMINO 96 

• POSTMADURO 2 
76% 



·1 Liil~ GUl'J 

1 FALU\ D(4~ OnIGEN 1 

GRAFICA 3 
PORCENTAJE DE PACIENTES CON ASFIXIA PERINATAL QUE 
INGRESARON AL ESTUDIO CLASIFICADOS SEGUN TIPO DE 

ASFIXIA 

61 ASRXIA MODERADA 98 D ASAXIA SEVERA 28 

GRAFICA 4 
PORCENT IUE DE PACIENTES CON ASFIXIA PERINAT AL QUE 

DESARROLLARON HIPOCALCEMIANACIDOS EN EL HOSPITAL 
JUAREZ DE MEXICO DE ENERO A DICIEMBRE DEL 2001 

75~c 

11! HIPOC4LCEMil.. 32 = SIN HIPDCALCEMIA 94 



PORCENTAJE DE PACIENTES CON ASFIXIA MODERADA QUE 
DESARROLLARON HIPOCALCEMIA 

SIN HIPOCALCEMIA 
82% 

1i1 HIPOCALCEMIA 18 D SIN HIPOCALCEMIA 80 

GRAFICA 6 

HIPOCALCEMIA 
18% 

PORCENTAJE DE PACIENTES CON ASFIXIA SEVERA QUE 
PRESENTARON HIPOCALCEMIA 

SIN HIPOCALCEMIA 
50°/o 

• HIF'OCALCEMIA 14 

-

HIPOCALCEMIA 
50% 

O SIN HIPOCALCEMIA 14 



GRAFICA 7 
PORCENTAJE DE PACIENTES CON HIPOCALCEMIA CLASIFICADOS 

SEGUN TIPO DE ASFIXIA 

ASFIXIA MODERADA 
56% 

ASFIXIA SEVERA 
44% 

O ASFIXIA SEVERA 14 !SI ASFIXIA MODERADA 16 

GRAFICA 8 
PORCENTAJE DE PACIENTES CON HIPOCALCEMIA CLASIFICADOS 

SEGUN TIPO (TARDIA Y TEMPRANA) 
HIPOCALCEMIA 

TARDIA 
6% 

HIPOCALCEMIA 
TEMPRANA 

94% 

15 HIPOCALCEMIA TEMPRANA 3C :J H1PO::A.!..CEMIA TARDIA 2 
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· GRAFICA 9 
PORCENTAJE DE PACIENTES CON HIPOCALCEMIA CLASIFICADOS 

SEGUN EDAD GESTACIONAL 

PRETERMINO 

78% 

&I TERMINO 25 PACIENTES O PRETERMINO 7 PACIENTES 

GRAFICO 10 
PORCENTAJE DE PACIENTES CON HIPOCALCEM IA CLASIFICADOS 

SEGUN PESO AL NACER 
HlPERTROFlCO 

60% 

o HIPOTROFICO 11 1!1 EUTROFICO 19 o HIPERTROFICO 2 
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~--­GRAFICA 11 

v1._ .... ' .. : 
; . 

PORCENTAJE DE RECIEN NACIDOS CON ASFIXIA PERINATAL A LOS 
CUALES SE ADMINISTRO TERAPIA CON ALCAUS Y 

DESARROLLARON HIPOCALCEM IA 

HIPOCALCEMIA 
41% 

a HIPOCALCEMIA 9 PACIENTES ., SIN HIPOCALCEMIA 13 PACIENTES 

GRAFICA 12 
PORCENTAJE DE PACIENTES A LOS QUE SE ADMINISTRO CALCIO 

EN FORMA PROFILACTICA AL NACER Y NO DESARROLLARON 
HIPOCALCEMIA 

SIN 
HIPOCALCEMIA 

56%1 

m HIPOCALCEMIA 8 PACIENTES 

HIPOCALCEMIA 
44°10 

E SIN HIPOCALCEMIA 1 O PACIENTES 
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GRAFICA 13 
PORCENTAJE DE PACIENTES CON ASFIXIA PERINATAL QUE 

DESARROLLARON HIPOCALCEM IA 

.. SIN HIPOCALCEMIA 94 

ID HIPOCALCEMIA TEMPRANA 30 

O HIPOCALCEMIA TARDIA 2 

GRAFICA 14 
NUMERO DE RECIEN NACIDOS CON ASFIXIA PERINATAL QUE 

PRESENTARON SINTOMATOLOGIA DE HIPOCALCEMIA 

OTEMBLDR1 

11 CDNVULSIDN 1 

O RECHAZO ORAL O 

O VOMITO O 

11 DISl~CION 1 



DISCUSIÓN:_ 

El nacimiento implica una supresión brusca de los niveles séricos de 

calcio. por lo que los depósit?s óseos son los que aportan el calcio 

necesario para las. funciones-_ durante los primeros días de vida 
. . 

extrauterina. (11) Aunado á•esú:i, ;e conoce que la calcitonina se 
. ·' ._, 

encuentra con niveles _elevados- y la paratiroides aun es 

hipofuncionante cii:.rante las pri.nl~eras 24horas de vida. Además, de 

que hasta las 48 a 72 horas iiic~d~\'.A1 incré~1ento en los niveles de 

la Hormona paratiroidea yla 112:S-HO vitamina D. 

Existen muchas ·condicioiies :qu'e'.auriadas aJriacimiento incrementan 

el riesgo de desarrollar.hipoc~lc~~it\'.;'u~~/de ~stas col-idiciones es la 

~;;::1 c::::ª:ª~-~~r-ir~~:i~i:;f~d'Í~~~Cif~orc+=•Yc6U::C~es:: 
1978 .( 17) 

Aunque. no. existen· jn.éidencia,s ·actuales de. Ja . ~frecuencia de 

hipocalcemia en ):i:li::ie~~~s con·, :aifixia . ;er~~a'.Ji1.•<, N~sostros 
observamos hip66a1c~~ia en 32 cas~s (25%) d~ lo~ Jd6 pacientes 

con asfixia perinatal estudiados. 
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Autores co1no Pan ka ja·. y colaboradores (3) refieren una alta 

incidencia de hipocálcemia _en pacientes con Asfixia Severa. De 

nuestro numero total "de.:casos · 28 presentaron asfixia severa con un 

valor de APGAR_ menor de 3 al minuto. De Jos 32 pacientes con 

hipocalcemia 14 que corresponden al 44% se evaluaron con asfixia 

severa, se Observo entonces una mayor incidencia en pacientes con 

asfixia moderada. 

En nuestro estudio se valoraron a 126 pacientes con asfixia perinatal 

de 1 os cuales el 51 % eran· femeninos y el 49% masculinos no 

encontrándose diferencia signifi.c<ltiva en cuanto a la presentación 

por sexos; así mismo en Ja' Jiterai:i..ira no se muestra tampoco una 

predilección por sexos (9). 

En muchas revisiones reportadas se·· ha encontrado una importante 

relación entre la asfixia perinatal ·;i l::;s' pacientes prematuros 

incrementándose el riesgo de hipocalcemia _ Pankaja y cols . (3) 

Nosotros observan~os que de los 28 pacient_es prematuros con 

asfixia perinatal estudiados. 7 -pacientes presentaron hipocalcemia lo 

que correspondería a un 22 % de los pacientes: que Ja desarrollaron 

esto es muy diferente a las estadísticas mostradas según Abhay 
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Singhal y cols.(9) en la cual se reporta una frecuencia del 89% de 

hipocalce1nia en pacientes prematuros con 1nayor índice de 

presentación en aquellos de menos de 32 semanas. Además, refiere 

que ocurre hipocalcemia en 30% de los casos de pacientes con peso 

inferior a J 500 gramos; en el total de nuestros pacientes con 

hipocalcemia el peso fue superior a este valor. Comparando estos 

datos con Ja literatura de nuestro país se refiere por Valencia S y 

cols.(11) Una frecuencia de hipocalcemia en pre1naturos del 

42.8%. Jo que se acerca mas a Jo reportado en nuestro estudio. 

Al observar el tiempo de presentación de hipocalcemia en los 32 

pacientes, 30 de estos el 94% Ja presentaron dentro de Jos tres 

primeros días de vida (Hipocalcemia Temprana). Esto hace suponer 

que aunado a los factores fisologicos normales con que ocurre ·la 

estabilización de los valores de calcio en los pacientes. recién 

nacidos. el agregarse ademas Ja asfixia perinatal se incrementa aun 

mas la frecuencia de presentar hipocalcemia. 

Cabe mencionar que dentro· de, los factores condiciónarÍtes de 

hipocalcemia en la. asfixia· peri natal . se ha encontrado: niveles 
. . ., . 

incrementados de Cakitonina · _.(Sánchez y .Pankaja ) (2) el 

incremento de fosfatos endogenos. (Ro·we y cols) (14) y Ja terapia 
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con álcalis.(9) Nosotros encontramos que en 22 pacientes a los 

cuales se administro Bicarbonato de Sodio en el tratamiento de la 

acidosis en la asfixia peri natal;<:· solo en: 9 _casos 41 % desarrollaron 

hipocalcemia; mientras que_. ~Í- -:-:¿sto -de los pacientes no la 

presentaron. Este valor.· podría_; haberse asociado al uso del 

tratamiento profiláctico · ccii{:'ó1uconato de calcio que recibieron 18 

pacientes durante el primer día de vida extrauterina, de los cuales se 

presento hipocalcemia en el 44 % de los pacientes tratados,- por esta 

condición muchos autores sugieren el uso de calcio profiláctico en 

pacientes con asfixia perinatal (Scott S. y cols ). (1 O) Además del 
- . .. . -

uso de álcalis existen_ muchos otros medicamentos que .podrían 

condicionar hipocalcernia como son los anticonvulsivantes 

fenobarbital, DFH y la :furosemide referidos por _Guise T. Y cols.(7) 

En cuanto al furosernide 5 de los paciente; __ estudiados :fueron 

tratados durante los primeros 3 ·días de vida y se presentó 

hipocalcemia en 2 pacientes, que correspondería al 40 % de los 5 

pacientes tratados. por lo cual debernos de mantener monitorización 

de los niveles de calcio en -pacientes en los cuales se administro 

diuréticos y valorar el uso profiláctico de calcio. 

En relación a los datos clínicos encontrados solo se reporto 

sintomatologia en 3 pacientes describiendo en un paciente temblores 

r----,i-1 ,.~-Q 
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finos , en otro convulsiones y el tercero distensión abdominal con lo 

cual observamos que la hipocalcemi~ ásintomática se presento en el 

97.7 % de los pacientes en estudio. Aunque ne> podemos concluir 

este valor debido a cjue los datos clíni~os no se· buscaron en forma 

intencionada solo se reportaron· 1os,:pla5rnados en el expediente 

clínico , aunque no diferirrios d~LI~ llt~fát~ra' en la cual se marca una 

mayor frecuencia de hipo~alce~i~<~~i~td~ática condición que hace 

controversia] el manejo profi1~6tic6:de Jos pacientes con asfixia 

perinatal , y la gran ~ayoiía de la literatura recomienda suplementos 

de calcio. (11) 
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CONCLUSIONES. 

En base a los objetivos planteados, la hipocalcemia.se encuentra en 

nuestra población hasta en el 50% de los casos con asfixia severa y 

en el 18% de los casos de asfixia moderada, por lo.: qué debemos 

estar alertas y ser mas clínicos para buscar sintomatología en el 

Recién Nacido antes de que se presenten ci:frás ·JT1u)• b;,;jas.de.é:alcio; 

llevando esto a un riesgo de lesión a' órgano::¡ 'como·. el sistema 

nervioso central y el corazón. 
:·._;:_!:'. ' . 

Esto. en relación a que solo se documentaron' c:l~fa~'.~~iír1icos en 3 

casos de un total de 126 recién nacidos lb,'ltJ,~~86~~s_B'::;~d~ ~(2.3o/o 
de los pacientes asfixiados, por lo quefa~ia;\'~·~e-pfi;;ieñtacióri de la 

hipocalcemia asintomática es muy ~Ita' h~~i~ ci;;f'97.7%:Por lo cual 
"'- ~"' 

la monitorización de los niveles de:c~IC:ic:l·'.e~'Ios_pacientes. con 

asfixia peri natal. que ademas - · :tengan 
-. l: 

íactores agregados 

condicionantes de hipocalcemia, como la prematurez la cual 

nosotros encontramos en un 22 %. de los pacientes estudiados. el 

peso bajo al nacimiento y el uso de álcalis: debería de realizarse con 

estricta vigilancia por lo menor durante las primeras 72 horas al 

naci1niento. debido a que encontramos un alta incidencia de 

hipocalcen1ia ten1prana en estos pacientes. cerca del 96%. 
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Al igual que muchos otros autores no encontramos relación en 

cuanto al sexo y el desan-ollo de hipocalcemia de los pacientes 

estudiados. 

Cabe comentar que en: nuestra uriidad.nacem aproximadaritente 3800 

pacientes al año de los cualesaproximad~mente el 6% manifiestan 

asfixia perinatal, en mucha~ ocasiones estos desan-ollan acidosis 

metabólica la cual requiere el uso de álcalis ·en el manejo. Nosotros 

concluimos que el 41 % de los pacientes tratados con álcalis 

tnanifiestan hipocalcemia, por lo que, consideramos el uso 

profiláctico de calcio en estos pacientes. Ademas, de que por si sola 

la asfixia perinatal. la premat:urez y la fisiología normal de la 

regulación del calcio después del nacimiento. son factores que 

condicionan hipocalcemia. por lo que recomendamos la terapia 

profiláctica de calcio ya que .podría disminuir la incidencia de 

hipocalcemia en pacientes con asfixia perinatal principalmente en 

pacientes con asfixia severa. 
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ANEXO 
HOSPITALJUÁREZ DE MÉXICO 

DIVISIÓN DE PEDIATRIA 

MIPOCALCEMIA EN PACIENTES CON ASFIXIA PÉRINATAL 

~OMBRE. ___________ ~sExo ____ _ 

EX:PEDIEN'TE. _______ _ 

SEJ\tAN'AS DE GESTACIÓ:"o'------­

PESO ---------
DIAG~OSTICO l\tATER~0-----------­

:-.01\'ELSERJCO CALCIO 

JERDIA 

CALCIO 

A.LHl';\tl'.'OA 

0.\.TOS DE 11JrOCALCE.'\1lA 

TF..:\1BLOR 

RECHAZO 

OH.AL 

\"0:\11TOS 

DISTE.SCIOS 

¡ 1ER DIA 

/\SFJXI·\ PERl~:\l"AL 

::!ª DIA 

¡ 2•.DIA 

1 

1 

1 

'\10DER·'\.D·\ _____ 14·6 ·'\.L '.\11Sl'T0) 

SE\'ER-\ (0·3 AL '.\1ISL"T01 

'.\1EOJCA'.\IESTOS l"TILIZ.A.OOS 

IER.DIA j :?"'. l>IA 

FliROSE:\JIDE 

HIC.-'\RBOSl\TO 
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3ER.OIA 

13ER. DIA 

1 

1 

1 
1 

1 

j 3er. DIA 

OTRO 

IOTRO 

1 

1 

1 

1 

1 

iOTRO 
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