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En todos los recién nacidos, pero especialmente en los prematuros o de bajo peso
al nacer (BPN), es muy dificil mantener el equilibrio del azicar en sangre. Luego,
debido a la precipitacion, el paciente desarrollara hipoglucemia o hiperglucemia. Por
supuesto, muchas razones se deben a un parto prematuro y a la falta de un apoyo
nutricional adecuado sin cambios especiales. Por otro lado, la extrema sensibilidad
a los cambios en los niveles de azucar en sangre aumenta la dificultad de mantener
los niveles de azucar en sangre, por lo que cualquier estimulo no metabdlico
(infeccion, dificultad respiratoria) se asocia con cambios importantes en estos
procesos metabdlicos.

En la primera mitad del embarazo, las calorias consumidas por la madre no solo
pueden apoyar el crecimiento del feto, sino que también aumentan las reservas de
grasa de la mujer embarazada. Freinkel llamé a este fenbmeno "promover el
anabolismo”.

En la segunda mitad del embarazo, el crecimiento del feto es exponencial. Moviliz6
el reservorio materno para apoyar las necesidades del feto. El almacenamiento de
energia de las mujeres embarazadas se atribuye al aumento de la secrecién de
insulina, que es una caracteristica de las mujeres sanas durante la primera mitad
del embarazo. La segunda parte del embarazo no es mas que un estado
pseudodiabético producido por la accion de hormonas (prolactina placentaria,
progesterona, estrégeno) que antagonizan directamente la insulina materna. Ciertas
enzimas placentarias descomponen la insulina. La segunda parte del embarazo
tiene como objetivo garantizar suficiente energia para el feto.

Metabolismo, especialmente en el estado posprandial.

La respuesta ineficaz de la insulina dejara glucosa y otros residuos de combustible
"Retraso" en la circulacion materna, por lo que son facilmente absorbidos por la
circulacion placentaria uterina.

Este complejo proceso metabolico del embarazo normal se explica por las
siguientes razones: Freinkel se conoce como "ayuno rapido". Aunque este
fendmeno ocurre normalmente, las mujeres embarazadas, Los diabéticos anteriores
y los pacientes con intolerancia a la glucosa no pueden beneficiarse de ella. El
resultado del estado diabético sera un flujo excesivo de glucosa materna hacia un
lado Fetal este es un problema béasico para las madres y los nifios diabéticos.




El ayuno materno (hasta 12 hs) no modifica este contexto metabdlico asegurando
una adecuada provision fetal de glucosa. En ayunos muy prolongados la
cetogénesis aumenta, y aunque el cerebro fetal humano es capaz de utilizar cetonas
el resultado es perjudicial para el cerebro fetal. Debe recordarse que la glucosa
materna atraviesa la placenta por un sistema de difusion facilitada, o sea contra
gradiente de concentracion. Asi, la glucemia fetal normal corresponde a dos tercios
de la materna. La glucosa fetal no puede movilizarse en sentido inverso. Casi al final
del tercer trimestre, el feto almacena glucégeno aunque en cantidades limitadas. El
nacimiento prematuro priva al neonato de esta importante fuente auxiliar de energia.
Los fetos afectados de retardo de crecimiento intra uterino (RCIU) sufren de déficit
cronico de combustible, por lo que tampoco almacenan glucégeno configurando otro
grupo de pacientes donde el riesgo de hipoglucemia es mayor.

La gluconeogénesis es tedricamente posible ya desde la semana doce de
gestacion; si embargo la verdadera capacidad operativa de las cuatro enzimas clave
para este proceso, parece estar muy limitada adn en recién nacidos de término. La
insulina fetal se detecta en la semana ocho pero, in utero, esta hormona parece
relacionarse mas con el control del crecimiento somatico del feto que con la
regulacion metabdlica de combustibles. La insulina materna no atraviesa la
placenta, y tampoco lo hace la insulina fetal.

El exceso de glucosa fetal promueve un estado de hiperinsulinemia capaz de
resultar en crecimiento somatico excesivo. Al revés, la falta de insulina fetal restringe
notablemente el crecimiento del feto. El glucagon aparece en el feto en la semana
diez de gestacién. Durante la vida fetal, pero por sobre todo después del nacimiento,
el glucagon promueve gluconeogénesis. La relacion critica insulina/glucagon parece
ser determinante en la homeostasis neonatal de la glucosa. Durante el trabajo de
parto normal se libera gran cantidad de noradrenalina fetal que estimula la
glucégenolisis hepatica.

El corte del cordon umbilical produce un aumento en los niveles de glucagén, a la
vez que reduce el aporte de glucosa. Durante el trabajo de parto normal se libera
gran cantidad de noradrenalina fetal que estimula la glucégenolisis hepatica. El corte
del cordén umbilical produce un aumento en los niveles de glucagon, a la vez que
reduce el aporte de glucosa. Inmediatamente la secrecion de insulina comienza a
disminuir. La glucemia normal del recién nacido no puede definirse simplemente con
valores de laboratorio.

La antigua experiencia clinica sefialaba que los valores superiores a 30 mg/dL eran
“aceptables”. Sin embargo, los estudios metabdlicos de turnover y las modernas
determinaciones bioquimicas han servido para establecer que el limite inferior
posible para la normo glucemia neonatal sea ahora 40mg/dL. Empero, debe tenerse
en cuenta que en algunos pacientes los valores superiores no siempre aseguran
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una adecuada oferta tisular; igualmente valores levemente inferiores pueden no
reflejar hipoglucemia tisular. Aun asi, por convencién, se define a la hipoglucemia
neonatal como cualquier valor < 40 mg/dL.

[eenicas de medloiv,

La glucosa puede determinarse en sangre entera (“glucemia”) y también en plasma
(glucosa “plasmatica”) pero los valores de la glucemia siempre son hasta 10%
menores por el catabolismo que de la glucosa hacen los eritrocitos. Las técnicas
biogquimicas mas antiguas (Folin-Wu; SomogyiNelson) han caido en desuso porque
requerian un volumen de muestra muy grande, y porque eran costosas y menos
precisas. En la actualidad se prefieren las determinaciones por micro-métodos
utilizando pruebas enzimaticas (glucosa-oxidasa) o similares, llevadas a cabo por
auto-analizadores. El margen de error en estas técnicas ha sido estimado en apenas
1%, hecho de singular importancia en neonatologia.

Otro problema es la determinacion por glucocintas; en este caso la muestra es,
obviamente, sangre entera y debe analizarse en forma inmediata. Los valores asi
obtenidos deben confirmarse por métodos de laboratorio. Las glucocintas son
menos apropiadas para detectar valores bajos en recién nacidos.

Otro hecho fortuito, pero importante, es que la higiene de la zona donde se
practicard la puncion para obtener la muestra, debe hacerse con sustancias que no
contengan alcohol, ya que la presencia de este sobre la piel puede provocar
resultados falsamente bajos, debido al efecto hipoglucemiante del etanol.

Caasas de é/,bq,a/m/h neonatal,

Se pueden agrupar en dos categorias:

e Produccién insuficiente
e Utilizacién excesiva.

Entre las causas de produccién insuficiente, existen dos principales: la falta de
depdsitos de glucogeno como ocurre en prematuros, y en neonatos con RCIU;
también es frecuente observarla en neonatos afectados de hipoxia (asfixia)
perinatal, estrés perinatal (Apgar bajo, hemorragias peripartales). Aunque poco
frecuentes, algunas enfermedades de almacenamiento (tesaurismosis) se
manifiestan principalmente por hipoglucemia neonatal como las tipo |, la, VI.




La otra causa de produccion insuficiente, se debe a la limitada gluconeogénesis. En
esta categoria se encuentran los recién nacidos pequefios para la edad gestacional
(PEG) y los que padecen RCIU. En ambos casos la falta de adecuada nutricion
intrauterina condiciona la presencia de hipoglucemia de comienzo rapido y que
requiere tratamiento parenteral.

Entre las causas mas comunes de utilizacion excesiva se encuentran los neonatos
hijos de madre diabética (HMD), y otras formas de macrosomia como ocurre en el
sindrome de BeckwithWiedemann, el hidrops fetalis, y el llamado complejo
nesidioblastosis/adenoma insular. En todos estos casos se verifica un estado
hiperinsulinémico debido a hiperplasia de los islotes.

Otras causas de hiperglucemia por aumento de secrecion insulinica, incluyen: la
exsanguineo transfusion, consumo materno de clorpropamida y benzotiazidas, uso
de tocoliticos beta-miméticos.

El uso del catéter arterial umbilical cuya punta asienta entre las vértebras toracica
10 y lumbar 2 puede producir hipoglucemia por estimulacion directa del islote.

Otras causas de hipoglucemia no debidas a estimulacién insular incluyen a los
neonatos grandes para la edad gestacional no relacionados a diabetes materna ni
a sindromes especificos. Estos neonatos grandes especialmente los hijos de
madres obesas, suelen presentar hipoglucemia transitoria.

La sepsis se asocia con hipoglucemia por razones poco entendidas todavia. El
sindrome de policitemia/hiperviscosidad se acompafia de hipoglucemia; aunque su
fisiopatologia no se conoce completamente, se acepta que el aumento de la masa
eritrocitaria no constituye la Unica razon.

Causas infrecuentes de hipoglucemia pueden observarse en la injuria por frio, en el
hipopituitarismo congénito, en la hiperplasia adrenal congénita, y en el mosaicismo
de la trisomia 13.

%M/m/a neonatal

Ocurre en tres grupos de pacientes:

e prematuros muy pequefios
e sepsis
e diabetes mellitus neonatal.

Los prematuros muy pequefios (<1500g) son incapaces de regular su homeostasis
de glucosa. En general, manifiestan hipoglucemias importantes que requieren de
aportes elevados de glucosa parenteral. Empero, estos aportes inducen




hiperglucemia ya que su respuesta insulinica es inapropiada y la utilizacion
periférica insuficiente. Los nifios mayores y adultos que reciben cargas adicionales
de glucosa normalizan rapidamente esta situacion y no manifiestan hiperglucemia.
Los prematuros, en cambio, exhiben el fenbmeno de Staub-Trauggot que
demuestra la incapacidad de estos pacientes para adaptarse a cargas de glucosa;
el resultado es la hiperglucemia.

La sepsis produce hipoglucemia pero también hiperglucemias importantes, y se
cree que ambas repuestas podrian deberse a la accion de las catecolaminas.

La diabetes mellitus neonatal es infrecuente. Afecta en general a recién nacidos
PEG y su presentacion clinica es similar a la que ocurre en otras edades. Una
diferencia importante es que estos neonatos rara vez presentan cetosis. La forma
transitoria desaparece después de la etapa neonatal. La forma permanente es de
prondstico reservado y se acompafa de mortalidad elevada.

/”Mq/o lerapeéatico de la b}q’a/aam/a.

La hipoglucemia debe tratarse con aportes parenterales usando solucion
dextrosada al 10% a razon de 5-10 mL/kg, seguida de la infusion continua de una
carga de glucosa de 5-6 mg/kg/min. En casos en que este tratamiento sea
insuficiente la carga puede aumentarse hasta un maximo de 15 mg/kg/min. En
casos refractarios puede emplearse hidrocortisona (5 mg/kg/dia) con estricto control
de la glucemia.

La hiperglucemia se trata con reducciones progresivas del aporte parenteral hasta
llegar a concentraciones de 2.5%. En muy pocas ocasiones debe recurrirse al uso
de insulina exdgena, pero ese tratamiento debe reservarse para centros
especializados con experiencia en el manejo de estos pacientes ya que la insulina
puede producir hipoglucemias refractarias severas.

tiomeostasic del eateis, foefors, wagnesio y vitamira [

El metabolismo mineral se centra en la delicada y estrecha interrelacion entre calcio,
fésforo y magnesio. Sus acciones se reflejan en la funcion del sistema nervioso
cardiovascular, neuromuscular, enzimatico y metabdlico. El calcio es el mineral mas
abundante del organismo. Junto al fésforo forman la parte inorganica del hueso.
Después del nacimiento, 99% del calcio total se encuentra en los huesos. El
magnesio es el cuarto mineral en importancia y el segundo mas importante
electrolito intracelular. Se distribuye en forma variable segin el grado de
mineralizacidén 6sea. Al nacer 60% del magnesio total es 6seo, 20% muscular y el




resto se distribuye en otros tejidos. Durante el tercer trimestre se produce la mayor
acrecion (80%) tanto de calcio como magnesio. En este periodo la ganancia diaria
de calcio es 120 mg y la de magnesio 3.5 mg. En neonatos de término el calcio
corporal total alcanza los 28g, mientras que el valor total de magnesio se aproxima
a 0.7g. La calcemia neonatal es 10mg/dL; 40% del calcio plasmatico esta unido a la
albumina; 10% esta quelado y unido a complejos anionicos (bicarbonato, fosfato,
citrato), el 50% restante corresponde a la forma i6nica que es la Unica activa a nivel
celular. La forma ibénica (5.5mg/dL) puede determinarse utilizando electrodos
selectivos. Las formas idnica y quelada son ultra filtrables. Aproximadamente 30%
del magnesio esta unido a proteinas, el resto esta en forma ionica y ultra filtrable.
Su valor normal es hasta 2.5mg/dL El fosforo se encuentra en el esqueleto, donde
se deposita el 85%. De este valor, 10% se une a proteinas y el resto circula como
iones o complejos. La fosfatemia normal en los recién nacidos es 5mg/dL.

La parathormona (PTH) es el regulador mas importante del metabolismo calcico.
Durante la gestacion, existe un estado materno de hiperparatiroidismo disefiado
para preservar el libre flujo de calcio hacia el feto. Por esta razon el feto mantiene
su paratiroides hipo activa. Después de nacer se requieren tres dias para que la
paratiroides neonatal comience a funcionar. Durante este periodo puede observarse
hipocalcemia. Esta hipocalcemia, que ocurre en todos los recién nacidos, seria el
estimulo para la secrecion de PTH. En neonatos la PTH aumenta la calcemia a partir
de movilizaciones de calcio desde el hueso donde activa los osteoclastos; aumenta
la reabsorcion de calcio en el tubulo distal pero disminuye la misma en el tubulo
proximal; y aumenta la absorcion intestinal de calcio. Todas estas acciones
requieren de la presencia de vitamina D y pueden demostrarse en neonatos ya en
los primeros dias de vida.

La calcitonina produce descenso de la calcemia y de la fosfatemia. Las
concentraciones maternas no parecen variar durante la gestacion. La hormona
puede identificarse en el feto ya en la semana 14, y esta activa desde la 26,
produciéndose su aumento en el tercer trimestre; el efecto neto es el de aumentar
el depdsito 6seo de calcio. Las concentraciones séricas de calcitonina en el neonato
son mas elevadas que en su madre, en los primeros dias de vida; estos niveles
aumentan todavia mas en la primera semana de vida, pudiendo alcanzar
concentraciones hasta 5-10 veces superiores que, en nifios y adultos, disminuyendo
hacia el final del segundo mes pos natal. En prematuros y neonatos con asfixia
perinatal, estas elevadas concentraciones tienden a persistir a niveles casi el doble
de la del adulto, durante muchos meses mas.

La vitamina D exégena, o de la dieta (Imcg = 40 Ul) deriva de fuentes vegetales
como ciertas plantas como ergosterol (D2), o de productos animales como
colecalciferol (D3). Los mamiferos son capaces de biosintetizar colecalciferol a partir




de la exposicion cutdnea a la luz solar en la banda espectral de 280-300
nanometros. Ambas formas pro vitaminicas se metabolizan por vias comunes con
escasa diferencia funcional entre ellas. Ambas son hidroxiladas en el higado, en la
posicion 25 (25, HOD). Este metabolito es considerado el mas abundante, y el mejor
indicador sérico de reserva de vitamina D en general.

La forma activa requiere una ultima hidroxilacion en posicion 1; este paso se cumple
en las mitocondrias de los tubulos proximales. La 1,25 HOD es el principio activo
que regula el metabolismo 6seo-mineral, y previene la hipocalcemia, el raquitismo
y la osteomalacia. Su accién principal es aumentar la absorcion intestinal y tubular
de calcio. También aumenta la diferenciacion. de los osteoblastos y osteocitos para
producir formacion de hueso posterior resorcion , con posterior liberacidén de calcio.
Ademas, regula la homeostasis del fosforo aumentando su absorcion intestinal y
reabsorcion renal. Si bien los niveles de la 25 HOD en sangre de cordén son mucho
menores que los maternos, se cree que esta forma es la que el feto recibe de la
placenta. Es posible que la forma 1,25 HOD atraviese la placenta en cantidades
infimas, peor aun no se dispone de evidencia sobre este punto. Tanto los neonatos
de término como los de pretérmino parecen absorber y metabolizar la vitamina D en
forma adecuada. La suplementacion oral de las preparaciones estandar de vitamina
D, permite encontrar niveles séricos elevados (a veces superiores a los del adulto)
de las formas 25 HOD y 1,25 HOD, en presencia de ingesta adecuada de calcio y
de fésforo.
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Se la define como cualquier valor de calcio sérico < 7 m/dL. En ciertos recién
nacidos, los sintomas y signos de la hipocalcemia pueden ocurrir con valores
ligeramente superiores, 0 aun con valores muy bajos. Esto resulta de la variabilidad
en las relaciones entre las fracciones total:ionizable. Debe recordarse que el clasico
nomograma de Mc Lean-Hastings que describe estas interacciones con una relativa
precision para adultos y niflos mayores, no puede aplicarse a los neonatos por las
diferencias en los volumenes de distribucion y de albumina sérica.

Otro hecho bioquimico a tener en cuenta es el cambio del pH sanguineo. Durante
la alcalosis, como cuando se administra bicarbonato, el calcio tiende a descender.
Lo inverso ocurre cuando existe acidosis. El calcio i6nico no se mide de rutina en
las unidades de neonatologia. Una aproximacién de los niveles de calcemia idnica
puede obtenerse a partir del electrocardiograma realizado en D2. Corrigiendo la
frecuencia cardiaca, puede medirse el intervalo Q-Tc. Valores > 0.4 segundos
sugieren hipocalcemia ionica. De la misma forma, puede obtenerse el intervalo Q-
oTc; silos valores son > 0.2 segundos puede sospecharse hipocalcemia ionica. Esta
altima medicidn es mas apropiada para los prematuros pequefos.




Es posible distinguir las siguientes presentaciones clinicas de hipocalcemia:

e temprana: relacionada a la hipo actividad paratiroidea del neonato; se
manifiesta mas frecuentemente en pretérminos y el nadir se alcanza entre
las 12-24 horas de vida, recuperandose los valores normales hacia el 5° dia
de vida. Sin embargo, es aconsejable iniciar el tratamiento a fin de evitar
caidas mas importantes. En casos de signos o sintomas, el tratamiento no
debe dejarse de lado.

e tardia: comienza hacia el final de la primera semana de vida y era mas
comun cuando se alimentaba a los neonatos con formulas cuya relacion
calcio:fésforo era mas elevada a favor del fosforo. En la actualidad, esta
forma se ha hecho mas infrecuente.

Otras causas de hipocalcemia guardan relaciéon con la prematurez y bajo peso (60%
de estos pacientes desarrollaran hipocalcemia); el insuficiente aporte prenatal, mas
el hipoparatiroidismo hipercalcitoninémico de los primeros dias de vida pos natal, y
una discutida resistencia a la vitamina D, parecen ser los factores mas importantes.
Las enfermedades respiratorias y las infecciones tienden a potenciar el riesgo de
hipocalcemia. El calcio desciende también en otras asociaciones clinicas: los hijos
de madres diabéticas exhiben hipocalcemia (ocurre en 9-15% de los casos) sin una
explicacion clara. La asfixia perinatal y el consumo materno de anticonvulsivantes,
asi como la exsanguineo transfusién con sangre citratada (el citrato es capaz de
quelar el calcio iénico y unirlo a proteinas) se asocian con hipocalcemia.

La hipomagnesemia merece una consideracion especial: debido a la compleja pero
estrecha interrelacion entre ambos minerales, la hipomagnesemia induce
hipocalcemia importante, que, ademas, es refractaria al tratamiento con calcio, pero
mejora cuando se administra magnesio. Ciertos sindromes originados en defectos
de la cuarta y quinta bolsa faringea, como los de Di George y Shprintzen se
manifiestan inicialmente con hipocalcemia. Los raros casos de hipoparatiroidismo
congénito se asocian con hipocalcemia de dificil tratamiento. La prevencién de la
hipocalcemia se logra administrando aportes parenterales de 25-35 mg/kg/dia de
calcio elemental. El gluconato de calcio para uso parenteral (al 10%) contiene 9 mg
de Ca elemental por cada mL de solucién. El volumen calculado debe diluirse en
relacion 1:1 con agua estéril para evitar la irritacion local y las necrosis tisulares en
caso de extravasacion. Por estas razones no debe administrarse ninguna solucién
de calcio por via intra arterial.

El tratamiento de la hipocalcemia aguda requiere el uso de gluconato de calcio al
10%, diluido 1:1; la administracion endovenosa lenta (10 minutos o mas) de una
dosis de 2 mL/kg/dosis (dosis maximas permitidas: 4 mL/kg) suele ser suficiente
para mejorar el cuadro clinico de tetania.




Luego puede continuarse el mantenimiento parenteral o por la via oral; en este caso
se emplean 75mg/kg/dia de calcio elemental. Los jarabes de calcio que contienen
sucrosa deben evitarse o diluirse convenientemente para evitar su efecto
hiperosmolar, que puede inducir diarreas osmaticas, y aumentar el riesgo de
enterocolitis necrotizante. Las preparaciones orales con glucoceptato vy
glucobionato son mas concentradas y permiten una mejor dilucion. Pueden
emplearse soluciones de citrato y de carbonato de calcio, también diluidas; la
biodisponibilidad es buena, pero los neonatos pequefios suelen presentar accesos
de hipo con el uso estos productos.

t%’a&maéamk

Es infrecuente en neonatos, pero se diagnostica cuando la calcemia es > 11mg/dL.
Las causas mas frecuentes son:

Aporte parenteral excesivo: sobretodo después de correcciones de hipocalcemia.
Necrosis grasa subcutanea: trastorno infrecuente, clasico de los neonatos nacidos
de partos distécicos o complicados con asfixia perinatal o hipotermia. Ciertas areas
de la piel aparecen de color azulado-rojizo, y son dolorosas a la palpacién. El
desorden se acompafia de hipercalcemia que se corrige espontaneamente en
pocos dias.

Sindrome de Williams-Beuren: la hipercalcemia se acompafia de estenosis adrtica
supravalvular y retardo mental.

p&'ﬁo/? de fa.ffata@

Esta situacion era mas frecuente con el uso de soluciones de hidroxido de aluminio
administradas para reducir la acidez gastrica en neonatos severamente asfixiados.
La alimentacién exclusiva de los prematuros muy pequefios con leche materna
(escaso tenor de fosforo) produce hipofosfatemia con hipercalcemia secundaria. La
adicién de fosfatos a la leche humana ha resuelto este problema.

Sindrome del pafial azul: se debe a un defecto del trasporte intestinal del
triptofano, el cual es degradado, por la flora local, a indol cuyo metabolismo hepatico
lo convierte en indican, el cual tifie los pafiales de un color azul-indigo. Se asocia
con nefrocalcinosis tardia.

Hiperparatiroidismo neonatal: resulta del hipoparatiroidismo materno, pero
también puede ser congénito, transitorio o permanente. En este caso, debe
sospecharse adenoma de la paratiroides.
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Es un desorden autosémico recesivo, muy raro, donde hay ausencia de actividad
de la fosfatasa alcalina de hueso, rifidon, higado e intestino. Se acompafa de
hipercalcemia con hipercalciuria y nefrocalcinosis. Insuficiencia suprarrenal: cursa
con hipercalcemia pero la causa no ha sido establecida aun.

Secundaria: al tratamiento materno con dosis altas de vitamina D.

Clinicamente, la hipercalcemia puede ser asintomatica y transitoria, o0 permanente
y capaz de producir alteraciones importantes. La presentacion clinica en casos
extremos incluye: letargo, irritabilidad, vOmitos, poliuria, constipacion,
deshidratacion y fallo de crecimiento. Se debe identificar la causa etiolégica.

El tratamiento intermedio consiste en expansiones rapidas de la volemia utilizando
20 mL/kg/hora de solucion fisiologica seguidas del uso de fursemida (2 mg/kg/dosis)
hasta normalizar la calcemia. Las pérdidas de sodio, potasio y magnesio deben
controlarse.

En casos de hipofosfatemia, el tratamiento incluye la administracion enteral de
suplementos de fosfato (1 mmol/kg/dia de fésforo elemental) divididos en varias
tomas diarias. Si la hipercalcemia se asocia con el sindrome de Bartter, la
indometacina es la droga de eleccién. En raras ocasiones se ha utilizado EDTA; en
otras, se ha recurrido a las exsanguineo transfusiones con sangre citratada. EIl uso
de Calcitonina de salmon, bifosfonatos y amilina ha sido intentado con escaso
resultado favorable, por lo que no se recomienda en la etapa neonatal.

%)ﬂn@}xmm'a

En estas situaciones el valor sérico de magnesio es < 1.5 mg/dL. En la practica, la
hipomagnesemia se sospecha cuando existe hipocalcemia refractaria al tratamiento
con calcio.

Debe tenerse en cuenta que la deficiencia tisular de Mg puede existir en presencia
de niveles séricos normales. La prematurez, el bajo peso al nacer, la asfixia
perinatal, el SDR, los hijos de madres diabéticas suelen cursar con
hipomagnesemia, al igual que los neonatos sometidos a ex sanguineo transfusiones
con sangre citratada. Autores experimentados sugieren que en todos los casos de
hipocalcemia debe investigarse hipomagnesemia, ya que ambas ocurren en
situaciones clinicas afines.

En madres que desarrollan preeclampsia, existen varias alteraciones metabdlicas
gue interfieren con la homeostasis mineral; como resultado, en estos neonatos debe
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esperarse un estado de hipomagnesemia importante, que suele durar varios dias, y
gue muchas veces necesita tratamiento especifico.

La mal absorcién especifica de magnesio es un raro sindrome que afecta a varones
quienes presentan también hipocalcemia. Las resecciones intestinales yeyuno-
ileales impiden al neonato absorber Mg de la dieta. Lo mismo ocurre en pacientes
con atresia biliar / hepatitis neonatal. Otras situaciones en donde puede aparecer
hipomagnesemia son el sindrome de Bartter, el uso excesivo de diuréticos de asa,
y ciertos amino glucosidos de uso general en neonatologia como es la gentamicina.
La acumulacion de fosfatos, por ingesta en exceso, 0 en casos de fallo renal
urémico, pueden provocar niveles bajos de Mg. En casos de hipomagnesemia, debe
documentarse la coexistencia de niveles bajos de potasio y de zinc.

La clinica de la hipomagnesemia es indistinguible de la hipocalcemia, con la que, a
menudo, coexiste. La determinacion de Mg sérico es esencial para el diagndstico.

La prevencion de la hipomagnesemia se logra ajustando las suplementos
necesarios del mineral en la dieta (enteral o parenteral) de los neonatos. El
tratamiento se basa en la administracion intramuscular (Unicamente) de sulfato de
magnesio al 50% (0.25 ml/kg/ dosis) o al 25% (0.5 ml/kg/dosis) siendo necesario
repetir las dosis a intervalos de 12 horas. La administracion endovenosa lenta (20
minutos) es posible en casos de prematuros pequefios con escasez de masas
musculares; sin embargo, es preferible evitar esta via debido a los riesgos que
presenta, sobretodo para la contractilidad miocardica. La administracion enteral,
cuando sea posible, se hace a dosis de 0.5 ml/kg/dia usando soluciones al 25%, y
dividiendo la dosis en varias tomas para evitar el efecto catértico.

t%’oem@;wm/a

Ocurre cuando los valores séricos de Mg > 2.5 mg/dL. A pesar de la gravedad de
este desorden en adultos y nifios mayores, los recién nacidos parecen tolerar la
hipermagnesemia sin presentar los clasicos signos de letargo, hiporreflexia,
arritmias, etc.

La causa mas comun de hipermagnesemia en neonatos es la administracion
prolongada de sulfato de magnesio a las madres con pre-eclampsia. El calcio puede
elevarse, disminuir, o mantenerse normal durante la hipermagnesemia. El
tratamiento requiere de administracion de calcio en las dosis mencionadas para el
manejo de la hipocalcemia. La fursemida puede ser de utilidad. En casos mas
severos puede recurrirse a la exsanguineo transfusion con sangre citratada.
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La sobrevida creciente de prematuros pequefios (< 1.500 g) ha permitido el
conocimiento sobre una nueva forma alteraciéon 6seo-mineral. Cuando el paciente
ha finalizado su requerimientos de terapia intensiva, y comienza la fase de
recuperacion nutricional y de crecimiento rapido (“engorde”) el aporte insuficiente
de minerales y de vitamina D dan lugar a la aparicion de una hipo mineralizacion
Oseaidéntica a la del raquitismo. Ni la leche materna, ni las férmulas convencionales
estan disefiadas para soportar estos aportes adicionales. La osteopenia se instala
como consecuencia logica, y se diagnostica por la pérdida de trama 6sea en
radiografias de rutina. Las determinaciones de calcio y fésforo pueden dar
resultados normales, al menos inicialmente; la elevacion paulatina de la fosfatasa
alcalina ayuda al diagndstico. En etapas mas avanzadas se encuentra hipocalcemia
con hipofosfatemia.

La osteopenia ocurre casi obligatoriamente en todo prematuro pequefio en
crecimiento; su prevencion se basa en proveer minerales en cantidades similares a
las acopiadas in utero. La alimentacion, con leche materna o con férmulas
especiales, debe ser suplementada para proveer 140-160 mg/100Kcal de calcio
elemental, junto con la provision de fosforo (95-110 mg/100Kcal), mas 400 Ul de
vitamina D / dia. Estos suplementos pueden encontrarse comercialmente
(“fortificadores” de leche humana), o bien prepararse ad-hoc. Algunas compaiiias
farmacéuticas producen leche de férmula para prematuros pequefios ya “fortificada”
con estos requerimientos especiales de los prematuros.

Hpofosfatemia

El déficit de fosfato es infrecuente en recién nacidos. Puede ocurrir a consecuencia
de alimentaciones parenterales prolongadas en las que no se ha respetado la
provision adecuado de fosfatos. La alimentacion con leche materna o féormula
convencional, en el caso de prematuros, es otro ejemplo de aporte insuficiente. La
osteopenia del prematuro cursa con déficit de fosfato.

En raras ocasiones se asocia al sindrome de Fanconi y a ciertos errores congénitos
del metabolismo intermedio (cistinosis, tirosinosis, sindrome de Lowe, fructosemia,
enfermedad de Wilson), cuyo diagndéstico no siempre es sencillo.

El tratamiento consiste en restablecer los aportes requeridos de fosfato.
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Hhperfrsfatemia

Se la ha descrito en asociacion con hipervitaminosis D (generalmente en la madre),
hipoparatiroidismo neonatal, asfixia perinatal, y en forma secundaria en la uremia.
La ingestion de férmulas cuya contenido célcico es inferior al de fosfato, ha sido
responsable de muchos casos de hiperfosfatemia; las nuevas formulas evitan esta
situacion.

Metabolismo hidrosalino,

El balance hidrico en neonatos es en un todo similar al de los lactantes y nifios.
Ciertas consideraciones propias del neonato y de los prematuros permiten
comprender la fisiologia, y ajustar los calculos en forma apropiada.

Entre las semanas16 y 26 de gestacion, el agua corporal total representa 90% del
peso fetal; de ese total, 65% es extracelular y el resto intracelular. A término, el agua
constituye solamente el 85% del peso, siendo 45% extracelular.

Durante la primera semana de vida todos los neonato muestran una pérdida
fisiolégica de agua, reflejada en un descenso de 10% del peso corporal. Esta
pérdida debe ser tenida en cuenta, por su caracteristica de “normal”.

Los neonatos aumentan su flujo sanguineo renal después del nacimiento a término;
hasta entonces, sus capacidades para excretar sobrecargas de agua son limitadas.
Los pretérminos solamente pueden excretar el 50% de una sobrecarga hidrica en 4
horas, mientras que los nifios excretan en igual periodo, 95% de una carga similar.
La maxima capacidad de concentracion urinaria es 700 mOsm/L (menor en
prematuros), valores éstos muy diferentes a los del adulto (1200 mOsm/L), razén
por la que todos los neonatos son muy sensibles al déficit de agua libre. La excrecién
renal de solutos es 10-20 mOsm/100Kcal. Asi, un neonato excretara 50-80 Ml de
agua cada 100Kcal metabolizadas, para una osmolaridad urinaria que varia entre
125-400mOsm/L.

Las pérdidas insensibles de agua son exageradas en los neonatos, y mas auln en
los prematuros pequefios: la desproporcion cabeza-cuerpo determina una mayor
superficie corporal, y por tanto, una gran area de pérdidas hidricas. La piel del
pretérmino no cumple efectos de barrera, y es sumamente permeable a la salida de
agua. En términos generales, se pierde el 10% del volumen de agua por esta via.
En servo cunas, las pérdidas aumentan 40% y cuando se utilice fototerapia, la
pérdida puede alcanzar 80% si no se extreman las medias de control. La
humidificacion inferior al 55% de las incubadoras incrementa sensiblemente estas
pérdidas.
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Las pérdidas fecales alcanzan los 10 mL/kg/dia, excepto en casos de diarrea y
fototerapia, cuando estas pérdidas aumentan. Como ya se ha dicho, las pérdidas
urinarias son de aproximadamente 50 mL/kg/dia.

Las pérdidas concomitantes dependen de la presencia de drenajes, ostomias,
extraccion de sangre, etc. En términos generales, los pretérminos requieren, en
relacion al peso corporal, mayor volumen de aporte hidrico que los nifios mayores
y los adultos. A partir del tercer dia de vida, debe agregarse 2-3 mEq/kg/dia de sodio,
cloro y potasio (éste ultimo si hay diuresis normal); en los primeros dias de la vida,
la composicion electrolitica del neonato es la de su madre. Por ello, no se agregan
electrolitos, asumiendo un ionograma materno normal. Si asi no lo fuera, se deberan
extremar las precauciones para corregir cualquier alteracién. Las alteraciones
electroliticas (hipo e hiper natremias, alteraciones del potasio, etc.) se diagnostican
y corrigen de igual manera que en otras edades pediatricas.
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