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losrojosy el andlisis de lamédula 6sea en el momen-
to del estudio mostr6 hipoplasia mieloide.

Como comentario final, queremos resaltar la
importancia de considerar las alteraciones cutdneo
mucosas ya descriptas como sintomas precoces de
enfermedades evolutivas graves que demoran va-
rios afios hasta completar el cuadro clinico caracte-
ristico y que su sospecha inicial puede acelerar la
btisqueda del diagnéstico de certeza. m
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Convulsiones por hipocalcemia en un paciente portador de
deficiencia de vitamina D, secundaria a déficit materno

Dres. Oscar Brunetto®, Ana C. Arias Cau*y Claudia Insiia*

RESUMEN

Describimos un paciente de 5 meses de edad que presenté un
cuadro de hipocalcemia aguda secundario a un déficit de
vitamina D.

Como antecedente familiar de significacién cabe decir que era
el menor de doce hermanos. Su madre también presentaba
déficit de vitamina D.

Con el tratamiento con calcio y vitamina D presenté adecuada
respuesta clinica y bioquimica.

Es importante destacar que el diagnéstico oportuno mediante
la clinica, el laboratorio y la radiologia son esenciales para el
inicio del tratamiento con vitamina D y para el seguimiento.
La prevencién, es una herramienta importante para evitar el
aumento de casos de esta patologfa.

Palabras clave: hipocalcemia, déficit vitamina D materno, prevencion.

SUMMARY

A patient is described with hypocalcemic seizures second-
ary to vitamin D deficiency. The patient was the youngest
child of the family (twelve siblings). His mother was defi-
cient in vitamin D, too.
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The treatment with calcium and vitamin D normalized the
clinical and biochemical parameters.

An early diagnosis by means of physical examination, labora-
tory and X ray not only is essential at the beginning of the
treatment with vitamin D, but throughout the follow-up.
Prevention is an important tool for avoiding the increasing
number of cases of this pathology.

Key words: hypocalcemia, maternal vitamin D deficit, prevention.

INTRODUCCION

El raquitismo por déficit de vitamina D, es una
afeccién que ocurre especialmente en nifios meno-
res de 2 afios. En los ultimos afios se observé
aumento de su incidencia en varios paises del
mundo. Se la ha relacionado, entre otros factores,
con la lactancia exclusiva por periodos prolonga-
dos, sin la adecuada suplementacién con vitamina
D y a la falta de exposicién a la luz solar.

Puede presentarse en forma subclinica o aguda,
yaseaen forma de fracturas, tetania o convulsiones
por hipocalcemia.

Nuestro objetivo fue presentar un paciente de 5
meses, que presenté convulsiones por hipocalce-
mia secundaria a un déficit de vitamina D.
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HISTORIA CLINICA

Paciente de sexo masculino de cinco meses de
edad, que consult6 en la guardia pedidtrica de un
hospital general por presentar un primer episodio
de convulsién ténico-clénica afebril. Se inicié el
tratamiento del episodio convulsivo con diazepam
y difenilhidantoina (DFH) sin respuesta clinica sa-
tisfactoria. En el laboratorio solicitado de rutina por
guardia se obtuvo una calcemia total de 5,4 mg %,
por lo que se asumi¢ el episodio convulsivo como
secundario a hipocalcemia, se inicié correccién con
calcio endovenoso con mejoria clinica, por lo que se
interconsulté al servicio de endocrinologia de nues-
tro hospital y luego se derivé al paciente.

Como antecedentes clinicos significativos, el
paciente era el hijo nimero doce, nacido de térmi-
no por parto vaginal, se alimentaba con pecho
exclusivo desde el nacimiento y no habia recibido
suplemento vitaminico. Al examen fisico presenta-
ba una talla de 62 cm. (-1,6 DE), peso de 7,6 kg
(percentilo 50), fontanela anterior permeable de 2 x
2 cm. No presentaba erupcién dentaria. Desde el
punto de vista neuroldgico, se encontraba vigil con
hiperreflexia patelar bilateral. En las radiografias
de huesos largos se observaban signos radioldgi-

TasLA 1. Datos de laboratorio de el paciente y su madre

Paciente Madre

Calcio total (mg/dl)

(VN: 8-10,5 mg/dl) 7,6 9,5
Fésforo (mg/dl) 4,7 4,0
Fosfatasa alcalina (U/1) 2.705 542
Magnesio (mg/dl) 2,3 -
PTH (molécula integra) (VN: 10-70 pg/ml) 174 92

25 hidroxivitamina D (VN: 15-50 ng/ml) N/D 5ng/ml

N/D: no dosable.

TaBLA 2. Modificaciones de los datos de laboratorio del
paciente durante el tratamiento

Inicio 4 semanas 12 semanas
Calcio total (mg/dl) 7,6 10,1 --
Fésforo (mg/dl) 47 49 -
Fosfatasa alcalina
(FAL) (U/1) 2.705 1.179 980
25-hidroxivitamina
D (VN: 15-50 ng/ml) ND - 28
Tratamiento - 2.800 U/dia 2.800/dia*

ND: no dosable.
*  Se considerd el tratamiento del nifio al llegar a la dosis total
de vitamina D de 250.000 U.

cos de raquitismo, con epifisis con pérdida de la
linea de calcificacién provisional e imadgenes en
copa de champagne (Fotografia 1).Debido a la clini-
ca del paciente se solicitaron exdmenes de labora-
torio al nifio y a su madre (Tabla 1).

A partir de la clinica y los datos de laboratorio se
diagnosticé: hipocalcemia secundaria a déficit de vita-
mina D, probablemente secundario al déficit materno

FortoGraFia 1. Se observan en rodillas la lesiones
caracteristicas del sindrome raquitico: pérdida de la linea de
calcificacion provisional con aumento de la concavidad de la
epifisis (copa de champagne)

FOTOGRAFIA 2. Se observan los signos radiolégicos de
recuperacion luego del tratamiento, la reaparicion de la
linea de calcificacion provisional y la recuperacion de la
anatomia radiolégica normal de la epfifisis
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y a la alimentacion exclusiva a pecho del nifio, sin la
adecuada suplementacion con vitamina D.

El tratamiento se realizé con 2.800 U/dia de
vitamina D y en el primer periodo de tratamiento
se agrego calcio oral (40 mg/kg/dia). La evolucién
con el tratamiento se muestra en la Tabla 2.

En el control radiol6gico se observé mejoria cli-
nica de los signos de raquitismo (Fotografias 1y 2).

El paciente no volvié a presentar episodios
convulsivos desde el inicio del tratamiento con
vitamina D.

Debido a que la madre presenté deficiencia
documentada de vitamina D se resolvié iniciar
tratamiento en dosis de 2.000 U/ dia (hasta comple-
tar 250.000 U/ tratamiento).

DISCUSION

El aumento delos informes de déficit de vitamina
D endistintos lugares del mundo®3'"*? probablemen-
te sea el resultado de periodos prolongados de ali-
mentacion a pecho exclusivo,® debido a que la leche
materna tiene bajos niveles de vitamina D, sumando-
se a esto la inadecuada exposicién a la luz solar.

En los nifios menores de 6 meses, como es el
caso de nuestro paciente, es importante tener en
cuenta que el contenido materno de vitamina D es
de sumaimportancia para el bebé, ya que se conoce
que existe correlacién entre los niveles de
metabolitos de la vitamina D de la madre y del
nifio,*” un hecho confirmado en nuestro paciente.
En relacién con los bajos niveles de vitamina D
maternos que se observaron en nuestro caso, éstos
se han relacionado con la multiparidad y un perio-
do breve entre las gestaciones (menor de 2 afios).

La piel es la principal fuente de vitamina D3 y
tanto la disminucién de la exposicién solar como el
efecto de las latitudes extremas (40° latitud norte o
sur), disminuyen la fotoconversién del 7-dihidro-
colesterol en previtamina D3 enla piel, paso funda-
mental en la sintesis de la vitamina D. Este hecho
estd bien documentado en nuestro pais en pobla-
ciones como Ushuaia (55° latitud sur).’*'* También
influyen en los niveles séricos de vitamina D la
disminucién de su ingesta dietética (vitamina D2),
malabsorcién intestinal (enfermedad celiaca), en-
fermedades hepaticas (hepatopatias colestdsicas),
enfermedad renal y uso de anticonvulsivantes (DFH
y, especialmente, el fenobarbital, pueden alterar el
metabolismo de la vitamina D). Todos estos facto-
res se estudiaron y se descartaron como causa del
déficit de vitamina D en nuestro paciente."®

Lahipocalcemia asociada al déficit de la vitami-
na D en pediatria puede expresarse de distintas
maneras: en forma aguda, como tetania, trastornos

del ritmo cardfaco (QTc prolongado), presencia de
ondas U o anomalias de las ondas T, miocardiopa-
tia (raramente)' o trastornos neurolégicos por au-
mento de la excitabilidad neuromuscular, como
convulsiones ténico-clénicas, como las que se pre-
sentaron en nuestro paciente o laringoespasmo, las
cuales representan la forma mds frecuente de pre-
sentacion en lactantes, sobre todo en menores de 6
meses. En este grupo etario pueden no encontrarse
lesiones 6seas raquiticas. En forma crénica, el cua-
dro caracteristico del sindrome raquitico, puede
producir osteopenia difusa o raquitismo con frac-
turas dseas o sin ellas, que se ven con mayor fre-
cuencia en nifios mayores de 12 meses.’!

El laboratorio del paciente al ingreso presenté
las caracteristicas tipicas del déficit de vitamina D:
hipocalcemia, hipofosfatemia, aumento de los ni-
veles de PTH circulantes y de la fosfatasa alcalina
total (FAL) o de su fraccién ésea y niveles bajos de
25-hidroxivitamina D, que es el metabolito de de-
pésitodelavitamina D (indicalareserva de vitami-
na D del paciente), elemento que nos confirma la
etiologia del cuadro.*

Enlo que serefiere al tratamiento de las manifes-
taciones agudas de la hipocalcemia en nuestro pa-
ciente, antes de la extraccién de sangre para su
anadlisis posterior, se realiz6 con calcio endovenoso.

Luego de la confirmacién diagndstica, se conti-
nuo el tratamiento del raquitismo con vitamina D
a una dosis total de 250.000 U/ tratamiento (5.000
U/dia durante 50 dias) con o sin el agregado de
calcio elemental por un lapso variable, a fin de
restituir sus reservas." !

Es importante recordar que la mejoria del cua-
dro clinico precede ala mejoria radiolégica: en tres
a cuatro semanas aproximadamente se observa
disminucion de los niveles de FAL, tal como se
observé en nuestro paciente y a los 30 dias ya se
puede observar en las radiografias de carpo o rodi-
llas la reaparicién de la linea de calcificacién provi-
sional, como primer paso de la curaradioldgica del
raquitismo del paciente."®

La profilaxis del déficit de vitamina D en zonas
endémicas (40 grados latitud sur o mds) puede
realizarse con vitamina D en dosis de 150.000 U/
tratamiento, ya sea en dosis tinica' o, de preferen-
cia, fraccionando esa dosis en dos o tres tomas entre
los meses de marzo y julio (invierno).

Para finalizar, creemos que la deteccién de ni-
flos en situacién de riesgo, como hijos de madres
multiparas, sospecha de hipovitaminosis D mater-
na, paciente residente en una zona del pafs que
pueda tener mayor riesgo de déficit de vitamina D,
debe alertar alos pediatras a llevar a una adecuada
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suplementaciény profilaxis con adecuados contro-
les para evitar las manifestaciones clinicas o el
déficit subclinico de la vitamina D. m
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