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Recién nacido con hiperfosfatemia. Caso clinico
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Resumen

Clasicamente la deficiencia de vitamina D (VD) se ma-
nifiesta con niveles de calcio en suero normales o dis-
minuidos, hipofosfatemia y aumento de fosfatasa al-
calinay parathormona ( PTH ). También se ha descrito
que el déficit de VD puede empeorar la respuesta fos-
fatUrica a la PTH, cursando con hiperfosfatemia, y si-
mular un pseudohipoparatiroidismo tipo 2. Se pre-
senta el caso de un recién nacido (RN), hijo de padres
procedentes de Argelia, que inicid a las 24 horas de
vida un cuadro clinico de hipotonia y temblores cuyos
resultados analiticos iniciales mostraron alteracion del
metabolismo fosfocélcico que orientaba a un pseudo-
hipoparatiroidismo pero que posteriormente, tras es-
tudiar a la madre asi como por la evolucion clinica y
analitica, ha correspondido a un déficit de VD.

Palabras clave: Vitamina D, pseudohipoparatioidis-
mo, recién nacido.

Abstract

Classically, vitamin D (VD) deficiency produces normal
or low serum calcium levels, hypophosphatemia and
increased alkaline phosphatase and parathyroid hor-
mone (PTH) levels. It has been also described that VD
deficiency can condition a worse phosphaturic res-
ponse to PTH with hyperphosphatemia that simulates
a type 2 pseusohypoparathyroidism. We report the
case of a newborn, from Algerian parents, who pre-
sented, at 24 hours of life, hypotonia and tremors ini-
tially associated to abnormal calcium-phosphate me-
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tabolism suggestive of type 2 pseudohypoparathy-
roidism. Later, once we had studied his mother and,
following the clinical and analytical course of the baby,
he was finally diagnosed with VD deficiency.

Keys Words: Vitamin D, pseudohypoparathyroidism,
newborn.

Introduccion

En los ultimos afos numerosas publicaciones han
puesto de manifiesto que la deficiencia de vitamina D
(VD) en mujeres embarazadas no es rara ' y que la
deficiencia de esta vitamina durante el embarazo pue-
de estar relacionada con complicaciones en el mismo
tales como alteracion en el crecimiento fetal y desa-
rrollo de preeclampsia al final de la gestacion.

El estatus de VD en el RN depende de la cantidad de
VD transferida desde la madre prenatalmente, que es
fundamentalmente en forma de 25-hydroxivitamina D
@, La vida media de la VD es de dos o tres semanas,
por lo que la concentracion de la misma cae rapida-
mente unas semanas después del parto a menos que
sea aportada a través de otras fuentes.

Dado que el principal factor de riesgo de déficit de VD
en un RN es la deficiencia de VD durante el embarazo,
en todas las mujeres de riesgo se deberia evaluar el
estatus de VD @4 durante la gestacion, siendo facto-
res de riesgo el color de la piel, el uso de velo tradicio-
nal tipico de algunos paises, algunas enfermedades
cronicas que cursan con malabsorcion intestinal, al-
gunos tratamientos cronicos ( antiepilépticos, corticoi-
des) y la obesidad.

Clinicamente la deficiencia de VD en el RN viene mar-
cada por los sintomas de hipocalcemia siendo mas
frecuente en esta edad su presentacion como convul-
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siones hipocalcémicas. En estos periodos de mayor
velocidad de crecimiento, la mayor demanda de cal-
cio no puede cubrirse de forma adecuada por la mo-
vilizacion de calcio del hueso inducida por la PTH, y el
paciente puede presentar una hipocalcemia incluso
antes de la aparicion de desmineralizacion ésea o de
signos radioldgicos de raquitismo ©. Otros rasgos cli-
nicos asociados con la propia hipocalcemia, como
episodios de apnea, estridor o sibilancias, hipotonia,
debilidad muscular e hiperreflexia, también se pueden
presentar ©,

Los hallazgos bioguimicos incluyen niveles de calcio
sérico normales o disminuidos junto con hipofosfate-
mia y aumento de fosfatasa alcalina. La concentracion
plasmatica de PTH esta siempre elevada en presencia
de hipocalcemia. Los niveles circulantes de 25-hydro-
xivitamina D estan siempre disminuidos en los esta-
dos deficitarios de VD.

El caso que se presenta tiene la peculiaridad de que el
principal hallazgo analitico inicial fue la hipermagene-
semia explicable por el tratamiento recibido por la ma-
dre, y que quiza fue la causante de alguno de los sin-
tomasiniciales. El hallazgo posterior de hiperfosfatemia
no explicable por otras causas junto con la elevacion
de PTH y el descenso progresivo de las concentracio-
nes de calcio hizo sospechar un seudohipoparatiroi-
dismo. Finalmente los niveles de VD aclararon el diag-
nostico y sirvieron para detectar el déficit materno de
dicha vitamina y su posible implicacion en la pree-
clampsia que presento.

Caso clinico

Se trata de un recién nacido (RN) a término (41 sema-
nas de edad gestacional) con datos antropométricos
de peso [4.040 gr (p75-97)], talla [51 cm (p75-97)] y
perimetro cefélico (PC) [36,5 cm (p75-97)]. Los padres

eran procedentes de Argelia y no consanguineos. La
madre usaba velo de forma habitual. La extraccion fue
mediante cesarea urgente por preeclampsia materna
grave y tratamiento con sulfato de magnesio. El Apgar
fue de 8/10.

Ingresé a las 24 h de vida por objetivarse en revision
pediatrica, hipotonia axial, temblores y taquipnea. No
destacaron otros hallazgos en la exploracion fisica. No
precis® oxigenoterapia. En la analitica al ingreso des-
taco hipermagnesemia con resto de iones normales,
asi como acidosis metabdlica leve. Se pauté alimenta-
cion con formula de inicio y se mantuvo en observa-
cion.

A los dos dias de vida se evidencio una hiperfosfate-
mia con concentraciones de calcio en los limites nor-
males. La funcion renal era normal. Clinicamente per-
sistian los temblores de extremidades y la hipotonia
axial, presentando ademas hiperreflexia tendinosa. Se
instaurd tratamiento con hiperhidratacion con suero
fisiolégico manteniendo la alimentacion con leche de
inicio.

Al tercer dia de vida, en control analitico, desciende-
ron las concentraciones de magnesio, persistia la hi-
perfosfatemia y las concentraciones de calcio estaban
en limites bajos, por lo que se afadié aporte oral de
calcio (60mg/Kg/dia) con normalizacion progresivo de
la calcemia en los controles posteriores.

Inicialmente se considero el diagndstico diferencial de
RN con hiperfosfatemia y dado que el paciente no re-
cibia aportes extra de fosfato ni otro tratamiento, y
que su funcion renal era normal, asi como el equilibrio
acido-base, se considerd la posibilidad de un cuadro
de hipoparatiroidismo versus pseudohipoparatiroidis-
mo y se amplié estudio con PTH y VD (Tabla 1). Se
realizd una serie 6sea radiolégica para la busqueda de
calcificaciones ectopicas que no mostréd hallazgos.

Tabla 1. Evolucion de los parametros analiticos del paciente.

'?:)s;e'))‘fir;‘:ses DI D2 D3 D6 D10 Di7  2m | 5m r;:‘;f;a
Fosfato (mg/dl) 8,2 9 8,6 7,6 6,8 6,6 5,5 2,3-4,7
Calcio total (mg/dl) 9,3 8,7 7,9 8,9 10,9 10,9 10,3 10,3 9-11
Ca iénico (mmol/L) 1,22 1,16 1,12 1,14 1,37 1,37 1-1,25
Magnesio (mg/dl) 4,33 3,5 3,17 2,10 1,65 1,81 2,02 1,6-2,6
25 OH VD (hg/ml) 8,7 18,4 45,40 30-100
PTH (pg/ml) 108 30 79,8 | 44,10 14-72
FFAA (U/L) 250

2 Dia de inicio del tratamiento con Ca. ® Dia de inicio del tratamiento con VC.
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Tabla 2. Parametros analiticos de la madre.

Dias postparto D1 D6
Fosfato (mg/dl) 4.7 41
Calcio (mg/dl) 7,5 7,4
Calcio iénico (mmol/L) 1,06
25 OH VD (ng/ml) 8,3
1,25 OH VD (pg/ml) 31
PTH (pg/ml) 139,9
Albdmina 2,09

Los niveles de VD recibidos a los 6 dias de vida evi-
denciaron un déficit de la misma y ante estos hallaz-
gos se solicitd un estudio a la madre y se ahadioé VD
(1000 Ul /dia) al tratamiento con calcio. Dado que en
Ultimas revisiones ©, algunos autores recomiendan
dosis mas bajas en RN sin evidencia de signos clini-
cos de raquitismo, la dosis de VD se redujo a 400 Ul/d
a los 13 dias de vida. La evolucion del paciente fue
favorable evidenciandose en controles posteriores la
normalizacion de la PTH y la VD. Los sintomas clinicos
se resolvieron.

Respecto a la evolucion de la madre, en las primeras
horas postparto y hasta el cuarto dia, precisé ingreso
en UCI por la persistencia de hipertension arterial y la
insuficiencia renal. En la analitica al ingreso presenta-
ba calcio total bajo con calcio iénico normal e hipoal-
buminemia (Tabla 2). Al sexto dia postparto, tras co-
nocerse los resultados analiticos del RN, se solicitd
también un estudio de VD que reveld un déficit de la
misma con hiperparatiroidismo secundario (Tabla 2).

Al mes y medio de vida, coincidiendo con que los pa-
dres habian reducido los aportes de calcio recomen-
dados al alta (60 mg/Kg/dia) a la mitad y el nifo se
mantenia asintomatico con niveles de calcio y fosfato
normales, se suspendio el aporte del mismo, mante-
niendo el tratamiento con VD.

En los controles posteriores, se evidenciaron valores
normales mantenidos tanto de PTH como de calcio y
fésforo.

En la actualidad el paciente esté asintomatico con una
curva ponderal ascendente y un desarrollo psicomo-
tor normal.

Discusion

En los dltimos anos existe preocupacion por la eleva-
da prevalencia de déficit de VD en madres gestantes,
sobre todo si éstas tienen alguno de los factores de
riesgo que se han descrito, y varios trabajos apuntan

hacia la necesidad de realizar cribado de déficit de VD
durante el embarazo @4,

Por otra parte son bastantes las publicaciones que re-
lacionan los niveles de VD bajos en madres gestantes
con el desarrollo de preeclampsia en el embarazo; al-
gunos estudios recientes indican la implicacion de los
niveles de PTH secundariamente elevados, mas que
del déficit de VD, en dicha complicacion ¥, dado que
la PTH tiene propiedades vasoconstrictoras y parece
estar implicada en la regulacion de la tension arterial.

La deficiencia de VD habitualmente se manifiesta
como niveles de calcio en suero normales o disminui-
dos, hipofosfatemia, aumento de fosfatasas alcalinas
y PTH elevada. No obstante se ha descrito que el
déficit de VD puede empeorar la respuesta fosfaturica
ala PTH y simular un pseudohipoparatiroidismo tipo
2 ®. Ademas en el periodo neonatal, también se ha
descrito lo que se llama pseudohipoparatiroidismo
neonatal transitorio ™, que es un cuadro escasamente
descrito que cursa con hipocalcemia neonatal tardia,
hiperfosfatemia y niveles elevados de PTH, lo que re-
fleja resistencia periférica a su accion. Es una causa
infrecuente de hipocalcemia neonatal tardia, y el de-
fecto bioquimico parece residir en una inmadurez fun-
cional de los receptores renales de la PTH @,

Quizas en nuestro paciente intervinieron ambas situa-
ciones, la edad temprana y el déficit de VD, creandose
una resistencia periférica a la PTH que empeord la
respuesta fosfatlrica y esta fue la causa de la hiper-
fosfatemia que presento.

En cuanto al tratamiento del déficit de VD algunos au-
tores recomiendan la misma dosis (1000 Ul) haya o no
signos clinicos de raquitismo. Carpenter © utiliza dosis
mas bajas (400 Ul) en ninos menores de 1mes sin sig-
nos clinicos de raquitismo, para reducir el riesgo de
hipercalcemia.

Conclusiones

En todos los casos de hipocalcemia, se deben medir
los niveles de VD. Dada la correlacion entre los mis-
mos en sangre materna y del RN, también se deberia
determinar el estado materno de vitamina D sobre
todo cuando exista alguno de los factores de riesgo
descritos asi como complicaciones durante la gesta-
cion que se asocian a dicha deficiencia.
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