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los rojos y el análisis de la médula ósea en el momen-to del estudio mostró hipoplasia mieloide.
Como comentario final, queremos resaltar laimportancia de considerar las alteraciones cutáneomucosas ya descriptas como síntomas precoces deenfermedades evolutivas graves que demoran va-rios años hasta completar el cuadro clínico caracte-rístico y que su sospecha inicial puede acelerar labúsqueda del diagnóstico de certeza. ■
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RESUMENDescribimos un paciente de 5 meses de edad que presentó uncuadro de hipocalcemia aguda secundario a un déficit devitamina D.Como antecedente familiar de significación cabe decir que erael menor de doce hermanos. Su madre también presentabadéficit de vitamina D.Con el tratamiento con calcio y vitamina D presentó adecuadarespuesta clínica y bioquímica.Es importante destacar que el diagnóstico oportuno mediantela clínica, el laboratorio y la radiología son esenciales para elinicio del tratamiento con vitamina D y para el seguimiento.La prevención, es una herramienta importante para evitar elaumento de casos de esta patología.
Palabras clave: hipocalcemia, déficit vitamina D materno, prevención.
SUMMARYA patient is described with hypocalcemic seizures second-ary to vitamin D deficiency. The patient was the youngestchild of the family (twelve siblings). His mother was defi-cient in vitamin D, too.

The treatment with calcium and vitamin D normalized theclinical and biochemical parameters.An early diagnosis by means of physical examination, labora-tory and X ray not only is essential at the beginning of thetreatment with vitamin D, but throughout the follow-up.Prevention is an important tool for avoiding the increasingnumber of cases of this pathology.
Key words: hypocalcemia, maternal vitamin D deficit, prevention.

INTRODUCCIÓN
El raquitismo por déficit de vitamina D, es unaafección que ocurre especialmente en niños meno-res de 2 años. En los últimos años se observóaumento de su incidencia en varios países delmundo. Se la ha relacionado, entre otros factores,con la lactancia exclusiva por períodos prolonga-dos, sin la adecuada suplementación con vitaminaD y a la falta de exposición a la luz solar.
Puede presentarse en forma subclínica o aguda,ya sea en forma de fracturas, tetania o convulsionespor hipocalcemia.
Nuestro objetivo fue presentar un paciente de 5meses, que presentó convulsiones por hipocalce-mia secundaria a un déficit de vitamina D.
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HISTORIA CLÍNICA
Paciente de sexo masculino de cinco meses deedad, que consultó en la guardia pediátrica de unhospital general por presentar un primer episodiode convulsión tónico-clónica afebril. Se inició eltratamiento del episodio convulsivo con diazepamy difenilhidantoína (DFH) sin respuesta clínica sa-tisfactoria. En el laboratorio solicitado de rutina porguardia se obtuvo una calcemia total de 5,4 mg %,por lo que se asumió el episodio convulsivo comosecundario a hipocalcemia, se inició corrección concalcio endovenoso con mejoría clínica, por lo que seinterconsultó al servicio de endocrinología de nues-tro hospital y luego se derivó al paciente.
Como antecedentes clínicos significativos, elpaciente era el hijo número doce, nacido de térmi-no por parto vaginal, se alimentaba con pechoexclusivo desde el nacimiento y no había recibidosuplemento vitamínico. Al examen físico presenta-ba una talla de 62 cm. (-1,6 DE), peso de 7,6 kg(percentilo 50), fontanela anterior permeable de 2 x2 cm. No presentaba erupción dentaria. Desde elpunto de vista neurológico, se encontraba vigil conhiperreflexia patelar bilateral. En las radiografíasde huesos largos se observaban signos radiológi-

cos de raquitismo, con epífisis con pérdida de lalínea de calcificación provisional e imágenes encopa de champagne (Fotografía 1).Debido a la clíni-ca del paciente se solicitaron exámenes de labora-torio al niño y a su madre (Tabla 1).
A partir de la clínica y los datos de laboratorio sediagnosticó: hipocalcemia secundaria a déficit de vita-mina D, probablemente secundario al déficit materno

TABLA 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
Fósforo (mg/dl) 4,7 4,0
Fosfatasa alcalina (U/l) 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 5 ng/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 --
Fósforo (mg/dl) 4,7 4,9 --
Fosfatasa alcalina
(FAL) (U/l) 2.705 1.179 980
25-hidroxivitamina
D (VN: 15-50 ng/ml) ND -- 28
Tratamiento -- 2.800 U/día 2.800/día*
ND: no dosable.* Se consideró el tratamiento del niño al llegar a la dosis totalde vitamina D de 250.000 U.

FOTOGRAFÍA 1. Se observan en rodillas la lesiones
características del síndrome raquítico: pérdida de la línea de
calcificación provisional con aumento de la concavidad de la
epífisis (copa de champagne)

FOTOGRAFÍA 2. Se observan los signos radiológicos de
recuperación luego del tratamiento, la reaparición de la
línea de calcificación provisional y la recuperación de la
anatomía radiológica normal de la epífisis
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y a la alimentación exclusiva a pecho del niño, sin laadecuada suplementacion con vitamina D.
El tratamiento se realizó con 2.800 U/día devitamina D y en el primer período de tratamientose agregó calcio oral (40 mg/kg/día). La evolucióncon el tratamiento se muestra en la Tabla 2.
En el control radiológico se observó mejoría clí-nica de los signos de raquitismo (Fotografías 1 y 2).
El paciente no volvió a presentar episodiosconvulsivos desde el inicio del tratamiento convitamina D.
Debido a que la madre presentó deficienciadocumentada de vitamina D se resolvió iniciartratamiento en dosis de 2.000 U/día (hasta comple-tar 250.000 U/tratamiento).

DISCUSIÓN
El aumento de los informes de déficit de vitaminaD en distintos lugares del mundo1-3,11,12 probablemen-te sea el resultado de períodos prolongados de ali-mentación a pecho exclusivo,5 debido a que la lechematerna tiene bajos niveles de vitamina D, sumándo-se a esto la inadecuada exposición a la luz solar.
En los niños menores de 6 meses, como es elcaso de nuestro paciente, es importante tener encuenta que el contenido materno de vitamina D esde suma importancia para el bebé, ya que se conoceque existe correlación entre los niveles demetabolitos de la vitamina D de la madre y delniño,6-7 un hecho confirmado en nuestro paciente.En relación con los bajos niveles de vitamina Dmaternos que se observaron en nuestro caso, éstosse han relacionado con la multiparidad y un perío-do breve entre las gestaciones (menor de 2 años).
La piel es la principal fuente de vitamina D3 ytanto la disminución de la exposición solar como elefecto de las latitudes extremas (40° latitud norte osur), disminuyen la fotoconversión del 7-dihidro-colesterol en previtamina D3 en la piel, paso funda-mental en la síntesis de la vitamina D. Este hechoestá bien documentado en nuestro país en pobla-ciones como Ushuaia (55º latitud sur).12,13 Tambiéninfluyen en los niveles séricos de vitamina D ladisminución de su ingesta dietética (vitamina D2),malabsorción intestinal (enfermedad celíaca), en-fermedades hepáticas (hepatopatías colestásicas),enfermedad renal y uso de anticonvulsivantes (DFHy, especialmente, el fenobarbital, pueden alterar elmetabolismo de la vitamina D). Todos estos facto-res se estudiaron y se descartaron como causa deldéficit de vitamina D en nuestro paciente.1,8
La hipocalcemia asociada al déficit de la vitami-na D en pediatría puede expresarse de distintasmaneras: en forma aguda, como tetania, trastornos

del ritmo cardíaco (QTc prolongado), presencia deondas U o anomalías de las ondas T, miocardiopa-tía (raramente)10 o trastornos neurológicos por au-mento de la excitabilidad neuromuscular, comoconvulsiones tónico-clónicas, como las que se pre-sentaron en nuestro paciente o laringoespasmo, lascuales representan la forma más frecuente de pre-sentación en lactantes, sobre todo en menores de 6meses. En este grupo etario pueden no encontrarselesiones óseas raquíticas. En forma crónica, el cua-dro característico del síndrome raquítico, puedeproducir osteopenia difusa o raquitismo con frac-turas óseas o sin ellas, que se ven con mayor fre-cuencia en niños mayores de 12 meses.9-11
El laboratorio del paciente al ingreso presentólas características típicas del déficit de vitamina D:hipocalcemia, hipofosfatemia, aumento de los ni-veles de PTH circulantes y de la fosfatasa alcalinatotal (FAL) o de su fracción ósea y niveles bajos de25-hidroxivitamina D, que es el metabolito de de-pósito de la vitamina D (indica la reserva de vitami-na D del paciente), elemento que nos confirma laetiología del cuadro.4
En lo que se refiere al tratamiento de las manifes-taciones agudas de la hipocalcemia en nuestro pa-ciente, antes de la extracción de sangre para suanálisis posterior, se realizó con calcio endovenoso.
Luego de la confirmación diagnóstica, se conti-nuó el tratamiento del raquitismo con vitamina Da una dosis total de 250.000 U/tratamiento (5.000U/día durante 50 días) con o sin el agregado decalcio elemental por un lapso variable, a fin derestituir sus reservas.1, 8, 11
Es importante recordar que la mejoría del cua-dro clínico precede a la mejoría radiológica: en tresa cuatro semanas aproximadamente se observadisminución de los niveles de FAL, tal como seobservó en nuestro paciente y a los 30 días ya sepuede observar en las radiografías de carpo o rodi-llas la reaparición de la línea de calcificación provi-sional, como primer paso de la cura radiológica delraquitismo del paciente.1-8
La profilaxis del déficit de vitamina D en zonasendémicas (40 grados latitud sur o más) puederealizarse con vitamina D en dosis de 150.000 U/tratamiento, ya sea en dosis única13 o, de preferen-cia, fraccionando esa dosis en dos o tres tomas entrelos meses de marzo y julio (invierno).
Para finalizar, creemos que la detección de ni-ños en situación de riesgo, como hijos de madresmultíparas, sospecha de hipovitaminosis D mater-na, paciente residente en una zona del país quepueda tener mayor riesgo de déficit de vitamina D,debe alertar a los pediatras a llevar a una adecuada
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suplementación y profilaxis con adecuados contro-les para evitar las manifestaciones clínicas o eldéficit subclínico de la vitamina D. ■
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