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Caso clínico 1 



Motivo de consulta 

o Episodios de movimientos clónicos de todas las 
extermidades junto a parpadeo y chupeteo de 
minutos de duración  

o Vómitos tras ingesta de 24 h de evolución y 
deposiciones con mayor frecuencia 

 Antecedentes personales 
RNT 41 sg / AEG 3530 g, con lactancia mixta y sin 

suplementación de vitamina D 

Antecedentes familiares 
o Madre con hiperparatiroidismo en estudio y 

déficit Vit. D 

o Hermano intervenido de patología urológica 

32 días de vida 

Varón 

Origen marroquí 



Exploración física 

o Peso: 4,4 kg. Tª 37 ºC. FC 123 lpm. 
FR 24 lpm. TA 66/41 mmHg (54). 
SatO2 98% 

o Exploración física, incluida neurológica
, normal 

 

32 días de vida 

Varón 

Origen marroquí 



Pruebas complementarias 

o Glucemia, función renal y hepática 
normales.  

o Ca 4 mg/dl (0,55 mmol/L), Mg 1,4 mg/dl,  

      P 10,5 mg/dl. Resto normales 

o PCR 0,9 mg/dl. Lactato 1,5 mmol/l 

o No alteraciones equilibrio ácido-base.  

o Hemograma normal 

o ECG: QTc 578 mseg. 

 

32 días de vida 
Varón 

Origen marroquí 
 Constantes normales 

 Exploración física normal 
 



Evolución en Urgencias 

• 6 episodios similares de segundos/minutos de duración 

• Diazepam en todos los episodios, salvo en una 
autolimitada (10 segundos) 

• Levetiracetam iv 40 mg/kg en una de 5 min de duración 

• Hasta 4 bolos de corrección con gluconato cálcico 10% 1 
ml/kg (Ca max 1,17) 

• Perfusión de gluconato cálcico 10% 0,2 ml/kg/h (4,8 
ml/kg/día) 

• Sulfato de magnesio iv 50 mg/kg/dosis 

 

 

 

32 días de vida 
Varón 

Origen marroquí 
 Constantes normales 

 Exploración física normal 
 HipoCa/Mg    HiperP 

 QT largo 
 



Ingreso (29/10) 12h 24h 

Pefusión gluconato cálcico iv 0,2 ---> 0,6 ml/kg/h (5,4 mg/kg/h Ca elemento) 

Carbonato cálcico oral 70 mg/kg/día en 4 tomas 

Hiperhidratación y diurético (hiperfosfatemia) 

Colecalciferol 2000 UI/día + Calcitriol 0,25 mcg/kg en 2 dosis 

 

 

Nueva crisis 
convulsiva. Cede 

espontáneamente. 
Ecocardiografía 

normal 

Evolución en UCIP 

48h 3/11 Alta (5/11) 
Ca 5,4 mg/dl 
P 7,9 mg/dl 

Mg 1,5 mg/dl 
 

Ca 8.6 mg/dl 
P 5.2 mg/dl 

Mg 1.5 mg/dl 
PTH 26 pg/ml 

25(OH)Vit D 4,5 mcg/L 
QTc 490 mseg 

 

Ca 8.9 mg/dl 
Cai 1.16 mmol/L 

P 4,4 mg/dl 
Mg 1.67 mg/dl 

 

Ca 7,7 mg/dl 
Cai 1.02 mmol/L 

P 5,2 mg/dl 
Mg 1.74 mg/dl 
QTc 457 mseg 

 

 
PTH 33 pg/mL 

25(OH)Vit D 13,5 
mcg/L 

Ca orina 1,4 mg/dl 
(Ca/Cr 0.1) 

 

Úlcera necrótica en 
mano derecha 
secundaria a 

extravasación GluCa 
Aportes Ca vo y vi 

270 mg/kg/día 



Hipocalcemia 2 



• 99% en hueso, 1% sangre​ 

• Libre = Ca iónico (50%) = forma activa, 

unido a proteínas (albúmina) (40%) y 

formando complejos aniónicos (10%)​ 

 
 



Regulación 

dependiente de: ​ 

 
o Fósforo, magnesio​ 

o Vitamina D, PTH, 

calcitonina​ 

o pH ácido  

o disminuye unión 

de Ca a proteínas 

(HiperCa)​ 

o pH alcalino 

aumenta la unión 

(hipoCa) 
 



Hipocalcemia 
• Ca total < 8,5 mg/dL o Ca iónico <4-4,4 mg/dL o 

<1,1 mmol/L 

 

 



Causas 
• Neonatos: generalmente transitoria 

• Neonatal permanente o niños mayores:  

 

 



Hipocalcemia 



Síntomas 
• En torno a 7,5 mg/dL / Ca iónico 0,63 mmol/L): 

Aumento de excitabilidad neuromuscular 

 
 

 

 



Síntomas 
• En torno a 7,5 mg/dL / Ca iónico 0,63 mmol/L): 

Aumento de excitabilidad neuromuscular 

 
 

 

 



Diagnóstico 
• Calcio total e iónico 
• Albúmina 
• Fósforo 
• Magnesio 
• PTH. Valores normales (2-18 años) 15-60 ng/L  
• Fosfatasa alcalina: Normal si hipoPTH y aumentada si 

trastorno Vit. D  
• 25(OH)D3 y 1,25(OH)D3 
• Calcio y fósforo en orina 
• Cociente Ca/Cr en orina. Disminuido en todos (excepción 

hipocalcemia hipercalciúrica familiar) 





Tratamiento 



Tratamiento 
Gluconato cálcico Cloruro cálcico 

Menos Ca elemental  Doble de Ca elemental 

Produce menos acidosis Se puede administrar en caso de hepatopatía 

Menos vesicante para los tejidos Más vesicante (si extravasación: 

hialuronidasa) 

Puede administrarse por vía periférica Se debe administrar por vía central 

Hipocalcemia moderada/grave  Emergencias vitales por mayor rapidez de 

acción (hiperMg, hipoCa, hiperK) 

Dosis: 1-2 ml/kg (máx. 10 ml)  Dosis: 0,2 ml/kg (máx. 10 ml)  

Infusión lenta (15-20 minutos) diluida al medio  

Se puede repetir dosis cada 10 minutos hasta cese de los síntomas  

(máx. 100 mg sal/min)  

No de rutina en PCR 



Discusión 3 



• 50% de los recién nacidos de madres con 
hiperparatiroidismo no tratado presentará síntomas 
secundarios a hipocalcemia 

• Otros casos en nuestro medio publicados en la 
literatura científica:  
• Martínez Souto A, et al. y Núñez Ramos R, et al.: 

Hiperperatioidismo materno e hipovitaminosis D en recién 
nacidos (9 y 23 días de vida) 

• Galindo Zavala R, et al (estatus convulsivo, 4 meses) 
y Brunetto O, et al. (5 meses):  Hipovitaminosis D materna 

 

 

 



 

• Aumento del número de inmigrantes del área del 
Magreb y África subsahariana: indumentarias 
tradicionales y escasa exposición a la luz solar  

• La 25(OH)Vitamina D3 tiene una vida media corta y 
su concentración en leche materna es insuficiente  

• Mantenimiento de unos niveles normales de 
vitamina D  en gestantes y la suplementación con 
vitamina D de los lactantes  

 

 



Conclusiones 4 



 

• Las alteraciones ionicas (convulsIONES), en concreto la 
hipocalcemia, pueden producir convulsiones 

• Ante una hipocalcemia, es preciso confirmar que el calcio iónico 
(forma activa) está bajo 

• El calcio está relacionado con otros parámetros que en conjunto 
nos ayudan en el diagnóstico etiológico, además, en ocasiones, la 
respuesta puede estar en la madre 

• Los síntomas son variables y depende de la edad del paciente, la 
causa y el tiempo de evolución y son debidos al aumento de la 
excitabilidad neuromuscular 

• El tratamiento se fundamenta en la corrección iónica en función de 
sus niveles así como de la causa subyacente 

• Descritos otros  casos en la literatura de convulsiones por 
hiperparatiroidismo materno o déficit de vitamina D 
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