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Senor director:

En los Gltimos afnos se han publicado diversos estu-
dios que han demostrado la elevada posibilidad que
tienen los recién nacidos prematuros de presentar dé-
ficit de fosfato si son alimentados de forma prolonga-
da con leche materna o formula adaptada con pobre
suplemento del mismo’
mentacién parenteral sin "dicho aporte 2,

Este déficit, que suele tener poca expresion clinica,
se manifiesta bioquimicamente por la presencia de
hipofosfatemia, normocalcemia, hipofosfaturia hi-
percalciuria, hipermagnesiuria Y, tendencia a incre-
mentarse las fosfatasas alcalinas 3.

Por otra parte, el fosfato es el anién més importan-
te presente en la luz tubular con capacidad para li-
garse a los hidrogeniones secretados por el tibulo
distal y de formar, por tanto, acidez titulable. Experi-
mentalmente se han descrito trastornos de la capaci-
dad de acidificacién renal en situaciones de depriva-
cién en fosfato ?.

Puesto que los recién nacidos con ausencia de fos-

0 si son sometidos a ali-

fato en la orina tienen potencialmente escasa capaci-
dad de formar acidez titulable, constituyen un mode-
lo experimental in vivo para conocer si a edades tem-
pranas de la vida es capaz de estimularse la actividad
de la glutaminasa y por ende la amoniogénesis renal.
Por ello hemos querido estudiar el metabolismo aci-
do-base en tres recién nacidos diagnosticados de dé-
ficit de fosfato.

Se realizé la prueba de acidificacién a dlchos pa-
cientes y a 14 controles de pesos y edades concep-.
tuales (edad gestacional + edad posnatal) similares’
mediante la administracién por via oral de cloruro
aménico (75 mEg/m?).

Los datos generales y los resultados aparecen en la
tabla |. Se observa cémo los nifos con déficit de fos-
fato no tenian acidosis metabdlica, estando el valor
medio de la fosfatemia por debajo de lo normal, te-
niendo en cuenta los niveles elevados que fisiol4gi-
camente tienen los recién nacidos. Ademas, en aquel
grupo la eliminacién urinaria de fosfato fue practica-
mente nula, mientras que la de calcio estaba clara-
mente incrementada.

Tabla 1. Datos generales y bioquimicos de los pacientes y los controles
Déficit de fosfato Controles
Peso (Bramos) . ... 2.313,3 + 398,7 2.532,5 £ 547,9
Edad conceptual (semanas) ...l 38,6 + 3,5 38,1 + 2,6
pHplasmatico ... 7,36 £ 0,02 7,36 = 0,05
Bicarbonatemia (mEq/l) ............ ... ...l 27,4 £ 5,4 22,9+ 2,3
Creatinina (mg %) ... i 0,6 £0,1 0,55 £ 0,1
Fosfatemia (Mg %) ......vviieeeiiiiiiineennnns 4,8+ 1,2 6,9+1
Fosfato/creatinina (mg/mg) ..............cccovivnn.. 0,003 + 0,003 1,14 £ 0,74
TRP(ml/IOO mIGFR) ... .. 9,9 £ 0,04 84,2 + 8,5
Calcemia{mg %) ..o i 9,8 +0,2 9,7 £0,5
Calcio/creatinina (mg/mg) ................... ..., 1,2+0,7 0,15 £ 0,1
TRCa (m|/100 mIGFR) ... 91,9+ 1,5 98,8 £ 0,8
Prueba de acidificacién
pHurinariominimo ....... ... ... .. i 5,86 = 0,99 4,85 + 0,33
Acidez titulable ( qu/mm/1 73m?) 5,47 * 2,47 16,14 £ 9,8
Amonio (HEQ/min/1,73m3) ... ... 36,96 + 15,33 22,98 * 13,6
Total H* (qu/mm/1 73M3) e 42,44 + 12,86 39,13 + 20,9
9,49 = 1,73 £ 0,55

Amoniofacidez titulable ..o
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Respecto a la prueba de acidificacién, apreciamos

cémo la eliminacion total diaria de hidrogeniones fue

similar en ambos grupos, aunque la contribucién del

amonio a la misma fue del 87 % del total en los ni-

nos con déficit de fosfato y sélo del 58 % en los con-
troles.

En definitiva, a pesar de la inmadurez funcional
del rindn del recién nacido, en situaciones de com-

promiso para mantener la homeostasis del sistema -

acido-base corporal las células de los tibulos renales
son capaces de incrementar [a actividad de la gluta-
minasa y estimular la amoniogénesis de tal modo que
la eliminacién urinaria total de hidrogeniones puede
ser normal.
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