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JXMIRQDUCCION
- A) NETABOLISMO ‘Dl LA GLUCOSA:

En cualquiera de las Etapas del desarrollo: como feto, -
neonato ¢ adulto, cada célula de cada Srgano del cuerpo debe cb-

~ tanar energla biologicamente util del medio ambiente., lLa fuente-

- priwordial de energia del orgqanisme humano es la glucosa y la --
“distribucién depends fundamentalmente de la circulacifn pues ---
1os organocs, qQue estén en comnstante y rapidamente perfundidos con

£lujo sangui{neo abundante como; higado, cerebro, corazén la cap--
tan con nyot facilidad.

- En todos los t-j!.do- la, glucosa es fosforilada a glucosa
6 !ottlto. conpuesto clave de varfas vias metabblicas que son se-
leccionadas en funcién de 1los reguladores intracelulares como 1os
requerimientos energéticos, pusde ser convertida:
1) en glucogeno por almacenamiento
2) an glicerol, por la via glucolitica para después sinteti
‘sar grasas y fosfatos de alta energfa,
3) oxidasa en sl ciclo de las pentosas para aportar cofac
tores reducidos pl!l la sintesis de acidos grasos y pen-
“'Ilo

El r-aquul.btl.o ‘de la glucosa sangufnea se mantiens fundamen-
talmente por la relacidn entre ingesta y excreta y es regulade --
por. acceidn de hormonas comd la insulina dnica hormena cuya aceifn
- ‘principal resulta en hipoglicemia mediante un aumanto de la per--:

. maabilidad de las cflulas musculares y adiposas, inhibicién del-
débito hepitico de glucosa y de la lip6lisis y estimulacién de la
- aintesis de glucogeno, de protainas y lipogénasis. Otras hormo--
‘nas aumentan la glicemia : glucagon y adrenalina, activan la fos-

. forilasa hephtica, fawrecen la glucogenclisis y el débito hepiti

. eo de glucosa. Oorticoesteroides aumentan la gluconeogénesis (sip
“r.asis de glucogend a partir de proteinas)., aumentan la actividad
"de glucosa 6 fosfatasa. La hormona de crecimiento reduce la eleva.
~ oién.de los acidos grasos libres plasmfticos si ze dan en forma -

- =aguda,, cuando se aporta en forma prolonyada produce hiperglice-
n Iao .

.En el feto la ploduccion de glucosa empieza en la décima --
'-'m ‘an sl ‘higado, ean la décimo primera en el pulmén y en la -~
‘d82imo0 guinta en el riMdn. Otros tejidos fetales como corazén, --

‘cerebro, y musculo esquelético no ssecretan glucosa en ningdn mo--

- mento del desarrollo. La glucosa 6 fosfato deshidrogenasa alcanza

- s mtn lcttvtdad y sficiencia en el feto hacfa la semana 24 de



de la gestacitn ,

. © Conforms esto acontece en el feto, en la placenta decrecen-
las cantidsdes de enzimas G-6 PD y de glucogeno, y desaparecen al;

término de la gestacidn.

Todo este mecanismo regulador placentario ayuda a garanti-~
tar el suministzo continuo de snergia al embrién y al feto, en --
tanto la maduraciSn temprana de vias metabélicas fetales garanti-
- san raservas energéticas durante tiempos de anoxia fetal o hipo--
~ glicemia materns, asi como para satisfacer las necesidades inme--

digtas del recien nacido cusndo ss suspenden el suministro de glu
" coma de la via umbilical. La glucogenesis fetal en parte depen--
diente de las funciones suprarrenales, y pituitarias. Ss ha encon
trado insulina en el péincreas fetal humano en la décimo primera -
semana @ insulina plassbtica en la décimo tercer semana.

B} DEPINICION:

Actualmenta casi todos aceptan la definicifn de Oornblath:-
de que la hipoglicemia neonatal consiste en un nivel ds glucosa -
en la sangre inferior a 30 mg por 100 ml., en las 72 primeras ho-
ras de vida, o de mencs de 40 mg despuds. En los nifios de peso re
ducido al nacer { manos de 2100 gz} se considera hipoglicemia --
cifras inferiores a 20 ag por 100 ml en las primeras 72 horas, --
"~ (5). Daben obtensrze 2 lecturas bajas sucesivas para establecer-
un disgnostice definitivo si- el neonato estd asintomitico.

: Una nueva definicidn ha sido propuesta recientemente de con-
siderar hipoglicemia en todo recisn nacido independiemtemente de
1a edad y peso con valores de glucosa en sangre menores de 40 mg-
por 100 ml, (2}, aunque esta definicidn aumenta considerablemente
el nimexo de recien nacidos hipoglicémicos, asi tambien los tra- .
talonurndntnuuml. ' ' '

‘ c) nmuu

S nimlteuh no es dtumsuco etioldgteo sizo que ss trata-

ds un dato anormsl de latoratorio y de causas miltiples, que re--
presentan un trastorno de la hemostasia de la glucosa, bay muchos
mecanismos patoldgicos: la siguients lista, incluye probablemente
h uyur parte de estas ucmi-on



.~ Produceidn Inadecuada o gscasa de glucosa
- A lhluut:lclﬂn

1.- Palta ds glucogend o grasa ,
2.- Talta de substratos alternativos ( es decir, cetonas-
glicerol, &cidos grasos libres)
. 3.= PFalta de substratos o precursores , inanicién, reduc-
cién de la produccidn de glucosa por el higado.

3. Bloqueo en la qlueonodgonu:ll

1.~ :nuduru o d-ﬁ.ehnuia enzimética ( es decir. fruc--
tosa difosfatasa)
2. Exceso de Insulina
= Dasequilibrio homeostatico

= Utilizacidn Excesiva de glucosa
‘Ae Hiperinsulinismo ‘
1,- Relativo sscundario a deficiencias endécrinas aisla--
das o adltiples ( por ejemplo, deficiencia hipotals-
_mica o hipopituitarismo congénito),
= Absoluto o Hiperinsulinemia
a) transitorio, . _eritroblastosis, IDM
b) Persistente: - '
Insulinoma, hiperplasia nesidioblastosis, -:lndromo
: do lockwi.th. nifios gigantes. :

l. lup.mtahonm roquc!lo pun la Edad Gestacional

o III.- mahm. dnpull de

" A Nminoficidos ( es decir, leucina)
. Be Glucoss

Qe Glucmn

o~ Stress qua requiere mis glucosa : ‘

A. Asfixia - parinatal a término, aprophdn, gnnd- para la -
. aded gestacional.

8. m‘l. pltﬂ’.t-’.lg

Qe '.ﬂ‘l R

D lullot-tlla

n) anuxmcm :

L Datos tochntu pouu:on dihunciar por lo nenos 4 ‘CAtego~~"
r!u cunlcn de hipoglicemia neonatal. Modificadas de Cornblath='



Y Schﬁats. son1

I.~ Temprana de transicién _
11.~ Secundaris ‘
TII.~ Clivsica o sintomftica transitoria
" IV.= Grave rscurrente 0 prolongada

La categoria I se presenta durante las 6 a 12 horas primeras

da-vida, se asoc¢ia con un sufrimiento perinatal, mayor frecuan--

cia de diabetes sacarina en la madre, y eritroblastosis moderada-
mente. grave, pero con una frecusncia normal de toxemia en gemelos
No hay predileccién por un sexo u otro,la alimentacién retrasada

;puede. ser importante, Mis del 80X de lcs recien nacidos estin a--

sintomiticos, La hipoglicemia puede ser de corta duracién (menos-

_de 12 horas) y recurce con poca frecuencia. Generalmente la hipo-

" glicemia responde a cantidades pequnllu de glucosa (menos de 6||g/

kg/minuto) .

La cntoqo:ta 1I puede caracterizarse cbn_no hipoglicemia asocia
da a un hecho espacifico o secundaria a él, generalmente ss un --
lactlnto ltnmltlcO. Asi, se ha encontrado hipoglicemia con:

-I) Daf::tos congénitos y adquiridos en el Sistema Nervioso --
Cantral
b} .Sepeis
¢} -Cardiopatia Congénita
4} Astixia, anoxia, y preterminal
e) Hipotermia
£} Fariwacos administrados a la madre
g) Cese repentino de la glucosa hiperténica
. h) paficiencia Enddcrina (hipotiroidismo y hemorragia adre--~
nal). i
1) Anowalias congénitas maltiples.
9) ntpoenlccnh

'!atn conbtnactonn son i.nportnntn porquc un nivel bujo d--

o glucosa en sangre no dabe eliminar la consideraciSn de otla pato-

_logfa, ¥y parte de la sintomatologfia y el dafio residual en las ---

_ multiples entidades enumeradas puede ser ucunduh a himnco--

Bll. o

Ia elugorh 111, hipognconh transitoria clssica, se asocia
con una alta frecusncia de toxemia ( enfermedad hipertensiva del-
embarzzo) en la madre y en gemelos, Ios lactantes pusden ser ps--
quoﬂol pan 1: odad gntaclonal. pudo:ninm los varonos { 2.5 nas




- culinoe;l femenino)y cerca del 80X tienen manifestaciones cli
nicas. - Be asocian frecuentements con la hipoglucesia:
~a) policitemia (15%)
b) hipocalcesia (12%)
c) patologia del sistema nervioso contul {10 & 15%)
" . d) hipsrtxofia cardiacs con o sin edema pulmonar usx).

© El tratamiento debe ser vigoroso (9 a 10 mg de glucosa por
kg por minuto) y mantenide por 48 a 72 horas o nds, y pot lo-
menos el 10X de lactantes tendcén hipojlucemia recurrente miis
adelante en la lactancia, -

" La cateqoria IV representa hipoglucemia grave, recurrsnte-
‘0 persistente, incluyendo sf{ndromes eapecificos asociados con
hiperinsulinismo relativo o absoluto o anormalidades enzimiti
cas espacificas. Una dtil clasificacién es la siguiente:

A. Deficiencias Hormonales
1. waltiples: Aplasia o hipoplasia pituitaria
2. Primaria; Hipofisis, tiroides, corlteza adrenal o -
S bulbo raquideo,
B. Exceso de hormonas, hiperinsulinismo
’ 1. - ex6nfalo, macroglosia, sindroms da giantismo de-
Beckvith-wiedemann.
2. ‘tactantes gigantes*
3. Patologla de células insulares, 1nc1uyando:
- a) Adenoma
‘b) luldioblntouo
¢) Hiparplasia
: 'd) Sensibilidad a la leucina u otroa amiiodcidos
C. Dafectas horodlnuoo en el metakolisno de 108 carbohi -
dratoa, :
1. Enfermedad de almacenamianto de glucégenc, tipo I
2, Intolarancia a la fructosa
‘3o Galactossmia ‘ _
4. Daficliencia de dintetasa de ylucéqeno
" 5, Fructosa, deficiencia de 1-6 aifosfatasa
- D, Dafectos hereditarios en ol metabolismo de los aminok-
T oldos. '
1. Enfermedad .u-l.nn:in da jarabe d- arce
2. Acidemia propidnica .
3, Acideaia netilmalénica
4. Tirosinosis

‘ ‘A8t pues, li'ﬁimlucmu en el neonato puade ser ds atio-
. ~logia, patogenia y significado mGltiples.



] s‘munomnr
‘ u curso cuntw de 19. necnatos que desarrollan hl.pqluc_g ,
: li.l pisde ser sintondtico o asintomitico. En general se acep-

.ta, que no existen sfntomas especificos de la hipuglicemia, -
< sin: abuqo se pusde encontrar temblor, cianosis, convulsio--

.. nes, apnea, apatfs, llanto agudo o 4débil, diaforesis, atonia-

: f_lrm'uh ¢ inestabilidad térmica. Estas manifestaciones apa-
recen & veces durante las primeras 24 horu de vila, pero mis
s unudo ontxm 34 y 72 horas.

B nmmsuco DIPERENCIAL:

Bl dl.moutco ducnnetn o ucun nacides con sintomas-
. de htmlucull a4 extenso, por 15 que, para descartar otros-
" problemas, se requisre un diagnéstico clinico y confirmado, -
adends de la respussta dramfitica al tratamiento,
SN continuacifén se enumeran. algunos padecinientos qae, por-
su similitud en cuanto al cuadro clinico enuncialdo, hacen ne-
cessrio su diagnéstico diferencial.
" 1. Dal-sistema nervioso central:
’ Malformacién congénita
lnuuttm al parto, htpoxh
<. Infeccidn’
Kernictetus .
<o+ - Remorvagia intracraneana .
" 1t.. Por infeccién;
B " Sepeis -
- TIl. Cardiopatias:
Sl Clnntgenas
Arritmias :
AT tnluﬂchncu eardhca
. IV, Istrogénicos: : :
v Drogas adeinistradas a la mdr,
L Sobzecalentaniento
v Hipocalcemis
- KMiponatremis
. Bipernatzemis
T g ponagnesenia .
R neia piridoxina
S VI Hematologicons
S nemo¥zegia oculta masiva
2w Tpolioitemdn o .
" Prombosis



" G) TRATAMIENTO;

Todo recién nacido hipoglucémico sintomftico requiere y --

_ pracisa de trataniento inmediato, a fin de mantener la gluce-

* mia por encima de 40 mg/100 ml. 108 neonatos asintométicos -
no obstante que presenten htmlucuh en muestreos subsecuen
ten: dubon ser uludol.

' El ‘cntnhnto tiene como finalidad elevar los valotes de-
. glucoss a limites normales. En el neonato asintomitico, espe
cialmante sn el producto ucromtco o en al hijo de madra --
diabstica se pueds iniciar 1a via oral a las 2 horas de naci-
miento con monitorisacién de los valores de glucosa cada 2 hp
ras, en caso de tener valores bajos de glucosa en sangre ini-
" ciar inmediataments con glucosa por via I.V, En el neonato -
sintomdtico se inicia inmedistamante con minibolo a 200 =y/kg
sequida de infusidn continua de glucosa de 8mg/kg/min: la ven
. taja de la primera. sobre la ssgunda forma de tratamiento, as-
 que slcanss niveles séricos de glucoss normales &l minuto, --
mientras que con la segunda varia de 20-50 minutos {(20).
Otros autores proponen inlciar el tratamiento con un bols -
de: glucosa hipertonica de 1 a 2 cc por kilograms de glucosa -
~al 50% o .5 a 1 gr por kilogramo de glucosa seguida por una -
infdsi6n I,V. al 15% de solucién glucosada (4).

‘81 1a glucosa sanguinea continua por debajo de 30mg/100ml
entre 6 y 11 horas de tratamiento se administra hidrocortiso-
na a rasén de 9my/%g/dia o bien ACTH 4 U/kg/12 horas. El glu-
: cmns ‘moviliss reservas de glucdgeno hepStico y es eficas co

mo tratumiento de urgencia en 108 hijos de madre diabetica: -
pero tasulta ineficax en 108 xecién nacidos de paso Sajo para
“1a edad’ gestacional, y en squellos que presentan hipoglucemia
neonatal transitoria por el ddficit de glucdgeno haphticos la
.oah o d- 300 microgramos/ky/peso/via I.M, ‘ _ _

l:n lnl I.acnntu oon hlmlucnh qnvo ’ ucurunn o in
g:ntnbh. una pruesba disgndstica-terapbutica puede conducir a
tratamiento midico eapecifico definitive o intervencifn qui--
- gGzgica ‘en una edad temprana, Ademis de insufionea s glucosa
puede darse 10 siguiente en rdpida secuencia sin -uupondo: el
réginen texaplutico anterior: .

‘Hldmeoreuonl. PO o IM 2-3 dfas
ACTH, IM 24
Susphrine, IM 2 dias
Etedrina, PO 2 das
tormona del crecimiento humano, IM . . 3-5 dias

‘Dias6xido, 10 & 25 mg/kg/dis PO 3-5 dfas




8% no hay respuestas eats indicada la pancreatectomia temprana.

" 8¢.puede usar epinefrina en solucién acuosa sl 11200 adminis
. trada subcutaneaments, es efectivo como agente antiinaulinico -
y promueve también la conversién de glucogeno a glucosa en pa--
.quafias cantidades, se utiliza en los hijos de madres dtahotlcn
'_y on ouol puchnm con estados hiperglucamicos.

ll. !oaohubtul conunments usado en el tratamiento de convul

B ‘ni.onu. pueds tener valoxr en las originadas por hipoglucemia.

Experimentalments parece aumentar las cantidades de glucosa en-
ol cexabro, el afecto noves causado por una disminusién en la -
_demands metSbolica del cerebro, sino que parece ser por un sis-

::i cnlhﬂ:ioo que nlltntu el tunlporto de q:l.uoon en el cerg

ll. dtlﬁutdo a dosis de 10 a IS-g/Iq/du probablemente tenga
.un efecto supresor de la secrecién de insulina a nivel del pin-
creas aungue se sugisre qus tiene un efecto directo en la pro--
duccién de glucosa hepitica. Eata droga debe ur usada uniuuon
te’ mndo ouu utoaol han fallado. ,

, ll puo dc 1Y !n!ullon montu‘n de ql.ueon debe duni.nut;
se paulatinamente una vez qus el necnato tolera la via oral.
-mnca permitir goteos de la infusitn apresurados, quuo pusde-
orutmu una htmluc-ta "de :ohotc"

I) mmum- . -

_ u M.ml.ue-h o8- un episodio gnvc del neonato quo. u!. no-
s tntl. pusde condicionar todos los grados de lesién dol sin-
t- wvlolo contnl. lnclun 1a nuarto. ,

M 1a hl.mluc-u puede tener causas diversas, su wol.u--
cion es diffcil ds pxever; la presencia de sintomatologia, espy
‘clalmente caracterisada por crhu conwlum. sugieze un ul.-‘
' woautlu (u). o .

L n uwl-uuto a lu'qo plno de ucun nacidos con himlu-\
cenia neonatal eintomftica transitoria, ha revelado una ineidep
cia ' 8s1.30 al 30X de compromiso neurolégico y del 10% de hipo--
. 'glucenia recurrents. 1os datos ds estos y otros estudios sugie-
-ren que, sl bien puede prodicirse lesi6n ceredral, incluso la -
susrte por hipoglucemia ‘prolongada recurrente, la Bayor parte - -
de las criaturas hipoglicémicas se desarrollan normalmente (12).



lh -bu'qo mlabl.-nnh 0l prondstico ha nejorado, puu--'

*uill zecidn nacido ‘en peligro de hipoglucemis nsonstal ppsajera-

. pesde identificarse sntes del naciafento o inmediatamente des---
- e Y nethu- ml.ddo ul.mudo, r no como omrh ‘on lpcu a

| ;._“tuloru. S

U ——— e e @ e e



" GUIA PRACTICA PARA MENEJO TE
HIPOGLICEMIA MRONATAL

ASINTOMATICA

Iniciar via oral tempranamante
© 1-1 hes de edad con solucién ~
glucosads 10%.(5al X hg)prime-
.x0 horariamente por ) tomas,

‘posteriormente féraula lactes-
con intervalos cada 2-3 horas.

Monitorisacifn de vilo:ol_do -

glucosa 1-2-3 horas postetior-
pato' cada 3 hozas.

. 81 persiste-con 2 o mén valore

-8 bajos-de glucosa inleiar con
una infusién de glucoss I.V. -
6-8 mg/kg/minuto, :

'

SINTOMATICA

Bolo de glucosa 0.5 a 1l.00r
Xy/peso 1,V, 1-4 mls de ---
dextrosa 25 % diluida en --
agua pasar 1 al x minuto,

continuar con una infusidn-
continua de dextrosa 10%,15
%, de preferencia calculada
a 8 mg/kg/min con un méximo -
de 15 mg/kg/minuto, - »

et

81 en 6-12 horas persisten -
1os valores menores de 0mg/
100 ml1 se pueden utilizar --
Hidrocortisona % mg/kg/dla--
dividido en 2 dosis a A.C.T.
H, 4 Ukg cada 12 horas.

e

Hijo d¢ madre diabetica glu-
cagén 300 microgramos/kg co-
n0 dosis méxima 1 mg I M, O~
subcutaneamente.

“_Almnlelvu. -Cumndo falla ~

lo anterior. Fpinefring ----
-1s200 subcutaneamente.

Diasdxido 10-15 mg X kg I.M -
Ferobarbitel, - - ‘




Il objetivo del presente estudio es demostrar la inciden

_ cia de hipoglicemia en nifios hipertroficos en nuestra unidad de

cuneros intermedios ya que ss tiene comd rutina referirlos como

- productos de alto riesgo, asi como también hacer una revisisn -

' ‘de}l tema mencionado para uniformar criterios en cuanto a su ma-~

nejo y prevencidn de complicaciones, ya que el manejo oportuno-

en 1a mayoris de este tipo de pacientes es esencial en la pre--

venoién de secuelas, sspecialmente neuroldgicas y asi poder me-
jorar 1a calidad de vida en todos los recién nacidos.

, m.ulm

‘Se estudiaron 50 recién nacidos a técaino hipertroficos~
ingresados al Servicio de Cunero intermedio del Hospital.Gene--
ral Ignacic Saragosa, I.8.8.8,T.E., f¢ tomo un grupo control de
recién nacidos a término eutroficos ingresados al servicio de -
Cuneros fisioldgico, en un periocdo comprendido entre los meses-
de ' marso y ssptieabre de 1584, Se incluyeron en el estudio a -
recidn nacidos hipertroficos con peso suparior a 4.000 gra' y ca
1ificados con un Apgar mayor de 7 al minuto. BEn el grupo contrxol

se tomo recién nacidos a término con p_.lo de 2,600 - 3,300 gra-
y tamdién cluuudol con Apgar mayor de 7 al ainuto.

Se ucl.uyo:on dol. estudio todo producto con nl.tomcto-_
nes comnun 0 antecedentes de factor de riesgo; como hijos -
"~ de nidzes dlabetica, astixia nunltu!.. ruptuu ¢e nembranas de-
dl de 12 horas, otc.

. In loe ucun nueldol htpztxoﬂcol. se noni.t.o:i.nzon -
'lm nbru de glucosa ocon tiras reactivas de Dextrostix(cromo-
- gena. mthu de glucosa oxidasa) al momento de su ingreso a-

~1as 3 hozas, 6 horas, 12-horas y 24 horas. En casos especiales-
- 'se_tomaron glicemiss centrales. En el grupo control unicamente-

'} dounlnmn ulom de glucosa con Dextrostix al momento -~
- del ingreso y 3 houl o nnu- d. infciaz 1a pri.-n toma de nlj,,

1 ‘nnton.

ot ﬂcalcn pu h toma de Mrcltlx consistio en lim--
ptu 1a plel a nivel del taldn con alcohol isopropilico, secan-
‘40 el @rea cOn uns gasa estéril, y despuls de 1a puncién se de-
::ho u“rl.nu gota, para reducir la p-lbutdad de. valores--
N 208 ) ;



Los resultados dol ptounf.n estudio se ‘describen en los
cuadros Y las gréficas apreciandose en el cuadro #1 los valores
. ds_glucosa obtanidos por: dextrostix en los nifios hipexrtroficos,
donde se observa una relacidn con respecto al sexo 2:1 de prado
minio masculing, aqui hay que aclarar gque el gzupo estudiado se
. “tomo alazar; lo que se encontro al ingreso, en el grupc da ni-~

- -fos hipartroficos observamos 9 pacientes que corresponde aproxi
sadamenta al 16% con valores de 23 mg/100 ml, 36 pacientes can-
valores de 43 mg/100 ml, que corresponde al 72%, y 5 paclentes-

" . con valor de 90 mg/100 ml, que corresponde al 10X Fig.L: a las-

3 horas 5 pacisantes con dextrostix de 25 o menos, 0 con 45 y-
pacientes con 90: a las 6 horas se ;iportln 3 valores de 25 ,~~
26 pacientes con 4% y 21 pacientes con %: - las 12 horas se re
-portan con 45 mg/100 ml 28 pacientes y con 90 a4 22 pacientes: a

~ 1as 24 horas un paci.lnto 25 mq/mﬂul. con 45 y 30 corhivalores -
o d. ”-

, - Do los pnel.!ntu que se encontraron con valorss de 25mg
' pot 100 ol unicamente 2 requirieron tratamiento con glucosa 15%
~1.V. con infusidn continua, de estos pacientes unicamente unc -
presento datos clinicos de hipoglicemia complicandose con un --
problams infecciosd por 10 que persistio con valores bajos de -
glucosa . en sangre a las 24 horas, agregéndose tratamiento con--

‘antibiotico de amplio espectro con buena swolucidn clinica, El
restd de los pacientes detactados con valores bajos unicamente~
se les inicio con via onl tewpranamente y & libre demanda con-

-buonl nnpuuu . .

: !n culnto al grupo control unicemente se nporn:on va-
_lores de 45 -g/mo ml, en 1ae doa duorcntu tomas’ do doxtxos--
tl.x.-maro 2. ‘

: ln la g:l!l.el # 1 se uultn la rolncion de loa valores

de gueou obtenidos por dextrostix en el grupo de tacién naci-
"dos hipertzoficos. En la gréfica # 2 se ilustra la relacitn del
* pepo ‘con -los valaores ‘obtenidos por dextrostix; cbservandose ‘que
no hay una relacién en culnto a aayo: Ppeso, mayor al H.ugo de-
. hmuc-u. o



CUADRO#1

' —nmo- bR vnmm DE GLUCOSA OBTENIDOS POR DEXTROSTIX CON RESPECTO AL
;‘lm N RECIEN NACIDOS DE TERMINO HIPERTROPICOS. _
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CUADRO#2Z
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T AL INGRESO e
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onnudotw- que -1 pnuntc ntudio cuuplc nuestro ojg
jcttw ya qua la incidencis encontrada en el grupo de nifics -~
hipxucﬂm fus de-un 10% de aqui la importancia da disponer
unk pruebs paca deterninar 1a glucoss cusntitativemente (des-~
. troxtix), -asf como cualitativamente: se fundamenta en la fre-- -
‘cmneu de hipoglycenia en el recién nacido que varfa con ia -~
. odnd qntacl.oncl y 10: hehoru de rum perinatal.

Dontro do! eunecpto d. ntudto Y -mum 1nugudo. -

T 'hlh u vnloutu conjuntamante. sagln las mismas premisas vali--

‘das pars 1a glucemin, niveles ds otras substancias,. que presen
. tan linmth plncidl ll presentarse problesa.

e Aunquc do nuntn u:io unicamente o) 4 % uqui:lo tt;
‘tamiento con glucoss 1.V, Consideramos necesarioc conocsr el -
- problema pars normar una condnctl an cuanto & su mansjo’y &ai-

" disminuir ls morbilidad y mortalidad de los recién nacidos con

- riengo po:tnl':n. por 1o que tratamos dc hacer unl prlctlcn pg
B ] 01 :unejo de nunt:oc puuntn. . o
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