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INTRO CIOH ¥ ANTECEDENTES

Tres un perlfocde de desarrcllo intrauterino, tiena lugar
ol nacimients, procemo por el que el recién nasido pasa de un
embiente acudtico, homectérmico, cscurc y relativemente ingo-
norizsde a un medie aérec, heterotérmico, luminoso y ruidoso.
Pasa de una slimentacidn parenteral con recamblo gaseoso ple-
centario a una alimentacidn digestiva con recanblio gaseoso a
nivel pulmonar. Estos cambios as producen, & pesar de au com-
plejided en un breve lapsc. Del funclionamiento y capacidad de
adaptacidén de los diversos érgencs, aparatos y sistemas depen
daré el futurg del recién nacido. .

El feto se prapara para la supervivencla extrauterine au
mentando los depésitos ensrgéticos y desarrollando procesos
enziméticos para la movilizaceidn rédpide de la energia mlmace—
nada. A medida que loa depdésitos de carbohidratos se deplecig
nan despudés del nacimiento, el recién necido debe desarrollar
la capaclidad de preducir glucosa hepética a partir de otran
fuentes. Sin embargo, lap anomalies del medio maternoc o pla-
centario pusden modificar el desarrollo posnatal de la homeos
tasis de 1la glucosa.

La hipeglucemia fue primeramente reconocida en 1937, pe-
ro, no 86 la prestéd mucha atencién hasta 1959 en que Gornblat
¥ coleboradorea describleron a ocho recién nacidos hijom de
madre cun preeclempsls los cuales presentaron hipoglucemia y
cembios fisicos suceptibles de corrsccidén con el mansjo de la
hipoglucemia. Llamaron a ests entidad hipoglucemia sintométi

¢se{1) Durante varies efios se publicaron varios trabaJoa so-
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bre hivoglucemlia asintomitice y eintométiocn hasta que en 1975
Cornblnth v Schwartz resltizaron una sinopeis de le literatura
encontrads haste la fecha, oublicando su monografia sobre al-
glteraciones en el metabolimmo de loms carbohidrstos en la in-
Tanetn, (2)
A}. METABOLISHO DE LA GLUCOSA:
En todes Yos tejidos 1a plucosa es fosforilada m glucosa

A foafato, cowpuesto oleve Ae varias vias metabolicas gue son
seleccionadns en funcidén de los resguladorss intraecélulares cn
mo los reguerimientos ensrgéticos,pvede ser convertida:d
%+~ En plucéreno vor almscenamiento.
?.- En glicerol, vor ls via plucolitica pars despuds sinteti-

ger erasas ¥ foafato de alta enercia.
3.~ Oxidaga an €1 ciclo de lus pentosss pars aportar cofacto~

res raducidos nara la sintesis de scidos arasos ¥y pentosa.
E1 squilibrio de la glucosa ssnguinen se mantiene fundamental
mante por 1a relacidn entre ingests v execrets ¥ en remgulado
vor scoidn de hormonas como la insulina, ¥dnica hormona cuva
acolén vrincipel oroduce hinoglucemis mediante un aumento de
1a permesbilidad de las ¢élulas musculares v edipnoszas,inhibi=-
cidn del débdito hendtico de glucosa, Ae 1a 1ipslisia, eatimu-
1peidn de 1a sintesis de glucdgenoc, de proteinas ¥y lipoepéne-~
aig, Otres hormonas aumenten le glucemia?® glucsedn v adrenall
ne, activa 1a fosforilaza hepftica, favorecen la glucogenoli-
sis 7 el débito hepdtico de alucose. Los corticosteroides auv-
mentan la zluconeogénesir (sintesis de glucégene a partir de

wrotefnas), sumentan la activided de glucosa 6 fosfatase. La
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hormonae de crecimiesnte readuce la elevacibn de los acidoa gra-
sos libres plasmfticos sl ge dan en forma- eguda, cuando ae
aporta an forma prolongesda produce hiperglucemia. En el feto
le producoldn de glucoasa empieza en le décima semans en sl hi
gado, en la décimo quinte en el rifion. Otros tejidos fetales
como corazdn, cerebro, y muaculo saquelético no secretan glu-
cosa en ningin momento del desarrollo. La glucosa 6 fosfato
deghidrogenasa &lcanza su méxime actividad y eficiencia en el
feto hacia la semena 24 de la gestacidn. Conforms asto mconts
se an ol fato, en la plac;ntn decrecen las centidaedes de anzi
ma G-6 PD y de glucdgeno, ¥ deasparecen al termino de la gea-
tacidn. Todo sste mecanlsmo regulsedor placentsris ayude a ga-
rantizer el suministro continuo de energis al embridén y al fa
to, en tanto la meduracion temprana d¢e vias metabdlicas feta-
les garantizan reserves energéticas durante tiempos de mnoxia
fetal o nipoglucemia materna, asl como para satisfacer las ns
cesidades inmediatss deal recién necido cuando se suapenden el
suministro de glucosa de la via umbilical.La glucogenesis fe-
tal en parte depende de las funciones suprarenales y pitulta-
rias. 3¢ ha encontredo insulinae en el pancreas fetal humano
en le décima primera semana o insuline plasmética en la déci-
mo tercer semana.(3,4)
B). DEFIKICION:

Idealmente se pciria definir a la hipoglucemla como el
estado de lnsuficlencis tisular de glucosa (prinecipalmente en
el 3ht). Se prefilere utilizar une definicidn de hipoglucemia

besada en la distribuclén entadfstica de los valorea de glucs
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mia en grandes estudios de rsciédn necidos de bajo peso (menor
de 2500g) ¥ reclién nacido con pesc edecuado gegin Cornblath y
Schwartz, Los valores represpantan dos desviaciones ssténder
por debajo de la media pars une poblacién dada. En las prime
rapd 72 horas de vida niveles de glucosa plasmatica lnferiores
8 25 mg/dl en raclén nacidos de bajo peso e inferiores a 3Smg
/a1l en recién nacidos de peso edecusdo, Despues de las 72 ho-
rad de vide en recién naclidos ea des glucoss plabmetica de 45
mg/dl.{2} Una nueva definicién ha sido propueata tode recién
nacido con valorss de glucosa en seangre menores de 40 mg/100
ml.(5)

C)» PATOGENIA:

Hipoglucemia no es un diagndetico etiologico sin o que
ss trates de un dato anormal de leboratorio y de csusas mﬁlti-
ples, que representan un trastorno de le hemostasis de la glu
cosa, hay muchos mecanismos patologficoa: La asiguiente liate
incluye probablemente la mayor parte de estos mocanlamoa:
l.~ Produccién inedecusda o escasa de glucosa,

A. Kalnutricidn.
1,- Falta de glucdgenoc o grase.
2.~ Falte de aubastratos alternativos (es decirjcetonaa
glicerol, Acidos grasos libres).
%.~ Falta de substratos o precursores, inanicién, re-
duccién de la produceidn de glucess por el nigado.
B, Elogueo en la gluconeogénesisg.
1.- Inmadurez o deficiencia enzimftica {(es deoir, fruc

tose,difoafatasa).
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2.= Exceso de lnsulina.

3.~ Desequllibrioc Homeostétioo.

II.~Utilieacidn excssiva 48 gluocoss.
A. Hiperinsuliniamo.
l.~ Relative seounderioc a defiocienciss endéorinas aiala-
des o miltiples (deficiencia hipotalémica o hipopi~
tulterismoe congénito).
2.~ Abaoluto o Hiperinsulinemia.
a) transitorio, eritrohlnitouis. diabetes materne.
b) Persistents; Insulinoma, hiperplasia nesidioblas~-
toais, sindrome de Beckwith, nifice gigantes.
B. Hipermetabolismo: pequeilo para la edad geatacional.
III.Puncional,
A+ Aminodcidos.
B. Gluocaa.
C. Glucagon.
IV.~Streasa gue reguiere mis glucosa.
. A+ Asfixia perlnatal. -
B. Polipitemia.
Ce Sepaia.
D. Hipetermia.
D). CLASIFICACION:

Datos recientes permiten diferenciar por lo menos 4 cate
gorias clinicas de hipoglucemla neonatal. Modificadas de Corn
blath y Schwartz son:

Xe=  Temprana de transicidn,

II.- GSecundaria.
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II1I.= Clfinica o sintoméitica transitoria.
IV.~ Grave recurrente o prolongades.

La categoria 1 se presenta durante las 6 a 12 horas pri-
meras dea vide, se asocig hipoxia perinetsal, prematurez, toxs
nia y diabetes materns, gemslares, no hay predilecoién por un
sexo U otro. La alimentacién retrarada pueds ser importante.
ML del BOX da los recién nacidos estén asintomdtioos. La hi-
poglucemia puede aser de corta duracidén (menos de 12 horas) ¥y
recurre con poca freouencia. Gensralmente la Hipoglucemia rep
ponde & cantidades peguefias de glucosa (menos de 6 mg/kg/min}.

La omtegoris 1II puede caracterizarse comc hipoglucemisa
asociada a un hecho especifico o secunderio a 61, generalmen
ta es un lactante sintomético. As{ se ha encontrade hipogiu-
cemis con: _

a) Defectos congénitos y adquiridos en ol S.N.C.

b) Sepsis.

¢) Cardiopatia congénita.

d) Asfixia, anoxis, y protermino.

a) Hipotermiea.

f) Férmacos sdministraeados a la madre.

g) Cese repentinc de la glucesa hipertdnica.

n) Deficlencims endéorinas {hipotircidismc y hemorragia adre-
nel).

i) Anomalfas congénitms miltipleas.

J) Hipocalcemia.

Estas conbinaclones son importantes porque un nivel bajo de

glucosa en sengre no debs eliminar 1le considsracidn de otra
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patologia, y parte ds la sintumihologig' ¥ ol dafio residual
on las multiples sntidades snumeradas puede aer secundaris a
hipoglucemia,

La categoria III , Hipoglucemia transitoria oclésica, se
asvcia oon una alta freocuencia da toxemia {(enfarmedad hipar-
tensiva dol embaraza) en la madre y en gemslos. Loas recién na
oidos pueden ser de bajo peso al nacimiento, predominan los
varones {( 2.5 masoulino: 1 famenino)} gu incidencia varfa en-
trs 1.3 y 3/ 1000 recien nacidos vivos, y ceroa del B0% tie-
nen manifestaclones clf{nicas. Se asocian frecusntemente con
la hipoglucemia:

a) Policitemia (15k).

b) Hipooalcemia (12%).

o) Patologfa del S.h.C. (10 a 1S5k} ¥y

d) Hipertrof{a cardiaca con o ain edema pulmonar (15%).

El tratamiento debe per vigoroso ( B a 1Omg/kg/min. de gluco-
sa) y mantenerlo por 48 a 72 horas o més, ¥y por lo menos el
10n de loa recidn nacidos tendrén hipoglucemis recurrente més
adelante en la lactencia.

La categoria IV representa hipoglucemia grave, recurren-
te o perslastents, 1lnocluyendo aindromes eapecificoa asociados
con hiperinsuilniamo relative o absoluto o ancrmalidedes enzi-
maticas especificaes. Una utll clasificacién es la siguiente:
A, Deficianclaaz hormcnales,

1, Miltiples: Aplasis ¢ hipoplasia pituitaria.

2, Primarta: Hipéflaia, tiroides, corteza adrenal
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B. Exoeso d® hormonas, hipsrinsulinismo.
1. SIipdroms de Bsckwith-Wiedemann.
2. Gigantiamo infantil.
3. Patologf{a de oélulas insulpres, incluyende:
) adenomn ds oédlulas B-Namidioblastosis
b) Hiperplasia funcionel de las oélulaes B
¢) Sensibilidad & la leucina.
C. Defectoa hereditarios en el metabolisme de loa carbohidratos
1. Enfermedad de almacenamiento de glucdgenc tipo I
2. Intolerancia a la fructosa.
3. Gelpctogpemiag.
4. Deficiencia de mintetesa de glucSgsno.
S5.- Fructosa, deficiencia de l-6 difosfatasa.
D. Defectos hereditarios en ol metabolismo de los aminoficldos.
1. Enfermedad de le orina en jerasbe de arce,
2. Acidemia propidnica.
%+ Avidemia metilmaldnica.
4, Tirosinemia hereditaris.
Asf pues,lsa hipoglucemia oh el neonato puede aer de etiologia,
patogenfa y significado mulciples.(6,7,8,9,10,11,12,13,14,15,»
16,117,18)
£)+ CARACTERISTICAS CLIKICAS Y PATOLOGICAS DE LA HIPOGLUGEMIA.
Ya que lus célulae cersbreles tiepnen unas reservaes limlita-
das de glucégeno, la glucosa ¢lroulante es la mayor reserva
de sate combustible, en general_ la oxidacion de la glucosa es
paralele s la captacién cerebral de oxigeno no obatants, ol ce

rebro no puede tolerar la aoxia mes  allé de unos pocos minu
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tos mientras que la deprivacidén de gluccoss se apocia con una
supervivencia mis large, probsblemente porque el tejidc ner-
vioso metaboliza los austratos adicionples derivados del glu
cégeno, aminoféicidos, cetofinidos y proteinos..Los estudios en
el c¢onsjo diferencian sun mfs la hipoglucemia de ia anocxia,
¥& que lg giucopenia se acompaila de desplarsmiento electrolf
ticos intracelulares (Nat K+} y sdema, cambios que no se en
cuentran durante la hipoxis. Aproximadamente el en el que un
4rea del cersbro e&s afectada por el déficit de glucosa depen
de del orden de au evoluclén filogenética. En orden demcen-.
dente depende de .las &reas de mayor dependencie de glucosa ¥y
consumo de oxigeno son la neccorteza y las diferentes estru-
torgs anatémicas del cerebro primitivo gue regulan las acti-
vidgdea pardiorespiratorias. El daefic lrreveraible a las célu
las nerviosas puede altersr permanentemente la funcién men-
tal, la perscnalidacd y las funclones sensoriales y motoraea.
La evolucidn de coma m muerte puede oscilar de minutos s me-
ses, Tanto los cambios alectroencefalogrificos como los him-
tologicos debidos a neuroglucopenia seversa semejan a los pro
ducidos por la anoxia, las ondas = dominmntes, se remplazan
por ondesd ¥ rj estos camblos pueden ser irreversibles. In
pacientes aue mueren en hipoglucemisa, el cerebro muestra plg
cas de nesoropies isquémics, méa marcada en la corteza cerebral
ycanglios baseles, hipocempo y centros vasomotores., Lus alte
raciones agudas comprenden patequima, congestidn y vacuelliza
cidén (camblos cltodegenerativos,neuronas encogidas con nidcleo

plenético ¥y aumentoa de los espacios perineuronales) con per-
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dida fingl de las oélulas, reacclidén glial y desmielinizacidn.
La mayor parte del daflo debldo & la hipoglucemia occurre en el
gerabro, perc algunas veces ss enocuentra degeneracidn del ner-
vio periferico. El curao clinico de los neonatos gue desarro-
1lsn hipoglucemis pusde ser sintomgtico o asintomdtico. En ge
neral se Roepta que no existen sintomas especificos de la hipg
glucemin, sin embargo as pusde enoontrar temblores, irritabili
dad, apneas,criails clanotican, debilidad,letargo,hipotesrnmia,
llanto agudo o débil, rechare del alimento,nistagmus,insufi-
clancia cardiaca,diaforesis,criasin convulsivaa y parco cardiaco.
Estas manifesteciones aparecen & veces dursnte las primeras
24 horas de vida, perc més a menudo entre 24 y 72 horas de vi-
da. {19,20,21,22)
F). DIAGNOSTICCO DIFERENCIAL:

El diagnéstico diferencial en el recién nacido con sinto-
mas de hipoglucemla es extensoc, por 1o gue, para descartar
atroa problemas se requiere un disgnosticoe clinico y confirmar
lo, ademés de la respussta dramética al tratamiento.

G)e TRATAMIENTO:

21 manejo de la hipoglucemla neonatal requlere la identi-
ficacidén del recién nacido de alto riesgo, la vigilancia culda
dosa y constante de ls glucemia ocon dextrostix y los valores
anormales o en los limites de le normalided se deben controlar
en el laboraterio. El control con dextrostix cada hora durente
las seis a ocho primeras noras después del nacimiento y, segun
1s tendencia, cads dos a sels horas después, mentenerlo en una
temperatura corporal noutra que disminuye gasto calorieco, im-

plementacidn de fdrmula maternizada maternizgda tempransmente
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en ia primera hora de vida y posteriormente a intsrvalo de cae
da 3 horas, sl existe contraindiceclon para inicio de via oral
infoiar dentro de la primersa hora de vide infusién de solu-
cién glucosade al 10% a'requnnlmieutos normalea. Cuendo se o=
fectus el diagnostico de hipoglucemia no se debe utilizer la g
limentucidén oral como régimen terapéutico, sino como complemen
to de los liquidos intravencsoa. La glucosa oral ea ineficax
para el tratemlento de la hipoglucemia y en elevadas concentra
ciones puede producir irritacién gastrica. Después del diagnds
tico de hipoglucemia debe inicisrse répidamente el tratamiento
intravenoso., Loa recién nacidos asintomaticos responden en 10
a 22 minutos a una solucién de glucoss al 10w infundida a B mg
/Kg/min. Pare la correccidén inmediasta se inyecta 200 mg/Xg de
2iuccas 8l 10a en un minuto { 2 ml de glucosamdeo al 1l0a/kg ) Ba
guida de infusidn ocontinua de glucosa a B8 mg/kg/min. Los nive-
les de glucosa deben contrclarae s intervalos norarios nasta
1a eszebilizacidn 7 la concentracidén de glucosa de la infusidn
debe disminuirse graedualments en 2 mg/kg/min. a medids sus ss
escabilizen los nivelea de glucosa. En los nifios con hipogluce
mia intrateble, la glucosa debe infundirse simulténeamente en
dos venas periferices para asegurar la infusién ininterrumpida
de glucosa en el caso de infilcracidén de le solucién. &1 aumepn
to de la Lnf;aién de glucoaa més de 12 al4 mg/Hg/min., puede
produecir riesgo de aobrecarga hidrica, troembosis venogsa o escu
rrimtento en el sitiec de infusién. 81 se roquiere concentracig
nes superiores de glucosa para mantener la la normoglucemia se
iniciagra el tratamiento con hidrocortisons, los que no respon~

den &l trutamiento con la hidrocortisona pueden regusrir trats
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mionto adicional o alternativo segun la etiologfa de 1la hipo-
glucemin. (5,2%,24)
EIDROGCORTISONA:

Adminiatrada I+Me, I,V, en ? dosis de 5 a 10 mg/Kg/dia
reduce la utiliracidn periférica da glucoss, suments los afer
tos del glucagdén exdpenc y mejora la gluconeogénesis. El tra-
tamiento se inicie si los valores plasmhticos de glucoss no
son superiores m 40 mg/dl a lax 6 a 12 horas desvues de ini-
ciado el tratamisnto ae continda hasta que el nifio permansce
astable durante 48 horas despuéds de 1a suspensién de los 1li-
cuidos intravenoscs, se pusde utilirzsr vnrednisons V0. o 2ma/
Kg/d1a,

GLUCAGON:

E1 glucagén (0.3 mg/Kg I.V. o I.M.) moviliza reservas de
glucégeno hepéitico y es sficaz como tratamientc en los hijoa
asintométicos de madres disbéticas durante las 4 primeras ho-
ras de vida o como tratamiento especifico para la deficiencia
de glucagén. Como tambien puede estimular la literaciém de in
sulina ¥y por lo tanto ocacionar hipoglucemia de rebote ge de-
de de ecompafiar de infusidn continue de glucocsa.

HORMONA DEL CRECIMIENTO HUMANO:

De 1 a 2 mg/dfa l.M. 3 veces por semana pars la hipoglu-
cemia por hipofuneidén pituiteria. .
SOMATOSTATINA:

De 3.5 a 48 yg/dg/hora por infusidén intravencsa continuae
es Util para el control precperatorio Junto con el glucagdn

en slgunoa nifios con scapecha de sindrome de nesaidioblaastosis-

adenoma,
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DIAZOX1DO:

De 10 a 15 mg/Kg/dis dividida en 3 doais administrada por
via oral o intravenocsa suprime la liberacidén pancreédtios de ip
aulina y puede ser eficaz en la hipoglucemia prolongeasda por
hiperinsuliniamo, no debe utilizarse exocepto cuando fracasan
todas las otras medidas terapéuticms, también se utiliza en pa
cientes con noBiaioblnatosia-adnnoma.

EPINEFRIRA:

Doals de pruebs de 1:1000 {0Q.0l ml/Kg), una dosis de man-
tenimiente de 1:200 en sclucldén de glicerina al 25% 0.01 a
0.005 ml/Kg/6 horas, ;dministrnda por via subcutansa o sulfato
de efedrine & 0.5 mg/Kg/3 horas por via orsl para los nifioa
con hiperinsulinismo y se ha utllizado particularmente en los
hi jos de madre diabética.

El fenobarbital comunmenta usado an el tratamiento de las
convulsiones, puede tener valor en las coriginadas por hipoglu-
cemin. Experimentalmente parece aumentar lss cantidedes ds glu
cosa eﬁ el cerebro, el efecte no es ceusado por una diaminu-
8idén en la demanda metAbolica del cerebrp, sinoc que parece ser
por un sistema enzimético que gumenta el transporte de glucosa
eﬁ al cerebro.

La Pancreptectomla ae recomienda la extirpacion del 80%
al 95% del péncreas en los raros cascs de hipoglucemia =i la
hiperinsulinemia persiste cuando han farllado todas las demés
medidas, L& cirugia se debe efectusar 2 o 3 semanas después dal
comlenze de la hipoglucemia y el fracaso dsl tratamiento médi-

¢o, ¥8 gue ep comun obgervar dafio cerebrel an el seguimiento,
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Otroa autores iniclian el tratemiento de im hipoglucemia -
con un bolo de glucosa hipertonica de .5 a 1lg/Kg de glucosa al
25% seguida por una infusidn al 15% de sclucion gluccesada.{21)
Ho 86 rscomisndan el uso de bolos por la presentacidn frecuen-
te de hipergluctemis que condiciona una diuresis ommctica gque
pusde ocacionar deshidratacion , una hipoglucemia reagtiva y
egta msocisda con un incremento de la mortalidad en prematurcs
pequefios. (24}

H). PRONOSTIGO;:

La hipoglucemia es un episodio grave del necnato gue, i
no se¢ trata, puedse condicloner todos lop grados de lesidén del
sisteme nervicso central, inclusc la muerte. Como la hipogluce
min puede tener causas diversas, au evolucién es dificil de
prever, a presencia de sintomatologis, especialments oaracte-
rizada por oriais comvulsivas suguieren un mal prondstico,(13)

El seguimiento & largo plazo de recién nacidos con hipo-
glucemia necnatal aintomética trensitoris, ha revelado una in
cidencia del 30% mrl 50% de compromiso neurologico y del 10% de
hipoglucemia recurrente, los dutos de estos y otros sstudios
sugisren que si bien puede producirse lesidn cersbral, incluso
le muerts por hipoglucemia prolongads recurrente, la mayor par
te de logneonatos hipoglucemicoa ese desarrollan normaimenta.
{z0)

Sin embargo, probablements el prondstice ha mejorado, pu=-
es cade recién necido eon peligro de hipoglucemia puede daetec-~
terse tempranamente ¥y recibir un cuidade adecusdo y ne como

opurria en epocHas paAsSLKILs.
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TRATAMIENTO DE LA HIFOGLUCEMIA GON MINIBOLOS E
INFUSION CONTINUA DE SOLUCION GLUCOSADA AL I0%.

OBJETIVOS

8U USO EN TODO RECIEN NACIDO SIN IMPORTAR EDAD GESTACIO-
NAL © PESO.

CORROBORAR CORRECCION DE LA HIPOGLUCEMIA.

CORROBORAR QUE NO SE PRESENRTEN COMPLICACIONES COMO UIPER
GLUCEMIA, HIPONATREMIA, DIURESIS OSMOTICA Y DESHIDRATA-
CION.

UNIFIGAR CRITERIOS EN EL TRATAMIENTO DE LA HIPOGLUCEMIA.
PROTOCOLO DE MANEJO DE LA HIPOGLUCEMIA NEONATAL.

A A A et sl B X s w i b KA B0 b et i e P 27 e s
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TRATAMIENTO DE LA HIPOGLUCEMIA CON MINIBOLOS E
INFUSION CONTINUA DE SOLUCION GLUCCSADA AL IO¥%.

HIPOTESIS

LOS NEONATOS MANEJADOS CON MINIBOLOS E INFUSION CONTI-
NUA CON SOLUCION GLUCOSADA AL I0% NC PRESENTAN NINGUNA DE =
LAS COMPLICACICNES COMO SE REFIERE CON LOS TRATADOS COM -
BOLOS DE SOLUCIORES HIPERTONIGAS.



- 17 -
MATERT DOS.

Durante el pericdo del mes de enero al mes de noviembre
de 1986, se efectus el diugnéstico de hipoglucemia en 10 re-
clén nacidos de acuerdo a los criterios de inclusidn dol es-
fudioc.

1.,- Recién nacido con niveles de gluccoas en laa primeras 72
hores de vida:
A) De termino ¢ meyor de 2500g con glucosa en plasma de
35 mg/dl o mencs.
B} Des pretsrminc o menores de 2500g con glucosa sn plas-—
ma de 25 mg/dl o menor.

2.- Reolén nacido degpuds de las 72 horas de vida con niveles
de glucose en plasma de 45 mg/dl.

Las fuentes de informacién fueron los difersntes servicios de

la Diviglén de Pediastris del Hospital Regional Lic. Adolfe L&

pez Mateos: cunsro fisioldgico, cunerc patoldgice I y II, cra

¢imiento ¥ desarrollo y las UCEN.

Se recabo las siguientes veriables del recién nacido:

- numers de expedliente

= fecha de nacimisnto

~ sexo

~ apgar 8l naclmiento

- edad gestacional por fecha de tltima menstruacidn

- pesc al nacimiento

- clasificacidn del recién naocido de acusrdo a las curves de
crecimiento intrauterino del Dr. Jurado Garcia.(25)

- horas de vida cuando ese diagnostico la hipoglucomins

- el diagnostico de hipoglucemia fue realizaedo on forma semi-
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- ocuantitativamente por cintas reactivas AMESYS DEXTROSTIX.La =~-
exactitud de sate método depende de la técnica de la toma

qua congiate en lirmpiar la piel a nivel del taldn oon alochol
secando el Area con una gasa estéril, y despuds de la puncidén
a® desecha la primera gota, p&ra reducir la posibilided de va
loresa felaoa, se coloca una gran gota de sangre que cubra ocom
pletamente la tirs durante exactaments un minuto, enjuagéndo-
1a poateriormsnte con un shorroe controlsdec de¢ agua. Cualquier
valor anormal o limftrole fue confirmadc por el leboratorio
por el método de ortotoluldina.{26,27)

8o dividio en dos grupoa los que se acompafian de hipoglucemia
esintomfitica y sintomédtica, de scuerdo a esto se estratirica
la sintomatologfia nés frecusnte,

ol tratamiento de la hipoglucemig en los recién nacidoa asin-
tométicos una infuslén de aclucidén glucossde &1 10% a 8 mg/kg
/min. ¥ a 1os rocidén nacidos con hipoglucemia sintoméitica ae
inicia con un minibolo de solucién glucosada &l 10% a 200 mg/
Kg a pasar en 1 minuto meguida de una infusidén de solucién
glucosada al 10% a 8 mg/Kg/min., en la hipoglucemia asintomé-
tica e efectum su primer contrel de glucemim con 'dextrostix
a lo# 20 minutos posteriormente con dextrostix horaric y de
acuerdo a ostos resultados se desminuye o auments la concen-
tracién de glucoaa (limites bajo de 4 s & mg/Kg/min y alto

de 12 a 14 mg/Kg/min}. En la hipoglucemia sintomatica se efegc
tua su primer control de glucemia con dextrostix al minuto y
& los 20 minutos y poatericrmente con dextroatix horario -

iguaslmente aumentando o disminuyendo la concentraclén de glu-

cosda.
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ae oatrafica sl uso de otros medicamentos para control de la
hipoglucamia, hidrocortisonr, gluoagén, spinefrina,somatosta
tina, disxoxido.
8¢ efectua control de diuresis horaria y control de liguidos
cada 6 horas durants sl msnejo de la hipogluceals estratifi-
candose pressncia de diursais osmotioa {meyor 4 mi/kg/hora)o
prasenols de deshidratacich 5%,10% y 15% .

s estratifican laa complicaciones gque presentan durante el
nanejo de la hipoglucemia como hiperglucemia,diuresis osmo-
tica,deshidratacidén, hiponatremias,hipoglucemias recurren-

tas.
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cUI CTIC 0_DE HIPOGLUCEMI
NEONATAL

IDENTIPICAQION DEL RECIEN NACIDO DE
ALTO RIESGO ¥ MONITORIZACION DE
GLUCOSA HORARIAMENTEH.

ASINTOMATICO SINTOMATICO

Kg SoL. GLUCOSADA AL 10X
ACTUA EX I MINUTO )

3 -1
mmmn:m A B mg/Kg/min,

L{ ACTUA DE I0 A 20 min.)j

ZACION
NTERVALOS HORARIOS HAST.
ESTABILIZACION.

[ DISMINUIR GRADUALMEN [TRATAHIENTO ADICLONA TERNA- |
INPUSION GLUCOSADA EN | | TIVO SEGUN EMTOLOGIA:
2 e RS TABI I Zan LOs | | EPINEFRINA: 1:1000 (0.01 m1/xg)
NIVELES DE GLUCOSA mantenimliento 1:200(0.01 & 0.005
HASTA SUSPENDER. ml/Kg/6 horas) S.C.
SULFATO D RPRDRINA:0.5 ma/Ks/3
oras. O.
e Do Ues DB RLNOS CON HIPERINSULININA, HIJO
DE HADRE DIABETIGA:
SUSPENDER SOLUCIONES. D A
HORMONA DEL CREGIHIENTO
SOMATOSTATINA
DIAZOXIDO
| PANCREATRCTOMIA
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TRATMIZOTO DE L3 HIPDGLUZENIA cON- MINIBULDS L SEEUSIDON BUNTINUA DE SOLUCION
GLUTO3ADY AL 10%.
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RESULTADOS

Durante ol periocdo del mes de enerc al mes de noviembre
de I986 an el Hoapital Regional Lic. Adolfo Lépez Mateos. Se
estudimron 10 reoién nacidos a los cumles ase lea diagndatico
Hipoglucemia de acusrdo a 103 criterics de inclusién de este
estudio,

La frecuencia de Hipoglucemia asintomdtica se presentd’
en 5 recién necidos con uns proporcidén des 0.5, la hipogluce-
mig sintomdtica en 5 recién nacldes con una proporcidén de
0.5 , da gcuerdo a la clasificacién del Dr. Jurado Garcia =~
{ 25) loa recién necidos mAs afectados son 1los de termino
hipotréficos con une propercién de 0.3 ,los de termino hiper
troficos con una proporeidn de 0.3, los de termino sutrofico
con una proporcldn de 0.2 , los de pretermino hipotrofice
son proporcién 0.I, los de pretermino sutrofico con uns pro-
poroidén de 0.1 , smo se presentardén cesca de hipoglucemia en
los de preterminc hipertrofico y en loas de postermino. (CUADRO
I},

En releciédn al sexo del reocién nacido ¥ la presencie de
hipoglucemia predomine sexc masculino con una proporcidén de
0,6 ¥ on 8l sexo femenino con una proporcién de 0.4, en la
hipoglucemia asintomdtlica predomino sexo masculino con une
proporcidn de 0.4 y el sexo femenine 0.I, en 1la hipogluce-
mia sintometica 80 se encuentran diferencias mg rcadas.{GUA-

DRO 2 ).
Ss relaciona horas de vida del recién nacido y diagnds-

tico de hipoglucemia, de los 5 recién naclidos con hipogluce



- 23 -
mia sintomdtica sa les efectuc el diagn&btico en las primeras
12 horas de vida con una proporeidén de 0.5 y en los 5§ recién
nacidos con hipogiucemia aslntomdtica on 4 de sllos se les
diagnostico en las primeras 12 hores de vida ocon una propor--
cidn de 0.4 ¥ un reclén nacido poaterior a las 72 horas de vi
da con wuna proporcidén de 0.9 ,en 3/I0 de loa reclén nacidos
se disgnostico la hipoglucemia en las primsras I2 horas de
vida con una proporeién de 0.9 ( CUADRO 3 ).

Las manifestaciones clinicas que presentarén los recién
nacidos con hipoglucenls la més frecuente fueron los tsmblo-
res finoa con una proporcidn de 0.3, hipoactivided con una
proporcidn de 0.I y en un recién neclde presentd manifeata-
ciones olinicas ssocisdas hipotonicidad, temblores finos, cia-
nosis y apneas con una proporcldn de 0.1, en 5 de los recién
nacidos no se presento sintomatologfia con uns proporcidén de
0.5 ( CUADRC 4 ).

El tratamiento que se adminiastro a los 5 recién nacidos
con diegndstico de hipoglucemia sintomatica fue en 4 de ellos
mane jados con minibolo ( 200 mg/kg de solucidn glucossda al
I0®» ae administro en 1 minuto) ee continuo con una infusién
de sol. glucosade al IOk a Bmg/kg/min,correspondiende a une
proporeidén de 0.4, 1 de los r ecidn necidoa se manejo con
bolo { 1 g/kg de molucion glucosada sl 25%) continuende con
solucién glucoamde al I5% a B mg/Kg/min. le corresponds una
proporeidén de 0.1 , el tratamiento de loa 5 .reclén nacidos
con hipoglucamia asintomdtica en 2 soloc ae les adminstro so-

lucién glucosada al 5% (la centesima parte del peso corporal)
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por sonda orogastrics posterior al lavado gastrico correspon-’
ds s una proporocidn de 0,2 ,otros 2 recién nacidos se manejan
con solucion gluoccsada sl 10% a 8 mg/kg/min correspondiendo
une propercidn de 0.2,y 1 de los recién nacidoa se epdminis-
tra aolueidn glucosads al I5% a 8 mg/Kg/min. eon una propor
oién de 0.1 , no se utilizarcn eateroides u otros medicumenis
tos para el oontrol de la hipoglucemia.( CUADRO 5 )

La respuepgts al tratamisnto se obamsrva en la FIGURA I
donds »se ocbasrva qub an los recién nacidos con Dlagnéstico
de hipoglucemla aintomdtica la normelizacién de la glucemia
posterior a la adminaitrecién de minibolo an 4 de loa recién
nacidos ¥y bolo en 1 recién nacido,fus sl minuto poaterior a
la administracién de la glucosa, se tomaron contrcles a los
20 minutos y 60,120,180,240,300 y 360 no en todos loa pacien
gs tomo &) dextrostix horariamente por no contarse en ocaclo
‘nas con la cantided suficients del mismo, 1 de loa recién
nacidoa peso & 4450g presento 3 cuadros de Hipoglucemia ein-
tomatice,el primero s las 3 horas de vida,su segundeo cuadro
a las I6 horss de vida el pasarase la soclucidn para 6 horas
en menor tiempo del indicado y dejarlo con scluclones para
mantener vena parmeable su tercer cuadre lo presento a las -
I8 hores de vida sl 1infiltrerse las soluciones,respendio a-
decuadamente en laam 3 ocaclones al manejo con minibolo e in-
fusion de solucidn glucosada al 10% a 8 mg/kg/min. los 5 reci-
én nacidos respendieron adecuadmente manteniendose normogluce-
mia disminuyendo la sportecion de glucosa s reguerimientos
normalea de 5 mg/kg/min a las 6 horas de inicio del manejo
de la hipoglucemia.
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En la FIGURA 2 se cbaerva a loa 3 reoién nacidos con
disgnémtico ds hipoglucemia asintomética que recibierén mans
jo con infusidn de solucién glucosada al 10% a Bag/Kg/min (2
recién nacidos) y solucidén gluccaadm al 15% a 8 mg/ig/min (1
reclén nacido) con una normalizaclon de su glucemis a loa 15
a 30 minutos de haber iniclade su infusidn, con control de
su glucemla con dextrostix horarliemente, a las 6 horas de =
inicic de la hipoglucemis ae disminuyd gradualmante el apor-
te de glucosa hasta 5 mg/Kg/min. para posteriormente iniclar
su via oral.

En la FIGURA 3 se observa a los 2 recién nacidos a loa
cuales se les diagndstico hipoglucemla asintomética en el cu
nero fisiologlco a los cuales 2o led adminiastro por mondas o=
rogastrica soluecidn glucosada al 5% {la centesima parte del
peso corporal) y posteriormentes cada 3 horas leche modifica-
da en proteinas al 16 con adecuade control de su glucemla
con control de dextrostix a los 60, 180 y 360 minutos con dex
trostix entre 45 y 90 mg/dl.

La respuesata clfnica sl tratemiento de la nipoglucemia
es buena ( 1 hora) en 9 de loa recién naocldoa con una propor
cién de 0.9 , on 1 de los recién nacidos la respussta se cla-
gifico como reguler por laa recidivas que preaento { yatrége-
nas ) con una proporcion de 0.1 ( CUADRO & }.

La recurrsncia de ls hipoglucemin ae presento en 1 re-
¢ién nacido el cusl manifeatc 3 cuadros de hipoglucemia sin-
tomética de los cusles 2 fueron en forma yatrégena, con una
proporeisdn de 0.1 , no se presento recurrencia en 9 de loa rs

¢lén nacidos con une proporcidén de 0.9 ( CUADRO 7 ).
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La patologia meterna ¥y necnatal més frecuente en rela-
cién a la presencia de hipoglucemia sintomética y asintomié-
tica osta asccilada a hijo de madre toxémica, prematurex, hi
potrofia, hipertrofis, asfixias, sufrimiento fetal agudo, ain
drome de dificultad respiratoria, yatrégena y 2 recién naci-
dos ajin entecedentes matermos ni neonatalea. ( CUADRO 8 )

Las complicaciones del tratamiento de la hipoglucemia
solo ss presontd en 1 recién nscido que pressnta hipogluce-
mip reactiva, en 2 ocaclones en forma yatrégenas, no se pre-
sentaron las demés complicaciones gua se refieren en la li-

taratura.



CUADNO L

CLAGLFICACLION DE LOS HECLEN NACLLOS LB ACUBKDU A EDAD GESTACIONAL Y

PESO AL NACIMLENTO BN RELAUVION A LA FHEUUENCIA DE H1POGLUCEMIA SIN-

TOMATLCA ¥ ASINIOMATICA.

CLASIFICACION HIPOQLUCEMIA TOTAL PROPORCION
PEZD X POR GRUPO

DAD GQESTACIONAL SINTOMATICA ASINTOMATICA

PREY, HLIPO 1 Q 1 C.1

PRET. E 1 4] i Q.1

PRET. HIPEH. 4] Q 0 Q.0

TEH. HIPO. 2 I F] 0.3

TER. . 4] 2 2 0.2

TER. HIFEH. L 2 3 C.3

POST, HIPO,. ¢} o) 8] 0.0

Post. E. ] Q 0 0.0

PUST. HIPER. Q 0 o] Q.0

TOTAL 5 5 10 I.0

PHOPONRG LN
POR GHUPY

o
.
wn
o
.
¥
[ ]
.
(=]




CUADRO 2
FREGUWHCLA D HIPOULUCEMLIA SINTOMATICA ¥ ASINTOMATICA
EN RELACION A SEXO.

SEX0 HIPOGLUCEMLA TOTAL PROPORCION
SINTOMATICO . ASINTOMATICO POR QGHUPO
MASCULLNO 2 4 6 0.6

FEMENINO >3 1 4 ’ 0.4




CUADHO 3

FHECUENGLA DE HIPUGLUCHMIA SINTOMATLICA ¥ ASINTOMATICA
EN HELACLON A HORA3 DE VIDA E INICLIO DE HIPOGLUCEMIA.

ORAS DE VIDA HIPOGLUCEM1A TOTAL PROPORCION
DIAGNOSTICO POR

IPOGLUCEM1A SINTOMATICA . ASINTOMATICA GRUFO
<, 12 5 4 9 0.9
12 - 24 0 0 o] 0.0

24 -~ 72 0 o o] 0.0




CUADRO 4

FRECUENCIA DE MANIFESTACIONES CLINICAS
EN HELACION A HiIPQULUCEMIA.

MANIFESTAQIOKES HIPOGLUCEMIA TOTAL 'PROPORCION
CLINICAS SINTOMATICA ASINTOMATICA FOR GRUFO

NINGUNA O 5 5 0.5
TEMBLORES FINGS 3 0 3 0.3
HIPOACTIVIDAD 1 Q 1 0.1
HIPOTONOCIDAD
TEMBLORES FINOS 1 o I 0.1
CLANOSIS

APNEAS




PHECULNCLA DS 1N11IOGLUGEMI A

CUADRO 5

BN HELAUGLON A U 'THATAMIENTO,

SINTUMATICA Y ASINTOMATIGA

THATAMIENTO HIPOGLUCEMIA TOTAL PROPORCION
B

HIPOGLUCEMLA SINTOMATICA ASINTOMATICA POR GRUPO

RGUNO o 2 2 0.2

HIBOLO (200 mg/Kg 4 o 4 0.4

l. gluc, I0% -

fusidén sol. gluc.

% a Umg/Kg/min.)

L0 (1g/Kg sol.gluc, I 0 I 0.1

25% - lnfusidn sovl

6. 15% a Bmg/Kg/min.

L, Gluc. ul 1O0% 0 2 2 0,2

img/ Kg/min.

. Gluc, 8l I5% o] 1 I 0.1

I mg/kg/min.

TEHOILES Y grnos 0 o 0 0.0

DICAMENTOS,




CUADRO &

FRECUENCLA D HIPOULUCEMLA SINTOMATICA Y ASINTOMATICA
EN HELACION A LA BESPUESTA CLINICA.

HESPUESTA HIPOGLUCEMIA TOTAL PROPORCION
CLINICA SINTOMATICGA  ASINTOMATICA POR GRUPO
BUENA 5 4 9 0.9
£.1 HOHA
REGULAR 1 0 1 0.1
1 a G HORAS
POBRE 1] o 4] ' 0.0

~ G lORAS




CUADHO 7

i FHECUENGLA DE HIPOULUCEMIA SINTOMATICA ¥ ASINTOMATICA
EN RELACLON A LA HECUKKHENGLA DE LA HIPOULUCEMIA.

AECURRENCIA HIPOGLUGEMLA TOTAL PROPORCION
SLHTOMAT'LGA  ASINTOMATICA POR GRUPO

SIN RECUHHENCLA ] 5 9 0.9

< 24 HOKAS 1 0 1 0.I

.
> 24 HOLAS o ' 4] 0 0.0




CUADKO 8

FRISCUENCIA DE HIPOGLUCEMIA SINTOMATICA Y ABINTOMATICA

EN HKLACION A LA PATOLOGIA MATERNA Y NEONATAL  MAS
FRECUENTE.
CAWSAS LE HIPOGLUCEMIA TOTAL PROPORGION
H1POGLUCEMIA SINTOMATLCA  ASINTOMATICA FOR GRUPO
ALKLKLA 1 0 1 U.1
FlIEE. HiPO.
1J0 MADRE TOXEMIGA
S.D.H.
PER, HIPER. 1 0 1 0.1
¢ ATROGENO
'ER. HIPER. o 1 I 0.1
S 1 o I .
PR, H1PO,
'ER. WIPO. 1 0 I 0.1
\SFIXIA
'ER. HIPO, 0 1 1 0.1
VXD A
i1J0 MALKE TUXLEMLCA
HET. KUTHOFLGO 1 o I 0.1
)1 SFUNCGLION FETO=
LACENTARI A.
"ER. HIPERTHROFICO o 1 1 0.1
eAeM. ¥ S.D.K
JIN CAUSA 0 2 2 0.2




CUADHO 9

FRECUENCLA DI COMPLICACLUNES DEL 'PHATAMLENTO DE LA HIPOGLUCEMIA

COMFLLCACIOREY

THATAMLENTO 31 RO
HIPMOGLUCEMIA
HIVEHULUCEMLA 0 10
DLURESIS OUMOTIGCA o 10
DESHIDRATACION o] I0
HIPOGLUCEMIA HEACTIVA 1 9
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FIGURA I

TRATAMIENTO DE LA HIPOGLUCEMIA SINTOMATICA
CON MINIBOLO 200 mg/kg DE GLUGOSA AL IO%
SEGUIDC DE UNA INFUSION DE 8 mg/kg/minuto.

2275g
//”/””” 4450%

— 4450g*

125 4

T

2

L
T —

|

F—

/ 1750g
/.

2400g**

1350
o -1

GLUGOSA FLASHA mg/ad
-]
\n

T 1 T L) T L T T
1 20 60 120 180 240 300 360
MINUTOS

* RECIEN NACIDQ QUE PRESENTO 3 CUADROS DE HIPOGLUCEMIA

SINTOMATICA.
#«#RECIEN NACIDO TRATADO CON BOLO DE SOLUCION GLUCOSADA

AL 5% E INFUSION DE SCLUCION GLUCOSADA AL 15% A gmg/
Kg/minuto.
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FIGURA 2

TRATAMIENTO DE LA BIPOGLUGCEMIA ASINTOMATICA
CON INFUSION DE SOLUCION GLUCOSADA AL
10% A 8 mg/Kg/minuto.

—s 1725g *
3890g

dl
i

)
A
n
o2

—a 4000g

PLASHA

Y T

. = T 1
12¢ 1la0 240 300 360
MINUTOS

% RECIEN NACIDO TRATADO CON SOLUGION GLUCOBADA AL IS5k
A B mg/ug/min.
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PIGURA 3

RESPUESTA AL IKICIO DE LA VIA ORAL CON SQLUCION
QLUCOSADA Al 5% ¥ POSTERIORMENTE LECHE MATERNI-
ZADA AL Ig% CADA 3 HORAS EN HIPOGLUCEMIA ASINTO
MATICA,

3200g

/ . 2800g

T T Li

T L Ll 1
20 60 120 180 240 300 360
MINUTOS
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CONCLUSION

La hipoglucomia en ol Hospital Reglonal Lisc. Adolfo Qé-
pez Mateos »e presenta con unm frecuencia de 1.,8/1000 recién
nacidos vivos, esto es debido a la identificacidn temprena
del recién nacldo de alto riesgo, y de su adecuada canalliza-
¢ién a los cuneros patologicos 1, 11 y la UCEN donde en forma
temprane se edminiatra leche maternizada el 16% o infusién de
sclucidén glucosada al 10x, se mantiene en una temperatura cor
poral neutra, el control por rutine de glucemia por medio del
dextrostix ¥y la corroboracidn por leboratorlc de leos valores
anormales o en los limites de la normalidued, y el adscusde
tratamiento a todos los recién nacldos hipoglucemicos indepen
.disntemente de la presencis ¢ ausencis de sintomas, &l trata-
miento con el minibolo e infuaidn continua de solucldn gluco-
sada al 10% conslideramos que ea lo idesl, por ls rapida co-
rracclién de la hlpoglucemlia 3 su susencls de complicacicnes y

32 evita un daflo neurologico en el recién nacido.
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