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IHTBOptJPCIOH Y ANTBCEDENTBS 

Trae un período de desarrollo intrauterino, tiene lugar 

el naoimiento, procoao por el que el reo16n nacido pasa da un 

ambiente acu&tioo, homeot,rmico, oscuro y relativamente inso­

norizado a un medio a6reo, beterot,rmico, 1um.inoao y ruidoso. 

Pasa de una alimentación ~arenteral con recambio gaseoso pla­

centario a una alimentación digestiva con recambio gaseoso a 

nivel pulmonar. Estos cambios aa producen, a peaar de au com­

plejidad en un breve lap•o. Del :funcionamiento 7 capacidad de 

adaptación de 101 diveraoe 6rge.noa, aparatos y sistemas depen 

der6 el i"uturo del reci'n nacido. 

El reto se prepara para la supervivencia extrauterina a~ 

mentando loa dep6aitoa energ6tiooe 7 desarrollando procesos 

enzim6ticos para la mov1lizac16n rápida de la energía almace­

nada. A medida qua loa depósitos de carbohidrato• ae depleoia 

nlllll despu'a del nacimiento, el reci'n nacido debe desarrollar 

la capacidad de producir glucosa hepática a par'tir da otrao 

ruentes. Sin embargo, lea anomalías del medio ~eterno o pla­

centario puedan modiricar el desarrollo posnatal de la homeo~ 

tasia de la glucosa. 

La hipogluoemia f'Ue primeramente reconocida en 19}7, pe­

ro, ::o se le prestó mucho atención hasta 1959 en que Cornblat 

y colaboradores describieron a ocho reci'n nacidos hijos de 

madre c~n preeclampsia loa cuales presentaron hipoglucemia y 

cambios Cisicoa auceptibles de corrección con el manejo de la 

hipoglucemia. Ll&maron a esta entidad hipoglucemia sintomát1 

ca.(l) Durante varios &.ñoa se publicaron varios trabajos so-
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bre htnoRlucemia aetntom4tlca y eintom6ttoa hasta oue en 1q7~ 

Cornb1Ath y Schwertz realizeron una sinopsis de la literaturR 

encontrR~R ha~ta la ~eoha, oubltcando eu monoRraf!a sobre al­

a1teracionea en el metabolismo de loa oarbohidratos en la in­

fancia. (2) 

A). Kli.i..'ABOLISHO DE LA GLUCOSA: 

En todos 7oe tejidos la ~lucoea e~ foarortla~a a «lucoaR 

~ fosfato, COl!fOUesto clave ~e varias vfaa metabolicaa oue ~on 

aelecciona~aa en función de loe re,i:n1ladorea intrac~lulare~ e~ 

mo 1oa reauerimientoa enerR~tico~,nuede ser convertida: 

1.- En ~lucd~eno nor almacenamiento. 

'·- En Rlicerol, nor la vfa ~lucolltica nara deapu~~ einteti­

ear ln"aeaa y fosfato de alta enerRfa. 

~.- Oxi~aaa en el ciclo de lea pentoeaa nara aoortar cofacto-

res reduoidoe nara la atntesis de Aoidoe IU"&sos y pentoRe. 

E1 eoui1ibrlo de la Rlucosa san~inea se mantiene fund8Jllental. 

mente nor 1A relación entre inResta y excreta y ea reR;U1ado 

nor eeoidn de hormonas como la insulina, ~n1ca hormona cu~a 

aooidn nrinoioal nroduoe ht~o~luoemia mediRnte un aumento de 

la permeebilida~ de las odlulae muaculares y a~inosas,inhibi­

cidn del d~btto hen6t1co de ~lueoaa, ~e la lindlisis, estimu-

1aci6n de la atnteaia de ~lucdReno, de nroteinas y lipoRdne­

sis. Ot~as hormonas aumentan la glucemia: aluca~dn y adrenAl~ 

"ª• activa le rosrorllasa hen6tica, favorecen la gluco~eno11-

sis y el d~bito hen6tico de ~lucosa. Los corticosteroides au­

mentan la ~luconeo~dneaie (e!ntesls de glucd~eno a nartir de 

nrote!nas), slJl'llentan le actividad de ~lucosa 6 ~osrateaa. La 
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hormona de crecimiento reduce 1a elevaoi6n de loa aoidoa gra­

sos librea plaam&tioos al se dan en torma·agUda, cuando se 

aporta en forma prolongada produce hipergluoemia. En el teto 

la producoidn de glucosa empieza en la d6cima semana en el h! 

gada, en la d'oimo quinta en el rifton. Otroa tejidoa fetales 

como corazón, cerebro, y musculo eaquel,tioo no secretan glu­

cosa en ningdn momento del desarrollo. La glucosa 6 fosfato 

deshidrogenaaa a~oanza su m6.x1ma actividad y e!iciencia en el 

teto hacia la aeme.na 24 de la geatao16n. Con.forme esto acont~ 

se en el teto, en la placenta decrecen las csn~idades de enz~ 

ma a-6 PD y de glucógeno, y desaparecen al tenuino de la ges­

tación. Todo este Mecanismo regulador placentario ayuda e ga­

rantizar el suministro continuo de energía al embrión y al r~ 

to, en tanto la maduracion temprana de v!as metabdlicas reta­

les garantizllrl reservas energ,tioas durante tiempo• de a.noxia 

fetal o hipogluce~ia materna, as! como para sa~!afacer las n~ 

cesidadea inmediata1 del reci'n nacido cuando se suspenden el 

swninistro de glucosa de la via umbilical.La glucogenesis re­

tal en parte depende de las runcionos suprarer.alea y pituita­

rias. 3e ha encofi~rado insulina en el pancreas total humano 

en la dácima primera semana e insulina plaemltica en la d4ci­

mo tercer aemana.l3,4) 

B). DEFINICION: 

Idealmente se pcjr!a definir n la hipoglucemia como el 

estado de inau.f1cienc1a tisular de glucosa (pr~ncipalmente en 

e::. Sl-iC). Se prefiere utilizar una definición de hipoglucemia 

basada en la distribución estadística de los va!ores de gluc~ 
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mia en grandes estudios do rec16n naoidoa de bajo peao (menor 

do 2500g) y reci'n nacido con peso adecuado eegdn Cornblatb y 

Sohwartz. Loa valorea representan dos doaviacionea estAndar 

por debajo de la nusdia para una poblacidn dada. En las prim.!!, 

rae '12 boraa de vida. niveles de glucosa plasmatica inf'eriores 

a 25 mg/dl en recién nacidos de bajo peao e int'eriorea a 35mg 

/dl en raoi6n nacidos de peso adecuado. Deapuea de las 72 ho­

ras de vida en reo16n nacidos ea de glucosa plasmatica de 45 

mg/dl.(2) Una nueva derinio16n ha sido propuesta todo reci6n 

nacido con valorea de glucoaa en 1angre menores de 40 mg/100 

.. 1.(5) 

C) • PA'l'OGENIA1 

Hipoglucemia no ea W1 diagn61tico etiolog{co sin o que 

se trata de un dato anormal de laboratorio y de oauaa.11 mdlti­

plos, que representan un trastorno de la hsmostasia de la glg 

cosa, hay muchos mecaniemoa patologtcoai La siguiente lista 

incluye probablemente la mayor parte de estos mecaniamoai 

l.- Producción inadecuada o eaca1a de glucosa. 

A. l·:alnutric16n. 

1.- Falta de glucógeno o grasa. 

2.- Falta de substratos alternativos (ea decir;cetonaa 

glicerol, ácidos grasos libree). 

3.- Fa1ta de substratos o precursores, inanición, re­

ducción de la producción de glucosa por el higado. 

B. Cloqueo en la gluooneog,neaie. 

l.- lnmadu:rez o deficiencia enzim,tica (ea decir, trug_ 

tosa,difoafatasa). 
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2.- EJtoeeo de insulina. 

3.- Deeequilibrio Bom.eoat4tioo. 

II.-Utili~aoidn exoe1iva de gluooaa. 

A. Biperinsul.in18lllo. 

l.- Relativo aeoundario a derioienoiaa enddorinas aisla­

da• o mdltiplea (dertoienoia bipotal4aioa o hipopi­

tuitariSJ110 cong,nito). 

2.- Absoluto o HiperinsulineJ:D.ia. 

a) traneitorio, oritrobla•toaie, diabetes materna. 

b) Peraiatente¡ !naulinoma, hiperplaaia neaidioblaa­

toaia, aindrome de Beckvith, nifioa gigantea. 

B; Hiperruetaboliamo1 pequefto para la edad geatacional. 

III.Funcional. 

A. knino4cidoa. 

B. Glucosa. 

c. Gluoagon. 

rv.-streaa que requiere mis glucosa. 

• 
A. Aarix!a perinatal • 

B. Polioitemia. 

c. Sepaia. 

D. Hipotermia. 

D}. CLAS.IFICACIOM; 

Datos recientes permiten dtrerenoiar por lo menos 4 cat~ 

gor!ae clinicae de hipoglucemia neonatal. ModiEioadas de Corn 

blath y Schvartz son: 

1.- Temprana de transición. 

II.- Secundaria. 
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III.- Cl'81oa o eintomAtiaa traneitoria. 

IV.- Grcve recurrente o prolongada. 

La oategor!a I ee presenta durante laa 6 a 12 boraa pri­

meraa de vida, •• asocia hipoxia perinatal, prematuro:, toxi 

ini.• y diabete• materna, gemelares, no hay predileoo16n por un 

aexo u otro. La al.imentao16n retra~ada puede ser importante. 

M!a del 80~ de loa reoi~n naoid~~ eat6n aaintomát\ooe. La hi­

poglucemia puede eer de corta duración (menos de 12·horaa) y 

recurra con poca frecuencia. Generalmente la lilpogluceaia r•.! 

ponde a oantidadea pe,ueftaa de glucosa (~enoa de 6 mg/kg/min). 

La oategor!a 11 puede oaracterizarae como hi.pogluoemia 

asociada a un hacho eapeo!fico o aeoundario a 41, general.rn.en_ 

te es un lactante aintomátioo. Asl ea ha encontrado hipoglu­

ceraia con: 

a) Defectos cong6nitoa y adquiridos en el s.N.c. 

b) Sepeis. 

e) Cardiopatía cons•nita. 

d) Asfixia, anoxia, y pretermino. 

e) Hipotermia. 

r) F&rmaooa administrados a la madre. 

g) cese repentino de la glucosa hipertdnica. 

h) nerioienoias and6orinaa (hipotiroidiamo y hemorragia adre-

nal). 

i) Anomalías oongdnitas mdltiples. 

j) Hipooalcemia. 

Estas oonbinaoiones son importantes porque un nivel bajo de 

glucosa en sangre no deba eliminar la considaracidn de otra 
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patología, y parte de la aintom.itolog1a· 7 el daño residual 

en las multiplea entidades enU11eradaa puede aor secundaria a 

hipoglucemia. 

La categoría III , Hipogluoem.ia tranaitoria ol4aica, ao 

aaocia oon una alta traouonoia de toxemia (ent'ennedad hipar­

tenaiva del embarazo} en la madre y en gemelos. Loa rect•n na 

oidoa pueden eer de bajo peso al nacimiento, predominan loa 

varones 2.5 masculino: 1 re.menino) su incidencia var!a en­

tre l.} y 3/ 1000 reoien nacido• vivos, y cerca del 80~ tie­

nen mllllifeataoionea ol!nioaa. se asocian frecuentemente con 

la hipoglucemia: 

a) ~olicitemia (15~). 

b) Hipocalcemia (12%). 

o) Patología del s.N.c. (10 a 15~) y 

d) Hipertrof!a cardiaca con o ain edema pulmonar (15~). 

Bl tratamiento debe eer vigoroso ( 8 a lOmg/kg/min. de gl~co­

aa) y mantenerlo por 48 n 72 horas o m4a, y por lo manos el 

10~ de los reoi&n nacidos tendrán hipoglucemia recurrente m4s 

adelante en la lactancia. 

La categoría IV representa hipoglucemia grave, recurren­

te o persistente, incluyendo aíndrcmoa espeoíricos aaooiadoa 

con hiperinsuliniamo relativo o absoluto o anormalidades enzt­

maticas eapeo!ficaa. Una util claaificación ea la siguiente: 

A. Deficianoiaa hormonales. 

l. Múltiples: Aplaaia o hipoplasia pituitaria. 

2. Primaria; Hipófisis, tiroides, corteza adrenal 
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s. Sxoeao de hormonas, biperinau11niamo. 

l. Síndrome de Beckwith-Wiedemann. 

2. Oiganti.U10 inf'antll. 

3. Pato1og!a de o6lul.aa inaulare•, inoluyendo1 

a) adenoma de o•lulaa B-l••idioblaatoaia 

b) Hiperpl.aaia f'uncional de las º'lu1aa B 

e) Sensibilidad a la leucina. 

c. Dei'eotoa hereditario• en el metabolismo de loa oarbohidratoa 

l. Rnferm.edad de almacenamiento de glucógeno tipo l 

2. Intolerancia a la 1'ruotoaa. 

3. Galectoaetllia. 

4. Deficiencia de eintetaaa dft gluc6geno. 

5.- Fructoaa, def'icienoia de l.-6 dii'oarataaa. 

o. 0ereotoa bereditarioo en el metabolismo de loa araino,oldoa. 

l. Enrerm.edad de la orina en jarabe de arce. 

2. Acidemia propi6nica. 

3. Aoidemia metilmal6nioa. 

4. Tiroeinemia hereditaria. 

As! pues, la hipoglucemia en el naonato puede ser de etiolog!a, 

patogenia y s1gniricado mul~iples.(6,7,e,9,10,11,12,1},l4,15,• 

16,17,10) 

E). CARACTSRISTICAS CLitiICJ.S Y PATOLOGICAS DE LA liIPOGLUCF.:HIA. 

Ya que laa c~lulas cerebra1ee tienen unas reservas limita­

das de glucógeno, la glucosa circulante es la mayor reserva 

d• eata corobustible, en general.la oxidacion de la glucosa aa 

~aralala a la captación cerebral da oxigeno no obstante, el e~ 

rebro no pueda tolerar la «ioxia m11e oll' de unoa pocos ?11.in!!_ 
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toa mientras que la deprivaci6n de glucosa se asocia con una 

supervivencia m'a larga, probablemente porc¡ue el tejido ner­

vioso metaboliza loa au&tratoa adicional.ea derivados del gl~ 

cdgeno, amino,cidoa, oeto6oidoa 7 protainaa •. Loa estudios en 

el conejo diferencian aun mla la hipoglucemia de la anoxia, 

ya que la glucopenia ae acompaña de desplazamiento electrol! 

tiooa intracelularea (Na.-t K T) 7 edema, OBJllbioe que no ae B!! 

euentran durante la hipo:d.a. Aproximadamente al en el que un 

área del cerebro ea afectada por el d4fioit de glucosa dopen 

de del orden de su evolución filogen&tica. En orden deseen-· 

dente depende de.las áreas de mayor dependencia de glucosa y 

consumo de ox!geno son la neocorteza y las diferentes eatru­

toraa anatómicas del cerebro primitivo 4ue regulan las acti­

vidades cardiorespiratoriae. El defio irreversible a lae c'l~ 

las nerviosas puede alterar permanentemente la rtmai6n men­

tal, la personalidad y las funciones sensorialos y motoras. 

La evolución de coma a muerte puede oscilar de minutos a me­

ses. Tanto los cambios electroenceralogr&ricos como los his­

tolog!coa debidos a neuroglucopenia severa semejan a los pr~ 

ducidos por la anoxia, las ondas ""'-dominantes, se remplazan 

por ondas,d y r; eatos cambios pueden ser irreversibles. En 

pacientes aue mueren en hipoglucemia, el cerebro muestra plA 

cae de necrosis isqu,mica, m6e marcada en la corteza cerebral 

,sanglioa basales, hipocampo y centros vasomotores. Las alt~ 

raciones agudas comprenden petequias, congestión y vaouoliz~ 

ci6n (cnmbioa citodegenerativoa,neuronas encogidas con nücleo 

pion6t1oo y aumentoa de loe eapeoioa perineuronalea) con pér-
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dida rinal de le.a º'lulas. reaocidn glial y desmielinizao16n. 

La mayor parte del daft.o debido a la hipoglucemia ocurre en el 

oer•bro, pero algunas veo•• a• encuentra degeneraoidn del ner­

vio p•riterioo. El curso clinioo de loa naonatos que deaarro-

11.an hipoglucemia puede ser sintomático o aaintom~tioo. En &!. 

nera1 se acepta que no existan síntomas eepeoifiooe de la bipg 

glucemia, ain embargo ae puede encontrar temblores, irritab111 

dad,apneaa,criaia cianoticae, debilidad,letargo,hipotermia, 

llanto agudo o d6bil, rechazo del al1mento,niatagmue,inaur1-

cienoia cardiaca,dia!'oreaia,crieia oonvulsiva8 7 paro cardiaco. 

Eataa manifeatacionea aparecen a vocea durante la• primeras 

24 horas de vida, pero más a menudo entre 24 y 72 horas de vi­

da. (19.20,21,22) 

F). DIAGNOSTICO DIFER&NCIALi 

El diagnóstico diferenoia1 en el reoi'n nacido con sinta­

más de hipoglucemia ea extenso, por lo que, para descartar 

otros problemaa se requiere un diagnoetico clínico 1 confirm&!: 

lo• adem&s de la respuesta dramática al tratamiento. 

G). TRATAMISh'TO: 

E.l manejo de la hipoglucemia neonatal requiere la identi­

Cicaci6n del reoi'n nacido de alto rieego, la vigilancia cuid! 

dosa y constante de la glucemia con dextrostix y los valores 

anormales o en los limites de la nonualidad se deben controlar 

en el laboratorio. El control con dextroatix ceda hora durante 

las seis a ocho primeras noras despu's del nacimiento y, segun 

la tendencia, cada dos a seis horas despu'ª• mantenerlo en una 

temperatura corporal neutra que disminuye gasto calórico, im~ 

plementacidn de fdrmula maternizada maternizada tempranamente 
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en la primera hora de vida y posteriormente a intervalo de ca~ 

da 3 horas. al existe contraindicaoion para inicio de via oral 

iniciar dentro de la primera hora de vida int'ua16n de solu­

ción glucoaada al 10~ a requeri.ruientoa normales. cuando ae e­

fectua el diagnóstico de hipoglucemia no se debe utilizar la ~ 

limentaoidn oral como r'gimen terap,utico, sino como complemen 

to de loa líquidos intravenosos. La gluooea oral ea ineficaz 

para el tratamiento de la hipoglucemia y en elevadas concentr~ 

cianea puede producir irritación gaetrica. Deapu'a del diagn6~ 

~leo de hipoglucemia debe iniciarse rápidamente el tratamiento 

intravenoso. Loa reci'n nacidos aaintomáticoa responden en 10 

a 2~ minutos a una solución de glucosa al 10~ inf'undida a 8 mg 

/kg/min. Pare la corrección inmediata se inyecta 200 mg/Kg de 

g¡ucosa al 10~ en un minuto 2 ml de glucosado al 10;11>1'.ir:g ) S!, 

guida de infusión continua de glucosa a 8 :ng/kg/min. Lo11 nive­

les de glucosn deben co~~~c!arse a intervalos horarios basta 

la es~abilización J la concentración de glucosa de la inf'ueidn 

debe disminuirse graduaLnente en 2 mg/kglr..in. a medida aue se 

estabilizan los niveles de glucosa. En los niftoa con hi?ogluc~ 

r;iG. int1•atable, la glucosa clebe infundirse aimultiinea:r.e!'.te en 

dos venas perifericas para asegurar la infusión ininterr\.U!Jpida 

de gluco~a en el caso de infiltración de la solucidn. ¿¡ &WllBll 

to de la infusión de glucosa mAs de 12 al4 mg/Kg/min., puede 

producir riesgo de sobrecarga l1idrica, trombosis venosa o cscJ:!. 

rrimiento en el sitio de infus!6n. ~i se requiere concentreoi~ 

nea superiores de glucosa parn mantener la la normo~lucemia se 

iniciara el trate.miento con hidrocortisona, loa que no reapon~ 

den al tratamiento con la h1drocortisona pueden requerir trat~ 



- 12 -

miento adicional o alternativo oegun la etioloR!a de la hlpo­

~luoemia.(5,23,24) 

liIDBOCORTISONA: 

Adainietrada I.K., I.v. en ? dosia de 5 a 10 ~g/K~/dla 

reduce la utilización parir•rloa de glucosa, aumenta loa aren 

toa del ~luoagdn axd~eno y mejora la gluconaog6neaia. E¡ tra­

tmiaiento •• inicia ai loa valorea pla1m116ticoa de ~lucoaa no 

eon &U?>eriorea a 40 m~/dl a laa 6 a 12 horaa daet>uaa de inl­

ota~o el tratamiento ae continda haata aue el niffo permanece 

estable durante ~e horas deanu6a de la ausoenal6n da loa 11-

ouidoa intravenosos, se puede utlliz•r.nrednl1ona v.o. a~~/ 
Ka:/d!a. 

GLUCAGON: 

E1 ~luoa~dn (0.3 m~/Kg 1.v. 0 I.M.J moviliza reaervaa de 

glucógeno hep4tico y ea eficaz como tratmñiento en loa hijos 

aaintomAticoa do madres diab6t1oaa durante las 4 primeras ho­

raa do vida o oo=o tratamiento eepec1Eico para la deficiencia 

de glucagdn. Como tambien puedo eatiroular la liberac16n de in 

aulina y por lo tanto ocacionar hipoglucemia de rebote a• de­

de de acompaiiar de infuaidn continua de glucosa. 

HORMONA DEL CRECIMIE.NTO liUMAl'IO: 

De 1 a 2 mg/d!a l..M. 3 veces por eemana para la hipoglu­

cemia por hipofunoidn pituitaria. 

SOMATOSTATI?;A: 

De 3.5 a. 48 µs/f.Yhora por infueidn intravenosa continua 

ea átil para el control preoperatorio Junto con el glucagdn 

en alguno• niños con sospecha de síndrome de ne1idioblaatoeie-

adenoma. 
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DIAZOXlDOt 

De 10 a 15 mg/Kg/d:!a dividida en 3 doaia administrada por 

v!a oral o intravenosa suprime la liberación panoreAtioa de 1!! 

aulina y puede aar eficaz en la hipoglucemia prolongada por 

hiperineuliniamo, no debe utilizarse excepto cuando fracasan 

todaa las otras medldaa terap6uticaa, tambi&n ee utiliza en PA 

cientes con neaidioblastoeia-adenoma. 

EP lHEFRIHA: 

Dosis da prueba de ltlOOO (O.al ml/Kg), una dosis de man­

tenimiant~ de 1:200 en aoluoldn de glicerina a1 25~ 0.01 a 

0.005 Ml/Kg/6 horas, administrada por v!a aubcutanea o sulfato 

de efedrina a 0.5 mg/Kg/3 horas por v!a oral para los niños 

con hiperinauliniamo y ea ha utilizado particularmente en loe 

hijos de madre diab6tioa. 

El fenobarbital comunmente usado en el trat8J1liento de las 

convulsiones, puede tener valor en las originadas por hipoglu­

cemia. Experimentalmente pareoe &\UQentar las cantidades do glli 

cosa en el cerebro, el efecto no es causado por una diaminu­

si6n en la demanda met,bolioa del oerebro, sino que parece ser 

por un sistema enzimático que aumenta el transporte de glucosa 

en el cerebro. 

~a Pancreatectomia se recomienda la extirpacion del ao~ 

al 95% del p6ncreas en los raros casos de hipoglucemia si la 

hiperinsulinemia persiste cuando han fallado todas las demás 

medidas. La cirugia se debe efectuar 2 e 3 semanas después del 

comlon:o de la hipoglucemia y el fracaso del tratamiento m'di­

co, ya que es comun observar daño cerebral en el seguimiento. 
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Otroa autora• inician el tratamiento de la hipoglucemia ·.• 

oan un bolo de gluco•a hipertonica de .5 a lg/Kg de glucosa a1 

25~ •egu.ida por una inf'uaión al 15~ de aolucion gluooeada.(21) 

no se reca.üendan el uso de bolos por la presentación frecuen­

te de hipergluoeaia que condiciona una diuresis oamotioa que 

puedo ocacionar deshidratacion 1 una hipoglucemia reactiva y 

eata a1ociada con un incremento de la mortalidad en prematuros 

pequeftoa.(24) 

U). PRONOSTICOi 

La hipoglucemia ea un episodio grave del naonato que, oi 

no ae trata, puede condicionar todos loe grados de lesión del 

aiatema nervioso central, incluso la muerte. Como la hipogluo~ 

mia puede tener causae diversas, au evolución es dificil de 

prever, la presencia de aintomatolog!a, especialmente caracte­

rizada por crisis convulsivas auguieren un mal prondatico.(13) 

El seguimiento a largo plazo de reci'n nacidos con hipo­

glucemia neonatal aintomitica transitoria, ha revelado una in 

cidenc1a del }O~ al 50~ de compromiso neurologico y del 10~ do 

hipoglucemia recurrente, loe dktoa de eatoa 1 otros oatudioa 

sugieren que si bien puede producirse leaidn cerebral, incluso 

la muerte por hipoglucemia prolongada recurrente, la mayor par_ 

te de logneonatoa hipcglucemicoa ae desarrollan normalmente. 

(20) 

Sin embargo, probablemente el prondatico ha mejorado, pu­

es cada reoi'n nacido en peligro de hipoglucemia puede detec­

tarse tenspranamento y recibir un cuidado adecuado 1 no como 

oourria en epocas pasadas. 
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TRATAMIENTO DE LA HIPOGLUCEMIA CON MINIBOLOS E 

IHPUSION CONTINUA DE SOLUCION GLUCOSADA AL 10%• 

OBJ.&TIVO~ 

I. - SU USO EN TODO RECIEN NACIDO SIN IMPORTAR EDAD GESTACIO­

NAL O PESO. 

2.- CORROBORAR CORRECCION DE LA HIPOGLUCEMIA. 

3.- CORROBORAR ~UE NO SE PRESENTEN COMPLICACIONES COMO HIPB!!, 
GLUCEMIA, liIPONATREH.IA, DIURESIS OSMOTICA Y DEsHIDRATA­
ClON. 

4.- UNIFICAR CRITERIOS EN EL TRATAMIENTO DE LA HIPOGLUCEMIA. 

5.- PROTOCOLO DE MANEJO DE LA UIPOOLUCEMIA NEONATAL. 
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TRATAMIRNTO DE LA HIPOGLUCEMIA CON MINIBOLOS E 

INFllSION CONTINUA llR SOLUCION GLUCOSADA AL 10%. 

HIPOT&SIS 

LOS NEONATOS MANEJADOS CON MI:tiIBOLOS E INFUSION CONTI­

NUA CON SOLUCION GLUCOSADA AL IO'.t6 NO PRESENTAN NINGUNA DE 

LAS COMPLICACIONES COMO SE REFIERE CON LOS TRATADOS CON 

BOLOS DE SOLUCIONES HIPERTONICAS. 
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MATERIAL y METODOS. 

Durante el periÓdo del mes de enero a1 Mee de noviembre 

de 1986, •• efectuó al diagnó•tioo de hipoglucemia en 10 ro­

ci6n nacidos de acuerdo a loa criterios de incluai6n del ea-

tsudio. 

l.- Reci'n nacido con niveles de glucosa en las primeras 72 
horas de vidas 
A) De termino ó mayor de 2500g con glucosa en plasma de 

35 mg/dl ó menos. 
B} De pretermino o' menores de 2500g con glucosa en plas­

ma de 25 mg/dl o' menor. 

2.- Reoi6n nacido después de las 72 horas de vida con niv•les 
de glucosa en plasma de 45 mg/dl. 

Lea fuentes de info:nuacidn fueron los diferentes eervicios de 

la Diviaión de Pediatria del Hospital Regional Lic. Adolfo t.§. 

pez Mataos¡ cunero fisioldgico, cunero patolÓgioo I 7 II, cr!!_ 

cimiento y desarrollo y la UCEN. 

Se recabo las siguientes variables del reci'n nacido: 

- nÚmero de expediente 

- rocha de nacimiento 

- sexo 

- apgar a1 nacimiento 

edad geetaoional por racha de Última menatruaoidn 

- peso al nacimiento 

- olaaificaci6n del reci'n nacido de acuerdo a las curvas de 

crecimiento intrauterino del Dr. Jurado Garcia.(25) 

horas de vida cuando ee diagnostico la hipoglucemia 

- el diagnostico de htpoglucemia fue realizado en fonua semi-
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cuantitativamente por cintas reactivaa AME8 DEXTROSTIX.La 

exactitud de este mdtodo depende de la tdonioa de la toma 

~uo coneiate en lúapiar la piel a nivel del taldn oon a1oohol 

aocando el Area con una gaea eat•r11, y despu4e de la punoidn 

ae desecha la pri.zQ.era gota, para reducir la posibilidad do VA 

lores taleoa, se coloca una gran gota de sangro que cubra com 

plotamente la tira durante exactamente un minuto, enjuag6ndo­

la poaterio:rmente con un chorro controlado de agua. Cualquier 

valor anormal o lim!trore rue con!'irmado por el laboratorio 

por el m4todo do ortotoluidina.(26,27) 

- ae dividio en dos grupos loe que se acompañan de hipoglucemia 

as1ntom4tioa y sintom4tica, de acuerdo a esto ae eatratiEica 

la aintomatología m6s rreouente. 

- el tratamiento de la hipoglucemia en loa recidn nacidos aain­

tomátiooa una in!'u•idn de aoluoidn gluooaada al 10~ a e mg/kg 

/min. y a loa reci•n nacidoa con hipoglucemia aintom,tica ae 

inicia con un minibolo de aoluci6n gluooaada al 10~ a 200 mg/ 

Kg a pasar en 1 minuto seguida de una inEuaidn de aolucidn 

gluoosada al 10~ a e mg/Kg/min., en la hipoglucemia asintomá­

tica se ereotua su primer control de glucemia oon·dextrootix 

a loa 20 minutos poateriormenta con daxtroatix horario y de 

acuerdo a estos resultados ae deaminuye o aumenta la concen­

tracidn de glucoaa (limites bajo de 4 a 6 mg/Xg/min y alto 

de 12 a 14 mg/Kg/min). En la hipoglucemia ain~omatica ae ere~ 

tua su primer control de glucemia con dextroatix al minuto y 

a los 20 minutos y posteriormente con dextroatix horario 

igualmente aumentando o disminuyendo la concentracidn de glu-

cosa. 
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- •• aatratioa el uao de otros medioamantoa para control de la 

bipogluceai.a, bidrooortiaon•• gluoagdn. epinerrina.aom.atoat.1. 

tina. diaso.x.ido. 

- ae eteotua.oontrol de diure•i• horaria 7 control de lEquidoa 

cada 6 bor .. durante •l •sn•Jo d• la hipogluoeaia eatrat1r1-

oando•• pre•enoia de diur••i• o .. otioa (mQJ'or 4 al/kg/hora)o 

preaenoia de deahidrataoioñ 5~,10~ 7 15~ • 

- •• eatrat11'1can la• complicaoionea que preaentan durante el 

manejo de la hipoglucemia como hipergluoem!a,diureaia oma.o­

tioa,deahidl"ataoidn, h1ponatrora:iaa,bipogluoemiaa recurren­

tes. 
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GUIA PRACTICA PARA KA!i&JO DE HIPOGLUCEK.IA 

NEONATAL 

IDXlllTIPICAOIOB DEL RECIEN NACIDO DB 
ALTO RI&SGO Y KORITORIZACIOH DB 

GLUCOSA. BOBJJU¿,t(EHTE. 

ST LIZA 

VIA O 

DISHI IR G AD AL 
llllllTE &N 2 1ag/Kg/1ai 
A MEDIDA QUE SB ES­
TABILIZA LOS NIV 
DE GLUCOSA. 

DISMINUIR ORAD ALME.NTB 
INFUSION GLUCOSADA EN 
2 Ng/Kg/min. A HEDIDA 
QU& SE ESTABILIZAN LOS 
NIVELES DE GLUCOSA 
HASTA SUSP&NDER. 

CONTINUAR 
48 HORAS 

SUSP&ND 

CORTICOIDES 
DESPUES DE 
SOLUCIONES. 

HO 

'l'RATAMIEN'l'O ADIClON 
TlVO SEGUH ETIOLOGIA: 

A-

EPINEFRINA: 1;1000 (O.Ol m.1/.Kg) 
mantenimiento 1¡200(0.0l a 0.005 
ml/Kg/6 horaa) s.c. 
SULFATO llK Bl'EDRlU:0.5 rog/Kg/} 
horas. V.o. 
NIMOS CON HIPBR!MSULINIMA, HIJO 
DE MADRE DIAB&TlCAi 
GLUCAGOM 
HORMONA DEL CRECIMIENTO 
SOKATOSTATillA 
DlAZOXIOO 
PANCRE.ATRCTOHIA 
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I. s. s. s. T. E. 

H o J A R E e o L E e T D R A D E o A T o s. 
TRAT "\~I!r:ro DE L \ HIPOGLU:EMIA COH MINI BOLOS 1 StllEUSIDN CONTINUA DE SDLUCION 
ílLU:D3~0' ~L 10"• 

NUMER~ !lE EXPEDIENTE.-................. _ ............. - ........ - Na. Cae•-------------------

. E!l:\D G!::3Tf\CIONAL------------------.-,-----~- Fec~•••. ••••••• ••••• ••• ••• · •• 

nExa.·--------- -------------------.;.-------
PESO HL tJ.~CIMIENTD. -----...................................... _ 

HORAS DE VIDA OX. HIPDGLUCEHIA-------------

OX. HlPjGLUCEMIA dextroet1x·--------------- CORROBORADO dextraxtix--------------

Glucoat1x---------------

L.\BOR ~TORIO--------------- labar~tor1a-------------

HIPDGLU:::::HIA ASINTOM;'lTlCA•••••••••••••••••• 

HIPOGt.t.::EMI ·, SINTQM,\TICA--------·----........ _ ... 51NTDMAS--.................... _ ................ _ ......... ... 

M.:\NJE~ rrlt:IAL; 

MINIBOLO SOL. GLUGC.3;\JA Al. 10" 200 mg/Kg (2 ml eol)---------------

lNfUSIDN CDNTtrJUA e mg/Kg/mlnut• sol. glucosa da al 10"9 ............................ 1 

fjLUCEMI~ HOR"l'llA 1&1•------------------- HANEJD---------------------
2da------------------- ---------------------

Jer. ------------------ ---------------------4ta.------------------ ...................... -............... ~' 
.,· ' 

Sto-----------------.... .. ................... ~-----------· 

6ta------------------- .................................................. ... 

----------------------·,-:;; .• y. ~;-· . 

Hl010:CtTI30NA U OTlO MEOICAMENETO••~••~ .. ·-~~-::.·_;,.·~~~·-.;,. .. -:-~'--..:-: ..... ;;. ..... ·:..~---
, :·:; '. ... :.'. .-·. ".' • •e• --:,e; . .. • 

o IURE'.i 15 BOR~RIA• .. ·=· -·----------~-,;.;;;;,:,;.~:;~:..:-.~::::·:ca·NTRot:':DÉ L I~UIODS. 6 hra-----... ----
~~_;_.;·.":,",:°;'. ·,:.~·,,~,,.,..,«'·'·'· .L · . .e,.. 

---------------' ..... ',;.::.;; .... .;...;-,::;,.:~~::;,-;_¿:,(,·.¡.,. :;f·' - ·" :·. 12hra----------

...................... -----------~~~,~;J:;;~f;_·:.;- ,~~·.. 18 hra--------
" ' '¿·· .· ¡;,, ____________ .. ~_~ ... ~-~~~~-·~;:::.l·~··_ .· .. 24 hre-------

OTR!\ ii C :MPL I C.l. Cl DNES. ----------------~-~·-:.-----------------------

11'1. r. \ "?I nr.; !=". PD. R r:,O"EoS~,E~R~T"T~--------
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RESULTADOS 

Durante el periodo del mea de enero al mea de noviembre 

de I986 en el lioapital Regional Lic. Adolro L6pez Mateas. Se 

eatudiaron IO reoi&n nacidos a loa cuales se lea diagnóstico 

Hipoglucemia de acuerdo a loa criterios de incluaidn de este 

eatudio. 

La rracuenoia da Hipoglucemia asintomática ae presento" 

en 5 reo16n nacidos con una proporc16n da 0.5, la hipogluce­

mia sintomática en 5 rec14n nacidos con una proporcidn de 

0.5 1 de acuerdo a la claalficacidn del Dre Jurado Garoia 

( 25) loa reci'n nacidos m6a a.f'ectadoa son loa de termino 

hipotrófiooa con una proporoidn de 0.3 ,loa de termino hipe!: 

trofiooa con una proporci6n de 0.3, los de termino eutrorico 

con una proporcidn da 0.2 1 los de prstenuino hipotrofico 

con proporción O.I, loa de pretermino eutrofico con una pro­

porc16n de O.I , so ae preaentardn caeos de hipoglucemia en 

los de pretermino hipertrofico y en loe de poetermino.(CUADRO 

I ) • 

En relacidn al eexo del reoi6ñ nacido y la presencia de 

hipoglucemia predomino eexo masculino con una proporcidn de 

o.6 y en el sexo femenino ron una proporción de 0.4, en la 

hipoglucemia asintomática predomino sexo masculino con una 

proporcidn de 0.4 y el sexo femenino 0.1, en la hipogluce­

mia e;!.ntomática so se encuentran diferencias mll,.rcadae.(CUA-

ORO 2 ). 

Se relaciona horas de Vida del rec16n nacido y diagnós­

tico de hipoglucemia, de loe 5 reoi6n nacidos con hipogluo.!. 
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mia aintomátioa so les erootuo el diagnóstico en las primeras 

12 boraa do vida con una proporo16n do 0.5 7 en lo• 5 reoi6n 

nacidos con hipoglucemia asintomática on 4 de ello• se loa 

diagnostico en la.11 primeras 12 horas do vida oon una propor-­

o idn do 0.4 7 un roci6n nacido poatorior a las 72 horas do v! 

da con una proporoidn de 0.1 ,en 9/IO de loa roci•n nacidos 

se diagnostico la hipoglucemia en las primeras 12 horas de 

vida con una proporción de 0.9 ( CUADRO 3 ). 

Laa manifestaciones clinicas que prasentardn loa reci'n 

nacidos con hipoglucemia la mis rrecuonto .fueron loa temblo­

res finca con una proporcidn do 0.3, hipoactividad con una 

proporoidn do 0.1 y en un reci6n nacido prasontómanifeata­

cionae olinicas asociadas hipotonicidad,temblorea finos, cia­

nosis y apneas oon wta proporoidn de 0.1, en 5 de los reoi'n 

nacidos no ae presento sintomatolog!a oon wta proporcidn de 

0.5 ( CUADRO 4 ). 

El tratamiento que ae administro a los 5 reci~n nacidos 

con diagn6atioo do hipoglucemia •intomátioa fue en 4 de ellos 

manejados con minibolo ( 200 mg/kg de aolucidn glucoaada al 

IO» ae administro en 1 minuto) se continuo con wta 1ntuai6n 

do sol. gluoosada al 107- e Bmg/kg/min,aorreapondiendo a un~ 

proporción de 0.4, 1 de los r ecián nacidos se 1oanejo con 

bolo ( 1 g/kg de solucion glucosada al 25~) continuando con 

solucidn glucoaada al 15~ a 8 mg/Kg/min. le correaponde Wla 

prl;llporoión de O.I , el tratamiento de loa 5 .Tecián nacidos 

con hipoglu~e10.ia asintomática en 2 solo se les adminstro so­

luc16n glucosada al 5~ (la centeaima parte del peso corporal) 
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por sonda orogaatrica posterior al lavado gaatrioo correspon­

da a una proporoi6n de 0.2 ,atrae 2 recián nacidos ae manejan 

oon aolucion gluooaada al 10~ a 8 mg/kg/min correspondiendo 

una proporoidn d• 0.2,y l de loa reci'n nacidos ae adminis­

tra aoluoidn glucoaada al I~ a 8 mg/Kg/min. con una propo!: 

oidn de o.I , no ae utilizaron eateroidea u otros medicamen~• 

toa para el control de la hipoglucemia.( CUADRO 5 ) 

La respuesta al tratamiento se observa en la FIGURA I 

donde se observa que en loa recián nacidos con Diagn6atico 

de hipoglucemia sintomática la norme.l.izacidn de la glucemia 

posterior a la adminaitracidn de minibolo en 4 de loa racián 

nacidos y bolo en l reci'n nacido,~ue al minuto posterior a 

la adm1nistrac16n de la glucosa, se tomaron controles a los 

20 minutos y 60,120,100,240,300 y 360 no en todos los pacien 

oe tomo el dextroetix borariamente por no oontarae en ocaoi2 

nea con la cantidad auriciente del mismo, 1 de loa reci6n 

nacidos peso m 4450g presento 3 cuadros de Hipoglucemia ein­

tomatioa, el primero a las 3 boraa de vida,au segundo cuadro 

a las 16 horao de vida al pasarse la aolucidn para 6 horas 

en menor tiempo del indicado y dejarlo oon soluoionea para 

mantener vena permeable su tercer cuadro lo presento a las 

IB horas de vida al infiltre.rae las aoluciones,respondio a­

decuadamente en las 3 ocaoionea al manejo con ~1n1bolo e in­

fusion de solucidn glucoaada al 10~ a 8 mg/kg/~in. los 5 raoi-

6n nacidos respondieron edecuadmente manteniendoae norrnogluc~­

mia d1Bl1!.inuyendo la aportaoion de glucosa a requerimientos 

normales de 5 mg/kg/min a las 6 horas do inicio del manejo 

de la hipoglucemia. 
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En la FlOUHA 2 ae observa a loe 3 reoi'n nacidos con 

diagn6•tico de hipoglucet1ia aaintom,tioa que recibierdn man~ 

jo oon int'u•idn de •olucidn gluooaada al 10% a a.g/Kg/min (2 

reoi'n nacidoa) 7 •olucidn glucosada a1 15~ a S ag/Kg/min (l 

reoi•n nacido) con una norma11zacion de su gluceaia a los 15 

a }() ainutoa de haber iniciado au io.1"uaidn, con control de 

su glucemia con dextroetix horariemente, e las 6 horas de 

inicio de la hipoglucemia se disminuyó gradualmente el apor­

te de glucosa hasta 5 ~g/Kg/min. para poeterion'Qente iniciar 

su v!a oral. 

En la FIGURA 3 se observa a los 2 reci'n nacidos a los 

cuales se lea diagndetioo hipoglucemia aaintom,tica en el cy 

nero riaiologico a loa cua.lee se les administro por sonda o­

rogaatrica aolucidn glucoeada al 5~ (la centeeinla parte del 

peso corporal) y poateriorrrtente cada 3 horas leche modifica­

da en proteinae al 16~ con adecuado control de au glucemia 

con control de dextroatix a loe 60, 180 y 360 minutos con de~ 

trostix entre 45 y 90 mg/dl. 

La respuesta ollnica al tratamiento de la hipoglucemia 

es buena ( l hora) en 9 de los reci'n nacidos con una propo~ 

cidn de 0.9 , en l de los reci'n nacidos la respuesta se cla­

sifico como regular por las recidivas que presento ( yatrdge­

nas ) con una proporcion de O.l ( CUADRO 6 ). 

La recurrencia de la hipoglucemia ee presento en l re­

ci'n nacido el cual manifesto 3 cuadros de hipoglucemia ein­

tom6tic a de loe cuales 2 fueron en forma yatr6gena, con una 

proporción de 0.1 , no 1e presento recurrencia en 9 de loe r~ 

ci'n nacidos con una proporción de 0.9 ( CUADRO 7 ). 



- 26 -

La patología materna y neonatal m¡a frecuente en rela­

cidn a la preeencia de hipoglucemia aintom6tioa y ••into.'­

tica eata ••ociada a hijo de madre tox,mica, prematur••• h! 

potroria, hipertrofia, aerixia, auf'rimiento retal agudo, a!~ 

drome de dificultad respiratoria, yatr6gena y 2 reci4n naci­

doa ain antecedentes maternos ni neonatales. ( CUADRO B ) 

Laa oomplicaoionea del tratllflliento de la hipoglucemia 

solo ae presentó en 1 reci•n nacido que presenta hipogluce­

mia reactiva, en 2 ocaoionea en forma yatrdgena, no ae pre­

sentaron laa demás complioaaionea que ae refieren en la li­

teratura. 



CUADHU l 

CLAtllf'lCAClUN Dl!; Loa H.l!:Cll!!N NACllJO:) u~ ACUl!;H.00 A EDAD UESTACIONAL y 

PESO AL NAC!Ml~'!'O BN Hl!!LAlllON A LA !o'Hii;CUl=:NClA DE HIPOGLUCEMIA SlN .. 

'1'011AT.1.GA ~ AtilN'l'OMA'i'lCA. 

CLAS11''1UACION 

Pli:SO y 

SDAD o~s'rACJONAL 

PHE'r • lllPO 

PHET. E 

Plth"l'. HIPEH. 

1 TEH. HIPO. 

•r&n. ~:. 

TER. HlPEH. 

POS'r. HlPO. 

POST. E. 

POS'l'. HlPER. 

'l'OTAL 

PllOl'OHC 1 UN 

l'OH UUUl'O 

lilPOGLUCMIA 

SINTOHATICA ASlN'l'OMA'l'lCA 

1 o 

1 o 
o o 

2 I 

o 2 

1 2 

o o 
o o 

o o 

5 5 

0.5 0.5 

TOTAL 

I 

I 

o 

' 
2 

' 
o 

o 

o 
10 

r.o 

PROPOROIOM 

POR GRUPO 

0.1 

o.r 
o.o 

º·' 
0.2 

º·' 
o.o 
o.o 
o.o 
r.o 

N .... 



s~xo 

HASUULlNO 

FEMENINO 

CUADRO 2 

1"HC:CU\O.:N01A DC: lill'OULUCl':MlA SlN'J.'OMA'l'lCA Y. A:llNTOMATICA 

BN HELAUION A SEXO. 

tllPOGLUC~lA ·roTAL PROPOROION 

SlNTOMATlCO ASlNTOMA'rrco POR GRUPO 

2 4 6 0,6 

3 l 4 

"' "' 



HOHAS DE VlDA 
Y DIAGN03TICO 

HIPOGLUCEMIA 

<:::.. 12 

12 - 24 

24 - 72 

,,,. 72 

CUADHO 3 

}o'H1'.:cu1-;NG!A DE H1POOLUC1*1JA 81N'l'OHA'l'1CA y ASiNTOMATICA 

BN HELAClON A BOBAS DE VIDA B INICIO DE HIPOGLUCEMIA. 

HIPOGLUCEMIA TOTAL PROPOHCION 

POR 
.!:ilNTOMA'l'lCA A31N'l'OHA1'1CA GRUPO 

5 4 9 0.9 

o o o o.o 

o o o o.o 

o l l 0.1 

"' "' 



HANIFESTAOIONBS 

CLlNICAS 

NINGUNA 

'fEMBLOHE3 FINO:l 

UIPOACTIVIDAD 

HIPOTONOCIDAD 

TEMBLORES FINOS 
CIANOSIS 

APNEAS 

CUADHO 4 

FRECUENCIA DE MANI~ESTACIONES CLINICAS 
tN HBLACION A HIPOGLUCKMIA. 

HlPOGLUCFliIA TOTAL 
~~~~~~~~~~~~~ 

SlNTOMA'l'lCA ASINTOMATICA 

o 5 5 

o 

I o l 

I o l 

. PROPORCION 

POR GRUPO 

0.5 

º·' 
0.1 

0.1 



CUADRO 5 

J•'llt.:GUl~Nt;lA l•I~ llll'OliLU~l!:MJ A :J1N'J'UMA'1'10A )'. A~ltl'l'OMA'l'lCA 

l>:N Jll~LAC10N A au 'L'ltA'J.'AfllJ::NTO. 

TRA'l'AMIENTO Hli'OGLUCEMIA 'l'OTAL o;; 

HIPOOLUCEM!A SlNTOMA'l'lCA ASlNTOMA'l'lOA 

HINGUNO o 2 2 

MI111BOLO (200 mg/Kg 4 o 4 ttol. gluc. 10% 
lnfualón sol. gluo. 
107' a Umg/Kg/min.) 

BOLO (lg/Kg sol.gluc. I o I 
al 25% - in~usión sol 
gluo. 15% a Bmg/Kg/min. 

Sol. Uluc. u! 10% o 2 2 
o Umg/Kg/min. 

Sol. Oluc. al 15% o ! z· 
e a mg/lcg/min. 

BS'l'f:llOJ lJl~S !J O'l'HUS o o o M!~DlGAflE?lTOS. 

PROPORCION 

POR GRUPO 

0.2 

0.4 "' ... 

O.I 

0.2 

O.I 

o.o 



HEsrUESTA 

CLINICA 

~~ BUENA 

.... ~ ~l HOHA 

~ ¡:;:¡ 
HEOULAR .,,., 

g;: e;; 1 a 6 HORAS 

se= """ = POBRE 

e:= ;> 6 HORAS 
e:> ...... 

;:;:! "'° 
~ ...... 

CUADRO 6 

l<'RECUKNClA et: HIPOULUGKMJ.A SINTOMATlCA Y ASlNTOMATICA 

EN HELACION A LA RESPUESTA CLINICA. 

HlPOULUCEMIA TOTAL 

SINTOMA'l'ICA ASINTOMA'l'lCA 

5 4 9 

l o 1 

o o o 

PROPORCION 

POR GRUPO 

"' 0.9 "' 

0.1 

o.o 



Hb:C:URHENCIA 

Slll ltl!!CUHHgfHJJA 

¿_ 24 HOHA8 

> 25 HOHAS 

CUADHO 7 

l•'HC:UUC:NC!A lll!! llll'OOLUCl!!MlA !1lN'l'OMA'l'lCA Y ASlN'rOHATICA 

t:;N 111!!1.AClON A LA Hl!!CUHHl!!NClA lll!! LA HlPOClLUCEMIA. 

llll'UULUCé:.MlA 

U!NTOMA'l' !CA AS1N'l'OMA'1'1CA 

5 

l o 

o u 

•roTAL 

9 

I 

o 

PROPORCION 

POR GRUPO 

0.1 

o.o 

"' "' 



CUADlcO 8 

FR~CUENCIA D~ HIPOGLUCEMIA SINTOMATICA Y ASlNTOMATICA 
EN lU•;LAGION A LA PATOLOGIA MATEHNA Y NEONATAL MAS 

FRECUENTE, 

CAUSAS UE HlPOOLUCEMIA TOTAL PROPORCION 

HlPOOLUCJ:!MIA :ilN'l'OMATlCA ASlN'rotlA'l'ICA POR GRUPO 

Atll•'IKIA " l o. l 
l'Jtl~'I'• llJJ'U. 
lllJO HAURE 'l'UX.Ll11CA 
s. o.u. 

"' ... 
'l'ER. 1111'1!!11. l o 1 0.1 1 
YATROOENO 

'l'ER. HIPEH. o l I 0.1 

:.; •Ji'. A. l o l o.r 
TJ!;R. lllPO. 

'rER. HIPO. l o 1 0.1 
ASFIXIA 

•rER. 111ro. o O.I 
Anl•'IXIA 
111 JO HAJJll)!: 'l'OXU.11CA 

l'Jth~l'. h'U'l'H01''1t;u l u 1 0.1 
01 Sl"UNClON l''F..'TU-
PLACEN'l'AHIA. 

'l'EH. HlPER'l'HOl''ICO o l 1 0.1 
S. A.H. Y s.D.H 

SIN CAUSA o 2 2 0.2 



UUAUHO 9 

1''H8UUt;NC1A Ul!; CUHPLlCAClONl!:S DKL 'l'llA'l'AMlr.:N'rO PK LA HIPOGLUCEMIA 

GOMl'LlGAUlOHKU 

THATAMlKN'l'O 31 NO 
HIPOGLUCEMIA 

llll'EltOCUC!!:MlA o 10 

DlURESIS OUMOTICA o 10 "' "' 
U~SH!URA'l'ACION o 10 

UIPOOI,UCEHIA Hl<ACTIVA 1 9 



125 

.... 
~ 
1!100 .. ., 
., 
.. 75 
4 
>. 

"' 50 ., 
o .. 
"' 25 
4 

"' o 

- }6 -

FIGURA I 

TRATAMIENTO DE LA HIPOGLUCE:H.IA SINTOMATICA 
CON MIHIBOLO 200 mg/kg DE GLUCOSA AL IO~ 
SEGUIDO DE UNA INFUSION DK 8 mg/kg/minuto. 

1 20 60 120 180 
llIJIU'l'OS 

240 'ºº }60 

2275g 

4450* 

4450g* 

1750g 

2400g** 

1'50g 

* RECIEN NACIDO ~UE PiiESENTO 3 CUADROS DE lilPOGLUCEHIA 
SINTOMATICA. 

**RECIE..~ NACIDO TRATADO CON BOLO DE SOLUCIOH GLUCOSADA 
AL 25~ E INPUSION DE ~OLUCION GLUC0SAD4 AL 15~ A Smg/ 
Kg/minuto. 
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FIGURA 2 

TRATAMIENTO DE LA HIPOGLUCEMIA ASINTOMATICA 
CON INFUSION DE SOLUCION GLUCOSADA AL 

10'6 A B mg/Kg/minuto. 

/ ,_ ______________ _ 

º ~I~...---..~~--..~~---.~~---.~~~~~--, 
20 60 120 180 

MINUTOS 
240 'ºº 

1725g • 

,eqo8 

4000g 

-11 RECIEN l;A.CIDO TRATADO CON SOLUCION GLUCOSA.DA AL 1:51'1 

A B rru:~/k11/min. 
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FIGURA 3 

R6SPUESTA AL INICIO DE LA VIA ORAL CON SOLUCION 
OLUCOSADA AL 5% Y POSTERIORMENTE LECHE MATERNI­
ZADA AL 16% CADA ' HORAS ~N HIPOGLUCEMIA ASINTQ 
MATICA. 

/ 
20 60 120 180 

MINUTOS 

240 'ºº 360 

3200g 

:?800g 
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e o N e L ~ s I o N 

La hipogluoomia en el Hospital Regional Lic. Adolfo L6-

pez Hateas se presenta con wta frecuencia de l.B/1000 reoi'n 

nacidos vivos, esto ea debido a la identiticaci6n temprana 

del reci'n nacido de alto rie•go, y de su adecuada canaliza­

oidn a loe cuneros patolog!cos I, 11 y la UCEN donde en forma 

temprana se administra leche maternizada al 16~ o 1ntuai6n de 

9oluci6n glucosada al 10~, se mantiene en una temperatura co~ 

po~al neutra, el control por rutina de glucemia por medio del 

dextrostix y la corroboraci6n por laboratorio de los valores 

anormales o en los limites de la normalidad, y el adecuado 

tratamiento a todos los reci'n nacidos hipoglucemicos indepeu 

Cientemente de la presencia e ausencia de s!ntomaa, el trata­

miento con el minibolo e infusión continua de solución gluco~ 

sada al 10~ consideramos que ee lo ideal, por la rapida co­

rrección de la hipoglucemia ¡ su ausencia de complicaciones y 

s~ evita un daño neurolog!co en el reoi6n nacido, 
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