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IN2RIOUCCION

La Liperglicemia_neonatal 8e define como nlvelas de slucosa -
en sanare total mavores de 125 mg/hL. (1). Esta entidad Be --
ohaerva mas frecuantemenfe en.reclén-nacidaa prematuros que -
reciben poluciones glucoaadas por via endovenosa, pero puede-
ger encuntradu también en recien nacidoa de término con cler-
taa alteraclonea.'

#Zntre las causas deo hiperglicemla neonatal se ha reportado --
dezde error en 1a'forpa de administracién de la férmula lde--
tea poé estar mal diluida (2), hasta alteraciones cromosdmi--
cag con alteraclidén en el mimero de células beta del péncreas,
aso02lada a delecidn del brazo larzo de un cromesoma D (3},

Se pdeda dividir la etiolosia de la hiperglicemia neonatal en
dos grandes grupos, quedando en primer lugar las causas rela-
élunadas ton una administracidn excesiva de pglucosa y por - -
otra parte las respuestas ancrmales a las car=as de glucosa =
{ 1). Dentro de ente sesundo Erupo Se reportan las lesiones =
del aistema nerviocse central como tumor o hemuérugia. el uso-
de algunas drogas como el diasdxide, corticoesteroldes, feni-
tolna v teofilina, la hiperpglicemia asociada a snpaga 4y, -
en la que se puede presentar una respuesta inadacufda de in--
tulina o gecundariy a las endotoxinas en infecciones por gram
nezativoe (5), la hiperglicemia asociada a situaciones de - -
estrés como la cirugia, en donde puede haber altesraciones de-

rerilacidén hormonal con aumento de la epinefrina, glucocorti-
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coides," glucagon y hormona del crec;miénto.-que éﬁefcen'un-
efecto antagonista a la actividad de insulina (6), ¥ 1a hi--
parglicemia en la diabetes del recién nacidd. ya'aea.;a.for-
ma transitoria o la forma permanente. ,. ;." '

La diabetes mellitus es una entldad rara en loa reclén naci-‘.
dos, y mis ain la dlabétes mellitus permanante. Ln diabetan-‘
transitoris tiene una recuperacidn completa 7y :

La diferencincidn entre diabetes transitoria y permanerite ge
puede hacer solamente cuando ha pasado tlemﬁn sufioidﬁte'ﬁn-
_ra determinar que las necesidades de insulina scrdn conti- -
nuas, ya que en ambas entidades la presentacldn clinica es -
similar en los primeros dias o semanas de vida, Los hallgz-—
#o8 clinicos tipicos incluyen bajo peso al nacimlento para - -
la edad gestaclonal, con casi nulc tajido celular subcoutd- -
neo, detencidén del crecimionto, dashldratnclﬁn grave, poliu-
ria, e hiperglicemia, sin presentar cetonuria o aélo en for--
ma leve (8,9).

Aunque no se presenta cetonuria, los pacientes con diabetee-
neonatal tlenen rlespgos asoclados principalmente con la pre-
sencla de hiperplicemia, yn que se pretsenta diurepis ceméti-
ca que lleva a la deshldratacldn, ¥y se ha visto mayor morta--
lidad por el aumento de la inclidencla de hemorrnria cerehral
ton relacidn a la hiperosmolaridad de las seluclones lntravé'
nosas usadas, y asimiamo la recuperaclén en caso de isquemia -
cerebral es mis dificil en pacientes diabéticos (10, 11 y -;f.?
12). . ‘



En base al peso al nacimiento, Mac Donald (13) propone ola--_
sificar a los pacientes con dinbeteu neonntal en dOﬂ gt‘UPDan N
norbrando tipo I a los que peaaron menos de 2.500 g y tipo-
IT a los mayoraa de 2,500 g, encontrandu maynr riesga de pre
gentar dlabatea transitoria los tlpo I, aBI como un grado -
menor de estrés para la preaantaoion da. 1ol sIntomaa. por lo
que en baze a ello suglere que los diahatlcoa ‘necnatales ti-
no II tienen f'actores desencadenantes yntrogénlcos Yy los de-.
tipa I tienen una alteracidn congénita.

Con respecto a la inveatigacidén aobre.produccién de insulina,
ésta se puede medir por téenica de radiolnmuﬁoenaayo. pero -
g6lo es de utllidad en los pncientes que no han racibidolin-
sulina exdgena. En caso de haberls recibido, me puede medir-
el Péptido €, el cual resulta de la accidn de enzimas mobra-
la onroinsulina durarnte la fnrmaclén de la insulina, ¥ se 1i-
bera en cantidades equimolnres a ésta, por lo que pueds ser-
qtil para documentar 1a funuion uearetora de las células He-
ta. (14).

Se uresentd uh”paﬁi

tado el diaqnostlco d

dad poeo rrecuente en pedlatr!n. y se revisa la literatura.

i }



.t

CASQ CLINICO.

CMS. Paciente maBculino de 9 df{as de edad al inereso., Origi--
nario del Distritec Pederal. Con ﬁntecedentes de abuela pater-
. Tallecida por cancer cervico-utorlino. Atbuelo patefno falleeci-
do por bronconeumcnfa. Padre de 46 afios de edad en aparente -
huen estado de salud. ¥adre de 35 afios de edad, ama de casa, -
sin toxicomanfas, G VII, P IV, A II, ¢ I, preseta displasia -
de cadera, Una hermana presentd luxacldn conaénita de cadera,
un tfo materno con nefropatia no especificada. Presenta ante-
cedente do diabetes en un tfo materno lejano.

Producto de la Gesta VII, la madre pfésenté vulvovnginitis al
70. mes da la gestacidn, tratada con nitrofurantoina. Se rea-
1izd cesAresa por la presentnciin de displasia de cadera, bajdé-
bloqueo peridural, en forma electiva. Se cbtienc productn de-
término por fecha de 1tltima menatrunciéﬁﬁcon ﬁeno de 2,000 a,
sin datos de hipoxia neonatal. Alimentado al seno materno has
ta el momento de su ingreso.

Proveniente de medio sociocecondmico baje, habitn'an medio ur-
bano ¥y cuenta con servicios intradomiciliarios, no convive ~--
con animnles. En el perfodo previo al ingresc el paclente re-
cibid vitamina C y atropina, ambas por vfa oral, en una sola-
ocaslén,

Acude a nuestro hospital a los 9 dfas de edad con un padecl--
miento caracterizado por rechaze a la via oral vy somnolencla,

de 3 dfas de evolucidn, con hipoactividad y poliuria, referi-
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da come aumento en la cantidad da micolories al d¢fa y en abun-
dante cantldad.

Exploracidn fisicat :

Feso: 1,500 . Tallae k0 em . Pulsos 96/min.
Regpiracliones: ?B/miq. Temperatura . 35°C. Perim. Cef':30cm
Ferim. Toraclco:?6 cm Fefiﬁ. Abdom:?z om..

Recien nacldo caquectlca. en actitud rnrzada. eon mucosa oral
aeca, traneo sin datos. sin alteraclonea en Grganos de log -~
aenttdas. cardlopulmonar sln compromiuo ‘aparente, abdoman sin
datosg, criptorqutdia izquierda, v con eapaaticldnd de’ mlem—-- -

bros inferiores con limitacidn para 1a abduccidn.

30 detectd o ou ingreso hiponatremia de 120 mEq/L. hlpercale-"'i:‘

min de 9.0 mBa/L; deshldratacién clinica ¥ p“ artevinlrdaf-fu"”“

7.33 cnn bicarbonato de 9.3 qu/L. Se detaota qucasn sangu!-_
naa de 400 me/dL, con glucosurias positlvas v sin catosiu.:_

3e canejd con carga rapidna da aoluulon rlaiolﬁgicn (Nacl al -
0.9%%, & 50 ml x k. Fosterior a ello Ba datectn gluouan da -~
210 me/ AL y se dejn con solucionen pnrentarglaa qua aportan-
gludosa'a 3 me/k/min. Se intenta oorfugi: iniclalmente 1a pli
cenla con el manejo de soluclones parenterales con aporte ha-
.jo de glucoga. peroe dl tercer dia de insreno es necesario ad-
ministrar insulina por via subcutinea a doals de 0,01 U por -
ke, on Torma de dosie respuesta. Se inicia 1a via oral al ho.
dfa de internamiento con leche maternizada en concentracién -
al 15%, calculnda a 120 ml/ke/din. Persiste con hiperglicemia

¥ coun glucosurias positivas, y por dluresis aumentada se ind}
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ca reposicidn de pérdidas por.orina con solucién de Nacl al-

0.45%, El control de 1a gllcemia diaria se ap"rec;a'eh 1n fi-
gura 1. Al séptimo dfa de 1ﬁ'ta'rnaini;;ito ae inérer'r:lenta la can
tidad de leche maternizada ‘a.lsb 'ml/k_/dfg. 51? 15% d'_e cdncén..
tracidén. Por mal control de ia élicemia se decide al Elo.' .dia
gle internamiento administrar la insulina por vin endovenwa.'
1o cual se prolonga hasta el 1io, dia de eufanr_:ia huspltalé-
ria. Pogteriormenta ge maneja insulina nuavamer!_té por via --
suboutinea a dosis de 0.1 a 0.7 U/kpr/dosio, tratando d:e man-~
taner all paclente n.ormoglicémico ¥y con glucosurins negati- -

vas., Al 2lo, dfa de internamiento se maneja con insulina de

_aceidn intermedia, por via pubcutdnea a deols de 0,05 Y/ke/-

dogis., En promedio eran necesariasc dos dosls de insulina al-
dfa ¥y las glucosurias é hiperglicemins se relaclnnab?.n en &-
forma lnverss a la adminlstracidén de insulina. Por: perslaten
ela de las hipersglicemias, se decide disminuir la concentra-
cidn de la férrmlzla lactea al 7.5% en el 4l1o0. dim de interna-

miento sin encontrar mejoria adecuada, ya que, aunque habia-

tendencia a la normoglicemla, se observd detenclén en el pe-

8o, por lo que Be decide a1l dfa 52 incrementar nuevamente la
concentracion de la leche, y administrar lnsulina a desis de
0.15 U/%/din, con lo que se obtiene adecuada reopuesta en --
cuanto al ineremento de peso (Fig. 2) ¥ en cuanto al con- =
trol de 1la glicemia { Fig. 1). En el 720 dia de Internamlen- .
to se reporta péptido C de ? ng / ml {normal ! a 5 ng/ml). -

Se utilizé hipoglucemlante oral sin encontrar raspuesta.
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ESTA TESIS 4B nepf
SAUR DE LA BiBLGIEGA

Allcumplir tres meses de edad me Ainicia la ablactacidn y ac-

tualmente .21l paciente se controla con insulina de aceidn in-
termedia a 0,08 U/xg/dosis, en“dos dosis diﬁrian.

Durante su estancia intrahospitalaria se transfundid en una-
ocaslén con paquete de gldbulos rojos por mnemia de 6.2_g de
hemoglobina, al 8o, dfia de internamiento.

Ademids se hace e) diagndatico clinico de peraistencia de con
ducto arterloso a los 43 dias de 1ntarnamlento. eln requeriri

mane jo.

ol

Se descarta alteracién de la funcidn exécriha de panaréds

por prueba de grasa en heces nagativa (por tincién de - Sudan-

IIT), ¥y actividad triptica en heces da 1 ¥ 128 conaldernda-;t?

como normal. Se realizdé prueba de Geanel para_al desarrol;q.

resultando normal para su edad,

Las pruesbas de funcidn renal se mantienen dentro de 1fmites-..

normales, ¥ aun cuando inicialmente no se 1oFr6 1dant1ficar

el rifién derecho en 1la ultrasonografia, para el. 380. dIa de-

internamlento se reporta una imagen normal.

Otros exdmenses realizados fueron pruebas de funcléﬁ flrbidéh 
(determinacién de hormona estimulante de la tiroides y dater~:*
minacién de T4) dentro de limitea normales, las cuales ae 8y
licitaron por encontrar al 460, dia de internamiento adad -
ogea radloldgica de recién nacido o menor, la cual ?nateriq;
mante se encuentra adecuada para su edad,

Asimiomo se le realiza a la madre curva de tolerancia a 1ld -

glucosa, que se encontrd dentro de limites normales, ya que-

wgu



prezentaba algunos antescedentes de diabdticos en su familia,

peroc no relacionados diradtamenta.
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DISCUSION

Se presenta un casc de diabetes neonatal, basado en la pre-~
pentaclén clinica y laboratorial como lo reportado en la li-
teratura (7,9 y 11}, En base a ésto, Aueutro paciente ya re-
basS el tiempo promedio de presentaclén para considerar el -
diagnéstico de diahetes neonatal transitoria, pues se repar- -
ta que la insulina ge logra descontinuar ﬂeneralmente a los-
do8 meses; sin embargo, hay reportes de hiperglicenmia ﬁecﬁn-
tal que éa resuelve despuén de 18 meses. Por el momento no =~
ge puede descartar en ecste paclenta que se trate de un trés-
torno de tipo transitorio. s
Segmin lo referido por Loulk (15), exieten varios factores do
riesgo para desarrollar hiperglicemia neonatal, agociada infu
s8idén de glucosa al 10%: Uoo de oxfgeno, uso de reaplénduren.
administracién de bicarbonato, © de solucién n mas de 120 ml
/ke/dta, asf como el bajo peso al nacimiento, siendo mayor -
el rieego en los neonatos de menos de 100¢ g, En el caso de-
nuestro paclente se descartan alguncs de estes factores, y -
los que se presentaron son una congecuencia mio que una cau-
sa de la presencia de hiperglicemia.

Para sxplicar el mecanlsmc por el cual se presenta la diabe-
tes neonatal, se ha reportado que los recién nacldos con bha-
jo peso para edad gestacional que por alguna circunstancia -
reciben alimontacldén parenteral, la insulina pucde ser de u-

_ tilidad en el control de la glicemia, oln embaryo posterior-
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mente se puede desarrollar resistencla a la misma, porllo b
que este mecanlsmo puede Ber el causants de la diabetes en =~
el recién nacido (16},

El mecanismo en los paelanien prematuros puasde ser dlféren--
te a los de.térmlna; en estos 1iltimos el bajo peso resulta--
ria ser mis bien una consecuencia de insulina deficiente *in
utero” (9), y da la lnanicion a que 8¢ ven eXpuestos. Eota -~
ultlma en si puede alterar la maduracidn pancreatlca fetal. -
aen@n 1a’ edad geﬂtacional. 1ntenaidad y duracidn con que se-
ﬁféaéqfargif)l_SIn embargo se sefiala que la concentracidn de
giucoéh blaéﬁiticn retél es regulada por el suatrato hormo--
nal materno (18)., Siendo asi, en el casc de nuentro paclente
no ac rafleren aiteraclonaa maternas durante el embaraza que
ﬁaé1n gogpechar mala regulacidn hormonal.

La Inoulina se datnctp en el tejldo pancredtico fetal en la-
11a, Semana de gestacidén, perc alin en la 20a semana de gests
cidn el feto no responde con aumento de insulina en-caso de-
hipargi;cemla. e incluso en loas pacientes de término hay al-~
teracién metabdlica de los carbohidratos (16), por lo que la
.mﬁyor!ﬁ de-loa autores proponen que la causa de la hipergli-
" cemia a8 lg falta de maduracién de las células beta del pan-
‘ereas (6,9, 13, 17, 19).

Otron réportea mencionan un defecto madurativo del AMP efcli
co {7), una inhibicidn transitorla de la secrecién de insul}l
na {19}, o la produccldn de una Tforma bioldsicamente inacti-

va de insulina {20)., En el presente caso, al reportarse pép-

-12-.



'
tido C dentro de limltea normalea no- orlentn a penaar qua—
ge trata da una forma inactiva da 1nBu11na. por ou respuesta‘

ndecuada a la insulina exégena._:

En el caso de los pacientas prematurq ¥ principalmenta en-'

los de peso mas bajo, se augie qﬁ la facilidad con que -

presentan hiperglicemia Be dehe n'producci n perniutente de-
glucosa endégena (7, 18, 21) ¥y aa relaelona con 1a 1nruuion-
de glucosa en mg/kg/hinutu (22, ?3); el estrus tawbien juaga ‘

un papel, impertante, en estos pacientes (6 24).'H-'

Goldman e Hirata (16), proponen un macanlsmo en el qua puede
haber una alteracién de los receptores de 1nnulinn en_cpaﬂtu
al mimero o la funcidén de estom, con 1la conénéuehta HipprniL"
cemia, an su repo:;‘te sobre paclentes de btajo peso. Estd po--
drfa ger una explicacidn en lon pacientes con dlabetes neona-
tal, ¥ en el caso de la transitoria presentarian mejoria por
maduracién del receptor, lo que no se veria en la forma per=~
manente; sin embarsgo, esto no explica en forma adecuada-la -
reospuesta a la insulina exdgena, que sl estd actuando, hu de
ocupar el mismo recepter qué la insulina enddgena. '

Fn cuanto al mane jo, Pildea {11}, sefiala la' utilizacidn de -
insulina en caso de diuresia osmética, pérdida de peso, o --
determinaclién de glucosa mayor de 250 mg/dL, y ménciona que-
las restrlceclones de glucoesa en estos paclentes disminuyen -
sustancialmente la cantidad total de calerias afectando el--"
egtado nutrlclional. Con respecto a este punto, en el caso --
que se presenta, se intentd un control de la glicemia con --

=13~ i



infus;én baja de élucoaa. y se obgerva para los dlas 42 a 50
una glléemla promedio mAs controlada (Fig., 1}, sin embargo -
coincide con detencidén en el incremento de pesio para la mis-
ma dpoca {Fig. 2, cemanas 6 ¥ 7), por lo que Se concluye que
ase debe ser precavido para dar un adecuado aporte calérico,-
con la insulina necesaria para la utllizacién de dicho apor-
te.

Las dosis de insulina que Be han requerido, son minimaa ai -
se comparan con las reportadas en la literatura {11}, ya qual
con estas dltimas, el paclente ha desarrollado hipoglice---
lmlnn.

Se hh propuesto que la hiperglicemla sl se hace continua en-
loz pacientes con diambetes neonatal puede "agotar" a las cé-
lulan betn del pancrean (9}, en vez de gser un estimulo para-
.la produccidn de insulina, por lo que se debe Intentar man--
tenar una glicemia adecuada, en vias de permitir la recuperas
cién de las edlulas Beta. )

£l sresente caso ilustra las variables que se deben manejar-
en los paclentes con diabetes nebnatal y permite anallzar -~
log probables mecanlsmos etioldgicos y fislopatolégicos del-
patecimiento. En este momento son necesarlos mis eatudios en
el paclente para tratar de exﬁlicar dichos mecanismos, y asf
mlgwo se réqulere de mds tiempe de observacién, para determl
nar @l se trata de una forma transitoria o permanente de dia

bets#3 neonatal.
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