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I'IT~ ')!JUCCIO?I 

La .. lperi:i;licemia neonatal se C.:.ofine corno ñlveles de e;lucoea -

en cran~e total mavores de 125 rag/dL. (1 ). Esta entidad se -­

obnnrva rnáe rrecuentemente en recién nacidos prematuros que -

reciben ooluclones gluoosadas por v!a endovenosa, pero puede­

acr encontrada también en recién nRoidos de término con cier­

tas alteraciones. 

~tre las causas de hipergllcemia neonatal se ha reportado -­

deo~e error en la for~a de admlnlstra~lón de la fórmula láo-­

tea. por estar mal diluida (2), hasta alteraciones cromosómi-­

cao con alteración en el número de células beta del páncreas, 

aso~iada a delación del brazo lar~o de un cromosoma D (J}. 

Se puede dividir la etiolo~ía de la hiper~licemla neonatal en 

dos ~randes grupos, quedando en prirnQr luRar lau causas rela­

clo:1adas con una administración P.Xcesiva de glucosa y por - -

otr~ parte las respuestas anormales a las carP,ne de glucosa -

( 1). Dentro de eote ooP,Undo l;t'upo se reportan las lesiones -

del sisteMn nervioso centrnl como tumor o hemorraein. ol uso­

de ~lgunao dro~aa como el diasóxido, corticoesteroidos, reni­

tolria y teo!'ilinn, la hiperp;licemia asociada a scpe!B (4), 

en !'l que De puede prcsP.n tar una reapuoata inadocu.~da de in-­

oul tnn o accundarilJ a las endotoxinas en in!'ecciones por gram 

ne~ativos (5), la hiper~lioemia asociada a situaciones de 

est~és como la cirugía, ~n donde puede haber alteraciones de­

ro~ilación hormonal con aumento de la epine!'rina, glucocorti-
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coides, · glucagon y hormona del crecimiento, que ejercen· un­

et"ecto antaP,oniata a la actividad de insulina (6), 'y la hi-­

perglicemia en la diabetes del recién nacido, ya· sen la.for­

ma transitoria o la forma permanente. 

Ln diabetes mellitus ea una entidad rara en los reoidn P&ci­

dos, y más aún la diab&tes mellitus permanente. La diabeteA­

transitoria tiene una recuperación completa 
0

(?)~: 

La diferenciación entre diabetes transitoria y permaneOto o.o 

puede hacer solamente cuando ha pasado tiempo suficiente pa­

ra determinar que las necesidades de insulina serán conti-· 

nuas, ya que en ambas entidades la presentaci6n clínica es -

similar en los primeros días o semanas de vida. Loa hallaz-­

gcs clínicos típicos incluyen bajo peso al nacimiento para -

la edad gestacional, con casi nulo tejido celular subcutá- -

neo, detención del creclmionto, deahidrntactdi:i gravo, poliu­

ria, e hiperP,licemia, sin presentar cetonuria o s6lo en for­

ma leve (8,9). 

Aunque no se presenta cetonuria, los pacientes con diabet.ne­

neonatal tienon rlear.:os nnociadoe principalmente con la pre.; 

eencia de hiporr,lice~ia, ya que oe preor.nta diureols oo~6ti­

ca que lleva a la deohidratación, y se ha visto mayor morta­

lidad por el nun1ento de ln incldencta de hcmorrh~ia cerel;ral 

con relación a la hlporosmolaridad de lao ·aolucionas lntraV.§. 

noeas usadas, y asimismo la recuperación en caco de isque:nia ·:~ 

cerebral es más dificil en paclontea diahótlcoa (10, 11 y --

12). 

-2-
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En baoe al peso al nacimiento, tf.ac Dona1d (1:J) propone cla-­

slflcar a los pacientes con dl.~betes neonatai· en· dos grupos, 

norr.~rando tipo ~ a los que pesaron meno~ yd~ 2,500-.·~:Y· tipo­

II a los mayores de 2,500 g, encontrando mayor: riesgo de, prg, 

sentar diabAtes transitoria los tipo I, as!-~~mo·un grado 

menor de estrés para la presentación de los e!ntomas, por lo 

quo en, base a ello sugiere que los diabéticos-· neonatales ti­

po rr tienen ractores desencadenantes yo.trogénicos y los de-. 

tipo I tienen una alteración con~énita. 

Con respecto a la in~enti~ación nobre producción de insulina, 

ésta se puede medir por técnica de radioinmunoensayo, pero -

sólo P.3 de utilidad en los pacientes que no han recibido in­

sulina exógena. En caso de haberla recibido, se puede medir­

el Péptido C, el cua1 resulta de la acción de enzimas eobre­

la oroinaulina durante_ la rormación de la insulina, y se li­

ber~ en cantidades equimolar8e a ésta, por lo que puede ser­

ú ti l para documentar l·a· ri.inoión ae,Oretora de las células ne-

... (14). 

Se presenta quien se ha documen 

tado el dlag'1ósi:lco.ci&':-di8.b.~tes· Oe9natal, por ser una entt-­

dad po~o !"reCue'ilÍ:~;~n' ~~-~-iair!a..· y.,.sa revisa la li~eratura. 
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CASO CLINICO, 

C!"1S. Paciente maeculino de 9 días de edad al inv,reea. Orl~i-­

narlo del Distrito Federal. Con antecedantes de abuela pater­

~alleclda por cancer cervico-utorlno. AbuAlo pRterno falleci­

do por bronconeumonía. Padre de 46 añoo de edad en aparente -

buen estado de salud, '!adre de )5 años de edad, amn do cana, -

sin toxicomanías, C VII, P IV, A lI, C I, preoert.a displasia -

de cadera, Una hermana presentó 1uxaclón conP.énL ta de carlera, 

un tío materno con nafropatía no eepecl~lcada. rreoenta ante­

cedente do diabetes en un tío materno te,1ano, 

Producto de la Gesta VII, la madre presentó vulvova~initle al 

?o. mes de la P,eatación, tratada coO riitrofurantolna. Se rea­

lizó cea~roa por ln presentación do dlsplasia de cadera, bajó­

bloqueo peridural, en formn elcctivn •. Se obtiene producto da­

término por .fecha do última mcnstruaci6rkf.;con peao d'e 2,00IJ 'l 1 

sin datos de hipoxia neonatal, Alimentado al seno mnterno ha!!_ 

ta el mo~cnto de su in~reso. 

Proveniente de medio socioeconómlco bajo, habit~ en medio ur­

bano y cuenta con servicios intradomiclliarioa, no convive -­

con animnles. En el período previo al ingreso el paciente re­

clbi6 vitamina C y atropina, ambas por vía oral, en una soln­

ocasión, 

Acude a nueatro hospital a los 9 días de edad con un padeci-­

miento caracterizado por rechazo a la vía oral y so!llnolencla, 

de 3 días de evolución, con hipoRctividad y poliurl~, rereri-
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da como aumento en la cantidad ele m1.ccioriea al d!a y en abun­

dant~ cantidad. 

Exploración ~!slca1 

Peno 1 1, 500 p;. Talla1 40 cm 

Respir.aciones1 ?6/mln. Temperatura• _35º0. 

Fcrlm. Toraclcot?.6 cm Perim. Abdom1?2 cm. 

Pulso, 96/min. 

Perim. Cef1 )Ocm 

Recien nacido caquéctico, en acti~ud r~rzada, con mucooa oral 

aeca, cráneo sin datoo, ein' alteracloÍies en Órganos de lee --

aen~tdoa. cardiopulmonar sin comproroiao ·aparente, abdomen sin 

datoS, criptorqui.dia lzqu~erda, y con espasticldad de mlem .. ·-­

broa 1nreriores con limitación para la·abducción.-

Zo detectó a. DU ingreso hlponatremia de 12~ mEq/i., ·. ~i-J:>~~c,ale- · 

111ln de 9.0 mEq/L¡ deshidratación clínica y. pH.artGrial _de·._,;.'--. . . ' . 

?.))con bicarbonato do 9,) mEq/L. Se detect"a' gt:ÍiC~sa sanRu!_­
non de 400 m~/dL, con ~luaoourlaa positivas· y sin cetQeis. 

3& -::.anejó con cnt'n;a ráplda. da solución tfaiolóP;ica. (NaCl ·al -

0.9 ~). Cl '.}O ml x K.. Posterior a ello oe deteot~ '~iúa·~aa:· de -­

?.10 mi!/ dL y se deJn con soluciones parenteralee quo aportan­

~luocsa ·a J mP./k/mln. Se intenta corre~1r inicialmente la g11 

cenia con el manejo de soluciones ~arenterales con aporte ba­

jo de ~luc o~a, pero al tercer día d& in~eao ea necesario ad­

Mtnistrar insulina ~or v!a subcutánea a doais de 0.01 U por -

kR:1 en rorma rte dosl.a respuesta. So. inlc la la v!a oral al 4o. 

día de internamiento con lecho maternizada en concentración -

al lS~, calculada a 120 ml/k~día. Persista con hlpergllcernia 

y con P.lucosurias positivas, y por diuresis aumentada se lndl 
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. ,. 
ca reposic16n de pérdidas por orina con eo1Úcl6n de NnCl al­

o.45<. El control de la giicemia diar.ia oe a:Precla en la f"i­

gura 1. Al séptimo día de inte.rnami~~to se incrementa la can 

tidad de 1eche maternizada- ·a 150 ml/k/cÍía, al· 15·1 de concen­

traci6n. Por mal control de la Rlicemia so decido al Oo, día 

de internamiento administrar la insulina por vín endovenosa, 

lo cual se prolonga hasta el llo, día de estancia hospitala­

ria. Posteriormente se maneja insulina nuevamente por vía -­

subcutánea a dosis de 0,1 a O,? U/kl"/doeio, tratnndo de :iian­

tener al paciente normoglicémico y con glucosurina neP,atl- -

vas. Al 210, día do internamiento se mnneja con insulina de 

acción intermedia, por vía oubcutánoa a dooio do 0,05 U/k~./­

dosis, En promedio eran neceeariaa dos dosin de insul.inn. af­

d{a y las glucosurias e hiperglicemias so relacionaban en ~­

:forma inversa a la administración de inaul·ina. Por~persl.aten 

cia de las hipere;licemias, oo decide diGminulr la concentra­

ción de la r6rmula láctea al ?· s~ en el 410. día de interna­

miento sin encontrar mo,1oría adecuada, ya que, aunque hnbía­

tendencia a la normo~licemia, se observó detención en el pe­

so, por l.o que se decide al día 52 incrementar nuevamente l.a 

concentración de la leche, y administrar insulina a dosl.a de 

0, 15 U/k/día, con lo que se obtiene adecuada rcopucs-ta en 

cuanto al incremento de peso (Fi~. 2) y en cuanto al. con- -

trol de la glicemla ( Fig, 1), En el 720 día de internamien­

to se reporta péptido e de ~ n~ / ml (normal 1 a S ng/ml). -

Se utilizó hipoglucemiante oral sin encontrar respuesta. 
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Figura 1. Valores máximos, mínimos y pro~edio de ~1icamia por día de estan­
cia hospitalaria. 
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Al cumplir trae mases de edad se inicia la ablactaclón y ac­

tualmente .el paciente se controla con insulina de acción in­

termedia a o.os U/kg/dosie, en ,.dos dosis dlariao. 

Duran to su estancia intrahoepi tal.aria se transfundió en una­

ocasión con paquete de glóbulos rojos por nnomia de 6.2 ~ de 

hemoglobina, al Bo. día de internamiento. 

Además oe hace el diagnóstico cl!nico de persistencia do con 

dueto arterioso a los 43 días de internamlento,,stn .reqüerlr· 

manejo. 

Se descarta alteración de la función oxócrina del .Pan~r.Oii~ -

por prueba do grasa en heces negativa (p~t: ~-i~~!~~~f;~~'.:~~.~~':ih:~· ,· 
III), y actividad tríptlca en he eco do 1 • 128~ :·considerada-

·.'.·,,.··-· . -' : e 

como normal. Se rea1izó prueba de Gesoel para el d8sarró110;·· 

resultando normal para su edad. 

Lao pruebas de función renal ee mantienen dentro de l!mitea­

normal.ee, y aun cuando inicialmente no ee logró identlricar-
.. ,. 

el riñón derecho en la ultrasonografía, para el )80. día de­

lnternamiento se reporta una lmn~en normnl. 

Otros exámenes realizadoa fueron pruebas do función tiroidea 

(d~termlnaoión de hormona estimulante de la tiroides y deter­

minación de T4) dontro de límites normales, las cunleo se ag. 

licitaron por encontrar al 460. día de internamiento e"dad 

osea radlológica de ·recién nacido o menor, la cual posteri~ 

mente se encuentra adecuada para su edad. 

Aeimiomo se le rea11za a la madre curva de tolerancia a lá -

glucoaa, que se encontró dontro de límites normales, ya que-

-9-



pre3entaba algunos antecedentes de diabéiicoe en BU rarni11a, 

pero no relacionados directamente. 
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DISCUSION 

Se presenta un caso de diabetes neonatal, basado en la pro-­

eentaci6n clínica y laboratorial como lo reportado en· la li­

teratura (7,9 y 11). En base a óeto, nuestro paciente ya re­

basó el tiempo promedio de presentación para considerar el -

diagn6atico de diabetes neonatal transitoria, pues se repor­

ta que la insulina se lo~ra deacontinuar ~eneralmente a loa­

dos mesoor sin embargo, hay reportes de hiperglicemia neotin­

tal que se resuelve deepuén do 16 meses. Por el momento nó ~ 

se puede descartar en este pacienta que se trate. de un tras­

torno do tipo transitorio. 

Según lo referido por Loulk (15), existen varloo :raotorcs do 

riesgo para doaarrollar hiperglicemia noonatal 1 asociada infy_ 

alón de glucoaa al lO~Ct Uao de ox!r.ono. uno do rcoplrnflOrP.D, 

admlnletradión de bicarbonnto, o do solución a más de 1?.0 ml 

/k¡r./d!a, así como ol bajo poso al nacimiento, o iendo mayor -

el riee~o en loa naonatos de menea de 1000 g, En el caoo do­

nuestro paciente oe descartan algunos de eotos ~actores, y·­

los que se presentaron son una consecuencia máu que una cau­

sa de la presencia de hiperglicemia. 

Para explicar el mecanismo por el cual se preoenta la diabe­

tes neonatal, se ha reportado que los recién nacidos con ba~ 

jo poao para edad '?;estacional que por alguna circunstancia -

reciben alimontación parenteral, la insulina plJude sor de u­

tilidad en el control de la glicemia, oin embargo posterior-

-11-



mente se puede desarrollar rea·iatencia a la misma, por.lo ~ 

que este mecanismo puede ser el causante de la diabetes· en .. 

el recién nacido (16). 

El ~ecanis~o en los pacientes prematuros puede ser dlferen-­

tc a loo de término1 en estos últimos el bajo peso resulta-­

ría ser más bien una consecuencia de insulina deficiente "in 

ute:-o" (9), y de la inanición a que se ven expueotos. Esta -

Última en s! ·puede alterar la maduración pancreática fetal,­

aer.ln la edad geotaoional 1 intensidad y duración con que se­

preae~ta (17). Sin embargo se eef'iala q.ue la concentración de 

glucosa plasmática fetal es regulada Por el sustrato hormo-­

nal materno (18). Siendo así. en el caso de nueotro paciente 

no so rerieren alteraciones maternas durante el embarazo que 

ha.r+•:i. ooopochnr msü.n. roroJlación hormonal. 

La lnaulina se detocta en el tejido pancreático foto.1. en la-

11 a. aamana de geatación, pero atín en la 20a semana de ge o t.!!:, 

ció:l el reto no responde con au1nento de insulina en-caso de­

hipargl~cemia, e incluso en los pacientes de término hay al­

ter3ción metabólica de los carbohidratos (16) 1 por lo que la 

.mayoría de loo autores proponen que la causa de la hiperRli­

cemia eS la ralta de maduración do ias células beta del pan­

creas (6,9, 1)1 17~ 19). 

Otros reportes mencionan un defecto madurativo del AMP c!Cli 

co (7), una inhibición transitoria de la secreción de insul!. 

na (19), o la producción de una f'orma biolóe;i.camente inacti­

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

-12-



,. 
tido C dentro de límites normales, nos orienta a pensar que­

se trata de una f"orma inactiva de lnsUllna, · por ou respi.test3. 
,.1 •, 

adecuada a la insulina exógena. 

En el caso de los pacient~s· i:r~~-~-t~f~a 1 y principalmente en­

los de poso más bajo, se sugler.Ó -qÚO -.iS. :~~~·¡~¡~-d.;CO~- ci~e- --­

Presentan hlperp;licemia se debe·· n Pi-.od~,~-~-iés·~;·-~e~oiUt·~_n1:~_- de­

glucosa end6~ena (7, 18, 21) y ae·rel~cian·a· cOn ia··1ni'uoión­

de glucosa en mg/kg/mlnuto (22, ?.3)Í- ~l eBtréa-·tarr.~1J11 ju_nga 

un papel.. importante. en estos pacientes (6,24) •. 

Goldman e Hirata (16), proponen un mecanismo en el quO ·puede 

haber una alteración de loa receptores de lnot~llnO. eri. cuanto 

al número o la !'unción de eotoo, con la conoocuente hll1or~li 

cemia, en su reporte sobre pacientes de bajo peso. F.sta po-­

dr!a ser unn explicnción en lon pnclenteo Con diabeteo neona:.. 

tal, y en el cano do la tranei toria preeoritarían mo.10l"ín por 

maduracl6n del receptor, lo que no se vería en la rorma per­

manente1 sin embnr~o. esto no explica en rorma adecuada la -

rospuee ta a la insulina exó~ona, que si está actuando, ha de 

ocupar el mismo receptor qu~ la insulina endóv,ena. 

En cuanto al manejo, Pildes (11 ), señala la' utilización de -

insulina en caso de diuresis oam6tica, pérdida de peso, o -­

determinación de glucosa mayor de 250 mg/dL, y m9nciona que­

las restricciones de glucosa en estos pacient·es disminuyen -

sustancialmente la cantidad total de calorías afectando el-- · 

estado nutriclonal. Con respecto a este punto, en el caso 

que se presenta, se intentó un control de la ~licemia con 

-1 J-



infua16n baja de glucosa, y se observa para loe días 42 a 50 

una glicemia promodlo más controlada (Flg. 1), sin embargo -

coincide con detención en el incremento de peso para la mis­

ma época (Fig. 2, semanas 6 y ?), por lo que ae concluye que 

se debe ser precavido para dar un adecuado aporte cal6rlco,­

con la insulina necesaria para la utilización de dicho apor­

te. 

Las dosis de insulina que se han requerido, son mínimas ei -

so comparan co~ las reportadas en la literatura (11), ya que 

con eotaa Últimas, el paciente ha desarrollad~ hipogllce-~­

ml.n!l. 

3e hn propuesto que la hiperglicemia si ee hace continua en­

los pacientes con diabetes neonatal puede •agotar" a las cé­

lulno beta del pnncreao (9), en vez de ser un estímulo para­

. la producción de insulina, por lo que so debe intentar man--

te~~r unn gllcemla adecuada, en vías de permitir la recuper~ 

cién µe las células Bc~n. 

Rl ~resente caso· ilustra las variables que oe deben manejar­

en loa pacientes con diabetes nebnat~l y permite analizar -~ 

los probables mecanismos etiológicos y riaiopatol6gicos del­

pad?.cimiento. En este momento son necesarios más estudios en 

el paciente para tratar do explicar dichos mocan1smoo, y as! 

mlc"'.'.o ae rcqulerP. do máa tiempo de obs.crvaci6n, para determ! 

nar al qe trata de una forma transitoria o permanente de diª 

bet.¡:.s neonatal. 
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