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R E S U M E N . 

se estudiaron 20 recién nacidos durante el periodo comprendi 

do de junio de 1990 a abril de 1991 que presentaron hipogli­

cemia, los cuales fueron manejados con el esquema de minibo­

lo• de glucosa al 10 % seguido de infusion continua a 8 mg/ 

kg/min., protocolo establecido desde 1987 en el Hospital Re­

gional "Lic. Adolfo Lopez Matees" y se corroboro la eficacia 

de dicho manejo. Se determino hipoglicemia por dextrostix o 

glicemia central, se tomaron en consideracion para la monito 

rizacion antecedentes maternos y perinatales, se dio segui-­

miento a la respuesta al tratamiento semicualitativa y cuali 

tativamente. Se corroboro que en 18 pacientes (90 %) la hipQ 

glicemia se corrigio dentro de las primeras 4 horas, en 1 

(5 %) en 8 horas y 1 (5 %) en mas de 24 horas, siendo ese 

mismo paciente el cual requirio manejo con 2 minibolos, por 

infiltracion de soluciones parenterales y retardo en la rec~ 

nalizacion. No se presentaron complicaciones secundarias di­

rectamente asociadas al manejo. Con esto se confirma la rapi 

dez, efectividad y bajo riesgo obtenido con este esquema. 

Palabras clave: recién nacido, hipoglicemia neonatal, minibQ 

lo, infusion continua. 



S U M M A R Y . 

They were studied 20 newborns between june 1990 to april 

1991 who complained hypoglycemia, they were treated with gl~ 

cose minibolus at 10 .% followed by continuous infusion at 8 

mg/kg/min., this protocol was stablished since 1987 at the -

Hospital Regional "Lic. Adolfo Lapez Matees" and efficacy -­

was confirmed of such treatement. Hypoglycemia was determi-­

ned by Dextrostix or blood glucose values, they were consid~ 

red for the monitorization maternal and perinatal backgrounds 

the semiGualitative and qualitative response was follo~ed up 

It was confirmed that within 18 patients (90 %) hypoglycemia 

was improved within the first 4 hours; 1 (5 %) 8 hours and 1 

more (5 %) within longer than 24 hours, this same patient r~ 

quiered treatament with 2 minibolus, secondary to technical 

manouvers. They were not any side effects associated \lith -­

this treatement. Efficacy, celerity and low risJ; obtained - -

with this method was confirmed. 

Rey words: Newborn, enonatal hypoglycemia, minibolus, conti­

nuous infusion. 



I N T R o D u e e I o N . 

La primera vez que se reconocio la hipoglicemia fué en 1937 

pero hasta con Cornblath y colaboradores en 1959 fué que se 

le dio la importancia que ameritaba; durante años se publica 

ron trabajos sobre hipoglicemia sintomatica y asintomatica -

hasta que en 1975 Cornblath y Schwartz publicaron una mono-­

grafia relacionada en base a la literatura existente hasta -

el momento, sentando las bases de lo que seria la definicion 

y el manejo posterior de la hipoglicemia. 

Ha existido gran controversia, especificamente en lo que se 

refiere a los valores para definir la hipoglicemia, ya que -

se han tomado en consideracion las horas de vida extrauteri­

na (v.e.u.), la edad gestacional y el peso al nacimiento, 

existiendo srandes discrepancias, hasta hace unos anos en 

que se ha manejado como hipoglicemia a todos aquellos recién 

nacidos con cifras menores de 40 mg/dl., sin importar el pe­

so, la edad gestacional y la edad de v.e.u., asi como los a~ 

tecedentes maternos. 

La hipoglicemia se puede definir como un estado de aporte i~ 

suficiente de glucosa a nivel del sistema nervioso central -

(s.n.c.). Mas, sin embargo, desde la significancia de la au­

sencia de sustancias con bajas concentraciones de glucosa, -

la sintomatologia no puede ser usada como un criterio aisla­

se para determinar insuficiencia de glucosa tisular. 

Se recomienda que los valores plasmaticos de glucosa' en neo­

natos de término deben ser considerados bajos si dos determi 

naciones son menores de 35 mg/dl., en las primeras 3 horas 

de v. e.u., menos de 40 mg/dl., de las 4 a 24 horas y menos -

de 45 mg/dl., de las 24 horas a los 6 di as. ( 3) 

Se menciona otra definicion en la cual se tomaba en conside-

racion el peso al nacimiento, y en los de bajo peso al naci-

miento se hablaba ele 25 mg/dl., dentro de las primeras 72 hQ 

ras de v.e .u., y valores menores ele 35 mg/dl. , en aquellos -



recién nacidos de menos de l 000 gramos tiene hipoglicemia con 

valores menores a 25 mg/dl., de recién nacido a las 72 horas de 

v. e.u., y menores de 45 mg/dl., a continuacion (2). En la actu~ 

lidad se han unificado criterios de acuerdo a estudios realiza­

dos y se habla de valores séricos de glucosa menores de 40 mg/ 

dl., sin importar el peso al nacimiento, ni edad de v.e.u., -­

(2), ésto en base a que los valores estadisticos manejados con 

anterioridad puede que no sean fisiologicamente adecuados, ya 

que en base a ésto, algunos recién nacidos prematuros o de ba­

jo peso al nacer estan en peligro de lesion por padecer una hi 
glicemia no manejada tempranamente, con lo anterior se pueden 

identificar un numero mayor de neonatos con hipoglicemia. 

De acuerdo a la literatura mas reciente se ha podido clasifi-­

car a la hipoglicemia neonatal en cuatro grandes grupos de - _ 

acuerdo a sus caracteristicas clinicas de presehtacion, las -­

cuales solo son modificacion de las presentadas por Cornblath 

y Schwartz: 

A.- P.ipoglicemia neonatal asintomatica de transicion. 

Se ve frecuentemente en niños a los que no se les alimenta te~ 

pranamente, especialmente en prematuros o pequeños para la 

edad gestacional, su incidencia realmente es imposible de de-­

terminarse dado que su presencia es hallazgo de laboratorio y 

se considera como hipoglicemia adaptativa o tempranamente trag 

sicional siguiendo al consumo del sustrato proporcionado por -

la madre. No existe predisposicion por el sexo, algunos facto­

res contribuyen a su presentacion, entre ellos estan hipoxia -

neonatal, prematurez, toxemia o diabetes materna, gemelares y 

alimentacion retardada, la hipoglicemia es de corta duracion y 

raramente revierte. Los niños pueden responder espontaneamente 

al alimento oral o a concentraciones relativamente bajas de ig 

fusion continua de glucosa. No existen datos de seguimiento a 

largo plazo pero se ha visto que el pronostico de estos pacieg 

tes es mas favorable que en los que tuvieron hipoglicemia sin-



tomatica (2,4,13). 

B.- Hipoglicemia neonatal idiopatica sintomatica de transi--

cion: 

La incidencia va entre 1.3 a 3 por cada 1 000 nacidos vivos, 

se afectan varones 2 a 1 en relacion a niñas. Entre los ni-­

ños de bajo peso al nacer 5 a 7 % pueden estar afectados, la 

incidencia aumenta a 15 % en aquellos quienes presentan sin­

tomatologia y estan debajo de la percentila cincuenta de la 

edad gestacional. El mas pequeño de los gemelos que pesa me­

nos de 2 kilos y que tiene un deficit de 25 % oc peso en co~ 

paracion con el gemelo mayor tiene un 70 % de oportunidad ce 

desarrollar hipoglicemia sintomatica. Los sintomas inician 

dentro de las primeras 24 horas en alrededor del 40 % de los 

niños y después de 72 horas en 14 %. Hallazgos asociados de 

laboratorio incluyen policitemia, desnutricion in utero, hi­

pocalcemia en 20 %, toxemia, hipoxia neonatal, cardiomegalia 

(4). 

Dentro de la patogénesis se mencionan: 

1.- Inadecuada produccion de glucosa. 

a) Disminucion de deposites de glucogeno y grasa. 

b) Gluconeogénesis deficiente. 

c) Disminucion de sustrato de glucosa economica tales 

como: 

- cetonas 

- ylicerol 

d) Induccion retardada de carboxicinasa fosfoenolpir~ 

va to. 

2.- Utilizacion excesiva. 

a) Desaparicion incrementada periférica de glucosa en 

algunos niños. 

b) Inadecuada hormona contadora de insulina. 

c) Aumento de los requerimientos. 

- consumo aumentado de oxigeno en niños pequenos -

para su edad gestacional. 



- anoxia 

- gran cociente cerebro-higado. 

d) Hiperinsulinismo 

c.~ Etiologia especifica. 

l.- Hiperinsulinismo 

a) Diabetes materna 

b) Eritroblastosis 

C) Sindrome de Beckwith-Wiedemann 

d) Macrosomia 

e) Espectro de nesioioblastosis-adenoma de células B 

f) Hiperplasia funcional de células B 

g) Sensitividad a la leucina 

h) Drogas maternas 

2.- Alteraciones endocrinas. 

a) Panhipopituitarismo. 

b) Deficiencia aislada de hormona del crecimiento. 

c) Deficiencia de cortisol. 

- falta de respuesta de ACTH 

- deficiencia aislada de glucocorticoides 

- terapia materna con esteroides 

- hemorragia adrenal 

- sindrome adrenogenital 

d) Hipotiroidismo. 

e) Deficiencia de glucagon. 

3.- Defectos hereditarios del metabolismo 

a) Metabolismo de los carbohidratos 

- galactosemia 

- enfermedad por atesoramiento de glucogeno tipo I 

(Enfermedad de Von Gierke) 

- intolerancia a la fructuosa. 

b) Metabolismo de proteinas. 

- enfermedad de orina de jarabe de maple 

acidemia propionica 

- acidemia metilmalonica 



- tirosinemia hereditaria 

La tasa de todas estas entidades es menor de 1 por 1 000 na­

cidos vivos, si se excluye el hiperinsulinismo secundario en 

diabetes materna. Estos estados patologicos representan exc~ 

so o deficiencia hormonal o enzimatica y no son problemas de 

sustrato primario. De estas predomina la enfermedad hiperin­

sulinica, la mayoria de enfermedades asociadas con hiperins~ 

linismo, con excepcion de la nesidioblastosis y la sensibili 

dad a la leucina son auto limitables y la recurrencia tiende 

a ser infrecuente en pocos dias. Los defectos enzimaticos y 

hormonales necesitan reemplazo hormonal especifico o restris 

cion en la dieta para controlar la hipoglicemia y su control 

depende de que tan rapido se hace el diagnostico (4,9,10,15). 

D.- Asociada con otros problemas neonatales. 

l.- Iatrogeno. 

a) Infusion excesiva de glucosa en el periodo intra-

parto. 

b) Ayuno materno previo al parto. 

e) Cese abrupto de liquides intravenosos (i.v.). 

d) Posterior a exanguineotransfusion. 

e) Hipotermia 

f) Malposicion de cat,ter arterial umbilical (5). 

2.- Miscelaneas 

a) Indometacina i.v. 

b) Infeccion neonatal. 

c) Malformacion carai¿ca. 

d) Hipotermia 

e) Hiperviscocidad 

f) Diarrea cronica 

g) Anticuerpo·s anti-insulina. 

h) Anormalidades del s.n.c. 

Dentro de las principales causas de hipoglicemia se encuen-­

tran clasificadas en tres grandes grupos: 

1.- Falta de reserva de glucogeno. 



a) Falta de recepcion o de absorcion de nutrientes. 

b) Disminucion en la pr9duccion o liberacion de glucoge-

no hepatico. 

c) Sustrato limitado para la gluconeogénesis. 

d) Neonatos prematuros. (6) 

e) Neonatos con estrés perinatal. 

2.- Incapacidad de sintetizar glucosa. 

a) Disminucion en la produccion de combustibles alternos. 

3.- Secresion excesiva de insulina. 

Los sintomas y signos presentes en el paciente con hipoglice­

mia se pueden dividir en dos grandes grupos principales, como 

resultado de la falta de un aporte adecuado de glucosa para -

un buen metabolismo del s.n.c., y por otro lado los que depe~ 

deran del aumento de secresion de adrenalina como respuesta a 

la hipoglicemia. A nivel del s.n.c., la sintomatologia tende­

ra a ser mas severa, aumentando su gravedad a medida que la -

hipoglicemia dure mas, y estos pueden ir desde irritabilidad 

o alteraciones de la conducta hasta la presentacion de crisis 

convulsivas y coma. Se menciona la presencia de ceguera cort! 

cal pasajera, la cefalea puede persistir, manifestandose aun 

después de haberse corregido. Electroencefalograficamente se 

aprecia una disminucion de voltaje y ondas difusas lentas(l5) 

A nivel de sintomatologia secundaria al incremento de secre­

siones de adrenalina se manifiesta como palidez de tegumen-­

tos, temblores y diaforesis exagerada. 

A nivel de neonato la manifestacion de sintomas es aun mas -

inespecificas y se presenta dificultad para la deglusion, -­

disminucion del tono muscular, cianosis distal o peribucal, 

apnea, palidez, temblores, convulsiones o coma, apatia, lla~ 

to de tono elevado, colapso cardiovascular. Debido a lo ine~ 

pecRif ico de la sintomatologia secundaria a la hipoglicemia 

es de vital importancia corroborar que estas alteraciones -­

son realmente producidas por la misma y base fundamental se-



ra la comprobacion de los valores séricos de glucosa. 

Los lineamientos del manejo establecen en pacientes de ries­

go la toma de dextrostix cada hora en las primeras 4 horas, 

de·encontrarse valores normales seguir cada 2 horas por esp~ 

cio de 4 horas, si la evolucion es favorable cambiarlo a ca­

da 4 horas y de continuar evolucionando satisfactoriamente 

seguir cada 8 horas. En caso contrario, o sea, encontrandose 

valores alterados se debera continuar la monitorizacion hor~ 

ria hasta conseguir la estabilizacion. 

Por otra parte si no existe contraindicacion para el inicio 

de la via oral (como podrian ser hipoxia, sindrome de difi-­

cultad respiratoria [s.d.r.] importante, malformaciones con­

génitas) se iniciara con remanente de glucosado al 5 % pre-­

vio lavado gastrico y en caso de ser hijo de madre diabética 

se iniciara con formula inmediatamente, continuando cada 3 -

horas. De existir contraindicacion para lo anterior impleme~ 

tar solucion glucosada por via i.v., dejando un aporte basal 

de 4 mg/kg/min., lo cual se consigue generalmente con solu-­

cion glucosada al 10 %. 
Mantener al paciente en un medio normotérmico evitando con -

ello un mayor consumo calorico, ya que la temperatura corpo­

ral neutra disminuye el gasto calorico. No esta indicado el 

uso de solucion glucosada por via oral como tratamiento de -

la hipoglicemia, dado que en concentraciones elevadas puede 

condicionar aumento de la osmolaridad y traducirse en dia- -

rrea. Ademas la utilizacion de la via oral en la hipoglice-­

mia no es precisamente tratamiento sino solo como complemen­

to de los liquidas totales que se van a administrar al pa- -

ciente. 

Cuando se ha diagnosticado la hipoglicemia se debe de ini- -

ciar el régimen terapeutico canalizando una vena periférica 

y manejando un minibolo de solucion glucosada al 10 % en ca~ 

tidad de 2 a 4 rr1/kg/min., con lo que se administra un apor-



te de glucosa de 200 a 500 mg/kg/min., con lo que se debe c2 

rregir inmediatamente o dentro de un minuto la hipoglicemia, 

ya que con el minibolo se excede la produccion promedio de -

glucosa del recién nacido y a su vez puede inhibir la produ~ 

cion de glucosa hepatica endogena, disminuyendo la respuesta 

de la insulina. Por otra parte, se refiere que administrando 

una infusion continua de 8 mg/kg/min., de glucosa se consi-­

gue la correccion en 10 a 20 minutos, en infusion continua. 

Dado que con esta concentracion se consigue el promedio de -

produccion de glucosa del recién nacido que es paroximadameª 

te de 2.5 a 8.2 mg/kg/min., sin exceder y sin llegar, asimi~ 

mo, a inhibir la produccion endogena de glucosa hepatica. A 

partir de este momento se debera monitorizar los valores de 

glucosa con dextrostix, al principio a los 20 o 30 minutos y 

luego cada hora y seguir posteriormente los lineamientos es­

tablecidos hasta su correccion. Asimismo la infusion de glu­

cosa/kg/min., se debera mantener hasta conseguir la estabili 

zacion, logrando lo anterior se inicia a disminuir la misma 

en valores paulatinos de 2 mg/kg/min., cada 4 a 6 horas, coª 

tinuando con controles horarios de dextrostix hasta dejar -­

una infusion de 4 mg/kg/min. En caso de no responder adecua­

damente al manejo anterior se incrementa la velocidad de in­

fusion igualmente, en forma gradual de 2 mg/kg/min., hasta -

la normalizacion de los valores de glucosa, a partir de los 

cuales se iniciara a disminuir en la forma especificada. Ah2 

ra, la velocidad de infusion debera llegar hasta un maximo -

de 12 a 14 mg/kg/min., existiendo el riesgo de trombosis ve­

nosa, escurrimiento en el sitio de infusion, sobrecarga hi-­

drica o necrosis vascular, por tratarse de soluciones alta-­

mente hipertonicas (1). En caso de no responder al manejo an 

terior o requerir concentraciones de glucosa arriba de 14 mg 

/kg/min., se debera recurrir al siguiente esquema: 

Hidrocortisona: en dosis de 10 mg/kg/dia repartida en 2 do-­

sis, i.v., intramuscular (i.m.), u oralmente, es administra-



da si los valores de glucosa no superan 40 mg/dl., después -

de una adecuada t~rapia con dextrosa i.v., si la hipoglice-­

mia recurre o si las concentraciones requieren ser mayores -

de 14 mg/kg/min. Siendo su mecanismo de accion reduciendo la 

utilizacion de glucos~ periférica, aumentando los efectos 

del glucagon exogeno y mejorando la gluconeogénesis. Cuando 

se ha conseguido la normoglicemia por varios dias la hidro-­

cortisona se continua hasta que el niño muestra estabilidad 

por 48 horas después que se han retirado los liquides i.v. -

La hidrocortisona es usualmente necesaria por 5 a 7 dias. De 

no responder al manejo se continua con terapia alternativa o 

adicional óe acuerdo a la etiologia de la hipoglicemia. 

Epinefrina: una dosis de prueba de 1:1 000 (0.01 ml/kg) se -

administra subcutaneamente si el niño hipoglicémico no res-­

ponde a la glucosa i.v. + hidrocortisona, si ésta dosis pru~ 

ba es efectiva se continua con una dosis de 1:200 en solu- -

cian de glicerina al 25 %, 0.005 a 0.01 ml/kg., cada 6 horas 

subcutanea o sulfato de efedrina a O.OS mg/kg., cada 3 horas 

Actua movilizando aepositos almacenados del higado por glico 

genolisis, estimula la gluconeogénesis, estimula la lipoli-­

sis en tejido graso, aumenta la secresion de glucagon y su-­

prime la excresion de insulina, por esto ultimo es que la -­

epinefrina ha sido recomendada para hijos de madre diabética 

Sin embargo, la epinefrina puede tener efctos adversos por -

aumentar los niveles séricos de lactato. 

Diazoxido: se administran 10 a 15 mg/kg/dia dividido en 3 d2 

sis i.v., u oral y suprime la liberacion de insulina pancrea 

tica y puede ser efectivo en hipoglicemia prolongada por hi­

perinsulinismo, algunos efectos colaterales incluyen hiper-­

glicemia, hirsutismo, cetosis, trombocitopenia, leucopenia,­

disminucion de niveles de inmunoglobulinas, retencion de so­

dio e hipertension arterial. Para prevenir la hipotension a~ 

terial debe ser administrada lentamente para permitir acomo-



do adecuado de proteinas sericas. Debido a que esta droga no 

ha sido investigada ampliamente no debera ser utilizada ex-­

cepto cuando el manejo con todos los medicamentos no es efe~ 

tivo. 

Glucagon: 0.3 mg/kg., i.v., o i.m., se usan en hipoglicemia 

por deficiencia de glucagon, para terapia de mantenimiento -

se usa glucagon-protamina de zinc 0.1 a 0.5 mg/kg., cada 12 

horas i.m., o en combinacion con somatostatina en nesidio- -

blastosis. El glucagon aumenta la glucosa a través de gluco­

genolisis y gluconeogénesis, debido a que estimula la líber~ 

cien de insulina y a condicionar hipoglicemia de rebote su -

debe estar acompañado de infusion continua de glucosa. 

Hormona del crecimiento humana: a 2 mg/dia i.m., 3 veces -

a la semana es efectiva en niños con hipoglicemia secundaria 

a deficiencia de hormona del crecimiento (14). 

Somatostatina: 3.5 a 48 mg/kg/hora por infusion continua, s~ 

prime la secresion de insulina y también de glucagon y se r~ 

comienda como control preoperatorio en niños en quienes se -

sospecha nesidioblastosis (11). 

Pancreatectomia: cuando han fallado todas las posibilidades 

de manejo anterior, se recomienda la pancreatectomia la cual 

extirpa aproximadamente del 80 al 95 % del pancreas. El pro­

cedimeinto quirurgico se recomienda realizar 2 a 3 semanas -

posteriores a la instalacion de la hipoglicemia y al fracaso 

con el manejo médico. 

Se habla de una tolerancia mayor del tejido nervioso a la d~ 

ficiencia de glucosa ~ue a la anoxia, probablemente porque -

es capaz de metabolizar sustratos adicionales que se derivan 

del glucogeno, aminoacidos, cetoacidos y proteinas. se men-­

ciona que la afectacion de areas cerebrales depende del ar-­

den de su evolucion filogenetica y esto ésta de acuerdo a su 



mayor dependencia de glucosa, el daño puede ser irreversible 

a las células nerviosas, en aquellos pacientes fallecidos -­

por hipoglicemia el cerebro se encuentra con placas de necr~ 

sis isquémica, que es mas importante en la corteza, ganglios 

basales, hipocampo y centros vasomotores, los cambios agudos 

incluyen congestion, petequias y vacuolizacion con perdida -

celular, reaccion glial y desmielinizacion. 



EFICACIA DEL MANEJO DE LA HIPOGLICEMIA NEONATAL 

CON MINIBOLOS E INFUSION CONTINUA. 

OBJETIVO GENERAL: 

O B J E T I V O S . 

Probar la efectividad del manejo de la 

hipoglicemia neonatal con minibolos de 

glucosa al 10 % e infusion continua de 

glucosa a 8 mg/kg/min., con el que se 

manejan desde 1987 a la poblacicn de 

recién n~cidos del Hospital Regional -

"Lic. Adolfo Lopez Matees". 

OBJETIVO ESPECIFICO:Comprobar ~ue los pacientes tratados -

con este método no presentan hipoglic~ 

mia de rebote. 



M A T E R I A L y M E T O D O . 

se estudiaron 20 pacientes recién nacidos a los cuales se -­

les diagnostico hipoglicemia, en el periodo comprendido de -

junio de 1990 a abril de 1991, los cuales reunian los requi­

sitos para ser incluidos en el presente estudio. 

Se tomaron en consideracion a todos aquellos recién nacidos 

que presentaron niveles séricos de glucosa menor de 40 mg/dl. 

por determinacion de glicemia central o dextrostix menor de 

45 mg%, sin importar edad gestacional, horas de v.e.u., peso 

al ingresar al estudio y antecdentes maternos. Se tomo como 

fuente de informacion a los servicios pertenecientes al area 

de recién nacidos del Hospital Regional "Lic. Adolfo Lopez -

Mateas", cunero fisiologico, cunero patologico I y II, cune­

ro de crecimiento y desarrollo y unidad de cuidados intensi­

vos neonatales. 

Se tomaron las siguientes variables de cada recién nacido: 

- numero de expediente 

- fecha de nacimiento 

- peso al nacimiento 

- sexo 

- Apgar al nacimiento 

- edad gestacional por fecha de ultima menstruacion (f.u.m.) 

- clasif icacion de acuerdo a las curvas de crecimiento intr~ 

uterino del Dr. Jurado Garcia 

- antecdentes perinatales 

- dextrostix o glicemia central al presentar la hipoglicemia 

- tratamiento establecido 

- cuantos minibolos requirio 

- infusion de soluciones utilizada y cuanto tiempo 

- complicaciones 

- en cuanto tiempo se corrigio 

- etiologia 

Se diagnostico la hipoglicemia en forma semicuantitativa por 

mediode tiras reactivas de Dextrsotix, cuya exactitud depen-



de de la toma de la misma, siendo el método ideal el siguie~ 

t_e: limpiar adecu.adamente la zona que se va a utilizar, en -

este caso mas comunmente el talan del recién nacido con una 

torunda con alcohol, secando posteriormente con una gasa es­

téril desechando la ~rimera gota de sangre, ya que con esto 

se consigue un valor mas fidedigno, aplicando la segunda go­

ta sobre el reactivo, la misma debe ser grande, se deja se-­

car durante el espacio de un minuto, enjuagandose posterior­

mente en un chorro pequeño de agua, comparando con la tabla 

impresa en el frasco, cualquier valor menor de 45 mg% o dudo 

so amerita que se repita la prueba inmediatamente y se tome 

control de glicemia central, para corroborar, en la muestra 

se debe especificar la hora de la toma y la hora de proceso, 

dado que se considera que los valores reportados se alteran 

aproximadamente 15 a 18 mg., por cada hora posterior a la t~ 

ma de la muestra. 

El universo estudiado se dividio en dos grandes grupos: sin­

tomaticos y asintomaticos y de acuerdo a esto se valoro la -

si~nologia en cada uno de ellos. 

El tratamiento establecido de la hipoglicemia neonatal fué -

que se administro en ambos grupos, en base a dextrostix y -­

glicemia, un minibolo de glucosa al 10 % de 2 a 4 ml/kg/min, 

con lo que se consigue una infusion de 200 a 500 mg/kg/min., 

con toma previa de glicemia central y con control posterior 

con dextrostix hasta su correccion, es decir, cifras semi- -

cuantitativas de 45 mg% o mas o por glicemia central de 40 -

mg/dl., o mas, dependiendo de lo cual se incrementaria o di~ 

minuiria el aporte de glucosa, considerando como limite alto 

14 mg/kg/min., y limite bajo 4 mg/kg/min. En ningun caso hu­

bo necesidad de implementar otro tratamiento que no fuera -­

con infusion i.v., de glucosa. 

Se vigilo la presencia de signos secundarios o de complica-­

ciones presentes, por el tratamiento establecido. 

Se utilizo el protocolo existente desde 1987 en nuestro hos-



pita! con el cual se determina la forma de tratamiento para 

cada paciente (Fig. 1). 



R E S U L T A D O S . 

Se estudiaron 20 recien nacidos a quienes se les diagnostio 

hipoglicernia en el Hoapital Regional "Lic. Adolfo Lopez Ma­

teas•, durante el peilodo comprendido del mes de junio de -

1990 al mes de abril de 1991. 

El sexo masculino predomino discretamente al femenino (55 y 

45 % respectivamente). El sexo masculino rnanifesto la hipo­

glicernia sintornatica en el 50 % de los casos, el femenino -

25 %; la hipo9licernia asintomatica se diagnostico en el 5 % 

de los casos del sexo masculino y 20 % en el femenino (Cua­

dro 1). 

El cuadro 2 nos muestra que el tipo de recien nacido de té~ 

mino eutrofice fué el que presento la mayor frecuencia en -

cuanto a la hipoglicemia, seguido por el pretérmino eutrofi 

ca, contrario a lo esperado los de término hipertroficos SQ 

lo en un 10 % resultaron con hipoglicernia y menos aun los -

de pretérmino hipotroficos que tan solo el 5 % presento hi­

poglicemia. Lo anterior hace un total de 7 pacientes de me­

nos de 37 semanas de edad gestacional (35 %) y pacientes de 

término (de 37 a 42 semanas) en total 13 (65 %) que cursa-­

ron con hipoglicernia. 

En el cuadro 3 podemos apreciar que en nuestro grupo estu-­

diado la mayor frecuencia de hipoglicernia la presentaron -­

los pacientes que tenlan menos de 3 horas de v.e.u., predo­

minando asimismo los que tuvieron hipoglicemia sintomatica. 

Lo anterior va de acuerdo con la literatura mundial ya que 

la hipoglicernia se refiere mas frecuentemente dentro de las 

primeras 3 horas de vida por el reajuste metabolico del neQ 

nato asl corno a la deplecion de sus reservas de glucosa. 

La relacion hipoglicemia neonatal con hipoxia no se conf i~ 

rna en el estudio como lo demuestra la grafica 1, ya que en 

nuestro grupo de pacientes los que predominaron fueron aqu~ 

llos que no cursaron con hipoxia neonatal. 



Dentro de los antecedentes maternos de los recién nacidos e~ 

tudiados los que se encontraron fueron toxemia y diabetes en 

un total de 9 pacientes (45 %), resultando un mayor porcent~ 

je de los que tuvieron hipoglicemia sin antecedentes de im-­

po~tancia maternos (Grafica 2). 

La hipoxia, la prematurez y la hipotermia fueron los antece­

dentes personales de los recién nacidos que mas influyeron -

aparentemente en la presentacion de la hipoglicemia de nues­

tro grupo estudiado como se parecia en la grafica 3. 

Los signos clinicos que predominaron en los pacientes en es­

tudio fueron temblores finos, hipoactividad, succion lenta, 

irritabilidad y cianosis, sin embargo, mas constantes fueron 

los temblores finos (Grafica 4). 

El tratamiento instituido a los pacientes de inicio fué un -

minibolo de solucion glucosada al 10 % a razon de 2 a 4 ml/ 

kg/min., con lo que se administro de 200 a 500 mg/kg/min., -

de glucosa, continuando posteriormente con una velocidad de 

infusion de 8 mg/kg/min., con solucion glucosada de diferen­

tes concentraciones, la cual generalmente dependia del peso 

del paciente. A todos los niños se les manejo con minibolos 

y a los 20 pacientes se les dejo una infusion por minuto de 

8 mg/kg., esto debido a que a todos se les determino una ci­

fra de glucosa menor de 40 mg/dl., por glicemia central 

Solo un paciente requirio manejo con 2 minibolos y esto fué 

secundario a mal manejo de las soluciones i.v., dado que se 

infiltraron y no se canalizo inmediatamente. 

En el cuadro 4 se corrobora que de acuerdo al tiempo necesa­

rio para la correccion de la hipoglicemia en total 55 % (11 

pacientes) este se encuentra dentro de la primera hora, lo -

que confirma los datos proporcionados por la literatura mun­

dial, por otro lado, entre los pacientes sintomaticos se en­

centro que 9 o sea 45 % se corrigio dentro de este periodo -

de tiempo, y de los 20 pacientes solo 2 (10 %) requirio mas 

de 4 horas para remitir. 



En la graf ica 5 se mencionan las causas etiologicas que 

pueden desencadenar hipoglicemia, encontrando la toxemia 

en 7 casos (35 %) hipoxia y prematurez en 5 pacientes r~ 

presentando el 25 % cada una, lo cual certifica que si-­

guen siendo mas frecuentes los factores que condicionan 

estrés en el recién nacido, ya sea cronico o agudo. 

Con este tratamiento se logro ausencia de complicaciones 

dado que en los pacientes estudiados estas no se presen­

taron directamente implicadas por el tratamiento, y se -

deben principalmente a patologias asociadas. Del total -

hubo 2 fallecimientos pero fueron en los pacientes inma­

duros y el paciente que requirio dos minibolos fué por -

causas técnicas no por el tratamiento en si. 



e o N e L u s I o N E s . 

La hipoglicernia neonatal continua siendo un problema irnportag 

te en las unidades de recién nacidos, especialmente en ague- -

llqs que cuentan con 'antecedentes perinatales y maternos de i~ 

portancia o que pueden ser clasificados corno de alto riesgo y 

dado que el Hospital Regional "Lic. Adolfo Lapez Mateos" es 

una unidad de tercer nivel, dichos pacientes se concentran en 

un numero mayor. De acuerdo a las cifras del presente trabajo 

se encuentra una prevalencia de 10.9 por cada 1 000 recién na­

cidos vivos, y a lo anterior, se debe sumar el hecho de que la 

vigilancia clinica y la rnonitorizacian por laboratorio que se 

lleva a cabo tanto en cuneros corno en la unidad de cuidados ig 

tensivos neonatales, permite detectar aquellos pacientes tern-­

pranamente. 

Con el tratamiento instituido desde 1987, consistente en mini­

bolos de glucosa al 10 % y posteriormente infusian continua a 

8 mg/kg/min., se ha conseguido la correccian de la hipoglice-­

mia en una forma rapida, temprana y asimismo, libre de compli 

caciones a diferencia del manejo con bolos de solucian gluco­

sada al 25 a 50 %. 
En el presente trabajo se concluye la eficacia del manejo de -

la hipoglicemia neonatal con este método, por lo que se reco-­

mienda ampliamente, aunque es necesario extender el estudio -­

con un numero mayor de pacientes. 
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CUADRO M 1 

HIPOGLICEMIA EN RELACION AL SEXO 
Y PRESENCIA O AUSENCIA DE SIGNOS 

VARIABLE MSCULINO FCl1ENrno TOTALES 

lfo VE /. 
Hi:r [•E 

/. Ho l•E /. P<10 f' .=te P-•G 

H IPOGL ICEM IA 
10 50 5 25 15 75 

S INTOMAT ICA 

H IPOGL ICEM IA 
1 5 4 20 5 25 

ASINTOl1ATICA 

T O T A L E S 11 55 9 45 20 100 

FUEHTE: ARCHIVO CL ItHCO DEL HRLALl1 1990-1 



1 CUADRO .. 2 

l HIPOGLICEMIA 'SI! TIPO DE :RECIEN NACIDO 

1. 

J 
J 
J 
j 

' 

TIPO DE HUHERO 
REC IEH HAC IDO PACIENTES 

IHHADUROS 2 

DE PRETERHIMO 1 HIPOTROFICOS 

DE PRETERHIMO 
4 EUTROFICOS 

DE TERHUIO 8 HIPOTROFICOS 

DE TERHIHO 
11 EUTROFICOS 

DE TERHIHO 
2 HIPERTROFICOS 

T O T A L 28 

FUENTE: ARCHIVO CLIMICO DEL HRLAL" 1998-1 

FRECUENCIA 
EH X 

18 

5 

28 

8 

55 

18 

188 
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CUADRO M 3 

EDAD DE PRESENTACXON DE LA 
HXPOGLXCEMXA 

HORAS DE V IDA COH HJPOGLJCEHIA COH HJPOGLICEHIA TOTALES 
SIHTOHATJCA ASIHTOHATICA 

EXTRAUTERIHA Ho DE X Ho DE X Ho DE X 
Pac Pac Pac 

ftEHOS DE 3 B 48 1 5 9 45 

DE 3 A 12 4 28 2 18 b 30 

DE 13 A 24 8 8 2 18 2 10 

PIAS DE 24 3 15 e e 3 15 

T O T A L E S 15 ?5 5 25 20 188 

FUEHTE: ARCHIVO CLIHICO DEL HRLALft 1998-1 
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CUADHO .. 4 

TIEMPO DE COHHECCION DE LA 
HIPOGLICEMIA NEONATAL 

TIEl1PO EN COH HIPOGLICEHIA COH HIPOGLICEHIA TOTALES 
SIHTOHATICA ASJHTOHATICA 

111NUTOS Ho DE Ho DE ,, ,, Ho DE ,, 
p,.c P"c P"c 

11ENOS DE 30 5 25 e e 5 25 

DE 31 A tíB 4 20 2 10 tí 30 

11AS DE tí8 tí 38 3 15 9 45 

T O T A L E S 15 75 5 25 28 188 

FUENTE: ARCHIVO CLIHICO DEL HRLALl1 1998-1 
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