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RESUMEN.

Se estudiaron 204recién 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-
los de glucosa al 10 % seguido de infusidn continua a 8 mg/

kg/min., protocolo establecido desde 1987 en el Hospital Re-
gional "Lic. Adolfo LOpez Mateos" y se corrobord la eficacia
de dicho manejo. Se determind hipoglicemia por dextrostix o

glicemia central, se tomaron en consideracidn para la monitg
rizacidn antecedentes maternos y perinatales, se did segui--
miento & la respuesta al tratamiento semicualitativa y cuali
tativamente. Se corrobord gue en 18 pacientes (90 %) la hipo
glicemia se corrigid 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 regqguirid manejo con 2 minibolos, por

infiltracidn de soluciones parenterales y retardo en la reca
nalizacidn. No se presentaron complicaciones secundarias di-
rectamente asociadas al manejo. Con esto se confirma la rapi

dez, efectividad y bajo riesgo obtenido con este esguena.

Palabras clave: recién nacido, hipoglicemia neonatal, minibo

lo, infusidn continua.



SUMMARY

They were studied 20 newborns between june 1990 to april - -
1991 who complained hypoglycemia, they were treated with glu
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 Ldpez Mateos" and efficacy --
was confirmed of such treatement. Hypoglycemia was determi--
ned by Dextrostix or blood glucose values, they were conside
red for the monitorization maternal and perinatal backgrounds
the semigualitative and gualitative response was followed up
It was confirmed that within 18 patients (90 %) hypoglycemia

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

more (5 %) within longer than 24 hours, this same patient re
guiered treatament with 2 minibolus, secondary to technical

manouvers. They were not any side effects associated vith --
this treatement. Efficacy, celerity and low risk obtained - -

with this method was confirmed.

Key words: Newborn, enonatal hypoglycemia, minibolus, conti-

nuous infusion.



INTRODUCCTION.

La primera vez que se reconocid la hipoglicemia fué en 1937
pero hasta con Cornblath y colaboradores en 1959 fué gue se
le did la importancia gue ameritaba; durante anos se publica
ron trabajos sobre hipoglicemia sintomdtica y asintomdtica -
hasta gue en 1975 Cornblath y Schwartz publicaron una mono--
grafia relacionada en base a2 la literatura existente hasta -
el momento, sentando las bases de lo gue seria la definicidn
y el manejo posterior de la hipoglicemia.

Ha existido gran controversia, especificamente en lo gue se
refiere 2 los valores para definir la hipoglicemia, ya gue -
se han tomado en consideraciodon las horas de vida extrauteri-
na (v.e.u.), la edad gestacional y el peso al nacimiento, --
existiendo grandes discrepancias, hasta hace unos anos en --
gue se ha manejado como hipoglicemia a todos aguellos 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 an
tecedentes maternos.

La hipoglicemia se puede definir como un estado de aporte in
suficiente de glucosa a nivel del sistema nervioso central -
{s.n.c.). Mads, sin embargo, desde la significancia de 1la au-
sencia de sustancias con bajas concentraciones ée glucosa, -
la sintomatologia no puede ser usada como un criterio aisla-
so para determinar insuficiencia de glucosa tisular.

Se recomienda gue los valores plasmiticos de glucosa' en nec-
natos de término deben ser considerados bajos si dos determi
naciones son mencres de 35 wg/dl., en las primeras 3 horas -
de v.2.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 dias. (3)

Se menciona otra definicidn en la cual se tomaba en conside-
racidn el peso al nacimiento, y en los de bajo peso al naci-
miento se hablaba de 25 mg/dl., dentro de las primeras 72 ho

ras de v.e.u., y valores menores de 35 mg/d81., en aguellos -



recién nacidos de menos de 1 000 gramos tiene hipoglicemia con
valores menores a 25 mg/dl., de recién nacide a las 72 horas de
v.e.u., y menores de 45 mg/dl., a continuacidn (2). En la actua
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 gue no sean fisioldgicamente adecuados, ya
que en base a ésto, algunos recién nacidos prematuros o de ba-
jo peso al nacer estdn en peligro de lesidn por padecer una hi
glicemia no manejada tempranamente, con lo anterior se pueden
identificar un nimero 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 preseftacidn, las --
cuales sb6lo son modificacidn de las presentadas por Cornblath

y Schvwartz:

A.- Hipoglicemia neonatal asintomdtica de transicidn.

Se ve frecuentemente en ninos a 10s gue no se les alimenta tem
pranamente, especialmente en prematuros o pequenos 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 tran
sicional siguiendo al consumo del sustrato proporcionado por -
la madre. No existe predisposicidn por el sexo, algunos facto-
res contribuyen a su presentacidn, entre ellos estdan hipoxia -
neonatal, prematurez, toxemia o diabetes materna, gemelares y
alimentacidn retarcada, la hipoglicemia es de corta duracidn y
raramente revierte. Los ninos pueden responder espontdneamente
al alimento oral o a concentraciones relativamente bajas de in
fusidén continua de glucosa. No existen datos de seguimiento a
largo plazo pero se ha visto gue el prondstico de estos pacieg

tes es mas favorable gue en los gque tuvieron hipoglicemia sin-



tomatica (2,4,13).

B.- Hipoglicemia neonatal idiopdtica sintomdtica de transi--
cidn:
La incidencia va entre 1.3 a 3 por cada 1 000 nacidos vivos,
se afectan varones 2 a 1 en relacidn a ninas. Entre 105 ni--
nos de bajo peso al nacer 5 a 7 % pueden estar afectados, 1la
incidencia aumenta a 15 % en aquellos guienes presentan sin-
tomatologia y esﬁén debajo de la percentila cincuenta de la
edad gestacional. El mas pequenc de los gemelos gue pesa me-
nos de 2 kilos y que tiene un déficit de 25 % de peso en com
paracidon con el gemelo mayor tiene un 70 % de oportunidad de
desarrollar hipoglicemia sintomdtica. Los sintomas inician
dentro de las primeras 24 horas en alrededor del 40 % de 1los
ninos y después de 72 horas en 14 %. Hallazgos asociados de
laboratorio incluyen policitemia, desnutricién in utero, hi-
pocalcemia en 20 %, toxemia, hipoxia neonatal, cardiomegalia
(4).
Dentro fe la patogénesis se mencionan:
1.- Inadecuada produccion de glucosza.
a) Disminucidn de depdsitos de glucdgeno y grasa.
b) Gluconeogénesis cdeficiente.
c) Disminucidn de sustrato de glucosa econdmica tales
como:
- cetonas
- ylicerol
6) Induccidn retardada de carboxicinasa fosfoenolpiru
vato.
2.- Utilizacidn excesiva.
a) Desaparicidn incrementada periférica de glucosa en
algunos ninos.
b) Inadecuada hormona contadora de insulina.
c) Aumento de los reguerimientos.

- consumo aumentado de oxigeno en ninos peguenos -

para su edad gestacional.



- anoxia
- gran cociente cerebro-higado.

d) Hiperinsulinismo

C.- Etiologla especifica.
1.- Hiperinsulinismo
a) biabetes materna
b) Eritroblastosis
C) Sindrome de Beckwith-Wiedemann
d) Macrosomia
e) Espectro de nesidioblastosis-adenoma de células B
f) Hiperplasia funcional de células B
g) Sensitividad a la leucina
h) Drogas maternas
2.- Alteraciones enddcrinas.
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) bPeficiencia de glucagdn.
3.- Defectos hereditarios del metabolismo
a) Metabolismo de leos carbohidratos
- galactosemia
- enfermedad por atesoramiento de glucdgeno tipo I
(Enfermedad de Von Gierke)
- intolerancia a la fructuosa.
b) Metabolismo de proteinas.
- enfermedacd de orina de jarabe de maple

- acidemia propidnica

-~ acidemia metilmaldnica



- 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 patoldgicos representan exce
so o deficiencia hormonal o enzimdtica y no son problemas de
sustrato primario. De estas predomina la enfermedad hiperin-
sulinica, la mayoria de enfermedades asociadas con hiperinsu
linismo, con excepcidn de la nesidioblastosis y la sensibili
dad a la leucina son auto limitables y la recurrencia tiende
a2 ser infrecuente en pocos dias. Los defectos enzimaticos y

hormonales necesitan reemplazo hormonal ecspecifico o restric
cidn en la dieta para controlar la hipoglicemia y su control
depende de que tan rapido se hace el diagnodstico (4,9,10,15).

D.- Asociada con otros problemas neonatales.
1.- Iatrdgeno.
a) Infusion excesiva de glucosa en el periodo intra-
parto.
b) Ayuno materno previo al parto.
c) Cese abrupto de liguidos intravenosos (i.v.).
d) Posterior a exanguineotransfusion.
e) Hipotermia
£f) Malposicidn de catéter arterial umbilical (5).
2.~ Miscelaneas
a) Indometacina i.v.
b) Infeccion neonatal.
c) Malformacidn cardlaca.
3) Hipotermia
e) Hiperviscocidad
f) Diarrea crdnica
g) Anticuerpos anti-insulina.
h) Anormalidedes del s.n.c.
Dentro de las principales causas de hipoglicemia se encuen--

tran clasificadas en tres grandes grupos:

1.- Falta de reserva de glucdgeno.



a) Falta de recepcion o de absorcidn de nutrientes.
b) Disminucidn en 1la produccidn o liberacidn de glucdge-
no hepatico.
c) Sustrato limitado para la gluconeogénesis.
d) Neonatos prematuros. (6)
e) Neonatos con estrés perinatal.
2.- Incapacidad de sintetizar glucosa.
a) Disminucidn en la produccidén 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 gue depen
derdn del aumento de secresidén de adrenalina como respuesta a
"la hipoglicemia. A nivel del s.n.c., la sintomatclogia tende-
ra a ser mas severa, aumentando su gravedad a medida gue la -
hipoglicemia dure mas, y estos pueden ir desde irritabilidad
0 alteraciones de la conducta hasta la presentacidn de crisis
convulsivas y coma. Se menciona la presencia de ceguera corti
cal pasajera, la cefalea puede persistir, manifestdndose ain
después de haberse corregido. Electroencefalogrdficamente se
aprecia una disminucidn de voltaje y ondas difusas lentas(15)
A nivel de sintomatologia secundaria al incremento de secre-
siones de adrenalina se manifiesta como palidez de tegumen--
tos, temblores y diafdresis exagerada.

A nivel de neonato la manifestacidn de sintomas es alin mds -
inespecificas y se presenta dificultad para la deglusidn, --
disminucidn del tono muscular, cianosis distal o peribucal,
apnea, palidez, temblores, convulsiones o coma, apatia, 1llan
to de tono elevado, colapso cardiovascular. Debido a lo ines
pecRifico de la sintomatologlia secundaria a la hipoglicemia
es de vital importancia corroborar cue estas alteraciones --

son realmente producidas por la misma y base fundamental se-



rd la comprobacidn 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 espa
cio de 4 horas, si la evolucidn es favorabie cambiarlo a ca-
da 4 horas y de continuar evolucionando satisfactoriamente
‘seguir cada B8 horas. En caso contrario, o sea, encontrandose
valores alterados se deberd continuar la monitorizacidn hora
ria hasta conseguir la estabilizaciodn.

Por otra parte si no existe contraindicacidn 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 contraindicaciodon para lo anterior implemen
tar solucion glucosada por via i.v., dejando un aporte basal
de 4 mg/kg/min., lo cual se consigue generalmente con solu--
cidn glucosada al 10 %.

Mantener al paciente en un medio normotérmico evitando con -
ello un mayor consumo caldrico, ya que la temperatura corpo-
ral neutra disminuye el gasto caldrico. No estd indicado el
uso de solucidn glucosada por via oral como tratamiento de -
la hipoglicemia, dado gue en concentraciones elevadas puede
condicionar aumento de la osmolaridad y traducirse en dia- -
rrea. Ademds la utilizacion de la via oral en la hipoglice--
mia no es precisamente tratamiento sinoc sdlo como complemen-
to de los liguidos totales que se van a administrar al pa- -
ciente.

Cuando se ha diagnosticado la hipoglicemia se debe de ini- -
ciar el régimen terapeltico canalizando una vena periférica
y manejando un minibolo de solucidn glucosada al 10 % en can
tidad de 2 a 4 n1/kg/min., con 1o que se administra un apor-



te de glucosa de 200 a 500 mg/kg/min., con lo que se debe co
rregir inmediatamente o dentro de un minuto la hipoglicemia,
yYa gue con el minibolo se excede la produccidn promedio de -
glucosa del recién nacido y a su vez puede inhibir la produc
cidn de glucosa hepdtica enddgena, disminuyendo la respuesta
de la insulina. Por otra parte, se refiere que administrando
una infusidén continua de 8 mg/kg/min., de glucosa se consi--
gue la correccidn en 10 a 20 minutos, en infusidn continua.
bado que con esta concentracidon se consigue el promedio de -
produccidn de glucosa del recién nacido gue es paroximadamen
te de 2.5 a 8.2 mg/kg/min., sin exceder y sin llegar, asimis
mo, a inhibir la produccidn enddgena de glucosa hepatica. A
partir de este momento se debera monitorizar los valores de
glucosa con dextrostix, al principio a los 20 & 20 minutos y
luego cada hora y seguir posteriormente los lineamientos es-
tablecidos hasta su correccidn. Asimismo la infusidn de glu-
cosa/kg/min., se deberd mantener hasta conseguir la estabili
zacidn, logrando lo anterior se inicia a disminuir la misma
en valores paulatinos de 2 mg/kg/min., cada 4 a 6 horas, con
tinuando con controles horarios de dextrostix hasta dejar --
una infusiodon 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 normalizacidn de los valores de glucosa, a partir de los
cuales se iniciard a disminuir en la forma especificada. Aho
ra, la velocidad de infusidn deberd llegar hasta un miximo -
de 12 a 14 mg/kg/min., existiendo el riesgo de trombosis ve-
nosa, escurrimiento en el sitio de infusidn, sobrecarga hi--
drica © 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 terapia con dextrosa i.v., si la hipoglice--
mia recurre o si las concentraciones reguieren ser mayores -
de 14 mg/kg/min. Siendo su mecanismo de accidn reduciendo la
utilizacion de glucosa periférica, aumentando los efectos --
del glucagon exdgeno y mejorando la gluconeogénesis. Cuando

se ha conseguido la normoglicemia por varios dias la hidro--
cortisona se continla hasta que el nino muestra estabilidad

por 48 horas después gque se han retirado los liguidos i.v. -
La hidrocortisona es usualmente necesaria por 5 a 7 dias. De
no responder al manejo se continta con terapia alternativa o

adicional de acuerdo a la etiologila de la hipoglicemia.

Epinefrina: una dosis de prueba de 1:1 000 (0.01 ml/kg) se -
administra subcutdneamente si el nino hipoglicémico no res--
ponde a la glucosa i.v. + hidrocortisona, si ésta dosis prug
ba es efectiva se continlia con una dosis de 1:200 en solu- -
cidn de glicerina al 25 %, 0.005 a 0.01 ml/kg., cada 6 horas
subcutdnea o sulfato de efedrina a 0.05 mg/kg.., cada 3 horas
Actlia movilizando depbsitos almacenados del higado por glicg
genolisis, estimula la gluconeogénesis, estimula la lipoli--
sis en tejido graso, aumenta la secresidn de glucagdn y su--
prime la excresidn de insulina, por esto uUltimo es gue la --
epinefrina ha sido recomendada para hijcs de madre diabética
Sin embargo, la epinefrina puede tener efctos adversos por -

aumentar 1los niveles séricos de lactato.

Diazdxido: se administran 10 a 15 mg/kg/dia dividido en 3 do
sis i.v., u oral y suprime la liberaciodn de insulina pancrea
tica y puede ser efectivo en hipoglicemia prolongada por hi-
perinsulinismo, algunos efectos colaterales incluyen hiper--
glicemia, hirsutismo, cetosis: trombocitopenia, leucopenia,-
Gisminucion de niveles de inmunoglobulinas, retencion de so-
dio e hipertensidn arterial. Para prevenir la hipotensidn ar
terial debe ser administrada lentamente para permitir acomo-



do adecuado de proteinas séricas. Debido a que esta droga no
ha sido investigada ampliamente no deberad ser utilizada ex--
cepto cuando el manejo con todos los medicamentos no es efec

tivo.

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

por deficiencia de glucagdn, para terapia de mantenimientc -
se usa glucagon-protamina de zinc 0.1 a2.0.5 mg/kg., cada 12

horas i.m., o en combinacidn con somatostatina en nesidio- -
blastosis. El glucagdOn aumenta la glucosa a través de gluco-
genolisis y gluconeogénesis, debido a gue estimula la libera
cidn de insulina y a condicionar hipoglicemia de rebote su -

debe estar acompanado de infusidn continua de glucosa.

Hormona del crecimiento humana: 1 a 2 mg/éia i.m., 3 veces -
a la semana es efectiva en ninos con hipoglicemia secundaria

a deficiencia de hormona del crecimiento (14).

Somatostatina: 3.5 a 48 mg/kg/hora por infusidn contlinua, su
prime la secresidn de insulina y también de glucagdn y se re
comienda como control preoperatorio en ninos 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 guirlrgico se recomienda realizar 2 a 3 semanas -
posteriores a la instalacidn de la hipoglicemia y al fracaso

con el manejo médico.

Se habla de una tolerancia mayor del tejido nervioso a la de
ficiencia de glucosa c¢ue a la anoxia, probablemente porgue -
es capaz cde metabolizar sustratos acdicionales que se derivan
del glucdgeno, aminodcidos, cetodcidos y proteinas. Se men--
ciona gue la afectacidn de areas cerebrales depende del or--
den de su evolucion filogendtica y esto ésta de acuerdo a su



mayor dependencia de glucosa, el dano puede ser irreversible
a las células nerviosas, en aguellos pacientes fallecidos --
por hipoglicemia el cerebro se encuentra con placas de necro
sis isquémica, gue es mds importante en la corteza, ganglios
basales, hipocampo y centros vasomotores, los cambios agudos
incluyen congestidn, petequias y vacuolizacidn con pérdida -
celular, reaccion glial y desmielinizacion.



EFICACIA DEL MANEJO DE LA HIPOGLICEMIA NEONATAL
CON MINIBOLOS E INFUSION CONTINUA.

0OBJETIVOS.

OBJETIVO GENERAL: Probar la efectividad del manejo de 1la
hipoglicemia neonatal con minibolos de
glucosa al 10 % e infusidn continua de
glucosa a 8 mg/kg/min., con el gque se
manejan desde 1987 a la poblacicén de -
recién nacicdos del Hospital Regional -

"Lic. Adolfo LOpez Mateos".

OBJETIVO ESPECIFICO:Comprobar gue los pacientes tratados -
con este método no presentan hipoglice

mia de rebote.



MATERTIAL Y METODO .

Se estudiaron 20 pacientes recién nacidos a los cuales se --

les diagnosticd 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 consideracidn a todos aguellos recién nacidos

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

por determinacidn 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 tomd como

fuente de informacidn a los servicios pertenecientes al area

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

Mateos", cunero fisioldgico, cunero patoldgico 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:

- numeroc de expediente

~ fecha de nacimiento

- peso al nacimiento

- sexo

- Apgar al nacimiento

- edad gestacional por fecha de liltima menstruacidén (f.u.m.)

- clasificacidn de acuerdo a las curvas de crecimiento intra
uterino del Dr. Jurado Garcia

- antecdentes perinatales

- dextrostix o glicemia central al presentar la hipoglicemia

- tratamiento establecido

- cuantos minibolos reguiriod

- infusidn de soluciones utilizada y cuanto tiempo

- complicaciones

- en cuanto tiempo se corrigio

- etiologia
Se diagnosticd 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 siguien
te: limpiar adecuadamente la zona gue se va a utilizar, en -
este caso mds cominmente el taldn del recién nacido con una
torunda con alcohel, secando posteriormente con una gasa es-
téril desechando la primera gota de sangre, ya gque con esto
se consigue un valor mds 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 pequeno de agua, comparando con la tabla
impresa en el frasco, cualguier 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 gue se considera gue los valores reportados se alteran
aproximadamente 15 a 18 mg., por cada hora posterior a la to
ma de la muestra.

El universo estudiado se dividid en dos grandes grupos: sin-
tomaticos y asintomdticos y de acuerdo a esto se valoro la -
sicnologia en cada uno de ellos.

El tratamiento establecido de l1la hipoglicemia neonatal fué -
gque se administrd en ambos grupos, en base a dextrostix y --
glicemia, un minibolo de glucosa al 10 % de 2 a 4 ml/kg/min,
con 1o que se consigue una infusidn de 200 a 500 mg/kg/min.,
con toma previa de glicemia central y con control posterior
con dextrostix hasta su correccidn, es decir, cifras semi- -
cuantitativas de 45 mg% o mas o por glicemia central de 40 -~
mg/dl., o mds, dependiendo de lo cual se incrementaria o dis
minuiria el aporte de glucosa, considerando como limite alto
14 mg/kg/min., y limite bajo 4 mg/kg/min. En ningin caso hu-
bo necesidad de implementar otro tratamiento gue no fuera --
con infusidén i.v., de glucosa.

Se vigild la presencia de signos secundarios o de complica--
ciones presentes, por el tratamiento establecido.

Se utilizd el protocolo existente desde 1987 en nuestro hos-



pital con el cual se determina la forma de tratamiento para
cada paciente (Fig. 1).

s



RESULTADOS.

Se estudiaron 20 recieén nacidos a quienes se les diagnostiod
hipoglicemia en el Hoapital Regional "Lic. Adolfo L&pez Ma-
teos", durante el pefiodo comprendido del mes de junio de -
1990 al mes de abril de 1991.

El sexo masculino predomind discretamente al femenino (55 y
45 % respectivamente). El sexo masculino manifestd la hipo-
glicemia sintomdtica en el 50 % de los casos, el femenino -
25 %; la hipoglicemia asintomdtica se diagnosticd en el 5 %
de 1l0s casos del sex0 masculino y 20 % en el femenino (Cua-
dro 1).

El cuadro 2 nos muestra que el tipo de recién nacido de tér
mino eutrdfico fué el que presentd la mayor frecuencia en -
cuanto a la hipoglicemia, seguido por el pretérmino eutrofi
co, contrario a lo esperado 1los de término hipertroficos sg
lo en un 10 % resultaron con hipoglicemia y menos aun 10s -
de pretérmino hipotroficos que tan sdlo el 5 % presentd hi-
pouglicemia. 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 hipoglicemia.

En el cuadro 3 podemos apreciar gue en nuestro grupo estu--
diado la mayor frecuencia de hipoglicemia la presentaron --
los pacientes que tenlan menos de 3 horas de v.e.u., predo-
minando asimismo los qgue tuvieron hipoglicemia sintomatica.
Lo anterior va de acuerdo con la literatura mundial ya que
la hipoglicemia se refiere mds frecuentemente dentro de las
primeras 3 horas de vida por el reajuste metabolice del neo
nato asi como a la deplecidn de sus reservas de glucosa.

La relacién hipoglicemia neonatal con hipoxia no se confir
ma en el estudio como lo demuestra la grafica 1, ya que en
nuestro grupo de pacientes los gue predominaron fueron aque

l1los que no cursaron con hipoxia neonatal.



Dentro de los antecedentes maternos de los recién nacidos eg
tudiados los que.se encontraron fueron toxemia y diabetes en
un total de 9 pacientes (45 %), resultando un mayor porcenta
je de los que tuvieron hipoglicemia sin antecedentes de im--
portancia maternos (Grafica 2}.

La hipoxia, la prematurez y la hipotermia fueron los antece-
dentes personales de los recién nacidos gue mds influyeron -
aparentemente en la presentacidn 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, succidn lenta,
irritabilidad y cianosis, sin embargo, mds constantes fueron

los temblores finos (Grafica 4).

El tratamiento instituido a los pacientes de inicio fué un -
minibolo de solucidn glucosada al 10 % a razdn de 2 a 4 ml/
kg/min., con lo gue se administrd de 200 a 500 mg/kg/min., -
de glucosa, continuando posteriormente con una velocidad de
infusidén de 8 mg/kg/min., con solucidn glucosada de diferen-
tes concentraciones, la cual generalmente dependia del peso
del paciente. A todos 1los ninos se les manejo con minibeolos
v a 10s 20 pacientes se les dejo una infusidn por minuto de
8 mg/kKg., esto debido a gue a todos se les determind una ci-
fra de ¢glucosa menor de 40 mg/dl., por glicemia central

SO0lo un paciente requirid manejo con 2 minibolos y esto fué
secundario a mal manejo de las soluciones i.v., dado que se

infiltraron y no se canalizd inmediatamente.

En el cuadro 4 se corrobora gque de acuerdo al tiempo necesa-
rio para la correccidn de la hipoglicemia en total 55 % (11

pacientes) este se encuentra dentro de la primera hora, lo -
gque confirma los datos proporcionados por la literatura mun-
dial, por otro lado, entre los pacientes sintomdticos se en-
contrd gue 9 o sea 45 % se corrigid dentro de este periodo -

de tiempo, y de los 20 pacientes sdlo 2 (10 %) requirid mas

de 4 horas para remitir.



En la grafica 5 se mencionan las causas etiologicas que
pueden desencadenar hipoglicemia, encontrando la toxemia
en 7 casos (35 %) hipoxia y prematurez en 5 pacientes re
présentando el 25 % cada una, lo cual certifica gque si--
guen siendo mds frecuentes los factores que condicionan
estrés en el recién nacido, ya sea crdnico o agudo.

Con este tratamiento se logrd ausencia de complicaciones
dado gue 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 gue requirid dos minibolos fué por -

causas técnicas no por el tratamiento en si.



CONCLUSIONES.

La hipoglicemia neonatal contintia siendo un problema importan
te en las unidades de recién nacidos, especialmente en ague- -
llos gue cuentan con antecedentes perinatales y maternos de im
portancia o gue pueden ser clasificados como de alto riesgo y
dado que el Hospital Regional "Lic. Adolfo LOpez 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 gque la
vigilancia clinica y la monitorizacidn por laboratorio gue se
lleva a cabo tanto en cuneros como en la unidad de cuidados in
tensivos neonatales, permite detectar aguellos pacientes tem--
pranamente.

Con el tratamiento instituido desde 1987, consistente en mini-
bolos de glucosa al 10 % y posteriormente infusidn continua a
8 mg/kyg/min., se ha conseguido la correccidn de la hipoglice-~
mia en una forma rapida, temprana y asimismo, libre de compli
caciones a diferencia del manejo con bolos de solucidn gluco-
sada al 25 O 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, aungue es necesario extender el estudio --

con un numero mayor de pacientes.
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CUADRO # 1

HIPOGLICEMIA EN RELACION AL SEXO
Y PRESENCIA O AUSENCIA DE SIGNOS

" VARIABLE MASCULING FEHENINO TOTALES
HIPOGLICENIA

S INTOMATICA 18 58 5 25 15 75
HIPOGLICEMIA

ASINTOMATICA 1 5 4 z8 5 25
TOTARLES 11~ 55 9 45 28 108

FUENTE: ARCHIVO CLINICO DEL HRLALM 199841
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CUADRD & 2

HIPOGLICEMIA ¢ TIPO DPE RECIEN NACIDO

1IPO DE . NUMERO FRECUENCIA
RECIEN NACIDO PAC IENTES EN x
INHADUROS 2 18
DE PRETERMINO . .
HIPOTROF ICOS
DE PRETERMINO
EUTROF ICOS 4 28
DE TERMINO o o
HIPOTROF ICOS
DE TERMINO
EUTROF [COS 11 55
DE TERMINO
HIPERTROF ICOS 2 18
TOTAL 28 188

FUENTE: ARCHIVO CLINICO DEL HRLALM 1998-1
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CUADRO # 3

EDPAD DE PRESENTACION DE LA
HIPOGLICEMIA

HORAS DE VIDA CON HIPOGLICEMIRA CON HIPOGLICEHMIA TOTALES
SINTOHATICA ASINTOMATICA .
EXTRAUTERINA No DE Y Mo DE y Ho DE y
Pac Pac Pac
MENOS DE 3 8 48 1 5 9 45
DE 3 A 12 4 28 2 i8 b 38
DE 13 A 24 a 8 2 i8 2 18
MAS DE 24 3 15 8 e 3 15
TOTALES 15 75 S 25 28 iee

FUENTE: ARCHIVCQ CLINICO DEL HRLALM 1938-1
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CUADPRO # 4

TIEMPO DE CORRECCION DE LA
HIPOGLICEMIA NEONATAL

TIEMPO EN CON HIPOGLICEMIA  CON HIPOGLICEMIA  goTALES
SINTOHATI<A ASIHNTOHATICA

M INUTOS Ho DE y Ne DE y No DE .,
Fac Fac Pac

HENOS DE 38 5 25 a a 5 25

DE 31 A 68 4 28 A 18 b 38

MAS DE 68 6 38 3 15 9 45

TOTALES 15 5 ) 25 28 188

FUENTE: ARCHIUO CLINICO DEL HRLALM 1998-1
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