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DIABETES NEONATAL. PRESENTACiÓN DE UN CASO Y 
REVISiÓN DE LA BIBLIOGRAFÍA 

INTRODUCCiÓN 
I 

I La diabetes neonatal es una alteración poco común del· 
metabolismo de los carbohidratos, la cual se presenta alrededor de la 
segunda a la sexta semana de vida, generalmente en recién nacidos 

. pequefios para la edad gestacional, Su presentación usual es: 
hiperglicemia; glucosuria, deshidratación (sin causa aparente), y 
dfficiencia en el crecimiento; por lo general remite en forma 
espontánea, aún cuando requiere de tratamiento con insulina, 1-3,9,17,19,27,42 
La cetonuria y la cetosis no suelen presentarse, pero .se llegan a 
observar de manera minima 8,27 posiblemente relacionado con una 
deficiencia' en el substrato en forma de ácidos grasos libres o 
cofactores, como lo es la camitina; 26 puede llegar a presentarse 
tdmbién acidosis metabólica,9 Aún es desconocida la etiología. 1-3,18 
Existe la posibilidad de comportarse de manera permanente o 
transitotia e incluso congénita o asociada a otras patologías,6 

: Kitselle fue el primero en describir esta forma de diabetes en un 
neonato en 1852, yen 1926 Ramsey lo retoma y lo reporta,I4-I6,,, 

I . 

I Desde entonces ha sido reportada en múltiples ocasiones, recibiendo 
diferentes nombres, como "diabetes mellitus neonatal transitoria", 
"lIiperglicemia neonatal idiopatica", 20,23 "diabetes temporal", "diabetes 
transitoria", "diabetes simuladora de glucosuria infantil", "síndrome de 
diilbetes mellitus en el recién nacido", 24 Se han reportado, hasta 1995 
mas de 60 casos, 27. 38 

Cuenta con una incidencia extremadamente baja, refiriendo que se 
presenta en lactantes 1 caso por cada 100 diagnosticados antes de los , 
15 afios de edad; 6 otras series reportan la presencia de l caso cada 
500,000 neonatos en o quizá 1 en 600,000 nacimientos, esto en 
Alemania, 12 
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Una de las características principales de la diabetes, es la 
hiperglicemia y en este caso, se puede definir la hiperglicemia 
neonatal como: niveles de glucosa en sangre mayores a 125 mgldL (7 
rnmol/L) 21,22,26,30 y niveles de glucosa en plasma mayores a 145 mgldL 
(8rnmollL), 30 ya que se ha considerado que los niveles séricos son 
aproximadamente 14 a 15% mayores a los observados en sangre, 31 

, La hiperglicemianeonatal generalmente es una alteración 
i'atrogenica, la cual se manifiesta de manera secundaria al uso de 
soluciones pa¡:eilterales endovenosas 21.41 y pacientes con nutrición 
paren,teral, y principalmente en pacientes con b~o peso al nacimiento, 
22, 26 ~ 

Dentro de los factores asociados a la hiperglicemia neonatal, se 
encuentra la infusión exógena de glucosa, infusión de lípidos, , 
nutrición parenteral total (NPT), drogas como la cafeína y la teofilina, 
4i síndrome de distres respiratorio (SOR), sepsis, hipoxia, 31 

rieuroinfección y dafio cerebral, 35 

La etiología de esta entidad aún no ha sido claramente determinada 
y'a que hasta el momento únicamente existen diferentes teorias, Dentro 
de las principales se encuentra la que menciona un desarrollo 
inadecuado de las células ~ - pancreáticas con secreción inadecuada 
de insulina 1,27 o retardo en la maduración de las células ~,fetales, 
provocando disminución en la secreción de insulina 1,6,7,9,10,19,32,34 durante , , 

los primeros dias de vida, 10 que posteriormente se regulariza con una 
ingesta de glucosa adecuada por vía oral, lo que está determinado por 
una ingesta deficiente de glucosa por la madre durante el embarazo; 8, l' 

t~bién puede verse afectado por alteraciones o disfunción placentaria 
14,20,32 o por interrupción de la circulación materno fetal y esta alterar el 
transporte de glucosa y a su vez producir células pancreáticas 
h,ipoplásicas, ya que los niveles de glucosa fetal están en relación 
directa con los matemos, siendo estos 20mg% menores, 11 , 
, También se ha asociado con virus como agentes causales, como 

pudieran ser los virus coxackie B, de la rubéola, 29 de la parotiditis, del 
slrrampión, poliovirus, citomegalovirus y herpes, 6 

: Se ha sugerido la presencia de alteración adrenocortical 8 aunque 
las concentraciones de corticoesteroides en plasma y orina son , , 

, I 
I 
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rtormales; además se cree que bajos niveles de glucosa en la vida fetal 
evita un estímulo de las células de los islotes del páncreas provocando 
Ijipoinsulinismo neonatal. I 
, También se menciona como posible etiología el retardo en la 

maduración del Adenosín monofosfato cíclico(AMPc) I ya sea por: , 
deficiencia de adenilciclasa en las .células ~ pancreáticas o por una , . . 

actividad aumentada del nucleótido fosfodiesteraiia.17 
; Otra teoría es la resistencia a la insulina, por la falta de respuesta a 

la concentración de glucosa sanguínea. 9.27 

. Además debe de considerarse la posibilidad de etiología genética ~ 
cOn herencia de tipo autosómico dominante. 9,10 • , . 

I La presencia de HLA-DR3 y DR4 incrementa la posibilidad de 
diabetes permanente; 6. 12 por lo que se recomienda la tipificación de 
HLA y cariotipo, I ya que se ha observado en algunos pacientes con 
alteraciones cromosomicas.I.42 
, La teoría autoimnune no ha sido apoyada hasta el momento por 

faIta de reportes.,; 
Por otra parte, se ha planteado la posibilidad sobre la existencia. de 

d9s variedades de Diabetes neonatal: una de manera permanente y otra 
. transitoria, 31 siendo esta la mas frecuente, 'o en donde la permanente 
r~querirá de insulinoterapia continua; dificultándose la diferencia al 
momento del diagnóstico por contar con una presentación clínica 
semejante. 33 El cuadro transitorio va seguido de mejoria y curación 
completa 38 y se ha reportado Diabetes mellitus permanente hasta en un 
40% de los casos .descritos. 34 . 

Ha sido comentado que en algunos casos,' el padecimiento ha 
remitido totalmente y en otros casos se ha presentado Diabetes mellitus , 
insulino-dependiente durante el inicio de la adolescencia. 3 

En cuanto al tratamiento, existen dos maneras de administrar la 
iqsulina: en forma de infusión continua a razón de 0.01 a 0.1 
U/kglhora de insulina regular o mediante dosis subcutánea a razón de 
0:1 a 0.2 U/kg cada 6 a 12 hrs. 4S Se sugiere el uso de insulina regular 
~ediante infusión continua para iniciar y posteriormente pasar a 
administración subcutánea. Algunos pacientes han sido tratados con 
insulina regular o de acción intermedia, pero se dificulta el control de 

J 
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,los niveles de glucosa. sanguínea y se produce hiperglicemia o 
hipoglicemia. Existe el reporte de un caso en donde se utilizó insulina 
ultralenta evitando la presencia de hipoglicemias. 4 Otros reportes 
proponen, para un futuro, el tratamiento con c\orpropamida, ya que el 
efecto de la sulfonilurea es el estimular la producción de insulina por 
las células ~ del páncreas, lo que podría intentarse en el tratamiento· 
temprano aurante el curso de la enfermedad en la hiperglicemia inicial. 
13 

La gravedad de la hiperglicemia podría indicar el pronóstico, ya que 
hiperglicemiasseveras han sido transitorias, y las. hiperglicemias 
moderadas han sido transitorias; la diabetes definitiva y la transitoria 
no se distinguen por el peso o la talla al nacimiento, el valor de la 
glicemia o la deficiencia en la secreción de insulina; la asociación con 
patologías complejas se encuentra preferentemente en la diabetes 
definitiva. Esta diferencia tiene su lugar de ser, ya que la diabetes esta 
relacionada a una carencia marcada en la secreción de insulina, siendo 
los mecanismos desconocidos hasta el momento; por lo que la mayoría 
de las teorías han sido propuestas para explicar la manera transitoria. 40 

Pese a la baja frecuencia y escasa bibliografia disponible, se detecto 
un paciente con dicha entidad en la Unidad de Cuidados Intensivos 
Neonatales del Hospital Juárez de México, del cual se hará una resefta 
de su evolución así como una descripción del manejo otorgado, y se , 
realiza una revisión de la bibliografia para apoyar el diagnóstico y 
tratar de establecer un protocolo diagnóstico y de tratamiento, así como 
Un pronóstico, el cual hasta el momento .sigue. siendo incierto, ya que 
se menciona que en algunos casos puede remitir y en otros reaparecer 
de manera tardía, lo que hace necesario un seguimiento del paciente, 
!nediante múltiples evaluaciones a lo largo de su infancia con 
exámenes de laboratorio rutinarios durante sus revisiones. 
I 
I 
I 
¡ 
I 
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CASO CLINICO 

Recién nacido masculino, el cual ingresa al servicio de urgencias 
del Hospital Juárez de México .. a los siete días de vida con los 
siguientes antecedentes de importancia: . 

Hijo de madie de 19 años, padie de 21 años de edad, producto de la . 
gesta 1, con fecha de última regla 12 junio 1996, con control prenatal 
desde el 3er mes de embarazo, en medio particular, con un total de 9 
consultas. Se refiere la presencia de leucorrea e infección de vías 
urinarias durante el 5° mes de embarazo las cuales recibieron 
tratamiento no especificado, sin mencionar complicaciones. 

Llegando a término y naciendo. producto por vía vaginal en medio 
particular, el día 14 de febrero de 1997 a las 01:22 horas; obteniendo 
calificación de Apgar 8/9 y Silverman-Anderson 1, peso al nacimiento 
2750 gr: Alimentado con seno materno desde el nacimiento. No cuenta 
con esquema de vacunación al momento del ingreso. 

Inicia su padecimiento el primer día de vida al notar la madie 
rechazo al alimento remitiendo la sintomatología aparentemente y 
posteriormente al 5° día de vida nota la presencia de tinte icterico de la 
piel, hiporexia, hipoactividad y acrocianosis, motivo por el cual acude 
al Servicio de Urgencias en donde se encuentra al paciente hipoactivo, 
hiporreactivo, tinte icterico en zona IV de Kramer, acrocianosis y 
respiraciones . periódicas, frecuenCia cardiaca 1 24/min, frecuencia 
respiratoria 44/min, temperatura 36° C , peso 1800 gr., valoración de 
Capurro A de 36.4 semanas de gestación; perímetro cefálico 31 cm, 
perímetro torácico 26 cm, perímetro abdominal 23 cm, segmento 
inferior 19 cm, talla 44 cm, cráneo dolicocéfalo, fontanela anterior 
puntiforme, conjuntivas ictéricas, mucosa oral mal hidiatada, tórax con 
forma y volumen normales con adecuada entrada y salida de aire a 
campos pulmonares, ruidos cardiacos rítmicos de buena intensidad sin 
presencia de soplos, abdomen blando depresible no doloroso, borde 
hepático a 2-2-2 cm por debajo del borde costal derecho en líneas 
convencionales, peristalsis presente, muftón umbilical con sangrado 
discreto, genitales masculinos únicamente con testículo derecho 
descendido en la bolsa escrotal. 
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Se inicia manejo con soluciones parenterales a razón de 
150ml/kgldía, sodio 4mEq/kgldía y potasio a 3mEq/kgldía, aporte de 
glucosa de 4.3mglkglminuto. Aminofilina con dosis de impregnación y 
posteriormente de mantenimiento a razón de 5mglkgldosis y 
3mglkgldía respectivamente, doble esquema de antibióticos a base de 
Penicilina G Sódica Cristalina y Gentamicina en dosis de 100,000 
UIlkgldía y 5 mg /kgldía cada 12 hrs respectivamente y fototerapia 
continua. 

Se envía a la Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales el mismo 
día de su ingreso, encontrándosele además con nistagmus bilateral y 
posición de descerebración, reportándose en ese momento los 
resultados de laboratorio tomados a su ingreso encontrando: leucocitos 
16800 cel/mm3, Hemoglobina (Hb) 17 .9g1dL, Hematócrito (Hto) 
58.1 %, plaquetas 265 000 cel/rnm3, bilirrubinas totales 32.5mgldL 
(54 l I-!mol/L), bilirrubina indirecta 31.lmgldL (516I-!moI/L), bilirrubina 
directa 2.4mgldL (39.8I-!mol/L), glicemia l77mgldL (9.8rnmollL), 
líquido cefaloraquídeo (LCR) con glucosa 282mgldL (l5.6rnmollL), 
celularidad 460 cel/rnm3, con polimorfonucleares (PMN) 60% Y 
mononucleares (MN) 40%, grupo sanguíneo del paciente A Rb 
positivo y materno O Rb positivo. Realizando exanguineotransfusión a 
doble recambio además de cambiar tratamiento antibiótico a 
dicloxacilina y amikacina en dosis de IOOmglkgldía y 7.5mglkgldosis 
cada 8 hrs respectivamente. Soluciones parenterales 150mIlkgldía, con 
aporte de sodio 4mEq/kgldía, potasio 3mEq/kgldía y glucosa 
5.3mglkglminuto. Con reporte de glicemia de 328 mgldL (18.2 
rnmol/L). 

El 2° día de Estancia Intrahospitalaria (EIH) y 8° de vida 
extrauterina (VEU) se detecta la presencia de crecimiento hepático 
encontrándolo a 3-3-3 cm por debajo del borde costal derecho en lineas 
convencionales, además de encontrarse polo esplénico palpable l cm 
por debajo del borde costal izquierdo, se observa la presencia de 
micrognatia. Se reportan resultados de laboratorio los cuales muestran 
glucosa 267mgldL (l4.8mmol/L), bilirrubinas totales 25mgldL 
(415I-!mol/L), bilirrubina directa I.7mgldL (28I-!moI/L), bilirrubina 
indirecta 23.3mgldL (387mmoI/L) y glucosuria hasta 2000 mediante 
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tira reactiva. Se realiza ultrasonido transfontanelar el cual reporta 
edema cerebral y pulsatilidad vascular disminuida. Disminuyendo el 
aporte de glucosa en las soluciones a 4.4 mg!kg/min y continua con 
fototerapia. 

El 3er día de EIH (90 de VEU) se reporta la presencia de 
opistotonos, empuftamiento de pulgares de ambas manos, continuando . . 

con la posición de descerebración, borde hepático 4-3-3 cm por debajo 
del borde costal en lineas convencionales. Uresis conservada., temp 
38SC, Dextrostix® 240 - 400 mg, Glucosuria 2000, glicemia 
436mg/dL (24.2rnrnol/L), potasio sérico 7.19 mEq/L (7.16rnrnol/L); 
por lo que se disminuye aporte de glucosa en las soluciones a 3.5 
mg!kg/min. 

El 40 día de EIH (100 día de VEU) continua la hiperglicemia con 
435mg/dL (24.1rnrnol/L) de glucosa, glucosuria, pérdida de peso, 
uresis horaria conservada, se detectan datos dinieos de deshidratación 
y soplo sístolico grado UNI; se incrementa aporte hídrico y se 
disminuye nuevamente el aporte de glucosa a 2 mg!kg/min . 

. El 50 día de EIH y II o de VEU, .. persisten los datos de 
deshidratación, con fontanela anterior plana, mucosa oral seca, saliva 
fiJante, rigidez del cuello, respiraciones· profundas tipo acidótica, 
extremidades espásticas. Reportándose exámenes de laboratorio con 
leucocitos 16500 cel/rnrn3, Hb 10.3gr/dL, Hto 31.6%, plaquetas 
112,000 cel/rnrn3, glicemia 227mg/dL (12.6 minol/L), creatinina 
3mg/dL (265IJlIlol/L), potasio 8mEq/L (8rnrnol/L), sodio 141mEq/L 
(1 4 Immol/L). LCR amarillo con aspecto sanguinolento y coagulado, 
proteinas 400mg/dL, glucosa 193mg/dL (10.7 rnrnol/L), celularidad no 
realizada por muestra coagulada, examen microscópico con PMN 
60%, MN 40% Y crenocitos 8%. Se realizan Clinitest® y Acetest® 
los cuales se encuentran positivos; la gasometria arterial reporta pH 
7.06, pC02 18 rnrnHg, p02 51 rnrnHg, HC03 7.8 mEq/L, EB -24, 
suspendiendo el aporte de glucosa en las soluciones parenterales el cual 
era en ese momento de 3.5 mg!kg/min e incrementando estas a 
200ml/kg/día; además se administra una carga rápida de solución 
fisiológica 0.9% 20mllkg/dosis y corrección de bicarbonato calculado 
en relación al exceso de base para pasar en 1 hr, controles 
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subsecuentes y tratamiento con bicarbonato para la acidosis 
metabólica. Observando la presencia de chupeteo en el paciente por lo 
que se inicia la administración de fenobarbital en dosis de 5mglkgldía. 

El 6° día de EIH (12° día de VEU) se inicia la administración de 
insulina rápida en infusión a razón de O.OIU/kglhr, y se decide cambio 
de antibiótico, de dicloxacilina a cefotaxima a razón de 50mglkgldosis 
cada 8 hrs. Continuando el paciente con acidosis metabólica e 
hiperkalemia. Cuatro horas después de iniciada la infusión de insulina 
antes descrita se reporta glicemia semi cuantitativa de cero por lo que se 
suspende la administración de insulina y se administra bolo de dextrosa 
al 10% a razón de 2 mllkgldosis, presentando también bradicardia, 
hipoactividad, nuevo Dextrostix® de cero administrando segundo bolo 
de glucosa e iniciando aporte de glucosa en la soluciones a razón de 
2mglkglmin, verificando que en ese momento continua con acidosis 
metabólica caracterizada por pH 7.28, p02 95 rnrnHg, pC02 29 
rnrnHg, HC03 11.1 mEq/L, EB -11.1. Sat 96.5% iniciando nueva 
corrección de bicarbonato, reportando glicemia central de 15mgldL 
(0.8 mmol/L) por lo que se continua con el incremento paulatino de la 
glucosa en las soluciones parenterales. Se presenta nuevamente crisis 
convulsivas por lo que es necesario impregnar con fenobarbital a razón 
de 20 mglkgldosis. Continua con presencia de Clinitest® y Acetest® 
positivos, tendencia a la extensión de extremidades, soplo cardiaco 
grado IINI, y hepatomegalia a 3-3-3 cm por debajo del borde costal 
derecho estabilizándose el estado ácido base y la glicemia central 
durante un periodo de 2 días; presentando después Dextrostix® de 
400mg, glucosuria y glicemia central de 303mgldL (16.8 rnrnol/L) por 
lo que se aplica insulina subcutánea en dosis de 0.1 UI/kg. 

El 8° día de EIH (14° día de VEU) él paciente presenta apnea 
durante un periodo de 3 minutos aproximadamente,. requiriendo de 
asistencia ventilatoria con bolsa-válvula-mascarilla y posteriormente 
intubación orotraqueal y ventilación mecánica asistida, estabilizándose 
metabólicamente con reportes de glicemia central dentro de parámetros 
normales así como Clinitest® y Acetest® negativos; iniciándose así la 
alimentación parenteral total. No presentándose cambios metabólicos, 
respiratorios ni al tratamiento instalado, los días subsecuentes. 
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A los 19 días de VEU (13° de EIH) se realiza nueva punción lumbar 
la cual reporta color ligeramente amarillento, aspecto transparente, 
coagulación negativa, proteínas 116mg/dL, glucosa 29mg/dL 
(1.6mmoI/L), leucocitos 4/mm3, 100% MN, tinta china negativa, 
tinción de Gram negativa, desarrollo bacteriano negativo, presenta 
reporte de biometria hemática con Hb 9.8gr/dL Y Hto 28.2% con el 
cual se decide la transfusión de paquete globular. 

A los 21 días de VEU (15° de EIH ) ínida presión positiva continua 
en la vía aérea (CP AP) y se extuba después de 8 días de ventilación 
mecánica asistida. 

A los 24 días deVEU (18° de EIH) se inicia la vía oral con solución 
glucosada al 2.5% y posteriormente leche maternizada al 8% calculada 
a media capacidad gástrica, la cual tolera adecuadamente; egresando 
del servicio transfiriéndose al cunero de Alto riesgo habiendo 
concluido tratamiento antibiótico con cefotaxima y amikacína. 
Contínuando con el íncremento paulatíno en el aporte y concentración 
de leche. 

Se. realiza valoración neurológica a los 34 días de VEU y 28 de EIH 
la cual evidencia clínicamente retraso en el desarrollo neurológico 
caracterizado por la presencia de "postura en gota " al levantarlo, 
ausencia del reflejo de búsqueda y succión débil chupeteo disminuido. 
Además hipotonia, empuñamiento bilateral y simétrico de los pulgares. 
Apertura palpebral espontanea con mirada primaria central, pupilas 
normoreactivas a la luz , fondo de ojo no valorado, Moro simétrico 
disminuido, Galant ausente, Babinski bilateral presente. 

Se observan datos clínicos de anemia lo que se corrobora con 
biometria hemática, requiriendo transfusión de paquete globular en dos 
ocasiones más. 

Inicia rehabilitación y estimulación temprana de manera 
intrahospitalaria. 

Egresando del hospital a los 47 días de vida (41 de EIH) con peso 
de 2060gr (GRAFlCA 1) con cita a la consulta externa a la semana en 
donde se reporta mejoría de la succión y cita subsecuente cada mes 
acudiendo a consulta en tres ocasiones con peso en la última cita de 
3450gr. A los 3 meses 15 días de vida continua la evidencia de 
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secuelas neurológicas, sostén céfalico áusente, desviación de la mirada 
hacia arriba, además de soplo tricuspideo con reforzamiento del 
segundo ruido. A los 6 meses de vida acude a la consulta de 
neurología, encontrando ausencia de control de cuello y tronco, mirada 
fija con movimientos espontáneos irregulares, estrabismo convergente, 
nistagmus rápido vertical y horizontal de corta duración que se repite 
en forma espaciada, mala fijación visual y respuesta a estímulos 
sonoros ausente. 

A los 7 meses de edad se presenta a consulta por presencia de 
espasmos en salvas matutinas repetitivas iniciando tratamiento con 
Acido valpróico (A VP) a dosis de 15mg!k/dia, en ese momento con 
peso de 6500gr. 

A los 9 meses de edad acude nuevamente aún con presencia de 
crisis convulsivas por lo que se incrementa la dosis de A VP a 20 
mglkgldía, en este momento con peso de 7000g. 

A partir de esta fecha no ha vuelto a presentarse al hospital para su 
control médico. 
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DISCUSIÓN CLlNICA 

I Se trata de paciente masculino que ingresa al servicio de urgencias 
proveniente de su domicilio referido por médico del centro de salud, 
con un cuadro de 8 días de evolución, caracterizado por la presencia de 
ictericia y rechazo· al alimento, iniciando tratamiento a su ingreso con 
exanguineotransfusión y fototerapia por probable hiperbilirrubinemia 
secundaria a incompatibilidad a grupo sanguíneo y la posibilidad de 
Kemicterus, así como antibioticoterapia ante la sospecha de sepsis 
neonatal. 
, Debemos recordar que se trata de un paciente pretérmino y de bajo 
peso al momento del ingreso,· lo cual fue verificado mediante la 
valoración clínica de Capurro A y llevado a las tablas de peso y talla de 
Lubchenco; además de contar con perímetro cefálico pequeíio, lo que 
verifica paciente pequeíio o desnutrido. Siendo esto semejante a lo 
~eportado en estudios previos, como una de las características de la 
I?iabetes neonatal, 40 ya que al tener la insulina papel importante en la 
síntesis de los ácidos grasos, esta puede ser la razón por la cual los 
pacientes parecen desgastados. y con grasa subcutánea escasa, " 
~demás de iniciar el cuadro dentro de las primeras 6 semanas de vida, 
';10 presentándose en este caso a la semana de vida; es importante 
recalcar que el paciente además cursó con cetoacidosis, no siendo lo 
<:omún, de acuerdo a lo descrito en la literatura, lo que en cierta forma 
facilita la realización del diagnóstico de diabetes neonatal, ya que 
además este cuadro remitió con la aplicación de insulina, descartando 
la posibilidad de algún error del metabolismo de otro tipo. Aunado a un 
cuadro de deshidratación sin evidencia de vómito o diarrea 8 que 
justifique la pérdida de líquido. 
: Se ha seíialado que la glucosuria ocasiona una pérdida calórica e 

I}ídrica importante; refiriendo que una glucosuria de 10g/día 
corresponde a una pérdida de 40 calorías, o sea el 30% del aporte de un 
recién nacido de l500g en régimen de crecimiento, 40 lo que acentúa el 
bajo peso de los pacientes como característica de la entidad. , 
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Este caso reporta la presencia de hiperglicemia (Gráfica 2) en un 
p~ciente con bajo peso y de acuerdo a la incidencia y lo referido en la 
literatura, la principal etiología es el aporte elevado de glucosa en las 
soluciones parenterales, por lo que paulatinamente este se redujo, no 
niejorando el estado del paciente por lo que se realizó diagnostico 
diferencial con otras causas de hiperglicemia como lo son la infección 
del sistema nervioso central (SNC),,, la cual fue documentada 
mediante un estudio citoquímico de LCR no lográndose aislar el . 
germen causal, ya que en algunos reportes ha asociado la presencia de 
mfección o sepsis por E. coli con hiperglicemia.8.9.28.3\.42 En el caso 
particular del paciente no se logro aislar gérmen a ningún nivel 
mediante cultivos a pesar de la evidencia clínica apoyada mediante 
laboratorio de neuroinfección. Siendo esto de interés ya que a pesar 
de contar con tratamiento antibiótico y con cuadro infeccioso 
aparentemente controlado se continua con la presencia' de 
hiperglicemia y evolucionando hasta una cetoacidosis lo cual no ha 
sido aSociada con infección per se, es decir únicamente se' conoce 
como factor desencadenante de cetoacidosis en pacientes diabéticos. 
(Gráficas 3,4) 
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También se tomó en cuenta la posibilidad de daño neurológico 
secundario a Kernicterus propiciado esto por la hiperbilirrubinemia tan 
importante presentada a su ingreso, que de acuerdo a algunos estudios 
se ha relacionado la presencia de alteraciones neurológicas con 
~iperglicemia.28.3S.39 En.el caso particular del paciente se le dio manejo. 
con exanguineotransfusión y posteriormente fototerapia continua 
hasta mantener niveles adecuados para la edad del paciente y de esta 
manera tratar de evitar mayor daño que el que se evidenciaba a su 
ingreso, No olvidando que el cl!adro clínico del paciente a su ingreso 
fue hiperbilirrubinemia, letargo y crisis convulsivas las cuales son 
datos sugestivos de Kernicterus' cuadro que se asocia con hipotermia, 
hipoglucemia, hipoxemia, acidosis y/o infección presentando nuestro 
paciente algunos de estos factores. Siendo esto asociado con daño de 
VIII par craneal con producción de sordera, además de que cuenta el 
paciente con otros factores como lo son la utilización prolongada de 
ventilación mecánica que en este caso se mantuvo durante 8 días; 44 

presentando ya durante su última visita datos sugestivos de sordera, lo 
que únicamente se corroborará mediante la realización de potenciales 
evocados en visitas subsecuentes. Pero hasta el momento no se cuenta 
¿on reportes los cuales asocien la presencia de hiperbilirrubinemia y 
diabetes o cetoacidosis diabética: 

Otro factor asociado puede ser la administración de metilxantinas, 
3'1,42 ya que estas han sido consideradas como factores insulinogénicos,18 
por el incremento intracelular de adenosina 3', 5' monofosfato 
(monofosfato de adenosina ciclico) en las células p del páncreas, por 
inhibición del nucleótido fosfodiesterasa 17 que en el caso del paciente, 
recibió aminofilina durante su estancia la cual nunca fue suspendida de 
las indicaciones médicas. No considerando la causa desencadenante de 
¡liperglicemia, ya que el paciente a su ingreso presentaba hiperglicemia 

I 

y glucosuria. Además de desaparecer estos datos después de la 
insulinoterapia y persistir la administración de la aminofilina. 
, Existe además reporte de hiperglicemia asociada con alteraciones 

genéticas 1,42 y con alteraciones cardiacas, 40 no realizándose en el 
paciente valoración por parte del servicio de genética porque la 
interconsulta no fue contestada, ya que si fue contemplada la 
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posibilidad ante la morfología craneana, micrognatia, fascies y 
\;riptorquidia. Además existe la evidencia de soplo cardiaco el cual 
persistió durante su estancia hospitalaria y se corrobora aún durante la 
visita a la consulta externa, no contando con estudios complementarios 

. hasta el momento, únicamente cuenta con 2 radiografias 
toracoabdominales, las cuales tienen mala técnica para tórax por 
encontarse rotadas, aportando únicamente datos aparentes de no 
iilteraciones cardiacas. Faltando electrocardiograma (EKG) y para 
terminar protocolo de estudio cardiológico. 

En cuanto a otras causas contempladas en la bibliografia, como lo 
son SDR y ventilación mecánica, estas se presentaron posterior a la 
aparición de hiperglicemia. En cuanto a la sepsis comentada 

. previamente, justificada de acuerdo al estado clínico, la biometría 
hemática y la neuroinfección, no logró aislarse el gérmen causal; es un 
cuadro que ya antes se había presentando en algunos casos 
simultáneamente durante la evolución, pero hasta el momento no se ha 
documentado níngún caso con cetoacidosis neonatal y cuadros , 
infecciosos, lo que hace más interesante este caso. Y la hipoxia 
neonatal no fue considerada como causa, ya que de acuerdo a la nota 
de referencia, el paciente cuenta con calificación de Apgar adecuada 
descartando esta posibilidad. , 
, Pese a los cambios. realizados para determinar el diagnóstico 
diferencial, se llega por exclusión al diagnóstico de Diabetes neonatal 
transitoria,' el cual se apoya por el cuadro clínico del paciente, 
caracterizado por hiperglucemia, acidosis metabólica, deshidratación y 
cetonuria, requiriendo de tratamiento con ínsulina, siendo esta última 

. btra de sus características . ., Aunque existen reportes en los cuales el 
diagnóstico se ha realizado excíusivamente mediante determinaciones 
de glucosa sanguinea y respuesta al tratamiento con insulina,4 en este 
paciente además se apoyo con la presencia de la cetoacidosis. 
, Revisando que el paciente cuenta con varios factores los cuales han 
~ido relacionados con la etiología, no se consideró un solo factor como 
bausa desencadenante, si no más bien como de origen indeterminado. 
I 

, En cuanto al tratamiento, de acuerdo a la revisión, existen dos 
maneras para la administración de insulina, y en este caso se utilizaron 
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ambas formas, observando que durante la administración de la infusión 
se presentó la complicación más frecuentemente observada durante el , 
uso de insulina, la cual es la hipoglicemia; presentando en ese 
rÍlomento crisis convulsivas, mejorando evidentemente el paciente al 
mantener estable la glicemia. Posteriormente el paciente requirió de 
tratamiento con insulina al presentar datos de hiperglicemia con 
cetoacidosis, utilizando insulina de manera subcutánea, en una sola 
ocasión presentando estabilización metabólica con glicemias dentro de 
p,arámetros normales para su edad. Remitiendo el cuadro hasta su 
egreso, por lo que se catalogó como un cuadro de Diabetes Neonatal 
Transitoria; por otra parte de acuerdo a la evolución presentada atraves 
de la consulta externa no se han presentado nuevos cuadros de 
hiperglicernia con requerimiento de insulina. 

Aunque faltaron algunos estudios que pudieran apoyar el 
d.iagnóstico, como pudieran ser la -determinación de prueba de 
t91erancia a la glucosa, determinación de péptido C aunque estos 
pueden interpretarse como indicador de la secreción de insulina pero 
no como elemento diagnóstico de diabetes mellitus neonatal y además 
pueden dar una idea sobre resistencia a la insulina por disfunción de 
receptores en caso de que estos disminuyeran,34 en cambio la 
d~terminación de niveles de insulina sérica si ha sido importante en 
algunas series; otros estudios pudieran ser los genéticos, como 
cariotipo y determinación de HLA. Y al mismo tiempo determinar de 
manera intencionada alteraciones o malformaciones a nivel cardiaco ya 
que como se menciona a lo largo de la evolución el paciente presenta 
soplo cardiaco lo que puede ser un dato pivote en la determinación de 
alteración a este nivel. Además con el antecedente de 
hiperbilirrubinemia y con el seguimiento dado hasta este momento 
debemos continuar con estudios neurologicos de control como lo , 
pudieran ser EEG, T AC de cráneo, ya que por la edad del paciente ya 
no es factible la realización de US transfontanelar; esto ante la 
evidencia de reiniciar con crisis 'convulsivas, la presencia de secuelas 
neurológicas posterior tanto a hiperbilirrubinemia como a 
hiperglicemia esto dado por los cambios de osmolaridad lo que nos 
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f~vorece la presencia de hemorragia intracraneana y esto a su vez 
d6terioro neurológico. 

I También se menciona la posibilidad de desarrollar diabetes meIlitus 
irisulinodependiente alrededor de· la adolescencia en pacientes los 
cl,lales cursaron con diabetes neonatal 3 por lo que esto per se justifica 
el seguimiento a largo plazo. 

; En este paciente no se logró realizar todos estos estudios ante la 
poca experiencia con este tipo de pacientes y la falta de bibliografia . 
actualizada, pero el paciente a diferencia de los reportados en las 
primeras series de casos en que la gran mayoría de los pacientes con 
dicha entidad morían; este paciente logro sobrevivir a pesar de la , 
complejidad del cuadro clinico; el diagnóstico se estableció por 
exclusión posterior a descartar todas las posibles causas de 
hiperglicemia, apoyando el cuadro por la evidencia de cetoacidosis, la 
cual en el recién nacido prácticamente no se cuenta con reportes y la 
bibliografia actual no establece hasta el momento una sugerencia 
terapéutica, lo que hace más dificil en cierto momento el determinar la 
norma terapéutica a seguir posterior a establecer un diagnóstico de este 
tipo. 

El pronóstico continua siendo incierto de acuerdo a las variedades 
Tt¡portadas, aunque se refiere que algunas hiperglicemias severas han 
sido transitorias existiendo esta posibilidad en el paciente. 
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CONCLUSIONES 

La diabetes neonatal es un estado patológico el cual ha sido poco 
estudiado hasta el momento, quizá a consecuencia de la baja incidencia 
con que se presenta. 

No se conoce con certeza el factor etiológico, pero se han 
contemplado algunas teorías, siendo la más apoyada, la referente al 
retardo de la maduración de las células ~ pancreáticas, no· 
conociéndose una causa desencadenante como tal hasta el momento, 
pero ha sido considerado constantemente el bajo peso al nacimiento, 
como factor predisponente. ! 

De los pacientes con Diabetes neonatal reportados, la incidencia de 
cetoacidosis es aun menor, lo que hace que este caso sea aún más 
importante. . 

Un punto relevante que se con¿luye de la revisión es la propuesta de 
un método diagnóstico, tratamiento y posterioremnte el seguimiento, 
tomando en cuenta la hiperglicemia como punto cardinal. 

En caso de observar hipergliCemia en recién nacidos se deberán 
tomar en cuenta algunos posibles etiologías de acuerdo a la frecuencia . 
reportada: aporte de glucosa (soluciones parenterales, NPT), 
admiriistración de medicamentos (metilxantinas, anticonvulsivantes), 
patología neonatal (hipoXia, sepsis, SDR, alteraciones genéticas o 
cromosomicas). 

Al corroborar hiperglicemia,. glucosuria, cetoacidosis: se deberá 
disminuir el aporte de glucosa por vía parenteral, suspender la 
administración de medicamentos, valorar la evolución de la patología 
de base. 

En caso de no observar disminución de los niveles de glucosa con 
las medidas antes mencionadas, se deberán realizar estudios 
encaminados a determinar la etiología diabética como lo son, glicemia 
en ayuno, prueba de tolerancia' a la glucosa, niveles de' insulina y 
Péptido-C séricos, además de realizarse la valoración por parte de un 
genetista para determinar la posibilidad de 'un proceso probablemente 
hereditario. 
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Posteriormente al egreso del paciente en caso de confirmar etiología 
diabética se deberá realizar monitorización mensual con glicernia 
central y trimestral de hemoglobina glucosilada, hasta la edad adulta 
con especial interés durante la etapa de adolescencia. 

El pronóstico hasta el momento actual es incierto ante las 
variantes descritas. 
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