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1.- RESUMEN

1. RESUMEN

Objetiva: Los objetivos del presente estudio son determinar la frecuencia de hipoglucemia
neonatal, identificar los factores y conocer el factor mas frecuente para presentar
hipoglucemia, asi como contribuir al mejoramiento de la calidad de vida con un diagnostico
y tratamiento oportuno y evitar complicaciones secundarias.

Diserio del estudio: Es un estudio prospectivo, transversal, descriptivo v observacional
donde se ncluyeron 162 neonatos con diagnostico de hipoglucemia en el Hospital Regional
General Ignacio Zaragoza en el periodo comprendido marzo-2002/2004; mediante la toma
de glucosa al momento de su ingreso al servicio de neonatologia v se identificaron los
factores asociados vaciandose estos datos en una ficha de recoleccion de datos vy el analisis
estadistico se reahzo con la prueba de Chi cuadrada.

Resultados:  Se encontrd que la frecuencia reponad.al fue de un 4%, muy similar a la
reportada universalmente v que son multiples los factores que se asocian directamente o
indirectamente a la presencia de hipoglucemia. nosotros encontramos que los recien
nacidos de peso bajo, prematurez, hijo de madre hipertensa, peso elevado para edad
gestacional y asfixia son los mas frecuentes.

Conclusiones: El recién nacido tras pasar a una vida extrauterina debe de echar en marcha
una serie de cambios para una adaptacion adecuada y evitar complicaciones; pero mediante
el reconocimiento de los factores, podemos contribuir con medidas preventivas y un

manejo inmediato postnatal.
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1.1 ABSTRACT

Objectives: The Objectives of the present study were to know the frequency of neonatal
hypoglvcemia, idenufy the principal risk factors for hypoglycemia, so, list strategies for

prevention and recommendations for the hypoglycemic infant.

Designing: Study retrospective, transverse, descriptive and observational. It included about
162 infants with diagnose of hypoglycemia of the months of march 2002 to march 2004,
being identified nsk factors by means of identification of gathering of data and statistical

analysis with test of Chi-square.

Results: 1t was found about 4% of hypoglycemic infant in the period of march 2002 to
march 2004. It seems to be more and less equal to the universal reports. There are many
risk factors for hypoglycemia, but the more significant risk factors were small for
gestational age infants, preterm babies, hypertension mother, macrosomic infants and

perinatal asphia

Conclusions: There are many risk factors for hypoglycemia which can be assessed to small
for gestational age infants, preterm babies, hypertension mother, macrosomic infant and
perinatal asphyxia, many of this risk factors for hypoglycemia can be eliminated of reduced

with attention to labor, delivery and early newborn care practices.
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2. INTRODUCCION.
El paso de la vida intra a extrauterina conl]eva. una serie de importantes cambios a nivel
metaboélico, al desaparecer, por una parte la conexion a la madre, que asegura un aporte
continuado y practicamente ilimitado de macro y micronutrientes, y por otra, la regulacion
metabolica placentaria. Si ya es una ardua tarea en condiciones normales, ni que decir ante
situaciones o patologias que disminuyen esta escasa autosuficiencia del recién nacido, es
muy frecuente la aparicion de trastomos metabolicos, dentro del mas importante por su
potencial gravedad y que se expondra en este trabajo por su frecuencia es la hipoglucemia.

(1)

2.1 Antecedentes

La wvulnerabilidad del infante prematuro y el hijo de madre diabética para presentar
hipoglucemia ha llevado a reconocerse tempranamente en la medicina neonatal. (Miller,
1940, Norval, 1950; McQuarrie, 1954; Fraguar, 1954). En 1959, Cornblath et al describen
8 infantes de 2 dias de vida de nacidos de madres con preeclamsia con sintomas (apnea,
cianosis, coma y convulsiones) se asociaban con disminucion de la glucosa en la sangre.

(2

En 1970, con la introduccion de los destrostix sirve con screening en recién nacidos con
riesgo. Gutberlet y Cornblath en 1974 estiman 4.4 por 1000 recién nacidos vivos y 15.5 por
1000 en infantes con peso bajo (3). Lubchenco y Bard (1971) estima mavor incidencia
11.4% de todas las admisiones y 20.3% de los prematuros o con peso bajo para edad

gestacional. (4)
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2.2 Inci i
Se produce en el 8.1% de todos los recién nacidos con peso elevado para edad gestacional y

en el 14.7% de los recién nacidos con peso bajo para edad gestacional. (5)

2.3 Definicién.

La hipoglucemia es la existencia de cifras bajas de glucosa en sangre. Segin Comblath:
“hipoglucemia corresponde a glicemia <30mg% en recién nacido de termino y <20mg% en
recién nacido prematuro en las primeras 72 horas”. (6) Heck and Ereberg (1987) proponen
<30mg/dl (1.6 mmol/L) de las 0-24 horas de edad; y <40mg/dl (-2.2mmol/L) después de las

24 horas de vida. (7)

Actualmente se estima como < 40mg% en todo recién nacido ya que este es el nivel
minimo que asegura una funcién cerebral normal. Es una causa previsible de dafio

neurologico y severas secuelas de SNC.

El diagnostico de hipoglucemia exige tres requisitos: Cifras bajas de glucosa en sangre
(cifra inferior a 40mg/dl en cualquier recién nacido), ocasione sintomas y que estos

desaparezcan tras la administracion de glucosa intravenosa (7).

.4. Homeostasis 1 ad ibn me li | recién nacido.
2.4.1. La nutricién fetal y el ambiente del metabolismo.
La glucosa, los aminoacidos y el lactato son los principales sustratos energéticos durante la
vida fetal, la glucosa provee cerca dela mitad de la energia requerida, la glucosa atraviesa la

placenta por difusién facilitada a lo largo de un gradiente de concentracion entre el plasma
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materno y fetal, la concentracion de glucosa en el plasma fetal es del 70-80% del plasma
venoso materno. La composicion de la glucosa en el organismo fetal es altamente
dependiente de la concentracion de glucosa de la sangre materna y el gradiente de
concentracion en la placenta es de aproximadamente 7gr/kg de peso fetal/ dia (Smgkgmin),
lo cual es una tasa cerrada de la produccion de glucosa después del nacimiento. El sistema
de enzimas involucrado en la gluconeogenesis y glucogenolisis estan presentes en el higado
fetal. Peso por peso, el higado fetal contiene cerca de tres veces mas glucogeno que el
higado de un adulto y el glucdégeno hepatico almacenado en el recién nacido reserva cerca

del 1% utilizada por el mismo.

La oxidacion de grasas es cuantitativamente menos importante que la oxidacion de
aminoécidos o glucosa y la cantidad de cuerpos cetonicos producidos son bajos durante la
vida fetal. El sistema endocrino fetal es dominado por la insulina. La insulina no cruza la
placenta, la secrecion fetal es influida por la concentracién de glucosa y aminoacidos en el
plasma fetal La insulina fetal es entonces independiente de la madre, las células B del
pancreas fetal son las responsables de preservar la glucosa en la gestacion v las células B se
incrementan masivamente en el ultimo trimestre del embarazo. Esto se ha especulado que
esto puede ser un periode de desarrollo critico en el cual el desarrollo de los islotes
pancreaticos y la provision programada de sustratos, tienen una influencia irreversible a la
respuesta metabolica de la glucosa en edades tardias y predisponente a ciertas
enfermedades del adulto. La insulina promueve el anabolismo en el feto estimulando la
sintesis de la glucosa que se encuentra dentro del musculo y del tejido adiposo. Entonces en

el ultimo trimestre es un periodo de crecimiento fetal rapido, particularmente por el
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deposito de grasa en el tejido adiposo. en este sentido las energias estan almacenadas para

prepararse al nacimiento. (8)

2.4.2. La regulacion de la concentracién de la glucosa después del nacimiento.

Normalmente la concentracion de la glucosa en la sangre es regulada dentro de un rango
corto a diferencia de otras fuentes metabdlicas, variando solamente de 2-3 wveces
comparando la concentracion de cuerpos cetonicos, acidos grasos no estadificados pueden
variar de 10-100 veces bajo diferentes condiciones fisioldgicas. Este pequefio control de la
concentracion de glucosa en la sangre durante el ayuno y postprandial esta acompaiiado por
el balance entre la utilizacion de la glucosa en tejidos y la produccion de la glucosa
endogena. El higado es el principal sitio de la producciéon de glucosa endogena, aunque
después de ayuno prolongado cerca del 10% de la glucosa circulante puede ser originada
en el nfion. La glucosa es producida por glucogenolisis o es sintetizada desde glicerol,
lactato, piruvato y precursores aminoacidos glucogénicos, de los cuales la alanina es
cuantitativamente mas importante. El termino general usado para describir este proceso

por el cual el cuerpo adquiere la glucosa en el estado de ayuno es la contrarregulacion.

a) Metabolismo del glucégeno: El glucogeno puede ser sintetizado directamente a glucosa
o indirectamente a otros precursores como el lactato, piruvato y glicerol. El balance entre la
sintesis de glucogeno y la glucogenolisis es determinado por las actividades de la sintesis
de glucogeno y la fosforilacion respectivamente. La proteina quinasa incrementada por la
concentracion de AMPc en el hepatocito, activa simultaneamente la fosforilacion hepatica e
inactiva la sintesis de glucogeno. Entonces un incremento en los niveles de AMPc en el

hepatocito estimula la glucogenolisis.
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Los cambios en los niveles de AMPc en el hepatocito son afectados por las hormonas
reguladoras del metabolismo de la glucosa. Estas caen en 2 grupos: insulina y las hormonas

contrarreguladoras. (Tabla 1)

Glucagon
Catecolaminas
Cortisol

Hormona de crecimiento

Tabla 1: Hormonas contrarreguladoras

La insulina es secreta en respuesta a una concentracion elevada de glucosa en la sangre. Los
niveles del AMPc del hepatocito caen en presencia de la insulina, por la estimulacion de la
sintesis de glucogeno. Las principales hormonas contrarreguladoras son el glucagon v la
adrenalina. Ambas incrementan los niveles AMPc del hepatocito y favorecen la

glucogenolisis.

La adrenalina también promueve sustratos glucogénicos (lactato vy alanina) lo que estimula

los receptores B periféricos.

b) Gluconeogenesis: la glucosa es sintetizada en lactato y piruvato (algunos de los cuales
son derivados de alanina) esencialmente para la reserva de los glucoliticos. Ciertos pasos

regulatorios se presentan en la activacion e inhibicion endocrina. Estos son: deshidrogenasa
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de piruvato, carboxilasa de piruvato, fosfoenolpiruvato carboxinasa (PEPCK), piruvato de
quinasa y fructuosa 1-6 bifosfatasa. Los detalles precisos de la activacion o inhibicién de
cada uno de estos pasos son complicados para los propositos de estas discusiones es
suficiente notar que el efecto de la insulina es para inhibir la gluconeogenesis con la
activacion directa del glucagon. Aparte de la insulina y el glucagon la acumulacion de
precursores intracelulares (ejemplo: piruvato), Acetil CoA y NADH/NAD son influencia
regulatorias. La grasa y los acidos grasos no son convertidos a glucosa. Sin embargo, la
oxidacion de las grasas promueve la gluconeogenesis por el incremento de la concentracion
intracelular Acetil-CoA y la tasa NADH/NAD. La adrenalina estimula indirectamente la
gluconeogenesis por la estimulacion periférica de acidos grasos no estatificados del tejido
adiposo y la subsecuente oxidacion en el higado. La concentracion de plasma de adrenalina
inmediatamente después del nacimiento son mas altas que cualquier otro tiempo de la vida,
destacando la importancia del rol de estas hormonas en el metabolismo perinatal y

adaptacion cardio-respiratoria.

¢) Utilizacion de la glucosa periférica: muchos tejidos incluyendo el cerebro, toman
glucosa en proporcion al gradiente de concentracion de la membrana celular. Pero en el
musculo, tejido adiposo e higado el proceso es sensible a la insulina. La glucosa
intracelular es fosforilada a glucosa-6-fosfato (G6P) a través de la accion de la
hexoquinasa. Cuando las células oxidan grasa se incrementa la concentracion
citoplasmatica de glucosa —6-fosfato inhibiendo la hexoquinasa y reduciendo la habilidad
de las células via fosforilacion. Entonces la provision de grasas reduce la glicosa celular y

favorece la gluconeogenesis en el higado. (9)
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2.4.3. Eventos metabélicos en el nacimiento: el rol de la insulina y otros sustratos.

En el nacimiento un recién nacido debe cambiar abruptamente entre un estado de sintesis de

glucogeno vy glucosa activa a uno de produccion independiente. El mantener una

normoglucemia depende de un almacenamiento adecuado de glucogeno, maduracion de la

glucogenoliticos y gluconeogenesis y una respuesta endocrina adecuada. Los eventos

endocrinos disparan la cantidad de glucosa y la movilizacion de las grasas almacenadas

periféricamente incrementan la secrecion de adrenalina y un rapido efecto de la insulina; la

tasa de glucagon durante las primeras pocas horas de vida se atribuye a la concentracion

de 1nsulina en el plasma. (10)

2.5. Homeostasis anormal de glucosa:

Bebes pretermino: Las razones por las que el infante prematuro sea propenso a
hipoglucemia son muchas. Primero, las reservas de energia al nacimiento el
glucogeno en el higado y grasas son grandemente reducidas. el 2% del peso
corporal a las 28 semanas de gestacion a diferencia del 16% del de termino.
Segundo, las evidencias recientes indican que los infantes muestran grandes
concentraciones de inculina plasmatica que los de termino. Tercero, como la

gluconeogensis esta menos madura que en los de termino (11).

Infantes con peso bajo para edad gestacional: los factores asociados son un cerebro
grande (lo que incrementa el consumo de glucosa). un almacen reducido de grasas,
falla de hormonas contrarreguladoras (incluyendo el retardo en la maduracion de la

gluconeogensis) e hiperinsulinismo. (12)
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- Hipoglucemia por estrés: la causa mas comun son la sepsis y la asfixia perinatal,
pero también puede ser vista en enfermedades congénitas del corazon (falla cardiaca

y enfermedades ciandticas del corazon e hipotermia. (13)

- Hiperinsulinismo transitorio: Este es comun en hijos de madres diabéticas (14.15).
Esto aparece en infantes afectados por eritroblastosis fetal. Factores iatrogénicos,
incluyendo infusiones de glucosa en la madre, administracion de beta-
simpaticomimeticos (16) . Menos comunmente, el hiperinsulinismo esta asociado al

sindrome raro de Beckwith - Wiedemann o puede ser idibpatico. (17)

- Hiperinsulinismo persistente: desordenes endocrinos v errores del metabolismo.

- Policitemia: es un trastorno metabolico comiin y se observa en un 12-40% de los

infantes con hipoglucemia, secundario al exceso de eritrocitos y menor cantidad de

plasma. (18,19)

- Hipotermia: ya que aumenta la demanda de energia. (Tabla 2).



2. Introduccion

[Factores de riesgo del| Peso del recién nacido:
infante |- Peso elevado mayor de 4000gr (signo de made madre |
diabética) !

- Peso bajo menor 2500gr (signos de prematunidad, retardo

en crecimiento intrauterino y resultante de un decrememoi
de glucogeno
. Prematuridad |
Hipotermia

Policitemia/ hiperviscosidad

Distres 1 respiratorio/ post-aéﬁxia B - !

Presencia de anormalidades endocrinas o errores intatos

del metabolismo |

 Factores de riesgo i Diabetes  mellitus,  particularmente sino esta

{ |
maternos | adecuadamente controlada

Tabaguismo

| Gravidez y paridad
| L

| Hipertension

| Factores intraparto Sufrimiento fetal

e

Anestesia

Glucosa materna

Liquidos intravenosos

{,Medjcacif:un materna uso de tocoliticos

| Temperatura fria del cuarto

| Separamon del infante de la madre

l ahla 2: Iactores de rlesga para pre seniar hipoglucemia en recien nacido. (2002)
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2.6. Tipos de hipoglucemia

Cabe considerar que la hipoglucemia puede ser asinfomdtica y se refiere que a menor
edad, es mayor su frecuencia ya que el recién nacido tolera cifras muy bajas sin ninguna
manifestacion. La hipoglucemia sintemdtica, de duracion breve suele tener una evolucion
favorable, pero si las crisis son intensas, repetidas y sobre todo prolongadas pueden causar

lesion cerebral y manifestarse por apneas, hiporreactividad y convulsiones

2.7. Fisiopatologia.

Los sintomas asociados a hipoglucemia son inespecificos y, en general, se pueden
relacionar inicialmente con la respuesta simpatica (produccion de adrenalina
principalmente) y mas tarde con la disfuncion del SNC. El organismo reacciona cuando la
glucemia baja y pone en marcha una doble respuesta para que ascienda y el cerebro no se
daiie:

1) Reaccion de la medula suprarrenal, si la glucemia desciende rapidamente la
suprarrenal segrega adrenalina v noradrenalina, que liberan rapidamente glucosa del
higado. algunos de los sintomas iniciales de la hipoglucemia como sudoracion,
taquicardia, palidez, etc., dependen de esta reaccion; y

2) Respuesta de otras glandulas, con elevacion del glucagon, cortisol v hormona de
crecimiento: estas hormonas tienen accion antiinsulina y tienden a elevar la glucosa
en sangre, por ello, tras la hipoglucemia se producen con frecuencia fendmenos de
rebote y aparecen hiperglucemia. Las neuronas requieren que les llegue glucosa
para su normal funcicnamiento, ya que son incapaces de utilizar otra fuente

energética, carecen de reservas de glucosa. (20)
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2.8. Manifestaciones clinicas
En el recién nacido la manifestacion clinica mas constante es la apnea con cianosis,
sumandose a menudo hipotermia, y letargia, menos frecuente son la irritabilidad, temblor,

convulsiones, mioclonias, hipotonia, llanto agudo y dificultad para tomar el alimento.

2.9. Laboratorio.
Son multiples los métodos para medir la concentracion de glucosa en sangre o plasma.
Entre los cuales encontramos:

~ Meétodo reductometrico es el método tradicional para medir la glucosa en sangre v

este método mide la concentracion total de azicar.
~ Meétodo glucosa-oxidasa: mediante una tira reactiva y medida con glucometro.
~ Meétodo hexocinasa: este metodo es preciso y altamente especifico (21)

Pero existen algunas consideraciones que hay que tomar en cuenta, la glucosa arterial tiene
mas alta concentracion que la venosa. Una muestra capilar no es digna de confianza si el
flujo sanguineo penférico esta disminuido.. La contaminaciéon con alcohol usado como
antiseptico en la piel mostrara elevados valores de glucosa. Otro gran problema es el
hematocrito que puede variar de <40 hasta >70%. Las células rojas contienen menor agua
que ¢l volumen equivalente a plasma (aunque la concentracion de glucosa es la misma en el
eritrocito que en el plasma). La concentracion de glucosa en el plasma es mas alta que en
sangre total, en promedio cerca de un 18%. Por ello a un mayor hematocrito el resultado de

glucosa es mas bajo. (22,23,24)

13
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2.10. Tratamiento.

La deteccion y tratamiento de la causa es importante para la correccion de la concentracion

de glucosa en sangre. (25)

2.10.1. Nutricién enteral.

La hipoglucemia asintomatico puede ser primero tratada con un régimen de nutricion

enteral,

2.10.1.1. Solucién glucosada o leche: algunos autores recomienda el uso de una
nutricion con glucosa al 10% a 10ml/kg. Otros sefalan a la leche (10ml/kg) con
mayor energia (100ml de leche contiene 70kcal, 100ml de solucion glucosada

contiene 70kcal). 'Y el componente graso es tedricamente benéfico.

21012 Lipides: estudios en recién nacidos con hipoglucerma y en los de
pretermmo y con bajo peso muestran que los lipidos incrementan la glucosa
sanguinea y la concentracion de acidos grasos no estarificados. Hawdown en al,
administro 5ml/kg de triglicéridos de cadena media intragastrico v mostro una

elevacion en la concentracion de la glucosa.

2.10.2. Tratamiento intravenoso.

En las siguientes circunstancias es usado:

» Todos los recién nacidos siniomaticos para mantener la glucosa por encima

de 50 mg/dl.

~ Hipoglucemia severa (<1.1 mmol/l)
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» Tratamiento enteral fallido.

» La hipoglucemia ep desordenes del SNC o en caso de sepsis puede ser causa
de grave lesion tisular en este sistema, se podra iniciar la vigilancia en las

primeras 4 horas después del nacimiento.

El tratamiento convencional es de glucosa por intravenosa, en bolos de solucion glucosada
al 10% a dosis de 2 ml/Kg, (26) Hawdon et al recomienda usar un bolo de 3mllg y
continuar con infusion de soluciones intravenosas de 6-8mgkgmin vy en caso de persistir se
realizaran incrementos de 2 en 2 al flujo de glucosa hasta un limite de 16mgkgmin y se
considerara hipoglucemia persistente si requiere un aporte >12mgkgmin (27). Las
infusiones no pueden ser discontinuadas abruptamente. La cantidad de infusién podra
tener un decremento gradual con incremento en el volumen de la nutricion enteral (se

recomienda 1mlkghr).

La solucion glucosada es irmitante cuando la concentracion excede un 12.5% por lo que
habria de iniciar una linea central. O bien el uso de glucagon en caso de la via central no

sea posible. (Diagrama A y B)

2.10.3. Drogas

2.10.3.1 Glucagon: Una inyeccion de 200microgramoskg IV induce una rapida v

persistente incremento en la produccién de glucosa hepatica con la restauracion de una
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concentracion de glucosa en plasma. Algunos efectos adversos son vomito, diarrea e

hipokalemia

2.10.3.2. Corticoides: la administracion se efectuara solo si la glucemia permanece por
debajo de 40 mg/dl después de 6 a 12 horas de tratamiento con glucosa intravenosa, se
puede dar hidrocortisona 2.5 a 5 mg/Kg/dosis cada 12 horas o Prednisona 0.5-1mgkgds

cada 12 horas intravenosa o via oral. (28)

2.10.3.3. ACTH: 4 Ul/Kg. También cada 4 horas. Los niveles de glucosa deben
monitorizarse de 1 a 2 horas al inicic, el goteo de la glucosa no debe ser interrumpido
bruscamente, se debe disminuir a medida que el nifio tolere su alimentacion oral v esta se

iniciara 12 horas después de normoglucemia.

2.10.3.4. Diazoxido: Se administra por via oral es muyv efectiva, Inhibe la secrecion de
mnsulina a nivel del SUR-1. La dosis recomendada es de 10-15mgkgD en 3-4 tomas y
cuando la respuesta es favorable a los efectos se observan en las primeras 24 horas. Entre
sus efectos secundarios se encuentran hirsutismo, hipercrecimiento. aceleracion de la

maduracion 6sea, retencion de agua y sodio, leucopenia, hiperglucemias e hipotension.

2.10.3.5. Ocreotida: Es un analogo sintetico de la somatostatina que en inteccion
perfusion SC o en perusino venosa continua tiene una accion durareda e inhibe la secrecion

de insulina y no afecta la liberacion de GH , al crecimiento. La dosis recomendada son de
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2-40microgramoskg D Loes efectos secundarios incluyen nauseas, esteatorrea v liasis

biliar. (29)

2.11. Efectos de la hipoglucemia sobre el SNC.

La corteza cerebral, hipocampo y el nicleo caudado son las regiones principales que son
afectadas por la hipoglucemia inducida experimentalmente para crear un EEG isoelectrico.
Esto difiere de los datos hipoxi-isquemicos. El tallo cerebral y las estructuras de la fosa
posterior son las menos afectadas por la hipoglucemia. Es claro que la muerte neuronal
atribuido a la hipoglucemia no es simplemente resultado del metalismo sino de un proceso
activo excitotoxico. La microscopia electronica revela lesion dendritica y axonal por este
proceso. El recién nacido muestra respuestas adaptativas a la hipoglucemia. Estas
respuestas incluyen un incremento del flujo sanguineo cerebral y el uso de alternativas
metabdlicas particularmente cetogenesis. Para la proteccion del dafio cerebral es mediante

la administracion de n-metil-d-aspartato (NMDA) droga antagonista. (30)

Por lo anterior, el control v el diagnostico temprano mediante el conocimiento de los

factores involucrados directamente e indirectamente con la presencia de hipoglucemia
involucra la modificacion de ciertos patrones culturales, como son :

- Un buen control prenatal de madres con alto riesgo buen control de glucemia de la
madre diabética y ciiTas tensionales en madres hipertensas.

- Factores intraparto, disminuir el uso de beta-simpaticomimeticos para inhibir un

parto pretermino, restriccion de las infusiones de glucosa durante la sala de labor.
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Y un manejo temprano posparto, disminuir la perdida de calor va que incrementa
las demandas de energia, Poner en contacto piel a piel binomio, para control de la

temperatura, y establecer tempranamente la via enteral en los infantes

El presente estudio tiene como objetivos:

Conocer la frecuencia de hipoglucemia neonatal

Identificar los factores de riesgo para presentar hipoglucemia

Reconocer el factor mayormente asociado a esta entidad

Contribuir al mejoramiento de la calidad vida con un diagnostico v tratamiento
oportuno de nuestros infantes.

Asi como, evitar complicaciones secundarias a un mal manejo de esta patologia.
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2.12. Diagrama A
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2.13. Diagrama B
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3. MATERIAL Y METODOS.

Se realizo un estudio prospectivo, transversal, descriptivo y observacional en el servicio de
Neonatologia del Hospital Regional General “Ignacio Zaragoza™ en el periodo
comprendido entre marzo del 2002 a marzo del 2004 y con recién nacidos que cursaron con

hipoglucemia.

El crterio de hipoglucemia fue tomado como menor de 40mg/dl: se busco
intencionadamente a todos los recién nacidos, diagnosticado al*momento de ingreso al
servicio; la determinacion de glucosa se efectud con sangre capilar extraida del talon v
depositada en una ura reactiva (glucofilm) con lectura mediante el aparato llamado
glucometro, que efectiia una estimacion cuantitativa de la glucosa basada en el método
colorimetrico por reaccion de oxidacion de glucosa, bajo la accion de las enzimas glucosa
oxidasa y peroxidasa. Cuando se detecto hipoglucemia se corroboré con muestra venosa
periférica determinandose cuantitativamente la glucosa en suero y plasma que mediante el
método GOD-PAP modificado: en el cual la glucosa se oxida a gluconolactona bajo la
accion de la glucosaoxidasa (GOD). Se forma peroxido de hidrogeno que, en presencia de
la peroxidasa (POD), oxida 4-aminofenazona vy fenol a un 4-(p-benzoquinona-monoimino)-
fenazona. La intensidad cromatica del colorante rojo que es directamente proporcional a la

concentracion de glucosa; se mide folométricamente y con el aparato Roche/ Hitachi — 912.

Se identificaron todos los casos registrados con hipoglucemia que cumplieran los criterios
de inclusion con ficha de recoleccion de datos completa (anexo I); analizandose las

siguientes variables:
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- Sexo

- APGAR

- [Edad gestacional se establecio en base a las caracteristicas fisicas del paciente
mediante las tablas de Capurro B para nifios de termino y Ballard para nifos de
pretermino.

- Para evaluar estado de nutricion por peso se utilizaron las curvas de crecimiento de
Lubchenco

- Patologia materna,

- Enfermedades del recién nacido:

o Policitemia: se considero con hematocrito mayor de 60%

o Hipotermia: temperatura <36°C.

Una vez realizada la recoleccion de datos, se realizo el analisis estadistico, mediante el
programa SPSS-10, con la prueba estadistica no parametrica Chi cuadrada dandose un nivel

de significancia de p = 0.05.

Las graficas v cuadros fueron procesados a través de los programas Excel. La informacion

recabada fue comparada con la bibliografia existente y se establecieron conclusiones y

alternativas de solucion
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4. Resultados

De 4212 nacimientos; 162 recién nacidos presentaron hipoglucemia, esta entidad
correspondi6 a una frecuencia de 4.0%; de los cuales 74 (46%) fueron del sexo
femenino y 88 (54%) masculino, no hubiendo significancia entre el género p=0.271, y

observandose una relacion (1:1.1), respectivamente. (Grafica I, Tabla 1).

Grafica 1. Muestra la frecuencia de hipoglucemia en Hospital
Regional General Ignacio Zaragoza durante el periodo de marzo
del 2002 a marzo del 2004.

162
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Tabla 1. Muestra la frecuencia de hipoglucemia segiin el género.

No. .
Gineo c:; . Porcentaje
Femenino 74 46%
Masculino 88 54%
| Total 162 100%

Fuente: Archivo Clinico del Hospital Regional General Ignacio Zaragoza.

La hipoglucemia asintomatica se present6é en 140 (86%) recién nacidos y 22 (14%)
sintomatica, y de los sintomaticos observamos que el grupo mas afectado fueron 20
pacientes de termino y 2 de pretermino, asi como, 4 pacientes fueron peso bajo para la
edad gestacional y 4 peso elevado para edad gestacional. Cuando en alguno de los
recién nacidos se detect6 la hipoglucemia, de inmediato se inici6 tratamiento segin el
tipo: los asintomaticos mediante la administracién de glucosa via enteral y se
prefundié glucosa intravenosa a razén de 2ml/kg de solucién glucosada al 10% en
losneonatos sintomaticos. Y ningin paciente tuvo complicaciones secundarias.

Teniendo una diferencia significativa p= 0.001. (Tabla 2)
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Tabla 2. Muestra la frecuencia de los tipos de hipoglucemia.

Tino de No.
hi I[;::cemia de Porcentaje
pog casos
Sintomética 22 14%
Asintomdtica 140 86%
Total 162 100%

Fuente: Archivo Clinico del Hospital Regional General Ignacio Zaragoza.

El grupo mas predominantemente afectado es el de termino con un total de 100
pacientes(62%)seguido de los pretérmino 44 (27%) y 18 postérmino (11%) Con p =
0.001. (Tabla 3).

Tabla 3. Muestra la frecuencia de la edad gestacional determinada por
Capurro o Ballard.

Edad No. de ;
A Porcentaje
gestacional €asos
Termino 100 62%
Pretermino 44 27%
Postermino 18 11%
Total 162 100%

Fuente: Archivo Clinico del Hospital Regional General Ignacio Zaragoza

Del total de los casos solo 21 pacientes presentarén patologias asociadas, policitemia 8

(5%), 13 (8%) con hipotermia. El resto de recién nacidos 141 (87%) sin

enfermedades asociadas. (Tabla 4)
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Tabla 4. Enfermedades asociadas al RN y que condicionaron la aparicion de

hipoglucemia
En‘i:rln;;lad E)Es Porcentaje
Policitemia 8 ) 5%
Hipotermia 13 §%
Ninguna 141 87%
Total 162 100%

Fuente: Archivo Clinico del Hospital Regional General Ignacio Zaragoza

Se analizo la existencia de asfixia encontrandose que con buen Apgar al minuto, o sea, sin asfixia

(mayor de 7) era el grupo mas grande con un total de 130 recién nacidos (80%), asfixia moderada

(Apgar de 4-6) 24 casos que corresponde a un 15% y asfixiasevera (menor de 3) 8 casos (5%).

Sin diferencia significativa p= 0.001(Tabla5).

Tabla 5. Muestra el APGAR al minuto.

No.
APGAR de Porcentaje
casos
asfixia
severa 8 5%
asfixia 24 15% .
moderada
130 80%
sin asfixia
162 100%
Total

Fuente: Archivo Clinico del Hospital Regional General Ignacio Zaragoza

Se determiné la existencia de alguna patologia matemna, encontrandose que 52 pacientes

presentaban algin antecedente 16 casos (10%) hijos de madre diabética de los cuales 4 (25%)

presentardn peso bajo para edad gestacional, 6 (37.5%) con peso adecuado para edad
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gestacional y 6 (37.5%) peso elevado para edad gestacional. 26 recién nacidos (16%)
con antecedente de ser hijos de madre hipertensa de los cuales 12 (46%) con peso bajo
para edad gestacion y 14 con peso adecuado para edad gestacional (54%). Hijo de
madre con epilepsia tuvimos 4 casos (2%) de los cuales no mostraron ningin otro
factor de riesgo asociado y 6 casos (4%) hijo de madre hipotiroidea. Resaltando el
hecho que 4 (67%) de estos presentaron peso bajo para edad gestacional y 2 (33%) con
peso adecuado para su edad gestacion llegando a termino. Con una diferencia

significativa p = 0.001 (Tabla 6; Graficas: I1, III, IV)

Tabla 6. Muestra patologia materna.

Patologia No. de Porcentaje
materna €asos .
Hijo de madre
con epilepsia
Hijo de madre 4 29,
con ’
hipotiroidismo 6 4%
Hijo de madre 0
con diabetes e 1o
gestacional 26 16%
Hijo de madre 110 68%
con
hipertension 162 100%
Ninguna
Total

Fuente: Archivo Clinico del Hospital Regional General Ignacio Zaragoza
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Grafica IV. Muestra el peso del recien nacido asociado a
hipotiroidismo materno.

L!_]Lﬁ:g bajo para edad gestacional O peso adecuado para edad gestacional |

Fuente: Archivo Clinico del Hospital Regional General Ignacio Zaragoza

Se observd que los pacientes con peso adecuado para edad gestacional son los
mayormente afectados con 70 casos (43%), seguidos por los de peso bajo para edad
gestacional con 66 pacientes (41%) y peso elevado para edad gestacional con 26

pacientes (16%). Con una diferencia significativa de p =0.001 (Tabla 7).

Tabla 7. Muestra el peso de determinada por las tablas de Lubchenco.

! —— F

| Neo. |
Peso | de | Porcentaje
| casos !
Elevado i 7
para edad |
gestacional |
26 L 16%
Bajo para |
edad | 66 | 41%
gestacional | :
| 70 | 43%
Adecuado '
para edad | 162 100%
gestacional |
Total

Fuente: Archivo Clinico del Hospital Regional General Ignacio Zaragoza
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De acuerdo a lo anterior v a lo manejado en la literatura el cual se analizara en la
discusién, realizamos una comparacion entre todos los factores asociados para
presentar hipoglucemia encontrandose que dentro de los mas relevantes el peso bajo
para edad gestacional (28%) es el mas frecuente; seguido de la prematurez (18%), en
tercer lugar (11%) lo ocupa el hijo de madre hipertensa y peso elevado para edad

gestacion y en quinto lugar el antecedente de asfixia moderada (10%). (Grafica V)

Griafica V. Muestra los factores asociados para presentar
hipoglucemia en el recién nacido en el Hospital Regional General
Ignacio Zaragoza en el periodo marzo 2002/2004
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Fuente: Archivo Clinico del Hospital Regional General Ignacio Zaragoza
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5.- DISCUSION.

La frecuencia de hipoglucemia neonatal es dificil de evaluar con precision debido a las
distintas caracteristicas de las poblaciones estudiadas, la frecuencia que obtuvimos en este
estudio fue discretamente menor a la reportada por Gutberlet y Corblath, mientras que lo
reportado por Holprop (1993) si hubo diferencia significativa, por la mitad de lo reportado

por éste.

Los resultados que se obtuvieron en cuanto al tipo de hipoglucemia la asintomatica es la
mas frecuente esto es debido a que a menor edad es mejor tolerado. No existen estudios en
los cuales se hava valorado la incidencia entre asintomatico contra sintomaticos, de esta
ulnma tuvimos una menor frecuencia ello es debido a que el recién nacido hecha andar
respuestas adaptativas, como aumento en el flujo sanguineo cerebral y la cetogenesis para

asi evitar el dano cerebral.

El recién nacido de termino fue el mas afectado seguido del pretermino lo cual tiene
discrepancia con la literatura ya que se habla que los recién nacidos pretermino son
mayormente afectados, sin embargo. esto se debe a que no sold se evalud edad gestacional,
v los pacientes de termino preseniaban otras situaciones que llevaron a la presencia de
hipoglucemia tales como patologia dei recién nacido y/o patologia materna; desde el punto
de wvista como grupo los prematuros son igualmente afectados con lo comunicado por

Corhblath v Lubchenco.
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Los recién nacidos con peso adecuado para edad gestacional fueron los mas afectados,
seguido del recién nacido de peso bajo para edad gestacional y por ultimo el de peso
elevado para edad gestacional, pero cabe sefalar que entre el primer y segundo grupo
existe poca diferencia de casos. El recién nacido de peso bajo puede estar asociado a
multiples patologias primordialmente maternas, como ya lo hemos visto cursan en su
mayoria con retraso en el crecimiento intrauterino y a esto le aunamos un mal control

prenatal, pues mayor es su frecuencia.

Dentro de la patologia en el recién nacido nosotros evaluamos a la policitemia la cual se
presentd con baja frecuencia en comparacion con lo reportado por Lessaris quien refiere

que la hipoglucemia persistente llega a representar hasta un 12-40%.

La asfixia y la hipotermia son dos situaciones que se engoblan en el apartado de estrés
severo al cual es sometido al recién nacido y que a pesar de que hecha en marcha la
respuesta de la catecolaminas (hormonas contrarreguladoras) otras situaciones se hacen
presentes conllevando a falla circulatoria periférica condicionando reduccion de la
movilizacion del sustrato y acumulacion de lactato en presencia de glucolisis anaerobica.
Esto favorece el consumo de glucogeno hepatico v reduce la capacidad para la

gluconeogenesis la cual puede ser debida a anoxia hepatica.

La patologia materna también fue estudiada encontrandose que el grupo mas afectado es el
hijo de madre hipertensa, la mortalidad fetal aumenta notablemente al ascender la presion
dastolica materna v la proteinunia pero las consecuencias del recién nacido a menudo

representan un retraso en el crecimiento intrauterino y con frecuencia nacen
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prematuramente, lo cual es destacable ya que en este estudio el segundo grupo mas

afectado fue el recién nacido pretermino, asi como, los de peso baio para edad gestacional.

La Diabetes se asocia a multiples patologias, pero la que nos atafie para este estudio es la
hipoglucemia, cuya patogenia se explica por la hipotesis de Pedersen: “la hperglucemia
materna e hiperinsulinismo fetal™. La frecuencia de macrosomia encontrado fue mayor a la
reportada en un estudioc en Brigham and Women’s Hospital: lo cual ndica que
probablemente las pacientes no contaran con un buen control de glucermia. Tambien esta
patologia materna condiciona neonatos con peso bajo para edad gestacional esta situacion
puede ser ocasionada por afectacion vascular y recordemos que scgun la clasificacion de
White en la clase F afrontan un mayor riesgo de retraso del crecimiento intrauterino que

segun Reece se presenta en un 20% y Jo encontrado por nosotros fue de un 25%.

El tercer grupo afectado es el hijo de madre hipotiroidea, este grupo por lo regular no tienen
ninguna complicacion a nivel metabolico. pero se ha demostrado que cursan con retraso en
el crecimiento intrauterino, nosotros encontramos que la mayoria de los pacientes

presentaron peso bajo para edad gestacional

El hijo de madre con epilepsia v que requiere medicamerto anticonvulsivo al menos tiene
un 90%. de probabilidades de tener un bebé normal. pero el riesgo de malformaciones
congenitas v retraso mental es de 2 a 3 veces mayor que el promedio. La fenitoina
(Dilantin) hgeramente aumenta el riesgo de paladar hendido y enfermedades congénitas del

corazon. Tambien causa lo que es referido como el "Sindrome de Hydantoina Fetal " Esto



5.- Discusion

incluye deficiencia en el crecimiento, anormalidades de las ufias y los dedos, cabeza de
tamafo pequefio, y otras malformaciones menores. La mayoria de éstos infantes se
desarrollan con una inteligencia normal.  Ello es importante resaltar ya que en nuestro
estudio encontramos un grupo reducido y eran bebés de termino v con buen peso para edad

gestacional, mas sin embargo, cursaron con hipoglucemia, pero se asociaron a hipotermia
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6.- CONCLUSIONES,

La hipoglucemia se considera el trastorno metabolico mas frecuente en neonatologia por lo
que es importante conocer los factores que se asocian a esta entidad, todos estos son

previsibles, o bien, si ya se manifiestan deben ser controlados.

Nosotros encontramos que el factor mas frecuente es el recién nacido de peso bajo para
edad gestacional, este grupo es muy vulnerable v puede ser a consecuencia de un mal
control perinatal o bien a que por si mismo es incapaz de mantener sus funciones
adaptativas. El segundo factor fue la prematurez que van muy de la mano con el primero,
va que a menor edad gestacional menor peso, pero que es lo que nos lleva a que un paciente
sea prematuro, en este estudio se relaciono directamente con un inadecuado control de las
cifras tensionales ( tercer factor asociado) que condiciono a la interrupcion del embarazo

por via abdominal y resolucion del embarazo con prematuridad.

El peso elevado para edad gestacional, también se considero trascendente por lo que es
imporianie menitorizar a estos pacientes y mantenerlos en vigilancia continua: v en quinto
lugar se encuentra la asfixia moderada, la cual se manifiesta por una apnea secundaria v que

requiere tratamiento inmediato, mediante una reanimacion neonatal adecuada.

Por lo anterior creemos necesario tomar en cuenta las siguientes recomendaciones:
1.- Prevenir la hipoglucemia es la meta terapéutica y asi evitar dafio al SNC
2 - Llevar a un nivel de glucosa normal en las primeras 2-4 horas postnatales

3.- Monitonzar a cualquer infante con glucemia menor de 40mg/dl.
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4.- Cuando la glucosa es menor de 40mg/dl el diagnostico y las medidas terapéuticas deben
ser inmediatas.

5.- Monitorizar a los infantes de madres diabéticas dentro de los 30 minutos después del
nacimiento

6.- Monitorizar a todos los recién nacidos con factores de riesgo durante 2 horas.

7.- Mantener piel a piel binomio para facilitar la estabilidad de la temperatura.

8.- Contar con areas adecuadas para la atencion del neonato ( cunas térmicas v traslado) .

9.- Capacitar al personal medico y paramedico de una atencion adecuada v oportuna del
recién nacido, evitando la asfixia perinatal.

10.- Estar en contacto con el servicio de perinatologia para prevenir y detectar los factores
de riesgo oportunamente vy asi adoptar una actitud mas conservadora con los recién nacidos.
11.- NO es necesario realizar destrostix a todo recién nacido. solo aquellos que presenten
algun factor que se asocie a esta entidad.

12.- Al tener presente estas medidas se disminuiran dias de estancia intrahospitalaria y por

ende, el costo- beneficio.
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ANEXO1
HOSPITAL REGIONAL GENERAL * IGNACIO ZARAGOZA™,
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VALORACION FISICO - NEUROLOGICA
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- Enfermedades asociadas del RN:
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- Patologia materna:
o Hijo de madre diabética:
= Tratamiento:
o Hijo de madre toxemica:
= Tratamiento:
o Hijo de madre con epilepsia:
= Tratamiento:
Hijo de madre con hipotiroidismo:
= Tratamiento:

8]

Factores de riesgo:
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Asfixia perinatal MIN 5 MIN
Apgar:
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