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RESUMEN

Los prematuros tardios y los recién nacidos de bajo peso al nacer muestran una
respuesta contra reguladora limitada. Hay controversia en el tamizado y manejo de
la hipoglucemia transitoria asintomatica. OBJETIVO determinar la incidencia y
evaluar el control metabdlico en pacientes con factor de riesgo de hipoglucemia.
MATERIAL Y METODOS Se realiz6 un estudio de cohorte prospectiva,
comparativa, longitudinal y analitica de recién nacidos prematuros tardios y de
término de bajo peso al nacer, alimentados en forma temprana y con control
metabdlico (status quo del abordaje diagnéstico y manejo de hipoglucemia
neonatal transitoria asintomatica) en el periodo comprendido del 1° de enero al 31
de diciembre del 2011. RESULTADOS En el 2011 hubo un total de 4281
nacimientos, 644 (15.04%) prematuros tardios (34.0 + 0 a 36.0 +6, semanas de
gestacion) y 425 recién nacidos de término de bajo peso al nacer (9.9%). La
incidencia de hipoglucemia neonatal transitoria asintomatica en el prematuro tardio
fue de 5.9% contra 11.4% del RN de término de bajo peso. CONCLUSIONES Es
mayor la incidencia de hipoglucemia asintomatica en el RN de término de bajo
peso, el apoyo y promocion de la lactancia materna exclusiva con contacto de piel
con piel, precoz y continuo hasta el Alojamiento Conjunto, permite la funcién
adecuada de los mecanismos contra regulacion de los descensos transitorios de la
glucosa.

PALABRAS CLAVES: Tamizado o screening, hipoglucemia asintomatica,

prematuro tardio y bajo peso al nacer.



ABSTRACT

The late preterm and low birth weight show a limited regulatory response against.
There is controversy in the screening and management of transient hypoglycemia
unawareness. OBJECTIVE To determine the incidence and evaluate metabolic
control in patients with risk factors for hypoglycemia. MATERIAL AND METHODS:
We conducted a prospective cohort study, comparative, longitudinal and analytical
newborn term and late preterm low birth weight, early and fed with metabolic
control (status quo approach of diagnosis and management of asymptomatic
transient neonatal hypoglycemia ) in the period from 1 January to 31 December
2011. RESULTS In 2011 there were a total of 4281 births, 644 (15.04%) late
preterm (34.0 + 36.0 O to +6 weeks of gestation) and 425 RNs of term low birth
weight (9.9%). The incidence of asymptomatic transient neonatal hypoglycemia in
the late preterm was 5.9% against 11.4% of term infants of low birth weight.
CONCLUSIONS It increased the incidence of hypoglycemia in asymptomatic term
infants of low birth weight, support and promotion of exclusive breastfeeding with
skin to skin contact, and continued until the early rooming function allows adequate
control mechanisms against transient decreases of glucose.
KEYWORDS: screening, hypoglycemia unawareness, late preterm and low birth

weight.



INTRODUCCION:

El término “hipoglucemia” significa concentracion baja de glucosa en la sangre. La
hipoglucemia neonatal no es una afeccién médica en si, sino una caracteristica de
enfermedad o de la incapacidad para adaptarse al pasar del estado fetal, con un
consumo continuo de glucosa por via transplacentaria, a la vida extrauterina,
donde el suministro de nutrientes es intermitente. Tiene mayor probabilidad de
ocurrir cuando los lactantes estan hipotérmicos o cuando se retrasa el inicio de la
alimentacion’.

La adaptacion metabdlica al nacer incluye la movilizacion de las reservas de
glucogeno (glucogendlisis), la sintesis hepatica de glucosa a partir de otros
sustratos (gluconeogénesis) y la produccion de combustibles cerebrales
alternativos como los cuerpos cetonicos. Los procesos Utiles para lograr que exista
glucosa y otros combustibles se describen colectivamente como contra regulacion.
Se activan en el recién nacido principalmente por glucagon y adrenalina. La
concentracion de glucosa en la sangre es solo una pieza de un rompecabezas
metabdlico complejo y no puede interpretarse por si sola®.

Los recién nacidos de término sanos amamantados a libre demanda no necesitan
someterse a tamizado de la hipoglucemia, ni necesitan ningun alimento o liquido
complementario. Ademas de lactancia materna es necesario mantener
temperatura corporal normal para prevenir la hipoglucemia®

El recién nacido (RN) en riesgo de hipoglucemia son pretérmino o pequefio para
la edad gestacional (PEG), el que padecié asfixia durante el parto o estan

enfermos y los nacido de mujeres diabéticas’ 2.



RN en riesgo que no muestran signos clinicos anormales (“asintomaticos”), la
concentracion de glucosa sanguinea debe mantenerse preferentemente en 2,6
mmoll (47 mg/dl) como minimo, si la concentracibn esta por debajo, debe
alimentarse al lactante.

Hay indicios de que, frente a la hipoglucemia, los pretérmino y los pequefios para
la edad gestacional muestran una respuesta contra reguladora limitada. Por
consiguiente, es importante la deteccion y el tratamiento de la hipoglucemia en
estos grupos.

En estudio retrospectivo, casos Yy testigos, Koivisto y colegas (1972) observaron
151 casos de hipoglucemia neonatal (definida como la concentracion de glucosa
sanguinea <30 mg/dl) durante un periodo que durd hasta cuatro afios. La serie de
testigos constd de 56 recién nacidos asintomaticos tratados al mismo tiempo que
no presentaban hipoglucemia ni enfermedades neonatales. 94% de los 66 sujetos
con hipoglucemia asintomatica y el 95% de testigos se observo desarrollo normal
en el seguimiento® .

Entre julio 10, 2005 y abril 25, 2006 se estudiaron 397 recién nacidos de término y
pre término, a 374 se les realizaron estudios de glucosa sanguinea. De estos 233
fueron de término (37+0 a 40 + 6 semanas de gestacion); 85 (36%) pequefios para
la edad gestacional con una media de peso de 2584g (DE 1047) y 148 (64%)
grandes para la edad gestacional con una media de peso de 4253g (DE 1711). 5%
de los recién nacidos de bajo peso y 1% de los grandes para la edad gestacional,
tuvieron glucosa sanguinea por debajo de 1.8 mmol/L (32mg/dl). Considerando el
umbral de 2.6 mmol/L (47 mg/dl) como limite de normalidad, se encontré por

debajo de esta cifra el 21% de los recién nacidos de bajo peso y 17% de los
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grandes para la edad gestacional. Del total de los 233 pacientes de término, 24%
(55) tuvieron niveles de glucosa sanguinea, que de acuerdo al algoritmo de la
Sociedad de Pediatria de Canada, se suplemento o administro terapia

intravenosa®.
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HIPOGLUCEMIA NEONATAL

El dafio cerebral por hipoglucemia difiere del dafio isquémico, el primero es una
lesion mitocondrial por falla de la cadena oxidativa de citocromos y el isquémico es
dafio secundario por reperfusion y lesion por radicales libres en zonas hipoxico-
isquémicas. El RN presenta respuestas de adaptacion (contra regulacion) a la
hipoglucemia que protegen el metabolismo cerebral. Entre estas respuestas figura
el aumento del flujo sanguineo cerebral, los antagonistas de NAMM y el uso de
sustratos metabdlicos alternativos, en particular, cuerpos ceténicos y lactato®

No hay suficientes datos para definir un intervalo normal de valores de glucosa
sanguinea en bebés de término sanos amamantados. Los pocos estudios que han
examinado este problema no han descrito detalladamente el manejo de la
lactancia materna. Incluso si se pudiera determinar un intervalo normal de
concentraciones de glucosa sanguinea, este no podria establecer un nivel de
glucosa sanguinea, umbral en el que se deba iniciar un tratamiento en el bebé de
término asintomatico, ya que las concentraciones de los combustibles cerebrales
alternativos (cuerpos cetonicos, acidos grasos Yy lactato) siguen siendo

desconocidos?

Homeostasis de la glucosa y adaptacién metabdlica al nacer

La glucosa, los aminoacidos y el lactato son los principales sustratos de energia
durante la vida fetal, y la glucosa satisface aproximadamente la mitad de la
necesidad energética total. La glucosa atraviesa la placenta por difusion facilitada

por gradiente de concentracidon entre el plasma materno y el fetal, las
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concentraciones de glucosa en el plasma fetal equivalen a 70-80% de las del
plasma venoso materno. El consumo neto de glucosa fetal depende en gran
medida de la concentracién de glucosa sanguinea materna y del gradiente de
concentracion placentaria, en promedio es de aproximado a 7g por kg de peso
fetal por dia (5mg/kg/min), cifra que es casi equivalente a la tasa de produccién de
glucosa endogena después del nacimiento (4mg/kg/min). Los sistemas
enzimaticos que participan en la gluconeogénesis y la glucogendlisis estan
presentes en el higado fetal, pero permanecen inactivos a menos que los active el
ayuno materno extremo. Peso por peso, el higado fetal contiene cerca de tres
veces mas glucogeno que el higado adulto y las reservas de glucégeno hepético
al nacer constituyen aproximadamente el 1% de las reservas de energia al nacer.

La tasa de transporte de &acidos grasos placentarios varia entre las especies en
proporcién a la adiposidad del RN. Se cree que la oxidacién de grasas es
cuantitativamente menos importante que la oxidacion de aminoéacidos y glucosa, y
las tasas de produccién de cuerpos ceténicos son bajas durante la vida fetal. El
medio endocrino fetal esta dominado por la insulina. La insulina no atraviesa la
placenta y la secrecion fetal se ve influida por las concentraciones de glucosa y
aminoacidos en el plasma fetal. Por consiguiente, el eje de insulina fetal es
independiente del eje de insulina de la madre. Las células beta del pancreas fetal
se vuelven sensibles a la glucosa en etapa relativamente avanzada de la
gestacion y la masa de células beta aumenta notablemente en el daltimo trimestre
del embarazo. Se ha sugerido que este puede ser un periodo crucial del
desarrollo, en el que la disponibilidad de sustratos programa irreversiblemente el

desarrollo de los islotes pancreéticos, lo que influye en la respuesta metabdlica a
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la glucosa en etapa posterior de la vida y predispone a ciertas caracteristicas de
enfermedades en la edad adulta. La insulina promueve el anabolismo en el feto al
estimular la captacion de glucosa en los musculos y el tejido adiposo. Por lo tanto,
el ultimo trimestre del embarazo es un periodo de crecimiento fetal rapido, en
particular de depésito de grasa en el tejido adiposo. De esta forma, se establecen

reservas energéticas en preparacion para el nacimiento.’

Regulacion de glucosa sanguinea después del nacimiento

Normalmente, la concentracién de glucosa sanguinea se regula dentro de un
intervalo mucho menor que otros combustibles metabdlicos, y varia solo en un
factor de 2 a 3. En cambio, las concentraciones de cuerpos cetonicos y de acidos
grasos no esterificados pueden variar en un factor de diez a cien en diferentes
condiciones fisiologicas. Este control estricto de la concentracion de glucosa
sanguinea durante el estado posterior a una comida (o postprandial) y el estado
de ayuno (o posabsortivo) se realiza al equilibrar el uso de glucosa en los tejidos
con la produccion de glucosa enddgena. El higado es el principal sitio de
produccion de glucosa enddgena; aunque, después del ayuno prolongado, hasta
el 10% de la glucosa circulante puede originarse en el riidn. La glucosa se
produce mediante la degradacién de glucogeno (glucogendlisis) o se sintetiza a
partir de glicerol, lactato, piruvato y los precursores de aminoacidos glucogeénicos,
de los cuales la alanina es cuantitativamente la mas importante. El término general
usado para describir los procesos mediante los cuales el cuerpo pone la glucosa a

disposicién en el estado de ayuno es contra regulacién™
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Metabolismo del glucogeno. El glucogeno puede ser sintetizado directamente a
partir de la glucosa o indirectamente a partir de otros precursores como el lactato,
el piruvato y el glicerol®.

El equilibrio entre la sintesis y la degradacion de glucogeno estd determinado por
las actividades relativas de la sintasa de glucogeno y la fosforilasa,
respectivamente. Una cinasa proteinica, activada por mayores concentraciones de
cAMP en los hepatocitos, activa simultineamente la fosforilasa hepética y
desactiva la sintasa de glucégeno. Por lo tanto, el aumento de los niveles de
cAMP en los hepatocitos estimula la degradacion del glucégeno; la reduccién
estimula la sintesis de glucégeno’.

Los cambios en los niveles de cAMP en los hepatocitos son efectuados por las
hormonas que regulan el metabolismo de la glucosa. Estas pertenecen a dos
grupos: insulina y las denominadas hormonas contrarreguladoras’.

La insulina se secreta en respuesta al aumento de las concentraciones de glucosa
sanguinea. Los niveles de cAMP en los hepatocitos se reducen en presencia de
insulina, con lo que se estimula la sintesis de glucdégeno. Las principales
hormonas contra reguladoras son el glucagon y la adrenalina. Ambos hacen
aumentar los niveles de cAMP en los hepatocitos y facilitan la degradacién de
glucégeno. La adrenalina también promueve la liberacion de sustratos
glucogénicos (lactato y alanina) de los tejidos periféricos mediante el estimulo de
los receptores periféricos beta®.

Gluconeogénesis. La glucosa se sintetiza a partir del lactato o del piruvato (que se

derivan en parte de la alanina) mediante el proceso opuesto al de la via glucolitica.
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Ciertos pasos reguladores estan sujetos a la activacion e inhibicion endocrina o
del sustrato, estos son: deshidrogenasa de piruvato, carboxilasa de piruvato,
carboxicinasa de fosfoenolpiruvato (PEPCK), cinasa de piruvato y fructosa-1,6-
bifosfatasa. Los detalles precisos de la activacion o inhibicibn en cada uno de
estos pasos son complicados, pero para los fines del presente analisis basta con
sefalar que el efecto general de la insulina consiste en inhibir la gluconeogénesis,
mientras que el glucagon la activa directamente. Aparte de la razon insulina
glucagon, la acumulacion intracelular de precursores (por ej., piruvato), la
concentracion de acetil-CoA y la razén NADHNAD+ ejercen influencias
reguladoras. Las grasas y los acidos grasos en si no se convierten en glucosa. Sin
embargo, la oxidacion de las grasas promueve la gluconeogénesis al hacer
aumentar la concentracion de acetil-CoA intracelular y la razon NADHNAD+. La
adrenalina estimula indirectamente la gluconeogénesis mediante la movilizacion
periférica estimulante de los acidos grasos no esterificados del tejido adiposo y su
oxidacion posterior en el higado®.

Las concentraciones de adrenalina plasméatica inmediatamente después del
nacimiento son mas elevadas que en cualquier otro momento de la vida, lo cual es
prueba inductiva de la funcion clave que desempefia esta hormona en la

adaptacion metabélica y cardiorrespiratoria perinatal®.

Utilizacion periférica de la glucosa

La mayoria de los tejidos, incluido el cerebro, captan la glucosa en proporcion al
gradiente de concentracion entre el interior y el exterior de la membrana celular;

pero en los musculos, el tejido adiposo y el higado el proceso es sensible a la
15



insulina. La glucosa intracelular se fosforiliza a glucosa-6-fosfato (G6P) mediante
la accion de la hexocinasa. Cuando las células oxidan las grasas, las
concentraciones citoplasmaticas de glucosa-6-fosfato (G6P) aumentan, con lo cual
se inhibe la hexocinasa y se reduce la capacidad celular de “atrapar “la glucosa
mediante la fosforilacion. Por lo tanto, el suministro de grasas reduce la captacion

de glucosa en las células y favorece la gluconeogénesis en el higado®.

Funcion de la insulina y sustratos distintos de la glucosa

Insulina. Al nacer el bebé, debe cambiar bruscamente de un estado de captacion
neta de glucosa y de sintesis de glucégeno a la de produccién independiente de
glucosa. El mantenimiento de la normoglucemia depende de reservas suficientes
de glucogeno, de la maduracién de las vias glucogenoliticas y gluconeogénicas, y
de una respuesta endocrina integrada. Los procesos endocrinos que se cree que
desencadenan la liberacion de glucosa y la movilizacion de las grasas a partir de
las reservas periféricas son el aumento de la secrecion de adrenalina y una rapida
disminucién de la razén insulina-glucagon durante las primeras horas de vida, que
se atribuyen a una disminucion de la concentracion de insulina plasmatica y un
aumento de la concentracion de glucagon. Se debate si la concentracion de
insulina realmente baja. Hawdon et al. no pudieron confirmarlo en un estudio
transversal de RN de término y de pretérmino sanos, con peso apropiado para la
edad gestacional. Un problema metodoldgico es la reaccion cruzada entre la
insulina, la proinsulina y otros propéptidos en técnicas radioinmunoldgicas.

Mediante pruebas sumamente especificas Hawdon et al. observaron que la razén
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insulina-glucosa sigue siendo alta en los lactantes de pretérmino sanos, mientras
que la proinsulina y la proinsulina de 32-33 fragmentos representan 34-70% de la
concentracion total de insulina propéptido de insulina. No se han estudiado
lactantes de término sanos. Todavia queda mucho por aprender en cuanto a la
maduracion de la insulina y la secrecion de propéptido de insulina en el periodo
neonatal y su importancia en la regulacién metabdlica®.

Sustratos metabolicos. Los datos relativos a las concentraciones de sustratos
metabdlicos durante la adaptacion posnatal temprana del RN humano son
relativamente pocos y muchos de ellos datan de la época en que se
acostumbraba a no alimentar al RN y la alimentacién (generalmente con
leche maternizada) se posponia durante horas o dias después del
nacimiento. Las observaciones principales de estos estudios fueron, en primer
lugar, que la concentracion de glucosa sanguinea disminuye conforme a la
duracion del ayuno y, segundo, que las concentraciones de otros sustratos
metabdlicos (acidos grasos libres, cuerpos cetonicos y glicerol) aumentan a
medida que baja la concentracién de glucosa sanguinea.

En resumen, la concentracion de glucosa sanguinea disminuye en los bebés que
no se alimentan. Pero los bebés de término sanos con peso apropiado para la
edad gestacional (AEG) responden movilizando los sustratos metabolicos
alternativos (a4cidos grasos libres y cuerpos cetdnicos). Los bebés
amamantados tienen concentraciones de glucosa sanguinea inferiores (lo
cual se denomina mas adelante” hipoglucemia producida al mamar”) y
niveles de cuerpos cetonicos mayores que los bebés que son alimentados

con biberon. No estéa claro si esto refleja un estimulo especial de la cetogénesis
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(por ej., por la grasa de la leche materna u otro componente lacteo), o si es
sencillamente resultado de las diferencias en las concentraciones de glucosa
sanguinea y los incrementos postprandiales de la concentraciébn de insulina
plasmatica’.

Las razones de la propension del lactante de pretérmino a contraer hipoglucemia
son muchas. En primer lugar, las reservas de energia al nacer, tanto de glucégeno
hepético como de grasas, son sumamente reducidas. Las diferencias en el
contenido de grasas son particularmente importantes; las grasas representan solo
2% del peso corporal a las 28 semanas de gestacion pero casi 16% al término del
embarazo. Aunque las grasas en si no se pueden convertir en glucosa, su
movilizacion y oxidacion reduce la captacion y la oxidacion de la glucosa, es
probable que las vias gluconeogénicas sean menos maduras que en los lactantes
de término. Por ejemplo, la expresion de glucosa-6-fosfatasa en los microsomas
era reducida en las muestras de necropsia hepatica obtenidas de lactantes de
pretérmino de hasta 1 afio de edad y entre 24-36 semanas de gestacion al nacer.
Esta enzima cataliza el paso final de la glucogendlisis y de la gluconeogénesis™.
Lactantes pequefios para la edad gestacional (PEG). Desde hace mucho
tiempo se ha reconocido que este grupo corre un riesgo mayor de contraer
hipoglucemia neonatal. Mas recientemente se ha detectado hipoglucemia durante
la vida fetal en los lactantes pequefios para la edad gestacional al nacer. Entre los
factores que pueden explicar esto figura una alta razon cerebromasa corporal (con
el aumento correspondiente de consumo de glucosa), reservas de grasas
reducidas, fracaso de la contrarregulacion (incluida la maduracién retardada de la

gluconeogénesis) e hiperinsulinismo?.
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Hipoglucemia por estrés. La hipoglucemia puede presentarse en varios trastornos
neonatales asociados con estrés intenso. Los mas comunes son la sepsis
neonatal y la asfixia perinatal, pero también se observa en la cardiopatia congénita
(insuficiencia cardiaca y cardiopatia cianética grave) y en la lesion neonatal por
frio con necrosis grasa®.

Aungue la respuesta de las catecolaminas al estrés es una caracteristica crucial
de la contrarregulacién, la insuficiencia circulatoria periférica que ocurre en la
sepsis y la asfixia puede producir una movilizacion reducida del sustrato de la
periferia y la acumulacién de lactato en presencia de glucdlisis anaerobia. Esto
conduce al agotamiento del glucégeno hepético y la capacidad reducida de
gluconeogénesis, que puede complicarse con dafio hepéatico andxico. En estas
circunstancias también pueden presentarse hiperinsulinismo y una mayor
sensibilidad a la insulina®.

Hiperinsulinismo transitorio. Se ve mas comunmente en lactantes nacidos de
madres diabéticas. También se observa en lactantes que padecen eritroblastosis
fetal. Los factores iatrogénicos, como el uso de venoclisis de solucién glucosada
durante el trabajo de parto y la administracion de simpaticomiméticos beta a la
madre, pueden producir hiperglucemia materna e hiperinsulinismo fetal asociado.
Menos comunmente, el hiperinsulinismo se asocia con el infrecuente sindrome de

Beckwith-Wiedemann o puede ser idiopatico’.

Efectos de la hipoglucemia en el sistema nervioso central

A pesar de la falta de pruebas clinicas en lactantes humanos de que la

hipoglucemia es la causa de las secuelas de la hipoglucemia sintomética, los
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resultados de estudios realizados en animales y de estudios post mortem en
lactantes humanos indican que la hipoglucemia intensa y prolongada puede
correlacionarse con caracteristicas neuroanatémicas particulares de dafio cerebral
También se ha aprendido mucho acerca de los mecanismos excitotoxicos que

producen lesiones en la hipoglucemia®.

Patologia del dafio cerebral asociado con la hipoglucemia

La corteza cerebral, el hipocampo y el nudcleo caudado son las regiones
principalmente afectadas por la hipoglucemia provocada experimentalmente,
suficiente para crear un EEG isoeléctrico. Esto es diferente de la distribucion del
dafio hipoxicoisquémico; la fascia dentada muy rara vez se ve afectada por la
isquemia pero el dafio que ocurre en la hipoglucemia es distintivo. El tallo
encefalico y las estructuras de la fosa posterior se ven menos afectadas por la
hipoglucemia®.

El RN presenta respuestas de adaptacion a la hipoglucemia que tal vez protejan el
metabolismo cerebral. Entre estas respuestas figura el aumento del flujo
sanguineo cerebral y el uso de sustratos metabdlicos alternativos, en particular de
cuerpos cetbnicos y lactato. Los mayores conocimientos acerca del mecanismo de
la lesion cerebral hipoglucémica revelan gque los antagonistas de NAMM tal vez

lleguen a desempefiar una funcién clinica en la proteccion cerebral®.
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SCREENING O TAMIZADO.

Las pruebas que usan tiras reactivas para medir la glucosa sanguinea periférica,
ideadas en los afios setenta, facilitaron la practica del tamizado de la hipoglucemia
en los RN.

Método de la oxidasa de glucosa. La oxidasa de glucosa cataliza la oxidacion de la
glucosa para producir &cido glucurénico y peréxido de hidrogeno. La
concentracion de peréxido de hidrégeno liberado se mide usando un paso de la
peroxidasa acoplado a un aceptor de oxigeno coloreado o un electrodo. Estas
reacciones son la base del método de tiras reactivas y del método de medicion de
la glucosa con electrodos de laboratorio®.

Tiras de papel. Originalmente estas se concibieron para vigilar la concentracion de
glucosa sanguinea en la diabetes, y no para la deteccién de hipoglucemia®. Se
debe prestar cuidado para evitar la contaminacién con limpiadores de la piel que
tienen alcohol, cubrir toda la superficie de la almohadilla reactiva y medir el tiempo
de la reaccion con precision antes de limpiar la tira. Aun cuando se adoptan esas
precauciones, todas tienden a subestimar sistematicamente la media de una serie
de mediciones dentro del intervalo de concentraciones de glucosa pertinentes al
diagnostico de la hipoglucemia neonatal (menor de 2,6 mmol/l; aproximadamente
menor a 47 mg/dl) y son imprecisas; por lo general, dan valores solo dentro de un

limite de 0,5 mmol/I*.
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PREVENCION DE HIPOGLICEMIA NEONATAL TRANSITORIA

El método mas eficaz de prevenir la hipoglucemia es la lactancia materna cuanto
antes después del parto. El ayuno prolongado se asocia con una disminucion
progresiva de la media de la glucosa sanguinea, tanto en lactantes de término
como en los lactantes de pretérmino y en los de tamafio apropiado o los pequefios
para la edad gestacional. La leche materna se prefiere a la leche maternizada
porque promueve la cetogénesis. Ademas, hay algunas pruebas de que las
concentraciones de glucosa sanguinea tempranas en los bebés de término que se
han alimentado con leche maternizada son menores que las de los bebés
amamantados. Esto puede reflejar el efecto insulinégeno de las proteinas

presentes en la leche maternizadal.

TRATAMIENTO DE HIPOGLUCEMIA NEONATAL TRANSITORIA

Tan pronto como aparezca la hipoglucemia se debe buscar la causa de inmediato.
Es particularmente importante destacar que los bebés de término amamantados
no contraen hipoglucemia sintomatica sencillamente como resultado de la
subalimentacion. La presencia de hipoglucemia, en este grupo de recién nacidos
probablemente sea manifestacion de una enfermedad subyacente, como por
ejemplo sepsis. La deteccidon y el tratamiento de la causa son tan importantes

como la correccién de la concentracién de la glucosa sanguinea®.
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Si se cuenta con los medios apropiados, se debe instaurar el tratamiento
intravenoso en cualquiera de las siguientes circunstancias.

Si se cuenta con mediciones fiables de laboratorio, la concentracién de glucosa
sanguinea de los RN en riesgo debe medirse a las 4-6 horas después del
nacimiento, antes de una toma. Las mediciones que usan las tiras reactivas de
papel a base de oxidasa de glucosa tienen poca sensibilidad y especificidad en los
RNs y no se debe depender de ellas”.

En los RN en riesgo que no  muestran signos clinicos anormales
(“asintomaticos”), la concentracion de glucosa sanguinea debe mantenerse
preferentemente en 2,6 mmoll (47 mg 100 ml) como minimo. Si la concentracion
de glucosa sanguinea esta por debajo de 2,6 mmoll:

1. Hay que alimentar al lactante. Se puede amamantar si la criatura puede
mamar adecuadamente. De lo contrario, se le puede dar leche materna
extraida o un sucedaneo de la leche materna apropiado, con ayuda de una
taza o sonda gastrica.

2. La medicion de la glucosa sanguinea debe repetirse preferentemente al
cabo de 1 hora y sin falta antes de la siguiente toma a las 3 horas. Si
continda todavia por debajo de 2,6 mmoll, debe considerarse el tratamiento
con glucosa intravenosa.

3. Si no se consiguen facilmente los medios para administrar la glucosa
intravenosa, se le debe dar una toma complementaria por taza o sonda
gastrica.

4. Debe continuarse la lactancia materna.

Si un RN muestra signos de hipoglucemia (apnea, cianosis, agitacion o
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convulsiones, es decir, “hipoglucemia sintomatica”), las normas anteriores no se
aplican. Hay que medir urgentemente la glucosa sanguinea y, si estd por debajo
de 2,6 mmoll, se administrara glucosa intravenosa cuanto antes. Para el manejo
de la “hipoglucemia sintomatica,” cuando el tratamiento intravenoso esta indicado
y es factible, dar solucion glucosada al 10% por la vena. Vigilar la glucosa
sanguinea, y ajustar en consecuencia la velocidad de goteo de la venoclisis.
Continuar la alimentacién normal cuanto antes™ .

Hay controversia sobre la definicion de lo que constituye una concentracion “sin
riesgo” de glucosa sanguinea; es decir, un valor por debajo del cual hay riesgo de
menoscabo del desarrollo del sistema nervioso a largo plazo. La hipoglucemia
asociada con signos clinicos anormales (hipoglucemia sintoméatica) acarrea
consecuencias negativas a corto y a largo plazo, pero no son concluyentes las
pruebas de que haya riesgo cuando faltan los signos clinicos (hipoglucemia
asintomatica).

La concentracion de glucosa sanguinea en RN de riesgo debe medirse a las 4-6
horas después del nacimiento, antes de una toma. Las mediciones que usan las
tiras reactivas a base de oxidasa de glucosa tienen poca sensibilidad y

especificidad en los RN, no se debe depender de ellas.
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MATERIAL Y METODOS:

Se realiz6 un estudio de cohorte comparativa, prospectiva, longitudinal y analitica
de RN prematuros tardios y de término de bajo peso al nacer, alimentados en
forma temprana y con control metabdlico (status quo del diagndstico y manejo de
hipoglucemia neonatal transitoria asintomatica) en el periodo comprendido del 1°
de enero al 31 de diciembre del 2011. Se definio de acuerdo a la norma
institucional (2009) la hipoglucemia neonatal transitoria asintomatica, como la
presencia de glucosa plasméatica menor de 47 mg/dl, en RN asintomatica, sin
morbilidad asociada (enfermedad), sola con el factor de riesgo. El status quo es
alimentacion temprana dentro de la primera hora de vida con formula
(suplementacién) a capacidad gastrica y control metabélico que consiste en tomar
glucosa periférica una hora después de recibir la alimentacion temprana y 3
glucosas periféricas preprandiales por 12 horas; si el resultado es menor de 47
mg/dl, se toma glucosa plasmatica, para corroborar o descartar el diagnéstico de
hipoglucemia. Los pacientes con cualquier indicio de sintomas de hipoglucemia,
se procede a manejo intravenoso y se retira de este control metabdlico, para
continuar su manejo en terapia intermedia. Se consideraron solo aquellos RN que
presentaron el factor de riesgo por incapacidad de compensar los descensos
fisiol6gicos de la glucosa al pasar de la vida intrauterina a la extrauterina.

Se incluyeron RN con alimentacion enteral temprana y control metabdlico de
prematuros tardios y RN de término de bajo peso al nacer; se excluyeron aquellos
gue tenian contraindicacion a la via oral, peso menor de 1500g, dificultad

respiratoria, potencialmente infectados, Apgar bajo al minuto (<7) o cinco minutos
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(<8) o asfixiados y malformaciones congénitas mayores; se eliminaron aquellos
cuyo control metabdlico fue incompleto (al menos los 3 preprandiales), falta de
informacion completa documentada en expediente clinico, diagnosticos de
malformaciones congénitas mayores o cromosomopatias e hipoglucemia neonatal
sintomética

Se evaluo el status quo en RN prematuros tardios y de término de bajo peso y su
desenlace o efecto 1) Hipoglucemia neonatal transitoria asintomética (glucosa
plasmatica menor a 47/mg/dl); 2) Glucosa plasmatica menor de 47mg/dl y 2
glucosas periféricas menores a 47mg/dl; 3) Dos glucosas periféricas menores de
47mg/dl y 4) Al menos una glucosa periférica menor de 47mg/dl

El planteamiento de problema fue: la separacion del binomio madre-hijo e
interrupcion de la lactancia materna con el objetivo de controlar y manejar al RN
con riesgo de desarrollar hipoglucemia neonatal transitoria, asintomatica, es
controversial en la literatura médica. La OMSjError! No se encuentra el origen de la
eferencia. recomienda la suplementacion con férmulas infantiles en este grupo de
pacientes a criterio médico, algunos otras publicaciones como las Guias
Canadienses y Espafiolas9 ' !, refieren primero agotar la posibilidad del seno
materno, antes que suplementar. La pregunta de investigacion que hicimos: ¢En
quién es factor protector la alimentacién temprana y control metabdlico, en el RN
de término de bajo peso o el prematuro tardio?, ¢Cudl es él o los factores de
riesgo para hipoglucemia neonatal transitoria o la presencia de uno o mas
glucosas periféricas bajas?, ¢se justifica la toma repetitiva de glucosa periférica?
Nuestra hipoétesis es: el prematuro tardio, no enfermo, es capaz de compensar los

descensos de glucosa, una vez asegurada la alimentacion temprana y control
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térmico, comparado con el RN de término y retraso en el crecimiento intrauterino
simétrico, con una diferencia al menos del 20% (menor) en el prematuro tardio en
comparacion con el RN de término de bajo peso con retraso en el crecimiento
intrauterino. Se hizo el célculo del tamafio de la muestra por grupo para comparar
dos proporciones, donde P1 es igual o menor al 3% y P2 es de 21%™°, con una
diferencia de 0.18, y considerando una a= 0.05 (unilateral) o a= 0.10 (bilateral) y
un B= 0.20 El tamafio de muestra necesario por grupo es de 47 pacientes,
agregando un 10% por cada una de las variables de resultado agregadas y
analizadas: 1) Glucosa plasmética < 47 mg/dl mas 2 glucosas periféricas bajas; 2)
Solo 2 glucosas periféricas bajas, 3) Una glucosa periférica baja, el tamafio final
por grupo es de 62 pacientes

El andlisis fue realizado en programa SPSS version 20, donde se hizo el contraste
de las diferencias e hipétesis con Chi2, con una p significativa menor de 0.05;
tablas de contingencia y Chi2 para la asociacion de caracteristicas o factores para
presencia de hipoglucemia o descensos de la glucosa periférica durante el control
metabolico, se determin6 RR con IC del 95%. Las caracteristicas
sociodemogréficas, perinatales y de RNs se presentan en cuadros, graficas de

frecuencias y distribucion.
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RESULTADOS

En el 2011 hubo un total de 4281 nacimientos, de los cuales 644 (15.04%) fueron

prematuros tardios (34.0 + 0 a 36.0 +6, semanas de gestacion) y 425 RNs de

término de bajo peso al nacer (9.9%). Inicialmente fueron elegidos 167 RN, sin

embargo, fueron excluidos 28 pacientes por control metabdlico incompleto. 2

pacientes eliminados por calificacion de Apgar menor a 7 en el primer minuto de

vida, 6 mas por Apgar menor a 8 en el minuto 5 de vida. 1 paciente fue excluido

por presencia de Sindrome de adaptacion pulmonary 2 por peso menor a 1500gr.

En total se restaron al grupo inicial 39 pacientes, dando como resultado al inicio

del estudio 128 pacientes divididos en 2 grupos. En el grupo “A” se incluyeron 67

RN de bajo peso al nacer y en grupo “B” 61 RN prematuros tardios.

Cuadro 1: Caracteristicas de RNs

EG 35.493 7799 38.161 1.0265
Peso en g 2254.45 | 310.097 2262.51 162.687
Femeninos 29 (43.2%) | 3 (4.4%) | 34 (55.7%) 4 (6.5%)
Masculinos 34 (50.7%) | 1 (1.4%) | 20 (32.7%) 3 (4.9%)
Parto 11 (16.4%) | 1 (1.4%) | 15 (24.5%) 3 (4.9%)
Cesérea 52 (77.6%) | 3 (4.4%) | 39 (63.9%) 4 (6.5%)
AEG" 58 (86.5%) | 3 (4.4%) | 23 (37.7%) 3 (4.9%)
RCIU® 4(5.9%) |1(1.4%) | 31(50.8%) 4 (6.5%)
RCIU asimétrico 16 (26.2%) 2 (3.2%)
RCIU simétrico 2(2.9%) | 1(1.4%) | 12 (19.6%) 2 (3.2%)
Sin hipotermia 29 (49.2%) | 1 (1.4%) | 26 (42.6%) 4 (6.5%)
Con hipotermia | 32 (47.7%) | 3 (4.4%) | 27 (44.2%) 3 (4.9%)

% Edad gestacional

* Crecimiento adecuado para edad gestacional, NOM-007-SSA2-1993 Y PROY-NOM-007-SSA2-2010, Lula O. Lubchenco

® Retraso en el crecimiento intrauterino, NOM-007-SSA2-1993 Y PROY-NOM-007-SSA2-2010, Lula O. Lubchenco
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De acuerdo a lo esperado, para ser comparados los grupos de prematuros tardios
y RN de término de bajo peso, fueron diferentes significativamente en edad
gestacional; en los primeros predomind el crecimiento adecuado para la edad
gestacional hasta 89.9% comparado al otro grupo, en el cual representaron el
42.6%, con 57.3% con retraso en el crecimiento intrauterino, asimeétrico o simétrico
(Bataglia/Lubchenco)®. El género y via de nacimiento no hubo diferencias
significativas. La presencia de hipotermia leve, similar en ambos grupos, con una
frecuencia del 52.1% en el prematuro tardio y 49.1 en el RN de término de bajo
peso

El tamizado (1er postprandial) con la confirmacion de hipoglucemia mediante

Cuadro 2: Tamizado glucosa periférica ler posprandial

Glucosa periférica normal

tardio

Glucosa periférica baja menor a
47mg/dl

Prematuro

Glucosa periférica normal

Glucosa periférica baja menor a
47mg/dl

RN de término de
bajo peso

glucosa plasmatica (central), después de la alimentacibn temprana, se
identificaron los siguientes resultados: hipoglucemia en 36.3% prematuros tardios
(4/11) contra 66.7% en RN de término de bajo peso (7/11); el tamizado con una

sensibilidad del 18% y especificidad del 88.8%, con valor prondstico positivo del
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40% vy valor pronéstico negativo del 91.2%.Cabe aclarar que efectivamente es
esperado que resultados por arriba de 47mg/dl en glucosa periférica, se
encuentren normal la glucosa central (mayor de 47mg/dl), el valor del primero es
menor entre 10 a 15 mg que la glucosa central. No se toman glucosas centrales ya
que es un procedimiento de mayor invasion, que requiere personal y equipo

especializado, con un mayor costo (Cuadro 2).

Fig. 1: Distribucién de las glucosas periféricas (A) de tamizado del 1er postprandial
y glucosa central (B), diagnéstico de hipoglucemia neonatal asintomética.
A B
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Promedio de glucosa de sangre periférica del 1er Cifra de glucosa central con que se diagnoéstico
posprandial hipoglucemia asintomatica

Posterior al primer tamizado (ler postprandial) fueron diagnosticadas nueve
hipoglucemias (9/11), dos de las cuales fueron tratadas por via intravenosa, el
resto corrigié con via oral; las 2 ultimas hipoglucemias identificadas fueron hasta el

segundo tamizado (ler preprandial), ambas se canalizaron (Fig. 1)
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Cuadro 3: Tamizado glucosa periférica ler preprandial

Glucosa periférica normal

Glucosa periferica baja
menor a 47 mg/dll‘

Prematuro

Glucosa periferica baja
menor a 47 mg/dll‘

RN de término
de bajo peso

El segundo tamizado (ler preprandial) con la confirmacion de hipoglucemia
mediante glucosa plasmatica (central), después de la alimentacién temprana, se
identificaron los siguientes resultados: hipoglucemia en un prematuro tardio (1/11)
contra un RN de término de bajo peso (1/11); el tamizado con una sensibilidad del
100% vy especificidad del 88.8%, con valor prondstico positivo del 13.3% y valor
pronéstico negativo del 100%, hubo diferencia en el resultado de glucosas
periféricas bajas con 33.3% (5/15) en el prematuro tardio y 66.6% (10/15) en el RN
de término de bajo peso. De igual forma que el primer tamizado, es esperado que
resultados por arriba de 47mg/dl en glucosa periférica, se encuentre glucosa

central normal (mayor a 47mg/dl) (Cuadro 3).
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Fig. 2: Distribucion de glucosa sanguinea periférica, tamizado del ler preprandial
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Promedio de glucosa sanguinea periférica del 1er
preprandial

Se observa la uniformidad que conservan los valores (curva normal) del segundo
tamizado de glucosa periférica. Al momento del segundo tamizado se identificaron
el 100% de las hipoglucemias (11/11), con una incidencia de hipoglucemia
neonatal transitoria asintomatica del 5.9% en el prematuro tardioy 11.4% en el RN
de término de bajo peso, en el 2011, en el Instituto Nacional de Perinatologia.

En el tercer tamizado (2do preprandial) no se identific6 ningun caso de
hipoglucemia, pero si hubo 5 glucosas periféricas bajas y en el tercer tamizado
(3er preprandial) no hubo ningun caso de glucosa periférica baja, ni glucosa

central baja.

DISCUSION

Las controversias mas importantes en el metabolismos de la glucosa, desde las
primeras horas de vida hasta las 72 horas de vida, son los RNs con riesgo de
descensos de la glucosa plasmatica menores a 47mg/dl, asintomaticos, sin

contraindicacion de la via oral y que presentan las siguientes interrogantes:

32



[ERN

. ¢Quién no puede compensar los descensos fisioldégicos glucosa?

N

¢, Como o porque mecanismos esto ocurre (incapacidad de contra regulacion)?

3. ¢Cuando o qué momento es el ideal para identificar a este grupo de pacientes?

4. ¢De qué manera se deben tratar?

No hay duda de los mecanismos que generan hipoglucemia asintomética o

sintomética, como en el RNs con:

a) Hiperinsulinismo en el hijo de madre diabética con fenotipo macrosémico
con un antecedente de mal control de la diabetes durante el embarazo o en
el RN con hipoglucemia persistente y refractaria al tratamiento por tumor de
células beta del pancreas (nesidioblastosis) o iatrdgeno generado por
aportes intravenosos de glucosa, mal controlados.

b) Aumento del consumo energético como el prematuro moderado o severo
(menores de 34 semanas) o en el RN infectado o con dificultad respiratoria

c) Por falta de aporte del sustrato o alimentacion como en RN sin lactancia
materna a libre demanda con contacto precoz y continuo de piel con piel

desde el nacimiento o por ayunos prolongados mayores de 4 horas

Mucho menos se debe dudar en aquellos pacientes con signos clinicos asociados
a hipoglucemia, en los cuales se debe primero actuar y después averiguar, ya que
este es el grupo de pacientes mas asociado a dafio neuroldgico.

Asi que el grupo de mayor controversia es en aquellos RNs que presentan factor
de riesgo de bajo peso al nacer o prematuro tardio, sin contraindicacion de la via
oral, asintomatico y sin morbilidad asociada (enfermedad) (estos son ¢quién?), en

los cuales se ha buscado alguna caracteristicas o factor que no permite
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compensar mediante los mecanismos de contra regulacion de la glucosa, dentro
de los cuales se encuentran principalmente (esto es el ¢ C6mo?):

o Falta de lactancia materna a libre demanda con contacto piel con piel,

precoz y continuo

o Uso de férmula infantil

o Mal control de la temperatura
A estos factores o caracteristicas se suma la cesarea electiva que a nivel mundial
ha incrementado, la cual no esta relacionada con beneficios claros para el RN o la
madre. Hourano M, en el 2011 publicé un estudio prospectivo, donde comparé
cesarea electiva en embarazos mayores de 38 semanas (término tardio) contra
embarazos de 37 a 37.6 (término temprano), encontré una diferencia significativa
en resultados adversos, a menor edad gestacional al nacer mayor morbilidad:
complicaciones respiratorias, p= 0.001, con un RR de 5.81 IC al 95% de 2.19-
15.38, 1 de cada 10 en el primer grupo contra casi 4 de cada 10 en el segundo
grupo (9.1% vs 36.8%); hipoglucemia no hubo deferencia significativa, p= 0.28 RR
1.86 IC 95% 0.59-5.88, presente en 7.5% en RN de término tardio (5/66) y 13.2%
en RN de término temprano (9/68); dificultad en la alimentacion con una p= 0.001,
en 0% de nacidos de término tardio y 30.9% en nacidos de término temprano6.
Todas estos efectos adversos asociados a cesarea, son factores que predisponen
indirectamente a descensos de glucosa, que no permiten la adaptacion mediante
los mecanismos de contra regulacion (dificultad respiratoria y dificultad en la
alimentacion)
Existe una relacion entre alteraciones del eje hipotalamo-hipofisis-suprarrenal

como respuesta ante el estrés de la restriccion del crecimiento o bajo peso en la
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vida fetal, con sus consecuencias a corto plazo, especialmente la mala
adaptacién a la vida extrauterina, en las primeras horas de vida, en nuestro
estudio para los descensos de la glucosa y la actividad de los mecanismos contra
reguladores (no persistente una vez asegurado el aporte adecuado del sustrato) y
a largo plazo el desarrollo de enfermedades cronico degenerativas, pasando
desde intolerancia a la glucosa, resistencia a la insulina, diabetes,
hipercolesterolemia o hipertrigliceridemia e hipertensién arterial sistémica’.
Después de estas factores de riesgo (prematuro tardio y de término de bajo peso
al nacer) y las caracteristicas asociadas (el ¢como?) que contribuyen a la no
compensacion o actuacion de los mecanismos de contra regulacion para
compensar los descensos de glucosa de las primeras horas de vida, no hay
fisiopatologia que explique la persistencia hasta por 72 horas, especialmente si se
resuelve los mecanismos que contribuyen a la incapacidad de contra regulacion
en las primeras horas de vida, con lo cual no se justifican multiples punciones mas
alla de las primeras horas de vida. En nuestro estudio quedo demostrado que hay
un pequefio grupo de pacientes que dentro de las primeras 4 horas de vida no
compensan los descensos de glucosa menores a 47 mg/dl, pero se mantienen
asintomaticos y mas del 85% corrigen asegurando la via oral, pero también es de
notar que el uso de formula a la hora de vida, no se descarta como causa
asociado a la incidencia de hipoglucemia neonatal transitoria asintomatica
(prematuro tardio 5.9%, RN de término de bajo peso 11.4%) a este grupo,
concomitante con la alta frecuencia de hipotermia leve que presentan los
pacientes, de ambos grupos.

En la literatura vemos las discrepancias o dificultades en las definiciones y
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momentos para diagnosticar hipoglucemia neonatal, como lo refleja en trabajo de
H. Montassir en el 2009, donde definieron hipoglucemia con glucosa sanguinea
por debajo de: 35 mg/dl 0-3 horas después del nacimiento; 40 mg/dl de 3-24h y 45
mg/dl después de 24h, respectivamente, 4 categorias, la primera de transicion
adaptativa 0 — 3 h de vida; la segunda secundaria y asociada a otros problemas de
salud 3 a 24h, la tercera o clasica de transicion relacionada y explicada por el
pequefio para la edad gestacional o retraso en el crecimiento intrauterino, por
disminucién de depdésitos de glucdgeno, grasas y falla de gluconeogénesis; la
cuarta refractaria y asociada a problemas de hiperinsulinismo®

En nuestro estudio y especificamente para hipoglucemia neonatal transitoria
asintomatica, el momento ideal (el ¢cuando) de acuerdo al resultado de los
diferentes tamizados de nuestro estudio fue a las 4 horas de vida con el ler
preprandial, ya que la sensibilidad del ler postprandial, 2do y 3er preprandial es
muy baja hasta del 13%, lo que contradice el concepto de tamizado o screening
(ingles), el cual debe tener una alta capacidad para identificar los verdaderamente
positivos (glucosas plasmaticas bajas).

Por ultimo los resultados del tamizado en multiples momentos y el desenlace final
del tratamiento con via oral predominante es congruente con la recomendacion de
la OMS1, mismas que compartimos (el ¢como tratar?), la cual refiere que si se
cuenta con mediciones fiables de laboratorio, la concentracion de glucosa
sanguinea de los RN en riesgo debe medirse a las 4-6 horas después del
nacimiento, antes de una toma. Las mediciones que usan las tiras reactivas de
papel a base de oxidasa de glucosa tienen poca sensibilidad y especificidad en los

RNs y no se debe depender de ellas.
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En los RN en riesgo que no muestran signos clinicos anormales
(“asintomaticos”), la concentracion de glucosa sanguinea debe mantenerse
preferentemente en 2,6 mmoll (47 mg 100 ml) como minimo. Si la concentracion
de glucosa sanguinea esta por debajo de 2,6 mmoll:

5. Hay que alimentar al lactante. Se puede amamantar si la criatura puede
mamar adecuadamente. De lo contrario, se le puede dar leche materna
extraida o un sucedaneo de la leche materna apropiado, con ayuda de una
taza o sonda gastrica.

6. La medicion de la glucosa sanguinea debe repetirse preferentemente al
cabo de 1 hora y sin falta antes de la siguiente toma a las 3 horas. Si
continla todavia por debajo de 2,6 mmoll, debe considerarse el tratamiento
con glucosa intravenosa.

7. Si no se consiguen facilmente los medios para administrar la glucosa
intravenosa, se le debe dar una toma complementaria por taza o sonda
gastrica.

8. Debe continuarse la lactancia materna.

Si un RN muestra signos de hipoglucemia (apnea, cianosis, agitacion o
convulsiones, es decir, “hipoglucemia sintomatica”), las normas anteriores no se
aplican. Hay que medir urgentemente la glucosa sanguinea y, si esta por debajo
de 2,6 mmoll, se administrara glucosa intravenosa cuanto antes.

Para el manejo de la “hipoglucemia sintomatica,” cuando el tratamiento
intravenoso esta indicado y es factible, dar solucidon glucosada al 10% por la vena.
Vigilar la glucosa sanguinea, y ajustar en consecuencia la velocidad de goteo de la

venoclisis. Continuar la alimentacién normal cuanto antes.
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CONCLUSIONES:

Es mayor la incidencia de hipoglucemia neonatal transitoria asintomatica en
el RN de término de bajo peso comparado con el prematuro tardio, 5.9%
contra 11.4%.

El tamizado de mayor utilidad es el ler preprandial, a las 4 horas de vida,
momento en el cual se identifica al 100% de los descensos de glucosa
central menor de 47mg/dl.

Se recomienda tomar glucosa plasmatica en toda determinacion de glucosa
periférica menor de 47mg/dl a las 4 horas de vida (ler preprandial) e
identificar a los RBN que no compensan los descensos fisioldgicos de la
glucosa en las primeras horas de vida.

Se recomienda antes que formula promover y apoyar la lactancia materna
exclusiva, a libre demanda, con contacto de piel con piel, precoz y continuo

hasta el Alojamiento Conjunto (Co-lecho).
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