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1. RESUMEN

INTRODUCCION

La mayoria de los casos de hipoglucemia neonatal son debido a la demora de los procesos
normales de adaptacién metabdlica después del nacimiento y se producen en nifos de alto riesgol'. En
nuestro hospital los recién nacidos de término con bajo peso al nacimiento son alimentados con leche
maternizada o con leche especial para prematuro, ésta uUltima se ha utilizado con el afan de disminuir la
incidencia de hipoglicemia debido a su mayor aporte energético, sin embargo, se sabe que un aporte
energético alto en pacientes con peso bajo puede tener consecuencias a largo plazo. Por éste motivo el
objetivo de nuestro trabajo va enfocado a determinar si la incidencida de hipoglicemia cambia
dependiendo del tipo de alimentacion.

MATERIALES Y METODOS
Con el objetivo de determinar si la incidencia de Hipoglucemia neonatal transitoria en recién

nacidos de termino con peso bajo para la edad gestacional es diferente dependiendo del tipo de
alimentacién se realizdé un estudio observacinal, descriptivo, longitudinal, y retrospectivo. Se revisaron
expedientes del archivo clinico del Instituto Nacional de Perinatologia “Isidro Espinoza de los Reyes” de
recién nacidos a término con bajo peso al nacimiento en el afio 2013. En éstos pacientes se toman
glicemias capilares a las 2 hrs de vida y después cada 3 hrs durante las primeras 12 hrs de vida. Se
utiliz6 como método estadistico ANOVA de una via, se estudia el efecto de un factor dependiente
(Hipoglucemia) sobre una variable independiente (alimentacidn).

RESULTADOS

Se incluyeron 53 pacientes. 52.8% fue del sexo femenino (28 pacientes) y 47.2% fueron del sexo
masculino (25 pacientes). Se realiz6 ANOVA de una via para determinar si la incidencia de hipoglicemia
era diferente dependiendo del tipo de alimentacion. Se hicieron 3 grupos, los alimentados con seno
materno exclusivo (n=3), los alimentados con leche maternizada al 13% (n=33) y los alimentados con
leche especial para prematuro (n=17). Se analizaron 4 tomas de glicemia periférica durante las
primeras 12 hrs de vida. No hubo diferencia estadisticamente significativa en la incidencia de
hipoglicemia entre los diferentes grupos. Es importante recalcar que el Unico grupo que no presentd
hipoglucemia en ninguna de las tomas de glicemia periférica fue el alimentado con seno materno
exclusivo. De los recién nacidos que presentaron hipoglucemia neonatal transitoria, las patologias
maternas las cuales se asociaron a esta fueron: preeclampsia (25%), antecedente de infeccion por VIH
(10%), diabetes mellitus (5%), intolerancia a los carbohidratos (20%), trombocitopenia gestacional (5%),
miomatosis uterina (10%), obesidad (5%).

CONCLUSION

La incidencia de hipoglucemia en este estudio fue de 37% (20 pacientes), todas las hipoglucemias
fueron asintomaticas y la mayoria (35%) se presentaron a las 2 horas de vida. La diferencia no fue
estadisticamente significativa, por lo que sugerimos ampliar la muestra y analizar mds casos
alimentados con seno materno exclusivo, ya que aunque en nuestro estudio solo hubo 3 pacientes con
éste tipo de alimentacién, ninguno presentd hipoglucemia. La lactancia materna temprana exclusiva
satisface con seguridad las necesidades nutricionales del recién nacido evitando por lo tanto la
hipoglucemia. Sugerimos el andlisis de casos a partir del afilo 2015 en donde la practica del contacto
piel con piel al nacimiento y la alimentacidn con seno materno exclusivo se lleva de rutina en todos los
pacientes recién nacidos de término.



2. INTRODUCCION

La glucosa es un combustible esencial para el metabolismo cerebral. En consecuencia, los
niveles bajos de glucosa en la sangre pueden ocasionar una lesién cerebral®.

Durante la alimentacidn, la glucosa se absorbe en exceso para las necesidades inmediatas
y se almacena en forma de glucégeno en el higado para ser utilizados durante el ayuno. Entre los
alimentos, los niveles de glucosa en sangre normales son mantenidos por la glucogenolisis
(higado) y la gluconeogénesis (higado y rifién). La gluconeogénesis es un proceso por el cual la
glucosa se produce a partir de sustratos de carbono tales como piruvato, lactato, aminodacidos
glucogénicos (especialmente alanina) y glicerol®.

El feto humano recibe suministro continuo de nutrientes a través de la circulacién placentaria.
Después del nacimiento, el metabolismo del recién nacido debe adaptarse al ciclo rapido de
alimentacién. Los cambios hormonales (disminucion de la insulina en plasma y el aumento de
glucagdn y catecolaminas) al nacer permiten al recién nacido adaptarse con éxito al suministro
ininterrumpido de nutrientes®.

Las alteraciones en esta delicada transicién pueden resultar en hipoglucemia neonatal. La
mayoria de los casos de hipoglucemia neonatal son debido a la demora de los procesos normales
de adaptacion metabdlica después del nacimiento y se producen en nifios de alto riesgo
hipoglucemia™

Los recién nacidos de término con peso bajo al nacer tienen mayor riesgo de presentar
hipoglucemia durante las primeras horas de vida debido a agotamiento del glucégeno hepatico,
disminucién de las reservas de grasas y proteinas, disminucién de la oxidacién de grasas, baja tasa
de gluconeogenesis, aumento de la demanda de glucosa como resultado de la hipoxia perinatal y
una masa cerebral relativamente grande, por ésta razén estd indicado realizar control de glucosa
durante éste periodo®.



3. MARCO TEORICO

DEFINICION

Es una concentracion de glucosa sanguinea por debajo de la cual se pone en riesgo a un
recién nacido para dafio neurolégico a largo plazo. Se define como glucosa sanguinea menor a 47
mg/dl), incluso si el recién nacido no tiene signos clinicos anormales®.

Hartmann y Jaudon reportaron sus datos en 1937, basado en 286 recién nacidos y
lactantes que tenian manifestaciones clinicas de hipoglucemia, definiendo diferentes niveles de
gravedad de la siguiente manera: Leve: Glucosa sanguinea de 40 — 50mg/dl; Moderada: 20 —
40mg/dl; Grave: <20 mg / dI*.

El valor numérico de corte ampliamente adoptado como menor a 47mg/d| desde finales de 1980,
fue influenciado por una importante publicacién de 1988 de Lucas y et en la que se informo de
deterioro grave del desarrollo motor y cognitivo a los 18 meses de vida en los bebés con
hipoglicemia recurrente asintomatica. Este estudio fue derivado de datos observacionales de un
estudio multicentrico de 661 bebés con peso menor a 1850g, de los cuales 543 tenian evaluacion
del desarrollo neuroldgico. Los autores utilizaron estrategias estadisticas para identificar el valor
de glucosa sérica que podria predecir de forma fiable un resultado adverso, y encontraron que el
uso de un valor menor a 47 mg / dl ofrecié el mayor poder predictivo para afeccion del desarrollo
neuroldgico. El riesgo se duplica si la glucemia es menor a 47 mg / dl si se produce en 3 dias o mas,
y se incrementd en tres veces y media si ocurria en 5 dias 0 mas®.

CLASIFICACION DE HIPOGLUCEMIA NEONATAL

La hipoglucemia neonatal transitoria es aquella que afecta predominantemente a los
recién nacidos pretermino o pequefios para la edad gestacional, y refleja la inmadurez de los
mecanismos glucorreguladores que implican la disponibilidad de la glucosa para mantener los
procesos enzimaticos dependientes de ésta. Los bebés nacidos de madres con diabetes mellitus
también presentan hipoglucemia transitoria, que se asocia con hiperinsulinemia y respuestas de
glucagdn disminuidas. Clasicamente, estos nifios son macrosomicos (es decir, grandes para la edad
gestacional), pero no pueden movilizar su exceso de reservas de nutrientes en forma de glucégeno
y grasa debido a los efectos restrictivos de la hiperinsulinemia. La resolucion generalmente se
produce a menos de 3 a 5 dias después del nacimiento®.

Cuadro 1. Clasificacién de hipoglucemia neonatal
TRANSITORIA (dias) Transitoria (semanas) Persistente
¢ Inmadurez del e Asfixia perinatal ¢ Hipopituitarismo
sistema de e Peso bajo para la e Errores innatos del
adaptacion en ayuno: edad gestacional metabolismo:
prematurez y peso sintesis de
bajo para la edad glucégeno,
gestacional gluconeogénesis,
e Estrés periparto: cetogénesis




agotamiento de ¢ Hiperinsulinismo
glucégeno congénito

¢ Hiperinsulinemia: e Otros
hijo de madre con
Diabetes Mellitus no
controlada

Referencia 3

La Hipoglucemia neonatal transitoria en el periodo neonatal precoz es un fendémeno
adaptativo muy comun y frecuente, es el cambio de los recién nacidos desde el estado fetal donde
existia un consumo de glucosa transplacentario y un suministro de nutrientes intermitente al cese
de la nutricién de la madre al nacer el recién nacido. La investigaciones han demostrado que en el
recién nacido de término, sano, este proceso dinamico es autolimitado y no se considera
patoldgico®.

En este grupo, la hipoglucemia ocurre en infantes en situacién de riesgo y se resuelve
espontaneamente a los pocos dias después de nacer.

Factores de riesgo

Condiciones maternas Diabetes pregestacional o gestacional
Farmacos (beta blogueadores, hipoglucemiantes
orales, administracion de glucosa intraparto)

Condiciones neonatales Peso bajo para la edad gestacional/Restriccién del
crecimiento intrauterino

Grandes para la edad gestacional

Hipoxia — isquemia perinatal

Sepsis

Policitemia

Hipotermia

Defectos de la linea media

Referencia 3

La causa de hipoglucemia en restriccidon del crecimiento intrauterino es multifactorial, sus
causas incluyen el agotamiento del glucégeno hepdtico, disminucién de las reservas de grasas y
proteinas, disminucién de la oxidacién de grasas, baja tasa de gluconeogenesis, aumento de la
demanda de glucosa como resultado de la hipoxia perinatal y una masa cerebral relativamente
grande’.

La asfixia perinatal es una causa importante de hipoglucemia, la respuesta a la hipoxia
conduce a una intensa glucogenolisis para proporcionar sustrato de glucosa, lo que conduce al
agotamiento de las reservas de glucogeno. También puede haber liberacidon excesiva de insulina,
debido al dafio de las células beta pancreaticas secundario a asfixia perinatal®.



La sepsis conduce una mayor tasa metabdlica asociada, ademads de los efectos toxicos
sobre el metabolismo hepdtico, esto puede conducir a hipoglucemia neonatal. La disminucién de
las reservas de glucdégeno hepatico, junto con una nutricidon deficiente y la malabsorcién podria
llevar a hipoglucemia en neonatos con cardiopatias congénitas’.

FISIOPATOLOGIA
HOMEOSTASIS DE LA GLUCOSA

La insulina y el glucagdn son liberados de las células de los islotes pancreaticos durante la
alimentacién y el estado de ayuno. Las células B dentro de células de los islotes pancreaticos
contienen canales de potasio sensibles al ATP (canales KATP) y canales de voltaje cerrado de
calcio (VGCC) que coordinan la secrecién de insulina; mientras que el glucagon es secreta por las
células a pancreéticas®.

La disminucion de las concentraciones de glucosa durante el estado de ayuno estimula la
liberacion de glucagén. El glucagdén ayuda a regular la gluconeogénesis y la glucogenolisis en el
higado como un agente contrarregulador”.

La secrecidén de insulina exagerada de las células B puede ocurrir durante las primeras
horas a dias de vida, lo que resulta en la hiperinsulinemia, que es la principal causa de la
hipoglucemia en neonatos”.

El limite inferior normal de concentracion de glucosa fetal es de 54 mg/dl durante toda la
gestacion. Tras el parto y el pinzamiento del cordén umbilical, el suministro de glucosa de la madre
cesa bruscamente y la concentracion de glucosa en el recién nacido disminuye rapidamente
durante la primeras 4 a 6 horas de vida. La eficacia de la homeostasis de la glucosa durante esta
transicion depende de varios factores, incluyendo un adecuado del sistema de las enzimas
glucogenoliticas, adecuadas reservas de glucégeno, el funcionamiento enzimas gluconeogénicas y
un suministro adecuado de sustratos (aminoacidos, lactato, inceroIes)Z.

Durante la vida fetal, la glucosa se difunde pasivamente a través de la placenta, usando un
gradiente de concentracion. La insulina no atraviesa la placenta; por lo tanto, el feto debe secretar
insulina de forma independiente. Con el corte del cordén umbilical, la oferta de glucosa al recién
nacido se detiene, mientras continta la secrecidon de insulina. La insulina fetal residual conduce a
una rapida disminucion de la glucosa plasmatica dentro de las primeras horas de vida. Para
superar la disminucion de las concentraciones de glucosa, la liberacion de hormonas
contrarreguladoras tales como glucagdn y cortisol en combinacidn con la produccion de glucosa
enddgena a través de la gluconeogénesis y la glucogenolisis se produce. En los recién nacidos
sanos, la alimentacidon también se inicia dentro las primeras 12 horas de nacimiento, ayudando
aun mas en el aumento de las concentraciones de glucosa en suero. Si la alimentacién no se ha
iniciado, otros sustratos metabdlicos tales como cetonas aumentan para compensar los efectos de



la hipoglucemia. La hipoglucemia neonatal transitoria puede ocurrir durante las primeras horas de
vida a causa de un proceso de adaptacién al ayuno lento o inmaduro®.

ALIMENTACION TEMPRANA CON SENO MATERNO VS FORMULA Y SU RESPUESTA EN LOS
NIVELES DE GLUCOSA

La adaptacién metabdlica Neonatal es el proceso mediante el cual el feto se adapta a
partir de un suministro continuo de glucosa en el Gtero a un ciclo rapido de alimentacién y una
dieta basada principalmente en la leche (grasa). En las primeras horas después del parto, los
niveles de glucosa en la sangre normalmente disminuyen. Este descenso es generalmente
autolimitado, incluso en un bebé que no se alimenta y no puede ser considerado patoldgico. Tras
este descenso inicial, por lo general hay una respuesta cetogénica enérgica en respuesta a los
bajos niveles de glucosa en sangre. Este fendmeno se observa en muchas especies de mamiferos y
se conoce como "'cetogénesis de lactancia’”.

Existe evidencia de que estos cuerpos cetdnicos (kb) proporcionan una fuente de energia
alternativa para el cerebro neonatal, pero hasta la fecha, ha habido pocos estudios de los factores
que influyen en la produccion de cuerpos cetonicos. Hawdon y Ward-Platt, documenté la
respuesta normal de los cuerpos cetdnicos en los infantes con peso adecuado para la edad
gestacional (AGA) y también mostraron que ciertos grupos vulnerables, como los recién nacidos a
término con restriccidn del crecimiento intrauterino (RCIU) o los recién nacidos prematuros, eran
incapaces en algunas circunstancias, de tener una respuesta a los cuerpos ceténicos. Estos
infantes estan en doble riesgo, es decir, en riesgo de hipoglucemia y sin combustibles cerebrales
alternativo. Este estudio investigd la adaptacidon neonatal de los neonatos pequefios para la edad
gestacional (SGA; en alto riesgo de RCIU) en relacidn con la alimentacién nutricional posnatal®.

En el estudio de Rooy y J Hawdon, se muestra que los bebés alimentados al seno materno
presentaron hipoglucemia con menor frecuencia y tuvieron una mejor respuesta a los cuerpos
ceténicos casi equiparable a los adecuados para la edad gestacional®.

Existe la hipdtesis de que un factor presente en la leche materna pero ausente en la leche
de férmula aumenta la cetogénesis en neonatos humanos de la misma manera, este factor puede
ser la carnitina, conocida por tener un papel central en la oxidacién de acidos grasos, es
responsable del transporte de acil graso-coenzimaA a través de la mitocondrial interna °.

Durante el periodo de alimentacion del recien nacido, la demanda de carnitina excede la
tasa de sintesis enddgena hasta en un 50%. Cuando los lactantes a termino sanos son alimentados
con formula se observo que quedan desprovistos de carnitina, mostrando una reduccién en la
cetogénesis y una acumulacién de precursores de dacidos grasos en el plasma. Aunque leche
humana y féormulas derivadas de la leche de vaca contienen cantidades equivalentes de carnitina,
es muy posible que haya diferencias significativas en la biodisponibilidad. Cuando se compara con
los sujetos de control alimentados con leche materna, los bebés que fueron alimentados con una
formula estandar demostraron deficiencia de carnitina. Ademads, existe una hipétesis de que el
consumo elevado de energia y proteinas asociadas con la alimentacién con férmula temprana
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puede disminuir el glucagdn, que es de vital importancia para la regulacion de la disponibilidad
de combustible en el periodo postnatal inmediato’.

La cetogénesis neonatal, como en muchas especies de mamiferos, es una respuesta
adaptativa normal que permite la transicién de feto al metabolismo del recién nacido. Sin
embargo, los bebés que recibieron leche materna demostraron consistentemente una respuesta
aumentada de cuerpos ceténicos en comparacién con los bebés alimentados con formula®.

En otras palabras, el neonato a término sano tiene la capacidad para mantener la
normoglucemia y lograr una adaptacion metabdlica éxitosa, incluso en estado de ayuno, a través
de la descomposicion y la movilizacion de las reservas de glucogeno enddgenos que encuentran en
el higado y el rifidn (glucogenolisis), sintesis hepatica de glucosa a partir de otros sustratos
incluyendo glicerol, lactato, piruvato, y precursores de aminodacidos glucogénicos
(gluconeogénesis), y la produccidon de combustibles cerebrales alternativos, tales como cuerpos
ceténicos mediante la movilizacidn de acidos grasos®.

Se ha demostrado que la lactancia materna temprana exclusiva satisface con seguridad
las necesidades nutricionales del recién nacido evitando la hipoglucemia. La desafortunada
cascada de intervenciones (separacién materno-infantil, alimentacion complementaria, disminuyé
la frecuencia y duracidn de la lactancia, aumento de la vigilancia médica) que sigue al diagndstico
patoldgico erréneo de hipoglucemia neonatal conduce a varias secuelas negativas a corto y largo
plazo, incluyendo el inicio de una lactancia materna alterada , retraso en lactogénesis, suministro
insuficiente de leche, y el fin temprano de la lactancia materna, y una disminucion de la confianza
de la madre para alimentar adecuadamente a su bebé®.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Los sintomas clasicos de la hipoglucemia se atribuyen a dos mecanismos principales. El
primer mecanismo es la activacién del sistema nervioso auténomo con la liberacion de
catecolaminas como una importante respuesta contrarreguladora para evitar la hipoglucemia.
Esto produce los sintomas de taquicardia, ansiedad, diaforesis y palpitaciones. Un segundo
conjunto de sintomas y signos se deben a la privacion de glucosa por el cerebro, con deterioro
progresivo de la funcidn neuroldgica que en dultima instancia conduce a convulsiones
hipoglucémicas y coma®.

Manifestaciones clinicas frecuentemente asociadas a hipoglucemia
¢ Alteraciones en el nivel de conciencia: Letargia, irritabilidad, llanto anormal, estupor.
¢ Dificultad para la alimentacién
e Hipotonia, flacidez
e Temblores
e Convulsiones

e Apnea

e (Cianosis

e Hipotermia
e Coma

11



Referencia 2

DIAGNOSTICO

Se requiere una investigaciéon detallada del embarazo (diabetes gestacional, restriccion del
crecimiento intrauterino, sufrimiento fetal, asfixia perinatal. Peso al nacer (peso bajo o
macrosomia), edad gestacional (prematurez), incompatibilidad a RH, medicamentos
(indometacina), la malabsorcion o desnutricidn. La relacion entre la hipoglucemia y la alimentacion
puede ser importante para determinar la causa de hipoglucemia®.

El uso de tiras reactivas de uso comun es insuficientemente fiable, especialmente a bajas
concentraciones de glucosa, lo cual debe corroborarse con glucosa central. Deben realizarse 2
glicemias preprandiales y posteriormente cada 4 horas hasta que la condicidn clinica del paciente
sea estable’.

El monitoreo de la glucosa sdlo debe ser realizado en neonatos en situacién de riesgo,
neonatos con madres con patologias metabolicas (madres diabéticas, madres con administracion
glucosa durante el parto, y las madres que reciben terapia con drogas incluyendo terbutalina,
ritodrina, propranolol, y agentes hipoglucémicos orales. Se consideran recién nacidos de riesgo
aquellos con que presentan peso bajo para la edad gestacional, restriccién del crecimiento
intrauterino (RCIU), prematuros, gemelos discordantes (peso 10% mas grande que su gemelo),
bajo peso al nacer menor a 2.500 g, sepsis, hipoxia/ isquemia perinatal isquemia o estrés
perinatal (Apgar a los 5 minutos menor a 7, o pH del cordén menor de 7,2), incompatibilidad RH,
policitemia (hematocrito venoso de 70%), hipotermia (temperatura igual o inferior a 35 ° C),
dificultad respiratoria, eritroblastosis fetal, sindrome de Beckwith-Weidman®.

COMPONENTES NUTRICIONALES DE LA LECHE HUMANA

Los componentes nutricionales de la leche humana se derivan de 3 fuentes: algunos de los
nutrientes se originan por sintesis en el lactocito, algunos que provienen de la dieta de origen, y
algunos se originan de las reservas maternas. En general, la calidad nutricional de la leche humana
es altamente conservada, pero poner atencién en la dieta materna es importante para algunas
vitaminas y la composicién de 4cidos grasos de la leche humana’.

Las proteinas de la leche humana se dividen en las fracciones de suero y caseina, cada uno
con una conecentracion notable de proteinas y péptidos especificos. Las proteinas mas
abundantes son caseina, alfa- lactoalbumina, lactoferrina, IgA secretora (slgA), lisozima, y
albumina de suero. A continuacién se resume los componentes nutricionales de la leche humana
de recién nacidos de termino y pretermito; la Leche maternizada y la Leche especial para
prematuro:

12



TABLA DE LOS COMPONENTES NUTRICIONALES DE LA LECHE HUMANA EN RECIEN NACIDOS
DE TERMINO Y PRETERMINO, Y LAS DIFERENTES FORMULAS g/100kcal

Autores Leche humana Leche humaa Leche Leche especial
recien nacidos recién nacidos maternizada para prematuro
de termino pretermino

Proteinas 0.9 2.2 (1.3-3.3) 1.8a3 20a24

Lipidos 3.5 4.4(2.2-6.2) 44a6 4.1a4.4

Lactosa 6.7 7.5(6.5-8.5) 9a1l4 8.6a9

Energia 65a70 78 (61 -94) 60a70 80a81

Referencia 7, 8
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4. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

¢En recién nacidos de término con peso bajo al nacimiento la incidencia de hipoglicemia neonatal
transitoria es diferente segun el tipo de alimentacion?
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5. JUSTIFICACION

Los recién nacidos de término con peso bajo al nacer tienen mayor riesgo de presentar
hipoglucemia durante las primeras horas de vida debido a agotamiento del glucégeno hepatico,
disminucién de las reservas de grasas y proteinas, disminucién de la oxidacidn de grasas, baja tasa
de gluconeogenesis, aumento de la demanda de glucosa como resultado de la hipoxia perinatal y
una masa cerebral relativamente grande, por ésta razon estd indicado realizar control de glucosa
durante éste periodo. En nuestro hospital los recién nacidos con éstas caracteristicas son
alimentados con leche maternizada o con leche especial para prematuro, ésta ultima se ha
utilizado con el afan de disminuir la incidencia de hipoglicemia debido a su mayor aporte
energético, sin embargo, se sabe que un aporte energético alto en pacientes con peso bajo puede
tener consecuencias a largo plazo. Por éste motivo el objetivo de nuestro trabajo va enfocado a
determinar si la incidencida de hipoglicemia cambia dependiendo del tipo de alimentacién.
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6. OBJETIVO GENERAL

- Determinar si la incidencia de Hipoglucemia neonatal transitoria en recién nacidos de termino
con peso bajo para la edad gestacional es diferente dependiendo del tipo de alimentacién

6. 1 OBJETIVOS ESPECIFICOS

1. Determinar con que tipo de alimentacidn es menor la incidencia de hipoglicemia neonatal
transitoria.

2. Describir las caracteristicas de los pacientes con hipoglicemia neonatal transitoria con
peso bajo al nacimiento.
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7. MATERIALES Y METODOS

DISENO DEL ESTUDIO
Estudio longitudinal, descriptivo y retrospectivo.

Se utilizd6 como método estadistico ANOVA de una via, se estudia el efecto de un factor
dependiente (Hipoglucemia) sobre una variable independiente (alimentacidn).

POBLACION:

- Recién nacidos de ambos sexos, de 37 a 41.6 semanas de gestacidn, con peso al nacimiento
menor a 2500 grs.

TAMANO DE LA MUESTRA

Se revisaron 147 expedientes del archivo clinico del Instituto Nacional de Perinatologia “Isidro
Espinoza de los Reyes” de recien nacidos a término con bajo peso al nacimiento en el afio 2013, de
acuerdo a los criterios de inclusion y exclusién quedaron un total de 53 pacientes para este
estudio.

PERIODO QUE ABARCA EL ESTUDIO
-01 Enero 2013 a 31 de diciembre 2013
CRITERIOS DE INCLUSION

- Recién nacidos de 37 a 41.6 semanas de gestacidon, con peso al nacimiento menor a 2500grs, a
los que se les realizé control metabdlico.

CRITERIOS DE EXCLUSION:

- Aquellos recién nacidos que se trasladaron a otro hospital o no se realizé control metabdlico.
VARIABLES:

DEFINICIONES:

Recién nacidos de termino: Son aquellos con edad gestacional de 37 a 41.6 semanas de gestacion
Peso bajo al nacimiento: Aquellos con peso menor a 2500grs al nacimiento.

Hipoglucemia: Glicemia capilar o central menor de 47mg/dl.

Hipoglucemia neonatal transitoria: Aquella que se presenta en las primeras dos semanas de vida.
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Control metabdlico: Glicemia capilar tomada una ocasién posprandial y 3 ocasiones preprandiales
indicado en recién nacidos con factores de riesgo.

Variable independiente: Alimentacion con seno materno exclusivo, leche especial para
prematuros o leche maternizada al 13%.

Variable dependiente: Presencia de hipoglucemia
6.3.1 Variables clinicas:

Dias de vida: Se define como el nimero de dias de vida que tiene el recien nacido a término en el
momento en que se toma el control metabolico.

Sexo: Se define como el género del recien nacido de término: masculino o femenino.

Edad gestacional en la cual se presento la hipoglucemia: se refiere a la edad de un embrién, un
feto o un recién nacido desde el primer dia de la Gltima regla.

Peso al nacimiento: Se define como el peso al nacimiento en gramos.
Patologias maternas

¢ Diabetes gestacional: se define como "la diabetes diagnosticada en el segundo o tercer
trimestre de embarazo que no es claramente la diabetes manifiesta" y se asocia con
riesgos considerables para la madre y el feto en desarrollo.

¢ Diabetes pregestacional: Es aquella que se presenta en la madre del feto antes de la
semana 20 del embarazo.

e Restriccion del crecimiento intrauterino: es una condicion en la cual el feto presenta un
crecimiento pobre en el Utero. Existe una alteracién en la glucosa fetal vy la insulina para
mantener la homeostasis a expensas del crecimiento fetal, en un entorno de suministro
inadecuado de nutrientes

e Sufrimiento fetal: es un término que se usa para referirse a un estado que altera la
fisiologia fetal antes o durante el parto, de tal modo que es probable su muerte o la
aparicion de lesiones permanentes en un periodo relativamente breve.

e Asfixia perinatal: Se puede definir como la agresion producida al feto o al recién nacido
alrededor del momento del nacimiento por la falta de oxigeno y/o de una perfusion tisular
adecuada.

e Sintomas neurolégicos : Son aquellas maifestaciones clinicas neurologicas que se
produce como consecuencia de la hipoglucemia neonatal.

e Horas después del nacimiento en que se presento la hipoglucemia: Es la unidad de tiempo
en horas en que se presento la hipoglucemia neonatal.
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e Tratamiento para la hipoglucemia: oral o intravenoso.

Variables paraclinicas:

Glicemia capilar: Es la medicion de glucosa capilar en el talon del recien nacido a travez de un
aparato electronico portatil.

Glicemia central: Es la medicion de glucosa serica medida a traves de suero serico y procesada
directamente en el laboratorio.
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8. RESULTADOS Y DISCUSION

Se revisaron 147 expedientes del archivo clinico del Instituto Nacional de Perinatologia
“Isidro Espinoza de los Reyes” de recien nacidos a término con bajo peso al nacimiento en el afio
2013, de los cuales se incluyeron un total de 53 pacientes para este estudio.

Se utilizd6 como método estadistico ANOVA de una via, se estudia el efecto de un factor
dependiente (Hipoglucemia) sobre una variable independiente (alimentacidn).

Del total de pacientes (n=53) el 52.8% fue del sexo femenino (28 pacientes) y 47.2% fueron del
sexo masculino (25 pacientes).

La edad gestacional predominante de este total de pacientes fue de 37 semanas de
gestacion al nacimiento 52.8% (28); de 38 semanas 22.8% (12 pacientes); de 39 semanas 18.9%
(10 pacientes); y de 40 semanas 5.7% (3 pacientes).
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Edad gestacional categdrica

60—

50+

40+

304

Porcentaje

10+

37,000000 38,000000 39,000000 40,000000
Edad gestacional categorica

Se hicieron 3 grupos, los alimentados con seno materno exclusivo (SME) (n=3), los alimentados
con leche maternizada al 13% (LM13%) (n=33) y los alimentados con leche especial para

prematuro (LEPP) (n=17).

La incidencia de hipoglicemia fue la siguiente:

En la glicemia postprandial (se toma a las 2 hrs de vida): 0% en el grupo SME, 27% en el grupo de
LM13% vy 11.7% en el LEPP . F(2,50)=0.734 p 0.48.

En la primera glicemia preprandial: 0% en el grupo SME, 3% en el grupo de LM13% y 11.7% en el
LEPP . F(2,50)=0.734 p 0.48.

En la segunda glicemia preprandial: 0% en el grupo SME, 6% en el grupo de LM13% y 11.7% en el
LEPP . F(2,50)=1.09 p 0.34.

En la tercera glicemia preprandial: 0% en los tres grupos.

21



Grafica. Tipo de alimentacidén en el control metabdlico

0: Seno materno exclusivo
1: Leche maternizada al 13%
2: Leche especial para prematuro

De los 53 pacientes estudiados hubo una incidencia de hipoglucemia del 37% (20 recien
nacidos), condicion que coincide con la literatura mundial presentada en este trabajo en un
porcentaje considerable™ * . De estos recien nacidos que presentaron hipoglucemia neonatal
transitoria, las patologias maternas las cuales se asociaron a esta fueron: preeclampsia (25%),
antecedente de infeccién por VIH (10%), diabetes mellitus (5%), intolerancia a los carbohidratos
(20%), trombocitopenia gestacional (5%), miomatosis uterina (10%), obesidad (5%), hipotiroidismo
(5%), edad materna de riesgo (10%), antecedente de infertilidad (5%), artritis reumatoide(5%),
Purpura de Henoch-Schénlein (5%), hijo de madre con masa anexial derecha y epilepsia (5%); de
todos estos pacientes que presentaron hipoglucemia neonatal transitoria el 20% (4 recien
nacidos)eran hijos de madres aparentemente sanas. Las patologias maternas mas frecuentemente
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asociadas a hipoglucemia fueron Preeclampsia e intolerancia a los carbohidratos comparados con

los trabajos de M.A. Sperling donde las mas frecuentes fueron diabetes Mellitus e intolerancia a
los carbohidratos®.

De los pacientes que presentaron hipoglucemia el 95% de estos fueron manejados en
UCIREN 3y solo el 5% fue manejado en alojamiento conjunto.
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9. CONCLUSIONES

La incidencia de hipoglucemia en este estudio fue de 37% (20 pacientes), todas las
hipoglucemias fueron asintomaticas y la mayoria (35%) se presentaron a las 2 horas de vida. Esto
pone de manifiesto que la hipoglucemia ocurre en un nimero significativo de recién nacidos con
bajo peso al nacimiento, con alimentacidon mixta. En la actualidad, no se recomienda el cribado
universal de recién nacidos a término sin complicaciones para la hipoglucemia, sin embargo, en
este estudio se realizo por que todos los pacientes tenian factores de riesgo: bajo peso al
nacimiento y restriccién del crecimiento intrauterino.

En la mayoria de los pacientes la hipoglucemia se presenté a las 2 horas de vida (35%, 7
pacientes). 25 % de los pacientes la presentaron a las 9 horas de vida. 20% de los pacientes en la
primera hora de vida, 10% a las 6 horas de vida, 5% a las 3 horas de vida y 5% a las 5 horas de vida.
Ningun paciente presenté manifestaciones clinicas relacionadas con hipoglucemia.

La diferencia en la incidencia de hipoglicemia no fue estadisticamente significativa, por
lo que sugerimos ampliar la muestra y analizar mas casos alimentados con seno materno
exclusivo, ya que aunque en nuestro estudio solo hubo 3 pacientes con éste tipo de alimentacion,
ninguno presentod hipoglucemia. La lactancia materna temprana exclusiva satisface con seguridad
las necesidades nutricionales del recién nacido evitando por lo tanto la hipoglucemia y explicado
por la hipétesis de que el consumo elevado de energia y proteinas asociadas con la alimentaciéon
con férmula temprana puede disminuir el glucagdn, que es de vital importancia para la regulacién
de la disponibilidad de combustible en el periodo postnatal inmediato5;

El 35% de los pacientes que presentaron hipoglucemia neonatal transitoria en este tenian
restriccidn del crecimiento intrauterino, la causa de hipoglucemia en restriccién del crecimiento
intrauterino es multifactorial, sus causas incluyen el agotamiento del glucégeno hepatico,
disminucién de las reservas de grasas y proteinas, disminucién de la oxidacién de grasas, baja tasa
de gluconeogénesis, aumento de la demanda de glucosa como resultado de la hipoxia perinatal y
una masa cerebral relativamente grande, lo que nos lleva a concluir que debemos poner mayor
vigilancia en este condicién neonatal®.

Sugerimos el analisis de casos a partir del afio 2015 en donde la practica del contacto
piel con piel al nacimiento y la alimentacién con seno materno exclusivo se lleva de rutina en
todos los pacientes recién nacidos de término y seguramente la incidencia de hipoglucemia serd
menor.
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