
111:~-:\­
.,. el) . 

1"10 
U11ive1·sidad Nacional A11tót1oma 

de 111éxico 

Hospital lllfa11ti/ de !tlt!:.:ico 

"FEDERICO GOl\fEZ" 

NESllJWBLA.\TOSIS EN /3/, 

RECl/iN NACIDO 

TESIS DE POSTGI~ADO 

\ 
DR. ANTERO PORRAS'MENDOZ 

Direr/or de tesis: Dra. Lr,cía Madrazo 

'~~ "¿;·VÁ- . 

Profesor ti/11/ar del curso: 
Dr, Rotlleo S. Rodríguez 



 

UNAM – Dirección General de Bibliotecas 

Tesis Digitales 

Restricciones de uso 
  

DERECHOS RESERVADOS © 

PROHIBIDA SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL 
  

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal 
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México). 

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y demás material que sea 
objeto de protección de los derechos de autor, será exclusivamente para 
fines educativos e informativos y deberá citar la fuente donde la obtuvo 
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro, 
reproducción, edición o modificación, será perseguido y sancionado por el 
respectivo titular de los Derechos de Autor. 

 

  

 



INDICE. 

A.- tNTR()OUCClON.- J-9, 

B.- lHPOGl.UCElilA.- 10-15, 

C.- N&StDIOSLASTOSIS.- 15-17, 

o.- cAsa ct.unco.- 11-20. 

E.- UISCUSlON.- 20-22. 

Y.- GRAFJCAS.- 21-24, 

G.- REFERENCIAS.- 2S-26, 



Loa c11rbohtdrato1 son molCculos di! tres O mlis carbonos combinados con htdrt.geno 

oxlgono con una proporctOn de 1120 O &Imples dertv11doa de l!ste modelo biutco. 

Loa productos flnlllea de ¡,. dl,qestlOn .1b11orbidos en el intestino son lasr hexoaas, 

glucosa, fructoao y galactosa. lle e~toll azücarell Simples la gluco&8 ei'I por 

111ucho el nu\s tmport11nte de lo dJ¡¡estlOu. 

Los c:11rbohtdr1i.toa son la prh1c:tpal fuente de encrgla du loa procesgs metnbOlt­

cos del org.1nli;me. 

Como en otl interior de las celulas hay muy poc:a glucosa libre, toda lo captada 

por los tejidos sufre transformac!On metabbltca. 

Loa camines de Cata transform11c!On 110111 

t.- Almacen11miento en forma de glucbgeno. 

2.- Oxidac!On 11 traves de Ja vl.1 glucolltica (11naerobia) h.¡st11 plruv11to y lactato. 

J.- OxldactOn por la vla del iic:ldo tric:arboxlllco (Krebs), aerobio. 

4.- ConvtirstOn en !cidoa gr11aoa, ac:u .. uhcilm como trtgl!cerldoa (alntesta do 

grasas), y Uber11c:10n de la ci!!Jula como glucoa11 libre. 

GLUCOGENO 

C02 

GLUCOSA 

GLUCOSA 6 FOSFATO 

GLUCOSIS 

PJRUYATO, LACTATO 

ACETlL CO A 

PEHTOSA 

ACtOOS GRASOS 

CICLO DE KREBS 

J>RINGlJ>ALES DESTINOS HETABOl.lCOS DE LA GLUCOSA EN EL llOHBRE, 

slntesls de slueOgono. 

Los carbohldr11toa se almacenen dentro de la eelula en forme do slucog~no, 
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ln reocci6n depende de la actividad de la enzima glucógeno sintetaza, cambio que 

est6 regulado por hormonas (lnsullno-glucosa-adrenaline) 6 del sustrato (azúcar). 

Glucosenollaie. 

Es el desdoblamiento de g1uc6geno en glucosa, en donde intervienen enzimae como -

la foaforllaaa, proceso el cual es dcsencodcnndo por la adrenalina 6 el glucagon, 

Oc ésto modo medlnnto la intervención udccuada de diversas enzimas, la mol~culo -

de glucógeno disminuye de tamaño al tiempo que se liberan glucosas, lactato y pi­

ruvato hacia el torrente aangu[nco, 

Gluc6lisia. 

Lo catnbolio anaerobia de glucosa en piruvntoa y lnctntoe se llama gluc611sls, 

Se denomina o esta v[a con el nombre de Embden Mayerhoff, representa el mecanismo 

mediante el cual ln energ[a quimicn almacenada en forma de glucosa se pone al al­

cance de loa fcn6mcnoa celulorco como fosfato de alta energla, en forme de ATP o 

través de una serie de reacciones de oxidación y t'cducci6n que pueden ocurrir ain 

que existo lo presencio de oxigeno. 

El pt'oducto final es el lactato en situación unnct'obio y el piruvoto en aituo­

ci6n oet'obio, 

Lo gluc6lials ca la vio pl"ineipol de ullll7-ución de glucoaa en tlpoa celulares 

especificas tales como: l.- ~:rltrocitoa que carecen de lu viu oxidativa aerobia. 

2.- Músculo esquclétlco,- 3.- Miocardio en circunatnncloa de riesgo aimguinco 

dlsminuldo. 

En total se llevan a cabo once reacciones cn'l-imütlcaa, 

OluconeogCnesis. 

Es la formación de glucosa a partir de loa principios distintos de los cerboh! 

drnto~. Los principales sustratos precursores de éste 07-Úcar son el plruvoto, 

lactato, glicerol, Dcidoa grasos de cadena impar y aminoácidos. 
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El hfgado mamlrero no puedo convertir los ácidos grauo11 de codono por (quo con_! 

tltuyen mlis del 95~ del contenido total de estaa sustencia11 en el grgnnismo) en -­

&lucoea, pues carece do Jan enzimas neco11orlos porn sintetizar los Acldos dlenrbo~I 

Ucoa en 4 carbonos n partir de lo acl!tll coem:lmo A. 

Cada precursor gluconeogiinlco debe conv.1rtirec previamente en plruvnto u oxola­

cetato, 

La regulación da lo gluconeoglineslo en todo momento dflpcnde del BUbetroto dlep2 

nlble, do ln actividad rmzimátlca y del medio interno hormonal en el entodo poat -

abortivo (ayuno de uno noche), y durante lo inanición breve. 

El deecenso de la lnnullno aiirico aumento el dendoblnmlento de lne proteinoa -­

y ln movllii.oci6n de lO!I omlnoácldos, oumlnlotrundo gron cuntldud de precureor"ll -

de la gluco11e, co11u que en é11ta& clrcunetnnclue tombilin hoce que oc movilicen 6ci­

doe grnson quo olrven como lmportnnte euetreto mtldotlvo porn el h[gndo. 

En controotc cuando lngr<ioon grandes contldoden de hldratoo dlamlnuye la octtv! 

dad de toda lo vldo gluconeogénlco, ee movlllznn monoR contltlnd de ¡rosos debido -

prlnclpnlmento o que el numento de 11ecreclán de lnoulinn provocado por cotos com­

PUl!BtOll Inhibe lo. llbl!racián de úcidoo grnoon do loa reuervoo, l!n conuocuencln di~ 

mlnuye le contldod de coenzlmo A y tnmblén lo nctlvldod do lo corbo><llnon de plru­

vatn. También en éote procr.ao ue movilizan menos nmlno6cldo11. 

lnternclón di! Blucoliols y sluconeoglmeals (ciclo de Coril. 

En el organismo 11mbo11 fcn6monou ouel"n oCUl"rir "n rormn ulmultán.,o, aunque ocu­

rr"n en tejldoe dlf.,rentes. 

El hígado empiezo o monifeotnr actividad qluconl!ogénlco oproxlmadam.,nt .. 3 horno 

deapuéa dft Ingerir nlimentoo que contienen eorbohldratoa y continúo mlentros no eo 

•vuelvo o comar. 

Por otro lodo el loctato os producido contlnuomente por olementoa formodc>J por 

lo oongro Y el músculo en repooo y en el grado menor por el "'úoculo activo. l.n 

11cttvldad comblnodo de ambos fenómenos do por resultado un movlmlento circular --
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de loa ·esqueletos de carbono en forma de glucosa y laccato, meconlsmo que 1ucede 

entrci el hlgado y el mi.aculo, todo hato se conoce como Ciclo de Cor-1, el cual 

con1ttcuye un medio paro que los producto1 {innles de la gluc01Jsls puedan 

entrar n la vla anabOltca en vez de acumularse en la clrcul.11cllin. 

HlGADO lllGAOO lllGADO 

Gluco10-----t<aucosa ----~Glucosa 

:r~· .J o<--Pt<"va<o-P!ri:>\~~'º 
LllCTATO ... ----<•actato•- - - ----LACTATO N 

Al ntnao-----Alantna<----~.Ala na 
11mlnolcldo1 

CICLO DE CORl• 

Ciclo de leido trlcarboxlltco, 

Es el fenOmeno enzlmlitlco por el cunl loa cejtdoa aerobios utlltza11 02 y 

producen C02 es decir la resptractOn tisular), se le conoce como ciclo de 

leido trlc11rboxllico O &lelo de krebe. 

Esta secuencia de trnsformoclones metabOltcaa repreaentan la vla final comün 

de In oxldactOn aerobio y la formaclon de C02 de todoa loa auatratoa, o ""' 

carbohldratos, icldos grasoa y nmlnoicldos. 

Los productos resultantes son 2 mOleculQa de C02 y de 1120 y Coenzlmn A. 

La Actividlld Globnl del ciclo del Acldo trlcarboxlllco eatñ determlnllda por 

la existencia de ATP y 'ustrato, la 11c.ttvldad de las en'zlmaa y el medio interno 

hormon11l. 
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llay quo toner en cuenta que existen otras vla11 do foi:mnctbn como es el ciclo 

de las pento1a1 y otros destinos ya que la glucosa 6 fosfato puede aer oxldndo 

por la glucosa 6 fosfato doahldrogenasa y producimos 6 fosfato gluconato mediante 

una secuencia de reacciones, hacen que se convle?tan en pcntosas, rlbosa y 

xtlosa que posteriormente servtrün para la slntcsls reductora de Acidos grasos 

y esteroldll!a. 

lntoracclonoa metabOltcos do grasas y carbohldrotos, 

La convergencia de laa vlas metabOl lcas de grasas y carbohtdrutos por conducto 

de un lntermedlarlo comün (acctll coczlma /\), asl como los clccto11 de otros 

lntermedlarioa en una vla sobre tas reacciones enzlm3tlcas de lo otra, producen 

gran variedad de relaclones reguladoras. 

Cuando se admlniatran carbohidratos despuUs de una comida se observan modl{lea­

elone1 del metabolismo de los 4cldos grasos rclaelonadoa como lipOllsis, slnteals 

neta de 4cldoa grosos de cadena larga. 

Tambl0n al utilizar carbohldrntos -1! deprime notablemente la cetogencsls, 

ello obedece a la lnhlblciOn de la glucOllsls, lo que dlamlnuye la cantidad 

de ñctdoa grasos que el hlgado oxida. 

Por otro lado, el aumento de la utlllz¡¡clbn de grnaaa, suele acompaf\arae 

de gluconeog0neala. 

lnaullna. 

EatA formada por dos cadenaa de pollp0ptldoa denominadas A y B. La molCcula 

compleja contlene 51 amlnoBcidos y tiene un paso molecular de 5800. 

Ea slntetlzada por las cOlula1 beta de loa islotes de Langerhans en forma 
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decadena única de prol.naullnn que tiene un peso molecular de 9000. La protnau-

1 lna eist6 formada por unn molécula espiral en que loa codenns A y B están enla-

7.pdns por un péptido de conexión llnmado pliptico c. 

La concentroct6n de lnaulinu en el plosma 6 suero en individuos aonos despuéa 

de unn noche do ayuno es menor de 20 microunidades por ml {O,A-0.Bng/ml) aunque 

loa vnlorell varlon do acuerdo a loo diferentes métodos utilizados, y como se 

llllplicó, dur1mte el proccoo accr .. tor se liberan grandes contldades cqutmoleres 

de p6ptldo C cuya conccntrac16n 11n de o.!l-3,5ng/ml en nyunoo. 

La tn11a do secreción n"ccanria para conacr11or los conccntrociones basales 

normales de lnsullnn se encuent.ron entro Q.25-1.SU por hora. Lo glucosn es el 

factor mli.e lmportanto pnro ootlmulnr la Bl'Crcclón de lneulina, 

No ee hn l'lclnrndo como el gluc611ldo actüe aobre lnll célula11 beta, probable­

mente ª"ª un receptor de membrana. Se cree que un aumento del calcio intracel.!:! 

l11r ea el meconhmo deeencndonante final por el cuul 111 ¡;lucoan u otros oetímu­

loe produc.,n ln liberoclón 1fo lnaullnn por la11 cl!lulna betn. 

<lLUCOSA 

GLUCOSA 

AMP ClCLlCO CLUCOLlSlS 

SECREClOtl DE ltlSULlNA 
(CELULAS BETA) 

INSULINA 

Efectos y fenómenos introcelular1111 del efecto de eatimulactón de la secreción 

de inaulina por las c6lulaa beta. 
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Es importante In rolnclón con ln secrticl6n lnternn dd piincrsns y lns horrno­

nns dlgesttv11s, y del tubo digestivo sobre todo en duodeno. También ln lnge11-­

tt6n de prote!rms ostlmuln ln 11ecreci6n de 1neu1Jna en donde e11 mayor lo secre­

ción cuando ea por vln bucal que por vía lntrnvl!noso. 

Li:111 cntecolnmlnos (odr,.nDllnn y norodrennllno) inhiben In llboroci6n de lns~ 

linn en contrnate Con el olstemn nervtmso parnslmi\tlco que ocostonn un aumento 

en In Ubernci6n de lnsullnn, 

La somntostntlno Impide In llberncl6n d,. ln hormonn del crectmlcnto e impide 

la llbcrnctón dt1 Insulina y glucogon, probnblement"' produ¡:cn un deacenso de ln 

concontroclón de AMPc en lun celulno betn, .ulternclones en ln entrodn dnl calcio 

6 un ouml!nto l!n lo octlvldad y du lo concentración de lo11ullno. 

5._. ha visto hlp!!rinsullnismo en 1011 pucl1mte11 ucron11J¡¡állcoo por un efecto -

eetlmulodor del glucugon sobro lns células. Tamblim ae ho observado hlperinau­

linlamo ol ndmlnl11t.r11r esteroldea l!11t;r6geno11 y progoetli¡¡enoe. 

Lo obestdod e11 el estado di! hiperlnoul incmlnn m/i11 común en et hombre, y estli 

d11termlnod11 por: l.- Grado di! ndlpoeldud. 2.- Contenido cnl6rlco y carbohl­

drotos do la nllmcntoción. 3.- Grodo de acttvldod fíatco. 011ade el punto de 

vinta cunntltntlvo ol hí~B<lo es el 11ltlo mó.s importante para ol efecto lnsulín!, 

co de distribución de una coreo oral de glucosB. 

EFECTOS PE LA INSULINA,. 

llIGAOO 

Ef"!!clos Glucogl!nóliala 
ontlcn taból leos Gluconeogéne11 ls 

Cetogéne11is 

TIPO ADIPOSO 

Llp611RIR 

MUSCULO 

Catobol lo protélcn 
Producción de 
om 1 noñcidon. 

Ef11ctos Sintesla de Gluc6.-rmo Slnte11ls de Gllcerol C11pt11cl6n de 

anob6llcoa 
11mln0Aeldoa 

S[ntes1s de ócldos Slntenls de ácidoe S[ntea111 do 
grasos grosos proteln11s 

Slnteshl do 
glucógeno. 
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La. in•ulJ.na tiettc una vld4 mt1dia blolbglca c:t111 4 a 5 minutos y t>l 1it;.io pr:-lncl­

pal del degradac!bn 01 et hlgado, en donde en un tolo paso se extrae cerca 

del 501.. 

El rtñan ae encnr¡11. dctl 15 al zat. La in5ultna mli• utili:i:;1d1t ton la cllntca 

e1 de orlgen potcfno y bovino, en 11otuctOn dllulda la hormona ae 1tb1orbe al 

vldl:'Jo y al pllstlco, ello puede dl1mln11trae al tulxtmQ a11re3Andola albUnr.tna. 

Ch1cagon. 

El 3luCa$OR es un pollpbptLUo UP cadena única con 29 reaiduos de 1mlnolcldot 

y un peao molecular de 3465. 

Laa cl:.lul111 alfa son el sltlo de btoslntc11ls d111l glutB3on, ll!n per11onaa prtvadal 

del piliru:reaa, el gluca,11on prilc:tlcamente desaparece dP. lill clrcuhci~n. 

La aecrccibn del gluca~on no fluctUa notablemente durante el dla en individuo• 

nonnitlea. 

L<:i& prtncipolc& estlmul<l!i son In ingcstlbn do prQtel1111 puta, eJerc1clo, 

(Hlrtlcu\atmcnt._. si Í!Rte e$, lnten50 'I pt<ll<>n¡¡;n\o, 

Su efecto es htper¡¡;lucemlr.,,te nl estlrnutar 111 RlucogenOlisl• y \a ¡r,lucone1;>g?!ne­

,gJs hepi1tica. 

Urgttr y otros h.iln propue~to IJUI! en t~rmlnor. generales 1011 carbohldratos 

e!ltii.n tt•i;ulados por la rcl,~clbn mutua vntr., la tnsulin& y el glucagof!, 

Tamb!l.il\ ha i;tdo lrwolucr11do en t.1 re¡.:ulnclOn de la <:etogi!ncaia, el prlncl.pal 

ale.lo de degradactOn e~ el rlñon y en menor ~rado el hl~ndo. 
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t.a hormona dol crocimlcnto hilec que disminuya la utllh:ac!On de la gluco11a 

y fomontól 111 íormaclOn de protelna11 y e11tlmula lo glucblt11l11, 

llORHONAS REGULADORAS Y CONTllAREGULADORAS QUE INTERVIENEN EN EL CONTROL DE LA 

GLUCEMIA. 

Hormona reguladora 

lnaullna 

Hormona• 

contrarogulndoras 

Clucagon 

C11tecolamtna1 

Cortlaol 

Hormona de 

creclmle tQ 

SECREClON EFECTO 

fluctuaciones de la glucoaa \Glucosa Sangulnea 

Sangulnca en todo momento tCaptaclDn de glucosa 

tslnteals de glucbgeno 

t.ClugenOllala 

'Cluconeogenoala 

Hipoglucemia franca, ejer-

ciclo, eatreaa 

tClucoaa aangu\nca, 

1Glucogen0 l ia la 

1'Gluconeogenesla 

tclucogenb l t1la 

4Captaclbn de glucosa 

tctuconeog~nes la 

4Captaci0n de glucoaa 

'Captaclbn de glucoaa. 

La• alterac1onel dentro del calclo del met1boll1mo d1 101 carbohldrato1 1e dividen 

en hipoglucemia e hlperglicemia, el pra1cnte trabajo 11 enfocara 1obre el primer 

punto. 
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HIPOOt.UCl!MIA• 

En circun11tancla11 normales la concentración do gluco110 1111 conserva dentro da 

limitas nor'!!IBles en un periodo de 24 h11. Consid11r6ndo11e hipoglucemia tonto pa­

ra recién nacido o término como retérmtno cifras por debajo de AOma11/dl. 

Durante el trasporto la ¡¡lucemio materno aumenta de 10-15%, posiblemente de­

bido a la Ubaroci<'ln de catecolamlnne por el etreaa. Loa niveles de aon¡¡re del 

cord6n vorlen mucho en roz6n de la ingeata m!>terna de olimentoa, adminlatraci6n 

directa de aolucionl!a introvenoaoa, duración del trabajo del purtc., ya que se -

con11idera quo un trabajo que dura mli.a de 12 ha. bllja en f"onno conaideroble loa 

cifroa de ésto. 

1.0 proplednd de 1011 tejldoo fetales para aumentar lo ¡¡lue6ltals en condiclo­

nea de nnnerobioaia ao prolongo en loa neonnto11, que por el lo tienen una bien -

conocida realatencla a la hipoxin en tod<111 loa e11pecif'B de animnlea, pero eaa -

reaiatencio declino r6pid11mentc deapuéa del n11clml11nto y d111111parecc en pocoa 

11eman1111, 

Una vez intt1rrucnpido el ouminlntro d11 glucosa ni nli\o por 111 ligadura del -­

cordón umbilicul, ae utlli:r.nn laa r~servaa del gluc6¡tcno que deaclenden r6pidn­

mente 111 dcl hígado S0-90% en do11 horno, 111 del mú11culo eequelético ~O-S5% en -

don 11 trea dí 110. 

El homiglinlto enfrenta al nncer lB neceoldnd de eotinfecer aue requcrlmlentoo 

drl energía que crecen rilpidnmento e Intervienen alteraciones flaiol6gicaa, blo­

qu{micoa y anot6mtcn11 quo ocurren bruscamente nl naclmiento, hucen que ee requi!;. 

ra mli.s energía, 

Se conaldera que el neonnto ntcnnzn clfroa de r.luc<'mlu olmilnrce a lo del -­

adulto o 11111 48 ha. y en fiato Influye su nyuno pririllrio. Se considera que la -

frecuencto de hipo¡lucemln vnrln entre 2-3 de 1000 nacldoo vivoa. 

Eeta frecuencia aumenta notablemente en el reclón nacido de pretérmlno. Fl!:!; 

¡¡e (l) obncrv6 que hostu un 14'.( de loo prematuroo presentnban. Otro grupo que 

ttemm predi11poaicl6n 11 preaentnrln son loo reclén nacidos de bajo peno para au 

ednd aeat1onol. 

Loa t.actonteo con Streno / hlpollia pertnatnl: 

Loa niíloa con mayor utiltzac16n de ln glucosa y enorgln eatorAn predinpuea-­

toa o In hlpogl.ucemln, el mecnnlemo probablemente nen dubldo o un aumento en \u 
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Glucbllai& anaerob!o unido a un incremento en lo &lueogenbllala. 

Como ol loetaoce de boj.o peao C5t.ii. sujet<:.t o hlpoit1a, 14 comblnnclbn de menor 

ditponlbtlldoddol suatruto y mnyqr utillzacibn non da como resultndo bajo en 

ta concentrAcibn de azUcar. Otro punto que se debe tocnor ~n cuenta es el aumento 

en la prodecclhn del lactato que nos evolucionar~ 8 un cuod~o de ocldosta. 

Reard y col& (2) de~tocon la osoc1ocl0n entre la hlpoxio e blpoglucemlo 

en el lactante de b4jo peso al nacer y &eñolo uno moyor necesidad mctobblica, 

L~CTANTES CON STRESS POR FRIO. 

tu loa lactantes con doño por fr\o ge observa hipoglucomla. Kann y Elliot 

(3) deacrtbleron 14 ntiloa con dai'io por frlo nt?onatal, deapulia da una l!Kpoatclbn 

prolon~ada a te~paraturaa tníorlorea ambientales a Jz.z grado• r.Qnttgrados. 

l!';n dicho .,atudio 3 do hia 6 ntfüHI preaent.atc:in hipo3lur.emt11 m11ri:1u:la, ae pre•~ 

que la h1poglucemia reaulr.o por olnvor.tOn de loa Acldoa graaoa llbrna ner.undarta-

mente a una re1pueatn norepinefrlnlca inducida por el Crlo. 

SEPSlS NEO!iATAI... 

La hlpoglucemla ea (recuente en la aepsta neonatal. Yeung (4) la ob1orYb 

en un e1tudlo en ZO do 56 paclentea. So conaidera que la dlamlnuci~n en el 

aporte talbrlco y el oumonto en la tRaa matabb\tca y una probablq mayor utlltza­

ctOn pertflirica por incremento on ln senatbllldad de la tnaullnn en la sepala 

aon el m~canlsmo causnnto d~ 14 hipogluc~mJn on ln sepaJs. 

LACTANTtS CON CARDlOPATIAS CONGENlTAS E 1NSUflC1ENCIA CARDlACA CONGeSTlVA~ 

Se observh un4 reloclbn 1nversa entre la concenttnClOn de glu~Ogeno y el 
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nivel de madurez al nacer. Esta& reservaa 11e depletan rO.pldamente al haber 

anoxia, Esto fue demostrado por aenztng y cols (5) en donde moatraron una serle 

de 27 paciente• en donde hubo aparlclOn slmultPnea d~ hipoglucemia e insu[iclencln 

cordlaca congeatlva aguda secundaria a cnrdlopatlo congCnita. 

La reducclOn de la lngeato dietOtlco unido a dlamlnuclOn del glucOgeno hepltlco 

cauaO la hipoglucemia, 

LACTANTES CON GLUCONEOCENESlS Y Gl.UCOGENOLlSlS ílEfECTUOSA. 

En 101 lactantes lncopacea de mantennr una gluconeoglineala normal ae obaervO 

hlpoglucenda. El glucagon lnrtuye en la producclOn hepltlc11 de le glucoaa, 

pues aumenta la gluconeogbnclllS y la glucogenlillal5, 

Vldnoll y colll (6) regl11tr.iron J cnao11 de hipoglucemia neonatal pel"i&tente, 

uno de 101 cualea moatrO una JilltrlbuctOn celular fos(oenol Piruvato Carboxiklnaaa 

anormal en la fracclOn extramltocondrtal. 

Existen algunas en[ermedade11 como son la enfer111edad por el al111acena111lento 

de glucbgeno tlpo t, en donde e11l11te una deficiencl11 de la gluco&a 6 fosfato 

deshidrogene!ln. Otra e11 ln 1111lactosemla en donde nntea de presentarse como 

catnrata11, aepsh ictericia, nos va dnr datos de htpogluce111la. 

llIPERINSULINlSMO. 

La hipoglucemiil posterior al au111ento de lnaullna plas1111atlca, acompaña a 

dlver11ns alter11clonc11 de11crlt1111 en los islotes en donde lncluyen nt 

t.- Hijo de madre dlnbl!tlcn. 

2.- lncompntlbllldad de RH. 

),- Exan11ulneo tr.1n11fu11lOn. 

4.- Slndrome de Hcckwlth 

S.- Nenldloblnlltosla. 
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HIJO DE MADRE DIADETICAI 

Puede tener htpogluccmla aunque generalmente bsta a su lntclo es aslntomitlco. 

Se sugiere a la hlper~luccmlo materno como causante que aparei.ca hlperinsultnlsmo 

•ecundario a la estlmulociOn sostcnldo de loa cblulas de loa islotes, aunque 

la lnaullna no crut.o la placenta, la glucosa st lo hace y el retlbn nacido 

mue1tro hlperpl:isia de la1 celulas lnsulare• y niveles 11ertcos de Insulina 

altos. 

lffCOHPATlBILIDAO AL Rll. 

Estos niños estñn generalmente muy afectados por su enfermedad, con anemia 

grave, con hepatoesplenomegalla en el momonto del nacimh111to. En oc1uto11e11 

puede mnolfestorse de11~e su lolclo como estado de choque y colop10 con hlpogluce­

l'tlla Importante y en dichas clrcustanc!as la odmln!stroclOn rllp!do de glucosa 

ontea de la admlnlstracllin de sangre puede salvar al p11clente tal como lo demostrO 

011 \.IYAr {7). 

Estos niños tienen Islotes excesivos de hematopoyes!s eo el hlgodo y en 

el bai.o. La causo del hlperlneullemo en Datos nJ~os 110 e11t8 clara todovto. 

EFECTOS MeTAaOLICOS ~E LA EXA\.UfNEOTRANSfUSIO~~SI 

Lo hlpoglucemla posterior o un exangulncotronsrusiOn puede ser un problema. 

La sangre heparinlzada contiene glucosa odlclonol, ademñs del anticoagul11nte, 

el aumento de los niveleH <le Zlcldos groHos contribuye al potentlal hlpoglucemtco 

y en ca11os ""rnvantes c;oino ea lo lncompatlbllid11d 1evora a Rll, La exongulneo 

tronsfusiOn no se puede llevar a cabo sl no es con la opllcac1011 continua de 

glucosa. 

La sangre con citrato, su dextrosa aporta a la mezcla hasta JOOmgsldl. 

de ozUcor por lo que lo carga de glucosa ocaalono uno respuesto tnsulln!co 

reactiva y que nos va ocas!onar un estado do hlpertnaullnlsmo reactivo tal 

y como lo demo!ltraron Schi(f O y Cola (8) en su estudio reall:rado con el uso 

de sangre Cftratoda, 
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SlNOROME DE BECHWITll WIDEMAl/fl• 

En 1964 Beckwith y Cola describieron un 11tndrome cnracterlzado por onr11loce­

le, mocrogl-o81a musculor y vtuc11rom11g0Ua.o. En forma 1timultli.11e111 Wldemann obse.!: 

v6 un cuadrc:'I 11lmilar en 3 hermanos. t.a hipoalucamla ee observa en casi ~da 

los c11so11o, en 'stos niñoa hny hiperplaslo de los islotes pnncreáttcos, aunque -

su etlolog[a no es muy clnrs. 

Todas listan entidades se obaervan en los recUn nacidos aunque hoy una infi­

nidad de cnuaas de hlpoglucemlfta que 11e mencionarán a continuoc16nl 

HIPOGLUCEMIA EN AYUllO, CLASlf'lCACIOfl= 

I.- ENDOCRINA\ 

a.- Tumores de células insulares productoras de insulina. 

b.- Tumores dn extrnponcreAticos que causan hipoglucemia, 

1.- DEFICIENCIA DE HOAMO!IA DE CRECIMlEtlTO• 

u.- Hipopltuitnrismo. 

b.- Dertclencin monotr6plco de hormona de crecimiento. 

2.- DEF'lCIE!IClA DE COR1'ISOL. 

a.- Hipopi tui tsrismo. 

b.- Deficlencla de enzlmns gluconeog~nlcns oislodo de ACTH. 

c.- Enrermednd de Addlson. 

Il.- HEPATICA• 

a.- Enrermedod por ulmscennmiento de glucógeno. 

b.- llecroals hepática aguda por toxinoa o viral. 

c.- Im1urtciencia cardiaca congestiva. 
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tlt,- DEL SUSTRATO• 

a.- l\lpoglucemla de ayuno del embarnzo, 

b,- lllpogtucemla CetOtlca do la lactancia, 

c.- Uremia, 

d,- DeanutrlctOn grave~ 

IV,- CAUSAS DIVERSAS, 

a.- IUpogluc11mla por autolnmunldad contra ta ln1ultna, 

Loa slntomaa en loa recten nacidos generalmente tienen un lnlclo no caractarls­

tlco, puede haber llanto anormal, apatla 1 hipotermia, hlpotonla, deaaaoslego, 

lotargo, temblor, taqulpnea y en etapas m&a cardias y peligrosas hoy ctanosla, 

apnea, convul1lonea y paro cardtorresplratorlo. 

se describen en forma desde el punto de vlata anatOmtco y [lalolOglco en 

dos f<mOmenoa¡ 

1.- Falta de suministro de glucoaa al cerebro (neuroglucopenla). 

2.- EstimulaclOn del alstema 1tmpato1uprarrenal que aumento la aecreciOn de 

catecolaminaa, 

Y loa slntomaa variaran de acuerdo a cato en forma respectiva¡ 

1.- Cefalea, falta de ntenctOn, fatiga, confoatOn, alucinaciones, convulalonea 

y coma, 

2,- Palpltaclones, diaforesis, temblores y hambre. 

NESIDIOBLASTOSIS~ 

Es un termino derivado por Laldlaw en 1938 en donde describe que existe la 

formacibn de celulas endocrinas y cetulas en los conductos pancre8t1cos. 
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Rose y cols (9) definen a Cata enttdad c:omo un desorden asociado a hlpoglucemt11 

hlperlnsullnl11na1 y tejido panct"i!atico con una org11nlzacibn Inmadura, 

Es la causa mhs comUn d1;1 hlpo¡;luccm¡.1 sevet"a en el recten nacido, siendo 

una enfermedad rnt"a en donde ho11;ta 19811 6olo se hah\.1n repnrt;idn en l;i 1 lterntura 

181 casos y en donde radica gran importancia ya qui! si no se rl.',11l:rn dlagnDatlco 

y tratamiento oportuno y correcto las secuelas neuro!Oglcas son trreveri;tbles. 

Yakovack y cols (101 rc;1llzaron tlncionr~ con llcmatoxiltn.1 y t.:os¡na mostrando 

evldencln de hlpcrtrolln de las clilul.1n b11t.i y por conslp.ulente aumento de 

la lnnul !na, pot" lo que se cl;uilflca dentt"o de los estados de hlpertm1ulinismo 

Hettz y cola (11) han hecho un l!Studio importante acerca de Csta enfermedad, 

mo1trO que habla una anomalldad en la dlstribuctOn del nUmero de las celulaa 

glucagon, aom11stotatlna cClulas poltpCptld;:is pancreatlca .. , p-or lo que se 

dedujo que laa alteraciones no &Olo esdm presentes en 1"1i celula'i de insulina. 

Tambilin notb que hah\.1 v.irlantes d" l!'!lln enfermed11d y que ar. describieron 

como. adenomaa, htperpla11la o mlcroadenomlltor;ii;, 

E1te autor tamL1en demostrb en r.studlos rcall1:.1do11 en fetos que los cambios 

son debido 11 un ln<1propl11do control endocrinolOgtco dut"ante las primeras fase1 

del desor-rollo del pirncreas, pot" consJgutentt! no se puede saber 111 <.sta influido 

por factores externos, 

TnmbtCn se ha visto que h"y p11rticlpacllin genCtica reportlindose casos como 

ea el Mathew l'm y cols (IZ) en donde en su t"evlstOn, ob11er-vat"On varios ca101 

de Csta enlermed•1d entre lamillarea sobre todo si ei;taban ca1;ado¡¡, con consagul­

nedad, tanto en primer.1 como en se1111nda lineo. 

Se lm vlsto que la leucln.i es un factor estimulador para la neogCne5111 de 

lds cClulas beta. 

l.os cambios hlstap.llolOgicos, asl como la historia de la enfermedad, 110 

se nonocl!n 1 pot" lu que desde su descrlpc!On hasta 1.1 actualidad sigue hoblcmtlo 

muchn!i intert"o¡;antes .i.cerc11 de la en(ermedad. 

El embar;iio en Cstos p11clentes suele ser normal, lns madres no cuent11n con 

antecedentes de dl.tbetes, nl cursaron con hil'O o hlperglucemla durante el embarazo 

El ex8men tlslco ascmr.j.:i .:il hijo de madre dl11bCtlca, con un peso m11yor ¡¡l csporndo 

son prodtJctos macrosOmlcos, con panlculo adiposo abumlante, en oco!tlones se 

puede encQ11tr<1r hepatome¡;allíl ln cual en btQpsla& reallz:ada1 
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son norma les. 

A las horas de nacltlo manlítestan datos de htpogluc:en11d 1 11lntomas que puedan 

ser muy variados presentñndoae como rechazo al alimento, dlaforesls o slntomas 

miis graves como apneas, crl11ls convulsivas o muerte sÜblta como en el artlculo 

descrito por Ayhslcy-1.reen en donde de los trel casos reportados, uno se presento 

como muerte sUblta y en donde en la autopsia se encontraron cambios hlstolOglcoll 

sugerentes de Cita eníermcdJdo 

Generalmente la hlpo~luccmla os de dlftcll control a dlferuncla de las 

habituales en 1011 rectCn ndtldos en donde son transltorlaa. 

El dlagnO~tlco se hace soapechAndolo y pensando en Cl, y la dcscrlpctOn 

flslca de loa pnclontos ya señalada nnterlormentc. 

La detcrmlnactOn de la Glucosa, la cual !U! encuentra baja y en forma persis­

tente. La determlnaclon de la lnsullna nos re(lejar.1i. su estado <le hlperln11ultnl11-... 
Los cuerpos cetOntcos se encuentrlln ne11atlvos y 111 cetonemla. es negatlva. 

Otro¡¡ exñmenes de Utllldnd pero que solo se C'ncuentran en ho11pltalcs con 

un buen equlpo de la.boratorlo es 111 determlnaclbn de Peptldo C el cual ae 

encontrar;\ elevado y que 11011 dice do la canttd.ld de tnaulina endOgena circulante. 

El ultrasonido y l.l TAC ,\bdomlnal con enfoque en Area pancreiittca rar.ll 

vez son de utilidad, 

En la sala de UClN lngresO un p,\clente con esta enfermedad, 

Ficha¡ 

Nombre.- Ezequiel LOpez Sotero. 

Registro.- 6586~5 

Sexo.- Masculino. 
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Fecha de ingreso,- 14 de junio do 1988 

Fecha de egreso,- 14 do sopttembro do 1988. 

Otas de estancta hospltolnrlo,- 123 dlns. 

Sala,- UCIN, 

2do. ingreso.- 22 de septlembre d11 1988. 

Fecha di! egreso,- J de octubre de 1988 

Olas de estancia hoaplt<1larta.- 11 dlas. 

Sala.- endocrlnologl.1. 

Lugar de procedoncto.- Altomlrono Estado de Hbxlco, 

ANTECEOEN"íES llEREDOt'AHILIARESl 

Abuelos paternos y paternos vivos y en buen e1tado de 

Padre do 28 aílos " edad, obrero, to>1tcomanla1 

do salud. 

salud. 

nogattvas, 

Madre do 2B aiioa do edad, anolfabetn, to>1tcomanla1 negativas 

do &alud, 

•• buen estado 

•• buen e atado 

Troa hermanos sanos en buen estado de salud. Niega antecedentes dlabOtlcoa 

u de otra lndole, 

ANTECEDENTES PERSONALES NO PATOLOGICOS= 

Son ortAlnarlos del Estado do Hbxico, provienen de un medto aoctoeconbmtco 

muy pobre con malos hilbltos hiatlrntcoa dil!tiitlcoe. Casa de un cuarto donde habitan 

5 personas, no cuenta con lur, a¡¡ua o drenaje, tomando agua de pozo. 

Sostlrn econOmtco del padre y no corivtven con iistl!o Es producto de lo gestaciOn 

embarazo con tres abortos, pora tres, sln control prenatal, no cursO con info­

ccloncs, no hubo lngest.l de modlcamcntos, no hay expoalc!On 11 Rx, ni ter-ntoniinlco& 

producto obtonldo por coa.lrca, por parto prolongado y sltuacibn obllcua con 

Apgar al n11clmtento de 7-8 ton peso al naclmio?nto do 4,J50 Kg. 110 desconoce 

su FUH, dentro de las maniobras de reantmac!On sblo rcqulr!O de asplraclbn de 

secreciones y 02 por dos minutos con buen estado posterior, se desconoce ayuno 

prlmnrio. 
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ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS1 

Es trilsladado del Hospital regional de la SSA en donde las primeras 28 h.r, 

tuvo una evoluciOn satisfactoria d~ndosele leche maternizada a dlluc!On normal 

datos obtenidos por la nota de traslado. 

En dicho hospital presentO a las JO hr, diaforesis, hlpotonl;1 generalizada, 

cianosis y en ocasiones crisis convulsiva, no se describen las caractcrlstlcas 

de bsta, se le detectO hlpogluccmla de cero y so le mancjO con glucosado al 

50l a 2 mls kg y porteriormente con glucosa al 15%. 

Se le tomO una Rx. en donde se refiere hqbCrselc •mcontrado un infiltrado 

nodular y ea el motivo por el cual se tr<1slad.1. llich.1 Imagen no 11e corroborO 

" su Ingreso, 

A su Er, con buen est<1do general, macrosOmico, con •lumento del panlculo adiposo 

cardlopulmonar sin compromiso, abdomen stn vlscerom.,gali;:¡s, extremidades integras 

con tinte lctCrico en tegumentos. 

reso.- J,SOOkg. Talla.- 58cm •• temp,- Jfl,5 Pe.- 37 l'T.- 36 l'A.-

J5. destrostix·- 25 

Se le dejO en ayuno y se m11nejO durante su estanc1<1 hospttalnrla con aporte 

de glucosa el cual se lnlciO a 8mgsllcg mln hasta 15 mgslkg mln sin control de 

In glucemia, Al no hnber respuesta con las solucufones endovenosa:i se 1nle10 

tratamiento con hidrocortizona n dosis de 5-IOmgs kg dla con resultados varlablcs 

para la normallzaelOn de la glucemia. 

Otro medicamento usado rue el diazOxido a dosis de 5-20mgsjkg dla con buenos 

resultados iniciales, aunque posteriormente continuo presentando cifrns bajas 

de glucemia. 

Por perslstlr con hipoglucemia a los 10 dlas de estancia hosp!Lalarin se 

le practicO pancreatectomla subtotill 1 reintervintCndose a los 19 dlas de estancia 

realiziindose pancroatectomla total por presentar cifras de hipogluccmf,1 severas 

con cifras de pCptldo C altas en rclaclOn <1 la glucosa sCrtca. 

El reporte de patologla describe a los cortes del pancreas cun prollft!raciOn 

dlfuss do las cClulas lnsulales que forman pequeños agreg<1dos focales, <1unquc 

la msyorla so encuentran dispersas entre los actnos. Diagnostico de Nesldlobl<1sto-

sis. 
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Postertormento a la segunda clrugla al paciente presentb rocuperactbn de 

laa cifra& do glucoaa sangulnea, presentando posteriormente hipergllcemlaa 

hasta encontr-ar las cl(r-a• ldeoles do ln11ullna por vla exOgenn para mantener 

una glucemia normal, 

Our-ante 111 ostancln boapltolar-ta pr-esentb en varias ocastone1 crisis convul1l­

vaa tbnlcol y clbnlcas, 101 cuales en 11u Inicio colncldleroo con hipoglucemia 

y po1tertor-mento con cifro• de glucosa normales, conslderñodo1e quo erao secun­

darla• a evontoa htpOxtcol durante los mUltlples cuadros do hlpoglucemlaa 

que el paciente preaentO, 

So hicieron deter-mtnaclones de Insulina uCrlca y determinaciones de peptldo 

C, reaultando algunas cifras altas por lo que se corroborb au catado do hlperln­

aullolamo. 

DlSCUSJON, 

So trata de un paciente masculino el cual ae conflrmb por patologla el 

dlogn01tlco de Nesldloblastosts. 

Es un estado de hlperlosullnlsmo producido por- un aumento en la producclbn 

de Insulina secretadas por las cOlulas beta dol pñncreas. 

El diagnbatlco y tratamiento oportuno de Cata enfermedad ea de suma importan-

cla ya que sl se hace en forma correcta Sfl cvltadin secuelas lmportnntcs a 

nivel del S.N.C. 11ecund,1rlamonte a lofl eventos hlpbxlcms., 

Se intenta de primera instancia el tratamiento ml!dlco en donde se h.1n reporta­

do mÜltlples ll'edtcamentos y en caso de faltar C!ltos sq recurre al tratamiento 

qulri.irglco, 

Dentro do los medicamentos mlis usados y do primera llnea os el Olazbxtdo, 

su uso esth bien documentado, se utiliza a dosis entro 5-20mgskg d\n. 

Es un medicamento caro, que tieoe e[ectoa colaterales, se ha encontrado 

efectos extraplramldales hasta en un 15"1; de los casos. 

El principal efecto colateral es la hlper-trlcosta lanuginosa, Mac Graw 
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:¡ cola 11.31 reportlm 2 tincl11ntes trtitados con dl.oz6:.tido de doal.a teraptliuUea -

obaervanQo (}JO poaterior al uao de mAa de 10 dlns sua pncientt1B deserrollE1ron -

111sufic1emcia eariUaco debido a que cou11a retención de aodl.o y dl.amtnuctón del 

ac\aramientQ renal. 

Otro de los ""'d1car,,.mton utilitados flB la nomnetotatiml usfmdo11e e donla de 

a maafka/dín, produce dl.aminuciQn de 1.11 conc(entrQción de 11111ullna y aumanto en 

la11o cifras do glucosa, E11ote medtcamento 11e puede u1mr 11610 a. aeoctado con el 

¡¡lucngon. tlo ea un medic11mento que ee uan de prtm:ra 1nattmcl.n perg eat4 doc!! 

m11ntado 11u uso ya qua tiene importan tea d.,eventnjan como ea o1 que ae npl J.c111 -

en Cort11a intrnvenoaa y o'iete debe dut'or vortoa dfas o &!!mnnne y teniendo (iotoe 

poctento5 ebund11nte ponfculo odlpoeo éste ee un verdndero problema, Aunque -

recientemente Piet're-Froneoill Bhgesn uttlti:ó éate mcdlcnmento en tormn eubcut! 

rtl!li con aporontlls b!.letios reo1.1\tudot1 ( 1•1), 

Al Jnttirrumplr éate medJcomento puede o<!na.lonnr rccldtv1u1 de lus hlJ>ggluee-

1111.ae y 11er (it'ltna más aever1u1. 

Wllson y Col11 en su descripción obtuvieron buer1oe reaultndos, lo utlli~nron 

al haber tallod<'I el dla:-:6>11do y lou esteroideB y que en cauo de hlpog\ucertoio1< 

severne, eluvn ln glucoDn sérico evitando l.lnílo al nlat<':ma n<l'rvJoso centrnl, 

Otro de loa medtca~ntoa ea el Ailm<nn. lo cual f'B una dro¡¡:a cttat6ii.l.cti. ea~ 

p~ifica hncto lne célulae betn y en donde S<> ha demostrado en unlmnles que le 

puedo ocaetonar dtabat1H1.. 

El sitio d11 ecc:ión <!Q cl<troi:e\ularmento en lu membrnna de ln~ célula!! beto. 

su uso "ª llm1todo Y" que puede causar """""ºª cfccton culateraleu, debe moni­

toriznree y puede ser uno olternativn en t"all11e prevtll.e. El estudJ.Q de Pntrl­

cln Onvidson (16) rf'portó ~ caoos con bt.1t·not1 re<n1ltndo" <k8puéo de hnber UlJll• 

do loe 111edicP.mentos de primera l{nttn, 

OtrP. alternativa es .,) u1<0 de lll. hort11om.1 de crectmlento ya qu" reduce loe -

rcqueri111hmtoa de ghu:oen <Jn loe niíloB. Lou primeros dertvados r¡ue ee uearon 

fueron de origen bovino, actualmente º"' uso la humnna. Su uno et• tlml.todo -­

Hgc\dng y Cola { 17) 11n ln Univenrldad de Bcrmtn¡::tH\m C\le el primero torl usarla , 

la dosis demoetr6 oer efectiva pero t"S un tnnto nrbitrarin. !>:o pocn lri el<¡'ll!'-­

rl.ericln que !!'& tiene y ésto ee ut1U%n cuundo la ctrujl!n yn Be req!1t.d. 
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f:l Blucagon en CoTitta de protnmlna de ;iinc tnmbibo ha ¡¡fdo utlll:tndo. Kose 

Susan (lo Bnltlmorl:! ¡,, uab co11 b\11:!110!1 rejultndo11, se usa frccuerit.ementfl pars 

t:r11tar hJpoglueernln agm.1.1. 

Uohch y cols (Ja) hall usado dtet<111 con derlvadCls ¡fo mal.:i: pnra mantenf!r m1is 

hor~s lsa cllrns de glucemia normales con excelentes resulc<1do$. 

Una gri111 porte de los paciente¡¡ fallJin nl tratnmlento mCdlcCI y se recurre 

al trntnmlunto qulrilrgleo, e\ cual es tambllm dl!icutido. 

Algu11os ce11tros hospitalarios practican p•1ncreatl:!Ctomla aubtotnl en donde 

se re111u:11 d!!l 75-85'1.. del pi'lncreas, otras l!Scuclns sugJl'rcn qu¡: se reseque da 

prJmer11 ln11t11ncta el 95'1:. del p1'ncrc11<1 como"ª ••l grupo de n.-,rt.ln y cols{l9) recomen· 

dando la total por in pcrslateoct11 de la hlpo~luccmta ~n la maycrla de los pacien­

te& , cvltllndo un ~c~undo evento qu!rUrglco. 

Sl bten énto •!I cierto l111y <¡uc tvmar en cuentn cscudlos como el qu'l" r.eali.tar~m 

Ounger y cols (20) en Oxford t.-n du1u.h1 csludt11ron la funclDn cmdocrtn~ dct.puls 

da la pancreatcctC1m\a tC1t11l ::iubtotal, cncQntr•mdo que en la primera cxl11t:\11. 

una de!icle11cia marc11d11 de 111 ftUu:JOn endocrina. 

En los pacientes a los i::ual•H• se les pr;l;cttco un;¡ pancreat<!ctomla .subtotnl 

y que rw requtrlcron una sngunda clru11;la tttvlerbn una functi\n prbcttcamente 

11unrn1l. Aunque pC1r otro lado la pte&en.clll de hlpoglucemla en pncLl!ntes que requl­

rlerou una Bi!gundii clrugla, 1011 cvent<l!I hlpÜ>Ctcas dejllron 11ecuelaos tmportan.t.e&. 

l'Clr todo cato el trnt11~lent1J tle est11 enCermodnd ea muy controvertido y dlsc11ti­

do. ~as complicuclQno!I m~a frecuentes encontr11da1 n ln ctru&ln son 111 evlscuraciOn 

y 11111 lnJecelones por eslnlllococos, por lo que l~ profllixi11 contrn el estníllo­

coeo, despues do tia clrugln eat~ prC1b11blemente lndtc11da. 

Li:t nosldtobl11stQsla ea unn c¡ntidad rara, tle la cualñ todavla hay muchas iotc­

rrogante!i y on dQnde pur11 di11gno11ttc11r la enfermedad h11y que pensar l!n ella 

y conocerla paru e~ltar secuelas lrrt1ver11tbles. 
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