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H-IPERGLUCEMIA NEONATAL 
DURAN.TE 'LOS ·:AROS 19aa·.·;•A• 1 .. 9~¡t'() 

EN ·'LA UN:J:I)AD'·'DE·.::cu•:r::•nA;oos·· 

:J:N'rENS;:J:VOS .NEONA.TALE:S 

INTRODUC.C.I.ON 

Se denomina hiperglucemia neonatal a la presencia de ni­

veles sanguíneos de glucosa mayores de 125 mgs/dl en recién 

nacidos de término, y de 150 rnqs/dl en recién nacidos de pre­

termino (l,2);clinicamente se manifiesta por la presencia de 

disminución marcada de peso, poliuria, glucosuria. con diu­

resis osmotica, deshidratación y que no se acompafta de ceto­

sis, o si esta se presentn, generalmente es moderada, remite 

de manera espontánea en un periodo de dias a semanas (3), y 

de acuerdo a las cifras de glucosa se considera qrave si so­

brepasa los niveles de 300 mgs/dl, y moderada cuando está en­

tre 125 y 300 m9s/dl (4). 

La frecuencia del padecimiento es variable, yendo desde 

un 20- en recién nacidos Nenores de 1,300 9rs (5), hasta un 

80- en recién nacidos con un peso menor de 750 9rs (6). La 

incidencia que se ha reportado va del 43 al 84- (7),en ninos 

de bajo peso al nacer y que reciben aporte parenteral de glu­

cosa (7). Se ha relacionado con una mayor mortalidad en ni­

nos que cursan con hiperqlucemia. Ademés se menciona una ma­

yor predisposición a dano al Sistema nervioso central.y prin­

cipalmente en ninos que cursan con peso bajo al nacimiento 

(9,10). Bl riesgo de desarrollarla es 18 veces mayor en ni­

nos con peso menor de 1 kg, comparado con los recién nacidos 
con peso mayor de 2 kg (11,12). 



-2-

HISTORIA: 

El primer caso que se reportó de este padecimiento fué 
descrito por Kitselle, en el ano de 1952, quien reportó la 
muerte de su hijo reci~n nacido por un cuadro caracterizado 
por poliuria, polidipsia Y ....,ciación. Hn 1926 Ramscy repor­
tó a un recién nacido de tel'11ino con niveles sanguíneos de 
glucosa mayores de 263 mgs,, con una perdida de peso y adel­
gazWlliento. Devine, describió hiperglucemia en un nino de 
1,360 grs y 28 se111anas de gestación (13,14). 

CAUSAS: 

Esta alteración se ha visto relacionada frecuenteniente en 
recién nacidos que presentan los siguientes factores de riesgo: 

1) enfeX"lllOs criticos, con asfixia grave, .sepsis, principalmen­
te por Gram negativos, Sindrome de dificultad respiratoria, 

hipoxia y streas (5,11,15,16). 

2) car9as inadecuadas de 9lucosa a través de soluciones intra­
venosas (5). 

3) recién nacidos con peso bajo para la edad 9estacional (5). 

4) dI"09as COllO anestésicos, cafeina, teofilina. diazoxido (5). 

5) delección crOllOsomica (46 XX Dq) (17,18). 

6) hipoplasia pancreatica (13). 
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FISIOLOGIA: 

El crecimiento fetal es el producto final de muchos fac­
tores, entre ellos, se encuentra la herencia qenética, la nu­

trición materna, tanto antes, durante y desp6es del E!llbarazo 
·1a estructura y medio ambiente uterino y las interacciones 
honnonales entre la madre, la placenta y el feto. 

La concentración total de glucosa varia de acuerdo a la 
glucemia materna, es generalmente del 70' del valor materno, 
en la norntoqlucetnia materna, el feto produce poca qlucosa,aun­
que las enziMas para la 9lucone09énesis se encuentran presen­
tes desde el tercer ""'s de la gestación. 

La stntesis de glucoqeno e•pieza en la semana 9 de la 
gestación Y la ,...yorla se sintetiza de la glucosa, los sitios 
de mayor depósito son el higado, pul116n, corazón y el m6sculo 
esqueletico. El glucogeno se va acumulando en los 2 pri111eros 
tri..,stres de la gestación con un depósito mAs rApido durante 
el tercer trimestre. 

La insulina se considera un estimulo para el crecimiento 
fetal, y se encuentra en el pancreas fetal entre la semana 8 

y la 10 de la gestación. El contenido pancreatico de insulina 
au.enta al final de la gestación, excediendo los niveles del 
adulto cuando el feto llega a termino. 

Al ~nto del nacimiento,el nino se retira de su fuente 
de glucosa, par lo que la glucemia disminuye, au.entando los 
niveles de las catecolaminas y el glucagon,asi como de la en­
zi,... glucogenofosforilasa hepatica,la cual induce la glucoge­
n6lisis. 
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deficiencia resultante en la producción de insulina en el pe 
riodo postnataJ, y una incapacidad para responder de manera 

adecuada ante Ja carga de 9lucosa que se provoca durante la 
a11...,ntación lenteral, hasta que los islotes responden a la 
estimulación de la carga de glucosa a la ali .... ntación infan­
til. Otros 111ecanislll0s ""'ncionados están en el hecho de que un 
exceso en la producción de la insulina materna cubrirla las 
de111andas de ella y del feto.y al nacimiento el ntno presenta 
una insuficiencia de células Beta de los islotes.lo cual con 
diciona un estado diabctico. También se postula la secreción 
de fonnas inactivas de insulina o por inhibición transitoria 
de su secreción .(19-26). 

Los niveles elevados de glucemia se han asociado a S1n­

dro.... de dificultad respiratoria, sepsis, hipoxia, cirugia, 
ya que se considera que éstos factores condicionan una in­

sensibilidad parcial a la insulina con un aumento de las hor 
111<>nas relacionadas con el stress produciendo una estimula­
ci6n de los receptores alfa odrenergicos y elevación de los 

niveles de glucemia (5). La incidencia de la hiperglucemia 
neonatal va a depender del peso al nacimiento, el grado de 

stress y la cantidad de dextrosa administrada por unidad de 
tiempo. 

Cuando existen niveles de glucemia elevados se condi­

ciona la salida de liquido del espacio intracelular al ex­
tracelular con a\llftento en la oslnOlaridad sérica, se produce 
una 11111yor perdida de agua secundaria a diuresis osmótica.que 
se manifiesta con poliuria, disminución de peso y deshidra­
tación subsecuente;todo lo anterior aumenta el riesgo de de­
sarrollar he11arragia intracraneana, sobre todo con niveles 
111ayores de 300 ll!Osm/lt. los cuales provocan una contracción 
del liquido intracelular del cerebro de recién nacidos de 
peso bajo, lo que aunado a la asfixia ocasionarla mayor dafto 

al Sistema Nervioso Central (5,6,7.7). 
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El tratamiento de 6sta entidad se realiza disminuyendo 

el aporte de glucosa por unidad de tiempo, ya sea por dismi­
ci6n en la concentración de las soluciones administradas o 

con disminución del aporte entera! de manera gradual en 2mq/ 

k/min cada 4 a 6 horas, procurando mantener un aporte de ca­

lorias de 50 a 60 cal/k/d1a para evitar un balance nitroge­

nado negativo. 

Otra modalidad de tratamiento es la administración de 
insulina rápida, para la cual se han postulado diferentes 
esquemas de administración: se lndica cuando los niveles de 

glucemia son 111ayores de 250-300 mgs/dl, a dosis de 0.1 a 0.2 
u/k cada 6 a 12 horas, con 11edición de la glucemia a las 1,2 
y 4 horas do la administración do la insulina (5). 

Otra forma do administración os el realizar una mezcla 

con las soluciones de carbohidratos y adminlstrarlas de ma­
nera separada de las soluciones parenterales, a una dilución 

de 40 mu de insulina por cada gramo de glucosa proporcionado 

y se indica con niveles sangu1neos de glucosa entre 196 Jllás 
o menos 60 1119/dl y su infusión se regula a dosis-respuesta, 

procurando 111Rntener los niveles de 9lucet11ia entre 100 Y 150 
mg/dl. 



OBJ;E~IVOS 

1) Conocer la epldemlologia de la hiperglucemia en el recién 

nacido. 

2) Establecer medidas de prevención y detección oportuna. 

3) Detectar la presencia de complicaciones y secuelas relacio­

nadas a la hipergluccmia. 

4) Lograr un seguimiento en los pacientes que hayan cursado 

con hiperglucemia. 



Bste padecimiento se llega a presentar hasta en el SO• 

de los recién nacidos prematuros;asociado a una tasa de mor­

talidad del 59- de los casos. Generalmente se asocia a pade­
ci•ientos que ponen en peli9ro la vida, alterando lllás el es­
tado heniodinémico del paciente, ya que condiciona un aumento 
de la osmolaridad sérica secundario a pérdida de liquidas 
por diuresis os"'6tica y su presencla se ha relacionado con 

una mayor frecuencia de he9l<>rra9ia intracraneana, por lo que 

incrementa la 111<>rtalidad de éstos recién nacidos. 

Bn base a lo anterior consideramos la realización de un 
estudio sobre este padecimiento, establecer medidas de pre­
vención. 109rar una detección temprana y cons<19uir una in­
tervención terapéutica oportuna para dis•inuir los efectos 
adversos de ésta enfermedad. 



METODOLOOIA 

El presente estudio se considera de tipo retrospectivo, 

con análisis de los datos en forma de corte transversal, y que 

se realizó por modio de la revisión de los expedientes de pa­
cientes que ingresaron a la Unidad de Cuidados Intensivos Neo­
natales. durante los anos de 1966 a 1990, diagnósticados COlllO 

prematuros;de donde se recolectaron los datos correspondientes 

a la edad materna. dividiondola en 3 grupos: menores de 19 
anos. de 19 a 35 anos y mayores de 35 anos. ya que las edades 
extremas se asocian mayormente con embarazos de alto riesgo, 

prematuridad y malformaciones congénitas (27.26). Tomando en 

cuenta dentro de los antecedentes ginecoobstetricos la presen­

cia de abortos o ntortinatos, ya que este antecedente está re­

lacionado con un mayor riesgo de mortalidad perinatal. 

Otro factor t0111Bdo en cuenta. fué el tipo de trabajo de 
parto por el cual se obtuvieron los neonatos;ya que los partos 
gemelares o do~iciliarios se consideraron con una mayor proba­

bilidad de desarrollar asfixia al nacimiento. y los obtenidos 
en casa 9eneralrnente no cuentan con los medios necesarios para 

la atención adecuada ni para una reanimación conveniente. So 

consideró tmobién, en caso de partos hospitalarios, el APGAR 
obtenido al nacimiento, ya que esta valoración nos orienta so­

bre la existencia de asfixia al naci•iento. la cual se encuen­
tra como la principal causante, en forma directa de la mayoria 

de la patolog1a perinatal y como el factor principal relacio­
nado con la morbiletalidad al nacimiento. En base a éste pa­
rémetro se calificó a la asfixia COlllO leve cuando el valor fué 
entre 5 y 7; lllOderada entre 3 y 5 y severa entre 1 y 3 (27.26) 
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0tros factores que se tomaron en cuenta fueron los diag­

nósticos de ingreso, ya que ln hipcrglucemia se ha relacionado 

principalmente con sepsis, enterocolitis necrozante, Slndrome 

de dificultad respiratoria, qenopatlas, por lo que se analiza­

ron también los diagnósticos de egreso del paciente y las com­

plicaciones con quo cursó durante su estancia intrahospitala­

ria, ya sea relacionada a la enfermedad de base o a la hiper­

glucemia. 

Se analiza~on también los medicamentos administrados, ya 

que se ha relacionado la hiperglucemia con la administración 

de teofilina; considerando también a la administración de an­

tibióticos, aminas cardiogénicas y anticonvulsivantes. 

Como principal complicación de la hiperglucemia se men­

Ciona a la hemorragia intracraneana, por lo que se revisaron 

los expedientes en búsqueda de exámenes de gabinete que nos 

corroboraran su presencia como el Ultrasonido transfontanelar, 

Tomografía Axial Computadd; y porque la hiperglucemia se aso­

cia con asfixia al nacimiento condicionando un mayor dano neu­

rológico, se realizó también la recolección de datos con los 

resultados del Electroencefalograma y de los Potenciales Audi­

tivos evocados del tallo ccrebral;con la finalidad do determi­

nar alguna evidencia de dano cerebral. 

Para el diagnóstico de hiperglucemia se tomó de base a 

los resultados del Dextrostix que se toman rutinariamente en 

la Unidad de cuidados Intensivos Neonatales, considerando como 

resultado positivo a la presencia de 2 6 más determinaciones 

con resultado de 175 mg/dl o mayores; apoyados en el resultado 

de la glucemia central con cifras mayores de 125 mg/dl y con 

presencia de glucosurias en el Exámen General de Orina. 
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A los pacientes que•cursaron con hiper9lucemia comprobada 

por laboratorio se revisó el expediente en búsqueda de la exis 
tencia de poliuria; asl como las medidas adoptadas para el ma­

nejo de éstos niftos. 

Como último dato analizado en este estudio se tOlllO la mor 
talidad que presentaron los pacientes ingresados, independien­

temente de que hayan cursado o no con hiperglucemia. 



RESUL'I'AD.OS 

Para la realización de este estudio, se revisaron un to­
tal de 209 expedientes de los pacientes ingresados en la Uni­

dad de Cuidados Intensivos Neonatales durante el periodo com­

prendido entre los anos 1966 a 1990, y que tuvieron diagnósti­

co de preraa.turez. 

Hubo un total de 102 pacientes del sexo fe1110nino (46.6%), 

y 107 pacientes fueron del sexo 111Bsculino (51.2%) (Tabla I).En 

cuanto a la edad raatcrna,ésta fué menor de 20 anos en 65 casos 

(31.1%), con 134 casos con edad 111aterna entre 20 y 35 anos 

(64.1%); y 10 casos (4.7%), con una edad materna mayor de 35 

anos. 

El peso de los productos al nacimiento osciló entre 660 

9rs y 2,800 grs, con una media de 1,740 qrs,encontrando un to­

tal de 52 casos (24.6%) con prew1aturez extrema, menores de 30 

semanas; un total de 150 casos,con edad gestacional de 30 a 35 

smoanas o preniaturez 1110dia (71.1%). y 24 casos (ll.4%)con pre-

maturez limitrofe o sea mayor de 35 semanas. No se determinó 

la edad gestacional en 3 casos (1.4%) (Tabla II). 

Bn cuanto a la presencia de asfixia al nacimiento,hubo un 

total de 19 casos (9-), que cursaron con asfixia grave; 30 ca­

sos con asfixia moderada (14.3%), 56 casos (26.7%)considerados 

como asfixia leve, y no especificados en 83 casos (39.7%). no 

se presentó asfixia en 21 casos (10%) ('l'abla III). 
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Los principdlcs padecimientos que motiv,1ron el ingreso a 

este servicio y asociados a la prematurcz fueron: pr-oblemas 

respiratorios en 151 casos (72%); con 110 cdsos por Slndrome 

de dificultad respiratoria, con 72% de los casos. Considerados 

como problemas relacionados con la asfixia, se ingresaron 93 

pacientes, correspondiendo a 24 casos con diagnóstico 

frlmiento Fetal Agudo (25.8%); 46 casos cursaron con 

tlco de asflxla al nacimiento (49.4%); y en 23 casos 

de Su­

diagnós­

se diag-

nosticó Enccfalopatla lllpoxico Isquemica. Como principal cau­

sa de ingreso a la Unidad de CUidados Intensivos Neonatales,se 

encontraron las causas infecciosas, las cuales llegaron a en­

contrarse más de una en un solo paciente, haciendo un total de 

226 casos, correspondiendo, 96 casos a Sepsis neonatal (42.4%) 

en 71 casos se encontró Enterocolitis necrozante (31.4%) 34 

casos se relacionaron con Bronconownonia (15-), y en 3 casos 

se diagnosticó l'leningitis (1.3%) (Tabla IXJ. 

El dingnóst!co de Hiperglucemia so realizó en 64 pacien­

tes (30.6%); reportandose con 43 casos de defunción en la cuál 

existió niveles elevados de glucemia (67%); aunque la mortali­

dad global en esta serie fué de 93 cosos con un porcentaje de 

144.4%. 

En cuanto a la edad gestacional, los pacientes con menos 

de 30 semanas, la Hiperglucemia se presentó en 15 de ellos 

(28.8%); con un total de 10 pacientes que falleoieron (66.6%) 

En los pacientes con edad gestacional de 30 a 35 semanas, se 

obtuvo un total de 45 casos que cursaron con Hiperglucemla 

(33.5%, de los cuales, hubo 31 casos de muerte (68.8%). 
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Y del grupo de edad qestacional mayor de 35 

hiperc¡lucemia se presentó en 6 casos (17%), de 

fallecieron (50%) (Tabla IV). 

semanas, la 

los cuales 3 

Bn caso de asfixia, cuando ésta fué grave se asoció con 

hiperqlucemia en 10 pacientes (52%), de los cuales 7 (70%) fa­

llecieron. En caso de asfixia moderada, la hiperylucemia es­

tuvo presente en 12 casos (40%); de los cuales 11 de ellos 

murieron (91.6%). En caso de asfixia leve se presentó en 16 

casos (26.5%); de los cuales 16 murieron (56%).Cuando no exis­

tió asfixia, la hiperylucemia se presentó en 9 casos(42.6%);de 

los cuales 5 de ellos murieron (55. 5%). en el caso en que no 

se reportó el antecedente de asfixia, la hiperqlucemia se pre­

sentó en 17 casos (20.4%); con un total de 11 muetes (64%) 

(Tabla V). 

En caso de hiperglucemia, la administración parcnteral de 

glucosa se realizó a través de solucionas intravenosas en 26 

casos (24.7%), en 36 casos se realizó a través de alimentación 

parenteral (40.6%). 

Para el tratamiento de la hiperglucemia en 7 pacientes se 

disminuyó el aporte parenteral de la misma en 2 casos (28.5%); 

en otros dos casos se administró insulina de acción rápida 

(26.5%); y en 3 pacientes (42.6%) se administró tanto insulina 

como se disminuyó la tasa de aporte de glucosa parenteral {Ta­

bla Vl). 
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En cuanto a la relación de hiperqlucemia con Hemorraqia 
intracraneana ésta se halló en 5 casos (24%) de prematurez ex­

trema; en los que hubo una mortalidad del 100' y de prematurez 
intermedia en 15 casos (10,J, con mortalidad del 66' y en caso 
prematurez iimitrofe 4.1% con mortalidad de O (Tabla VII). 

En cuanto a la relación de hiperqlucemia con Sepsis, se 
presentó en 8 casos de prematurez cxtreina (15.J'J con mortali­
dad de 87.5%, en los de prematurez intermedia se encontraron 
20 casos (13.3') con mortalidad del 75' do los casos y an los 
de limitrofe 5 casos (20.B•J, con mortalidad del 40• (Tabla 
VIII). 



D:C.SdUS.I:ON 

En la etapa neonatal existen diversos padecimientos que 

se consideran como una urqencta, en ese gran grupo encontramos 

las alteraciones metabólicas que ocupan un lugar importante 

por su frecuencia, Y de éstas, principalmente Jas secundarias 

a exceso o deficiencia do glucosa. Debido a que con mayor fre­
cuencia ésta ú!tinaa es la alteración que más so buscu,este es­

tudio tiene ia intención de determinar incidencia, factores a­
gravantes y una proposiclón de protocolo para la hiperglucemia 

neonatal. 

Rncontramos la presencia de hiperglucemia neonatal en un 

30- de 209 recién nacidos prematuros que ingresaron a la Uni­

dad de Cuidados Intensivos Neonatales de este hospital,la cuál 

es ~uy semejante a lo que otros autores han reportado previa­

mente (5,6,10,11). Se observó con mayor frecuencia a menor 

edad gestacional. 

Entre los factores agravantes, encontramos, como los más 

importantes, a la hipoxia neonatal, que al asociarse a hipcr­

glucemia ocasiona aumento del acido láctico, Jo cunl empcorA 

la acidosis y produce edema ccrob.ral; n la septicemia, la cual 

se ha relacionado con el stress del paciente, lo que provoca 

eJevación de la glucemia por estimulación de los receptores 

alfa adrenergicos y aumento en la secreción do cortisol, cate­

colaminas o de ambos, lo cuál aumenta los niveles de glucosa 

sanguínea al disminuir su captación por el músculo liso (28). 
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En el 22' de 94 pacientes con hiperglucemia, se presentó 
el hallazgo de hemorragia intracraneana, tanto peri, intraven­

tricular, como subaracnoidea, que como se sabe, aunque la fre­

cuencia de sangrado a este nivel es alta en este grupo etario 

(28), cre.,..,s la hipeorglucet1ia deber6 totaarse en cuenta como 
factor agravante para su presentación, debido a que ocasiona 

ca•bios secundarios en la osmolaridad sérica que llevan a al­
teraciones en el flujo sangulneo cerebral.lo que pudiera coad­
yuvar a la presentación del sangrado. 

El tratamiento en estos pacientes se realizó en 7.4, de 
94 pacientes, la frecuencia tan baja de tratamiento sustituti­
vo se debió a que la mayoria de los pacientes respondieron a 
la disminución de la glucosa infundida y fundB111Bntalmento al 
trata01lento pri1Warl.o de la enfermedad de base. El manejo esta­
blecido fuó el que normalmente se utiliza en todo centro hos­
pitalario; prinKJro, so dis~inuye la carga de glucosa adminis­

trada en mgs/k/min, posteriormente, en caso de no respuesta,.se 

Indica la ad1Winistraclón de insulina con proteinas,para dismi­
nuir la adherencia do la primera al equipo de venoclisis,micn­
tras so da el manejo etiológico.tratando de estabilizar al pa­
ciente y disminuir los efectos de la enfermedad principal,cau­

sante de la hiperglucemia. 

La mortalidad que se reportó fué del 44%, lo cual puede 

ser secundario a que estos pacientes generalmente cursaron con 

padecimientos graves y la hiperglucemia se manifestó como un 

factor agravante en su padecimiento. 

V!m DEBE 
;1uoTECfi 
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Cree1110s importante. que todo paciente recién nacido.sobre 
todo prematuro, con los factores a9ravantes ya muy bien cono­

cidos para la presentación de la hiperqlucetaia. deberé entrar 
a un protocolo para el 11anejo de esta c<>11pllcaci6n. de manera 
teltprana, ya que su sola presencia ca.o ya se mencionó, puode 

ser causa de secuelas graves y/o fallecimientos. 



OONCLUS':tC)NES 

- La frecuencia dol padecimlento fue elevada, principalmente a 
111enor edad 9estacional. 

- l,os principales factores relacionados con la hiperglucemia, 

en este estudio fueron la asfixia al nacimeinto, menor edad 

9estacional, sepsis y hemorragia intracraneana. 

- A pesar del tratamiento oportuno establecido a estos pacien­

tes, la mortalidad permaneció elevada, considerandose que el 
padecimiento de base fué la causa de ello·. 

- Un diagnóstico temprano de hiper9lucemia so considera indis­
pensable debido a que las complicaciones secundarias pueden 

empeorar el pronóstico de un paciente gravemente enfermo. 



TABLA :C. 

TABLA DE DLSTRIBUCION POR SEXO 

SEXO 

FEMENINO 

MASCULINO 

TOTAL 

No-

102 

107 

209 

48.B 

51.2 

100 



'L' A.l:H~A l.. I 

TABJ .• A DE: DISTRIBUCION DE LOS 
PACIENTES POR EDAD GES~~CIONAL. 

EDAD CEST. No. % 

Menos de 30 semanas 52 24.8 

30-35 semunas 150 71. 7 

Mayores do 35 semunas 24 11.4 

Indeterminado 3 1.4 

TOTAL 209 100 



DISTRIBUCION DE ACUERDO AL GRA­
DO DE ASFIXIA EN BASE AL APGAR 
AL MINUTO . 

.Q. DE ASF' I.X:IA No. 

Asfixia grave 19 9 

llsfixia llOderada JO 14.3 

llsfl.xia leve 56 26.7 

Sin asfixia 21 10 

Desconocido 83 39.7 

TOTAL 209 100 



DISTRIBUCION DE ACUERDO A EDAD 
GESTACIONAL CON HIPERGLICEMIA V 
MORTALIDAD. 

EDAD GEST. GLIC. 17'5 MORT 

Menos de 30 semanas 15 (28.B"l 10(66.6'4) 

30-35 se91anas 45 (33.5,) 

l'lés de 35 se..,.nas 6 C17"l 3(50") 



EDAD GESTACIONAL. HIPERGLICEMIR 
Y MORTALIDAD 

Na PTE5. 
150 

1&!!5 

100 

15 

50 

C!S 

< 30 5Eí'l. 30- 35 SEf'l. > 35 5Ef'l. 

EDAD 

.HIPER6LU:Er'IIH > 115 mg ~ 

MORTHLIDllD 



TABLA OUE RELACIONA ASFIXIA CON 
HIPERGLICEMIA Y MORTALIDAD 

.Q. DE ASFIXIA HIPERGL. MORT . 

Asfixia grave 10 (52%) 7 (70%) 

Asfixia moderada 12 (40%) 11(91. 6%) 

Asfixia leve 16 (26.5%) 9 (56%) 

Sin asfixia 9 (42.6%) 5(55.5%) 

Sin antecedentes 17 (20.4%) 11 (64%) 



Na PTES. 
lDD 

is 

so 

i!S 

RELACION ENTRE ASFIXIA 
HIPERGLICEHIR Y MORTALIDAD 

R.6. R.M. R.L. SIN 11. SIN llNTEI:. 

IIBlllliJ HIPERGLii:El"lIR • 
11. RSFIXIR G. GRllUE 

M. MDDEP.RDll 
i.. LEUE 

llNTEC. RNTECEDENTES 

MDRTRLIDRD 



TABLA::: V·X 

TABLA QUE RELACIONA EL GRADO DE 
HIPERGLXCEMIA CON EL TRATAMIEN­
TO RECIBIDO. 

TX RECIBIDO 

1Jisminuci6n de 
aporte de glucosa 

Ad•inistraci6n de 
insulina 

TOTAL 

N~. 

2 28.5 

2 28.5 

3 42.8 

7 100 



RELAC.ION ENTRE HEMORRAGIA INTRA-
CRANEANA, EDAD 
HIPERGLUCEMIA 
MORTALIDAD. 

GESTACIONAL CON 
ASOCIADOS CON LA 

EDAD GBSTACIONAL 
(PREl'IATUREZ) 

Extrema 

Inteniedia 

Li•itrofe 

CASOS 

No. 

52 5 

150 15 

24 

HBC l'!ORTALIDAD 

No 

24 5 100 

10 10 66 

4.1 o o 



RELACION DE SEPSIS, EDAD GESTA­
CIONAL CON HIPERGLUCEMIA, ASO­
CIADOS A MORTALIDAD. 

BDAD GBSTACIONAL TOTAL CASOS SEPSIS l'IORTALIDAD 

No % No. 

Bxtre11a 52 8 15.3 7 87.5 

Intel'98dio 150 20 13.3 15 75 

Li•ltrofe 24 5 20.8 2 40 



DIAGNOSTICOS DE INGRESO A LA 
UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS 
NEONATALES EN ORDEN 
TANCIA. 

DIAGNOSTICO No. 

1) SllPSIS NEONATAL 

2) SINDROftll Dll DIFICULTAD 
RllSP. DllL PREl'IA1'URO 

3) ENTEROCOLITIS NECROZANTE 

4) ASFIXIA NEONATAL 

5) BRONCONllUMONIA 

6) SUFRIMillNTO FETAL AGUDO 

7) ENCEFALOPATIA HIPOXICO ISQUEMICA 

6) TAOUIPNl!A TRANSITORIA DEL R.N. 

9) HIPERTllNSION PULMONAR 

lO)ONFALITIS 

DE IMPOR-

DE CASOS % 

96 45.9 

87 41 

7t 33.9 

46 22 

34 16.2 

24 11.4 

23 11 

23 11 

22 10.5 

22 10.5 
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