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Trastorno en el
‘metabolismo de la
Glicemia



ADAPTACION NEONATAL

Durante el embarazo, el
feto depende de Ia
madre para el aporte de
Glucosa, sin embargo,
produce su propia
insulina.

Posterior al nacimiento
hay una interrupcion
abrupta y el RN depende
la glucogenadlisis.

T Glucagén y Adrenalina
permite mantener
concentraciones  bajas,
pero estables de glucosa
plasmatica.

RN Sano presentara una
disminucion fisiologica
de la glicemia durante
las primeras horas de
vida.



Definicion
Operacional

HIPOGLICEMIA

En las primeras 3 hrs de vida se pueden tolerar HGT hasta 36 mg/d|
Despueés de las 3 primeras horas y hasta 3 dias un valor seguro Gli> 60 mg/d|




ENFRENTAMIENTO

e RN madre diabetica (RMD)
e RN Pretermino
e RN PEG (p <10)
e RN GEG (p >90)

SINTOMAS

Ayuno materno prolongado

Administracion de glucosa excesiva en el parto
Drogas maternas

RN enfermo

Sindromes con Hipoglicemia

Desorden hormonal o metabdlico

SCREENING



ENFRENTAMIENTO

EN QUIEN LA
SOSPECHO?

SCREENING

Sintomas Hipoglicemia Hipoglicemia severa
e |lanto anormal e |etargo
e Disminucion apetito e Taquipnea
e Ansiedad e |nestabilidad hemodinamica
e [rritabilidad e Apnea
e Palidez e Convulsiones
e (Cianosis e Paro cardiorrespiratorio

e Hipotermia
e Diaforesis



ENFRENTAMIENTO

EN QUIEN LA

SOSPECHO? SINTOMAS

Se practica HGT a las 2 hrs de vida a todo RN con factores
de riesgo de hipoglicemia, o en cualquier momento y a
cualquier neonato si parece sintomatico.

En HVID o RN con varios FR se toma HGT a la primera
hora de vida o antes si esta sintomatico.



MANEJC




MANEJO HIPOGLICEMIA

GLI< 35 mg/dl
RN asintomatico

e Hospitalizar

e Gli <20 mg/dl dar bolo S. Glu
10% 2 cc/kg en 1 minuto vy
seguir con carga de 4 a 6
mg/kg/min, controlar en 30
minutos.

e Gli >20 mg/dl + asintomatica,
usar solo carga (sin bolo) +
LMo F.

GLI< 45 mg/dl
RN sintomatico

e Hospitalizar
e En caso de convulsiones o

glicemia <25 mg/dl,
correccion rapida con bolo
ev de S. Glu 10% 2 cc/kg
en 1 minuto y carga de
glucosa de 7 a 8
mg/kg/min - (100- 110
mi/kg/dia). Controlar
glicemia en 30 minutos
hasta estabilizar.

e M o F

RN asintomatico
Gli 36 y 45 mg/dI

primeras 72 hrs

controlaren 1 hr.

e Si nuevo control <45
mg/dl: hospitalizar + S Glu.
10% carga 5 ml/kg/min +

aporte vo.

e Si  control >45 mg/d|,
controlar cada 2-3 hrs
hasta estabilizarse >60

10 mlkg vy

mg/dl, espaciar controles
cada 8-12 hrs preprandial
en RN asintomatico.

GLI< 60 mg/dly
>72 hrs.

e Hospitaliza para manejo +
estudio.



Gli >125 mg/dl
en sangre o
>150 mg/dl|

HIPERGLICEMIA ==

Se observa en RN patoldgicos o en prematuros y PEG, que por una respuesta
disminuida a la insulina cursan con hiperglicemia, frente a cargas adecuadas de
glucosa.




ENFRENTAMIENTO

EN QUIEN LA
SOSPECHO?

CLINICA

e | a hiperglicemia autolimitada suele ocurrir < 24 nrs
de vida. Hay poliuria por diuresis osmaotica,
deshidratacion y baja de peso.

e | a complicacion mas temida en los prematuros es
la hemorragia cerebral por hiperosmolaridad vy la
contraccion del espacio intracelular (Gli >400 mg/dl)

e Prematuro <30 semanas

e Peso nacimiento <1200 gr

® Sepsis

e [nfusion de glucosa excesiva (>5- 6 mg/kg/min)
e Drogas al RN

e Stress quirdrgico

e Diabetes neonatal, transitoria o permanente



MANEJC




MANEJC

OBJETIVO

Gli 90 - 150 mg/dI
Suspender insulina
Si:

Gli< 150 - 180 mg/dl.

e Controlar: Gases, ELP, densidad urinaria, peso y diuresis diaria
e Prondstico: En el extremo bajo peso, se asocia a mayor riesgo
de muerte, retinopatia del prematuro y de HIC.






;.

> Cholecalciferol « 7-Dehydrocholesterol

Vit Dy
M'ﬁ.ﬁmm
() f/

Endothelial Cell

2 -
‘ ol |®

"y

[+ |
g?ﬁ‘ﬁéﬂ; PTH
C;%H CaSR .\@
= Bl
.-1

Nair J and Lakshminrusimha S, Update on PPHN: Mechanisms and treatment. Seminars in Perinatology 38 (2014) 78 - 91

®
®
1,25 (OH); D3 «
®

Vasodilation

Smooth Muscle Cell Sildenafil

Milrinone




ADAPTACION NEONATAL

PERIODO FETAL

TABLE 11.1 Comparison of Serum
Mineral Values Between the Fetus and
Mother

Calcium Fetus == Mother Late gestation
Phosphate Fetus => Mother Late gestation
Magnesium  Fetus > Mother Late gestation
IPTH Fetus << Mother End of gestation
1,25(0H),D Fetus < Mother  Late gestation
Calcitonin Fetus = Mother At term

and Preterm Infants

PERIODO RN

TABLE 11.2 Early Life Changes in Serum Calcium, PTH, and Vitamin D Levels in Full-Term

iPTH, Intact parathyroid hormone; =, more than; ==, much more
than;<, less than.

Cord Blood 24 hr 48 hr 96-120 hr 30 days
Calcium, nmol/L
Full term 2.42 + 0.08 217+ 010 2.16 = 0.08 222 +012 252 +0.08
Preterm 2.28 + 0.09 1.91 + 0.06 1.86 = 0.07 2.08 +0.11 2.43 + 0.06
Intact PTH, pg/mL
Full term 5.1+ 3 33+8 30+5 28 +16
Preterm 45+ 3 72 +£17 56 + 20 36 + 14
25(0HID, ng/mL
Full term 13+ 3 12 + 2 12 + 2 17 £ 1
Preterm 10+ 3 g8+2 12+ 2 17+ 2
1.25(0H);D, pg/mL
Full term 38+4 74 +9 100+ 5 61 +4
Preterm 37+6 62 +9 128 + 29 108 £ 13

PTH, Parathyroid hormone.

From Hochberg Z, ed. Vitamin D and Rickets. Endocrine Developrment, Vol 6. Basel, Switzerland: Karger; 2003:34-49.




FUNCIONES DE REGULACION




HIPOCALCEMIA

Calcio <8 mg/dIi
en RNT o Ca
ionico <4 mg/dl.

Ca <7 mg/dl
RNPT.

RIESGO HIPOCALCEMIA

PRECOZ

e Prematurez

o Asfixia Perinatal

e Sepsis, Shock

e Correccion de acidosis
e Exanguinotranfusion
e HMD

RIESGO HIPOCALCEMIA
TARDIA

Hipomagnesemia

Tr acido- base
Sobrecarga de fosfato
Déficit de calcio
Hipoparatiroidismo



MANEJC




Calcio >11 mg/dl
o Ca ionico >5
mg/dl.

HIPERCALCEMIA

TN

Antecedentes maternos y ETIOLOGIA

e Hiperparatiroidismo 1rio

e Adenoma paratiroides

e Hiperpara secundario a
hipopara materno

e necrosis aguda sc (HMD)

e Hipercalcemia familiar
benigna

e |atrogenia

familiares para sospechar
causas especificas.

Se debe solicitar fosfemia,
relacion calcio/creatinina
urinaria, FA, PTH, vit D, Rx mano
carpo.



MANEJC

Segun etiologia y gravedad.
e Restriccion calcio dietético y discontinuar aporte de vid D.
e Hipercalcemia aguda sintomatica: Hidratacion con SF 0.9% 10 ml/kg en 30 minutos, continuando
con glucosa mas electroliticos 1 a 3 veces los requerimientos de ELP + Furosemida 1
mg/kg/dosis cada 8 hrs.

e Hidrocortisona 1- 3 ml/kg/dosis cada 6 hrs.
e (alcitonina 5- 8 U/kg/ cada 12 hrs ev o im, bloguea la movilizacion de calcio y fosfato del hueso,

ademas de producir calciuria.
e HD 0 PD en caso de IR.



Fosforo Serico <

HIPOFOSFEMIA Bae

CAUSAS SINTOMAS TRATAMIENTO

* Aporte insuficiente Corregir causa subyacente

° Hiperparatiroidismo Hipotonia, |etarg|’ay y normalizar niveles de
neonatal compromiso del estado Calcio. P <2mg/dl 0.4 a 0.6

e Tubulopatia perdedora general. mg/kg/hora durante 4 a 6
de fosfato hrs.

e Sd Realimentacion



Fosforo Serico

>9 mg/dl|

HIPERFOSFEMIA

CAUSAS SINTOMAS TRATAMIENTO

Inhibicion de la PTH y la Vito

. . Sintomatologia cuando Reducir aporte de Py
D, con lo baja Ca serio. , ,
” - Se asocia a tratamiento de la
- Niflo asfixiado | | | |
. » hipocalcemia. hipocalcemia con S Glu
- Alimentacion leche vaca

0 < . »
no adaptada 10% si es asintomatica.

-Hipoparatiroidismo



Magnesio

<1.6 mg/dl

HIPOMAGNESEMIA

RN RIESGO SINTOMAS TRATAMIENTO

e Similar a la Sulfato de Mg 50% 0.1 a
e Hipoparatiroidismo Hipocalcemia, produce 0.2 ml/kg/dosis ev ¢/ 12
e Exanguinotranfusion excitabilidad hrs hasta normalizacion.
e Hipocalcemia (Mg< 1.2 mg/dl).

e Asfixia

e Hiperfosfemia



Magnesio

> 2.8 mg/dl

HIPERMAGNESEMIA

RN RIESGO SINTOMAS TRATAMIENTO

Se relaciona a aporte Hipotonia, depresion _
e Eliminar fuente

excesivo de este elemento, respiratoria, abolicion ,
generalmente en contexto de los relfejos, letargia, =AOEENd de Mg
del tratamiento de succion débil, ° Dlur§t|co
preeclampsia. hipotension, fleo e Calcio

intestinal, apnea.
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