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Sintesis Glucégeno a Degradaciéon de
partir de GLU GLU por Oxidacion

Tras el nacimiento el nivel de glucosa desciende
hasta 25-35 mg/dL, y aumenta a 45-60 mg/dL en
las primeras dos horas de vida

>48 h, la concentracion de glucosa es >60 mg/dL
(umbral para supresién Insulina 80-85mg/dL)
con los mismos mecanismos contrarreguladores
ante una hipoglucemia que un niflo mayor o un
adulto.
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Patogenia

Disminucion del aporte de

glucosa

Alteracién de la produccion
de glucosa

Aumento de la utilizacion

de glucosa

Reservas inadecuadas de
glucogeno

Errores innatos del
metabolismo

Con/ Sin Hiperinsulinismo

Prematuridad

Enf. de orina con olor a
jarabe de arce, acidemias
organicas, enf.
Mitocondriales...




Hipoglicemia Neonatal:

Clasificacion:

Transitoria: < 7 dias,
asintomatica o
sintomatica

Persistente: > 7 dias o requiere
12-15 mg/kg/min de glucosa EV
(mantener normoglicemia)

Tabla I. Puntos de corte de niveles de glucosa en mg/dL que requieren intervencion®.

0-4 horas 4-24 horas 24-48 horas >48 horas
AAP <25-40 <35-45 <45 <60
PES <50 <50 <60

AAP: Academia Americana de Pediatria; PES: Pediatric Endocrine Society.

Tabla 1.Etiologia de la hipoglicemia neonatal (6)
Causas de hipoglicemia transitoria

Prematuridad

QBT M N DR )

b. Exsanguinotranfusién, policitemia
Causas de hipoglicemia persistente

1. Hiperinsulinismo congénito

Disminucién de la produccién/ depésitos

Retraso del crecimiento intrauterino (RCIU)

Ayuno o ingesta caldrica insuficiente (hipoalimentacion)
Hiperinsulinismo

Hijo de Madre diabética,asfixia, CIR
Eritroblastosis fetal-enfermedad hemolitica aloinmune
Tratamento materno com hipoglicemiantes (sulfonilureas), beta agonistas, diuréticos tiazidicos,
Interrupcion subita de las perfusiones elevadas de glucosa.

Aumento de la utilizacién glucosa
Stress perinatal: Sepsis, Shock, Asfixia, Hipotermia.

Tumores productores de insulina (nesidioblastosis, adenoma pancredtico)

AL S A

Sindrome de Beckwith-Wiedemann
Trastornos endocrinos: Insuficiencia suprarrenal, Déficit glucagon, Hipopituitarismo congénito
Errores congénitos del metabolismo:

Alteracion de la gluconeogénesis y glucogenolisis
Alteracién de la Boxidacion de los acidos grasos
Alteracién del metabolismo de los aminoacidos

a
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Hipoglicemia Neonatal:

Tabla Ill. Sintomatologia de la hipoglucemia en funcién de la edad

Recién nacido
y lactante

Ninos y adolescentes

Sintomas vegetativos

Sintomas neuroglucopénicos

Cianosis/Palidez
Irritabilidad
Sudoracion
Apnea
Hipotermia
Rechazo

de las tomas
Llanto anormal
Temblores
Taquipnea
Somnolencia
Convulsiones
Letargia/coma

Sudoracion
Palidez
Temblor
Ansiedad
Nerviosismo
Hambre
Taquicardia/
palpitaciones
Taquipnea
Debilidad
Nauseas/vomitos

Cefalea : I

Trastornos visuales Diagnostico

Letargia

Dificultad para pensar y e Tomar HGT a todos los RN con factores de riesgo a las 2 horas de vida.
concentrarse

Confusion mental
Suefio prolongado
Hipotermia
Pérdida de conciencia/coma .
Convulsiones

Cambios en la personalidad

Dafio mental o neurolégico

e Tomar HGT a todos los RN HMD y GEG a la 1ra hora de vida.

Tomar HGT inmediatamente a todos los RN sintomaticos.

permanente
Hipotonia
Bradipnea ’
29 00
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Hipoglicemia

Asintomatico Asintomatico
SIN Factores de Riesgo CON Factores de Riesgo

Neonatal:

v
SINTOMATICO

W ¥

v

nE Medir Glicemia Inmediatamente
Medir glicemia a las 2,5 hrs, de vida
No Requiere
Acciones Adicionales |
v  / v 4 4 v
Glicemia 245 mg/dl Glicemia 30 - 44 Glicemia < 30 Glicemia < 45 Glicemia 2 45
L

v v

Algunos RN con factores de riesgo

pueden presentar hipoglicemia entre

las 12 y 24 hrs. de vida, por lo que se

sugiere seguimiento clinico y control ‘

de glicemia aprox. cada 6 hrs.

alimentacion por las primeras 24 hrs. -

de vida Controlar glicemia 30 min. post
alimentacion

!

Glicemia
2 de 45 mg/dI — No

Alimentar con leche materna extraida o
formula (aprox. 10 mi/kg) por boca o sonda

|
Si

v

- Continuar alimentando.
- Controlar glicemia antes de alimentar hasta que esté estable
(245mg/dl por 2 veces).
- Continuar controles hasta las 24 hrs. de vida si factores de riesgo.

- Continte tto. Endovenoso y disminuya la carga de glucosa segin
tolerancia.
- Seguimiento clinico y control de glicemia aprox. cada 6 hrs. por las

primeras 24 hrs. de vida < No

Hospitalizacién en UCI, monitorizacion y evaluacion por médico de Staff
y/o residente

v
Avisar a médico a

cargo. Buscar otra
causa de los sintomas

Avisar a médico a cargo de inmediato o médico residente para
evaluar hospitalizacién y tto

® - Recontrolar glicemia: si 2 45 mg/dl volver al casillero
correspondiente, de lo contrario proceder de la siguiente forma

v
Administrar 2 mi/kg de SG10% en un minuto,
luego iniciar SG10% para carga de glucosa de 5-8

mg/kg/min
v
Controlar glicemia en 30 Repetir bolo de SG10% (2 mi/kg)
minutos Aumentar carga de glucosa a 7 mg/kg/min
| v
v Controlar glicemia en 30
Glicemia “ min.
> 45 mg/dl e v
S g | Glicemia
v 245 mg/dl
Una vez que glicemia
245mg/dl, controlar cada 1-2 No
hrs. Hasta que esté estable v
(245 mg/dl por 2 veces) Repetir bolo de SG10% de 2 mi/kg
Aumentar carga de glucosa a 8-8,5 mg/kg/min
Sintomas
. v
Controlar glicemia en 30
min.
v
Avisar a médico S—
= d e | & Glicemia
encargado o reside i > 45 mg/dl

No

Protocolo NeoHPM:

e HGT:alas 2% h dv
e HGTalas 12 h dv
e HGT + calcio + P.
Hematolbégico a las

24 h dv

HMD

HGT Inmediato

e Estupor, hipotonia

e Temblores
e Irritabilidad, llanto agudo,
sudoracion
e Convulsiones
e Apneas, cianosis
e Respiracion rapida e irregular
e Rechazo alimentario N

S
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e RN <37 semanas

e RN con depresion perinatal
(Apgar < 7)

e RN con hipotermia (T< 36,5 post
estabilizaciéon)

e RN con poliglobulia (hcto >65%)
e RN con microfalo o defecto de la
linea media

e Madre tratada con terbutaling,
b-Bloqueadores, hipoglicemiantes
orales, o administracion de glucosa
e.v > 5% o sn glucosada en bolo
durante el trabajo de parto

/

Table . Neonatal hypoglycemia tresholds requiring intervention eccording to AAP, PES, BAPM — based on Cassertano A, Rossi A,
Fecarotta S, et al. An Overview of Hypoglycemia in Children Including & Comprehensive Practical Diagnostic Flowchart for Clini-
cal Use. Front Endocrinol (Lausanne, 2021) [30]

Recommendations

American Academy of Pediatrics (AAP),
201

Asymptomatic hypoglycemia

0-4 hours life: < 25 mg/dl on two
consecutive measurements

4-24 hours life: < 35 mg/dl on two
consecutive measurements

Symptomatic hypoglycemia
< 40 mg/dl

Pediatric Endocrine Society (PES), 2015

0-48 hours life: < 50 mg/dl
> 48 hours life < 80 mg/dl

Hypoglycemia treshold not defined

British Association of Perinatel Medicine Single value < 18 mg/dl or two < 45 mg/dl
(BAPM) consecutive measurements < 36 mg/dl
Asymptomatic hypoglycemia
< 4 hours life 4-24 hours life
First feeding within the first hour of life, Feeding every 2-3 hours
then glycemic control after 30 minutes Glycemic control before feeding

I

Plasma glucose < 25 mg/dl
Feeding and glycemic control after 1 hour

'

Feeding and glycemic control after 1 hour

Piasma glucose < 35 mg/dl |

s D S—

[ <osmga || osdomga | [ <asmga  |[  assomga |
2 mlkg of 10% iv. Feeding or 2 ml/kg 2 mikg of 10% iv. Feeding or 2 ml'kg
glucose, followed of 10% i.v. glucose, plucose, followed of 10% L¥ glucose,
by infusion of 10% followed by a 10% by a 10% glucose followed by a 10%
glucose at arate glucose infusion at infusion at a rate glucose infusion at
of 4-8 mg/kg/min arate of 4-8 mg/kg/min of 4-8 mg/kg/min a rate of 4-8 mg/kg/min

Target plasma glucose: = 45 mg/d! prior to feeds

Symptomatic hypoglycemia

apathy, iritability, restlessness, tremors, convulsions, excessive Moro refiex, high-pitched crying,
drowsiness, hypotonia, cyanosis, apnea, tachypnea, respiratory faiure, reluctance to suck

| Plasma glucose < 40 mg/dl

'

I 2 mlkg of 10% Lv glucose, followed by infusion of 10% plucose at a rate of 4-8 mg/kg/min

|

I

| Achieve plasma glucose level of 40-50 mg/di

|

Figure 1. Screening for and Management of Postnatal Glucose Homeostasis in IDM — based on Adamkin DH. Clinical Report —

Postnatal Glucose Homeostasis in Late-Preterm and Term Infants Pediatrics, 2011 [29]
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MANEJO HIPOGLICEMIA ASINTOMATICA:

RN de riesgo: PEG, GEG, HMD y prematuros entre 34-36 semanas

Iniciar alimentacién (LM o > Sies > 25 mg/dl, alimentar y controlar 60 min después.
formula 10cc/kg) durante las

. . Si es = 25 mg/dl, glucosa endovenosa (ev) y controlar 60 min
primeras 2 horas de vida y g g/dl, 9 (ev)y

controlar HGT 30 min después:
después v Si aumenta entre 25 a 40 mg/dl, mantener aporte ev + aporte
enteral.

v' Si aumenta >40 mg/dl, mantener solo aporte oral y control
con HGT en 1 hora y preprandial por 24-48 horas segun HGT
(nivel objetivo 250 mg/dl).



MANEJO HIPOGLICEMIA ASINTOMATICA:

RN de riesgo: PEG, GEG, HMD y prematuros entre 34-36 semanas

. » Sies <35 mg/dl, alimentar y controlar a los 60 minutos:
4 a 24 hde vida, tomar HGT y

alimentar v" Si no aumenta, iniciar aporte ev.
cada 2 a 3 h, chequeando S
HGT cada 8 horas Si aumenta entre 35-45 mg/d|, aporte ev y/o enteral.



MANEJO HIPOGLICEMIA SINTOMATICA:

RN con o sin factores de riesgo, con sintomas sugerentes de hipoglicemia,

con valores de HGT <40 mg/dl, aporte de glucosa ev inmediato.

En hipoglicemias sintomaticas (convulsiones y/o compromiso sensorial), o
glicemia <25 mg/dl, debe recibir “bolo” de SG 10%: 2 cc/kg e iniciar CG de

5-8 mg/kg/min. Controlar HGT cada 30 minutos hasta lograr valores

mayores a 50 mg/dl. Aumentar CG si no se logra corregir glicemia.

En RN con factores de riesgo se recomiendan valores de HGT en

siguientes rangos:

» Para el primer dia de vida es 245 mg/dl y en el segundo dia =50

mg/dl.

APORTE PARENTERAL GLUCOSA:

- RN sintomdaticos con
Glicemia <40mg/dL

- RN con Hipoglicemia
Severa <25mg/dL

- RN con Hipoglicemia
Persistente (<40mg/dL)
post-alimentaciéon

- RN con Glicemia <40mg/dL
y mala tolerancia enteral o
incapacidad para
alimentarse






Homeostasis
de Calcio

IEstmuI; - Incrementa
iberacion trada 2
Ca?de huesos g nnongse e

Estimula
deposicion de

Reduce la
enfrada de
Ca?en rinones

niveles de Ca’

)

paratiroides
libera PTH

¥

Incrementa
entrada de Ca?
en intestinos

Glandula
paratiroides




RNT OPN >1500¢g RNPT O BPN

e Caionizado <4,4 mg/dL ’ ((i?r:r:)r:(z)?/?)o e
e Ca sérico Total <8 mg/dL e Ca sérico Total <7 mg/dL
(<2mmol/L) (<1,75mmol/L)

PTH-VitD-CaU-P -
Mg - Creatinina - P.
. . Genéticas

Monitoreo de Ca lonico
12,24 y 48h de edad
- Neonatos de MBPN (1000-1500g) y
EBPN (<1000g)
- Neonatos con CC (CHD)

- Neonatos con signos compatibles
con Hipocalcemia

\




B. Etiologia:
1. Hipocalcemia de inicio precoz: primeros 3 a 4 dias de vida:

gRBEN

ol -

Prematurez. J. Hipomagnesemia
Recién nacido de muy bajo peso y RCIU.

Hijo de madre diabética.

Preeclampsia.

Ingesta materna de anticonvulsivantes (Fenobarbital y
Fenitoina).

Asfixia perinatal.

Pseudohipoparatiroidismo: hiperparatiroidismo materno.
Shock o sepsis.

latrogénica: Alcalosis (tratamiento con bicarbonato),
administracion rapida de sangre que contenga citrato
(exanguineotransfusion), diuréticos, glucocorticoides y
fotorerapia.

2. Hipocalcemia de inicio tardio: entre los 5 a 10 dias de vida
(menos frecuente):

a.
b.

e

Déficit de magnesio.

Congénita: ausencia de glandulas paratiroides
(agenesia aislada, secuencia Di George, Sindrome
Kenny-Caffey).

Aporte elevado de fosfato.

Deficiencia de vitamina D.

latrogénica.




Clinica:

Asintomaticos (Inicio Precoz)
Sintomdaticos:
- Temblor
- Aumento tono extensor
- Clonus
- Hiperreflexia
- Estridor
- Prolongacién intervalo QT
- Apnea
-  Excepcionalmente
convulsiones

Manejo:

Asintomatico:

Gluconato de Ca al 10% infusion continua
Tratar Hipomagnesemia y Trastornos
dcido-base asociados

Casos refractarios: buscar etiologia
(fosfemida, magnesemia, 1,25 VitD, Di George,
Calciurig, Proteinas Totales)

Sintomatico:

Gluconato de Ca al 10% 1-2mi/kg EV lento,
diluido al medio con agua destilada c¢/8h
(Iml de Gluconato de Ca al 10% = 9,2mg Ca
elemental)

Monitorizar FC en 10 min. Si hay presencia de
Bradicardia, suspender.

Mantencién: 4-8 mi/kg/dia por 3-4 dias
Control Calcemia diaria
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04. Screening
heonatal de TSH
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Screening Neonatal de TSH

-Hipotiroidismo Congénito es la endocrinopatia y causa 0 — E

-Screening para deteccidn precoz es detener el deterioro

de retardo mental prevenible mas frecuente
-Causas: Disembriogénesis tiroidea
(80-85%)/Dishormonogénesis (10- 15%)

neuroldgico

Determinacion de TSH

TSH 2 15 uUl/ml confirmarse con
determinacién en sangre venosa

-Sd. de Down es un importante factor de riesgo TSH, T4, T4 Libre:

Clinica primeras 2 semanas:

RN postérmino

Ictericia prolongada

Edema de pdarpados, manos y pies
Hipotermia

Fontanelas de mayor tamario
Hipotonia

Somnolencia

Dificultad de alimentacion

RNT: a las 40h de vida

- RNPT (35-36sem): a los 7d de
vida

- RNPT < 36sem: 7 y 15d de vida

Levotiroxina 10-15 ug/kg/dia
Tratamiento: Controles: a las 2 sem con
T4Ly alas 4sem con TSH
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05. Screening
heonatal de PKU
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Screening neonatal de PKU:

Examen: e
ihidrobiopterina
>40h de vida cumplidos o <7d de vida Yidiisieciorieiie (BHy
VN Fenilalanina < 2mg/dL (BH,) +H.0
O +0,
" / /O/Y‘\ o
NH,
Desconexion con el medio Fenilalanina hidroxilasa
- Convulsiones Fenilalanina Tirosina
- Espasmos
- Eczema
- RDSM

- Trastornos de conducta
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Errores Innatos del Metabolismo:

nicas, poco frecuentes, pro
autosémico recesivo, que
zima de una via metabdlic

Principales errores innatos del metabolismo intermediario

La mutacién en un gen produce un / \\,

defecto en una proteina (eq,

Proteinas Hidratos de carbono Lipidos
transportador o modificador / I \ ! {

post—transcrlpCI.onoIes)., qU? C.OndUCG a Trastgmgsu?:;ciclo Afviicackdoipaitas KoierniE orginaas (é?:]a‘;tgssee"r:};a . laT{)ist:a%rxnigicidn
las alteraciones bioquimicas } } }
caracteristicas y a un fenotipo e E——;
éficit de ornitina
desada ptqtivo transcarbamilasa Tirosinemia

Acidemia isovalérica
Acidemia propionica
Acidemia metilmal6nica

Homocistinuria
Enfermedad de la orina
de jarabe de arce
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e Sintomas agudos P. Neonatal
e  Sintomas agudos y recurrentes

de inicio mads tardio

e Sintomas crénicos y progresivos

Clinica: e  Sintomas especificos y

permanentes caracteristicos de

los EIM

Alteraciones del cristalino
Dismorfias pueden orientar a EIM
especificos

Encefalopatia aguda
Disfuncién neurolégica

Falla hepdatica

Disfuncién cardiaca
Compromiso hemodindmico
Hipoglicemia refractaria

Orina de color u olor peculiar
Acidosis metabdlica y lactica
Hiperamonemia

Dismorfias

Signos inespecificos como
succién débil, vomitos, letargiaq,
hipotonia, apneas

Convulsion del 7 dia

Orientacion Dg:

Sindrome neurolégico
hiperamonemia

Sd neurolégico + acidosis
metabdlica

Acidosis lactica

Afectacién neurolégica sin
hiperamonemia ni acidosis
metabdlica

Hipoglicemia neonatal persistente
ECM con compromiso hepdatico
ECM con compromiso cardiaco del
RN
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Manejo Evitar productos de
Inmediato: Metabolitos Toxicos:

e Practicar exdmenes generales y tomar Régimen cero en las primeras 24 h,

muestra critica suero glucosado 10%

e Soporte vital y estabilizacion clinica - Aportar triglicéridos de cadena

e Mantencion hidroelectrolica y del mediana para prevenir

equilibrio acido-base: corregir la acidosis catabolismo proteico -> si amonio
metabédlica con bicarbonato si el pH es< 7,10 > 300 ug% y si hay una acidosis

o bicarbonato <10 mEq/I metabdlica con grave cetoacidosis
MUESTRA CRITICA - Carbohidratos y lipidos ->

Inicialmente por via endovenosa.
Via enteral lo mds pronto

Muestra (cantidad) Conservacién

Plasma 2-3 ml Congelar a -20 °C
Gota de sangre en papel filtro (4 gotas) Secar a temperatura ambiente, guardar en bolsa pldstica
Orina 20 ml Congelar a -20 °C
LCR1ml Congelar a -20 °C

iDerivacion con Especialidad!







Conclusion AN

Prevencion DG, Seguimiento HDM y Protocolos de Hipoglicemia
Coexistencia entre trastornos minerales (Ca,P,Mg)

Importancia del Screaning para evitar secuelas Neurolégicas

Diagnostico oportuno de EIM, Derivacion con Especialidad
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