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1. HIJO DE MADRE DIABETICA

Recién nacido de una madre que padece diabetes durante el embarazo, se clasifica en 2
categorias:
e Pre-gestacional — DM tipo 10 tipo 2.
e Gestacional — Intolerancia a la glucosa de cualquier severidad, que comienza o es
reconocida por primera vez durante el embarazo.

Diabetes durante el embarazo — mayor riesgos de
complicaciones fetales, neonatales y a largo plazo.
- Mayor incidencia en diabetes pregestacional.
- Complicaciones mas graves si hay mal control
metabdlico.
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3¢ Trimestre

1. Repetir glicemia sin restriccion alimentaria en un plazo maximo de 7 dias

2. Toda diabetes diagnosticada en 1° trimestre se considera pregestacional

3. Factores de riesgo: polihidroamnios, macrosomia fetal y aumento de peso mayor a 2 DS o cambio
de curva Grafica Atalah.
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CLINICA'Y
COMPLICACIONES

Prematuridad

Maduracién pulmonar tardia.
Macrosomia.
Complicaciones
Hipoglicemia,
hipomagnesemia.
Cardiomegalia
Hipertrofia del septo interventricular
Malformaciones congénitas

Distress respiratorio

Policitemia

Hiperbilirrubinemia

Bajos depdsitos de hierro

metabdlicas:
hipocalcemia,

MANEJO

Durante la gestacion: Mantener niveles
adecuados de glicemia.
Al momento del nacimiento:

Alimentar dentro de la primera hora
de nacimiento.
Control glucosa
alimentacion.
Objetivo = 40 mg/dl antes de comer
en las primeras 48 horas de vida.
Evaluacion clinica del RN por un
médico.

Indicacidn de
hipoglicemia < 45 mg/dl.

30 min post

tratamiento



2. HIPOGLICEMIA

Concentracion plasmatica de glucosa lo suficientemente baja para causar signos y sintomas de
disfuncion cerebral.

Guia HPM: Nivel fisiolégicamente seguro de glicemia es >60 mg/dl (objetivo terapéutico).

- RNT y RNPT =234 sem: <40 mg/dl de glicemia en sangre total (45 mg/dl en plasma) durante las
primeras 24 horas de vida y <50 mg/dl a partir del segundo dia de vida.
- RNPT <34 semanas: =50 mg/dl.

Clasificacion sequn tiempo de evolucion

- Transitoria: < 7 dias, asintomatica o sintomatica. (Disminucidon de la produccién/depdsitos,
hiperinsulinismo, aumento de la utilizacidn de glucosa).

- Persistente: > 7 dias o que requiere > 12 mg/k/min de glucosa EV para mantener
normoglicemia. (Hiperinsulinismo congénito, Sd. Beckwith-Wiedemann, trastornos endocrinos,
errores congénitos del metabolismo)
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. Neuroglucopénicos
.- Hipoactividad
- Alimentacidén débil

- RCIU
- Hipoalimentacién

- Prematuridad - Hipotonia
- Llanto débil o agudo
Hiperinsulinismo - Bradipnea
- HMD - Letargia

- Alteracidn de conciencia
- Convulsiones



HMD

PROTOCOLO NEOHPM

HGT a las 2 172 horas de vida.

HGT a las 12 horas de vida.

HGT + calcio + perfil hematoldgico a
las 24 horas de vida.

HGT inmediato

Estupor, hipotonia.

Temblores

Irritabilidad, llanto agudo, sudoracion.
Convulsiones

Apneas, cianosis.

Respiracion rapida e irregular.
Rechazo alimentario

HGT a las 2 V2 horas de vida

RN < 37 semanas.

RN GEG o PEG.

RN con depresion perinatal (APGAR <
7).

RN con hipotermia (T < 36,5 post
estabilizacidn).

RN con poliglobulia.

RN con microfalo o defecto de la linea
media.

Madre tratada con terbutalina, beta
bloqueadores, hipoglicemiantes orales,
o administracion de glucosa ev > 5% o
solucidn glucosada en bolo durante el
trabajo de parto.



Prevencion

Inicio alimentacidn dentro de la 1ra hora de vida.
RN con FR: alimentar precozmente y monitorizar.
Minimizar el gasto calérico y estrés ambiental.

RN con regimen 0: aporte de glucosa de al menos
4-6mg/kg/min.

S 2 2 2




MANEJO PARA RNT, PEG, GEG, HMD, PREMATUROS 34-36 SEM

HIPOGLICEMIA ASINTOMATICA
RN de riesgo asintomatica — alimentacion 10 cc/k primeras 2 horas de vida — controlar HGT 30 min después:

e Sies>25mg/dl, alimentary controlar 60 min después.
e Sies=25mg/dl, glucosa endovenosa (ev) y controlar 60 min después:
- Siaumenta entre 25 a 40 mg/dl, mantener aporte ev + aporte enteral.
- 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 =50 mg/dl).

RN de riesgo con 4-24 h de vida — HGT y alimentar cada 2-3 horas, HGT cada 8 horas:

e Sies <35 mg/dl, alimentar y controlar a los 60 minutos.
- Sino aumenta, iniciar aporte ev.
- Siaumenta entre 35-45 mg/dl, aporte ev y/o enteral.



HIPOGLICEMIA SINTOMATICA

RN con o sin FR con sintomas sugerentes, valores de
HGT < 40 mg/dl — glucosa IV inmediato.

RN con hipoglicemia sintomatica o glicemia < 25

mg/dl — bolo SG10% 2 cc/kg + CG de 5-8 mg/kg/min.
- Controlar HGT cada 30 min — hasta valores > 50.
- Aumentar CG si no se logra corregir glicemia.

En RN con factores de riesgo se recomienda valores de
HGT:

e  Primer dia 245 mg/dl.

e Segundo dia =50 mg/dl.

Aporte parenteral de glucosa:

RN sintomaticos con < 40 mg/dl.

RN con hipoglicemia severa, < 25
mag/dl.

RN con hipoglicemia persistente (<40
mg/dl) después de alimentar.

RN con glicemia < 40 mg/dl y mala
tolerancia enteral o incapacidad para
alimentarse.



Manejo posterior

- Controlar con cinta reactiva cada 2 horas hasta obtener un valor estable
de 50 mg/dl o mas.

- Aumentar aporte de glucosa 1-2 mg/Kg/min por vez hasta alcanzar esta meta.

- Una vez estable por 24 horas, disminuir carga de glucosa en 1a 2 mg/Kg/min cada
8-12 horas.

- Controlar 1-2 horas post descenso de carga de glucosa para evaluar tolerancia. En
paciente labil al descenso de cargas, controlar a la hora del descenso.



3. HIPOCALCEMIA

" RNT 6 RNPT =1500 g

e Caionizado < 4,4 mg/dl (< 1,1 mmol/l)

e (Casérico total <8 mg/gl (<2 mmol/l)
50% ionizado (libre).
40% unido a albumina.
10% en complejos con
citrato, bicarbonato,
sulfato o fosfato.

. RNPT MBPN 6 PEBN
. e Caionizado < 4 mg/dl (<1 mmol/l).
e (Casérico total <7 mg/dl (<1,75 mmol/l)

27

- Medir concentracién de Ca a las 12, 24 6 48 horas de edad:
- - Neonatos de muy bajo peso al nacer y de peso .
extremadamente bajo al nacer. .
- Neonatos con cardiopatia congénita (CHD).
- Neonatos con signos compatibles con hipocalcemia.
- Neonatos que estan criticamente enfermos (ej, sepsis).




[ . Temprana (en los primeros 2 dias de vida)
ETlOLOG lA . - Prematuro

- RCIU

- HMD

- Asfixia perinatal

- Hiperparatiroidismo materno
- Hipoparatiroidismo

- Hipomagnesemia

- Tardia (mds de 3 dias)
- - Alta ingesta de fosfatos

[ La mayoria de los RN con hipocalcemia temprana son
CI'I N l CA asintomaticos.

Excitabilidad neuromuscular, aumento del tono extensor, estridor
inspiratorio, vomitos, convulsiones cldnicas focales o generalizadas.



MANEJO

. Asintomatica

- Gluconato de Ca al 10% infusién continua.
- Tratar hipomagnesemia y trastornos ac-base asociados.
- Casos refractarios: Buscar etiologia.

" Sintomatica

- Gluconato Calcio 10% 1-2 ml/kg diluido al medio con agua destilada.
- Via EV lento (no menos de 15 min).

- Monitorizar FC: En presencia de bradicardia suspender.

- Mantencién: 4-8 ml/kg/dia por 3-4 dias.

- Control Calcemia diaria.




4. SCREENING NEONATAL DE TSH Clinica (prirmeras 2 semanas)

- RN postérmino.

: ------------------------------------------- . _ |Cter|C|a prolongada‘
- El hipotoroidismo congénito es la endocrinopatia y causa de - . Edema de parpados

- retardo mental prevenible mas frecuente. El objetivo del :

. manos y pies.
- screening es deteccidn precoz para detener deterioro neuroldgico. ~ Hipotermia
* Causas: - Fonta~nelas de  mayor
e Disembriogénesis tiroidea (80-85%). ta.mano )
e Dishormonogénesis (10- 15%). - Hipotonla _
- Somnolencia
- Determinacién de TSH: Todo valor en 15 uUl/ml o superior debe . - Dificultad de alimentacion

- confirmarse en sangre venoso TSH, T4, T4 libre.
- RNT — alas 40 horas de vida y 7 dias de vida.
- RNPT 35-36 semanas — a los 7 dias de vida.
- RNPT < 35 semanas — 7 dias de vida.

Tratamiento (antes de los 15
ddv) — Levotiroxina 10-15

ug/kg/dia.

Controles: a las 2 semanas con

- La confirmacidn se obtiene si en la sangre venosa la TSH es superior -
: T4L y a las 4 semanas con TSH.

- 210 ulu/ml y la T4 es inferior a 10 ug/dl.



Trastorno hereditario poco frecuente que provoca
que un aminoiacido denominado fenilalanina se
acumule en el cuerpo.

Tamizaje

> 40 horas de vida cumplidas, < 7 dias de vida.
Corte normal de fenilalanina < o igual a 2 mg/dl.

Clinica:

Desconexidn con el medio.
Convulsiones

Espasmos

Eczema

RDSM

Trastornos de conducta.

Conduce a un retardo mental
profundo si no es diagnosticada y
tratada desde el periodo neonatal

Si fenilalanina estd entre 2 mg/dL y 4
mg/dL debe tomarse una segunda
muestra confirmatoria.

confirmacién: Fenilananina >2mg/dL y
tirosina baja o normal, con indice
FA/TIR > 3.



0. ERRORES INNATOS DEL METABOLISMO

:Conjunto de enfermedades, poco frecuentes, °
- producidos por un defecto genético, -
- habitualmente autosémico recesivo, que afecta -
- la funcién de una enzima de una via metabélica. -

- Enfermedades monogénicas.

- La mutacién en un gen produce un defecto .
en una proteina, que conduce a las.
alteraciones bioquimicas caracteristicas y a .

un fenotipo desadaptativo.

Se extrae sangre capilar del talén
("pinchazo del talon") y se
deposita en un papel filtro especial
(tarjeta de Guthrie).



- Historia de muertes neonatales y/o retardo mental inexplicables en la
familia.

- Sintomas y signos en RN previamente asintomatico.

- Encefalopatia aguda.

- Disfuncidn neuroldgica.

- Falla hepatica.

- Disfuncidn cardiaca.

- Compromiso hemodinamico.

- Hipoglicemia refractaria.

- Orina de color u olor peculiar.

- Acidosis metabdlica y lactica.

- Hiperamonemia.

- Dismorfias.

- Signos inespecificos como succidon débil, vomitos, letargia, hipotonia,
apneas.

- Consanguinidad en los padres.



Principales errores innatos del metabolismo intermediario

/ Proteinas \ Hidratos de carbono Lipidos

Trastornos del ciclo : : , ’ . - Galactosemia Trastornos
de la urea Aminoacidopatias Acidemias orgdnicas Fructosemia de la betaoxidacion

} v '

Déficit de ornitina
transcarbamilasa Tirosinemia
Homocistinuria
Enfermedad de la orina
de jarabe de arce

Acidemia isovalérica
Acidemia propidnica
Acidemia metilmalonica



Manejo inmediato

e Tomar examenes generales y muestra critica.
- Hemograma
- GasesyELP
- BUNvyCrea
- Bili, transaminasas, TPy TTPA
- Cetonemia / Cetonuria
Soporte vital y estabilizacion clinica.
e Mantencidn hidroelectrolitica y del equilibrio acido-base: corregir la acidosis metabdlica con
bicarbonato si el pH es< 7,10 o bicarbonato <10 mEqg/I.
e Evitar produccién de metabolitos toxicos.
- Régimen cero en las primeras 24 horas, suero glucosado 10%.
- Aportar triglicéridos de cadena mediana para prevenir catabolismo proteico: Si amonio >
300 ug% y si hay una acidosis metabdlica con grave cetoacidosis.

DERIVACION A ESPECIALISTA
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