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Hijo de madre diabética
Recién nacido de  una  madre  que  padece  diabe tes  durante  e l 
embarazo, s e  c las ifica  en 2 ca tegorías :

● Pre-ges tac iona l → DM tipo 1 o tipo 2.
● Ges tac iona l → Intole rancia  a  la  glucos a  de  cua lquie r 
s everidad, que  comienza  o es  reconocida  por primera  vez 
durante  e l embarazo.

Diabe tes  durante  e l embarazo implica  mayores  rie s gos  de  
complicaciones  fe ta les , neona ta les  y a  la rgo plazo.

- Mayor inc idencia  en diabe tes  preges tac iona l.
- Complicaciones  más  graves  s i hay mal control
metabólico.

Sociedad Chilena  de  Diabe tología . 2024. Guía  de  diabe te s  ge s tac ional



● Prematuridad
● Maduración pulmonar tardía
● Macrosomía y complicaciones resultantes
● Complicaciones metabólicas
-Hipoglicemia
-Hipocalcemia
-Hipomagnesemia
● Cardiomegalia
● Hipertrofia  del septo interventricular
● Malformaciones congénitas
● Distress respiratorio
● Policitemia
● Hiperbilirrubinemia
● Bajos depósitos de hierro

Complicaciones 
relacionadas



Fisiopatología:

Recuperado de  pres entac ión tras torno metabólicos  
int. Danie la  Ve los o



Durante la gestación: Mantener niveles
adecuados de glicemia.

Al momento del nacimiento:
- Alimentar dentro de la primera hora
de nacimiento .
- Control glucosa 30 min post
alimentación.
- Objetivo ≥ 40 mg/dl antes de comer
en las primeras 48 horas de vida.
- Medición seriada con HGT durante  24 horas y 
vigilancia  clínica durante  72 horas.

Manejo
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Hipoglicemia
Definición: Concentración plasmática de glucosa lo suficientemente baja para causar signos y 
síntomas de disfunción cerebral.

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

- RNT y RNPT ≥34 sem: <40  mg/dl de glicemia  en sangre tota l (45 mg/dl en plasma) durante 
lasprimeras 24 horas de vida  y <50  mg/dl a  partir del segundo día  de vida . 

- RNPT <34 semanas:≤50  mg/dl.

Clasificación según tiempo de evolución:

- Transitoria: < 7 días, asintomática  o sintomática . (Disminución de la  producción/depósitos,
hiperinsulinismo, aumento de la  utilización de glucosa).

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



Causas

Aumento de utilización Disminución de 
producción y depósitos

Hiperinsulinismo

Estres RCIU HMD

Sepsis Hipoalimentación

Policitemia Prematuridad



CLÍNICA 

Neuroglucopénicos:

- Hipoactividad
- Alimentación débil
- Hipotonía
- Llanto débil o agudo
- Bradipnea
- Letargia
- Alteración de conciencia
- Convulsiones

Neurológicos (autonómicos):

- Sudoración
- Palidez
- Irritabilidad
- Inestabilidad térmica
- Temblor
- Taquicardia
- Polipnea
- Vómitos



Protocolo neoHPM

HMD
● HGT a las 2 1⁄2 horas de vida.
● HGT a las 12 horas de vida.
● HGT + calcio + perfil hematológico a
las 24 horas de vida.

HGT a las 2 1⁄2 horas de vida
● RN < 37 semanas.
● RN GEG o PEG.
● RN con depresión perinatal (APGAR <7).
● RN con hipotermia (T < 36,5 postestabilización).
● RN con poliglobulia.
● RN con microfalo o defecto de la línea media.
● Madre tratada con terbutalina, 

betabloqueadores, hipoglicemiantes orales,o 
administración de glucosa ev > 5% o solución 
glucosada en bolo durante el trabajo de parto.

HGT inmediato
- Estupor, hipotonía.
- Temblores
- Irritabilidad, llanto agudo, sudoración.
- Convulsiones
- Apneas, cianosis.
- Respiración rápida e irregular.
- Rechazo alimentario



➔ Inicio alimentación dentro de la 1ra hora de 
vida.
➔RN con FR: alimentar precozmente y 
monitorizar.
➔Minimizar el gasto calórico y estrés 
ambiental.
➔RN con regimen 0: aporte de glucosa de al 
menos
4-6mg/kg/min.

Prevención



Manejo
En RN con factores de riesgo se 
recomienda valores de HGT:
● Primer día ≥45 mg/dl
● Segundo día  ≥50  mg/dl.

Aporte parenteral de glucosa:
● RN sintomáticos con < 40  mg/dl
● RN con hipoglicemia  severa , < 25 mg/dl
● RN con hipoglicemia  persistente (<40  
mg/dl) después de a limentar
● RN con glicemia  < 40  mg/dl y mala  
tolerancia  entera l o incapacidad para  
alimentarse.

HIPOGLICEMIA ASINTOMÁTICA
RN de riesgo asintomático → alimentación 10  cc/k primeras 2 horas 
de vida  → controlar HGT 30  min .

Posteriormente:
● Si es > 25 mg/dl, a limentar y controlar 60  min después.
● Si es ≤ 25 mg/dl, glucosa  (ev) y controlar 60  min 

Posteriormente:
- Si aumenta  entre 25 a  40  mg/dl, mantener aporte ev + aporte 
entera l.
- Si aumenta  >40  mg/dl, mantener solo aporte ora l y control con HGT 
en 1 hora  y preprandia l por 24-48 horas según HGT (nivel objetivo 
≥50  mg/dl).

RN de riesgo con 4-24 h de vida  → HGT y a limentar cada  2-3 horas, 
HGT cada 8 horas:

● Si es <35 mg/dl, a limentar y controlar a  los 60  minutos.
- Si no aumenta , iniciar aporte ev.
- Si aumenta  entre 35-45 mg/dl, aporte ev y/o entera l.



Manejo
HIPOGLICEMIA SINTOMÁTICA
RN con o sin FR con síntomas sugerentes, valores de 
HGT < 40 mg/dl → glucosa EV inmediato.

RN con hipoglicemia sintomática o glicemia < 25
mg/dl → bolo SG 10% 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.

Manejo posterior
● Controlar con cinta reactiva cada 2 horas hasta
obtener un valor estable de 50 mg/dl o más.
● 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 1 a
2 mg/Kg/min cada 8-12 horas.
● Controlar 1-2 horas post descenso de carga de
glucosa para evaluar tolerancia. En paciente
lábil al descenso de cargas, controlar a la hora
del descenso.
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Hipocalcemia

RNT ó RNPT ≥ 1500 g
● Ca ionizado < 4,4 mg/dl (< 1,1 mmol/l)
● Ca sérico total < 8 mg/gl (< 2 mmol/l)

RNPT MBPN ó PEBN
● Ca ionizado < 4 mg/dl (< 1 mmol/l).
● Ca sérico total < 7 mg/dl (< 1,75 mmol/l)

Medir concentración de Ca a las 12, 24 ó 48 horas de edad:

- Neonatos de muy bajo peso al nacer y de peso
extremadamente bajo al nacer.
- Neonatos con cardiopatía congénita (CHD).
- Neonatos con signos compatibles con hipocalcemia.
- Neonatos que están críticamente enfermos (ej, sepsis).

➔ 50%  ionizado (libre).
➔ 40%  unido a  a lbumina.
➔ 10%  en complejos con citra to, 
bicarbonato, sulfa to o fosfa to



Causas 

Temprana: (primeros 2 días de vida)
- Prematuro
- RCIU
- HMD
- Asfixia perinatal
- Hiperparatiroidismo materno
- Hipoparatiroidismo
- Hipomagnesemia

Tardía ( >3 días de vida)

- Alta ingesta de fosfatos

Clínica 

La mayoría de RN con hipocalcemia 
temprana son asintomáticos.

Sintomas:
● Excitabilidad neuromuscular
● Aumento del tono extensor
● Estridor inspira torio
● Vomitos
● Convulsiones clónicas focales o 

genera lizadas



Manejo
Asintomático
● Gluconato de Ca al 10% (500 mg/kg, 50
mg/Kg/Día de Ca elemental) añadido a
nutrición parenteral.

● Tratar hipomagnesemia y trastornos ac-
base asociados

● Casos refractarios: buscar etiología 
fosfemia, magnesemia, 1,25 VitD, Di 
George, calciuria, proteínas totales 

Sintomatico
● Gluconato Calcio 10% 1-2 mL/kg vía EV lento (en más
de 10 minutos)
● Monitorizar FC
● En presencia de bradicardia suspender
● Mantención: 500 mg/kg/día en 4 ó 6 administraciones
● Control Calcemia diaria
.

La mayoría se recupera con alimentación enteral
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Screening neonatal de TSH

El hipotoroidismo congénito es la endocrinopatía y causa 
de retardo mental prevenible más frecuente.

Determinación de TSH: Todo valor en 15 uUI/ml o superior 
debe confirmarse en sangre venoso TSH, T4, T4 libre.

● RNT: Entre las 40  horas y 7 días de vida
● RNPT 35-36 semanas A los 7 días de vida
● RNPT < 35 semanas: A los 7 días de vida

En todos se repite a los 15 días de vida

La confirmación se obtiene si en la  sangre venosa  la  TSH es > 
10  uIU/ml y la  T4 es < a  10  ug/dl.

Se rea liza  cintigrama de tiroides para  determinar etiología .

Causas:
● Dis embriogénes is  tiroidea  (80-85% ).
● Dis hormonogénes is  (10- 15% ).

Clínica:

- Ic te ric ia  prolongada .
- Edema de  pa rpados , manos  y pies .
- Hipote rmia
- Fontane las  de  mayor tamaño
- Hipotonía
- Somnolencia
- Dificultad de  a limentación



Manejo

Se debe iniciar tratamiento antes de los 
15 días de vida.

Tratamiento con Levotiroxina
● 10 -15 ug/kg/día

Controles: 
● 2 semanas con T4L 
● 4 semanas con TSH.

.
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Screening neonatal de PKU

Trastorno hereditario poco frecuente que provoca
que un aminoácido (fenilalanina) se acumule en el cuerpo.

RIESGOS:
Conduce a un retardo mental profundo si no es 
diagnosticada y tratada desde el período neonatal

Tamizaje
● > 40  horas de vida  cumplidas.
● < 7 días de vida .
● Corte normal de fenila lanina < o igual a  2 mg/dl.

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

Clínica:
- Desconexión con el medio.
- Convulsiones
- Espasmos
- Eczema
- RDSM
- Trastornos de conducta.

Confirmación: 
● Fenilananina >2mg/dL y

tirosina  baja  o normal.
● Índice Fenilalanina/Tirosina> 3.

.
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Errores innatos del metabolismo
Conjunto de enfermedades, poco frecuentes, producidas 
por un defecto genético que afecta la función de una 
enzima de una vía metabólica.

● Enfermedades monogénicas
● Herencia  autosómica  recesiva  en su mayoría
● La mutación en un gen produce un defecto en una  
proteína , que conduce a  las a lteraciones bioquímicas 
características.
Toma de muestra:
Se extrae sangre capilar del ta lón y se deposita  en un papel 
filtro especia l (ta rjeta  de Guthrie).

Sospechar en:

● His toria  de  muertes  neona ta les  y/o 
re ta rdo menta l inexplicables  en la  
familia .

● Síntomas  y s ignos  compatibles  en RN 
previamente  as intomático.

● Encefa lopa tía  aguda .
● Dis función neurológica .
● Fa lla  hepá tica .
● Dis función ca rdiaca .
● Compromis o hemodinámico.
● Hipoglicemia  re frac ta ria .
● Orina  de  color u olor peculia r.
● Acidos is  me tabólica  y lác tica .
● Hiperamonemia .
● Dis morfias .
● Signos  ines pecíficos  como s ucción 

débil, vómitos , le ta rgia , hipotonía , 
apneas .

● Cons anguinidad en los  padres .
.





Orientación diagnóstica

Guías Clínicas Neonatología. Hospital Santiago Oriente- Dr. Luis Tisné Brousse. Santiago, Chile.



Orientación diagnóstica

Guías Clínicas Neonatología. Hospital Santiago Oriente- Dr. Luis Tisné Brousse. Santiago, Chile.



Manejo
Manejo inmediato
Exámenes generales y tomar muestra
crítica.

1. Hemograma
2. Gases y ELP
3. BUN y Crea
4. Bili, transaminasas, TP y TTPA
5. Cetonemia / Cetonuria

● Soporte vita l y estabilización clínica
● Mantención hidroelectrolítica  y del 
equilibrio ácido-base.
● Corregir la  acidosis metabólica  con 
bicarbonato (pH es< 7,10 o bicarbonato 
<10 mEq/l)

Evitar producción de metabolitos tóxicos:

● 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 metabólica  o cetoacidosis grave.

Si a  las 48 horas, si los exámenes permanecen negativos, aportar 
leche materna  o fórmula  láctea  de bajo contenido proteico.

MANEJO POR ESPECIALISTA



CREDITS: This  pre s enta tion templa te  was  
crea ted by Slidesgo , and includes  icons  by 
Flaticon and infographics  & images  by Freepik

Gracias 
por su 
atención

https://bit.ly/3A1uf1Q
http://bit.ly/2TyoMsr
http://bit.ly/2TtBDfr
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