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Hijo de madre diabética (HMD)

Recién nacido de una madre que padece diabetes durante el embarazo:

DMPG (10-20%) o DMG (80-90%)

e Mayor riesgo de complicaciones fetales, neonatales y
a largo plazo

e Problema creciente: en el ano 2020, 366 millones de
personas a nivel mundial padecen diabetes y para
2030, es probables que este numero se duplique

KallemVR, P. Matern Fetal Neonatal Med. 2020 Feb;33:4



HMD: problemas

3

Periodo neonatal

=)

=)

Madre: hiperglicemia, hipoglicemia cetoacidosis
polihidroamnios, preeclamsia, ITU recurrente

Feto: macrosomia, RCIU, aborto, mortinato, parto
prematuro

Distocia y trauma neonatal, sufrimiento fetal agudo,
mayor incidencia de cesarea y parto instrumental,
trauma obstétrico en la madre

Hipoglicemia, hipocalcemia, poliglobulia

TRiesgo EDS, hiperbilirrubinemia, miocardiopatia
hipertrofica, malformaciones SNC, renal, pulmonar,
gastrointestinal



Homeostasis de la glucosa

Gluconeogénesis

" . Glucogendlisis
Sintesis Glucogenogénesis
glucosaa Glucosa a
partir de partir de Sintesis de
precursores no lucégeno 5 | Decradacion |
glucog glucégeno a Degradacién

carbohidratos partir de

| de glucosa
glucosa

mediante
oxidacion

Pertierra Cortada, A.et al.2013.Hipoglucemia neonatal.Anales de Pediatria Continuada,11(3),142-151.doi-10.1016/51696-2818(13)70130-6



Glucosa materna ~ — Glut-1 Nadir de glucosa 25
) mg/dL al cesar los

@\ VM aportes de glucosa con el
. clampaje del cordon.
STB Remonta hasta 45-60
- mg/dL a la hora o dos
CTB horas de vida
ECF
e 2-3 hrs de vida inicia LM
Placenta: Lado fetal y a su vez la

gluconeogénesis y la
cetogénesis
48 hrs de vida~>
adaptacion metabdlica,
elevacion del umbral para
supresion de insulina 80-
85 mg/dL.

Arteria umbilical

Dr Pablo R. Olmos, MD, 25 Junio 2012

Leiva Gea, Isabel. Et al. Update on the diagnostic approach of hypoglycemia. Rev Esp Endocrinol Pediatr 2023; 14 (Suppl 2). 10.3266/RevEspEndocrinolPediatr.pre2023.Apr.813



Patogenia

Disminucion del aporte de
glucosa

Alteracién de la produccion
de glucosa
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Aumento de la utilizacion
de glucosa

Prematuridad

Reservas inadecuadas de
glucogeno

Enf. de orina con olor a
Errores innatos del jarabe de arce, acidemias
metabolismo organicas, enf.
Mitocondriales...

Con/ Sin Hiperinsulinismo

Rozance, Paul MD. Pathogenesis, screening, and diagnosis of neonatal hypoglycemia. UpToDate Junio 2024.

Pertierra Cortada, A.et al.2013.Hipoglucemia neonatal.Anales de Pediatria Continuada,11(3),142-151.doi-10.1016/51696-2818(13)70130-6



Hipoglicemia heonatal

Glicemia < 45 mg/dl en RNT o RNPT >34 sem
Glicemia <50 mg/dl en RNPT < 34 sem

e Transitoria: < 7 dias, asintomdtica o
sinfomdtica

e Persistente: > 7 dias o que requiere >
12 mg/kg/min de glucosa EV para
mantener normoglicemia

Alarcén, J. Alegria, X (2020) "Trastornos Metabolicos". Guias Clinicas Neonatologia. Hospital Santiago Oriente- Dr. Luis Tisné Brousse. Santiago, Chile.



Causas de hipoglicemia transitoria

Disminucion de la produccién/ depésitos
Prematuridad

Retraso del crecimiento intrauterino (RCIU)
Ayuno o ingesta caldrica insuficiente (hipoalimentacién)

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 utilizacion glucosa

Stress perinatal: Sepsis, Shock, Asfixia, Hipotermia.

Exsanguinotranfusion, policitemia

Causas de hipoglicemia persistente

1. Hiperinsulinismo congénito

Tumores productores de insulina (nesidioblastosis, adenoma pancreadtico)

Sindrome de Beckwith-Wiedemann

Trastornos endocrinos: Insuficiencia suprarrenal, Déficit glucagdn, Hipopituitarismo congénito
Errores congénitos del metabolismo:

Alteracion de la gluconeogénesis y glucogenolisis

Alteracion de la Boxidacion de los dcidos grasos

CeWwapP T ND TR




Sintomas de hipoglicemia

Neurolégicos Neuroglucopénicos

©®  Sudoracién ©®  Hipoactividad

©®  Pdlidez ©®  Alimentacién débil
©®  lrritabilidad ®  Hipotonia

©®  Inestabilidad térmica ©®  Uanto débil o agudo
®  Temblor ©  Bradipnea

®  Taquicardia ®  Letargia

©®  Polipnea ®  Alteracién de

®  Vémitos conciencia




Protocolo NeoHPM: prevencién de hipoglicemia

HGT alas 2 2 horas de vida

e HGT: alas 2 horas de vida e RN< 37 semanas
e HGT alas12 horas de vida e RN con depresién perinatal (Apgar < 7)
e HGT + calcio + perfil e RNcon hipotermia (T< 36,5 post estabilizacién)

hematolégico alas 24 horas

de vida e RN con poliglobulia (hcto > 65%)

e RN con microfalo o defecto de la linea media

e Madre tratada con terbutaling, beta bloqueadores,
hipoglicemiantes orales, o administracién de
dlucosa e.v > 5% o solucién glucosada en bolo
durante el trabajo de parto




Protocolo NeoHPM: prevencién de hipoglicemia

e Estupor, hipotonia

e Temblores

e lrritabilidad, llanto agudo, sudoracién
e Convulsiones

e Apneas, cianosis

e Respiracion rapida e irregular

e Rechazo alimentario




Manejo de la hipoglicemia: prevencién

Inicio alimentacion dentro de la 1° hora de vida

RN con FR: alimentar precozmente y monitorizar

Minimizar el gasto caldrico y estrés ambiental

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




Maneijo de la hipoglicemia asintomatica
RN de riesgo: PEG, GEG HMD y prematuros entre 34-36 semanas

)

Si > 25 mg/dl, alimentar y controlar en 60 min

Si £ 25 mg/dl, glucosa EV y controlar en 60 min :

G

Si aumenta 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

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

Si <35 mg/dl, alimentar y controlar en 60 min (si

>> no aumenta, iniciar aporte EV)

Si aumenta entre 35-45 mg/dl, aporte ev y/o enteral




e Iniciar SG al 10% EV 2 cc/kg e iniciar CGde5 -8 mg/kg/min
e Control30 min después hasta valores >50 m g/dl

Requieren aporte parenteral de glucosa

RN sintomdticos con glicemia <35 mg/dl
RN con hipoglicemia severa, <25 mg/d|

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

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




Homeostasis
de Calcio

paratiroides E
libera PTH

Glandula
paratiroides

I_Esti‘nl.!g do Incrementa
iberacion entrada de Ca?
Ca®de huesos en rifiones




TEMPRANA

Prematuros TARDIA
RCIU e Altaingestade fosfatos

HMD

Asfixia perinatal
Hiperparatiroidismo
materno
Hipomagnesemia




RNT o PN > 1500g RNPT O RNBPN »«

Neonatos de muy bajo peso al nacer (MBPN; PN 1000 a
<1500 g) y de peso extremadamente bajo al nacer

(PNEL; PN <1000 g)

Medir concentraciéon
deCaalas12,24y 48
horas de edad

Neonatos con cardiopatia congénita (CHD)
Neonatos con signos compatibles con hipocalcemia




Manejo de la hipocalcemia
»

e Gluconato de Ca al 10% infusién continua

e Tratar hipomagnesemia y trastornos ac-base asociados

e Casos refractarios: buscar etiologia » fosfemia,
magnesemia, 1,25 VitD, Di George, calciuria, proteinas totales

e Gluconato Calcio 10% 1-2 ml/kg diluido al medio con agua
destilada

e Via EV lento monitorizar FC en 10 min

e En presencia de bradicardia suspender

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

e Control Calcemia diaria



Screening neonatal de TSH

Ginica primeras 2 semanas
e RNpostérmino
Ictericia prolongada
Edema de parpados, manos y pies
Hipotermia
Fontanelas de mayor tamaiio
Hipotonia
Somnolencia

\0 Dificultad de alimentacion

Todo valor en 15 uUl/ml o superior debe
confirmarse determinando en sangre venosa
TSHT4, T4 libre

-RNT: A las 40 horas de vida

-RNPT 35 - 36 semanas: alos 7 dias de vida
-RNPT < 35 semanas: 7 y 15 dias de vida



Tratamiento

Diaria
10-15 ug/kg/dia

e Controles: alas 2 semanas con T4Ly alas 4
semanas con TSH




Screening neonatal PKU

4 A

Clinica
e Desconexion con el medio
Convulsiones
Espasmos
Eczema
RDSM

Trastornos de conducta




Errores innatos del

Conjunto de enfermedades, poca
frecuentes, producidos por un defecto
genético, habitualmente autosémico
recesivo, que afecta la funcién de una
enzima de una via metabélica
Enfermedades monogénicas

Herencia AR en su mayoria

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

desadaptativo

metabolismo

FISIOPATOLOGIA

Substrato + enzima

Productos

Carencia de productos
subsiguicntes normales

Exceso en fluidos
y/o en tejidos
(toxicidad, dafio celular)

Vias metabdlicas alternativas
(subproductos toxicos)



e Alteraciones del cristalino

e Dismorfias pueden orientar a EIM

especificos

e Encefalopatia aguda

e Disfuncion neurologica

e Falla hepatica

e Disfuncion cardiaca

e Compromiso hemodinamico
e Hipoglicemia refractaria

e Orina de color u olor peculiar
e Acidosis metabdlica y lactica
e Hiperamonemia

e Dismorfias

e Signos inespecificos como
succién débil, vomitos, letargia,
hipotonia, apneas

e Convulsion del 7 dia

e Sindrome neuroldgico
hiperamonemia

e Sd neuroldgico + acidosis
metabdlica

e Acidosis lactica

e Afectacion neurologica sin
hiperamonemia ni acidosis
metabdlica

e Hipoglicemia neonatal
persistente

e ECM con compromiso hepatico
e ECM con compromiso cardiaco
del RN



Manejo inmediato Evitar prc.aducc!o!m de
metabolitos téxicos

e Practicar examenes generales y e Régimen cero en las primeras 24
tomar mues.tra critica o horas, suero glucosado 10%
e Soporte vital y estabilizacion e Aportar triglicéridos de cadena
clinica . _ _ mediana para prevenir catabolismo
e Mantencion hidroelectrolica y del proteico -> si amonio > 300 ug% y
equilibrio acido-base: corregir la si hay una acidosis metabdlica con
acidosis metabdlica con grave cetoacidosis
b!carbonato sielpHes<7,10 0 e Carbohidratos y lipidos ->
bicarbonato <10 mEq/| Inicialmente por via endovenosa.

Via enteral lo mas pronto

Derivacion a especialistal!




Frecuente en la practica clinica

Screening importante por sintomas inespecificos

Coexistencia entre trastornos minerales (Ca,P,Mg)
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