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HIPOGLICEMIA NEONATAL 
Es la complicación metabólica más frecuente del RN. Al nacer, los niveles de glucosa caen rápidamente 
alcanzando su nivel más bajo a la hora de vida (25-35 mg/dL), luego se incrementa y estabiliza a las 3 
horas de vida. Esto se logra gracias a la acción de catecolaminas, glucagón y a un descenso de la 
insulinemia ⟶ transitorio y asintomático.Cuando hay factores de riesgo, esta transición no se realiza 
adecuadamente.

DEFINICIÓN

Factores de riesgo: Prematuros, PEG / GEG, hijo de madre diabética y estrés perinatal (sepsis, shock, 
asfixia, hipotermia).

RNT y RNPT ≥34 sem 

RNPT <34 sem 

 

 

SE CONSIDERA GLICEMIA 
SEGURA UN VALOR SOBRE 60 

MG/DL.



HIPOGLICEMIA TRANSITORIA 

LA HIPOGLICEMIA SE PUEDE CLASIFICAR CLINICAMENTE EN:

HIPOGLICEMIA PERSISTENTE

 

 

FACTORES DE RIESGO ➡ RN con clínica asociada a hipoglicemia demostrada
➡ RN asintomáticos con riesgo de mala adaptación 

metabólica (RNPT, PEG, HMD, GEG, madre que recibió 
hipoglicemiantes orales o β2 adrenérgicos).

➡ RN con patologías asociadas con hipoglicemia (asfixia 
neonatal, ICN, hipotermia, poliglobulia)





PROTOCOLO DE MANEJO HPM 



PROTOCOLO DE MANEJO HPM 



RESPECTO A LA HIPOGLICEMIA…



HIJO DE MADRE DIABÉTICA 

DEFINICIÓN HDM se define como todo recién nacido cuya madre presentó diabetes 
gestacional o diabetes pregestacional (Tipo 1 o Tipo 2) a lo largo del embarazo.

DIABETES PREGESTACIONAL 
(10%)

La hiperglicemia presente desde 
la concepción y durante el 1.º 

trimestre (período de 
organogénesis) 🡪 conlleva un 

riesgo aumentado 
de malformaciones congénitas 

mayores (2 a 4 veces más 
frecuentes) y abortos 

espontáneos.

DIABETES GESTACIONAL 
(90%)

Aparece típicamente hacia la segunda 
mitad de la gestación, generada por 
el aumento fisiológico de hormonas 

de contrarregulación placentarias 
(lactógeno placentario, cortisol, 

prolactina).
Su principal repercusión radica en la 

macrosomía y en las alteraciones 
metabólicas del período neonatal 

inmediato.



CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS DE 
HMD

El recién nacido de madre diabética 
presenta un fenotipo característico y 
alteraciones típicas:
▪ RN Grande (GEG) 🡪 crecimiento 

excesivo para la edad gestacional 
con abundante tejido adiposo 
subcutáneo.

▪ Fascie tosca 
▪ Rubicundez de la piel

Las complicaciones inmediatas se asocian al tamaño fetal y la 
transición metabólica posparto:
▪ distocia de hombros
▪ fractura de clavícula
▪ lesiones traumáticas del plexo braquial.
complicaciones metabólicas: hipoglicemia, hipocalcemia, 
hipomagnesemia, EDS, poliglobulia, hiperbili.

🆘 Frecuentemente pueden ser asintomáticos.



FISIOPATOLOGÍA 
1. Paso de glucosa 🡪 glucosa materna cruza 
libremente la placenta (GLUT-1); la insulina materna no 
pasa por su alto peso molecular.

2. Respuesta fetal 🡪 la hiperglicemia estimula el 
páncreas fetal, causando hiperplasia de células beta e 
hiperinsulinismo.

3. Anabolismo acelerado 🡪 la insulina actúa como 
hormona de crecimiento, aumentando depósitos de 
lípidos y glucógeno (hepático/cardíaco), provocando 
macrosomía (GEG) y organomegalia.

4. Transición Inmediata 🡪 al cortar el cordón, cesa el 
aporte de glucosa materna, pero el hiperinsulinismo 
fetal persiste por horas, causando hipoglicemia 
neonatal crítica.



COMPLICACIONES QUE PUEDEN PRESENTAR LOS HDM

Mitanchez D. Recién nacido de madre diabética. EMC - Pediatría 2018;53(3):1-13. Artículo E – 4-002-S-50].



PROTOCOLO MANEJO HMD

Mantener glicemia ≥ 45 mg/dL en las primeras 24-48 horas.
3.Meta 

terapéutica 

Primer HGT 30 min post-alimentación.
HMD IR → HGT a la 1ra hora de vida  luego c/4hrs hasta el 1er día de vida.

2.Control de 
la glicemia 

Iniciar lactancia materna o fórmula dentro de la 1° hora de vida.
1.Alimentación 

precoz

Evaluación de calcio, magnesio, bilirrubina y hematocrito a las 24 horas de vida.
4.Screening 

adicional 



La exposición a un ambiente intrauterino adverso incrementa significativamente el riesgo de patologías metabólicas y 
cardiovasculares en la vida adulta:

 1. Obesidad y Adiposidad

Aceleración Peripuberal: Riesgo 
duplicado de sobrepeso u obesidad 
entre los 10 y 13 años.

Distribución Visceral: Incremento 
preferencial de grasa subcutánea y 
visceral abdominal.

Eje Hipotalámico: Hiperleptinemia 
neonatal altera circuitos de control de 
ingesta y gasto.

 2. Diabetes Mellitus T2

Riesgo 4 a 6 Veces Mayor: Elevada 
incidencia de prediabetes e 
intolerancia en la juventud.

Reserva Insulínica: Sobreestimulación 
fetal produce agotamiento precoz de 
células β.

Efecto In Utero: Exposición conjunta a 
diabetes y obesidad materna eleva 
50% el riesgo.

 3. Síndrome Metabólico

Síndrome X (hasta 50%): Alta 
prevalencia en escolares nacidos 
macrosómicos.

Disfunción Endotelial: Elevación 
precoz de marcadores inflamatorios y 
de adhesión vascular.

Presión Arterial: Cifras de presión 
arterial sistólica significativamente 
mayores desde la infancia.

Intervención Protectora: Lactancia Materna Exclusiva (> 6 meses)
Efecto dosis-dependiente: Atenúa la velocidad de ganancia ponderal precoz, reduce la adiposidad central y disminuye el riesgo metabólico 
en la infancia.

CONSECUENCIAS A LARGO PLAZO



HIPOCALCEMIA NEONATAL 
• Durante el embarazo, el Ca+ se transfiere activamente desde la circulación de la madre al feto. 

• Aprox 2/3 de la acumulación de Ca fetal ocurren en 3er trimestre. 

• En muchos RN el calcio total sérico cae durante las primeras 48-72 hrs.



¿Y POR QUÉ ES IMPORTANTE NO TENER HIPOCALCEMIA?

SINTOMAS Y SIGNOS Mayoría de RN con hipocalcemia temprana son asintomáticos



CAUSAS DE HIPOCALCEMIA

¿A QUÉ RN HAY QUE EVALUARLE EL CA+ SÉRICO? Solicitar además Ca, Ca I, P, Mg, PTH, Gases, Crea



MANEJO DE HIPOCALCEMIA 

• Valores entre 7-8 mg/dl ⟶ tratarse solo si son sintomáticos.
• Valores entre 6-7 mg/dl ⟶ mediciones de calcio seriado e iniciar la alimentación con calcio lo más 

pronto posible y tratarse con calcio EV si persisten niveles bajos.
• Valores menores de 6 mg/dl ⟶ deben tratarse . Si se dispone de calcio iónico debe evaluarse y si 

éste es menor a 3 mg/dl, tratarlo.

TENER EN CUENTA:



ERRORES INNATOS DEL METABOLISMO 

¿CÚANDO SOSPECHAMOS UN EIM?

En todo recién nacido que nace en buenas condiciones y que, tras un período inicial libre de síntomas de horas o días al iniciar la ingesta de 
leche, presenta un deterioro hemodinámico o neurológico abrupto e inexplicable con letargia, convulsiones refractarias, acidosis metabólica 
severa con anion gap aumentado o hiperamonemia, simulando un cuadro séptico grave pero con cultivos negativos.



ESTUDIO INICIAL 



MANEJO 







¿CUÁNDO SE TOMA? RN Sanos (Puerperio / Básicos)
1ª Muestra (M1):
Entre 40 - 48 h de vida y con 24 h de nutrición enteral (leche 
materna o fórmula). Universal para todo RN.

2ª Muestra (M2 - 15 días):
A los 15 días de vida en prematuros (<37 sem) y/o bajo peso al 
nacer (<2.500 g).

¿CUÁNDO SE TOMA? RN Hospitalizados en UTI / UCI
M0 (Ingreso): Al ingresar a la unidad, antes de fármacos o NPT.

M1 (48-72 h): Si M0 fue tomada con <40 h de vida.

M2 (28 d o Alta): En RN <37s, <2.500g, con transfusión previa a 
M1 o pesquisa dudosa.

M3 (Síndrome de Down): Muestra especial a los 28 días de vida.

LIMITACIONES: Lo que la Pesquisa Neonatal NO Hace
NO es un diagnóstico definitivo:
Es una prueba de tamizaje poblacional; todo resultado positivo 
requiere confirmación bioquímica específica.

NO reemplaza el juicio clínico:
Un RN sintomático debe estudiarse con muestra crítica inmediata sin 
esperar la PNA.

NO detecta todos los EIM:
Cubre 26 patologías de las más de 1.500 descritas.

LIMITACIONES: Principales Fuentes de Interferencia
Falsos positivos / negativos: Según el momento de la toma de 
muestra.

Transfusiones previas: Alteran las enzimas intraeritrocitarias (como 
GALT) y proteínas plasmáticas.

Prematuridad extrema y bajo peso: Causan inmadurez enzimática y 
del eje tiroideo/suprarrenal.

Muestras sin ingesta: Tomadas antes de 40h de vida o sin ingesta 
proteica previa.



HIPOTIROIDISMO CONGÉNITO 

DEFINICIÓN
Enfermedad endocrina caracterizada por la síntesis insuficiente de hormonas tiroideas que se presenta 
desde el nacimiento. Corresponde a la causa prevenible más frecuente de discapacidad intelectual, ya que 
hormonas tiroideas son críticas para el neurodesarrollo (mielinización y sinaptogénesis) y crecimiento óseo

ETIOLOGÍA 

1. PRIMARIO (GLÁNDULA TIROIDES):
• Disgenesia tiroidea (80-85%): Defecto en la formación. Ectopia (+ 

fr), agenesia o hipoplasia.
• Dishormonogénesis (10-15%): Defecto síntesis hormonal 

(mutación TPO).

2. OTRAS CAUSAS:
• Central: Alteración en hipotálamo o hipófisis (1:20.000).
• Transitorio: Por Ac maternos, exceso/déficit de yodo o fármacos.



TAMIZAJE 



DIAGNÓSTICO Y CONFIRMACIÓN 



MANEJO 

Estudio complementario 
• Cintigrama y/o ecografía tiroidea ⟶ para el diagnóstico de tiroides ectópica
• Radiografía de rodilla ⟶ determinación edad ósea (severidad del hipotiroidismo intrauterino)

LEVOTIROXINA ⟶ 10 a 15 ug/kg/día en una sola toma (máximo 50 μg al día).



SEGUIMIENTO 

El primer control clínico y bioquímico debiese realizarse 1-2 semanas luego de iniciado el tratamiento 
• El objetivo inicial es normalizar la T4

Luego cada 2 semanas hasta normalización de la TSH, luego control cada 1-3 meses hasta el año de 
vida.

Entre el año y los 3 años ⟶ control cada 
2-4 meses.

luego cada 3-6 meses hasta completar el 
crecimiento

Luego de cada cambio de dosis, deben controlarse TSH y T4 a las 4-6 semanas 



FENILCETONURIA 
DEFINICIÓN

Error congénito del metabolismo ⟶ organismo no puede metabolizar correctamente el aminoácido 
fenilalanina (proteínas dieta). Su herencia es autosómica recesiva, riesgo de recurrencia de 25%.

FISIOPATOLOGÍA  

Las hiperfenilalaninemias se producen por el déficit 
o ausencia de la enzima fenilalanina hidroxilasa 
(PAH), la que cataliza la reacción de fenilalanina a 
tirosina 🡪 aumenta la concentración de fenilalanina 
en sangre 🡪 se acumulan metabolitos tóxicos 
(fenilcetonas) 🡪 disminuye la producción de tirosina 
🡪  neurotransmisores





DIAGNÓSTICO Y CRIBADO NEONATAL 

Se dg con espectrometría de masas en tándem 
en muestra de sangre seca antes del mes de 
vida para prevenir daño neurológico

¿Cómo se diagnóstica? ¿Cuándo?

¿CÓMO SE CLASIFICA?  



MANIFESTACIONES CLÍNICAS SG EDAD (SIN TTO) 
Aumento de FA en sangre inhibe competitivamente el transporte de aminoácidos a través de membranas 
celulares, incluyendo la BHE. La HFA en el cerebro reduce las concentraciones de aá intraneuronales 
disminuyendo la síntesis proteica, afectando la proliferación dendrítica temprana y la mielinización



MANEJO 

Dieta restringida en FA a 250 a 500 mg/día (dieta normal aporta 3.000 a 5.000 mg/día) ⟶ objetivo 
mantener el nivel de FA en sangre < 6mg/dl.
• DIETA RESTRICTIVA ES INDICACIÓN TODA LA VIDA. 



PROTOCOLO DEL RN

Suspender transitoriamente la lactancia materna. Entregar el 100% de 
requerimientos como fórmula especial sin FA (150 ml/kg/día).

Medición seriada de FA en sangre para ajustar volumen de fórmula y 
reintroducción de leche materna. 

Ofrecer primero el volumen prescrito de fórmula sin FA y luego colocar 
al niño al pecho (cada 3 horas). 

1era semana

Control semanal

Técnica
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