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FLUJOGRAMA 1

Hijo de madre diabética  —
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Normal

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

Toda diabetes diagnosticada en 1° trimestre se considera pregestacional

Factores de riesgo: polihidroamnios, macrosomia fetal y aumento de peso mayor a 2 DS o cambig
de curva Grafica Atalah




Hijo de madre diabética

Prematuridad
Maduracion pulmonar tardia
Macrosomia y complicaciones resultantes
Complicaciones metabdlicas

o Hipoglicemia

o Hipocalcemia

o Hipomagnesemia
Cardiomegalia
Hipertrofia del septo interventricular
Malformaciones congénitas
Distress respiratorio
Policitemia
Hiperbilirrubinemia
Bajos depdsitos de hierro

ﬁ—ﬁperinsulinemia: \

e 1 depdsitos de glicogeno en higado y
miocardio:
o Hepatomegalia
o Hiperplasia miocardica
e Inhibe sintesis de fosfolipidos del
surfactante pulmonar

e 1 Tasa metabolica

k o  Hipoxiay 1 de globulos rojos /
Manejo: \

e Alimentar dentro de la primera hora

e Control de glicemia 30 minutos post
alimentacion

e  Glicemia seriada durante 24h y

vigilancia clinica por 72h

Hemograma a las 2 horas

Screening de calcio y magnesio rutinario

Nno es necesario a menos que aparezcan
sintomas




Hipoglicemia

e Concentracion plasmatica de glucosa lo suficientemente baja para
causar signos y sintomas de disfuncion cerebral . Sin embargo:
o  Valores menores de 45 mg/dl
o  Nivel de glicemia fisioldgicamente seguro (objetivo terapéutico)
>60 mg/dl
e Recién nacidos sanos experimentan un periodo de transicion en las
primeras 48 -72h de vida donde la glicemia se puede encontrar en
59+11 mg/dL.

Definicion (Guia HPM):
e RNTyRNPT =34 sem, — <45 mg/dl en plasma durante las primeras 24
horas de vida y <50 mg/dl a partir del segundo dia de vida.
e En RNPT <34 semanas — <50 mg/dL.

Clasificacion segun tiempo de evolucion
e Transitoria — < 7 dias, asintomatica o sintomatica
e Persistente — > 7 dias o que requiere > 12 mg/k/min de glucosa EV
para mantener normoglicemia

Aumento de la utilizacién de
glucosa

o  Stress

o  Sepsis

o Policitemia
Disminucion de la
produccion y de depdsitos

o RCIU

o  Hipoalimentacién

o Prematuridad
Hiperinsulinismo

o HMD




Hipoglicemia

/Neurolégicos (autondmicos)

Sudoracién

Palidez

Irritabilidad
Inestabilidad térmica
Temblor

Taquicardia

Polipnea

Vémitos

/Neuroglucopenicos:

Hipoactividad
Alimentacién débil
Hipotonia

Llanto débil o agudo
Bradipnea

Letargia

Alteracion de conciencia
Convulsiones
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e HGT atodos los RN con factores de riesgo a las 2 horas de vida.
o  Asfixia neonatal, hipotermia, poliglobulia, RNPT, madre que recibio
hipoglicemiantes orales o 32 adrenérgicos,
e Tomar HGT a todos los RN HMD y GEG a la 1ra hora de vida.
e Tomar HGT inmediatamente a todos los RN sintomaticos.

Hipoglicemia

-

Prevencion:

e inicio alimentacidn dentro de la 1° hora de vida

e RN con FR: alimentar precozmente y monitorizar

e Minimizar el gasto caldrico y estrés ambiental

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




Hipoglicemia

Manejo RN asintomatico:

RN < 4 h de vida — alimentacion 10 cc/k primeras 2 horas de vida —
controlar HGT 30 min después:
o Sies> 25 mg/dl, alimentar y controlar 60 min después.
o Sies < 25 mg/dl, glucosa EV y controlar 60 min después:
m  Siaumenta entre 25 a 40 mg/dl, mantener aporte ev + aporte
enteral.
m  Siaumenta >40 mg/dl, mantener solo aporte oral y control con
HGT en 1 hora y preprandial por 24-48 horas segin 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:
o Sies <35 mg/dl, alimentar y controlar a los 60 minutos
m  Sinoaumenta, iniciar aporte EV.
m  Siaumenta entre 35-45 mg/dl, aporte EV y/o enteral.



Hipoglicemia

Manejo RN sintomatico:
e Valores de HGT < 40 mg/dl — glucosa EV inmediato.

GRN con factores de riesgo se recomienda valores\ / \

de HGT- Manejo posterior ‘ :
. Pﬁmer dfa =45 mg/dl e Controlar con cinta reactiva cada 2 horas h/asta
o Gegunds dé\ =50 ma/dl obtener un valor estable de 50 mg/dl o mas.
- ' e Aumentar aporte de glucosa 1-2 mg/Kg/min por
vez hasta alcanzar esta meta o Una vez estable
por 24 horas, disminuir carga de glucosaen 1 a
2 mg/Kg/min cada 8-12 horas.
e Controlar 1-2 horas post descenso de carga de
glucosa para evaluar tolerancia. En paciente

Aporte parenteral de glucosa:
e RN sintomaticos con < 40 mg/dl
e RN con hipoglicemia severa, < 25 mg/dl
e RN con hipoglicemia persistente (<40 mg/dl)

después de alimentar w
. . . labil al descenso de cargas, controlar a la hora
e RN con glicemia < 40 mg/dl y mala tolerancia
del descenso.

\\ enteral o incapacidad para alimentarse. / \\ /




Asymptomatic hypoglycemia

< 4 hours life 4-24 hours life
First feeding within the first haur of life. Feeding every 2-3 hours
then glycemic control after 30 minutes Glycemic control before feeding

Plasma glucose < 25 mg/dl Plasma glucose < 35 mg/dl
Feeding and glycemic control after 1 hour Feeding and glycemic control after 1 hour

|
< 25 mg/dl 25-40 mgy/dl < 35 mg/dl 35-40 mg/di

2ml'kg of 10% i.v. Feeding or 2 mikg 2 mlikg of 10% /v Feeding or 2 mlkg
glucose, followed of 10% iv glucose, glucose, followed of 10% f.v. glucose,
by infusion of 10% followed by a 10% by a 10% glucose followed by a 10%
glucose at a rate glucose infusion at infusion at a rate glucose infusion at X ;
of 4-8 mg/kg/min a rate of 4-8 mg/kg/min of 4-8 mg/kg/min a rate of 4-8 mg/kg/min Symptomatic hypoglycemia
apathy, irritability, restlessness, tremors, convulsions, excessive Moro refiex, high-pitched crying,
Target plasma glucose: > 45 ) drowsiness, hypotonia, cyanosis, apnea, tachypnea, respiratory failure, reluctance to suck

\
Y

Plasma glucose < 40 mg/dl

2 ml’kg of 10% i.v. glucose, followed by infusion of 10% glucose at a rate of 4-8 ma/kg/min
T
\ 4

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

Suda-Catus, M., Dabrowska, K., & Gulczyriska, E. (2024). Infant of a diabetic mother: Clinical presentation, diagnosis and treatment



RNT 6 RNPT = 1500 g

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

o  Ca sérico total < 8 mg/gl (< 2 mmol/l)
RNPT MBPN 6 PEBN:

o Caionizado <4 mg/dl (< 1 mmol/l)

o  Ca sérico total < 7 mg/dl (< 1,75 mmol/l)

50% ionizado (libre)

40% unido a albumina

10% en complejos con citrato, bicarbonato, sulfato o
fosfato

* % %

Etiologia

o Temprana (en los primeros 3 dias de vida):
e Prematuros

RCIU

HMD

Asfixia perinatal

Hiperparatiroidismo materno

Hipoparatiroidismo

Hipomagnesemia

Tardia (mas de 3 dias):
e Alta ingesta de fosfatos



La mayoria de los RN con hipocalcemia
temprana son asintomaticos:
e Neonatos de muy bajo peso al nacer y de
peso extremadamente bajo al nacer.
e Neonatos con cardiopatia congénita.
e Neonatos con signos compatibles con
hipocalcemia.
e Neonatos que estan criticamente
enfermos (ej, sepsis).

YYVYVY

Excitabilidad neuromuscular

Aumento del tono extensor

Estridor inspiratorio

Vomitos

Convulsiones cldnicas focales o generalizadas




Hipocalcemia

Manejo
Asintomatico Sintomatico
e  Gluconato de Ca al 10% (500 mg/kg, 50 e  Gluconato Calcio 10% 1-2 mL/kg via EV lento (en mas
mg/Kg/Dia de Ca elemental) anadido a de 10 minutos)

Monitorizar FC
En presencia de bradicardia suspender

Mantencidn: 500 mg/kg/dia en 4 6 6 administraciones
Control Calcemia diaria

nutricion parenteral.

e Tratar hipomagnesemia y trastornos ac-base
asociados

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

Mayoria se recupera con alimentacion enteral




Screening neonatal de TSH

El hipotoroidismo congénito es la endocrinopatia y causa de retardo mental
prevenible mas frecuente.
e (Causas:
o  Disembriogénesis tiroidea (80-85%)
o  Dishormonogénesis (10- 15%)
Determinacion de TSH
e Todo valor en 15 uUl/ml o superior debe confirmarse en sangre venoso TSH,

T4, T4 libre
o RNT: Entre las 40 horas y 7 dias de vida ‘ ) }
o RNPT 35-36 semanas A los 7 dias de vida En todos se repite a los 15 dias de vida

o RNPT < 35 semanas: A los 7 dias de vida

La confirmacién se obtiene si en la sangre venosa la TSH es superior ‘ Cintigrama de tiroides para
0 ulU/mly la T4 es inferior a 10 ug/dlL. determinar etiologia

Se debe iniciar tratamiento antes de los 15 dias de vida
Tratam¥ento con Levotiroxina

e 10-15 ug/kg/dia

e Controles:
2 semanas con T4L
4 semanas con TSH




Screening neonatal de PK

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

Conduce a un retardo
mental profundo si no es

diagnosticada y tratada

Clinica: ,
s . desde el periodo neonatal.
e Desconexion con el medio
e Convulsiones
e Espasmos
° Eczema
e RDSM (Evidente a los 6 meses)
e Trastornos de conducta
Tamizaje
e Nino debe tener > 40 horas de vida cumplidas
e Examen debe recolectarse antes de los 7 dias de vida
e Corte normal de fenilalanina < o igual a 2 mg/dl

Si fenilalanina esta entre 2 mg/dL y 4 mg/dL debe tomarse

una segunda muestra confirmatoria




Errores innatos del
metabolismo

Conjunto de enfermedades, poco frecuentes, producidas por un defecto
genético que afecta la funcidon de una enzima de una via metabdlica.
e Enfermedades monogénicas \
e Herencia autosdmica recesiva en su mayoria

Substrato + enzima Productos

Carencia de productos

e La mutacidn en un gen produce un defecto en una proteina, que :)‘z;“(f"“ d'l’:'d"“' subsiguicntcs normales
conduce a las alteraciones bioquimicas caracteristicas y a un toxicidad, dao celular)

fenotipo desadaptativo

Vias metabdlicas alternativas
(subproductos toxicos)

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

2. Sintomas y signos compatibles en RN previamente
asintomatico.

3. Encefalopatia aguda.

i D|sfunC|or/1 peurologlca. 13. Signos inespecificos como succion débil, vomitos,
5. Falla hepatica.

6. Disfuncién cardiaca letargia, hipotonia, apneas.
: . T 14. Consanguinidad en los padres.
V. Compromiso hemodinamico. jk /

o

/8. Hipoglicemia refractaria.
9. Orina de color u olor peculiar.
10. Acidosis metabdlica y lactica.

11. Hiperamonemia.
12. Dismorfias.




Errores innatos del

Ac. Lictico A =9 Trast. cadena resprratoria
Acidurias orginicas (30HB)
T~ Ac. Léctico N —— MSDU forme tardie

Defeclos cetolss
Acduras organcas

Ac, Lictico N — MSDU forma tardia
Acdurias organicas
Acetoaceth-CoA tolasa
suficiencia adrenal

Ac. Lictico A ——» Defecios gluconeogénesis
Defectos cadena respratoria

Ac. Lactico A —% Pruvalo deshidrogenasa

T Ac. Lactico N —— Acidoss tubuar renal |y I
Aciduria proglutdmica

Trastomos de & B oxidacion
GucosaB ——» Ac. Liclico A ——» HVG-CoA lasa

FOP. G&P

Guias Clinicas Neonatologia. Hospital Santiago Oriente- Dr. Luis
Tisné Brousse. Santiago, Chile.

HIPERAMONEMIA

ACIDOSIS
|

ACIDEMIAS

[ORGANICAS




Errores innatos del

metabolismo

anormales on odna  nomMmales on ofina

|

Adidemias Desérdenes
organicas endocrines
SCOT, SCHAD

Guias Clinicas Neonatologia. Hospital Santiago Oriente- Dr. Luis
Tisné Brousse. Santiago, Chile.

abla 1. Olores de orina en diversas enfermedades metabélicas

Enfermedad de la Orina jarabe de arce (MSUD)
Acidemia isovalérica y glutarica tipo I
Fenilcetonuria

Deficiencia maitiple de carboxilasas 3-
etilcrotonilglicinuria

Tirosinemia tipo |, malabsorcion de metionina
Trimetilaminuria, dimetilglicinuria

Jarabe de arce o azi(car quemada
Pies sudados

Olor rancio (cueva de ratdn)

Orina de gato

Repolio cocido
Pescado podrido




Errores innatos del
metabolismo

Manejo inmediato

Practicar exdamenes generales y tomar muestra
critica

o Hemograma

o GasesyELP

o BUNYyCrea
Bili, transaminasas, TP y TTPA

o  Cetonemia/ Cetonuria
Soporte vital y estabilizacién clinica
Mantencidn hidroelectrolitica y del equilibrio
acido-base: Corregir la acidosis metabdlica con
bicarbonato si el pH es< 7,10 o bicarbonato <10
mEg/l

(@)

Evitar produccidon de metabolitos téxicos

Régimen cero en las primeras 24 horas, suero
glucosado 10%

o Alas 48 horas, si los examenes
permanecen negativos, aportar leche
materna o férmula lactea de bajo
contenido proteico.

Aportar triglicéridos de cadena mediana para
prevenir catabolismo proteico



Bibliografia

Suda-Catus, M., Dgbrowska, K., & Gulczynska, E. (2024). Infant of a diabetic mother: Clinical presentation, diagnosis

and treatment. Pediatr Endocrinol Diabetes Metab, 30(1), 36-41. https://doi.org/10.5114/pedm.2024.137891

Diva D De Leon-Crutchlow, MD, MSCE, Katherine Lord, MD. (2024) Approach to hypoglycemia in infants and children

Sociedad Chilena de Diabetologia. 2024. Guia de diabetes gestacional. Santiago de Chile: Sociedad Chilena de

Diabetologia. https://sochidiab.cl/wp-content/uploads/2024/06/GUIA-DIABETES-GESTACIONAL.pdf

Tapia, J. Gonzalez, A. (2018) " Neonatologia". Cuarta Edicidn. Editorial Mediterraneo

Villanueva, J. B,, & Vasquez, J. L. (2015). Guia para deteccidon y manejo inicial de hipoglicemia en recién nacidos.

Hospital de Puerto Montt. Revisado por R. Donoso M. Recuperado de

http://www.neopuertomontt.com/Protocolos/ProtocoloHipoglicemia/Hipoglicemia%20Dr.pdf

e Cebrian Baviloni, G., Gonzalez Granado, L. |., Garcia Burguillo, A., & Medina Villanueva, A. (2020). Hipocalcemia
neonatal precoz por déficit materno de vitamina D: A propdsito de un caso. Anales de Pediatria, 93(6), 426-428.
https://doi.org/10.1016/j.anpedi.2020.09.011

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

e Abrams, S. A. (2024, 31 de julio). Neonatal hypocalcemia.

e Nair, J. Lakshminrusimh S. (2014) "Update on PPHN: Mechanism and treatment". Seminars in Perinatology. Vol 38:
78-91.1.2.3.4.5. Ayman W. et al. Inborn Errors of Metabolism. Clin Perinatol 42(2015): 413-439. Bravo P. et al.
Actualizacion en el manejo agudo de errores congénitos del metabolismo

e Rev Chil Pediatr 2014; 85 (4): 421-427. Vernon H. et al. Inborn Errors of Metabolism Advances in Diagnosis and

therapy. JAMA Pediatrics.2015.0754



https://doi.org/10.5114/pedm.2024.137891

