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Hijo de madre et
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Hijo de madre diabética

Recién nacido de una madre que padece diabetes durante el
embarazo, se clasifica en 2 categorias:

e Pre-gestacional » DMtipo 1 o tipo 2.

e Gestacional — Intolerancia a la glucosa de cualquier
severidad, que comienza o es reconocida por primera vez
durante elembarazo.

Diabetes durante elembarazo implica mayores riesgos de
complicaciones fetales, neonatales ya largo plazo.

-Mayorincidencia en diabetes pregestacional.
-Complicaciones més graves sihay malcontrol
metabdlico.

FLUJOGRAMA 1

Deteccitn y Diagndstico de Diabetes en el Embarazo

Primer control prenatal

Glicemia ayunas
{universal)

< 100mg/dL 100-125 mg/dL
100-125 mg/dL

Diabetes
Gestacional

PTGO semans 24-28

Glicemias en ayunas y

Zh post carga

< 100 en ayunas y/fo
< 140mg/dL 2h post canga

2]

Trimestre

Normal
con F de R

PTGO semana 30-33

2126 mgfdL

Glicemia al azar

2 200mg/dL mas
sintomas

2126 mg/dL

Diabetes 2
pregestacional

2100 en ayunas /o
2 140mg/dL 2h post canga

Diabetes
Gestacional

Glicemias en ayunas y

2h post carga

' < 100 en ayunas y/o
< 140mg/dL 2h post canga

Normal

2 100 en ayunas y/o
2140mg/dL Zh post carga

Diabetes
Gestacional

J
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Complicaciones
relacionadas

e Prematuridad

e Maduracion pulmonar tardia

e Macrosomia y complicaciones resultantes
e Complicaciones metabolicas
-Hipoglicemia

-Hipocalcemia

-Hipomagnesemia

e (ardiomegalia

e Hipertrofia del septo interventricular
e Malformaciones congénitas

e Distress respiratorio

e Policitemia

e Hiperbilirrubinemia

® Bajos depdsitos de hierro




~  Fisiopatologia:

J
DM durante la Embriopatia y
i —  Hiperinsulinemia ; 5li
gestamon P Estrés metabdlico ——> fstopat
¥ _ : A tait Aumenta Estadoid
Hlpergllcemla —> umenta tasa — requerimiento — . stado ce — Aumento EPO )
metabdlica de O2 hipoxia crénica
| Aumenta depésito Hepatomegalia
Hiperplasia de celul bet c ti —> de glicégeno en — e hiperplasia
Iperplasia de celu .EIS e a pancreaticas higado y miocardio miocardica
y aumento insulina fetal
Inhibe sintesis fosfolipidos

para surfactante pulmonar

Efecto mitogénicoy _ : :
i Hiperinsulinemia oz 218
anabdlico Recuperado de presentacion trastorno metabdlicos

) int. Daniela Veloso




Manejo

Durante la gestacion: Mantener niveles
adecuados de glicemia.

Al momento del nacimiento:

- Alimentar dentro de la primera hora

de nacimiento .

- Control glucosa 30 min post

alimentacion.

-Objetivo = 40 mg/dl antes de comer

en las primeras 48 horas de vida.

- Medicién seriada con HGI' durante 24 horas y
vigilancia clinica durante 72 horas.
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Hipoglicemia

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

Guia HPMNivel fisiol6gicamente seguro de glicemia es >60 mg/dl (objetivo terapéutico).

-RNT y RNPT =34 semx40 mg/dl de glicemia en sangre total (45 mg/dl en plasma) durante
lasprimeras 24 horas de vida y <50 mg/dl a partir del segundo dia de vida.

- RNPT <34 semanas<50 mg/dl.
Clasificacién segun tiempo de evolucién:

- Transitoria: <7 dias, asintomatica o sintomatica. (Disminucion de la produccion/depositos,
hiperinsulinismo, aumento de la utilizacion de glucosa).

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

Estres
Sepsis

Policitemia

Causas

Disminucién de
produccion y depédsitos

RCIU
Hipoalimentacion

Prematuridad

Hiperinsulinismo

HMD
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Neuroglucopénicos:

- Hipoactividad
- Alimentacion débil
- Hipotonia

- Llanto débil o agudo

- Bradipnea

- Letargia

- Alteracion de conciencia
- Convulsiones

CLINICA

Neurolégicos (autonédmicos):

- Sudoracion

- Palidez

- Irritabilidad

- Inestabilidad térmica
- Temblor

- Taquicardia

- Polipnea

- Vomitos
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Protocolo neoHPM

HMD

e HGT alas 2 12 horas de vida.

e HGT a las 12 horas de vida.

e 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 alas 2 12 horas de vida

RN < 37 semanas.
RN GEG o PEG.
RN con depresion perinatal (APGAR <7).

RN con hipotermia (T < 36,5 postestabilizacion).

RN con poliglobulia.

RN con microfalo o defecto de la linea media.
Madre tratada con terbutalina,
betabloqueadores, hipoglicemiantes orales,o
administracion de glucosa ev > 5% o solucion
glucosada en bolo durante el trabajo de parto.
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Prevencion

-> |nicio alimentacién dentro de la 1ra hora de
vida.

=> RN con FR: alimentar precozmente y
monitorizar.

=> Minimizar el gasto cal6rico y estrés
ambiental.

-> RN con regimen 0: aporte de glucosa de al
menos

4-6mg/kg/min.




Manejo

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

e Primer dia =45 mg/dl

e Segundo dia =50 mg/dl.

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

e RN con glicemia <40 mg/dl ymala
tolerancia enteral o incapacidad para
alimentarse.

HIPOGLICEMIA ASINTOMATICA
RN de riesgo asintomatico — alimentacion 10 cc/k primeras 2 horas
de vida — controlar HGI'30 min .

Posteriormente:
e Sies >25 mg/dl, alimentar y controlar 60 min después.
e Sies <25 mg/dl, glucosa (ev) y controlar 60 min

Posteriormente:

- Si aumenta entre 25 a 40 mg/dl, mantener aporte ev+aporte
enteral.

- Siaumenta >40 mg/dl, mantenersolo aporte oral y control con HGT
en 1 hora ypreprandial por 24-48 horas segiin HGT (nivel objetivo
>50 mg/dl).

RN de riesgo con 4-24 h de vida — HGI'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.
- Si aumenta entre 35-45 mg/dl, aporte evy/o enteral.




Manejo

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

RN con hipoglicemia sintomatica o glicemia < 25
mg/dl — bolo SG 10% 2 cc/kg + CG de 8
mg/kg/min.

- Controlar HGT cada 30 min— hasta valores > 50.
- Aumentar CG si no se logra corregir glicemia.

Manejo posterior

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

e Aumentar aporte de glucosa +2 mg/Kg/min por
vez hasta alcanzar esta meta o Una vez estable
por 24 horas, disminuir carga de glucosa en 1 a
2 mg/Kg/min cada 8-12 horas.

e Controlar 12 horas post descenso de carga de
glucosa para evaluar tolerancia. En paciente
labil al descenso de cargas, controlar a la hora
del descenso.
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Hipocalcemia

RNT 6 RNPT = 1500 g
e Ca ionizado < 4,4 mg/dl (< 1,1 mmol/l)
e Ca sérico total < 8 mg/gl (< 2 mmol/l)

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

Medir concentracion 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).

- 50% ionizado (libre).
= 40% unido a albumina.

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

Temprana: (primeros 2 dias de vida)

- Prematuro

-RCIU

- HMD

- Asfixia perinatal

- Hiperparatiroidismo materno
- Hipoparatiroidismo

- Hipomagnesemia

Tardia ( >3 dias de vida)

- Alta ingesta de fosfatos

Clinica

La mayoria de RN con hipocalcemia

temprana son asintomaticos.

Sintomas:

Excitabilidad neuromuscular
Aumento del tono extensor
Estridor inspiratorio

Vomitos

Convulsiones clonicas focales o
generalizadas
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Manejo

Asintomatico

e Gluconato de Ca al 10% (500 mg/kg, 50
mg/Kg/Dia de Ca elemental) afadido a
nutricién parenteral.

e Tratar hipomagnesemia y trastornos ac
base asociados

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

La mayoria se recupera con alimentacion enteral
;D

Sintomatico

e Gluconato Calcio 10% 12 mL/kg via EV lento (en mas
de 10 minutos)

e Monitorizar FC

e En presencia de bradicardia suspender

e Mantencion: 500 mg/kg/dia en 4 6 6 administraciones
e Control Calcemia diaria
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Screening neonatal de TSH

El hipotoroidismo congénito es la endocrinopatia y causa
de retardo mental prevenible mas frecuente.

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

e RNT: Entre las 40 horas y 7 dias de vida
o RNPT35-36 semanas Alos 7 dias de vida
e RNPT<35semanas:Alos 7dias de vida

En todos se repite a los 15 dias de vida

La confirmacidn se obtiene sien la sangre venosa la TSHes >
10 ulU/mlyla T4 es <a 10 ug/dl.

Se realiza cintigrama de tiroides para determinar etiologia.

Causas:
e Disembriogénesis tiroidea (80-85%).

e Dishormonogénesis (10-15%).

Clinica:

- Ictericia prolongada.

-Edema de parpados, manos ypies.
- Hipotermia

-Fontanelas de mayortamafio

- Hipotonia

-Somnolencia

- Dificultad de alimentacion

\_—-\J



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

Tratamiento con Levotiroxina
e 10-15 ug/kg/dia

Controles:

® 2 semanascon 4L
® 4 semanas con TSH.
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Screening neonatal de PKU

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

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

Tamizaje
e >40 horas de vida cumplidas.
e <7dias de vida.
e (orte normal de fenilalanina <o iguala 2 mg/dl.

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

Clinica:

- Desconexién con el medio.
- Convulsiones

- Espasmos

- Eczema
- RDSM
- Trastornos de conducta.

Confirmacién:
e Fenilananina >2mg/dLy
tirosina baja o normal.
e Iindice Fenilalanina/Tirosina> 3.

\‘\J
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Errores innatos del metabolismo

Sospechar en:

Conjunto de enfermedades, poco frecuentes, producidas
por un defecto genético que afecta la funcién de una
enzima de una via metabdlica.

e Enfermedades monogénicas

e Herencia autosdmica recesiva en su mayoria

e [a mutaciéon en un gen produce un defecto en una
proteina, que conduce a las alteraciones bioquimicas
caracteristicas.

Toma de muestra:

Se extrae sangre capilar del talon yse deposita en un papel
filtro especial (tarjeta de Guthrie).

Historia de muertes neonatales y/o
retardo mentalinexplicables en la
familia.

Sintomas y signos compatibles en RN
previamente asintomatico.
Encefalopatia aguda.

Dis funciéon neurologica.

Falla hepatica.

Disfunciéon cardiaca.

Compromiso hemodindmico.
Hipoglicemia refractaria.

Orina de coloru olorpeculiar.
Acidosis metabolica y lactica.
Hiperamonemia.

Dismorfias.

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

Consanguinidad en los padres.




Principales errores innatos del metabolismo intermediario

P i

Hidratos de carbono

Proteinas

o

Trastornos del ciclo S _
de la urea Aminoacidopatias

v v

Déficit de ornitina

transcarbamilasa Tirosinemia
Homocistinuria

Enfermedad de la orina

de jarabe de arce

e

Acidemias organicas

v

Acidemia isovalérica
Acidemia propidnica
Acidemia metilmalonica

:

Galactosemia
Fructosemia

Lipidos

.

Trastornos
de la betaoxidacion
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Orientacion diagnoéstica

» Arncinio A

Glucosa &

——p Acidurias orginicas

T Amonio No B —— [isbetes

A:..

Cadoss —— GlcosaM

Acdnu. BlcosaB — T

Ac,

Ac,

_,__..-r"
T Ac

Gucosa N

"
negativa \\

Gucosa B —— Ac.

posiive \ T A,
/ i

Dafecios de cetlss

Léctico A == Traal cadena respiraiona
Acidurias orginicas (J0HE)

Léctico N —# NSO forma Lardia
Defecios cebokss
Acdurias organcas

Lictico N —* MSDU forma tardia
Acidurias organicas
Aceioacelh-CoA tioless
sulicencia adrenal

Léctico A —— Defecios guconsopinasis
Defectos cadena raspirator

Léctico A —* Pyuvaio desharogenasa

. Lctico N ——p» Acidosis hubular renal |y I

Aciduria proglutémca

Trasiomos de la B oxidacidn
Lactico A —— HMG-Cod, liasa

FDP, GEP

HIFERAMOMNEMLA
ACIDOSIS
|
| |
Prasente Ausante
A, Cngdn, Citrulina
&n orina plasmalica
|
I |
Muy slevada N & Mod Baja
ACIDEMIAS Elevada
ORGANICAS
CITRULINEMIA
ASH Ac. Onitico
elevado afina
Pasitiva Negativo Pasitiva Negativ
E Def, ASA hasa| THAN Def, OTC Def, CPS 0
LP1, HHH NAGS

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

HIFERAMOMEMLA
ACIDOSIS
| 1
Presente Ausanie
A, Cngdn, Citrulina
&n orina plasmalica
I I
Muy slevada N o Mod Baja
ACIDEMIAS Elevada
ORGANICAS
CITRULINEMIA
ASA Ag. Ordlico
alinado onfna
Pasitiva Negativo Pasitiva Negativ
[ Def. ASA liasa | THAN Def, OTC Def, CPS 0
LPI, HHH NAGS

Tabla 1. Olores de orina en diversas enfermedades metabdlicas

\-——\-)

Enfermedad Qlor

Enferrmedad de la Crina jarabe de arce (MSUD) Jarabe de arce o azicar quemada
Acidemia sovalérica v glutarica tipa 1 Pies sudados

Fenilcatonuria Olor rancio (cueva de ratdn)
Deficiencia miltiple de carboxilasas 3- Orina de gato
etilcrotonilglicinurnia

Tirosinamia tipo |. malabsorcién de metionina Repolio cocido

Trimetilaminuria, dimetilglicinuria Pescado podrido

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



Manejo

Manejo inmediato
Examenes generales y tomar muestra
critica.
Hemograma
Gases y ELP
BUN y Crea
Bili, transaminasas, TP y TTPA
Cetonemia / Cetonuria

e Soporte vital y estabilizacion clinica

e Mantencion hidroelectrolitica y del
equilibrio acido-base.

e (orregir la acidosis metabolica con
bicarbonato (pH es< 7,10 o bicarbonato
<10 mEqg/l)

Evitar produccion 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% ysihayuna
acidosis metabdlica o cetoacidosis grave.

Sia las 48 horas, silos exdmenes permanecen negativos, aportar
leche materna o férmula lactea de bajo contenido proteico.

MANEJO POR ESPECIALISTA




Gracias

por su
i atencion
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https://bit.ly/3A1uf1Q
http://bit.ly/2TyoMsr
http://bit.ly/2TtBDfr
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