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Propósito  

ROPORCIONAR ORIENTACIÓN durante las primeras horas o días 

de vida a fin de: 

 Evitar la hipoglucemia clínicamente significativa en bebés  

 Controlar correctamente los niveles de glucosa en sangre en 

bebés nacidos a término y prematuros tardíos que pudieran 

estar en riesgo  

 Manejar la hipoglucemia documentada en bebés  

 Establecer y conservar el suministro de leche materna durante 

la complementación médicamente necesaria en casos de 

hipoglucemia o durante la separación de la madre y el bebé  

 

Antecedentes  

Fisiología  

El término “hipoglucemia” hace referencia a una baja 

concentración de glucosa en sangre. La hipoglucemia neonatal 

clínicamente significativa refleja un desequilibrio entre el suministro 

y la utilización de la glucosa y los combustibles alternativos, y puede 

ser causada por varios mecanismos reguladores desequilibrados
1
. Es 

común la hipoglucemia transitoria durante las primeras horas después 

del nacimiento; ocurre en casi todos los mamíferos recién nacidos. En 

bebés humanos sanos nacidos a término, aún si se les priva de 

alimentación enteral precoz, este fenómeno es autolimitado, no tiene 

signos clínicos y se considera parte de la adaptación a la vida 

posnatal, ya que los niveles de glucosa aumentan espontáneamente 

dentro de las primeras 24 horas posteriores al nacimiento (en algunos 

tarda un poco más pero sigue siendo un hecho fisiológico)
2-6

. La 

mayoría de los recién nacidos compensan este nivel bajo de glucosa 

en sangre “fisiológico” con una producción endógena de combustible 

mediante gluconeogénesis, glucogenólisis y cetogénesis, 

colectivamente denominadas “contrarregulación”. Ocurre una 

marcada respuesta cetogénica aún en esas situaciones en las que las 

bajas concentraciones de glucosa en sangre se desarrollan de manera 

secundaria a intervalos prolongados entre amamantamientos (más de 

8 horas). La capacidad aumentada del cerebro neonatal para utilizar 

cuerpos de cetonas proporciona combustible economizador de 

glucosa al cerebro, protegiendo la función neurológica
3,7-9

. El 

abastecimiento compensatorio de combustibles alternativos 

constituye una respuesta de adaptación normal a la ingesta baja de 

nutrientes durante la implementación de la lactancia,
3,10 

lo que resulta 

en que la mayoría de los bebés lactantes toleren niveles más bajos de 

glucosa en plasma sin padecer ninguna manifestación clínica ni 

secuela de relevancia
10

.  

Ningún estudio ha demostrado que el tratamiento de los niveles 

transitoriamente bajos de glucosa en sangre genere mejores 

resultados a corto o largo plazo en comparación con la ausencia de 

tratamiento y de hecho no hay ninguna evidencia clínica de que los 

bebés hipoglucémicos sin signos clínicos se beneficien del 

tratamiento
11,12

. Se han descubierto aumentos de anomalías del 

neurodesarrollo en bebés con hipoglucemia asociada con signos 

clínicos anormales, en especial aquellos con hipoglucemia 

hiperinsulinémica severa y persistente
11-16

. Rozance y Hay
17 

han 

detallado las condiciones que deben estar presentes antes de tener 

en cuenta que la deficiencia neurológica a largo plazo podría estar 

relacionada con la hipoglucemia neonatal. Es poco probable que 

los períodos transitorios, únicos y breves de hipoglucemia causen 

daño neurológico permanente
18-21

. Por lo tanto, el control de las 

concentraciones de glucosa en sangre en recién nacidos sanos y a 

término, de crecimiento adecuado, es innecesario y potencialmente 

nocivo para el bienestar de la madre y la implementación exitosa 

de la lactancia
18-23

. 

 

Definición de hipoglucemia  

La definición de hipoglucemia en el bebé recién nacido sigue 

siendo una controversia debido a la ausencia de una correlación  

P 
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TABLA 1. UMBRALES BAJOS DE LA POBLACIÓN: 

NIVEL DE GLUCOSA EN PLASMA
40

 

Hora(s) después  

del nacimiento  

Nivel de glucosa en 

plasma ≤5º percentil  

1–2 (nadir) 

3–47 

48–72  

28 mg/dl (1.6 mmol/l)  

40 mg/dl (2.2/mmol/l)  

48 mg/dl (2.7 mmol/l)  

 

significativa entre la concentración de glucosa en plasma, los 

signos clínicos y las secuelas a largo plazo
10,24,25

. Un panel de 

expertos convocados en 2008 por los Institutos Nacionales de 

Salud de EE. UU. concluyó que no había una evolución sustancial 

basada en evidencia para definir lo que constituye una 

hipoglucemia neonatal clínicamente significativa, en particular 

respecto a su relación con las lesiones cerebrales
26

. Múltiples 

revisiones han llegado a la conclusión de que no existe una 

concentración específica de glucosa en plasma o en sangre ni una 

duración del bajo nivel de glucosa en sangre que puedan vincularse 

con signos clínicos o con lesiones neurológicas permanentes
17,25,27

. 

Además, las pruebas de glucosa en sangre varían enormemente 

según la fuente de la muestra de sangre, el método de análisis y si 

se está determinando la concentración de glucosa en sangre entera, 

plasma o suero. Las concentraciones de glucosa en plasma o suero 

son entre 10 y 15% más altas que las de sangre entera
28,29

.  

Los bebés amantados, alimentados con fórmula o de 

alimentación mixta siguen el mismo patrón de valores de 

glucosa, con una caída inicial del nivel de glucosa durante las 

primeras 2 horas de vida, seguido de un aumento gradual en el 

nivel de glucosa durante las siguientes 96 horas, ya sea que los 

bebés se alimenten o no
2,5,6

. Los bebés alimentados 

artificialmente tienden a tener niveles ligeramente más altos de 

glucosa en sangre y niveles más bajos de cuerpos cetónicos que 

los bebés amamantados
3,5,18,30–32

.  

La incidencia de la ‘‘hipoglucemia’’ varía con la 

definición
33,34

. Muchos autores han sugerido definiciones 

numéricas de hipoglucemia, por lo general, entre 30 y 50 mg/dl 

(1.7–2.8 mmol/l), que varían según la edad posnatal
2,5,18,24,26,33,35–38

. 

No existe una justificación científica para el valor de <47 mg/dl 

(2.6 mmol/l) que ha sido adoptado por algunos médicos
10,25–27,39

. 

Cornblath et al.
10

 resumieron el problema de la siguiente manera:  

 
La hipoglucemia significativa no se define ni se puede definir 

como una cifra única que pueda aplicarse de manera universal 

a cada paciente individual. Se caracteriza más bien por un 

valor o valores únicos para cada persona y varía con su estado 

de madurez fisiológica y con la influencia de la patología.  

 

Un metaanálisis de estudios publicados entre 1986 y 1994 

observó los umbrales de baja glucosa en sangre en recién nacidos 

sanos a término principalmente alimentados en forma mixta (leche 

materna y fórmula) o exclusivamente con fórmula. Presentó rangos 

estadísticos de umbrales bajos para el nivel de glucosa en plasma 

sobre la base de las horas después del nacimiento en bebés sanos 

nacidos a término (Tabla 1)
40

. Los autores notaron específicamente 

que, dados los bajos niveles de glucosa en plasma conocidos en 

bebés sanos nacidos a término y amamantados en comparación 

con los bebés alimentados con fórmula, los umbrales bajos para los 

bebés alimentados exclusivamente con leche materna podrían 

incluso ser más bajos. La Tabla 1 ofrece recomendaciones para 

este enfoque de umbral temporizado.  

Esta información se traduce en pautas para la intervención clínica 

según la orientación de tratamiento operativo de Cornblath et al.
10

. 

Tal como manifestaron, un umbral operativo es esa concentración de 

glucosa en plasma o en sangre entera ante la cual los médicos 

deberían considerar intervenir, basándose en la evidencia actualmente 

disponible en la bibliografía (Tabla 2). Es preciso resaltar que el 

objetivo terapéutico (45 mg/dl [2.5 mmol/l]) difiere del umbral 

operativo para intervención (36 mg/dl [2.0 mmol/l]), que a su vez es 

diferente a los umbrales bajos de la población entre bebés normales 

sin signos clínicos ni factores de riesgo que no requieren tratamiento 

(Tabla 1). El objetivo terapéutico más alto se eligió de modo que 

incluya un margen importante de seguridad en ausencia de datos que 

evalúen la correlación entre niveles de glucosa en este rango y los 

resultados a largo plazo en bebés nacidos a término
10

. 

Dada esta información, queda claro que el control de rutina de 

la glucosa en sangre en bebés sanos nacidos a término no solo es 

innecesario sino que es en cambio potencialmente nocivo para el 

desarrollo de una relación saludable entre la madre y el bebé y para 

lograr un patrón de lactancia materna exitoso
1,20,22,23,41,42

. Esta 

recomendación cuenta con el apoyo de la Organización Mundial 

de la Salud
18

, la Academia Americana de Pediatría
1,41

, los Institutos 

Nacionales de Salud
26

 y el Fideicomiso Nacional para el Parto del 

Reino Unido
43

. Todas estas organizaciones concluyen que (1) la 

lactancia materna temprana y exclusiva es segura a fin de 

satisfacer las necesidades nutricionales de los bebés sanos nacidos 

a término y (2) los bebés sanos nacidos a término no desarrollan 

una hipoglucemia significativa simplemente debido a una 

duración limitada de un período de alimentación insuficiente.

 

TABLA 2. UMBRALES OPERATIVOS PARA EL TRATAMIENTO DE LOS NIVELES DE GLUCOSA EN PLASMA
10 

 
 

Bebé Plan/NGP Tratamiento 

Bebé con signos 

clínicos 

Si <45 mg/dl 

(2.5 mmol/l) 

Intervenciones clínicas para el aumento de 

la concentración de glucosa en sangre 

Bebés con factores de 

riesgo
a
 

Iniciar el control de glucosa tan pronto como sea 

posible después del nacimiento, dentro de las 2 a 3 

horas posteriores y antes de alimentar al bebé, o en 

cualquier momento en que haya signos anormales. 

Si la concentración de glucosa en sangre fuera <36 

mg/dl (2.0 mmol/l), debe mantenerse una vigilancia 

atenta. Se recomienda la intervención si la glucosa 

en plasma se mantuviera por debajo de este nivel, si 

no aumentara después de la alimentación o si se 

desarrollaran signos clínicos anormales. 

Intervenciones clínicas para el aumento de 

la concentración de glucosa en sangre: en 

concentraciones muy bajas de glucosa 

(20-25 mg/dl, 1.1-1.4 mmol/l) se indica 

una infusión intravenosa de glucosa para 

aumentar los niveles de glucosa en 

plasma a >45 mg/dl (2.5 mmol/l). 

NGP, nivel de glucosa en plasma. 
a
Ver la Tabla 3. 
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Métodos de prueba  
Las tiras reactivas de prueba de glucosa en la habitación del 

hospital son baratas y prácticas pero no son confiables ya que hay 
variaciones relevantes respecto a los verdaderos niveles de glucosa 
en sangre, en especial en casos de bajas concentraciones de 
glucosa

22,38,44–46
. Las pruebas de glucosa en la habitación del 

hospital se pueden usar a modo de evaluación, pero los niveles de 
laboratorio enviados inmediatamente, o “STAT” (de 
determinación inmediata, sin demora) (p. ej. glucosa oxidasa, 
hexocinasa o método de la deshidrogenasa), deben confirmar los 
resultados antes de poder realizar un diagnóstico de hipoglucemia, 
en especial en bebés sin signos clínicos

1,18,22
. Otros métodos de 

medición rápidos en la habitación del hospital, como la 
espectrofotometría de reflectancia y métodos de electrodos, 
podrían ser más exactos

47–50
. El control subcutáneo constante de la 

glucosa, tal como se usa en pacientes diabéticos, se ha utilizado de 
manera experimental en recién nacidos con buena correlación con 
los valores de glucosa obtenidos en laboratorio, pero no se 
recomienda actualmente para la evaluación

51,52
.  

 
Factores de riesgo de hipoglucemia  

Los recién nacidos con mayor riesgo de padecer 
hipoglucemia neonatal deberán ser controlados, como parte de la 
rutina, para detectar sus niveles de glucosa en sangre 
independientemente de su modo de alimentación. Los recién 
nacidos en riesgo entran en dos categorías principales: 

  
1. Utilización excesiva de glucosa, que incluye los estados 

hiperinsulinémicos  
2. Producción o administración de sustratos inadecuada

32,53,54
  

 
Los factores de riesgo de hipoglucemia en recién nacidos se 

enumeran en la Tabla 3
3,10,18,19,21,30,32,34,53–56

.  
 
Manifestaciones clínicas de la hipoglucemia  

Las manifestaciones clínicas de la hipoglucemia son no 
específicas y ocurren con otros varios problemas neonatales. Aún 
en presencia de un nivel de glucosa arbitrariamente bajo, el médico 
debe evaluar el estado general del bebé mediante observación y 
examen físico para descartar otras entidades y procesos de 
enfermedad que pudieran requerir de otras evaluaciones en 
laboratorio y tratamientos. En la Tabla 4 se enumeran algunos 
signos clínicos comunes.  

Un estudio reciente ha descubierto que de los 23 factores de 
riesgo materno-infantil y signos/síntomas del bebé estudiados, solo 
la agitación y la taquipnea tuvieron significación estadística en la 
predicción de la baja glucosa en sangre... ¡ni siquiera la diabetes 
materna!

57
 Un diagnóstico de hipoglucemia requiere además que 

los signos cedan una vez restituida la normoglucemia (excepto si 
ya se hubiera producido una lesión cerebral).  
 
Recomendaciones generales de manejo (Tabla 5)  

Cualquier abordaje del manejo debe estar justificado por el 
estado metabólico y fisiológico general del bebé y no debe 
interrumpir innecesariamente la relación entre madre y bebé ni la 
lactancia

1,21
. Dado que la hipoglucemia grave y prolongada con 

signos clínicos podría resultar en una lesión neurológica,
11,14,15,58

 
los bebés con signos clínicos requieren de una intervención 
inmediata. Varios autores han sugerido algoritmos para la 
evaluación y el tratamiento

1,17,26,27,59
. (La calidad de la evidencia 

[niveles de evidencia I, II-1, II-2, II-3 y III] se basa en el Anexo 
A de las Calificaciones de los grupos de trabajo del Grupo de 
Trabajo de Servicios Preventivos de EE. UU.

60
 y está 

mencionada entre paréntesis.)  
 

TABLA 3. BEBÉS EN RIESGO PARA QUIENES SE INDICA UN CONTROL 

DE GLUCOSA EN SANGRE DE RUTINA 

Pequeños para su edad gestacional: por debajo del percentil 10 de 
peso usado como referencia en Estados Unidos o por debajo del 
percentil 2 de referencia en el Reino Unido; los valores por 
encima de éstos se consideran normales pequeños

a 

Bebés con desgaste clínicamente evidente de grasa y masa muscular 
GEG: percentil superior al 90 para el peso y apariencia 

macrosómica
b 

Gemelo discordante; 10% menos de peso respecto al gemelo 
más grande 

Todos los bebés de madres diabéticas, en especial si estuvieron 
mal controladas 

Bajo peso al nacer (menos de 2 kg 500 g) 
Prematurez (bebés nacidos antes de las 35 semanas o 

prematuros tardíos con signos clínicos o alimentación 
sumamente mala) 

Estrés perinatal: acidosis grave o hipoxia-isquemia  
Estrés por frío  
Policitemia (Hct venoso >70%)/hiperviscosidad  
Eritroblastosis fetal  
Síndrome de Beckwith–Wiedemann  
Microfalo o defecto de la línea media  
Sospecha de infección  
Dificultad respiratoria  
Errores innatos conocidos o sospechados de metabolismo o 

trastornos endócrinos  
Tratamiento farmacológico materno (p. ej. terbutalina, 

betabloqueadores, hipoglucémicos orales)  
Bebés que exhiben signos asociados con la hipoglucemia (ver 

Tabla 4) 
a
Según la Dra. Jane Hawdon (comunicación personal).  

b
Innecesario evaluar a todos los bebés grandes para su edad 

gestacional (GEG). Se recomienda el monitoreo de glucosa para los 

bebés de poblaciones maternas que no fueron evaluadas por diabetes 

durante el embarazo en los que un GEG podría representar una diabetes 

materna no diagnosticada y sin tratar.  

Hct, hematócrito. 

 
A. Manejo inicial  

El amamantamiento temprano y exclusivo satisface las 
necesidades nutricionales y metabólicas de los bebés sanos 
nacidos a término. Los bebés sanos nacidos a término no 
desarrollan una hipoglucemia significativa simplemente debido a 
una alimentación insuficiente por tiempo limitado

18,19,21
. (III)  

1. Los bebés sanos nacidos a término con un peso adecuado 
a su edad gestacional deben comenzar la lactancia dentro 
de los primeros 30 a 60 minutos de vida y seguir 
amamantándose a demanda, reconociendo que el llanto es 
un signo muy tardío de hambre

41,61,62
. (III) 

 
TABLA 4. MANIFESTACIONES CLÍNICAS DE POSIBLE HIPOGLUCEMIA 

Irritabilidad, temblores, agitación  

Reflejo de Moro exagerado  

Llanto agudo  

Convulsiones o mioclonías  

Letargo, apatía, flaccidez, hipotonía  

Coma  

Cianosis  

Apnea o respiración irregular  

Taquipnea  

Hipotermia, temperatura inestable  

Inestabilidad vasomotora  

Mala succión o ausencia de voluntad de alimentarse 
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TABLA 5. RECOMENDACIONES GENERALES DE MANEJO PARA 

TODOS LOS BEBÉS NACIDOS A TÉRMINO 

A. El amamantamiento temprano y exclusivo satisface las 
necesidades nutricionales y metabólicas de los bebés sanos 
nacidos a término. 

1. La complementación a modo de rutina es innecesaria.  
2. Comenzar el amamantamiento dentro de los 30 a 60 

primeros minutos de vida y seguir a demanda.  
3. Facilitar el contacto piel con piel de la madre y el bebé.  
4. Las instancias de alimentación deben ser frecuentes, entre 10 y 

12 en 24 horas en los primeros días después del nacimiento.  

B. La evaluación de glucosa se realiza únicamente a bebés en 
riesgo o a bebés con signos clínicos.  

1. Es innecesario el monitoreo de glucosa en sangre a modo de 
rutina a todos los bebés recién nacidos, y puede ser nocivo.  

2. Los bebés en riesgo deben someterse a evaluaciones de 
hipoglucemia con una frecuencia y una duración que 
guarden relación con los factores de riesgo específicos del 
bebé en particular.  

3. El control continuará hasta que se obtengan sistemáticamente 
niveles normales antes de la alimentación.  

4. Las pruebas de evaluación de glucosa en sangre en la 
habitación del hospital deben estar confirmadas mediante 
pruebas formales de laboratorio.  

 
2. El inicio y la implementación de la lactancia y la reducción 

del riesgo de hipoglucemia se facilitan mediante el contacto 
piel con piel entre la madre y el bebé inmediatamente 
después del parto y al menos durante la primera hora de vida, 
y debe continuar lo más posible. Tales prácticas mantendrán 
una temperatura corporal normal en el bebé y reducirán el 
gasto de energía (permitiendo así la conservación de una 
glucosa en sangre normal) a la vez que estimula la succión y 
la producción de leche

31,41
. (II-2, III)  

3. Las instancias de alimentación deben ser frecuentes, al menos 
entre 10 y 12 en 24 horas en los primeros días después del 
nacimiento

41
. (III) No obstante, no es inusual que los bebés 

nacidos a término se alimenten inmediatamente después del 
parto y que luego duerman un tiempo largo (hasta 8 a 12 
horas) antes de volverse más activos y comenzar a succionar 
con una frecuencia cada vez mayor. Durante este tiempo 
acumulan respuestas metabólicas de protección, por lo que no 
es necesario intentar alimentarlos por la fuerza. No obstante, 
un bebé inusual y excesivamente somnoliento debe ser 
sometido a una evaluación clínica.  

4. La complementación rutinaria de bebés sanos nacidos a 
término con agua, agua glucosada o fórmula es 
innecesaria y podría interferir con la implementación de 
una lactancia normal y mecanismos de compensación 
metabólica normales

3,30,41,43
. (II-2, III)  

 
B. Evaluación de glucosa en sangre  

La evaluación de glucosa debe realizarse únicamente a bebés 
en riesgo y a aquellos con signos clínicos compatibles con la 
hipoglucemia. La lactancia temprana no se excluye simplemente 
porque el bebé reúna los criterios para un control de glucosa.  

1. Los bebés en riesgo deben someterse a evaluaciones de 
hipoglucemia con una frecuencia y una duración que 
guarden relación con los factores de riesgo específicos del 
bebé en particular

1,19
. (III) El control debe comenzar antes de 

transcurridas 2 horas desde el parto en bebés en categorías de 
riesgo

1
. Hawdon

63
 recomendó que el control de glucosa en 

sangre comience antes de la segunda instancia de 
amamantamiento (es decir, no tan pronto después del parto 
como para que la caída fisiológica del nivel de glucosa cause 

confusión y un tratamiento excesivo). (III)  
2. El control debe continuar hasta que se obtengan 

sistemáticamente niveles aceptables previo a la 
alimentación, es decir, hasta que el bebé haya obtenido al 
menos dos mediciones satisfactorias consecutivas

63
. Un 

objetivo razonable (si bien es arbitrario) es mantener las 
concentraciones de glucosa en plasma entre 40 y 50 mg/dl 
(entre 2.2 y 2.8 mmol/l)

1
 o >45 mg/dl (2.5 mmol/l)

10
. (III)  

3. Las pruebas de evaluación de glucosa en sangre en la 
habitación del hospital deben estar confirmadas mediante 
pruebas formales de laboratorio, si bien el tratamiento debe 
comenzar inmediatamente en bebés con signos clínicos.  

 
Las recomendaciones se resumen en la Tabla 5.  

 
Manejo de hipoglucemia documentada (Tabla 6)  

A. Bebé sin signos clínicos (la ausencia de signos clínicos 
solo puede determinarse mediante revisión clínica atenta)  

1. Continuar con la lactancia (aproximadamente cada 1 a 2 
horas) o alimentar con 1 a 3 ml/kg (hasta 5 ml/kg)

18
 de 

leche materna ordeñada o nutrición complementaria (leche 
materna pasteurizada de una donante, fórmulas elementales, 
fórmulas parcialmente hidrolizadas o fórmulas comunes). 
No es adecuado administrar agua glucosada debido a la 
cantidad insuficiente de energía que aporta y a su falta de 
proteínas. Los informes recientes de madres con diabetes 
que se ordeñan y congelan el calostro antes del parto (a 
partir de las 34 - 36 semanas de gestación) para tenerlo 
disponible después del parto a fin de evitar la alimentación 
artificial en caso de que su bebé se vuelva hipoglucémico 
contienen datos mixtos en términos de su asociación con 
partos prematuros y actualmente es un método que, en 
general, no se recomienda

64–68
. (III)  

 
TABLA 6. MANEJO DE HIPOGLUCEMIA DOCUMENTADA  

A. Bebé sin signos clínicos  
1. Continuar con la lactancia (aproximadamente cada 1 a 2 

horas) o alimentar con 1 a 5 ml/kg de leche materna 
ordeñada o nutrición complementaria.  

2. Volver a verificar la concentración de glucosa en sangre 
antes de las posteriores instancias de alimentación hasta 
que el valor sea aceptable y estable.  

3. Evitar alimentar por la fuerza (ver lo dicho anteriormente).  
4. Si los niveles de glucosa siguen bajos a pesar de las instancias 

de alimentación, comenzar la terapia de glucosa intravenosa.  
5. La lactancia podrá continuar durante la terapia de glucosa 

intravenosa.  
6. Documentar detalladamente la respuesta al tratamiento.  

B. Bebés con signos clínicos o niveles de glucosa en plasma 
<20 - 25 mg/dl (<1.1 - 1.4 mmol/l) 

1. Iniciar la administración intravenosa de una solución de 
glucosa al 10% con un mini bolo.  

2. No confiar en la alimentación oral o intragástrica para corregir 
la hipoglucemia extrema o clínicamente significativa.  

3. La concentración de glucosa en bebés que presentaron signos 
clínicos debe mantenerse en >45 mg/dl (>2.5 mmol/l).  

4. Ajustar el ritmo intravenoso según la concentración de 
glucosa en sangre.  

5. Fomentar las instancias de lactancia frecuentes.  
6. Monitorear las concentraciones de glucosa antes de las 

instancias de alimentación a la vez que se retira 
paulatinamente el tratamiento intravenoso hasta que los 
valores se estabilicen sin necesidad de fluidos intravenosos.  

7. Documentar detalladamente la respuesta al tratamiento. 



PROTOCOLO DE LA ABM  177 

2. Volver a verificar la concentración de glucosa en sangre antes 
de las posteriores instancias de alimentación hasta que el valor 
sea aceptable y estable (por lo general >40 mg/dl [2.2 
mmol/l]). Si no hubiera personal disponible para verificar la 
glucosa en sangre y un bebé no tuviera signos clínicos, jamás 
se debe retrasar innecesariamente la lactancia mientras se 
espera la verificación del nivel de glucosa en sangre.  

3. Si el bebé está simplemente agotado y no está enfermo, se 
puede iniciar la administración nasogástrica con leche 
materna observando atentamente los signos de intolerancia o 
la evidencia de una enfermedad subyacente relevante. Si el 
recién nacido está demasiado enfermo como para succionar y 
no tolera la alimentación, evitar la alimentación oral forzosa 
(p. ej. por sonda nasogástrica) y comenzar en cambio la 
terapia intravenosa (IV, ver a continuación). Un bebé de ese 
tipo no es normal y requiere de un examen y una evaluación 
atentas además de una terapia más intensiva. Los bebés 
nacidos a término no deben recibir alimentación nasogástrica. 
Es mucho más probable que se resistan y aspiren la leche.  

4. Si los niveles de glucosa siguen bajos a pesar de las 
instancias de alimentación, comenzar la terapia de 
glucosa IV y ajustar el ritmo de la IV por concentración 
de glucosa en sangre. Evitar dosis de glucosa en bolos 
salvo que no sea posible registrar la glucosa en sangre o 
que hubiera signos clínicos graves (p. ej. convulsiones o 
coma). Si se administra una dosis en bolo, usar 2 ml/kg 
de glucosa en una preparación de dextrosa al 10%.  

5. La lactancia debe continuar durante la terapia IV con 
glucosa cuando el bebé esté interesado y succione. 
Suspender paulatinamente la glucosa IV a medida que el 
nivel de glucosa en suero se normalice y las instancias de 
alimentación aumenten.  

6. Documentar cuidadosamente el examen físico, los valores 
de la evaluación, la confirmación del laboratorio, el 
tratamiento y los cambios en la condición clínica (es 
decir, la respuesta al tratamiento).  

7. No se deberá dar de alta al bebé hasta que no mantenga 
niveles razonables de glucosa en sangre en un ayuno de 3 
a 4 horas. Se debe reiniciar el control si hubiera cambios 
adversos en la alimentación.  

 
B. Bebés con signos clínicos o niveles de glucosa en 
plasma <20 - 25 mg/dl (<1.1 - 1.4 mmol/l)  

1. Iniciar la administración intravenosa de una solución de 
glucosa al 10% con un bolo de 2 ml/kg y tratamiento IV 
continuo a 5 - 8 mg/kg/minuto.  

2. No confiar en la alimentación oral o intragástrica para 
corregir la hipoglucemia extrema o sintomática. Lo más 
probable es que un bebé con esas características tenga 
una afección subyacente y que, además de la terapia IV 
con glucosa, necesite un examen y una evaluación 
inmediata y minuciosa.  

3. La concentración de glucosa en bebés con signos clínicos 
debe mantenerse en >45 mg/dl (>2.5 mmol/l).  

4. Ajustar el ritmo IV según la concentración de glucosa en 
sangre.  

5. Fomentar las instancias de lactancia frecuentes después 
del inicio de la terapia IV.  

6. Controlar las concentraciones de glucosa antes de las 
instancias de alimentación mientras se suspende 
gradualmente la administración de solución IV hasta que 
los valores se estabilicen sin fluidos IV.  

7. Documentar cuidadosamente el examen físico, los valores 
de la evaluación, la confirmación del laboratorio, el 
tratamiento y los cambios en la condición clínica (es 
decir, la respuesta al tratamiento).  

Apoyo para la madre  

Dar a luz a un bebé que desarrolla hipoglucemia es 
preocupante tanto para la madre como para la familia, y en 
consecuencia podría poner en riesgo el establecimiento de la 
lactancia. Se debe tranquilizar explícitamente a las madres, 
asegurándoles que no hay nada malo en su leche y que la 
administración de complementos suele ser temporal. Hacer que la 
madre se ordeñe, a mano o con bomba, su propia leche, que luego 
se administra al bebé, puede ayudar a superar los sentimientos de 
ser una madre inadecuada, además de ayudar a establecer un 
suministro completo de leche. Es importante que la madre estimule 
sus senos mediante la extracción manual o mecánica, con una 
frecuencia adecuada (al menos ocho veces en 24 horas) hasta que 
su bebé se prenda al pecho y succione bien, para proteger su 
suministro de leche. Es importante mantener al bebé en el pecho o 
volverlo a poner en el pecho lo antes posible. El cuidado piel con 
piel se logra fácilmente con una vía IV colocada y podría reducir el 
trauma de la intervención a la vez que ofrecer termorregulación 
fisiológica, lo que colabora con la homeostasis metabólica.  
 
Recomendaciones para investigaciones futuras  

1. Se necesitan estudios bien planificados y bien controlados que 
observen las concentraciones de glucosa en plasma, los signos 
clínicos y las secuelas a largo plazo para determinar qué 
niveles de glucosa en sangre son los mínimos niveles seguros.  

2. El desarrollo y la implementación de métodos de prueba 
más confiables en la habitación del hospital aumentarán 
la eficiencia del diagnóstico y del tratamiento de 
anomalías importantes del nivel de glucosa.  

3. Se necesitan estudios para determinar un entendimiento 
más claro del rol de otros combustibles economizadores 
de glucosa y los métodos para medirlos de una forma 
clínicamente significativa, a fin de ayudar a entender qué 
bebés realmente corren riesgo de padecer secuelas 
neurológicas y por ende necesitan tratamiento.  

4. En el caso de bebés que se tornen hipoglucémicos, es 
importante para el manejo clínico investigar cuánta 
glucosa enteral, y en qué forma, se necesita para elevar la 
glucosa en sangre a niveles aceptables.  

5. Los estudios controlados aleatorizados de extracción y 
almacenamiento de calostro prenatal en madres con bebés 
en riesgo de padecer hipoglucemia son importantes para 
determinar si esta es una modalidad de tratamiento práctica 
y segura.  

 
Resumen  

Los bebés sanos nacidos a término están programados para hacer 
la transición del flujo intrauterino constante de nutrientes a la ingesta 
intermitente de nutrientes extrauterina sin la necesidad de control ni 
interferencia metabólica con el proceso de lactancia natural. Los 
mecanismos homeostáticos se aseguran de proporcionar un sustrato 
de energía adecuado al cerebro y los demás órganos, incluso cuando 
se retrasan las instancias de alimentación. El patrón normal de 
amamantamiento temprano, frecuente y exclusivo satisface las 
necesidades de los bebés sanos nacidos a término.  

No es necesario hacer evaluaciones de rutina ni administrar 
complementos, ya que esto podría dañar la implementación normal 
de la lactancia. La evidencia actual no respalda una concentración de 
glucosa en sangre específica que se correlacione con signos o que 
pueda predecir un daño neurológico permanente en un niño dado. 
Los bebés en riesgo deben ser evaluados, sometidos a seguimiento, 
según sea necesario, y tratados con complemento o glucosa por vía 
IV si hubiera algún signo clínico o si se alcanzara algún umbral 
sugerido. La evaluación en la habitación del hospital es útil pero no 
siempre precisa, y debe confirmarse mediante la medición de 
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glucosa en laboratorio. Un único valor bajo de glucosa no está 
asociado con anomalías neurológicas a largo plazo, siempre y 
cuando el médico tratante pueda asegurarse de que el bebé estaba 
absolutamente bien hasta el momento del valor bajo. La 
encefalopatía hipoglucémica y los malos resultados a largo plazo son 
sumamente improbables en bebés sin signos clínicos y son más 
probables en bebés que manifiesten signos clínicos o que tengan 
episodios de hipoglucemia grave persistentes o reiterados.  
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