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PROLOGO

Es una gran satisfaccidn presentar la cuarta edicién de las Guias de
Practica Clinica (GPC) de nuestro Servicio. Esta nueva edicidn, tiene como
base las anteriores y al igual que ellas, actualiza los avances diagnosticos
y terapéuticos basados en la evidencia médica disponible y también refleja
la experiencia y criterio clinico de todo el equipo profesional del Servicio de
Neonatologia del Hospital Luis Tisné Brousse y del equipo de Cirugia del
Hospital Luis Calvo Mackenna que nos ha colaborado.
Esta nueva edicion ademas incorpora nuevos capitulos con lo cual hemos
querido entregar un texto de consulta practica que incluya todas patologias
médicas y quirirgicas del ambito de la Neonatologia; éstos capitulos se
entregan segun un orden sistematizado y en una forma explicita y concisa,
todo lo cual permite su facil consulta.
Estas GPC tienen como objetivo contribuir a mejorar la calidad de atencion,
cumpliendo también una funcidn docente para los distintos estamentos en la
ensefianza de pre y postgrado del rea de la salud neonatal.
Las guias clinicas tienen caracter de recomendaciones, son basicamente
documentos orientadores, no reemplazan el buen juicio clinico que se debe
tener frente a cada paciente, pero disminuyen la variabilidad de criterios de
enfrentamiento a los pacientes, lo cual, mejora la calidad y efectividad de las
conductas clinicas.
Es importante mencionar la contribucién de las GPC en un mejor control de
costos basados en la efectividad y no en el racionamiento de recursos.
La primera edicion de éstas GPC se realizo el afio 1998 en el Servicio de
Neonatologia de la Maternidad del Hospital Salvador, desde entonces hemos
mantenido una linea caracteristica basada en el analisis critico de la revision
bibliografica que lleve a una interpretacion correcta de sus resultados y su
aplicacion practica a nuestro medio.
Se debe felicitar y agradecer a cada uno de los integrantes de nuestro equipo
de salud, expresamente al personal de enfermeria, matronas, nutricionista y
administrativos que con su trabajo posibilitan una mejor atencién. Finalmente
agradecer al equipo médico de nuestro Servicio que junto a la colaboracién
de los médicos cirujanos del Hospital Luis Calvo Mackenna han posibilitado la
nueva edicion de las Guias de practica clinica.

Dr. Hugo Salvo Fuentes
Editor jefe
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EVALUACION Y CUIDADOS DEL RECIEN NACIDO

Dr. Jaime Alarcon R.
Dra. Paulina Abuauad M.

Introduccion.

La evaluacién del recién nacido (RN) debe comenzar tan pronto como se
produce el nacimiento, previo al pinzamiento y corte del cordén umbilical.
Segun esta evaluacion se continuara en contacto con su madre 0 en cuna
radiante idealmente en el mismo pabellén.

. Evaluacion y atencion inmediata del RN

Durante el periodo de adaptacién inicial la vigilancia del inicio de la
respiracidn espontanea, su mantencion y eficacia y la termorregulacion
resultan fundamentales, pudiendo realizarse sin inconvenientes en
contacto de su madre.

A. Atencion inmediata: a cargo de personal entrenado en reanimacion
neonatal basica en todos los RN, dedicado exclusivamente a su
atencion.

Los objetivos son:

1. Vigilar la adaptacion cardiorrespiratoria neonatal

2. El cordon umbilical debe ser clampeado entre los 30 a 60
segundos de vida lo que facilita la transfusion placentaria,
estabilidad hemodinamica y mejora los depésitos de hierro.
Durante este periodo, el RN debe ser puesto sobre su madre a no
mas de 10 cm sobre el nivel del introito materno.

3. Favorecer una adecuada termorregulacion:

Sala de parto 24 a 28°C

Secado inmediato

Contacto piel a piel

Amamantamiento

Postergacién de bafio y antropometria

Ropa y acunamiento adecuado

Habitacion conjunta

Transporte abrigado
4, Fomentar el apego con sus padres y el inicio de una adecuada

lactancia.

B. Puntaje de APGAR: disefiado para monitorizar la transicion neonatal

S@meoo0oTw
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Tabla 1: Puntaje Apgar

extremidades

Signo 0 1 2

Frecuencia Cardiaca Ausente <100 >100

Esfuerzo Respiratorio | Ausente Lento o irregular Buen llanto

Tono Hipotonia Leve flexion de Movimiento activo

Irritabilidad

Sin respuesta

Muecas

Toce, estornuda

Color

Cianatico, palido

Cuerpo rosado y

Completamente

extremidades
cianoticas

rosado

Signos vitales:

1. Frecuencia Cardiaca: 95 a 160 latidos por minuto (Ipm).

2. Frecuencia y Regularidad Respiratoria; 30 a 60 respiraciones
por minuto, respiracion periodica y pausas de 5 a 10 segundos
son normales.

3. Temperatura axilar; 36,5°C a 37,4°C

Examen fisico general con el objetivo de pesquisar precozmente

la presencia de patologia y definir si permanece junto a su madre en

puerperio o se hospitaliza.

Valoracion de la edad gestacional (EG) del RN: Segun los

antecedentes obstétricos y evaluacion pediatrica:

1. Fecha de Ultima regla (FUR).

2. Estimacion por ecografia fetal precoz antes de las 12 semanas.
3. Edad gestacional (EG) basado en signos somaticos de madurez.
En casos de EG no coincidentes por los criterios descritos al
momento de nacer, se recomienda reevaluar la estimacion de
la EG a las 24 a 72 horas de vida utilizando el score de Ballard

modificado (Tabla 2).

Antropometria: Peso, talla y perimetro cefélico

Profilaxis

1. Profilaxis ocular con solucién oftalmica de cloramfenicol al 0,5%
0 ungtiento de eritromicina al 0,5% en cada ojo por una vez,
independiente de la via de parto.

2. Profilaxis de Enfermedad Hemorragica: Vitamina K intramuscular
de 0,5 a 1 mg si es menor 0 mayor a 2 kg respectivamente, antes
de las 6 horas de vida.

3. Vacuna BCG

lll. Clasificacion del RN

A

10

Segun su Edad Gestacional:

1. RN de pretérmino: menos de 37 semanas.
2. RN de término: 37 — 41 semanas.

3. RN postérmino: 42 semanas 0 mas.
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B. Segn el peso para la madurez estimada
1. Adecuados para la edad gestacional (AEG): entre percentiles
10 - 90.
2. Grandes para la edad gestacional (GEG): superior a percentil
90.

3. Pequefios para la edad gestacional (PEG): inferior al percentil 10.

Para esta clasificacién se propone utilizar la tabla de crecimiento
intrauterino de Alarcén y Pittaluga. Se recomienda corregir por
sexo sobre las 36 semanas de gestacion (Tabla 3y 4).

Tabla 2 Score Ballard modificado
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Tabla 3
Servicio de Neonaiologia Hospial Saniage Orients
Percentiles de Peso Segin Edad Gestacional Coincidente
Pediatrica y Obstétrica (FUR) 86,576 Recién Nacidos
4.400
4.200 kot Diiwrencas de b medis por Seas
- L]
4,000 L] W AST UL MO
| _»
3.800 | ! . i Ca
| _.1! » w » » &0
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Tabla 4

Centimetros

Servicio de Neonatologia Hospital Santlago Oriente
Percentlles de Talla y Perimétro Cefélico Segin Edad Gestacional Coincidente
Pediatrica y Obstétrica (FUR) 82,604 Recién Nacidos

54

po0
582

P50
50

p10
48
a6

TALLA

a1
a2
40
38

P90
36

p50
4

p10
32
30

- Perimetro Cefélico

26
24

22

24 25 20 27 20 20 30 DY 32 X M 35 30 37T 20 I8 40 4y A2
Fdad Gostacional

C. De acuerdo al peso de nacimiento el RN se puede clasificar en:
1. Macrosémico: 4.000 g. o mas
2. Bajo peso de nacimiento (BPN): 2.500 g 0 menos.
3. Muy bajo peso de nacimiento (MBPN): 1.500 g 0 menos.
4. Muy muy bajo peso de nacimiento (MMBPN):1.000 g 0 menos.

D. indice Ponderal: Al establecer la relacion Peso/Talla, se obtiene el
indice Ponderal: (Peso (g) /Talla3 (cm) x 100), lo cual permite
clasificar los trastornos del crecimiento en:

1. Simétricos: entre percentiles 10-90

m Q



14

GUIAS CLINICAS DE NEONATOLOGIA

2. Asimétricos: Percentil <10 Percentil > 90

Tabla 5

VALORES DE INDICE PONDERAL Y PESO SEGUN EDAD GESTACIONAL
RECIEN NACIDOS CHILENOS
Servicio Neonatologia H del Salvador y Santiago Oriente Luis Tisne B.

Edad Porcentilos Peso Nacimiento Indice Pondoral
Gestacional [ p10 p90 P10 P90
24 593 630 C 1,657 2,556
25 620 661 966 1,894 2,585
26 677 728 1.074 1,931 2,613
27 763 826 1.219 1,068 2,641
28 873 951 1.395 2,005 2,670
29 1.004 1.099 1.597 2,042 2,698
30 1.152 1.265 1.820 2079 2726
31 1.314 1.446 2.059 2,115 2,755
a2 1.486 1.637 2.308 2,152 2783
33 1.665 1.834 2.563 2,189 2811
34 1.847 2032 2817 2,226 2,839
35 2.029 2228 3.067 2,263 2,868
36 2208 2418 3307 2,300 2. 896
ar 2317 2.596 3.532 2,337 2.924
38 2.536 2.758 3.736 2374 2,953
39 2.680 2.903 3.914 2411 2,981
40 2.807 3.024 4,062 2,448 3,009
41 2912 3.116 4174 2,484 3,038
42 2.992 3.177 4,244 2,521 3,066

Indice Ponderal ( .P.) = ( Peso(g.)/ Talla 3 (cm) * 100
Peso<pi0 = RN P.E.G.(Peqguefio para la Edad Gestacional)
Peso > pS0 = RN GE.G (Grande para la Edad Gestacional)
Peso <p3 = PEG Severo
En Percentiles Extremos considerar cormeccién por las variables Biologicas :
Sexp, Talla , Paridad Materna,Fenotipo Familar
IP.<p10 = R.N. Asimétrico
J Alarotn R

IV. Examen Fisico del RN en puerperio
Iniciar evaluando estado general del recién nacido, estado de alerta,
reactividad al estimulo. Se describe en forma general el examen
segmentario (para patologias especificas ver capitulo respectivo).

A. Cabeza: Observar forma, tamafio y simetria, palpar suturas y
fontanela anterior: blanda, pulsatil, levemente deprimida cuando
el nifio esta tranquilo; posterior puntiforme. Busqueda de aumentos
de volumen como cefalohematoma, pesquisa de hundimiento.

B. Cara: evaluar simetria, dismorfias faciales, buscar reflejo de
busqueda y succion, palpar paladar y verificar que esté cerrado,

m Q



revisar orejas en cuanto a presencia de alguna alteracién del
tamario, forma, posicién, conducto auditivo o malformaciones. Ojos:
hemorragias, exudado, color iris, tamafio y reactividad pupilar,
movimientos oculares, descartar cataratas. Nariz: pesquisa de
anomalias.

. Cuello: Buscar asimetrias, alteraciones de la movilidad y aumentos
de volumen que podrian corresponder a bocio, quistes tiroglosos y
hematoma del esternocleidomastoideo.

. Torax: Palpacion en busca de fractura de claviculas y tumefaccion
mamaria normal con o sin secrecion lactea. Auscultar presencia de
murmullo vesicular simétrico pudiendo presentar ruidos himedos en
las primeras horas de vida.

Buscar soplos cardiacos que en el periodo neonatal inmediato
pueden ser transitorios.

Abdomen: plano a globuloso los primeros dias de vida, no excavado,
explorar cordén umbilical. Palpar en busqueda de masas y
visceromegalia, normalmente se puede palpar borde hepatico bajo
2.5 cm subcostal.

Dorso: examinar ubicacién y permeabilidad del ano. Observar y
palpar la columna vertebral, buscando fosas, papilomas, asimetria
pliegue intergliteo, aumentos de volumen, hemangioma o
malformaciones vasculares. Se plantea estudio ecografico cuando
existe una fosita pilonidal lumbosacra a mas de 2,5 cm del borde anal
y con didmetro mayor a 5 mm o trayecto craneal, hoyuelos mdiltiples o
asociados a otros marcadores cutaneos.

. Genitales: Masculinos: Evaluar escroto, pene: con longitud menor
a 2,5 cm requiere evaluacion (normal 2,5 a 4cm), testiculos, prepucio
y meato urinario.

Femeninos: Observar labios mayores y menores, himen protruido

y clitoris (normal es 4 + 1 mm), secrecion blanquecina con escasa
hemorragia puede estar presente.

. Ano: permeabilidad, posicién y tamafio; pesquisa de fistulas
Extremidades: Buscar reflejos, observar simetria, deformaciones de
posicion, color y perfusion distal. Anomalias en dedos y ortejos.
Evaluar caderas mediante maniobra de abduccion y busqueda de
resaltes.

Examen Neurolégico: con el RN despierto y sin llanto, evaluar
movimiento, postura y tono muscular, buscar los reflejos primitivos.
Deposiciones y Orina: Debe constatarse la presencia de
deposiciones y diuresis durante las primeras 48 horas de vida, al
inicio meconio negro, ligoso.

m Q

>

15



16

Orina puede dejar mancha salmén en el pafial producto de cristales
de urato.
L. Piel: evaluar hidratacion, color, presencia de ictericia, hemangiomas,

mancha mongdlica y erupciones fisiolégicas como eritema toxico,
milium sebaceo, descamacién fisiologica o dermatitis seborreica.

V. Cuidados del Recién Nacido
El cuidado del RN en el periodo puerperal debe fomentar el desarrollo de
un vinculo de apego con el maximo nivel de seguridad entre la madre y
su recién nacido, entregar asistencia profesional a la madre, identificar
oportunamente complicaciones maternas y neonatales, y aplicar medidas
preventivas. Se recomienda mantener una observacion intra-hospitalaria
por al menos 40 horas extendiendo en prematuros o RN bajo peso por al
menos 60 horas.
A. Acciones basicas en puerperio:

1.
2.

No ok

8.
9.
10.
1.

Signos Vitales: cada 4 a 6 horas, o segun indicacion médica.
Saturacién: Tiene un rol en la deteccién de cardiopatias
congénitas en el RN previo al alta. El tamizaje debe realizarse
entre las 24 y 48 horas de vida, los criterios de positividad son
cualquier saturacién menor a 90%, saturacion <95% en mano
derecha o pies en 3 mediciones separadas de 1 hora, o si hay
una diferencia absoluta >3% en la saturacion pre y post ductal en
3 mediciones separadas de 1 hora.

Examen fisico: se recomienda examinar al RN junto a la madre,
para responder sus dudas.

Peso diario

Evaluar evacuacion de heces y orina

Evaluar lactancia materna.

Evaluacion psicosocial: evaluacion del estado emocional de la
madre, con énfasis en la deteccion de indicadores tempranos de
riesgo psicosocial.

Examenes de tamizaje: PKU-TSH.

Educacion en cuidados neonatales

Educacién en prevencion de muerte stbita

Educacion en cambios fisiologicos y signos de alarma

B. Indicaciones al alta

1.

Alimentacion adecuada: al pecho al menos 8 veces por dia
y demostrada por al menos 6 pafiales mojados por diay al
menos 1 deposicién por dia.

Cuidados de cordon y piel.

Educacién en signos de alarma: fiebre, irritabilidad, letargia y
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mala alimentacion.

Educacion en reconocimiento de ictericia.

Ambiente de suefio seguro: Dormir en cuna en posicién supina,
sin almohada ni objetos sueltos en cuna, dormir en la habitacion
de los padres pero no en colecho, al menos los primeros

6 meses.

Uso apropiado de silla de auto.

Ambiente libre de tabaco e higiene de manos.

Temperatura de la habitacion 24°C.

Usar chupete durante el suefio desde el mes de vida en los nifios
lactados al pecho y en los que reciben alimentacion artificial
exclusiva se puede usar desde el nacimiento.

VI. Referencias

1.

Alarcon J, Alarcon Y, Hering E, Buccioni R. Curvas
antropométricas de RN chilenos. Rev Chil Pediatr 2008 ; 79(4) :
365-372.

Directiva Rama de Neonatologia. Milad M, Novoa J, Fabres J,
Samame M, Aspillaga C. Recomendacion sobre curvas de
crecimiento intrauterino. Rev Chil Pediatr 2010 ; 81 (3) : 264-274.
Ballard,J.L., et al. New Ballard Score, expanded to include
extremely premature infants. J.Pediatr. 119:417, 1991.

Cloherty and Stark’s. Manual of Neonatal Care. 8th edition 2016.
Norma Técnica para la atencion integral del recién nacido.
Subsecretaria de Salud Publica, Chile, Minsal 2016.
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GUIAS CLINICAS DE NEONATOLOGIA




ASFIXIA NEONATAL

Dr. Hugo Salvo F.

Definicion

Condicién de hipoxemia fetal y/o isquemia que lleva a acidosis metabolica
significativa. El recién nacido (RN) nace sin esfuerzo respiratorio, con
ausencia de latidos cardiacos o bradicardia y evoluciona con trastornos
hemodinamicos, metabdlicos y/o multiorganico.

. Criterios Diagndsticos

A. Ph de cordén menor oigual a 7.0 y BE < -16.

B. Test de Apgar alos 5 minutos < 3.

C. Encefalopatia hipdxica.

D. Compromiso multisistémico (dos o mas érganos).

Clasificacion (segun criterio practico):

A. TestdeApgar <a3al minutoy = a4 alos 5 minutos, Ph de sangre
de corddn > 7,0 y asintomatico: depresion neonatal leve.

B. Testde Apgar < a 3 al minuto, = a 4 a los 5 minutos, pH de sangre de
cordén < 7,0 y asintomatico: depresién neonatal moderada.

C. Test de Apgar < a 3 al minuto, < 3 a los 5 minutos y con signos de
compromiso asfictico de uno 0 mas 6érganos: asfixia neonatal.

. Conducta a seguir frente a un Recién Nacido (RN) con Test de Apgar

< a 3 al minuto

A. Depresion neonatal leve: enviar con su madre después de
observacion de 2 horas.

B. Depresion neonatal moderada: hospitalizacion por 24 - 48 horas
después de descartar complicaciones post-asfixia. Régimen cero
por 12-24 horas.

C. Asfixia neonatal: hospitalizacidén para manejo de complicaciones

Incidencia

La incidencia de asfixia es de aproximadamente 1% a 1.5% del total de
RN vivos. En RN mayores de 36 semanas de edad gestacional (EG) la
frecuencia es de 0,5%. En nuestro Servicio la incidencia de Apgar <

3 al minuto de vida ha sido de 1% del total de RN los ultimos afios, las
muertes asociadas a asfixia de 1,7% y la incidencia de encefalopatia
hipoxica de 0,2% del total de RN vivos.
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VI. Condiciones perinatales asociadas a alto riesgo de asfixia neonatal.
A. Evidencia de alteracion del estado fetal.
1.

Monitoreo cardiaco fetal alterado: ausencia de variabilidad,
desaceleraciones tardias, desaceleraciones variables recurrentes
0 bradicardia.

Evento perinatal agudo: desprendimiento placentario,

placenta previa, rotura uterina, prolapso, compresiones o nudos
verdaderos de cordon.

Historia: disminucion de movimientos fetales, restriccion del
crecimiento intrauterino, o Ecografia doppler de vasos umbilicales
alterada.

B. Evidencia de enfermedades o condiciones de riesgo fetal.
1.

©oNoOR~WDN

Liquido amniético con meconio.
Prematuridad.

Postmadurez.

Bajo peso (< 2000 g).

Peso = 4500 g.

Anomalias congénitas mayores.
Hidrops fetal.

Gestacion mdiltiple.

Anemia.

10. Infeccion.

C. Condiciones del parto.
1.
2. Trabajo de parto prolongado.
3. Forceps.

D. Condiciones maternas.
1.
2.
3.

Presentacion distdcica.

Signos de infeccidén materna.

Rotura de membranas = a 18 horas.

Enfermedad materna: Diabetes Miellitus, hipertension crénica

o inducida por el embarazo, hipoxemia derivada de neumopatia
o cardiopatia, nefropatia, abuso de alcohol o droga, hipotension,
enfermedad vascular materna.

VII. Encefalopatia hipdxica isquémica (EHI), es un cuadro clinico
caracterizado por una disminucion del nivel de conciencia y signos
neurolégicos derivados de una disfuncion del tronco cerebral,
alteraciones motoras, alteracion de reflejos primitivos y convulsiones;
éstos signos son de grado variable segun severidad del cuadro y tienen
como causa objetiva un mecanismo hipdxico e isquémico.
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A. Frente a un cuadro de encefalopatia se debe plantear EHI en
las siguientes condiciones:

1.

Historia prenatal: presencia de factores de riesgo asociados a
asfixia.

2. Historia perinatal:

a. Monitoreo cardiofetal alterado, especialmente frecuencia
cardiaca fetal < a 60 x min.

b. Testde Apgar < 3 alos 5 minutos.

Necesidad de reanimacion.

d. Acidosis metabolica en sangre de cordén (pH < 7.0, déficit de
base < 16 mmol/L)

e

3. Evolucion postnatal;

a. Evolucion neuroldgica compatible con cuadro de EHI.

b. Evidencia clinica y de laboratorio de compromiso de otros
organos (renal, cardiaco u otros).

c. Neuroimagenes, compatibles con edema cerebral o de injuria
neuronal.

d. Electroencefalograma: ondas de estallido — supresién.

e. Estudio de placenta (placenta pequefia, signos isquémicos).

B. Cuadro clinico
Q Las manifestaciones clinicas varian desde un compromiso leve a
Severo.

1.

Encefalopatia: los RN con EHI tienen compromiso de conciencia
de grado variable segUn clasificacion de Sarnat (Tabla n°1).
Alteraciones de tronco cerebral y nervios craneanos: se puede
manifestar por apneas, alteracion o ausencia de reflejos (pupilar,
corneal, oculocefalico), movimientos anormales de los ojos y
ademas pueden presentar succion y/o deglucion débil o ausente.
Alteraciones motoras: con alteraciones de grado variable de la
postura y el tono; a mayor severidad mayor hipotonia. El reflejo
de Moro puede estar ausente a mayor severidad.

Convulsiones: Ocurren en mas del 50% de los RN con EHI 'y
usualmente comienzan dentro de las primeras 24 horas de vida.
Se utilizan los estadios clinicos de Sarnat para estimar la
severidad del compromiso neuroldgico en el RN de termino.
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Tabla n° 1: Clasificacion de Sarnat

Parametro Grado | (leve) Grado |l (moderada)| Grado lll (severa)
Nivel de conciencia | Hiperalerta e imritable Letargia Estupor o coma
Tono muscular Mormal Hipotonia Flacidez
Postura Ligera flexion distal | Fuerte flexion distal Descerebracion
Reflejo Moro Hiperreactivo Débil, incompleto Ausente
Reflejo succion Débil Débil o ausente Ausente
Funcién autonémica Simpatica Parasimpatica Disminuida
Pupilas Midriasis Miosis Posicion media
Convulsiones Ausentes Frecuentes Raras
EEG Normal Alterado Anormal
Duracidn = 24 horas De 2 a 14 dias Horas a semanas

C. Examenes especificos:

1. Neuroimagenes.

a. Ecografia encefalica: permite descartar hemorragia
intraventricular y demostrar edema cerebral (hipogenicidad
y aumento de la resistencia de la arteria cerebral media). No
es sensible para evidenciar injuria cerebral.

b. Tomografia computarizada: Es util para detectar edema,
hemorragia, infartos y para demostrar injuria cerebral. Por
el grado de irradiacién solo es usada si no estan disponibles
la ecografia o la resonancia magnética.

¢. Resonancia magnética: Es la mejor modalidad para
determinar la severidad y extension de una injuria cerebral
después de los 7 a 10 dias (puede no ser evidente en los
primeros dias); tiene la desventaja de su alto costo y dificil
disponibilidad.

2. Electroencefalograma (EEG): Se utiliza para detectar y
monitorizar actividad convulsiva. EI EEG de amplitud integrada
(aEEG) de dos canales tiene la ventaja de poder utilizarse en
la Unidad de Cuidados Intensivos en el paciente criticamente
enfermo, aunque es menos sensible que el EEG convencional.

D. Examenes generales:

1. Glicemia, hematocrito, gases en sangre, calcemia, electrolitos
plasmaticos, funcion renal.

2. Otros examenes segun evolucién clinica.

E. Manejo:

Requiere considerar ademas del aspecto neurologico, el compromiso

de otros érganos. El énfasis debe ser puesto en la prevencion de

la asfixia intrauterina y el manejo adecuado e inmediato de la asfixia

neonatal por personal debidamente capacitado.

1. Medidas Generales
a. Cabeza linea media.

m Q



34

e.
f.

g.

Posicion Fowler a 30°.

Manipulacién minima y cuidadosa.

Termorregulacién; el enfriamiento pasivo apagando la cuna
radiante es una forma eficiente de iniciar la hipotermia tan
pronto como sea posible.

Monitoreo presidn arterial, frecuencia cardiaca y respiratoria.
Oximetria de pulso.

Medir diuresis.

2. Ventilacion

a.

Nivel de oxigeno: debe ser mantenido en rangos normales,
monitorizado en forma constante por oximetria de pulso.
Evitar tanto la hipoxemia como la hiperoxemia, ésta ultima
puede disminuir el flujo sanguineo cerebral (FSC) y aumentar
el dafio por radicales libres.

Nivel de CO,: mantener en rangos normales (alrededor de
35-45 mmHg). La hipercapnia puede producir vasodilatacion
cerebral y acidosis cerebral; la hipocapnia (CO2 < 25 mmm
Hg) puede disminuir el FSC.

Considerar las siguientes situaciones que pueden alterar

la PaO, y PaCO,: flexion o hiperextension del cuello,
alimentacion poco cuidadosa, llanto, manipulacién de via
aérea, procedimientos, examen abdominal con demasiada
compresion, ruido excesivo, convulsiones, apneas.

3. Perfusion y manejo de liquidos

a.

Mantener niveles normales de presin arterial media segun
peso. La estabilidad cardiovascular es muy importante para
mantener una adecuada perfusion cerebral.

Manejo adecuado de liquidos evitando la sobrecarga de
liquidos o un volumen circulante inadecuado (60 cc / kg el 1°
dia).

Correccion de hiperviscosidad o anemia (mantener
hematocrito entre 40-64%).

Mantener balance hidrico. Reponer pérdidas insensibles mas
diuresis.

La restriccidn de liquidos puede ayudar a minimizar el edema
cerebral.

4. Manejo Metabolico

a.

Glucosa: mantener valores normales, aportar 6 mg/kg/min
inicialmente. La hipoglicemia es frecuente en RN asfixiados,
puede aumentar el FSC y el déficit de energia; la
hiperglicemia puede aumentar el lactato cerebral, dafar la
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integridad celular y facilitar el edema cerebral.

b. Acidosis metabdlica : mantener Ph sobre 7.25

c. Calcio: mantener calcio en valores normales; la hipocalcemia
puede causar convulsiones y comprometer la contractibilidad
cardiaca.

5. Convulsiones

Pueden ser dificiles de controlar, e incluso en ocasiones no es

posible eliminarlas completamente con los anticonvulsivantes

disponibles actualmente.

Es importante considerar que frecuentemente pueden ser

subclinicas, lo que hace necesario el monitoreo continuo por

aEEG para detectarlas y evaluar respuesta a anticonvulsivantes.

Hay evidencias de que las convulsiones exacerban la injuria

cerebral pero no esta probado que el mejor control de ellas se

relacione con mejor prondstico neurolégico.

a. Manejo anticonvulsivante agudo (ver capitulo
Convulsiones)

i. Fenobarbital, es la droga inicial de eleccion.

ii. Cuando las convulsiones no son controladas por
fenobarbital, existen 2 opciones: Levetiracetam
y Fenitoina; en nuestro Servicio preferimos actualmente
la primera.

iii. Lorazepam, es considerada la droga de tercera linea.

b. Manejo anticonvulsivante a largo plazo. Los
anticonvulsivantes deben ser suspendidos cuando el
examen clinico y EEG indican que no existe actividad
convulsiva. Si se ha usado mas de una droga deben
suspenderse segun el orden contrario al que se
indicaron (fenobarbital al final). Existe controversia
cuando discontinuar el fenobarbital, algunos lo hacen
antes del egreso y otros prefieren continuar el
tratamiento por 1 a 6 meses.

6. Hipotermia

Ha demostrado disminuir el riesgo de secuelas neurolégicas

a largo plazo. En nuestro Servicio se dispone de hipotermia

corporal (ver capitulo Hipotermia).

VIIl. Compromiso multisistémico. En la mayoria de los casos ocurre un
compromiso multisistémico como resultado de la asfixia (> 80%). En
menos del 15% existe s6lo compromiso encefalico.

A. Complicaciones cardiacas. Se producen por una isquemia
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miocardica transitoria.

1.

Cuadro clinico; Disfuncién miocardica, shock cardiogénico,
insuficiencia tricuspidea y mitral. Se puede manifestar por
dificultad respiratoria y cianosis. Puede haber signos de falla
cardiaca congestiva como taquipnea, taquicardia, arritmia,
crecimiento hepatico y ritmo de galope.

Examenes: Radiografia de térax: puede mostrar cardiomegalia
0 congestion venosa pulmonar; ECG: depresion S T o inversion
de T; Troponina cardiaca | y T, valores elevados de éstas
proteinas reguladoras cardiacas se han descrito como
marcadores de dafio miocardico; la elevacion de la
creatinkinasa cardiaca (CK-MB) puede indicar injuria miocardica;
el Ecocardiograma doppler puede mostrar disminucién de la
contractibilidad del ventriculo izquierdo, elevacion de la presion
ventricular al final del diastole, hipertension pulmonar y/o
regurgitacion tricuspidea o mitral.

Manejo: Debe ser manejada con correccion de la hipoxemia
(adecuada ventilacion) y evitando sobrecarga de volumen.

Es necesario el monitoreo continuo de la presién arterial
sistémica y de la presion venosa central. Los RN con compromiso
miocardico requieren drogas inotrépicas, dopamina y/o
dobutamina (ver capitulo de Shock).

B. Complicaciones pulmonares. El RN puede presentar Hipertensién

pulmonar, pulmén de shock, Hemorragia pulmonar o Sindrome
aspirativo meconial.

El Manejo se realizara segun cada patologia (ver capitulos
respectivos).

. Complicaciones renales. El rifion es el 6rgano mas frecuentemente

afectado, el tGbulo proximal es especialmente afectado por la
disminucién de la perfusion, lo que puede llevar a una necrosis
tubular aguda. Se pueden producir las siguientes complicaciones:

1.

Insuficiencia renal aguda (Necrosis cortical o tubular aguda)

a. Evaluacion: Diuresis horaria, densidad urinaria, osmolaridad
en plasma y urinaria, electrolitos en orina y plasma, creatinina
(Cr) en orina y plasma.

b. Determinar:

i. Fraccién excretada de Na: refleja balance entre filtracidn
glomerular y reabsorcion tubular de Na. Considerar: falla
prerrenal: < 1%, falla parénquima: > 2.5%

ii. Sodio Urinario: Falla prerrenal: 10 - 50 mEq/It
Falla parénquima: 30 - 90 mEq/lt.
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iii. Nitrgeno ureico y creatinina sérica, pueden estar

elevadas.
¢. Manejo de oliguria:

i.  Considerar el uso profilactico de Dopamina a dosis de
3- 5 mcg/kg/min.

ii. Descartar falla prerrenal administrando 10 -20 cc/ kg de
suero fisioldgico en 2 horas (sélo si no hay falla cardiaca
0 sobrecarga de volumen).
Si en 2 horas no mejora la diuresis, administrar
Furosemida 1 mg x kg IV.
Si se logra diuresis > 1 cc x kg x hora sugiere falla
prerrenal y si no hay respuesta falla parenquimatosa.

2. Secrecion inadecuada de hormona antidiurética.

a. Diagnéstico: puede manifestarse a los 3 a 4 dias después del
evento asfictico y se caracteriza por aumento de peso,
hiponatremia, oliguria, y aumento osmolaridad urinaria,

b. Manejo:

i. Restriccion de liquidos
ii. Na sérico 120 mEg/lt y/o convulsiones, agregar
furosemida 1 mg/kg IV y aporte de NaCl al 3%.
Q D. Complicaciones Gastrointestinales D

1. Enterocolitis Necrotizante (ECN)

2. Hemorragia digestiva: Mantener en régimen cero hasta conseguir
la estabilidad hemodinamica, ruidos intestinales audibles y
ausencia de sangre en deposiciones.

E. Complicaciones Hematoldgicas

1. Trombocitopenia

2. Coagulacion intravascular diseminada.

3. Policitemia / anemia.

La mas grave es la Coagulacion intravascular diseminada (CID),

secundaria a dafio capilar, disminucién de los factores

de coagulacion (debido a la disfuncién hepatica) y a disminucién

de la produccion de plaquetas por la médula 6sea.

Manejo: Monitorizar coagulacién con tiempo parcial

tromboplastina, tiempo de protrombina, fibrindgeno y plaquetas

(ver capitulo Trastornos de la Coagulacion)

F. Complicacion Hepatica

Se puede manifestar por una elevacién aislada de las enzimas

hepaticas y amonio sanguineo. Puede haber un dafio mas extenso

que puede llevar a una CID o una insuficiencia hepatica y disminucion
de los depositos de glicdgeno que puede provocar hipoglicemia.

ze a Q



IX. Prondstico

A

C.

La mortalidad es cercana al 20%. La frecuencia de secuelas

neuroldgicas es de aproximadamente 30%.

El riesgo de paralisis cerebral en los sobrevivientes es de 5 al 10%

comparado al 0.2% de la poblacién general.

Indicadores de prondstico:

1. Asfixia prolongada: Test de Apgar < 3 a los 10 minutos de
reanimacion se relaciona con mal prondstico.

2. Elestadio Ill de la clasificacion de Sarnat se relaciona con riesgo
alto de mortalidad y los sobrevivientes presentan secuelas
neurolégicas graves. En el estadio Il, el 20 a 30% presentan
secuelas neuroldgicas mientras que en estadio | casi el 100% no
presentan secuelas.

3. La presencia de convulsiones aumenta el riesgo de paralisis
cerebral especialmente en aquellos con convulsiones repetitivas
dificiles de tratar.

4. La persistencia de signologia neurolégica después de las 2
semanas de vida se relaciona con secuelas neuroldgicas.

5. EEG con actividad de bajo voltaje y/o isoeléctrico son indicadores
de pobre pronéstico, al igual que un trazado con estallido
supresion persistente.

6. Latomografia computarizada y la resonancia magnética
interpretadas por un experto son de gran ayuda en el pronostico.

Muerte cerebral:

Criterios para el diagnostico de muerte cerebral en el RN = 37 sem

EG.

1. Excluir uso de medicamentos, hipotermia, hipotension,
desordenes metabdlicos.

2. Coma: ausencia de respuesta a estimulos (dolor, luz, ruido).

3. Ausencia de reflejos de tronco cerebral: pupilar, corneal

4. Apnea:Test de apnea, que muestre ausencia de esfuerzo
respiratorio frente al aumento de la PCO2 (= 60 mmHg 0 = 20
mmHg del nivel basal)

5. Tono muscular flaccido.

6. Repetir examen a las 24 hrs (por otro examinador) y que no
muestre cambios.

7. Examenes auxiliares si existen dudas del diagnostico:

EEG (silencio eléctrico).
Medicién de flujo sanguineo cerebral
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REANIMACION

Dr. Hugo Salvo F.
Dr. Jorge Torres T.

Introduccién: La asfixia neonatal es causante de alrededor del 20%

de las muertes neonatales a nivel mundial y es un factor que aumenta el
riesgo de secuelas neuroldgicas. Aproximadamente el 10% de los
neonatos requieren algin grado de asistencia al nacer y cerca de 1 a
3% requieren de una resucitacion intensiva; por ello que el conocimiento
y adiestramiento en las técnicas de reanimacion son fundamentales

en reducir la mortalidad y morbilidad que en forma directa o como factor
contribuyente provoca la asfixia perinatal.

Objetivos de la reanimacion: el objetivo de la Reanimacion Neonatal es
lograr establecer la ventilacion eficaz de los pulmones del RN.
A. Expansion pulmonar a través de vias aéreas libres.
B. Aumento de PaO2 mediada por una adecuada ventilacion
alveolar.
C. Obtener un buen gasto cardiaco.
D. Minimizar pérdidas de calor para asegurar un minimo consumo
de 02.

Preparacion para la Reanimacién Neonatal
La anticipacion es clave para asegurar una adecuada preparacion para la
reanimacion. Si se espera un neonato con factores de riesgo, debe estar
presente 1 a 4 profesionales capacitados en reanimacion, algunos RN
que necesitaran reanimacion a pesar de no tener factores de riesgos.
A. Condiciones perinatales asociadas a alto riesgo de asfixia neonatal.
1. Evidencia de alteracion del estado fetal.
a. Monitoreo cardiaco fetal alterado: ausencia de variabilidad,
deceleraciones tardias, deceleraciones variables recurrentes
0 bradicardia.
b. Evento perinatal agudo (ejemplo: desprendimiento
placentario, prolapso de cordon).
¢. Historia de de disminucién de movimientos fetales, restriccion
del crecimiento, o alteraciones del Doppler de vasos
umbilicales.
2. Evidencia de enfermedades fetales o condiciones de riesgo
a. Liquido amniotico con meconio.
b. Prematuridad.
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Postmadurez

Bajo peso (< 2000 g)

Peso = 4500 g

Anomalias congénitas mayores
Hidrops fetal

Anemia fetal

Gestacion multiple

ondiciones de parto.

Metrorragia significativa

Presentacidn en nalgas u otra presentacion anormal.
Trabajo de parto prolongado o precipitado

Distocia de hombros.

Forceps

Taquisistolia

Anestesia general

4. Condicion materna
a. Corioamnionitis
b. Rotura de membranas = de 18 horas.
c. Enfermedad materna: Diabetes Miellitus, hipertensién cronica

o inducida por el embarazo, cardiopatia, nefropatia, abuso de
alcohol o drogas y otras.

B. Equipamiento necesario:

1. Cuna radiante funcionando.

2. Equipo de reanimacién disponible y operativo.

3. Mezclador de oxigeno con humidificador y calentador.

4. Oximetro de pulso.

C. Adecuada preparacion del personal;

1. Una persona calificada en reanimacidn presente, si hay factores
de riesgo al menos 2 0 mas personas capaces de realizar una
reanimacion avanzada.

2. Revision previa de antecedentes con equipo obstétrico e
informacion a padres.

3. Asegurarse de que se cuenta con todo el equipo y buen
funcionamiento de éste.

IV. Evaluacion del RN
El Test de Apgar asignado al minuto y a los cinco minutos es buen
método para evaluar al RN y su respuesta a las maniobras de
reanimacion pero no se espera su asignacion para iniciar reanimacion.
A. Preguntas que deben realizarse antes de todos los Partos:
1. ¢Cual es la edad gestacional esperada?
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2.
3.
4,

¢ El'liquido amniético es claro?
¢, Embarazo es unico o multiple?
¢ Hay algun factor de riesgo adicional?

B. EIRN al momento del nacimiento debe ser evaluado respondiendo
las 3 preguntas siguientes:

1.
2.
3.

¢, EIRN es de término ?
SEI'RN respira o llora?
¢ Tiene buen tono muscular?

C. Silarespuesta a alguna de las preguntas es NO, deberia recibir una
de de las siguientes 4 categorias de accidn segun respuesta a la
reanimacion.

1.
2.
3.
4,

Pasos iniciales de estabilizacion.

Ventilacién a presion positiva (VPP).

Compresiones toracicas.

Administracion de epinefrina y/o expansores de volumen.

La decision de avanzar mas alla de los pasos iniciales esta
determinado por la evaluacion de los movimientos respiratorios
y la frecuencia cardiaca. Una vez que la ventilacién a presion
positiva se ha iniciado, debe evaluarse simultdneamente la
frecuencia cardiaca, esfuerzo respiratorio y el estado de
saturacién de oxigeno. Si alguna de ellas es anormal se debe
corregir dicha deficiencia y reevaluar cada 30 0 45-60 segundos
hasta que se normalicen los 3 parametros.

El indicador mas sensible de una respuesta exitosa de cada paso
es el aumento de la frecuencia cardiaca.

V. Pasos iniciales en la reanimacion.
Se necesitan 60 segundos (minuto de oro) para completar los pasos
iniciales y empezar ventilacion si se requiere.

Poner al recién nacido en cuna radiante. Calentar y mantener

temperatura en rango normal

Secar el liquido amniético del cuerpo y cabeza.

Remover el pafio himedo.

En prematuros < 32 semanas de gestacion se recomiendan técnicas

A

B.
C.

adicionales:

1. Sala de parto al menos a 26 grados Celsius.

2. Cubrir RN con cobertor o envoltorio plastico (hasta el cuello)
sin secar inmediatamente después del parto y luego ponerlo bajo
un calefactor radiante. En ausencia de bolsa de polietileno puede
usarse un colchén exotérmico (Baby warmer).

3. Debe permanecer envuelto hasta el ingreso a la Unidad y
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la temperatura debe ser monitorizado por el riesgo de hipotermia
e hipertermia.

D. Posicionar la Via Aérea :

1. Decubito dorsal.

2. Cabeza en linea media.

3. Cuello levemente extendido, posicién de “olfateo”.
4. Despejar las secreciones si fuera necesario.

E. Via aérea permeable

1. La aspiracion rutinaria oro o nasofaringea en presencia de liquido
amnidtico claro 0 con meconio no se recomienda. La aspiracion
profunda de la faringe puede provocar reflejo vagal.

2. Aspirar la boca, orofaringe y fosas nasales sélo si existe una
obstruccion evidente o si va a requerir de ventilacion a presién
positiva (VPP)

F. Usar estimulos tactiles:

1. Percusién planta de pies
2. Frotar suavemente la espalda.

VI. Uso de flujo libre de oxigeno
A. Oximetria de pulso: Existen evidencias que la oxemia en un

RN no comprometido no alcanza valores extrauterinos hasta
aproximadamente 10 minutos después del parto. La saturacion

de oxigeno (Sa02) permanece en rangos de 70 a 80% por varios
minutos lo que se traduce en cianosis.

La evaluacién clinica del color de la piel puede ser un indicador poco
confiable de la saturacion de oxigeno. El uso de un Oximetro de
pulso disefiado especificamente para el RN puede entregar lecturas
confiables después de 1 a 2 minutos (tabla 1); se recomienda

la medicion preductal (mano derecha) para evitar el potencial

efecto confundente durante el periodo transicional; puede ser poco
confiable cuando el gasto cardiaco es bajo. No debe reemplazar la
auscultacion de la frecuencia cardiaca o puede usarse en conjunto
con ella. Su uso esta indicado cuando:

1. Cianosis persistente.

2. Es necesario VPP

3. Cuando se administra oxigeno suplementario.

Indicaciones de uso de flujo libre de oxigeno: RN con baja Sa02 y/o
cianosis pero con buen esfuerzo respiratorio y frecuencia cardiaca
sobre 100 x minuto.
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Mascara de oxigeno

Tubo corrugado de oxigeno

Mascara de una bolsa inflada por flujo 0 de un reanimador en T.
Flujo 5 litros X', debe ser humidificado y tibio. No puede
administrarse oxigeno de flujo libre a través de méascara de bolsa
autoinflable.

D. Equipo de oxigeno:

1.

arod

Fuente de oxigeno.

Medidor de flujo.

Mangueras

Mezclador aire / oxigeno.
Humidificador con calefactor.

VII. Ventilacion a presion positiva
A. Indicaciones:

1.
2.
3.

RN en apnea o mal esfuerzo respiratorio

Frecuencia cardiaca < 100 x minuto

Cianosis central y baja Sa02 persistente pese al aumento del
oxigeno de flujo libre a 100%.

B. Bolsa de Reanimacion:

Se recomienda bolsa autoinflable o pieza en T, la primera debe llevar
un reservorio de oxigeno y tener elementos de seguridad consistente

en una valvula de liberacion de presion y manémetro. La mascara de
reanimacion debe tener un tamafio adecuado al peso y cubrir barbilla,
boca y nariz.

C. Concentracion de oxigeno.
Dos meta-analisis muestran disminucién del tiempo para la primera
respiracién o llanto y aumento de sobrevida cuando la ventilacion a
presion positiva se inicia con aire ambiental versus 100 % de 02 en
RN de término.
Un estudio en pretérminos < de 32 semanas demuestra que cuando
se usa aire 6 100% de oxigeno es mas posible que resulte en
hipoxemia o hiperoxemia respectivamente que cuando se usa una
mezcla de oxigeno y aire.

1.

En RNT se debe iniciar la reanimacion con aire. Si a pesar de
una efectiva ventilacién no hay un aumento de la frecuencia
cardiaca o si la oxigenacion (medida por un oximetro de pulso)
no es aceptable debe considerarse el uso de concentracion de
oxigeno mas alta.

En prematuros usar un mezclador de aire y oxigeno y la
concentracion evaluada por un oximetro de pulso; en RN de< 32
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semanas de gestacion comenzar con FiO2 de 0.3. Si no esta
disponible un mezclador de oxigeno la reanimacion debiera
comenzar con aire.
Existe insuficiente evidencia para definir la estrategia apropiada
en la administracion de oxigeno en RN entre 32 a 36 semanas de
gestacion.
3. Cuando se usa oxigeno, la concentracién debe ser ajustada a los
valores de saturacion de O2 preductal segun tabla de referencia.
4. SielRNesta con FC < de 60 Ipm después de 90 segundos de
reanimacion con baja concentracién de 02, se debe aumentar
concentracion de O2 al 100% hasta recuperar FC = 100 x min.

Tabla |
Saturacién preductal durante los primeros 10 minutos de vida
1 minuto 60% - 65%
2 minutos 65% - 70%
3 minutos 70% - 75%
4 minutos 75% - 80%
5 minutos 80% - 85%
10 minutos 85% -90%

D. Pauta ventilatoria:
1. Frecuencia de ventilacion: 40 - 60 por min.
2. Presion:

a.

b.

Se debe usar la presion necesaria para alcanzar mejoria de la
FC y expansién toracica.

Comenzar con presiones de 20 cm H20; en aquellos con
distensibilidad disminuida con » de 20 cm H20.
Excepcionalmente se requieren presiones mayores de 30 a
40 cm H20.

Sin mandmetro, usar presiones minimas necesarias para
alcanzar aumento de la FC y que produzcan un suave
ascenso y descenso del térax y no active valvula liberadora
de presion.

3. Presién al final de la espiracion en sala de parto
No hay evidencia que apoye o refute el uso de PEEP en RNT.EI
PEEP es beneficioso durante la reanimacion de un pretérmino
que requiere ventilacion a presion positiva.

a.

En prematuros se puede usar un aparato reanimador que

es activado manualmente, limitado por presién, manualmente
ciclado y que funciona neumaticamente por un

flujometro. Ofrece un mayor control sobre la ventilacion
manual entregando ciclos con presiones inspiratorias
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maximas y al final de la espiracion (Pieza en T Neopuff). En
los lugares en que se cuenta con el Neopuff, privilegiar su
uso en los pematuros sobre la ventilacién con bolsa y
mascara.

b. En pretérminos de 25 a 28 semanas de gestacion que
respiran espontaneamente y que tienen signos de dificultad
respiratoria, €l uso precoz de CPAP (después de la
estabilizacion) disminuye la necesidad de intubacion y
ventilacién mecanica, uso de Surfactante y duracion de
ventilacién mecanica, pero no reduce mortalidad.

4. Mascara Laringea

Ha demostrado ser una alternativa efectiva para la reanimacion

en RN que pesa mas de 2000 g y de = 34 semanas de gestacién

en los cuales se dén las siguientes condiciones:

a. Cuando la ventilacién con bolsa y mascara resultan
ineficiente y la intubacion endotraqueal no tiene éxito.

b. Anomalias congénitas faciales o de las vias aéreas altas
que dificulten la VPP con mascara o intubacion ET.

E. Descripcion de secuencia de acciones:

1.

El RN respira espontaneamente, la FC es > a 100 Ipm y el color
es rosado (Apgar 8 — 10).

Esta situacion es encontrada en 90 % de los casos. Algunos RN
no establecen inmediatamente la respiracion pero rapidamente
responden a estimulos tactiles (apnea primaria); si el RN no
responde después de 2 intentos de estimulacion tactil debe ser
considerado como apnea secundaria y debe iniciarse apoyo
ventilatorio.

El RN respira espontaneamente, la FC es = a 100 Ipm pero el
color es ciandtico (Apgar 5 - 7). El oximetro de pulso debe ser
instalado en la mano derecha; Si la medicién esta bajo los rangos
(segun tabla), se debe administrar una mezcla de 02 al 30% con
flujo de 5 litros por minuto; segun saturacion de 02 la
concentracion de oxigeno se aumentara o sera retirado
gradualmente.

EI RN esta en apnea a pesar de estimulos tactiles o tiene una FC
<100 Ipm a pesar de un aparente buen esfuerzo respiratorio
(Apgar 3-4).

Esto representa una apnea secundaria y requiere ventilacion a
presién positiva. Una bolsa autoinflable debe ser conectada

a una mezcla de aire y oxigeno con un flujo 5 - 8 litros por minuto
y a una mascara de tamafio apropiado. El apoyo debe ser
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mantenido hasta que se logra un buen esfuerzo respiratorio
espontaneo y la FC es > de 100 x minuto, ademas de una mejoria
de la saturacion de oxigeno y del tono muscular.

El RN esta apneico y la frecuencia cardiaca esta bajo 100 Ipm a
pesar de 30 segundos de ventilacion asistida.

Si la frecuencia cardiaca es > 60, debe continuarse con VPP y la
FC debe ser reevaluada en 30 segundos.

La ventilacion es lo mas importante, debe ser evaluada
observando los movimientos toracicos y la auscultacion simétrica
del murmullo vesicular.

Debe evaluarse la efectividad de éste apoyo utilizando los
siguientes pasos:

Asegurarse que la mascara selle bien sobre la cara,
Reubicar la cabeza en posicion adecuada,

Aspirar secreciones si las hay.

Ventilar con la boca del RN ligeramente abierta.

Aumentar presion si es necesario.

Considerar la intubacién endotraqueal. Debe descartarse
escape aéreo. La gran mayoria de los recién nacidos
asfixiados se recuperan con una VPP efectiva.

Las evaluaciones para decidir continuar con el siguiente paso
se realizan cada 30 segundos.

~® op0oTow

F. Intubacion endotraqueal

1.

Indicaciones:

a. Ventilacion con bolsa y mascara inefectiva (expansion
toraxica inadecuada y FC continla baja).

b. Aspiracion endotraqueal de meconio en RN no vigoroso.

¢. Cuando esta indicado realizar masaje cardiaco

d. Para circunstancias especiales de reanimacion como
sospecha de hernia diafragmatica o RN de extremo bajo

peso.
Tamafio del TET:
PESO DIAMETRO
<1000 g. 2,5mm
1000 - 2000 g 3.0mm
2000 - 3000 g. 3.5mm
> 3000 g. 3.5-40mm
Laringoscopio:
Revisar previamente al uso
Tamafios: N° 00 prematuro extremo
N° 0 Pretérmino
N° 1 Término
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4. Aspiracion endotraqueal de meconio: no se recomienda aspirar a
todos los RN con liquido amniético con meconio pero si las
secreciones son abundante debe aspirarse la boca y faringe
con una sonda de calibre grueso.

Si el RN no esta vigoroso (respiracion insuficiente, frecuencia
cardiaca < 100 por minuto y tono muscular disminuido) debe
aplicarse las medidas de reanimacion adecuadas; no se
recomienda la aspiracion endotraqueal rutinaria pero ésta debe
realizarse si existen secreciones espesas que produzcan
obstruccion y dificulten la ventilacion. La aspiracion se realiza
directamente de la traquea conectando el tubo endotraqueal a

la aspiracion central con un adaptador y aspirando en retirada (no
mas de 5 segundos) las veces que sea necesario.

5. Mejoria esta indicada por tres signos
a. Aumento de la frecuencia cardiaca.

b. Respiracion espontanea eficiente.

c. Mejoria de la Sa02 y color.

Evaluacién de frecuencia cardiaca debe ser determinada en 6
segundos. Si los intentos de intubacién se prolongan por mas de
30 segundos debe realizarse ventilacion a presion positiva con
mascara si hay bradicardia.

6. Ubicacion del tubo endotraqueal
Se debe asegurar que el tubo esté correctamente ubicado en la
traquea.

a. Observar paso del tubo entre las cuerdas vocales.
b. Observar el movimento del térax después de ventilar
¢. Auscultacion simétrica de la expansion pulmonar
d. Mejoria de FCy Sa02.
La distancia estimada desde la punta del tubo hasta el labio
del RN basada en el peso es la siguiente:

Peso (Kg) Profundidad (cm)
<750¢ 6
1 7
2 8
3 9
4 10
VIIl.  Masaje cardiaco

A. Indicaciones
1. FC <60 x’ después de 30 seg. de VPP y 02 100%
2. Suspender con FC > 60 x’ (continuar VPP).
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B. Método

Compresion ritmica del esternon que presiona al corazén contra
la columna vertebral. Se requieren dos personas en este paso:
Una maneja la via aérea y la segunda realiza el masaje cardiaco
que debe coordinarse 3 compresiones por una ventilacion.

. Técnica:

1. Aplicar los pulgares o dos dedos (indice y medio).
Se prefiere la técnica de los 2 pulgares ya que se puede
controlar mejor la profundidad de la compresién y se puede
aplicar una presidén mas constante.
2. Ubicacién en 1/3 inferior del esterndn.
Presionary deprimir esterndn 1/3 del diametro antero-
posterior del térax.
Liberar presion sin separar dedos del térax
Frecuencia: 90 compresiones x minuto (2 x seg.)
Relacion con ventilacion: 3 x 1
Ventilacién: 30 x minuto, coordinadas 1 ventilacion por cada
3 compresiones.(120 eventos por minuto).
Descripcion de técnica:
Si, después de intubacion y 30 segundos de ventilacion con
100% de oxigeno, la FC permanece bajo 60 Ipm x minuto debe
realizarse masaje cardiaco. La técnica recomendada es pararse a
los pies del recién nacido y rodear el térax con ambas manos
poniendo ambos pulgares juntos sobre el tercio inferior del
esternon; debe comprimirse el esternén cerca de un tercio del
diametro toracico a una frecuencia de 90 por minuto, es decir
3 compresiones por cada ventilacidn. Durante la insercion de un
catéter umbilical puede ser preferible la técnica de 2 dedos con
la segunda mano apoyando la espalda o bien las 2 personas
que realizan ventilaciones y compresiones pueden ubicarse en la
cabecera permitiendo que se use la técnica de los pulgares.
La ventilacion asistida debe ser dada a razén de 30 por
minuto coordinada cada tres compresiones. Evaluar la efectividad
de las compresiones después de 45 a 60 segundos de iniciadas
palpando el pulso umbilical, femoral o braquial y auscultacion de
la FC. Sila FC es > 60 Ipm, la compresién cardiaca debe ser
discontinuada pero debe seguir la ventilacion hasta que ella
sea espontanea; sino hay mejoria debe continuarse con la
compresion y ventilacion.
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IX. Medicamentos
A. Adrenalina: Si a pesar de una adecuada ventilacion con oxigeno al
100% y compresiones toracicas no se alcanza una FC > de 60
Ipm , se debe considerar el uso de medicamentos tales como
crondtropos e in6tropos.

1.

Indicaciones: Si después de 45 a 60 seg. de adecuada VPP con
02 100% y masaje cardiaco la FC persiste < 60 x, esta indica la
administracién de Adrenalina.

Dosis: la dosis recomendada es de 0.1 a 0.3 mL/kg por via

EV de una solucion de adrenalina de 1:10.000. (0,1mg/mL). Se
administra lo mas rapido posible.Revise la FC después 1 minuto
de la administracion de Adrenalina, continue con la VPP y
compresiones toracicas; sila FC no aumenta a mas de 60 Ipm
después de la primera dosis, puede repetir la dosis cada 3 a 5
minutos. Sl 2 dosis de adrenalina no producen mejoria, puede
repertirse dosis adicionales pero también debe considerarse otras
causa que produzcan una depresion continua. Si el acceso EV
aun no se obtiene se puede usar la via endotraqueal a dosis mas
alta 0.5 a 1.0 mL/kg de una concentracién de 1:10.000.

Via: Se recomienda el uso EV en forma rapida y la via méas
accesible es la cateterizacion de la vena umbilical. Cuando el
acceso a la circulacion central es dificil, la Adrenalina puede ser
administrada a través del tubo ET.

B. Expansores de Volumen:
Se usa expansores de volumen cuando ha existido pérdida de
sangre 0 se sospecha por signos clinicos como piel palida, mala
perfusion o pulsos débiles y la FC no ha respondido adecuadamente
a las maniobras de reanimacion. Se recomienda una solucion salina o
glébulos rojos. La expansion de volumen debe ser realizada con
precaucién debido a que la hipotensidn puede ser provocada por la
asfixia miocardia y no por hipovolemia.

1.

Indicacion: evidencia de hemorragia con signos de hipovolemia.

2. Tipos de expansores:

a. Solucion salina
b. Sangre

3. Administracion:

a. Dosis: 10 mL/Kg.

Via: EV.

Velocidad: 5 - 10 min

Control Posterior; Repetir si persiste hipovolemia.

En prematuros < 30 semanas evitar la administracion rapida
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(riesgo de hemorragia intraventricular).
C. Uso de Naloxona. No se recomienda su uso durante los pasos
de reanimacion en la sala de partos. En la situacion clinica de un
RN con depresidn respiratoria y cuya madre recibié analgésicos
narcéticos pocas horas antes del parto el foco debe seguir siendo
una efectiva ventilacion.

X. Problemas que interfieren con una resucitacion efectiva:
A. Ejecucion incorrecta:
1. Mala posicion de cuello y cabeza.
Via aérea no permeable.
Tamafio mascara inadecuada.
Deficiente compresion bolsa.
Mala posicion esternal de los dedos.
Superficie blanda bajo el nifio.
7. Inadecuada compresion esternal.
B. Dificultad Mecéanica
1. Red oxigeno cerrada.
2. Manguera 02 desconectada.
C. Problemas tubo ET:
Q 1. En bronquio derecho.
2. En eso6fago.
3. Oclusion.
D. Hipovolemia
E. Neumotorax
F. Medicacion materna
G. Anomalias congénitas cardiopulmonares
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XI. No inicio o suspension de la reanimacion:

A. Lareanimacion no esta indicada en RN extremadamente prematuros
y en aquellos con anomalias cromosdmicas o
malformaciones congénitas, en las cuales el médico responsable cree
que no hay probabilidad de supervivencia o las secuelas neurologicas
son inaceptablemente altas y graves en los escasos sobrevivientes.
Ejemplos incluyen prematuridad extrema (< 23 semanas o peso al
nacer de <400 g), anencefalia,y algunas cromosomopatias mayores
como trisomia 13 0 18.

B. En condiciones asociadas con pronostico incierto en los cuales la
sobrevida esta en tasas limites y las tasas de morbilidad es
relativamente alta debe considerarse la opinidn de los padres.

C. Lareanimacion esta indicada cuando las condiciones estan
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asociadas a altas tasas de sobrevida y aceptable morbilidad.
Esto generalmente ocurre en RN con edad gestacional = 25
semanas.

D. Supension de la reanimacion: es apropiado detener la reanimacion
cuando la frecuencia cardiaca permanece indetectable por 10
minutos.

La evidencia es insuficiente para apoyar o refutar alguna
recomendacidn en relacion a cuanto tiempo reanimar a un RN con
una FC < 60 pero > 0 Ipm.
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GUIAS CLINICAS DE NEONATOLOGIA




HIPOTERMIA TERAPEUTICA

Dra. Paula Sehlke C.
Dra. Marcela Castellanos B.

Introduccion.

Durante los ultimos afos, se han desarrollado diferentes terapias de
neuroproteccion para mejorar el pronéstico de pacientes con
encefalopatia hipdxico-isquémica. Sélo la hipotermia terapéutica ha
demostrado su eficacia y seguridad.

El intervalo entre la falla energética primaria y secundaria representa

la fase latente que corresponde a la ventana terapéutica. La ventana
terapéutica para iniciar terapia es dentro de las primeras seis horas de
vida.

Sus multiples efectos son: 1) reduccion del edema citotoxico, de la
hemorragia y de la infiltracién de neutréfilos; 2) reduccién de liberacion
de glutamato, limitando la acumulacion de calcio intracelular; 3)
disminucién de produccion de radicales libres; 4) puede reducir la
activacion de citoquinas y de la cascada de coagulacion por aumento en
concentracion de interleuquina-10 y reduccién de factor de necrosis
tumoral alfa; 5) ayuda a mantener el metabolismo cerebral; 6) reduce la

pérdida de fosfatos de alta energia; 7) disminucion de apoptosis neuronal.

. Criterios de inclusion.

Recién nacidos (RN) con edad gestacional (EG) mayor o igual a 35
semanas e igual o0 menos de 6 horas del evento, con diagndstico de
encefalopatia moderada o severa que cumplan con los siguientes
criterios:

A. Acidosis definida como pH cordén o arterial antes de una hora de
vida o del evento igual 0 menor de 7.0

B. Déficit de base = 16 mmol/Lt en gases de corddn o de sangre arterial
antes de una hora de vida o del evento.

C. Sidurante este intervalo el pH esta entre 7.01y 7.15, el déficit de
base esta entre 10 y 15.9 mmol/L o no se dispone de gases, se
requieren criterios adicionales: evento agudo perinatal sugerente
de asfixia y Apgar < 5 a los 10 minutos o necesidad de VPP al nacer
0 post evento y mantenida por al menos 10 minutos.

D. Sino es posible distinguir entre encefalopatia leve y moderada, se
debe realizar un electroencefalograma de amplitud integrada (aEEG)
por una hora. Si éste se encuentra alterado se considera moderada al
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Criterios de exclusion.

A. RN de méas de 6 horas de vida

B. Peso nacimiento < 1800 g.

C. Edad Gestacional < 35 semanas

D. Malformacion congénita mayor

E. Cromosomopatia incompatible con la vida

. Método.

Los pacientes elegidos se someteran a terapia de hipotermia corporal
llegando y manteniendo la temperatura esofagica en 33,5°C. El periodo
total de hipotermia sera de 72 horas, luego de lo cual seran entibiados
en un periodo no menor de 6 horas (prolongar si ocurre hipotensién y/o
convulsiones)

Monitorizacion.
A. Mantener la temperatura esofagica en 33,5 °C
B. Monitorizacion cardiovascular.
C. Medicion diuresis.
D. Examenes:
1. Gases arteriales al inicio y a las 12, 24, 48 y 72 horas.
2. Glicemia o hemoglucotest y calcio i6nico al inicio y a las
12, 24,48y 72 horas.
3. Electrolitos plasmaticos al inicio, a las 24, 48 y 72 horas
4. Nitrégeno ureico al inicio y a las 24 horas.
5. Creatininemia, creatinina y electrolitos urinarios (calculo FENA) y
transaminasas (SGOT, SGPT), alouminemia, Troponina, CKT y
CKMB a las 24 horas.
6. Pruebas de coagulacion (protrombinemia y TTPA) al inicio, 24, 48
y 72 horas.
7. Acido lactico y magnesemia a las 24 horas.
8. Bilirrubinemia a las 24, 48, y 72 horas.
9. Hemograma con recuento de plaquetas al inicio y 24 horas;
repetir recuento plaquetas a las 48 y 72 horas.
E. Monitorizacion cerebral con aEEG durante la hipotermia terapéutica y
la fase de recalentamiento.
F. Ecografia encefalica al ingreso y a las 24 horas de vida incluyendo
indice de resistencia.
. RNM cerebro entre 7-14 dias.
Potenciales evocados auditivos automatizados (PEAAT) previo al
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VI. Tratamiento de Soporte

A

Vi

Ventilacion asistida si existe insuficiencia respiratoria con aire
humidificado y entibiado.

Posicionamiento: cambiar de posicion cada 4 horas, movilizar en
bloque manteniendo la nariz alineada con el resto del cuerpo, es decir
no girar solamente la cabeza, de esa manera el drenaje venoso de la
cabeza no se obstruye por la rotacién del cuello.

Convulsiones: tratar las convulsiones clinicas ¢ eléctricas de acuerdo
al protocolo de la unidad.

Aporte de volumen o drogas vasoactivas, idealmente basandose en
la ecocardiografia. Es esperable valores de frecuencia cardiaca
alrededor de 80 latidos por minuto.

Permitir una concentracion de sodio en el extremo superior del valor
normal.

Régimen cero durante el periodo de hipotermia, con apoyo de
alimentacion parenteral.

Sedacion: se administra Fentanyl al inicio del enfriamiento con

2 meg/kg/h. La frecuencia cardiaca es un buen marcador de la
respuesta a la sedacion.

Fluidos: uso habitual de restriccion de volumen. Sin embargo,
pacientes en hipotermia pueden necesitar mas volumen debido a la D
redistribucion de fluidos a los tejidos.

Coagulacién: Si hay signos evidentes de sangrado indicar plasma
fresco congelado y otros hemoderivados que requiera.

Es recomendable evaluar la farmacocinética y farmacodinamia de las
drogas anticonvulsivantes y antibiéticos, ya que durante la terapia su
metabolismo es mas lento.

. Recalentamiento: Es muy importante tener un electroencefalograma de

amplitud integrada (aEEG) para poder detectar convulsiones no clinicas.
Si son muy frecuentes, retrase el proceso por algunas horas. Dado la
vasodilatacion, es esperable una caida de la presion arterial, suministre
volumen e indtropos si no hay respuesta al aporte de volumen.

VIil. Complicaciones:

A
B.
C.
D.
E.

Hipertensién pulmonar
Arritmias

Acidosis persistente
Coagulopatias
Necrosis grasa
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TERMORREGULACION
Dra. Daniela Berrios

Definicion: habilidad para mantener el equilibrio entre la produccion y
pérdida de calor manteniendo la temperatura corporal dentro de un rango
normal y con minimo gasto metabdlico.

Fisiologia del control térmico
La homeostasis del organismo necesita de una temperatura constante
dentro de limites estrechos, debe existir un equilibrio entre la produccion
y la pérdida de calor.
La produccién de calor en el recién nacido (RN) tiene dos componentes:
A. Termogénesis no termorreguladora, resultado del metabolismo
basal, la actividad muscular espontanes y la accion térmica de
los alimentos.
B. Termogénesis termorreguladora; Si las pérdidas de calor
superan a la produccion se activan mecanismos
termorreguladores para aumentar la temperatura; a esta forma
de produccion de calor se denomina termogénesis quimica,
que constituye el mecanismo mas importante de produccién de D
calor en el RN, es una reaccién quimica mediada por nor
adrenalina, es exotérmica por lo que libera calor y se lleva a
cabo en la grasa parda; ésta constituye 2 a 6 % del peso
corporal del RN y esta situada alrededor de los grandes vasos,
rifiones, suprarrenales, axila, nuca y entre las escapulas; su
volumen es menor en el RN de pretérmino. El Hipotalamo es el
organo que alberga el mecanismo central de regulacién
térmica, procesa la informacion de los sensores y controla los
distintos mecanismos para disminuir las pérdidas de calor.

EI RN responde al estrés por frio con termogénesis quimica, vaso
constriccion periférica y pulmonar lo que puede causar hipoxemia y
metabolismo anaerébico que conduce a acidosis metabdlica e
hipoglicemia.

Ambiente térmico neutro

Rango de temperatura ambiente dentro del cual la temperatura corporal
esta dentro del rango normal, el gasto metabdlico es minimo (consumo
de oxigeno y glucosa minimo) y la termorregulacion se logra solamente
con procesos fisicos basales y sin control vasomotor. Se considera valor

normal
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de temperatura rectal 37-37.5°C y axilar de 36,5-36,8°C.

Este rango de temperatura es muy pequefio si el nifio es muy inmaduro
y se va haciendo mayor a medida que el nifio va madurando, el gradiente
de temperatura entre la central y periférica se denomina temperatura
delta T; cuando la diferencia es mayor de 1° C es un signo predictor de
estrés térmico.

En el RN de muy bajo peso (RNMBP) el estrés térmico se asocia con
aumento de la morbilidad y de la mortalidad neonatal.

. Mecanismos de pérdida de calor en el RN

A. Conduccidn: el RN pierde calor al tomar contacto con
superficies frias.

B. Conveccion: pérdida de calor desde la piel hacia el aire en
movimiento que lo rodea.

C. Radiacion: disipacion de calor desde el RN a objetos mas frios
del medio ambiente.

D. Evaporacion: pérdida caldrica al transformarse el agua en
vapor. Aumentan las pérdidas insensibles, que son
inversamente proporcionales al peso y edad gestacional.

. Mantencion de la temperatura

A. Factores que condicionan las pérdidas de calor

1. Alta relacion superficie/volumen corporal: esta relacion es 2,7
veces mayor en el RN de término (RNT) y 3,5 o0 mas en el menor
de 1500 g en comparacién con el adulto.

2. Escaso aislamiento cutaneo: a menor peso y edad gestacional
(EG) hay menos grasa subcutanea y la piel es mas fina,
facilitando pérdidas por evaporacion.

3. Menores depositos de grasa parda.

4. Depositos de glicogeno disminuidos.

5. Limitacién de ingreso caldrico.

6. Mal control vasomotor.

Modulacién de pérdidas de calor.

1. Postura: condicionada por EG. A menor EG existe mayor
tendencia a la extension, limitado las defensas frente a
ambientes frios.

2. Control vasomotor: la vasoconstriccion disminuye la pérdida de
calor y la vasodilatacion la aumenta. Mecanismo bien
desarrollado en RNT pero en RNPT esta limitado en proporcién a
la menor EG

3. Sudoracién: permite aumentar pérdidas de calor en ambiente
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calido. Poco desarrollado en RNT y menor en RNPT por
inmadurez de glandulas sudoriparas

V1. Manifestaciones clinicas del enfriamiento
En general son inespecificos e inicialmente sutiles; debe establecerse
si son secundarios al ambiente térmico o a una patologia. EI RN puede
estar palido con cianosis de extremidades, hipoactivo, en ocasiones con
polipnea, retraccion costal y quejido; en prematuros puede agregarse
apneas.
Si la hipotermia se prolonga pueden aparecer signos tales como
hipotension , bradicardia, cianosis, dificultad respiratoria e insuficiencia
renal.

VII. Manejo del ambiente térmico del RN.
A. Prevencion de las pérdidas de calor en RN sano.
1. Temperatura ambiental en Sala de Partos de 25 °C.
Atencién inmediata en cuna con calor radiante
Remover pafios humedos, secar y envolver en pafios tibios.
Evitar puertas abiertas que produzcan corrientes de aire.
Favorecer el contacto con su madre (piel a piel) para evitar
pérdidas caldricas. D
6. Vestirlo: usar gorro de algodén para prevenir pérdidas
significativas de calor a través del cuero cabelludo.

7. Traslado con su madre y control de temperatura, especialmente

durante el periodo de transicién
B. Prevencion de las pérdidas de calor en RN enfermos o prematuros.

1. Considerar los tres primeros puntos de lo indicado en A.

2. Enlos RNMBP (<1500g) se recomienda introducir al RN
inmediatamente después de nacer (sin secar) en bolsa estéril de
polietileno que cubra todo el cuerpo hasta el cuello. La cabeza
se seca y se cubre con gorro de material aislante para evitar
pérdidas por evaporacion. La reanimacion se realiza con el RN
colocado dentro de la bolsa, en la cuna de calor radiante.

3. Trasladar al RN lo antes posible a incubadoras de doble pared
con servo control de temperatura evitando pérdidas de calor por
radiacion, conveccion y por evaporacion.

4. Humidificacion de incubadora; disminuye las pérdidas de calor
por evaporacién y disminuye las pérdidas insensibles de agua.

5. Cubrir con mantillas los chasis radiograficos.

Usar 02 temperado y humidificado.
7. Colocar las incubadoras alejadas de paredes externas, ventanas,
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10.

1.

12.
13.

14.

luz directa del sol y fuentes de calor.

Cubrir al RN con una mantilla cuando sea necesario abrir la
incubadora para procedimientos.

Para procedimientos que necesiten realizarse en cuna radiante
deben considerarse todo lo ya considerado especialmente las
perdidas por conduccion y conveccion.

Calentar las mamaderas en lo posible a 37°C ya que evita

la termogénesis postprandial, mejora el metabolismo y los efectos
cardiovasculares.

Registro seriado de temperatura axilar cada 3 a 4 horas en RN
estables.

Favorecer cambios de posicion.

Manejar la temperatura de la incubadora de acuerdo a las tablas
de neutralidad térmica, segun edad y peso (Tabla 1).

EI RN en cuna se puede vestir siempre que esté por lo menos
con un monitor de saturacién de oxigeno.

VIIl. HIPERTERMIA
Temperatura axilar mayor a 37°C.
A. Causas

C. T

S,~MNSo RO =

asod

Fiebre materna

latrogenia (sobrecalentamiento)

Ropas excesivas

Infeccion

Drogas

Trastorno del sistema nervioso central (SNC)
Deshidratacion (fiebre de sed)

fectos.

Taquicardia, taquipnea, sudoracién, deshidratacién, aumento
de las pérdidas insensibles de agua.

Hipoxia e hipoglicemia (por necesidad de 02).

Hipotension, vasodilatacion periférica.

Convulsiones, apneas (efectos en el SNC).

Shock

ratamiento.
Investigar y tratar la causa especifica.

IX. Humedad en el RN.
A. Concepto fisico: humedad es la cantidad de vapor de agua que
contiene un gas. La humedad es un aislante, que actua disminuyendo
las pérdidas de calor por evaporacion y pérdidas de agua.
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B. Manejo de la humedad en incubadoras. El objetivo es disminuir las
pérdidas de calor

1. RN con peso inferior o igual a 1000 g en los 7 primeros dias de
vida, la humedad de la incubadora debe programarse en un 80%
a 90%, luego entre 75% y 60% la segunda y tercera semana.
2. RN entre 1000 y 1500 g debe mantenerse entre 70 a 80% por 7 a
14 dias.
3. Elretiro de la humedad comenzara al 4° dia, disminuyendo un
5 % cada 24 horas, hasta llegar al minimo (50%).
4. Siaparece exceso de condensacion, disminuir la humedad en un
5%, hasta que permita visualizar al Recién Nacido.
5. Si el Recién Nacido presenta hipertermia reducir la humedad en
un 5% hasta estabilizar la temperatura..
Tabla 1.
TEMPERATURAS DE AMBIENTE TERMICO NEUTRO
Segun edad y peso
0 -6 horas
Menora 1200 g 34,0-354
1200 — 1500 339-344
1501 — 2500 32,8-338
Mayor a 2500 g y = 36 semanas de EG 32,0-338
6—12 horas
Menora 1200 g 340-354
1200 — 1500 33,5-344
1501 — 2500 322338
Mayor a 2500 gy > 36 semanas de EG 31,4-338
12 — 24 horas
Menora 1200 g 34,0354
1200 — 1500 333-343
1501 — 2500 318-338
Mayor a 2500 g y > 36 semanas de EG 31.0-33,7
24 — 3b horas
Menor a 1200 g 34,0-35,0
1200 — 1500 33,1-34,2
1501 — 2500 31.6-33.6
Mayor a 2600 g v = 36 semanas de EG 30,7 -33,5
36 — 48 horas
Menor a 1200 g 34,0-350
1200 — 1500 33,0-34,1
1501 — 2500 31.4-335
Mayor a 2500 g y = 36 semanas de EG 30,6-333

m Q

51



GUIAS CLINICAS DE NEONATOLOGIA

48— 72 horas
Menor a 1200 g 34.0-35,0
1200 — 1500 33.0-34,0
1501 — 2500 31,2-33.4
Mayor a 2500 g y = 36 semanas de EG 30,1 -33,2
72— Y6 horas
Menora 1200 g 34,0-2350
1200 — 1500 33,0340
1501 — 2500 31,1-133,2
Mayor a 2500 g y > 36 semanas de EG 298-328
4 - 12 dias
Menora 1500 33,0-340
1500 - 2500 31,0-332
Mayor a 2500 y > 36 semanas de gestacion
4 -5 dias 295-326
5-6 dias 294-323
6-8 dias 29,0-322
8 - 10 dias 29,0-320
10 - 12 dias 290-314
12 - 14 dias
Menor a 1500 gr. 326-340
1500 - 2500 31,0-33,2
Mayor a 2500 y > 36 semanas de gestacién 29,0-308
2 -3 semanas
Menor a 1500 gr. 32,2-340
1500 - 2500 30,5 - 33,0
3 -4 semanas
Menor a 1500 gr. 316-336
1500 — 2500 30,0-327
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TRAUMATISMO DEL PARTO
Dra. Laura Sepulveda C.

I. Definicion
Lesiones que afectan al recién nacido (RN) que ocasionan trastornos
funcionales o estructurales, causadas principalmente por factores
mecanicos que ocurren durante el parto.

Il. Factores de riesgo

Macrosomia

Prematuridad

Bajo peso de nacimiento
Embarazo multiple
Presentacion distocica.
Primiparidad

Desproporcién feto-pélvica
Parto prolongado o precipitado.
Oligoamnios

Anomalias fetales

Parto instrumentalizado D

XeTIEMmMOO®R

lll. Traumatismos mas frecuentes
A. Cabeza
1. Hemorragias extracraneanas

a. Caput succedaneum o bolsa serosanguinea: edema
hemorragico producido por la compresion de la presentacion
por el Utero o el cérvix. Se presenta como un aumento de
volumen blando, indoloro, de bordes poco netos que sobre
pasa la linea de sutura de los huesos craneanos, localizado
en el lugar de la presentacion. Se resuelve espontaneamente
en 24-48 horas.

b. Cefalohematoma subperiéstico: hemorragia circunscrita
entre el periostio y el hueso de la tabla externa del craneo
que se presenta como un aumento de volumen firme, de
bordes netos que no sobrepasa la linea de sutura siendo la
ubicacién mas frecuente a nivel parietal unilateral. Su
incidencia es de 2-3% y se puede asociar a fractura lineal de
craneo en 5-15% de los casos. Se resuelve espontaneamente
en algunas semanas y no requiere tratamiento. EI hematoma
puede calcificarse, en estos casos la resolucién puede llevar
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3-4 meses. Su reabsorcion puede acentuar una ictericia
neonatal.

Muy excepcionalmente puede infectarse (no se recomienda
rasurar).

Diagnostico diferencial: bolsa serosanguinea, hemorragia
subaponeuratica, encefalocele.

Hemorragia subgaleal o subaponeurética: hemorragia bajo
la aponeurosis epicraneana producto de rotura de venas
emisarias en el espacio subgaleal. Se presenta como un
aumento de volumen blando, fluctuante, de bordes
irregulares, que sobrepasa las lineas de sutura, que puede
aumentar de tamario las primeras horas de vida y alcanzar el
tejido subcutaneo de la parte posterior del cuello.

En ocasiones el RN se puede anemizar y caer en shock
hipovolémico, por lo cual se recomienda control seriado de
signos vitales, medicién de circunferencia craneana y
hematocrito.

Diagnostico diferencial: bolsa serosanguinea, cefalohematoma
subperidstico.

2. Hemorragias intracraneanas: ver capitulo correspondiente

3. Fractura de craneo: son infrecuentes ya que los huesos del
craneo son poco mineralizados, mas compresibles y estan sepa
rados por una sutura membranosa, lo que permite su deformacion
en su paso por el canal del parto.
a. Fractura lineal: localizacion mas frecuente en hueso parietal.

Puede asociarse a cefalohematoma y lesiones
intracraneanas, aunque son poco frecuentes. Diagndstico por
radiografia de craneo y TAC con ventana dsea en pacientes
con sospecha clinica. Manejo expectante, tratamiento de
complicaciones asociadas como el desarrollo de un quiste
leptomeningeo.

Hundimiento craneano: depresion en la convexidad de los
huesos de la boveda craneana de bordes irregulares, suaves,
sin pérdida de continuidad del hueso.

Resulta de la compresion localizada del craneo por férceps o
presién contra estructuras pélvicas durante el trabajo de parto
(promontorio). Se puede asociar a hemorragia

epidural o subdural. Buscar complicaciones intracraneanas
con TAC y evaluacion neuroquirtrgica.

4. Paralisis facial periférica: se produce por lesion del nervio facial
cercano a su salida del foramen estilomastoideo por compresién
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intrauterina contra el promontorio sacro o uso de forceps. Se
manifiesta como debilidad de los musculos faciales de la
hemicara correspondiente: lagoftalmo, ausencia de pliegues
frontales, infraorbitario y nasolabial, comisura bucal se desvia
hacia el lado sano y hacia abajo, lo que se exagera con el llanto.
Es mas frecuente en el lado izquierdo. El pronéstico es favorable,
con recuperacion completa dentro de 1-3 semanas.

Diagnostico diferencial: paralisis facial central, ausencia del
musculo depresor del angulo de la boca, sindrome de Mobius
(agenesia nuclear), ausencia congénita de musculos faciales o
ramas nerviosas.

Manejo enfocado a evitar complicaciones oculares (Ulcera corne
al, conjuntivitis) mediante uso de lagrimas artificiales y parche
ocular.

Traumatismo ocular: la hemorragia subconjuntival es la mas
frecuente y se resuelve espontaneamente.

Excepcionalmente puede producirse trauma significativo con
compromiso de parpado, drbita, musculos, o globo ocular que
debe ser evaluado por oftalmélogo.

B. Cuello

1.

Hematoma del musculo esternocleidomastoideo: se produce D
por hiperextension del cuello durante el parto con rotura de
fibras musculares y hemorragia contenida en la vaina muscular.
Se presenta como torticolis con inclinacién de la cabeza hacia
el lado de la lesién y masa palpable en la parte media del
musculo que es fusiforme e indolora. Regresa en forma
espontanea entre 4-6 semanas.

Lesion de médula espinal: actualmente es muy poco
frecuente (0.14 por 10.000 nacidos vivos). Se produce por
hiperextensién de cabeza y cuello y en distocia severa de
hombros.

Puede manifestarse como una lesion severa que lleva
rapidamente a la muerte o con alteraciones neurologicas de
diversa gravedad en periodo neonatal que requieren evaluacion
por especialistas.

C. Térax

1.

Fractura de clavicula: es la fractura mas frecuente en RN.
Factores de riesgo incluyen distocia de hombros y macrosomia.
El diagnostico es clinico (no radioldgico); si es completa se palpa
crépitos, edema e irregularidad del hueso, y en la incompleta o en
tallo verde puede no aparecer signos los primeros dias de vida y
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palparse un callo dseo a los 5 a 7 dias de vida; sobre el 40% de

las fracturas de clavicula no son identificadas al alta. No tiene

tratamiento especifico. Se recomienda la inmovilizacion de la
extremidad para disminuir el dolor asociado, utilizando la misma
ropa del RN. Tiene buen pronéstico, sin secuelas a largo plazo.

Lesion del plexo braquial: se manifiesta como debilidad o

paralisis de los musculos inervados por las raices nerviosas que

forman el plexo braquial y que correspondena C5a C8y

T1. Incidencia varia entre 0.5-2 casos por 1000 RN vivos. La

lesion puede ir desde avulsion de la raiz nerviosa hasta

hemorragia o edema por lesion de la vaina nerviosa con axones
intactos (neuropraxia). Se produce por estiramiento y traccion
lateral ejercida por los hombros o la cabeza en el parto. Rara
ocurrencia de lesion intrauterina secundaria a anomalias de
posicion fetal o estructura uterina.

Se describen 3 tipos de compromiso:

a. Paralisis braquial superior o de Erb-Duchenne: es la mas
frecuente (75-90% de los casos), compromete C5y C6 en
mas de la mitad de los casos y en el resto asocia C7, puede
extenderse a C4 y C3 con paralisis diafragmatica (5% de
los casos). Se manifiesta con una extremidad superior en
aduccion y rotacion interna, con extension y pronacién del
codo y flexién de la mufieca. Moro asimétrico y conservacion
del reflejo de prehension palmar.

b. Paralisis braquial inferior o de Klumpke: menos del 1% de

los casos. Compromete C8 y T1. Puede existir afectacion de
la inervacion simpatica dada por T1 lo que resulta en el
Sindrome de Horner con ptosis palpebral, miosis y enoftalmo.
Se afectan los mUsculos de la mano con ausencia del reflejo
de prehensién, observandose una mano en garra sin
movimiento espontaneo de mufieca.

c. Paralisis braquial completa: es la segunda en frecuencia

(10% de los casos), con compromiso de C5 a T1. Se observa
una extremidad superior flaccida e inmdvil, con ausencia

de reflejos y compromiso sensitivo, 30% se asocia al
Sindrome de Horner. Buscar lesiones traumaticas asociadas y
hacer diagnéstico diferencial con fractura de himero por

lo cual se recomienda realizar estudio radiografico lo que
permite ademas descartar paralisis diafragmatica.

Manejo: Se debe dejar extremidad en posicidn de reposo, sin
inmovilizar. Desde los 7-10 dias se inicia terapia kinésica
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con movilizacion pasiva para prevenir contracturas, previa
evaluacién por neurologia y fisiatria.

Prondstico: depende de la extension del dafio. Una buena
recuperacion de la motilidad en las primeras 2 semanas
indica un buen pronostico. Paralisis braquial completa
asociada a sindrome de Horner tiene mal prondstico.

3. Paralisis diafragmatica: puede ocurrir en forma aislada o

asociada a pardlisis del plexo braquial (80-90% de los casos),
con patogénesis y factores de riesgo similares. Compromiso
raices nerviosas C3-C5, especialmente C4, con lesion del nervio
frénico. En el 80% de las lesiones son del lado derecho.
Clinicamente puede presentarse con dificultad respiratoria y el
diagnéstico se hace con radiografia de térax que muestra
ascenso del diafragma afectado. La ecografia puede
complementar el diagnostico al evidenciar movimiento paradojal
durante la respiracion. La mayoria de las lesiones unilaterales
se recupera dentro de los primeros 6-12 meses de vida, peor
pronostico en lesiones bilaterales. Manejo expectante con apoyo
ventilatorio no invasivo o invasivo segln necesidad en espera
de resolucion espontanea, si esto no ocurre y el RN requiere
ventilacion a presion positiva por 2 meses se plantea plicatura del D
diafragma afectado.

D. Abdomen

1.

Lesion hepatica: ocurre por presion directa sobre el higado.
Hematoma subcapsular es asintomatico al nacimiento, luego
aparece masa palpable en hipocondrio derecho y signos
inespecificos de pérdida de sangre, si se produce la rotura de la
capsula de Glisson aparece equimosis de pared abdominal, dolor
abdominal y signos de shock hipovolémico. Manejo del
compromiso hemodinamico y evaluacién quirurgica.

Lesion esplénica: se presenta como masa palpable en
hipocondrio izquierdo, en la radiografia de abdomen simple puede
verse desplazamiento de la camara gastrica hacia medial,
clinicamente el recién nacido se presenta con signos
inespecificos de pérdida de sangre. Manejo del compromiso
hemodinamico y evaluacién quirdrgica

Hemorragia suprarrenal: El 90% de las hemorragias son
unilaterales y el 75% se produce en el lado derecho. Se presenta
como masa en flanco asociada a fiebre, purpura y palidez, se
puede acompafiar de insuficiencia suprarrenal con vomitos,
irritabilidad y shock. Diagndstico con ecografia abdominal.
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Diagnostico diferencial con otras masas abdominales como
neuroblastoma y tumor de Wilms. Manejo hemodinamico y de
insuficiencia suprarrenal.

Fractura de huesos largos

1. Fractura de humero: incidencia 0.05-0.2 por 1000 RN vivos.
Factores de riesgo son distocia de hombros, parto en podalica,
macrosomia, y extraccion dificil en cesarea. Se presenta con
disminucion del movimiento del brazo afectado, dolor,
deformacion y crepitacidn. Diagnostico diferencial con lesion del
plexo braquial. Manejo: analgesia e inmovilizacion con codo en
90° por 2 a 4 semanas cuando la fractura es en tallo verde. Si es
fractura desplazada, requiere reduccion y yeso. Buen pronéstico
funcional.

2. Fractura de fémur; incidencia 0.13 por 1000 RN vivos. Principal
factor de riesgo es el parto en nalgas. Manejo: analgesia y
tratamiento ortésico con yeso pelvipédico.

Lesion de piel y tejidos blandos

1. Lesiones de piel:

a. Eritemay abrasiones

b. Petequias (en circular irreductible al cuello)
¢. Equimosis (en parto traumatico)

d. Laceraciones

2. Necrosis grasa subcutanea: ocurre por compresion e isquemia
de la grasa subcutanea durante partos prolongados. Es una
lesién indurada, bien circunscrita, que puede estar rodeada de
eritema y es de color palido, rojo o pdrpura. Ubicacion en mejillas,
cuello, dorso, hombros y nalgas. Se resuelve espontaneamente
en 6-8 semanas.
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LACTANCIA MATERNA

Dr. Ricardo Gonzélez D.

Introduccién

La lactancia materna (LM) es la forma de alimentacion ideal que
proporciona a los recién nacidos (RN) y lactantes , los nutrientes
necesarios para el crecimiento y desarrollo saludables.

Beneficios de la LM

Su contenido en inmunoglobulinas da proteccion especifica al lactante

y su inmaduro sistema inmunoldgico. Contiene una diversidad de
factores bioactivos, que proporcionan proteccion contra infecciones
(como lactoferrina, caseina, oligosacaridos, acidos grasos, etc.); enzimas,
hormonas y factores de crecimiento que favorecen el desarrollo

de organos y sistemas; nucledtidos, citocinas, y elementos que modulan
la funcién inmunitaria; y componentes antiinflamatorios. Lactantes crecen
mejor, tienen menos obesidad, menos infecciones agudas (como otitis,
diarreas, infecciones urinarias) y menos enfermedades cronicas

(como diabetes, enfermedad celiaca, enfermedades intestinales

cronicas y algunos tipos de cancer de la nifiez). Protege contra la D
hipoglicemia y la ictericia en el recién nacido. Los nifios consiguen un
mejor desarrollo intelectual cognitivo, y alimentados al pecho se
favorecen las relaciones de apego seguro. La madre que da pecho tiene
menos hemorragias postparto, menos cancer de mamas y de ovario, y se
protege contra la osteoporosis. Desarrolla una mejor vinculacion con

su hijo y mejora su autoestima. La sociedad se beneficia
econémicamente del menor consumo de leches de alto costo, del
desarrollo de individuos mas sanos, y de mejor desarrollo vincular.

Promocion de LM

A. Fomentar el adecuado desarrollo de la relacion del binomio madre e
hijo, disminuyendo el nimero de nifios agredidos, abandonados y
con fallas para progresar sin causa organica.

B. Favorecer la lactancia materna para lograr un adecuado crecimiento y
desarrollo, previniendo futuros problemas de salud.

C. Promover la participacion activa en los cuidados del RN yen la
supervision de su crecimiento y desarrollo.

D. Capacitar a las madres en la atencion del RN y en la resolucién de
problemas comunes de la salud del nifio.

E. Fomentar el vinculo familiar con el RN promoviendo la participacion
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de la familia.

IV. Fomento de la LM en el puerperio precoz.

A

P

Segun las condiciones locales se debe promover el contacto
precoz, ojala dentro de la primera hora de vida, entre madre e
hijo, facilitando el contacto tactil - visual y auditivo.

Permita al RN explorar el pecho materno. No presione a
mamar.

Ensefie a las madres a reconocer sefiales de disponibilidad
de su RN.

Ayude en la colocacion al pecho si el RN desea alimentarse, y
no lo ha hecho en la primera hora.

Ensefie a la madre como iniciar el reflejo de busqueda.
Estimule el concepto de alojamiento conjunto.

No imponga restricciones sobre frecuencia y duracion de las
mamadas.

Explique los beneficios del calostro y su evolucién fisiologica.
No indique al recién nacido agua ni ningtn otro liquido.
Explique a la madre cualquier duda sobre esta etapa de la
lactancia.

Explique a las madres como succion y extraccion son los que
permiten la produccion.

Fomento de la lactancia materna en el puerperio tardio.
A.

Ofrezca ayuda para el amamantamiento. (deje actuar y
observe).

Enserie o supervise la técnica empleada. Refuerce aspectos
positivos.

Aconseje a aliviar la sobrecarga o incomodidad de los pechos
mediante el amamantamiento (despertar al nifio).

Si es necesario ensefie técnica de extraccion manual.
Explique posible uso de chupetes una vez establecida una
buena técnica de lactancia

Sefale la inconveniencia de usar suplementos de leche.
Ensefie a no limitar la “duracién” de la mamada. Sugiera que el
nifio “suelte” el pecho, ofreciendo entonces el otro.

Indique sélo el aseo con agua de los pechos (bafio diario).
No es necesario el “aseo” previo a cada mamada. Utilice su
propia leche.

Ensefie a las madres como amamantar y como mantener la
lactancia aun si se separan de sus hijos.

Informe a las madres sobre el estado de su RN cuando éste

m Q



L.
M.

haya sido separado por morbilidad.

Asista la lactancia de toda madre después de una cesarea
Promueva los enunciados del cédigo internacional de
comercializacion de sucedaneos de leche materna.

VI. Actividades de prevencion.

A

Inférmese sobre las condiciones de la madre en referencia a su
estado emocional, su nivel educativo, su actividad y su
“predisposicion” respecto del RN.

Establezca factores de riesgo social y/o biomédicos que afecten la
“calidad” de la relacién madre-hijo.

Se deberan establecer claramente causales mérbidas que interfieran
la lactancia materna.

Intentar establecer un perfil de la calidad de la relacion madre-hijo.
Efectuar anamnesis de lactancia materna (experiencias previas).
Derivar a clinica de lactancia a madres con problemas especificos.
Establecer con claridad situaciones clinicas que indiquen usar
alimentacion suplementaria.

Entregar a las madres contenidos educativos pertinentes segin
necesidades detectadas.

Lactario y Programa de extraccién de LM domiciliaria; fomentar y D
proveer a la madre que no puede dar de lactar directamente a su RN,
ya sea, por prematurez o enfermedad, de los materiales necesarios
para la extraccion, recoleccion y almacenamiento de LM.

VII. Contraindicaciones de LM

A
B.
C.

D.
E

Madre portadora VIH

RN con galactosemia

Madre en tratamiento con citotoxicos, radiofarmacos,
antitiroideos, litio y psicotrépicos de reciente generacién
Madre bacilifera activa (TBC)

Madre con adiccién a alguna droga segun evaluacion
psicosocial

VIII. Prescripcion de farmacos

SCowpr

m

Indicar sélo si es absolutamente necesario

Restringir ain mas en las primeras semanas de iniciada la lactancia
Educar sobre automedicacion

Elegir drogas que no pasen o lo hagan escasamente a la leche
humana

Preferir via topica o inhalatorias
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Intentar pecho cuando la concentracion de la droga sea menor
Administrar medicamento antes del periodo mas largo de suefio del
RN

Sustitucion transitoria en caso de tratamientos cortos

Vigilancia estricta del RN para pesquisa de posibles efectos adversos
En la practica consultar; e-lactancia.org o lactmed.com disponible en

APP

IX. Bibliografia

1.
2

3.
4,

Lactancia materna: Contenidos técnicos , Minsal; Unicef 1995.
Alimentacion del menor de 18 meses. Relacion con el estado
nutricional, Cecilia Castillo, Eduardo Atalah, René Castro. Revista
Chilena de Pediatria 67 (1), 22-28 1996.

Breast feeding : Clinics in perinatology. W B Saunders 14 (1); 1987.
Alimentacion del nifio menor de 2 afios. Recomendaciones de la
Rama de Nutricién de la Sociedad Chilena de Pediatria. 2005

5. Manual de Lactancia Materna. Minsal, 2010.

m Q



NUTRICION ENTERAL
Dra. Claudia Sanchez R.

l. Introduccioén.
El objetivo de una buena nutricion es obtener un crecimiento 6ptimo
teniendo en cuenta las limitaciones funcionales del aparato digestivo,
renal y sistemas metabdlicos del recién nacido (RN). La malnutricion
se asocia a un aumento del riesgo de complicaciones a corto y largo
plazo, tales como, falla en el crecimiento, displasia broncopulmonar,
alteraciones en la inmunidad celular, osteopenia, problemas en el
neurodesarrollo y patologias de la edad adulta como obesidad,
enfermedad cardiovascular y diabetes.
A. Requerimientos nutricionales
1. Calorias: 130-140 calorias /Kg/dia
2. Proteinas: 4-4.5 g/Kg/dia (en PEG de extremo bajo peso hasta
5-5.5)
3. Hidratos de carbono: 11.6-13.2 g/Kg/dia
4. Lipidos: 4.8-6.6 g/Kg/dia
5. Minerales y oligoelementos
a. Sodio, potasio y cloro: 2-3 mEg/Kg/dia
b. Calcio y fésforo: 120-230 / 80-140 mg/Kg/dia
c. Fierro: 2-4 mg/Kg/dia
d. Magnesio: 8-15 mg/Kg/dia
e. Zinc: 1-3 mg/Kg/dia
6. Vitaminas
a. Vitamina A: 400-1100 Ul/dia
b. Vitamina D: 400-1000 Ul/dia
¢. Vitamina C: 20-55 mg/dia
d. Vitamina E: 2.2-11 Ul/dia
e. Complejo B:
Il. Alimentacion del RN de término hospitalizado
A. Sin factores de riesgo
1. Alimentar al pecho o leche materna (LM) extraida o formula para
lactantes menores de 6 meses.
2. Iniciar el 1° dia con 60-70 cc/Kg aumentando 20 cc/Kg/dia hasta
alcanzar un volumen de 140-160 cc/Kg/dia.
B. Con factores de riesgo.
1. Factores de riesgo.
a. Asfixia moderada a severa
b. Cardiopatia congénita grave
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Poliglobulia sintomatica
PEG severo
Necesidad de drogas vasoactivas
Alteracion severa del doppler fetal
g. Sospecha de enterocolitis necrotizante (ECN)
2. Esquema de alimentacion.
a. Régimen cero por 24 a 48 horas segun patologia.
b. Iniciar LM o férmula para lactantes menores de 6 meses
con 20 cc/Kg/dia y aumentar a igual volumen. En situaciones
especiales es posible iniciar alimentacion con una férmula con
proteina hidrolizada y bajo aporte de lactosa.

~o oo

lil. Alimentacion enteral del RN prematuro.

A. Leche materna. La alimentacion enteral debe comenzar el primer dia
de vida ya que es necesaria para la integridad funcional y estructural
del tracto gastrointestinal, la estimulacién de lactasa y la mejor
absorcion de nutrientes. La leche de su propia madre es el
alimento ideal para todo RN lo que reporta varios beneficios: mejoria
en el neurodesarrollo evaluado en estudios de seguimiento a
mediano y largo plazo; reduce la infeccion gastrointestinal a través
del aporte de IgA, lactoferrina, induccién de macrofagos, acidificacion
del pH de las deposiciones; estimula la proliferacion de la mucosa
intestinal induciendo enzimas digestivas y reduce el riesgo de ECN.
Al madurar, la LM se hace insuficiente en el aporte de proteinas,
calcio, fosforo, sodio y de vitaminas. Por esta razon, se recomienda el
uso de fortificantes a partir de los 80-100 cc/Kg/dia de volumen,
inicialmente a la mitad de la concentraciéon y luego de 2 a 3 dias
subir a la maxima concentracion. La fortificacion debiera ser ajustada
segun analisis de LM o dependiendo de la respuesta metabdlica
(nitrégeno ureico entre 9y 15 mg%).

B. Férmulas para prematuros. Si no se cuenta con LM o su cantidad
es insuficiente, se debe usar una férmula lactea especial para
prematuros. Estas leches se caracterizan por:

1. Mayor densidad energética (80 cal/100 cc)

2. Menor cantidad de lactosa (40-50%) y adicion de otros hidratos
de carbono (50-60% polimeros de glucosa y/o maltosadextrina)

3. Mayor contenido proteico con predominio de albimina y
suplemento de taurina, colina, inositol y carnitina.

4. Incorporacion de triglicéridos de cadena media de facil absorcién
y mayor oxidacion (50% del contenido total de lipidos) y de acidos
grasos de cadena larga poliinsaturados de origen vegetal que
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mejoran la agudeza visual y el desarrollo cognitivo de los
prematuros.

5. Mayor concentracién de vitaminas y minerales, especialmente
calcio y fésforo.

C. Férmulas especiales.

1. Férmulas de inicio para prematuros con proteina hidrolizada que
mejoran la tolerancia enteral.

2. Férmulas para prematuros con aporte aumentado de calcio y
fosforo, de proteinas y de aporte calérico, indicadas en ciertos
prematuros con necesidades especificas.

3. Formulas “de continuacion” para prematuros que contienen
cantidades intermedias de proteinas y minerales entre las
formulas lacteas para nifios de término y las para prematuros.
Su uso durante el primer afio de vida potencia un mayor
crecimiento longitudinal y de circunferencia craneana y mejor
mineralizacién dsea.

D. Esquema de alimentacion.

Inicic estimvale o LM o FPT

(FPH si hay intolerancia) [

Imicio estimuldo o LM o FPH
EE 3.5 dias

Fortificar LM y
Cansbriss a FPTF

Fortificar LM y
bongar FP'T

Y

Mantemer LMF LMF vio FPTF LMF wio FPT LMF yio FPT LMF ylo FIFTF
hasta el alta y hasta el aka hasta ol alta hasta el alta hasta el alta
FPTF hasia
saperar S006c/d
bocgo FPT

FPTF ha

Zkg. lucgo FFT

FPT: formula de pretérmino

FPH : formula de pretérmino con proteina parcialmente hidrolizada

FPTF : formula de pretérmino con aporte aumentado de calcio y
fosforo
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E. Aporte enteral segun peso de nacimiento

PESO (g) DIA 1 Dia 2-3 Dia 5-7
(0-24 h)
400-700 1mlc/4-6 h 1ml c/d h 1-2mlc/3 h
700-1000 1ml c/4 h 1-2mlc/3 h 3-5mlc/3 h
<1000g con RCIU Aumentos de
o doppler 0 1ml c/4 h 10-15 mi/k/dia
alterado
1000-1500 2mi ¢/3 h 24mifgan | >10 mik/eada
~1500 con Aumentos de
RCIU con doppler 0 15 mi/k/d 15
mi/k/d
alterado
1500-2000 5-20ml c/3h Aumentos de | Aumentos de
25-35 mi/k/d 25-35 mi/k/d
1500-2000 con 0 15 ml/k/d Aumentos de
RCIU con doppler 15-20 ml/k/d
alterado

Alimentacion enteral continua (AEC). La AEC para el inicio del
aporte enteral no ha demostrado ventajas versus el bolo, no obstante
estaria indicada en casos en que la alimentacion en bolo fracase y
en pacientes cronicos con displasia broncopulmonar (DBP) 0 en
cardiopatias con insuficiencia cardiaca, para disminuir el gasto
energético y minimizar los problemas respiratorios.

. Monitorizacion de la tolerancia. Los residuos gastricos (RG)

alimentarios 0 mucosos son habituales durante los primeros dias
de vida, por esto, no deben ser considerados para la suspension
de la alimentacion. Si son biliosos o hematicos se consideran
patoldgicos debiendo descartar una complicacion. Al igual si
aparecen vomitos repetidos y/o distension abdominal.

. Contraindicaciones para iniciar la alimentacion.

Patologia respiratoria y/o cardiovascular severa.

Ductus hemodinamicamente significativo.

Sospecha de sepsis 0 ECN.

Asfixia severa.

PEG severo.

. Obstruccion intestinal.

Pauta intolerancia alimentaria.

Se define como intolerancia digestiva a la tolerancia de un volumen
enteral < 75 cc/Kg/dia entre los 7-10 dias de vida. Se recomienda:
1. Evitar prolongar el ayuno enteral

2. Sialiniciar la alimentacién enteral, no tolera adecuadamente
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(RG >50% del volumen indicado, distension abdominal, vémitos)
luego de un plazo de 72 horas, usar AEC en dos a tres horas con
una hora de descanso.

Si a pesar de AEC por 48 horas no hay mejoria, iniciar
Eritromicina etilsuccinato en dosis de 10 mg/Kg/dosis cada 8
horas por 7 dias.

Enemas evacuantes: si hay distension y dificultad en la
eliminacion de meconio por mas de 24 horas, se pueden usar
enemas con 5-10 cc/Kg de suero fisioldgico.

J. Evaluacion nutricional.

1.

Control de parametros antropomeétricos: medir velocidad de
crecimiento y graficar las mediciones sobre curvas de referencia o
percentiles

a. Incremento de peso 15-20 g/Kg/dia

b. Incremento de talla 1-1.5 cm/semana

c. Incremento de circunferencia craneana 1 cm/semana
Considerar la recuperacion fisioldgica del peso en los RN:
a. 5-7diasen RNT

b. 6-10 dias en 1500-2000 g

c. 8-12diasen<1000g

Control de parametros de laboratorio, cada 10-15 dias:

a. Electrolitos plasmaticos

Calcemia-fosfemia-fosfatasas alcalinas

Nitrégeno ureico

Estado acido-base

Serie roja y reticulocitos

Vitamina D (si es posible en <1000g)

"2 000D
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GUIAS CLINICAS DE NEONATOLOGIA

Tabla 1: Aportes de LM y algunas féormulas lacteas

Nutriente | LMPT | Foérm. lacteas por 100 ml
42 sem
Alprem | Similac | Similac | Similac | Neocate | S26
Neo | Special | Special 16% | Confort
Sure
x100 ml 16% |Care 24| Care 30

Energia 68 80 81.7 81 101 78 67
keal
Proteinas 1.6 29 2 24 3 22 15
g
Lipidos g 3.9 4 46 4.41 6.7 3.5 36
HdeC g 7.3 8.1 8.5 8.4 7.8 8.3 7.1
Calciomg| 21 116 86 146 183 89 42
Fosforo 13 77 50.8 88 101 63.8 24
mg
Sodio mg 17 51 27.5 35 44 30 16
Potasio 49 120 117 105 131 84.6 65
mg
Hieromg| 0.1 1.8 14 15 1.8 1.2 0.8
Zinc ug 373 1200 990 1210 1522 850 600
Vit A Ul 48 1200 379 1015 1268 216 190
Vit D Ul 8 148 57.2 122 152 56 48

<] Tabla 2: Fortificante polvo mas leche materna de pretérmino (100ml)

70

LMPT | LMPTF2% | LMPT F4% LMPT F6%
Energia kcal 68 75 82 89
Proteinas g 1.6 2.1 2.6 3.1
Lipidos g 3.9 4.1 4.3 4.4
Carbohidratg | 7.3 8.2 9.1 10
Calcio mg 21 19.5 138 196.5
Fosforo mg 13 46.5 80 113.5
Sadio mg 17 24.5 32 39.5
Potasio mg 49 80.5 112 143.5
Hierro mg 0.1 0.28 0.45 062
Zinc ug
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Tabla 3: Fortificantes mas leche materna (100ml)

LM +F LM +F LM +F
Similac 6% Nestlé 6% | Liquido 20%
KCal 90.3 90 90
Proteinas (g) 26 27 2.7
Lipidos (g) 4.8 4.8 4.9
Hde C(g) 10.2 10.3 10
Vit A (ug) 534 357 243
Vit D (UI) 468 200 116
Vit E (mg) [ -
Calcio (mg) 223 228 133
Fosforo (mg) 126.6 127 71
Zinc {mg) 1.79 1.8 1.1
Sodio (mg) 43 49.2
Potasio (mg) 119 77
Hierro (mg) 0.6 0.7 0.5
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NUTRICION PARENTERAL
Dra. Irene Montoya Claramunt

Introduccion.

La nutricion precoz es esencial para el desarrollo del recién nacido (RN).
Esto es particularmente importante en el RN de muy bajo peso de
nacimiento (RNMBPN) los que si reciben una nutricidn precoz, mejoran
su crecimiento, composicion corporal y presentan mejor desarrollo
neuroldgico. Considerando los nutrientes que la madre le entrega al feto
y que éstos se ven interrumpidos con el nacimiento es que se debe iniciar
la nutricién parenteral (NP) el primer dia de vida.

El objetivo inicial es principalmente frenar el catabolismo y posteriormente
lograr un crecimiento semejante al feto normal de la misma edad
gestacional. Por la inmadurez intestinal del RNMBPN la via enteral suele
ser insuficiente para lograr estos objetivos por lo que la NP precoz es
mandatoria.

. Indicaciones.

A. RNMBPN (< 1500 g) desde el primer dia de vida.
B. Anomalias gastrointestinales congénitas o0 adquiridas que requieren D
tratamiento quirdrgico, tales como:
Atresia intestinal
Hernia diafragmatica
Vélvulo intestinal
Atresia esofagica
Enfermedad de Hirschprung
Enterocolitis necrotizante
C. RN >1500 g que no logre un buen aporte enteral al 5° dia.

Vias de administracion.

A. Periférica: Requiere de adecuados accesos venosos y se debe
utilizar por periodos cortos de tiempo (menos de una semana). Se
puede usar con solucién glucosada hasta 12,5% y con osmolaridad
méaxima de 800 mosm x I.

B. Central: Con osmolaridades mayores es necesario utilizar acceso
venoso central (osmolaridad méxima de1300 mosm x I).

IV. Componentes de la NP

A. Proteinas.
1. Esimportante considerar que la acrecion proteica del feto en el
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4,

5.

Ultimo trimestre del embarazo es del orden de 4-4,5 gr/Kg/d y que
aquel RN que recibe sélo glucosa pierde el 1% de sus

depdsitos proteicos diariamente. Sus funciones son la sintesis
proteica, favorecer el anabolismo, estimular la secrecién de
insulina y disminuir el glucagén. La utilizacion de los aminoacidos
depende del aporte de energia el cual deber ser mayor a 50 cal x Kg
Se utilizan soluciones de aminoacidos al 10% de los cuales entre
el 50-60% son esenciales. El uso en esta concentracion

ha demostrado mayor retencion nitrogenada y menor incidencia
de alteracion hepatica.

Su inicio debe ser precoz, idealmente antes de las 6 horas de
vida, con lo que se logra frenar el catabolismo, mejorar la
tolerancia a la glucosa y disminuir la pérdida de masa magra y
agua.

Aumentar aporte en forma rapida y proporcional, manteniendo
una relacién de 25 calorias no proteicas x gramo de proteina.

El valor calorico de los aminoacidos es de 4 Kcal/g.

B. Hidratos de Carbono.

1.

2

3.

EI RNMBPN presenta bajos depositos de glucdgeno, por lo que
las reservas de energia son de unos pocos dias.

Se aportan en forma de glucosa. Los requerimientos en NP para
el RNPT son de 80-100 cal/Kg/d y para el RNT de 70-90 cal /
Kg/d.

El valor calorico de la glucosa es de 3,4 Kcal/g.

C. Lipidos.

1.

Constituyen la principal fuente de energia, entregando mayor
aporte calérico de baja osmolaridad. Ademas entregan acidos
grasos esenciales, participan en la formacion de mielina, retina y
membranas celulares. El déficit de acidos grasos esenciales se
puede evidenciar desde las 72 hrs y se ha asociado a disfuncién
visual y del neurodesarrollo.

Se usan nuevas soluciones de lipidos que presentan un buen
balance de omega 6 y omega 3 (2,5/1) con triglicéridos de cadena
larga (DHA y &cido araquidénico) y cadena media. Estas mezclas
disminuyen complicaciones como colestasia intrahepatica y en
publicaciones recientes se han asociado con mejor agudeza
visual, menos retinopatia y mejor puntaje en Test de Bayley.

Se recomienda mantener niveles de triglicéridos por debajo de
250 mg/dl, especial consideracion con dichos niveles debe
tenerse en los siguientes cuadros clinicos:

a. Sepsis: Se ha asociado a disminucion de la actividad de la

m Q



lipasa lipoproteica y del clearence de triglicéridos, con riesgo
de hipertrigliceridemia.

b. Falla respiratoria aguda con o sin hipertension pulmonar; Hay
evidencia que la administracion de lipidos en dosis alta pue
de causar deterioro de la funcién pulmonar, compromiso
hemodinamico, cambios inflamatorios y disfuncién del
surfactante pulmonar.

c¢. Trombocitopenia; Los lipidos son capaces de alterar la
agregacion plaquetaria, por lo que se debe considerar su
disminucién en casos de trombocitopenia severa.

d. Colestasia o insuficiencia hepatica

e. Hiperbilirrubinemia: Los acidos grasos compiten con la
bilirrubina libre por la albumina, y pudieran aumentar el riesgo
de hiperbilirrubinemia.

En caso de hipertrigliceridemia, se disminuye 0,5 a 1 g/kg en
forma progresiva; se recomienda mantener al menos un
aporte de 1 g/kg.

4. El valor calérico de los lipidos es de 9 Kcal/g.

D. Electrolitos.

1. El Sodio se aporta en forma de NaCl 10% y/o Acetato de sodio
30%. Si se requiere aportar mas de 4 mEqg/kg/dia de Sodio, se
recomienda aportar un 50% como NaCl 10% y 50% como Acetato
de sodio 30%.

2. ElPotasio se aporta en forma de KCl 10%.

E. Minerales.

1. El Calcio se aporta en forma de Gluconato de calcio 10%.

2. El Fosforo se aporta en forma de monofosfato potasico 15% o
Glicero- fosfato de sodio.

3. Se sugiere una relacién (en mMol) Ca/P de aprox. 1:1a1,3:1. La
equivalencia de Calcio es: 1 mMol=40 mg y la de Fésforo es:
1 mMol=31 mg.
En <1000 g o0 < 1500 g pequefios para la edad gestacional se
requiere mayor aporte de P con una relacion de Ca/P de 0,8 a 0,6
ya que el alto aporte de proteinas puede producir hipofosfemia
por ingreso de P a las células.

4. El Magnesio se aporta en forma de Sulfato de magnesio 25%. Se
recomienda un aporte de 7-10 mg/Kg/dia.

5. ElZinc se aporta como Sulfato de Zinc 0,88% (2 mg/ml). Se
recomienda un aporte de 1-3 mg/Kg/dia.

F. Oligoelementos.

1. Estan involucrados en activacion enzimatica, respuesta inmune e
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incorporacion de tejidos.
2. Los preparados contiene Zinc, Cobre, Cromo, Manganeso, lodo,
Selenium, Molibdeno.
3. Dosis: 0,2 cc por cada 100 cc de NP.
G. Vitaminas.

1. Se dispone de preparados con vitaminas liposolubles e
hidrosolubles.

2. Dosis: vitaminas hidrosolubles 1 cc/Kg (Soluvit) y liposolubles
4 cclkg (Vitalip). Dosis maxima de ambas 10 cc.
3. Importantes para el crecimiento y desarrollo.

V. Recomendaciones en la indicacion de nutriciéon parenteral.

A. En prematuros con peso < 1200 g si no es posible disponer de
mezcla parenteral en primeras 6 horas de vida, se utiliza una mezcla
de aminoacidos y solucién glucosada. Se indica 2 gramos / kg de
aminoacidos al 10% y suero glucosado al 12,5% en un volumen de
50 cc/kg (4 a 5 mg/kg/min de glucosa), en matraces separados,
unidos en llave en Y, por via central.

B. Pauta practica

Momento Inicio | Dosis de inicio Aumento Maximo
<I Aminoacidos 1° dia 2a3 05a1 4a45 s1000g

10% (g/kg/d)

3.5 a4 1000-1500

3a35 215009
Glucosa 1° dia 4aB <1500¢g 1a2 12a13
mg/kg/min 4a6z21500q
Lipidos 20% 1° dia 15a2 05a1 35a4s51000¢g
mgfkgld

3a8521000g
Na Cl 10% 48 horas 2-3 mEg/Kg/d 3ab8 s1000¢g
(mEq/kg)
3a6 210009
KCI10% 48 horas 2 mEgKgid Zab
(mEqikg)
Gluconato Ca 1" dia 25-30 mg/Kg/d 70-90 mg/kg/d
10%
Fosfato K 15% 1° dia 25-30 mg/Kg/d 50-65 mgrkg/d
Sulfato Mg 25% Z dia 0.2 cc /100 ml
Sulfato Zinc 2° dia 0.2 cc/Kg/d
0.88%
Oligoelementos 4°-5" dia 0,2 cc /100 mi
Vitaminas 4°-5° dia Hidrosolubles 1 cc/Kg
Liposolubles 4 cc/Kg

VI. Complicaciones relacionadas al uso de Nutricion Parenteral.
A. Técnicas:
Filtracién, trombosis o0 embolia asociada al uso del catéter.
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B. Infecciosas:
Principalmente por Estafilococo epidermidis y Candida albicans.
C. Metabdlicas:

1.

Noakkowbd

Hiperglicemia, hipoglicemia.

Hiperamonemia.

Hipercolesterolemia.

Acidosis hiperclorémica y otros trastornos hidroelectroliticos.
Enfermedad metabdlica 6sea.

Nefrocalcinosis.

Colestasia, relacionada a las siguientes condiciones;
Prematuridad, ayuno prolongado, duracion de la NP, aporte
excesivo de aminoacidos, aporte energético desbalanceado,
oligoelementos (Al, Cu)

Una vez establecida se debe bajar aporte de lipidos, suspender

oligoelementos, intentar alimentacion enteral y acido ursodesoxicdlico.

D. Colelitiasis.

VII. Monitoreo durante nutricion parenteral.

Periodo inicial Periodo tardio
Variables Metabdlicas:
Glucosa Diario 2 veces/semana
Electrolitos plasmaticos Diario 2 veces/semana
Ca,Mg, P 2 veces/ sem Semanal
Acido Base Diario Semanal
N. Ureico 1 vez/sem cada 15 dias
Funcién Hepatica cada15 dias cada 15 dias
Triglicéridos 2 veces/sem cada 15 dias

VIII. Suspension de la NP.

A medida que se aumenta la alimentacion enteral segun la tolerancia
gastrica, se disminuye la nutricion parenteral, se suspende cuando el

aporte enteral es mayor o igual a 100-120 ml/Kg/dia.

IX. Bibliografia.
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ALERGIA A LA PROTEINA DE LECHE DE VACA
Dra. Laura Sepulveda C.

Introduccion

La alergia a la proteina de leche de vaca (APLV) es la causa mas
frecuente de alergia alimentaria en nifios menores de 3 afios, con una
prevalencia de 2-3% durante el primer afio. Tiene importante impacto
médico, social y econémico debido a morbilidad asociada y alto costo de
las férmulas alternativas cuando el paciente no puede recibir leche
materna.

Mecanismos fisiopatoldgicos

En los recién nacidos (RN) las barreras anatomicas, funcionales e

inmunoldgicas gastrointestinales son inmaduras, permitiendo paso de

antigenos alimentarios al torrente circulatorio alterando el mecanismo de
tolerancia del sistema inmune intestinal. Factores protectores son la

microbiota intestinal y la presencia de IgA, ambas favorecidas por la

alimentacion con leche materna exclusiva.

En la APLV participa la inmunidad celular (no mediados por IgE) en que

los sintomas se desarrollan en horas o dias. D

Ill. Presentacion clinica

A. Proctocolitis alérgica. Es la forma de presentacion mas frecuente
en RN.

1. Presencia de deposiciones con sangre y mucosidades en RN de
“buen aspecto”, sin evidencias de compromiso sistémico.

2. Se debe arespuesta inflamatoria frente a proteinas de leche de
vaca excretadas en la leche materna o presentes en férmula y
que afecta recto y sigmoides.

3. Generalmente ocurre entre 2-6 semanas de vida, pero se han
reportado casos precoces durante los primeros dias de vida,
posiblemente debido a sensibilizacion intrauterina.

4. Se resuelve dentro de 72-96 horas luego de la exclusion de la
proteina de leche de vaca en la dieta.

B. Enterocolitis alérgica

Sospechar frente a RN con diarrea, deposiciones con sangre, dis

tension abdominal, vomitos, hallazgos radiologicos como

engrosamiento de pared intestinal, distension de asas y en casos
mas severos con neumatosis intestinal. Puede acompafiarse de

eosinofilia periférica.
m Q "



Réapida resolucion de los sintomas luego de reposo digestivo o
eliminacion de proteina de leche de vaca de la dieta.

Se han descrito casos de enterocolitis alérgica que se presenta como
enterocolitis necrotizante recurrente.

Diagnostico diferencial con enterocolitis necrotizante, en presencia
de neumatosis intestinal se sugiere tratar como tal con antibiéticos y
régimen cero y realimentar con leche materna luego de dieta de
exclusion en la madre o formula aminoacidica.

IV. Diagnéstico y manejo
A. Pacientes alimentados con leche materna exclusiva

1. Eliminar proteinas lacteas de la dieta materna.

2. Alas 48 horas de excluida la proteina leche de vaca en la dieta
de la madre, el RN puede recibir leche materna.

3. Sipaciente mejora durante dieta de exclusidn, se debe realizar
contraprueba reintroduciendo lacteos en dieta materna después
de 4 semanas.

4. Silos sintomas no reaparecen se descarta APLV. Madre puede
seguir dieta normal.

5. Silos sintomas reaparecen con la contraprueba, se deben
eliminar los lacteos de la dieta materna hasta los 12 meses de
edad o durante 6 meses después del diagnostico.

6. Silalactancia materna es parcial, se debe usar una formula
extensamente hidrolizada.

7. Sidurante dieta de eliminacion el paciente no mejora, considerar
otros diagnosticos y derivar a especialista.

B. Pacientes alimentados con formula

1. Indicar formula extensamente hidrolizada.

2. En caso de mejoria realizar contraprueba con formula de inicio.

3. Sidurante contraprueba no reaparecen sintomas se descarta
APLV, seguir dieta habitual y seguimiento.

V. Foérmulas para el manejo de APLV

A. Férmulas extensamente hidrolizadas: fuente proteica es caseina,
proteina del suero 0 ambas, que sufren un proceso de predigestion,
el peso molecular de los péptidos debe ser menor a 3000 daltons.
Hidratos de carbono son polimeros de glucosa y sacarosa. Aportan
acidos grasos esenciales a través de aceites vegetales y estan
suplementadas con micronutrientes. Ejemplos: Nutrilén Pepti Junior,
Althera.

B. Férmulas aminoacidicas: en base a aminoacidos libres como Unica
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fuente de nitrégeno. Contienen maltodextrina, triglicéridos de cadena
media y acidos grasos de cadena larga. Son libres de lactosa.
Ejemplos: Neocate, EleCare, Aminomed, Alfamino.
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HI1JO DE MADRE DIABETICA
Dra. Daniela Berrios

Introduccioén.

La diabetes en el embarazo se asocia con mayores riesgos de
complicaciones fetales, neonatales y a largo plazo. Es un problema
creciente ya que la diabetes pregestacional es cada vez mas frecuente,
debido a las altas cifras de sobrepeso y obesidad en todo el mundo. En
los Ultimos afios se ha incrementado el nimero de mujeres con diabetes
tipo 2 en edad reproductiva.

. Definiciones

La asociacion de diabetes mellitus (DM) y embarazo se clasifica en dos
categorias:

Pre-gestacional: incluye la DM tipo1, DM tipo 2, intolerancia a la glucosa
(considerada como pre-DM).

Diabetes Gestacional (DG): definida como intolerancia a la glucosa de
cualquier severidad, que comienza o es reconocida por primera vez,
durante el embarazo.

. Fisiopatologia

Con la DM se desarrolla durante la gestacion hiperglicemia y aumento
de la transferencia de aminoacidos para gluconeogénesis, lo que origina
en el feto hiperplasia de células beta del pancreas y aumento de la
secrecion de insulina. Esto tiene un efecto mitogénico y anabdlico en los
tejidos fetales sensibles (musculo, tejido conectivo y adiposo).

La hiperinsulinemia directamente aumenta los depésitos de glicégeno

en higado y miocardio, originando hepatomegalia e hiperplasia
miocardica y ademas, inhibe la sintesis enzimatica de los fosfolipidos del
surfactante pulmonar (fosfatidilcolina y fosfatidilglicerol), ademas
aumenta la tasa metabdlica aumentando el requerimiento de oxigeno de
los tejidos pudiendo provocar un estado de hipoxia crénica que aumenta
la concentracion de eritropoyetina plasmatica; la respuesta inicial del
feto es aumentar su concentracion de hemoglobina y la cantidad de
glébulos rojos.

Este estrés metabdlico puede explicar la embriopatia y la fetopatia en
estos embarazos. Existe una incidencia 2 a 4 veces mayor de
malformaciones congénitas, no solo limitada a aquellas madres con mal
control metabdlico. Mayores niveles de glucosa, cetonas y radicales libres
de oxigeno han sido propuestos como factores teratogénicos.
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IV. Clinica:
A. Periodo fetal:

1.

Las primeras 7 semanas de gestacion constituyen el periodo en
que la hiperglicemia puede causar mayor teratogénesis. La
incidencia de complicaciones es del 3,4% y 22,4% con
hemoglobina glicosilada A1c menor a 8,5% y mayor de 8,5%
respectivamente.

La diabetes materna es un factor de riesgo independiente para
muerte fetal, cerca de la mitad de las muertes fetales ocurre antes
de la semana 30 de gestacion.

B. Neonatales:

1.

Macrosomia: La macrosomia y la visceromegalia selectiva son
las caracteristicas mas frecuentes en la diabetes gestacional. La
macrosomia se caracteriza por aumento del tejido graso,
incremento de la masa muscular y organomegalia, sin incremento
del tamafio de la masa cerebral. Alrededor del 5% de los hijos de
madre diabética presenta bajo peso para la edad gestacional.
Asfixia: Es mas frecuente en gestantes con pobre control
glicémico durante el tercer trimestre del embarazo. Se relaciona
con la hipoxia crénica ademas de la mayor frecuencia de partos
distocicos secundarios a la macrosomia.

Hipoglicemia: La hiperglicemia materna resulta en hiperglicemia
fetal, y al nacer con la interrupcion de la glucosa se produce un
aumento de secrecion de insulina en el pancreas fetal, llevando a
hipoglicemia neonatal. El hijo de madre diabética con retardo del
crecimiento intrauterino presenta hipoglicemia por disminucion del
glucogeno hepatico mas que por hiperinsulinismo.

Trombosis de vena renal: puede ocurrir in Utero o después del
parto a causa de hiperviscosidad sanguinea; el cuadro clinico se
caracteriza por hematuria, masa en flanco, trombocitopenia e
hipertension.

Malformaciones congénitas: Son 2 a 4 veces mas frecuentes
que en la poblacion general. Las malformaciones mas frecuentes
comprometen corazon, sistema nervioso central, rifion y vias
urinarias.

Las malformaciones cardiacas mas frecuentes son: tetralogia de
Fallot, transposicién de grandes vasos, defectos septales.
Miocardiopatia hipertrofica.

La hiperglicemia e hiperinsulinemia fetal crénica puede ocasionar
almacenamiento de glucdgeno provocando hipertrofia

miocardica e hipertrofia septal. Durante el periodo neonatal en
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casos extremos se produce obstruccion del flujo ventricular
izquierdo y se propone el uso de betabloqueadores, no se re
comienda el manejo con inotrépicos como primera eleccion;
usualmente la lesién es transitoria y se puede resolver en
semanas 0 meses.

7. Sindrome de dificultad respiratoria: mas frecuente debido a
que la insulina interfiere en la unién de la colina a la lecitina a
pesar de la presencia del cortisol sumado a la produccién de
fosfatidilglicerol anormal. Sin embargo, la maduracién pulmonar
no se afecta en la gestante diabética con adecuado control
glicémico.

8. Hipocalcemia e hipomagnesemia: Aproximadamente el 50% de
los hijos de madre diabética insulino dependiente desarrollan
hipocalcemia durante los primeros 3 dias de vida y el 33% presentan
hipomagnesemia. Se debe a la disminucién de la accién
paratiroidea o secundaria a hipomagnesemia materna, por diabetes
mellitus de larga evolucién con compromiso renal y aumento de la
excrecién de magnesio por orina.

9. Policitemia: la concentracion de eritropoyetina plasmatica esta
aumentada, secundario a un estado de hipoxia cronica fetal.

10. Deficiencia de hierro: El 65 al 95% de los hijos de madre D
diabética cursan con anormalidades en el metabolismo del hierro
debido a una baja concentracion de ferritina.

11. Ictericia: mayor riesgo de hiperbilirrubinemia por presentar
elevada masa de células rojas, eritropoyesis inefectiva e
inmadurez hepatica.

12. Funcioén neurolégica El hijo de madre diabética esta expuesto a
cambios neurolégicos tempranos, dados por asfixia perinatal,
alteraciones metabdlicas y lesiones del plexo braquial.

V. Secuelas a largo plazo. Las secuelas neurolégicas dependen de la
historia prenatal, perinatal y neonatal, dentro de los hallazgos se
encuentran alteracion en el desarrollo motor y cognitivo. Los hijos de
madre diabética tienen un mayor riesgo de diabetes tipo 2, enfermedad
coronaria en la edad adulta y de obesidad en la adolescencia.

VI. Manejo
1. Evaluacién inicial determina conducta a seguir.
2. Control de glicemia a las dos horas y seriada en las primeras
24 horas.
3. Control de hematocrito a las dos horas.
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4. Calcemia en los RN hospitalizados.
5. Ecocardiografia en los RN que requieren hospitalizacion o con

sospecha prenatal de cardiopatia.
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HIPOGLICEMIA E HIPERGLICEMIA
Dr. Jaime Alarcon R.

Hipoglicemia Neonatal
La glucosa, los aminoacidos, y el lactato son los principales sustratos de
energia durante la vida fetal. La glucosa atraviesa la placenta por difusion
facilitada estableciéndose una gradiente de concentracién de modo
que los niveles fetales son dependientes de la glucosa en la sangre
materna y son del orden 70-80% del de la madre, lo que proporciona
aproximadamente la mitad del requerimiento total de la energia que
requiere el feto, que en promedio se aproxima a 7 g/Kg de peso, cercano
a la produccién endogena de glucosa después del nacimiento.
Tras la seccidn del corddn, hay una caida importante de la concentracion
de la glucosa en sangre del RN durante las primeras 2-4 horas de
vida, asociada a un aumento en los niveles plasmaticos de glucagén
y catecolaminas que estimulan la liberacién inmediata de glucosa de las
reservas de glucdgeno y activan la lipélisis.
Concentraciones de glucosa de 30 mg/dl son comunes en RN sanos 1
a 2 horas después del nacimiento y se estabiliza por encima de
45 mg/d| a las 3-4 horas; a las 3-12 horas media en 65-70 mg/dl. Estas
concentraciones bajas son, por lo general, transitorias, asintomaticas y se
consideran parte de la adaptacion normal postnatal.
A. Definicion: es el trastorno metabdlico méas comun del
RN dado por el descenso de la glucosa sanguinea que puede 0 no
manifestarse con sintomas clinicos. La recomendacion actual es
considerar, en cualquier momento, valores de glicemia en RN
de término y de pretérmino menores de 45 mg/dl como umbral
operativo de riesgo que requiere seguimiento y monitorizar durante
la adaptacién metabolica del paso de la vida fetal al periodo neonatal,
las primeras 24 horas de vida en la poblacién de riesgo.
B. Etiologia.
1. Aumento de la utilizacion de glucosa: hiperinsulinismo
a. Hijo de madre diabética.
b. Hiperplasia o hiperfuncion de las células de los islotes de
Langerhans (Eritroblastosis).
c. Sindrome de Beckwith-Weidemann.
d. Tumores productores de insulina (nesidioblastosis, adenoma
de los islotes o dismaduridad de las células de los islotes).
e. Interrupcion subita de las perfusiones elevadas de glucosa.
f. Después de una exanguineotransfusién con sangre que
contiene una concentracién elevada de glucosa
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(citrato-fosfato-glucosa).

2. Disminucion de la produccion y de depésitos

a.
b.
c.

Prematuridad.
Restriccion del crecimiento intrauterino (RCIU).
Ingesta caldrica inadecuada (hipoalimentacion).

3. Aumento de la utilizacién y/o disminucion de la produccion,
u otras causas.

a.
b.

f

Estrés perinatal: sepsis, shock, asfixia, hipotermia.
Exanguinotransfusion con sangre heparinizada con un bajo
nivel de glucosa en ausencia de una perfusion de glucosa.
Trastornos del metabolismo de los hidratos de carbono:
glucogenosis, intolerancia a la fructosa, galactosemia.
Déficit endocrino: insuficiencia suprarrenal, déficit
hipotalamico, hipopituitarismo congénito, déficit de glucagén,
déficit de adrenalina.

Defectos del metabolismo de los aminoacidos: enfermedad de
la orina con olor a jarabe de arce, acidemia propionica,
aidemia metilmaldnica, tirosinemia, acidemia glutarica tipo I,
glutaricidemia.

Policitemia.

4. RN grande para la edad gestacional.

C. Cuadro clinico.

Letargia, apatia y flaccidez.

Apnea.

Cianosis.

Llanto débil.

Dificultades en la alimentacién, vomitos.

Temblores, agitacion o irritabilidad.

Convulsiones.

. Puede ser asintomatico.

D. Diagnéstico de laboratorio:
En RN con factores de riesgo y RN sintomaticos, se debe efectuar
determinaciones seriadas de la glucosa en sangre con cinta reactiva
y confirmacién con glucosa en plasma.

Examen de tamizaje con cinta reactiva:

1.

8

1.

Noasrod

a.
b.

Tomar de inmediato al RN sintomatico.

Ala poblacion asintomética de riesgo, tomar examen a las 2
horas de vida, idealmente después de haberse alimentado al
pecho.

Atodo RN hospitalizado por otra causa, que lo haga
susceptible de tener hipoglicemia.
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2. Glicemia: permite la confirmacion diagnéstica.
E. Tratamiento
Preventivo:

1.

2.

a.
b.

C.

Alimentacion precoz, antes de las 2 horas de vida.
Pecho o formula fraccionada cada 3 horas en RN

hospitalizados, glucosa parenteral si corresponde.
Minimizar el gasto calérico y stress ambiental.

Manejo de hipoglicemia asintomatica:

a.

C.

En RN término asintomatico con valores en rango 35-45 mg/
dl, indicar pecho materno mas formula y controlar en 2 horas
preprandial.

Si nuevo control < 45 mg/dl, indicar tratamiento endovenoso
con carga adecuada (iniciar con 5 mg/Kg/min) mas aporte via
oral.

Si valor > 45 mg/dl, control cada 2-3 horas hasta estabilizarse
en 60 mg/dl. Luego controlar cada 8-12 horas preprandial.

Manejo de hipoglicemia sintomatica:

a.

Si hipoglicemia es severa < 25 mg/dl o RN sintomatico
(apneas o convulsiones), administrar un bolo de 2 mi/Kg

de solucién glucosada 10% en un minuto (200 mg/Kg).

Con hipoglicemia sobre 25 mg/dl, iniciar infusién continua de
glucosa en solucién glucosada 10% con 5-8 mg/Kg/min,
aumentando carga segun necesidad. Si existe limitacién de
volumen, utilizar solucidn glucosada a mayor concentracion.

Manejo posterior:

a.

b.

C.

d.

e.

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

Aumentar aporte de glucosa 1-2 mg/Kg/min por vez hasta
alcanzar esta meta.

Una vez estable por 24 horas, disminuir carga de glucosa en
1 a 2 mg/Kg/min cada 8-12 horas.

Controlar 1-2 horas post descenso de carga de glucosa para
evaluar tolerancia. En paciente Iabil al descenso de cargas,
controlar a la hora del descenso.

Luego del descenso de la carga de glucosa, si valor < 50 mg/dl,
debe volver a la carga anterior y controlar en 1-2 horas.

F. Hipoglicemia refractaria:
Hipoglicemia que dura méas de 7 dias o que requiere mas de
12-15 mg/Kg/min por via EV para mantener glicemias normales.
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1.

Causas:

RCIU severo

Endocrinopatias

Hiperinsulinismo persistente congénito

Displasia de las células B del pancreas
Panhipopituitarismo

Enfermedades metabdlicas de los amino&cidos, acidos
grasos, carbohidratos, desordenes mitocondriales.
Diagnodstico:

Los pacientes deben ser evaluados por endocrinologia y con
examenes de muestra critica (prueba de ayuno de 4-6 horas)
y con hipoglicemia tomar los siguientes examenes:
Insulinemia

Hormona del crecimiento

Cortisol plasmatico

Pruebas tiroideas

ACTH

Electrolitos plasmaticos

Estado acido-base

Perfil hepatico

Lactato y piruvato

Amonemia

Cetonemia

"o o0 oW
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plasmatica y urinaria, acidos grasos libres.

Tratamiento:
a. Hidrocortisona 5 mg/Kg/dia IV fraccionado cada 12 horas.

b. Diazoxide 5-8 mg/Kg/dia VO fraccionado cada 8 a 12 horas.

¢. Octreotide 5-20 mcg/Kg/dia SC o IV fraccionado cada 6 a
8 horas.

d. Glucagén 0.5-1 mg/Kg IM o SC o en infusién continua
1-10 mcg/Kg/hora. Rara vez utilizado.

Il. Hiperglicemia
A. Definicion. Glicemia > 125 mg/dl en sangre.
B. Factores de riesgo:

"mP oo oW

RN extremo bajo peso (<1.000 g.)

RNPT “estresado” (cirugia, ventilacién mecanica)
Asfixia.

Sepsis.

Exceso de aporte de glucosa.

Drogas: Corticoides.
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Tamizaje metabdlico: aminoacidemia, aminoaciduria, carnitina
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g.

Diabetes mellitus.

C. Clinica: usualmente asintomatica.

a.

Diuresis osmotica

b. Deshidratacion hiperosmolar
D. Tratamiento:

1.
2.

3.

Iniciar nutricion parenteral precoz.

Disminuir aporte glucosa gradualmente hasta una carga minima
de 3 mg/Kg/min.

Si glicemia = 250 mg/dl usar insulina, puesto que esto significa
que el RN no est4 utilizando la glucosa, pudiendo presentar
riesgo de hiperosmolaridad, diuresis osmética, deshidratacion y
riesgo de hemorragia intracraneana y falla multiorganica.

Uso de insulina: aportar un minimo 4 g y un maximo 20 g de
glucosa por cada unidad de insulina para evitar hipo e
hiperglicemia, respectivamente. Iniciar insulina con carga de
glucosa = a 5 mg/Kg/min (Insulina rapida 100 U/ml). Titular
partiendo con 0,01(rango de uso 0,01-0,2) U/Kg/hora. Control
horario con cinta reactiva.

Se sugiere la siguiente preparacion:

1 U de insulina en 50 cc de Suero Glucosado al 5 %

0,5-1 cc/Kg/hora que aporta 0,01-0,02 U/Kg/hora,
respectivamente

Purgar previamente el sistema con una solucién de insulina o uso
de Albumina al 0,3% para saturar puntos de unién y evitar
adherencia a las paredes del equipo.

Suspender insulina con valor de glicemia < 180 mg/dl.
Monitorizar nivel de potasio.
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TRASTORNOS DEL CALCIO, FOSFORO Y MAGNESIO
Dra. Pilar Arriagada R.

l. Hipocalcemia.
A. Definicion: Calcemia total < 7 mg/dL o calcio iénico < 4 mg/dL
(1 mmol/L).
B. Etiologia:
1. Hipocalcemia de inicio precoz: primeros 3 a 4 dias de vida:
a. Prematurez.

b. Recién nacido de muy bajo peso y RCIU.

¢. Hijo de madre diabética.

d. Preeclampsia.

e. Ingesta materna de anticonvulsivantes (Fenobarbital y
Fenitoina).

f. Asfixia perinatal.

g. Pseudohipoparatiroidismo: hiperparatiroidismo materno.

h. Shock o sepsis.

i. latrogénica: Alcalosis (tratamiento con bicarbonato),
administracion rapida de sangre que contenga citrato
(exanguineotransfusién), diuréticos, glucocorticoides y D
fotorerapia.

2. Hipocalcemia de inicio tardio: entre los 5 a 10 dias de vida

(menos frecuente):

a. Déficit de magnesio.

b. Congénita: ausencia de glandulas paratiroides
(agenesia aislada, secuencia Di George, Sindrome
Kenny-Caffey).

c. Aporte elevado de fosfato.

d. Deficiencia de vitamina D.

e. latrogénica.

C. Clinica: la mayoria de las hipocalcemias de inicio precoz cursan
asintomaticas. Por aumento la excitabilidad neuromuscular se
produce temblor, aumento del tono extensor, clonus, hiperreflexia,
estridor (laringoespasmo), prolongacion del intervalo QT, apnea,
excepcionalmente convulsiones.

D. Monitorizacion:

1. Calcio ionico a las 24 y 48 horas de vida en pacientes de
riesgo.
2. Sise confirma hipocalcemia, controlar fésforo y magnesio

sérico.
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3. En caso de hipocalcemia refractaria a tratamiento con
calcio estudiar niveles de paratohormona, 25(0OH) D, 1,25
(OH) Dy 1,25 (OH)2 D.

E. Tratamiento:

1. Calcio idénico < 0,78 mmol/L: Gluconato de Calcio al 10%
1 a 2 mL/kg diluido al medio con agua destilada cada 8
horas IV lento (1 mL de Gluconato de calcio al
10% = 9,2 mg de calcio elemental). Recordar que un RN
requiere 50 mg de calcio elemental/kg/dia para su
correccion, por lo que se debe considerar ademas el aporte
de calcio a través de la nutricion parenteral si la hubiese.

2. Calcio iénico entre 0,79 mmol/L y 1 mmol/L: tratar si el
paciente es sintomatico o se encuentra en régimen cero sin
nutricion parenteral. Si el RN esta asintomatico basta con el
aporte de calcio a través de la nutricion enteral o parenteral.

F. Efectos adversos

Los pacientes en tratamiento deben ser controlados con calcio idnico

alas 24 y 48 horas de su inicio, para intentar la suspensién lo antes

posible, considerando los posibles eventos adversos de su
administracion:
Q 1. Arritmias por infusion rapida

2. Extravasacion con necrosis y calcificaciones del tejido
subcutaneo

3. Necrosis hepatica por infusion en rama portal por via
venosa umblilical

Il. Hipercalcemia.
A. Definicion: Calcemia total > 11 mg/dL o calcio idnico > 1,45 mmol/L.
B. Etiologia:
1. Desequilibrio de la ingesta o utilizacion de calcio.
Prematuros extremos con nutricion parenteral
Hiperparatiroidismo.
Hipercalcemia familiar hipocalcidrica (benigna)
Condrodisplasia metafisiaria de Jansen (mutaciones receptor
PTH).
Hipofosfatemia.
Hipervitaminosis D.
Disminucién del aclaramiento renal de calcio.
. Sindrome de Williams.
10. Necrosis adiposa subcutanea.
11. Diuréticos tiazidicos.
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Clinica:

La mayoria son asintomaticas. Se puede presentar hipotonia,

arritmias ventriculares, dificultades para la alimentacion, vémitos,

poliuria y calcificaciones extradseas, incluida la nefrocalcinosis.

Evaluacion:

1. Descartar alteraciones del metabolismo fosfo-calcico de la madre,
alteraciones paratiroideas o ingesta excesiva de vitaminaAy D
por parte de la madre durante el embarazo.

2. Buscar estigmas de sindrome de Williams en recién nacido (bajo
peso al nacer, cara de elfo, soplo cardiaco.

3. Revisar aportes en caso de nutricidn parenteral.

Monitorizacion:

Ademas de la determinacion de calcio sérico € ionico, se debe

estudiar paratohormona, fosforo, fosfatasa alcalina, vitamina D,

excrecion urinaria de calcio, fésforo y la relacién calcio/creatinina.

Tratamiento: en caso de hipercalcemia leve, que es lo mas

frecuente, no requiere intervencion. Si es grave (Calcio i6nico

>1,8mmol/L):

1. Expansién de volumen con solucion fisioldgica.

2. Furosemida (1mg/kg cada 6 a 8 horas 1V) produce calciuria.

3. Corregir hipofosfemia: fosfato oral o IV, segun gravedad. D

4. Disminuir la liberacion 6sea con Calcitonina 5 a 8 U/kg cada 12
horas.

5. Glucocorticoides en caso de hipervitaminosis A/D y en la necrosis
grasa subcutanea.

6. Dialisis peritoneal en insuficiencia renal.

7. En caso de hiperparatiroidismo neonatal grave realizar
paratiroidectomia de urgencia.

lll. Hipofosfemia.

A

Definicion: fosfemia <5,5 mg/dL. Valores <2 mg/dL son
considerados como hipofosfemia severa.

Etiologia:

1. Redistribucion de fosfatos hacia el espacio intracelular por
aumento de la secrecion de insulina, alcalosis, administracion de
corticoides.

Disminucion del aporte de fosforo en la dieta.
Hiperparatiroidismo.

Déficit de vitamina D.

Prematuros de extremo bajo peso con nutricion parenteral precoz
sin aporte adecuado de fosforo.
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Clinica: con hipofosfemia severa se presenta debilidad muscular,
paralisis, coma, convulsiones, bajo gasto cardiaco, hemolisis,
alteracion de la funcion plaquetaria y leucocitaria.

Monitorizacion: en prematuros de extremo bajo peso con aporte
precoz de aminoacidos IV y/o nutricién parenteral, controlar

fosforo al tercer y séptimo dia.

Tratamiento: en la mayoria de los casos es suficiente con aumentar
el aporte en la nutricion parenteral. En hipofosfemia severa y con
valores de calcio <12mg/dL (por riesgo de calcificaciones
extraesqueléticas) administrar Fosfato 30 a 45 mg/dL diluido en 2mL
de agua a pasar muy lento en 8 a 12 horas IV.

IV. Hiperfosfemia.

A
B.

Definicion: fosfemia > 9 mg/dL.

Etiologia:

1. Insuficiencia renal.

2. Hipaparatiroidismo.

3. Administracién exdgena (nutricion parenteral).

4. Liberacion de fosfatos al extracelular; hemolisis, hepatitis
fulminante, sepsis, acidosis, hipotermia.

5. Ingesta elevada de vitamina D.

6. Hipofosfatasia (displasia 6sea autosémica recesiva).

Clinica: sintomas de hipocalcemia y calcificaciones extra 6seas

(vasos, cornea, piel, rifiones).

Tratamiento:

1. Correccion de la causa subyacente y normalizacion el calcio.

2. Reducir aporte de fosforo.

3. En caso de liberacidn de fésforo al extracelular se puede utilizar
expansion de volumen con solucién fisiologica 4 a 8 mi/kg/hora
asociado a furosemida 1 a 2mg/kg/dosis.

V. Hipomagnesemia.

1.
2. Etiologia: poco frecuente, suele asociarse a hipocalcemia tardia.

3.

4. Tratamiento: Sulfato de Magnesio 50%: 0,1-0,2 mL/kg cada 12 horas

Definicidon: magnesemia <1, 6 mg/dL.
Clinica: sintomas de hiperexcitabilidad.

V.

VI. Hipermagnesemia.

1.
2.

Definicion: magnesemia > 2, 8 mg/dL.

Etiologia:
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a.

b.

Tratamiento con sulfato de magnesio en madres con
preeclampsia o parto prematuro.
Aporte excesivo de magnesio en la nutricidn parenteral.

3. Clinica: apnea, depresion respiratoria, hipotension, somnolencia,

hipotonia, hiporreflexia, succién débil, hipomatilidad intestinal y
retraso en la eliminacién de meconio.

4. Tratamiento:

a.

b.
c.

d.

Medidas generales de estabilizacion y suspender el aporte
exogeno.

Solucién fisiologica en caso de hipotensién.

Gluconato de Calcio 10 % para antagonizar los efectos
neuromusculares con 2 mL/Kg/dosis |V lento.

Diuréticos : furosemida 1 mg/kg/dosis cada 6 a 12 horas

VII. Referencias.
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MANEJO HIDROELECTROLITICO Y ACIDO-BASE

Dra. Irene Montoya Claramunt

Introduccion

El desbalance hidroelectrolitico es un trastorno frecuente en el recién
nacido patoldgico, ya sea prematuro (RNPT) o de término (RNT). Es

por esto que resulta fundamental entender los cambios fisioldgicos

que ocurren en esta etapa para asi entregar un cuidadoso manejo
hidroelectrolitico (HE) con el objetivo de lograr una adecuada transicion
desde la vida fetal a la neonatal.

. Fisiologia
A. Distribucion del agua corporal

El agua corporal se encuentra distribuida en 2 compartimentos
corporales: el volumen intracelular (VIC) y el volumen extracelular
(VEC), el cual a su vez comprende el espacio intravascular y el
intersticial. Tanto el volumen como la composicién de estos
compartimentos son estrictamente regulados por el organismo. Es asi
como el VEC se encuentra bajo el control del sistema neuroendocrino
y renal a través de la retencion y excrecion de solutos y liquidos,
mientras que el VIC es regulado osméticamente por el flujo pasivo de
agua a través de las membranas celulares.

Los recién nacidos (RN) presentan un mayor porcentaje de agua
corporal, en comparacion con los adultos, el que a su vez va
cambiando conforme avanza la edad gestacional. Aproximadamente
el 90% de la composicion corporal del RNPT menor a 26 semanas
es agua, el cual se encuentra 2/3 en el VEC. En cambio, el RNT
presenta un 75% de agua corporal total distribuida en un 50% en el
VEC.

Después del nacimiento ocurre un eflujo de agua desde el VIC al
VEC lo que junto con la disminucién de la resistencia vascular
pulmonar (RVP) y la liberacion del péptido natriurético atrial (PNA),
produce una fase diurética a las 48-72 horas de vida permitiendo asi
la contraccion del VEC. Esto genera un balance negativo de agua

y sodio y una disminucion fisiologica de peso, siendo de un 10-12%
en el RNPT y de 5-10% en el RNT. Por tanto, los primeros dias de
vida se debe permitir una adecuada contraccion del VEC, para lo cual
no se debe aportar sodio en las primeras 48-72 horas de vida hasta
que se logre la diuresis fisioldgica y una disminucion de peso en al

menos un 6%.
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B. Funcion renal (FR)
La FR se encuentra limitada, sobre todo a menor edad gestacional,
debido al menor numero de nefrones y una menor area de superficie
para la funcion tubular. Dentro de estas limitaciones se cuentan:

1.
2.
3.

4,
C. Bal

Menor filtracion glomerular.

Menor capacidad de concentrar y diluir la orina.

Menor capacidad de conservar el sodio (Na) por una menor
reabsorcién tubular, menor funcién de la bomba Na-K ATPasa y
menor respuesta a la aldosterona.

Menor secrecion de Bicarbonato, Potasio (K) e Hidrogeniones (H+).
ance hidrico

Las pérdidas extrarrenales de agua estan representadas por:

1.
2,

3.

Pérdida de agua en las deposiciones, estimadas en 5 ml/Kg/dia.
Necesidad de agua para el crecimiento, en donde un aumento de
peso de 10 gr/Kg/dia tiene una retencién de liquidos de 6 ml/Kg/dia.
Pérdidas insensibles, que representan el agua que se evapora
por la piel y el tracto respiratorio. En los RN, 2/3 de estas pérdidas
se producen por la piel y 1/3 por el tracto respiratorio.
Las medidas descritas para disminuir las pérdidas transcutaneas
de agua son:
a. Envolver con una bolsa de poliuretano a todo RNPT menor de
29 semanas durante su atencién inmediata.
b. Termorregulacion controlada, segun ambiente térmico neutral.
¢. Humedad adecuada, la cual se aporta mediante incubadora
de doble pared a todo RN menor de 1500 gramos segun la
siguiente pauta
1000 a 1500 gramos:70-80% humedad
<1000 gramos: 80-90% (maxima evitando condensacion)
Mantener estos niveles de humedad los primeros 7 dias de
vida, ajustando segun balance. Luego, bajar a un 60% hasta
los 10-12 dias de vida en que nuevamente se baja hasta un
50% de humedad. Se sugiere suspender a las 2 semanas.
Se debe evitar el uso de cunas radiantes en RNPT.

lll. Evaluacion del estado hidroelectrolitico
A. Historia clinica:

Antecedentes de asfixia neonatal, cardiopatias congénitas,
enterocolitis necrotizante, sindrome dificultad respiratoria y la
presencia de malformaciones gastrointestinales o drenajes que
puedan modificar el estado hidroelectrolitico.

B. Clinica:

1.

Examen fisico: Estado cardiovascular (frecuencia cardiaca y
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presién arterial), edema, turgencia de la piel, tension de las
fontanelas, humedad de las mucosas.

Variaciones del peso: Se debe medir cada 12-24 horas.
Medicién diuresis horaria: El 93% de los RN presenta diuresis
en las primeras 24 horas, con un promedio de 1-5 ml/Kg/hora. Se
considera oliguria una diuresis menor a 1 ml/Kg/hora.

Balance de liquidos: Corresponde a la diferencia entre los
ingresos y egresos. Se puede medir cada 8, 12 0 24 horas
considerando en forma sistematica todos los ingresos y egresos.
Para los egresos, considerar la diuresis y las pérdidas
insensibles. Estas ultimas varian segun el peso de nacimiento.

Peso nacimiento (grs) Pérdidas insensibles (ml/Kg/dia)
750-1000 64
1001-1250 56
1251-1500 38
1501-1750 23
1751-2000 20
2001-3250 20

C. Laboratorio

. Electrolitos plasmaticos - Osmolaridad plasmatica.

Gases en sangre arterial 0 venosa.

Densidad urinaria. Se considera valor normal de 1002-1010 en el
RNT y de 1008-1012 en el RNPT.

Nitrogeno ureico (NU) y creatinina plasmatica.

Electrolitos urinarios, osmolaridad urinaria y fraccion excretada de
sodio (FeNa). Un valor de FeNa < 2,5% representa falla
pre-renal y > 2,5% falla renal. EI RNPT puede tener un valor

de hasta 5% en sus primeros dias de vida, el cual va
disminuyendo conforme avanza su edad gestacional.

IV. Manejo hidroelectrolitico
Para calcular los aportes diarios se recomienda usar el peso de
nacimiento durante los primeros 7 dias de vida. Luego, se debe
considerar el peso seco del dia, siempre y cuando éste sea adecuado.
A. Aporte de liquidos: Usar la siguiente tabla

RNT

Requerimientos de Liquidos (ml/Kg/dia)

Dias 1-2 Dia 3 Dia15 Dia15-30
60-120 *  100-140 150 150-180

>1500g 60-80 100-120 150 150-180
<1500g 70-80 100-120 150 150-180
<1000g 70-100  100-120 150 150-180
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En asfixia usar volumen menor y en hipoglicemia u otras patologias usar
hasta 120 ml/kg/dia el primer dia de vida si es necesario.
B. Aporte de electrolitos:

1. Aporte de Na: No aportar sodio los primeros 2 dias de vida ya que
se debe esperar la contraccion fisiologica del VEC. El aporte de
sodio va de 3 a 5 mEq/Kg/dia, pero puede ser mas elevado en
RN de extremo bajo peso, dado las pérdidas renales aumentadas
por su inmadurez, pudiendo requerir incluso aportes cercanos a
7 mEg/Kg/dia

2. Aporte de K: La administracién de K debe comenzar una vez que
se haya iniciado la diuresis y confirmado una adecuada funcion
renal, lo que coincide con las 48-72 horas de vida. Durante los
primeros dias, los requerimientos de K van de 1 a 2 mEg/Kg/dia,
aumentando hasta 3 mEg/Kg/dia en la fase de crecimiento. Cabe
destacar que los RN menores de 1500 gramos, y en especial
los de extremo bajo peso, pueden cursar las primeras 72 horas
de vida con la denominada hiperkalemia no oligirica. Esta se
produce por inmadurez de la bomba de Na- K e inmadurez renal
a nivel tubular lo que determina una menor excrecion renal de
potasio. Este trastorno suele ser de corta duracion.

C. Aumento diario de liquidos: El aumento en el volumen diario esta
Q determinado por la variacion del peso y el balance hidrico. Se debe

aumentar el aporte en 20 mi/Kg/dia siempre y cuando el RN presente
una baja de peso adecuada (entre 2-3% diario maximo).

V. Trastornos electroliticos
A. Trastornos del Sodio.

Cuando un RN presenta una hipo o hipernatremia, se instala un
mecanismo compensador en el organismo, especialmente a nivel
cerebral, que evita la entrada o salida de agua del intracelular. Si
se trata de un trastorno hiposmolar (como en la hiponatremia),
las células eliminaran particulas osmolares, con el objetivo de
asemejar la situacion que ocurre en el plasma y evitar asi la
progresion hacia el edema cerebral. Si se corrige una hiponatremia
demasiado rapido, las consecuencias son hemorragia intracraneana y
mielinolisis pontina-extrapontina (desmielinizacién).
En cambio, durante un trastorno hiperosmolar (como en la
hipernatremia), las células trataran de acumular particulas osmolares
en su interior para evitar la deshidratacidn cerebral y la posibilidad
de presentar una hemorragia cerebral. Es por eso que, si se corrige
una hipernatremia demasiado rapido, tendremos como consecuencia
edema cerebral.

@& Q



1.

Hiponatremia

Se define hiponatremia como un Na plasmatico <130 mEq/L,
aunque se describen tres grados de severidad: leve

(125-130 mEq/L), moderada (120-125 mEq/L) y severa

(<120 mEg/L). Otra forma de clasificar este trastorno se

basa en el compromiso del VEC asociado, el cual se puede
encontrar disminuido, conservado o aumentado. Es asi como se
describen tres tipos de hiponatremia:

a. Hiponatremia hipovolémica

Factores predisponentes:

+ Pérdida de sodio en orina, deposiciones, piel y tracto
gastrointestinales.

Falta de aporte de sodio.

Uso de diuréticos.

Diuresis osmética (glucosuria).

Tubulopatias perdedoras de sal.

. Diagnéstico:

+ Sintomas neurolégicos: apnea, irritabilidad,
convulsiones.

+ Signos clinicos de deshidratacién.

+ Laboratorio: Aumento de NU, creatinina y densidad
urinaria. Disminucién del FeNa.

Tratamiento:

El manejo consiste en hidratar y reponer sodio. En la

hiponatremia leve se debe aumentar el aporte en

3-5 mEq/Kg/dia, mientras que la correccién del trastorno

moderado y severo generalmente es por via endovenosa.

Si la instalacién del trastorno ocurrié en forma lenta, en
mas de 48 horas, sen debe corregir como maximo

10 mEg/L de delta plasmatico en 24 horas o a razén de
0,4 mEq/L/hora para evitar el riesgo de mielinolisis. Para
calcular del déficit de sodio se utiliza la siguiente formula:
Déficit de Na = (Na ideal - Na real) x 0,6 x Peso actual (Kg)
Este déficit calculado se debe agregar a la solucién para

24 horas con la cual se mantiene al paciente y que debe
contener los requerimientos normales de un RN

(Na=35 mEq/L).

Ahora bien, si el paciente esta sintomético o si la natremia es
<120 mEg/L, se requiere agregar un bolo de Na para
modificar la natremia en un delta de 5 mEg/Len 3 a

5 horas.

Al completar 24 horas, no se debiera exceder los 10-
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12 mEq/L de correccion recomendados.

Para calcular un bolo de sodio se debe usar NaCl al 3%.
Para obtenerlo, al volumen calculado de NaCl al 10%,

se debe agregar 2.5 veces de agua bidestilada, a una
velocidad de 3-5 horas.

Por ejemplo, si se calcula un déficit de Na el equivalente a
un bolo de 2 cc de NaCl al 10%, se debe agregar 5 cc de
agua bidestilada para obtener una solucién de NaCl al
3%, la cual tendra una concentracion de 500 mEg/L.

b. Hiponatremia normovolémica o dilucional

i. Factores predisponentes:
+ Exceso de aporte hidrico.
+ SIADH (factores que pueden generar SIADH son
dolor, administracién de opioides, HIC, asfixia,
meningitis, neumotorax)

ii. Diagnéstico:
+  Sintomas neurolégicos: apnea, letargia, convulsiones
y coma.

+ Signos clinicos: ausencia de baja de peso fisioldgica o
aumento de peso. Ausencia de signos clinicos de
deshidratacion.

+ Laboratorio: disminucion de NU y aumento del Na
urinario, delnFeNa y la osmolaridad urinaria.

iii. Tratamiento:

*  Restriccion de volumen

+ En caso grave por SIADH sintomatica o intoxicacién
acuosa, usar furosemida 1 mg/kg en bolo EV, seguido
de un bolo de NaCl al 3%, segun pauta anterior.

. Hiponatremia hipervolémica

i. Factores predisponentes.
+ Insuficiencia cardiaca.
+  Sepsis con gasto cardiaco disminuido.
+ ECN.
+  Drenaje linfatico alterado.
+ Paralisis neuromuscular.

ii. Diagnostico
+  Signos neurologicos: apnea, letargia, convulsiones y
coma.

+ Signos clinicos: aumento de peso, edema, fontanela
abombada, disminucién de la diuresis.

+ Laboratorio: aumento de NU, creatinina y osmolaridad
plasmética. Disminucién del FeNa.
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iii. Tratamiento

¢ Restriccion de volumen y Furosemida 1 mg/kg EV.

2. Hipernatremia
a. Hipernatremia hipovolémica

Factores predisponentes: pérdida de agua y sodio.
+ Pérdida de sodio por via renal o piel.

+ Pérdida de agua por déficit de ADH secundaria a HIC.

Diagnéstico:

+ Pérdida de peso, signos de shock, fontanela
deprimida, mucosas secas y disminucion de la
diuresis.

Tratamiento:

+ Si el paciente esta en shock, se debe aportar un bolo
de 10 cc/Kg de suero fisiologico (SF) y luego hidratar
con solucién glucosalina al medio (Na =77 mEq/L), a
un volumen de 100 cc/Kg para 12 hrs.

+ Si el paciente no esta en shock pero deshidratado,
utilizar el mismo esquema con suero glucosalino al
medio para 12 horas. Luego, corregir la natremia
lentamente en las proximas 48 a 72 horas. La
velocidad dependeréd de la magnitud del trastorno. A
mayor severidad, mas lenta la correccidn, cuidando
de no exceder una correccion de mas de 10 mEg/L en
24 horas.

+ La solucion debe tener una concentracion de sodio de
35 mEg/L.

+ Se agrega al volumen de mantencién diario, el déficit
de agua libre que es equivalente a 4cc/Kg por cada
mEq de sodio que se desea bajar (maximo 10 mEg/L
en 24 horas).

+ Iniciar alimentacién enteral gradual segun condicién
clinica.

Hipernatremia normovolémica por déficit de agua libre

i. Factores predisponentes:

+ Pérdidas insensibles exageradas.

+ Uso de cuna radiante en prematuros.

+ Inadecuada humedad de la incubadora.

ii. Diagnostico:

+ Pérdida de peso, signos de shock, fontanela
deprimida, mucosas secas y disminucion de
diuresis.

iii. Tratamiento:

+  Aportar el déficit de agua libre a un volumen de
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4cc/Kg por cada mEq de sodio en que se desea bajar
la natremia (natremia ideal = 160 mEq/L).
c. Hipernatremia hipervolémica
i. Factores predisponentes:

+  Aporte excesivo de fluidos isoténicos o hiperténicos,
especialmente en un paciente con gasto cardiaco
comprometido.

ii. Diagnéstico:
+  Aumento de peso, edema, fontanelas abombadas,
diuresis aumentada.
iii. Tratamiento:
+  Diuréticos mas restriccion de volumen y sodio.
B. Trastornos del Potasio
El potasio es el principal cation intracelular, esencial para las
funciones celulares. La distribucion del K entre el intra y el
extracelular esta determinado por la Bomba Na-K-ATPasa y el
pH plasmatico.
1. Hipokalemia: Potasio < 3,5 mEg/L.
a. Factores predisponentes.
+  Déficit de aportes.
+  Aumento de las pérdidas renales o digestivas.
Q b. Cuadro clinico:

+ Hipotonia, ileo y arritmias ventriculares.

+ Enel ECG se observa aplanamiento o inversion de la
onda T y aplanamiento de la onda U.

c. Tratamiento:

En la hipokalemia leve (3-3,5 mEq/L) o moderada

(2,5-3 mEg/L), aumentar el aporte enteral o parenteral

de potasio y controlar en 12 a 24 hrs. En hipokalemia

severa (<2,5 mEqg/L), se debe evaluar el ECG para decidir

conducta:

i. SipresentaKentre 2,5y 2 mEg/L y no existen alter
aciones al ECG, se debe aumentar la concentracion de
K en la flebaclisis.

ii. SiK<2,5mEg/L con alteraciones al ECG, o
K <2 mEg/L, usar un bolo de KCL al 10% a razén de
1 mEqg/Kg en 3 a 4 horas por via central. La concen
tracion no debe exceder de 150-200 mEq/L. Para
obtener esta solucion, se debe diluir la ampolla de
KCL al 10% al séptimo con agua bidestilada.

Es decir, agregar al bolo calculado, 6 partes de agua
bidestilada. Si no es posible una via central rapida, se
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puede usar una via periférica (mientras se instala un
catéter) con una concentracién maxima de 60 mEq/L
y respetando una velocidad de correccién de

0,2-0,5 mEq/Kg/hora.

2. Hiperkalemia: Potasio > 6 mEq/L.
a. Factores predisponentes

Prematurez, por inmadurez de la bomba de Na-K de
membrana y menor excrecion urinaria de potasio a nivel
del tubular.

Compromiso de la funcién renal.

Exceso de aportes.

Otras: hipotermia, asfixia, hemolisis, hiperplasia
suprarrenal.

b. Diagnéstico:

Hipotonia, insuficiencia respiratoria.

Fibrilacién ventricular.

En el ECG se observa depresion del ST, ensanchamiento
del QRS, prolongacion del PR y onda T alta y picuda.

c. Tratamiento
Tratar si K> 6.5 mEq/L con alteraciones al ECG, o con
K =7 mEg/L.

Medidas generales.
Suspension de K en infusiones, monitoreo cardiorrespiratorio
continuo, control seriado de ELP y gases arteriales.

ii. Estabilizador de membranas: Gluconato de Calcio al 10%

1ccl/kg EV lento, pudiendo repetirse.

iii. Alcalinizacion: Favorece la entrada del K al espacio

intracelular. Usar bicarbonato de sodio 1-2 mEg/Kg en

infusion en 2-4 horas.

Salbutamol: Favorece la entrada del K al intracelular

« ViaEV: 4 microgramos x kg en 5 cc de agua destilada
en 30 minutos.

+ Viainhalatoria: 400 microgramos dosis, cada 2 horas
hasta bajar nivel de K, méximo por 12 dosis.

Insulina en solucion glucosada: Favorece la entrada de K

al intracelular mediante la bomba Na-K-ATPasa.

Comenzar con 0.02 U/Kg/h y titular segln respuesta. Si

no tiene acceso vascular central, usar la siguiente

solucion por via periférica: 1 U de Insulina rapida en 50cc

de SG12.5% (1U de Insulina por 6 gramos de glucosa).

Con esta solucién, una infusion de a 1 cc/Kg/h aporta 0.02

U/Kg/h de Insulina. Se recomienda usar albUmina en la
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solucién a una concentracion de 0.3%
para evitar la adherencia de la insulina a las paredes del
sistema. Controlar glicemia 0 hemoglucotest horario.
Suspender infusion si glicemia 0 hemoglucotest
<150mg/dL.
vi. Resinas de intercambio cationico (Kayexalate): No hay
evidencia que avale su efectividad en el RN, y hay
reportes que lo asocian con ECN y perforacidn intestinal.
Por lo anterior, no se recomienda su uso.
Didlisis: En caso de hiperkalemia refractaria a las medidas
anteriores.

vii.

VI. Trastornos acido-base
A. Fisiologia acido-base en el RN

La concentracion de hidrogeniones es regulada por sistemas buffer

intra-extracelular y mecanismos compensatorios renales y

respiratorios. El principal buffer extracelular es el bicarbonato. El

RN presenta normalmente niveles menores de bicarbonato, siendo

de 18 mEqg/L en el RNPT y de 21 mEg/L en el RNT lo cual esta

determinado por:

1. Limitada reabsorcién de bicarbonato.

Q 2. Menor capacidad de secrecion de H+ y acidos organicos por el
tubulo renal.
B. Acidosis metabdlica

Antes de plantear un tratamiento para la acidosis metabdlica,

debemos determinar su causa, ya que si no existe una adecuada

ventilacion y perfusion tisular, se produce un aumento de CO2

que empeora la acidosis a nivel intracelular.

Las principales causas de acidosis metabolica en el RN son:

1. Pérdidas de base a nivel gastrointestinal o renal, lo cual es
frecuente en RNPT.

2. Inadecuada entrega de oxigeno a los tejidos, como en shock,
hipoxemia severa, paro cardiorrespiratorio.
Para diferenciar entre ambas, es de gran ayuda el calculo del
Anion Gap (AG), el cual se calcula con la siguiente formula:
AG = Na-(CI+HCOQ3). Su valor normalen el RN vade 8 a
15 mmol/L. En el caso de pérdidas de base, el AG se encuentra
normal, y cuando existe una inadecuada entrega de oxigeno a los
tejidos, el AG se encuentra aumentado.
En cuanto al manejo, y cuando se concluye que existe una
pérdida de bases, éstas deben reponerse ya sea en forma de
acetato o bicarbonato de sodio, calculando el déficit segun la
siguiente formula:
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Déficit en mEq = Base Excess x 0,3 x peso (Kg)

En el caso de una inadecuada entrega de oxigeno a los tejidos,
lo primero es tratar la causa subyacente, ya sea mejorando

la perfusion tisular (oxigenacidn, ventilacion, usos de drogas
vasoactivas) o disminuyendo las demandas de oxigeno
(sedoanalgesia).

La evidencia actual no ha demostrado que el uso de bicarbonato
en estos casos mejore el pH o disminuya la mortalidad, sino
que mas bien, se ha relacionado a efectos adversos como
sobrecarga de volumen, hipernatremia, HIC, menor entrega de
oxigeno a los tejidos, aumento en la produccion de lactato y
pCO2.

En el caso de la reanimacion cardiopulmonar (RCP), el uso de
bicarbonato no esta recomendado ya que no hay estudios que
demuestren su beneficio en cuanto a sobrevida. La evidencia
disponible sugiere efectos adversos que dificultarian atin mas la
RCP como el aumento de la acidosis intracelular, disminucién
de la contractilidad miocardica, menor entrega de oxigeno a los
tejidos (por desplazamiento de la curva de oxihemoglobina), e
hiperosmolaridad con riesgo de HIC.

C. Alcalosis metabdlica D
La alcalosis metabdlica es un trastorno infrecuente en el RN. Se
caracteriza por una disminucion en la concentracion H+ que se
manifiesta con elevacion del pH y aumento del bicarbonato. La
alcalosis metabolica se puede presentar asociada a contraccion
del VEC y a exceso de mineralocorticoides. Para diferenciarlos,
es de utilidad la medicion del Cloro urinario, tal como se detalla
en la siguiente tabla. Dentro de las causas listadas, la mas
frecuente es el uso de diuréticos. El tratamiento de la alcalosis
metabolica varia segun la etiologia.

Cloro urinario <10mEg/L Cloro Urinario >20 mEqg/L
Diuréticos crénicos Sindrome de Bartter
Correccion de acidosis respiratoria Uso de élcalis
Aspiracién nasogastrica Transfusiones sanguineas
Vémitos Hipokalemia
Diarrea secretora Diuréticos tempranos
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PREMATURO DE MUY BAIJO PESO

Dr. Raul Nachar H.

Introduccioén.

El recién nacido (RN) prematuro de muy bajo peso de nacimiento,

aquellos menores de 1500g, representa alrededor del 1.6% del total

de los RN vivos en la Maternidad del Hospital Dr. Luis Tisné Brousse y

son responsables del 45% de la mortalidad neonatal.

Durante los ultimos 20 afios, hemos observado un aumento en la

sobrevida de este grupo, desde un 60% en 1992 a un 80% en el afio

2012, existiendo diferencias importantes al analizar esta poblacién por

tramos de 100 g, que se evidencian en la fluctuacion de la sobrevida

entre 20% para el grupo de RN cuyo peso de nacimiento fue 500 a 599 g.

y un 87% en el grupo de peso de nacimiento entre los 900 y 999 g.

En el aumento en la sobrevida de estos RN han influido una serie de

factores dentro de los que destacan:

A. Programa nacional de uso de Surfactante.

B. Desarrollo tecnolégico y profesional de la Unidad de Cuidados
Intensivos neonatales

C. Aumento en la administracion de corticoides prenatales en
embarazos de alto riesgo de parto prematuro

D. Enfoque mas “intervencionista” en el manejo de RN < 1000g, desde
su nacimiento y durante su estadia en UCIN.
Sin embargo, este aumento en la sobrevida implica un desafio
importante ya que si bien sobreviven mas nifios prematuros
extremos, muchos de ellos evolucionan con alteraciones del
neurodesarrollo o patologias cronicas que pueden afectar su calidad
de vida, la de su familia y entorno social.

. Morbilidad

En general la patologia que afecta al RN la podemos dividir en morbilidad
aguda y crénica
A. Morbilidad aguda:
1. Asfixia neonatal.
Alteraciones de la termorregulacion.
Trastornos del equilibrio hidroelectrolitico.
Sindrome dificultad respiratoria.
Ductus arterioso persistente.
Alteraciones hemodinamicas
Hiperbilirrubinemia.
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8. Apneas.

9. Hemorragia intraventricular.

10. Leucomalacia periventricular.

11. Infecciones.

12. Enterocolitis necrotizante.

13. Alteraciones metabolicas.

14. Inmadurez renal.

15. Problemas nutricionales.
B. Morbilidad crénica:

1. Desnutricién
Anemia
Enfermedad Oseo Metabdlica
Displasia broncopulmonar (DBP)
Retinopatia del prematuro
Alteraciones de la audicién
Alteraciones del neurodesarrollo.

Noakkowbd

lil. Control y manejo perinatal.
A. Estrategias que han permitido mejorar la sobrevida y disminuir las
complicaciones:
Q 1. Derivacion de la embarazada a centro terciario. D

2. Uso de corticoides antenatales (menor mortalidad, SDR, HIV
severa, LPV y ECN).

3. Tratamiento oportuno y adecuado de Infeccion en la embarazada.

4. Uso de antibidticos en manejo de trabajo de parto prematuro.

5. Uso de sulfato de magnesio en embarazada como
neuroproteccién, debido a la disminucién en incidencia de
paralisis cerebral.

6. Tocolisis en trabajo de parto prematuro con membranas integras
puede retrasar en 48 a 72 horas el parto, lo que entrega mayor
tiempo para uso de corticoides.

7. Cerclaje de emergencia siempre y cuando no haya RPM ni
dinamica uterina.

8. Comunicacion entre equipo obstétrico y neonatal.

9. Informacion a los padres acerca de los escenarios posibles en
términos simples y claros, consultando sus deseos en relacion a
su futuro hijo/a y respondiendo a sus inquietudes.

10. Si se decide que el embarazo tiene adecuadas posibilidades de
viabilidad, el manejo debe ser coherente e intervencionista en
todo el periodo perinatal.
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B. Definicion de viabilidad:
En la literatura se define viabilidad como “posibilidad de un feto de
nacer vivo y mantenerse asi hasta un determinado momento o hito
(alta)”.
Existen factores bioldgicos que determinan la viabilidad, como la
maduracion de los diversos sistemas en el feto, estado de salud
materna y cuidados de su embarazo. Asi como también hay factores
sociales, sicolégicos y economicos. Es por esto que la decisidn
acerca de reanimar e instituir Cuidados Intensivos Neonatales (CIN),
no solo dependera de la EG a la cual es posible la sobrevida, existen
otros factores descritos mas adelante que juegan un rol significativo.
C. Consideraciones éticas.
¢ Qué RN es tan inmaduro que no debiera ofrecérsele cuidados
intensivos? O, una vez iniciados, ¢debieran suspenderse si ocurren
complicaciones severas? o jquiénes debieran tomar parte en esta
decision?
De la informacién existente hay elementos que claramente han
demostrado ser determinantes en el porcentaje de sobrevida sin
alteraciones severas del neurodesarrollo:
1. Edad Gestacional (EG). Diversos autores han reportado que la
EG (ecografia precoz acorde con FUR confiable) predice D
mejor la sobrevida que la estimacién de peso fetal y mejor o
igual que el peso de nacimiento en los menores de 1000 g.
La Asociacidon Americana de Pediatria (AAP), en las guia de
resucitacion neonatal sugiere iniciar reanimacion en RN >
25 semanas en el entendido que a esta EG las tasas de
sobrevida son razonablemente satisfactorias y las complicaciones
a largo plazo menores. En Servicio de Neonatologia de este
hospital, la EG en la que se produce el 50% de sobrevida ha
disminuido de las 27 semanas (previo al programa de
surfactante), a las 24 semanas en los ultimos 5 afios. Estas
cifras pueden ser vistas como similares a las reportadas por
diversos paises desarrollados.
De acuerdo a esto, diversas publicaciones coinciden en iniciar
cuidados intensivos en RN con EG > 25 semanas, ya que las
tasas de sobrevida son razonablemente satisfactorias y las
complicaciones a largo plazo menores.
RN que nacen entre las 23 y 24 semanas, se les cataloga dentro
de la “zona gris” en que el analisis caso a caso es necesario para
decidir el inicio de cuidados intensivos. Bajo 23 semanas de EG,
no iniciamos maniobras de reanimacion.
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Peso de Nacimiento. En este Servicio, el tramo de peso en el
que se produce 50% de sobrevida ha disminuido de 700-799 g.
(trienio 2001-2004) a 600-699 g. los Ultimos 5 afios.

Sexo: mujeres tienen mayor sobrevida y menor porcentaje de
discapacidades severas que hombres a igual EG y peso.
Corticoides prenatales: estudio poblacional de Bader demostrd
que RN que no recibieron corticoides tienen 22% mas de
mortalidad que los que si los recibieron, equiparando el resto de
las variables.

Gestaciones multiples: el mismo estudio demostr6 que RN de
embarazos mdltiples tienen 7% mas de mortalidad que RN
nacidos unicos, equiparando el resto de las variables.

Otros factores que se han mencionado en opiniones de
expertos, y algunas publicaciones, pero que estadisticamente han
demostrado tener menor incidencia como factor prondstico son
la presencia de asfixia, infeccién y caracteristicas de la atencion
obstétrica y neonatal.

IV. Recomendaciones:
A. Manejo en sala de parto

1.

2.

Reanimar e iniciar cuidados intensivos en RN prematuros de EG >
25 semanas.

Proveer cuidados intensivos seguin consenso con los padres
entre las 23 y 24 semanas, dependiendo de las condiciones de
nacimiento y los factores determinantes ya descritos.

B. Manejo en intensivo: obtener el maximo de informacion que pudiese
determinar prondstico considerando los registros estadisticos locales,
para poder informar a los padres acerca de cuéles son las
expectativas de sobrevida y secuelas. Existe una serie de medidas
que han permitido mejorar las condiciones del RN prematuro
extremo, determinando mayor sobrevida y mejor calidad de vida de
los sobrevivientes.

1.

Control riguroso y estabilizacién de la temperatura del RN.
Utilizacién de incubadoras con 70-80 % de humedad y doble
pared.

Manejo estricto de los requerimientos hidroelectroliticos,
especialmente en la primera semana de vida.

Inicio precoz de la nutricién parenteral y estimulo enteral.
Prevencién, diagnéstico precoz y tratamiento adecuado de las
infecciones.

Apoyo ventilatorio utilizando modos gatillados por el paciente y
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extubacion a CPAP cuando las condiciones del RN lo permitan.

6. Evaluacion hemodinamica y tratamiento oportuno del ductus
arterioso persistente.

7. Diagnéstico y seguimiento de complicaciones: hemorragia
intracraneana, leucomalacia periventricular, retinopatia del
prematuro, enfermedad 6seo-metabdlica, hipoacusia
neurosensorial del prematuro.

8. Medidas destinadas a prevenir la displasia broncopulmonar.

9. Prevencion, deteccion precoz y tratamiento oportuno de las
alteraciones del neurodesarrollo.

10. Ingreso al programa de seguimiento integral a largo plazo, en el
que participan: nivel primario, neonatélogos, especialistas y la
familia del RN.
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RECIEN NACIDO PEQUENO PARA LA EDAD
GESTACIONAL

Dr. Jorge Flores

Introduccion

La restriccion del crecimiento intrauterino (RCIU) es una patologia
relevante del embarazo que se traduce en un feto y luego en un recién
nacido que tendra un retraso en su crecimiento en relacién a su edad
gestacional, lo cual lo sitia en un escenario de mayor riesgo de morbi-
mortalidad perinatal asi como de patologia a largo plazo.

. Definicion:

El recién nacido (RN) pequefio para la edad gestacional (PEG),

se define bajo la aplicacion de un concepto estadistico que resulta

al aplicar curvas poblacionales de crecimiento intrauterino a un caso en
particular,catalogandose como PEG si éste se encuentra bajo el percentil

10 de la curva, y PEG severo si éste se encuentra bajo el percentil 3.

Ello determina que en este grupo exista una variedad de condiciones,

abarcando desde RN sanos a aquellos con patologia diversa. D

Etiologia:

EI RN PEG producto de una restriccion de crecimiento intrauterino

obedece a multiples causas entre las que se cuentan:

A. Maternas: edad (extremos de la edad reproductiva), talla baja,
sindrome hipertensivo del embarazo (SHIE), hipertension arterial
cronica, desnutricion y/o baja ganancia de peso durante el embarazo,
tabaquismo, drogadiccién, cardiopatias cianéticas y enfermedades
cronicas como diabetes, hipotiroidismo, vasculopatias y trombofilias.

B. Fetales: genéticamente pequefios, cromosomopatias, sindromes
genéticos, enfermedades metabdlicas e infecciones perinatales,
especialmente rubeola y citomegalovirus.

C. Ovulares: embarazo multiple, malformacion placentaria
(malformaciones vasculares, insercion velamentosa del cordon) y dis
funcién placentaria (placenta previa, infartos placentarios, o
desprendimientos placentarios de larga data como en los casos de
hematomas amniocoriales del primer y segundo trimestre).

IV. Diagnéstico

A. Examen Fisico: puede observarse un RN enflaquecido, con
abdomen plano o excavado, tejido adiposo escaso y usualmente un
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cordén umbilical delgado.Cabe destacar que los signos fisicos de
madurez pueden ser menos confiables en los RN PEG. El examen
fisico también debe ser dirigido a identificar signos sutiles sugerentes
de anomalias cromosémicas o infecciones congénitas (para este
Gltimo grupo es Util el examen anatomo-patoldgico de la placenta).

. Aplicacién de la curva nacional de crecimiento intrauterino

(Alarcén y cols, 2009): se obtendran asi los grupos de RN de
término, pretérmino y post-término que segun elpercentil en la curva
seran catalogados como adecuados, pequefios o grandes para la
edadgestacional (AEG, PEG o GEG respectivamente).

. Calculo del indice Ponderal: indice que relaciona el peso de

nacimiento (PN) con la talla(IP = PN x 100/talla3). Aquellos RN cuyo
IP esta por sobre el p10 seran clasificados como PEG simétricos y
aquellos bajo el p10 como asimétricos. Los primeros, representan al
grupo de RN de bajo peso acompariado de una restriccion
simultanea en talla y circunferencia craneana. Este fenémeno refleja
el efecto de aquellas noxas acontecidas precozmente durante

la gestacién, aunque incluye ademas aquel RN normal y
“genéticamente” pequefio, el denominado pequefio constitucional. El
grupo de los asimétricos, en cambio, engloba a aquellos RN que
sufrieron un mayor compromiso del peso en relacion a la talla y la
circunferencia craneana como consecuencia de alteraciones en la
funcion placentaria durante el Ultimo trimestre del embarazo.

. Diagnéstico etiologico: generalmente los exdmenes serologicos

para infeccién congénita no estan indicados a no ser que la historia o
examen fisico lo sugiera.

Complicaciones:

1. Depresion/asfixia perinatal

Sindrome aspirativo meconial

Hemorragia pulmonar

Hipertensién pulmonar persistente

Trastornos metabdlicos (hipoglicemia,hipocalcemia)
Trastornos hematoldgicos (policitemia, trombocitopenia,
neutropenia)

Trastornos de la termorregulacién

Enterocolitis Necrotizante

9. Insuficiencia Renal Aguda

o wbd

o N

V. Manejo:
A. Atencion inmediata: debido al mayor riesgo de asfixia y aspiracion

de meconio, la atencidn debe ser realizada por equipo profesional
capacitado en reanimacion neonatal. Se deben tomar las medidas
necesarias para evitar hipotermia.

m Q



B. Monitoreo: se debe solicitar un control de hematocrito y estimacion
de glicemia con cinta reactiva a las 2 horas de vida y controles
adicionales dentro de las primeras 24 horas, segun evolucion.

C. Criterios de hospitalizacion: Los RN con antecedente de RCIU y
velocidad de flujo sanguineo umbilical reverso o ausente al final
de la diastole tienen un mayor riesgo de Enterocolitis Necrotizante
(ECN). Sin embargo no existe evidencia que en este grupo, retardar
el inicio de la alimentacion tenga beneficios. Por todo lo anterior,
definimos los siguientes criterios para indicar hospitalizacion y
régimen cero por 24 a 48 horas:

1. Todo RN PEG con peso de nacimiento menor o igual a
2.250 gramos.

2. RN con peso de nacimiento bajo el percentil 3 de la curva de
crecimiento intrauterino, con un IP bajo el p10 (asimétrico), y con
al menos una patologia asociada: asfixia neonatal y poliglobulia.

VI. Pronéstico:
El grupo de RN PEG simétricos se considera el grupo de peor pronéstico
a largo plazo, en particular porque dentro de este grupo se encuentran
aquellos RN con alteraciones genéticas o infecciones congénitas
(TORCH). Por el contrario, los RN PEG asimétricos presentan mayor
riesgo de morbi-mortalidad durante los primeros dias de vida, aunque
la evidencia actual sugiere que estos pacientes muestran mayor riesgo
de déficit del crecimiento post-natal y, si proceden de un nivel
socioeconomico bajo, mayor riesgo de resultados cognitivos adversos.
La condicién de PEG también se ha asociado a un aumento en el riesgo
de desarrollar enfermedades cronicas en la adultez como diabetes no
insulino-requiriente, hipertension arterial y enfermedad coronaria.

VII. Bibliografia
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NACIMIENTOS MULTIPLES
Dra. Alejandra Medina

Introduccién.

Los embarazos multiples ocurren entre 1-3% del total de las gestaciones
espontaneas o por técnicas de fertilizacion asistida. Cada feto adicional
reduce la duracién de la gestacion en 3.5 semanas, correlacionadndose
con mayor incidencia de prematuridad y resultado neurolégico desfavorable.
Debido al retraso de la maternidad y las nuevas técnicas de fertilizacion
asistida, los embarazos gemelares y nacimientos multiples se han
incrementado en un 50 y 400%, respectivamente, en los ultimos 30 afios.

Clasificacion.

A. Cigosidad:

1. Monocigéticos: derivan de un solo évulo fecundado con una
divisién posterior, presentando genotipo idéntico e igual sexo;
representan el 30%.

2. Dicigéticos: dos dvulos fecundados independientemente, poseen
la misma similitud genética que los hermanos; representan 70%
de los embarazos multiples.

B. Placentacion: es el factor mas importante en la determinacion del
resultado perinatal. Se clasifican segun el momento de la divisién del
cigoto, determinando la duplicacion o no de corion y amnios.

1. Bicorial biamniético: division ocurre hasta tercer dia de la
fecundacion y es la presentacion mas frecuente.

2. Monocorial biamniético: divisién ocurre entre el 4 y 7° dias.
Monocorial monoamniético: division ocurre entre el 8 y 14° dias.
4. Gemelos unidos o «siamesesy: division tardia e incompleta

después de los 13-14 dias.

Lad

Complicaciones.
La principal complicacién de los embarazos bicoriales corresponde
a la restriccion de crecimiento Intrauterino (RCIU) asociado
principalmente a insuficiencia placentaria. En el caso de los
monocoriales monoamnidticos, tienen una alta tasa de mortalidad
debido a entrecruzamiento de cordones, prematuridad, transfusiones
feto-fetales y malformaciones.
Las complicaciones descritas en los embarazos multiples son:
A. Prematuridad y bajo peso de nacimiento.
Un 10% del total de embarazo son menores de 37 semanas versus
un 53% en embarazos mdltiples. La edad gestacional promedio al
nacer alcanza a 36, 32 y 31 semanas respectivamente para gemelos,
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trillizos y embarazo muiltiple de alto orden. La prematuridad
condiciona una mayor tasa de morbimortalidad y de menor peso de
nacimiento, 23% de los menores de 1500 g y 10% de los menores de
1000 g provendrian de gestaciones mdiltiples.

Restriccion de crecimiento selectivo y discordancia fetal.
Restriccion de crecimiento intrauterino selectivo (RCIUs) se define
como peso bajo percentil 10 para el feto menor y discordancia fetal
significativa se establece como una diferencia de peso de ambos
gemelos mayor de un 20%.

La prevalencia de RCIUs varia entre un 10-15%, determinando un
incremento significativo de la mortalidad neonatal y resultado
neuroldgico adverso.

La principal causa obedece a una distribucion desigual del tejido
placentario y presencia de anastomosis arterio-arterial.

Debe descartarse ademas anomalias del cordén, aneuploidias,
infecciones congénitas y patologias maternas.

El feto mayor, dado el establecimiento de transfusiones interfetales,
también presenta riesgo de sufrir episodios isquémicos (hipovolemia
subita) en caso de bradicardia e hipotensién de feto menor. Estas
alteraciones determinan complicaciones tromboembdlicas, por lo
cual se recomienda evaluar con ecografia cerebral para descartar
lesiones tipo leucomalacia periventricular y ecocardiografia del
gemelo mayor por riesgo de cardiopatia hipertréfica.

Muerte fetal Unica.

Se plantea como causas probables la anidacién anormal, defectos
placentarios, malformaciones fetales y cromosomicas. Ocurre en

un 30% de los embarazos multiples diagnosticados en el primer
trimestre. Los embarazos monocoriales-monoamniéticos presentan
un riesgo 4 a 6 veces mayor. Las consecuencias neonatales estan
determinadas por la corionicidad y se relacionan con la hipoperfusién,
anemia, traspaso de factores procoagulante

y trombdticos determinando leucomalacia, porencefalia, infartos
cerebrales y cerebelares, necrosis cortical renal y atresia de
intestino delgado. En embarazos bicoriales la muerte fetal ocurre en
un 2% y se encuentran secuelas cerebrales en 5-10% de los
sobrevivientes. En embarazos monocoriales alcanza un 4% en el
segundo trimestre, determinando un riesgo de mortalidad en

el gemelo sobreviviente de un 10-25% vy alteraciones neurologicas
tipo leucomalacia periventricular en 25-45%.

. Sindrome de transfusion feto fetal (STFF).

Se presenta con una frecuencia de 15 a 20% en embarazos
monocoriales, por la presencia de conexiones vasculares anormales,
y una distribucion desigual de los flujos placentarios entre los fetos,
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pudiendo encontrar diferencias de > 15% en los niveles de
hemoglobina al nacer.

Las opciones terapéuticas incluyen laserterapia y amniorreduccion.
La primera se recomienda hasta las 26 semanas de gestacion. La
amniorreduccidn, por su parte, es un tratamiento sintomatico
recomendado en mayores de 26 semanas. Se indica para reducir el
riesgo de parto prematuro secundario a polihidroamnios.

En ausencia de tratamiento, las consecuencias para el gemelo
donante incluyen disminucién del volumen vascular, vasoconstriccion
periférica, oliguria, OHA, RCIU, dafio multisistémico, resultado
neurolégico desfavorable y muerte fetal. En el gemelo receptor, por
su parte, se desarrolla sobrecarga de volumen, poliuria,
polihidroamnios, cardiomegalia, insuficiencia cardiaca, hidrops,
prematuridad, morbilidad neurolégica y mortalidad.

A pesar del tratamiento, estos RN se complican con paralisis cerebral
y retraso del desarrollo psicomotor en un 4-25%.

Secuencia de anemia-policitemia.

La transfusién feto-fetal crénica determina anemia en el gemelo
donante y policitemia en el receptor. Corresponden a anastomosis
pequefias menores de 1mm, sin asociarse a poli u oligohidroamnios
ylo desbalance hemodinamico. Incidencia espontanea de 3-5 % en
placentas monocoriales y hasta 16% post cirugia con laser en STFF.
Diagnéstico prenatal por determinacién de velocidad de arteria
cerebral media y postnatal por diferencia de 8 g/dl de hemoglobina
con recuento elevado de reticulocitos en gemelo donante, reflejando
pérdida de sangre. En gemelos receptores las complicaciones se
asocian a hiperviscosidad por policitemia presentando
trombocitopenia, necrosis de piel, lesiones cerebrales y de
extremidades tipo isquémicas.

La transfusion feto-fetal aguda puede ocurrir al momento del parto, se
diferencia de la prenatal por recuento de reticulocitos normal.
Secuencia de perfusion arterial reversa.

Patologia exclusiva de gemelos monocoriales (1%) por presencia

de anastomosis arterio-arteriales. La sangre hipoxémica fluye via
arteria umbilical desde un gemelo (gemelo bomba) en sentido reverso
hacia arteria umbilical del otro gemelo (gemelo acardico). EI gemelo
que mantiene la irrigacion presenta miocardiopatia hipertréfica,
insuficiencia cardiaca, polihidroamnios, prematuridad y muerte in
Utero.

. Malformaciones congénitas.

Los gemelos dicigéticos no presentan una mayor incidencia, pero los
monocoriales tienen 3-5 veces mayor riesgo de alteraciones
congénitas, por distintos mecanismos:
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1. Malformaciones precoces durante el proceso de separacion
(monocigéticos) como malformaciones caudales, defecto de
cierre de linea media (extrofia vesical), asociacion VACTER,
defectos de tubo neural (anencefalia, encefalocele), defectos de
lateralidad (situs inversus, poliesplenia o asplenia).

2. Deformaciones por compresién mecanica: displasia de
caderas o craneosinostosis.

3. Disrupcién vascular: secundarios a anastomosis vasculares
placentarias (monocoriales) en que varios sistemas pueden ser
afectados describiéndose disrupciones isquémicas a nivel
cerebral (microcefalia, hidrocefalia o hidranencefalia),
cardiovascular (estenosis pulmonar, defectos septales y atriales,
especialmente en gemelo receptor), gastrointestinal (atresias),
renal (agenesia renal), piel (aplasia cutis).

. Gemelos Unidos.

Comunmente llamados “siameses”, corresponden a embarazos
monocigbtico- monocorial y monoamniético, proponiéndose dos posibles
causas etiologicas: falla en la separacion de disco embrionario

entre los dias 15-17 de gestacion, o fusién secundaria de 2 discos
embrionarios separados, a nivel dorsal en el tubo neural o a nivel ventral
en el saco vitelino. Ocurre en 1: 50.000 gestaciones, se asocian en un
80% a malformaciones congénitas y el grado de compromiso
cardiovascular es el factor limitante en su sobrevida. Por razones
desconocidas el sexo femenino es 2 veces mas frecuente en este tipo de
gestaciones.

Prondstico a largo plazo y mortalidad.

La prevalencia de paralisis cerebral estd aumentada y se asocia
principalmente al tipo de placentacion, peso de nacimiento y edad
gestacional. Los estudios de seguimiento han demostrado que los
gemelos monocoriales tienen 3-10 veces més riesgo de morbimortalidad
versus los bicoriales. Las tasas de muerte fetal (post viabilidad 24
semanas) son 2-3 veces mayores en gemelos monocoriales que
bicoriales.

Recomendaciones

En gemelos monocoriales se recomienda realizar ecografia cerebral y
cardiaca la primera semana de vida. En STFF corregir anemia,
expansion de volumen y/o correccion de policitemia, soporte
cardiovascular y/o respiratorio. Evaluacion hematoldgica, con recuento de
plaquetas y reticulocitos durante primera semana de vida.
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CUIDADOS CENTRADOS EN EL DESARROLLO

Dra. Ximena Vascopé M.
Dra. Marcela Castellanos B.
Klgo. Rodolfo Bastias L.

Introduccion

Durante los ultimos afos, paralelamente a la implantacién de la
tecnologia en el manejo de las diversas patologias del Recién Nacido

de muy bajo peso de nacimiento (RNMBPN), ha aumentado la
preocupacion de los especialistas respecto a la incorporacion de medidas
de prevencion de dafio neuroldgico. Estan ampliamente identificados
diversos mecanismos de dafio cerebral directo o indirecto como la sobre-
estimulacién, manejo inadecuado del dolor, factores ambientales como
ruido excesivo, uso de luces brillantes y deprivacién de suefio, lo cual se
ha reflejado en estudios de seguimiento en la edad escolar

con disminucidn significativa en puntajes de coeficiente intelectual, mayor
compromiso en las areas de comprension de lectura y matematicas,
déficit atencional y otras alteraciones del comportamiento.

Todo esto ha llevado a la implementacion de medidas preventivas, lo que
ha sido denominado “Cuidados del Desarrollo”.

. Programas de evaluacion y cuidado individualizado del RN

Los diversos programas de intervencién en neonatos apuntan a la
facilitacion de la adaptacion a la vida extrauterina y proteger la
estabilidad fisioldgica. Uno de éstos programas como el NIDCAP
(Newborn Individualized Developmental Care and Assesment Program)
ha mostrado una serie de ventajas, como tendencia en los estudios a:
Disminucion de los requerimientos de oxigeno.

Menos dias de apoyo ventilatorio.

Menor incidencia de apneas.

Mejor ganancia de peso.

Menor tiempo de uso de sonda nasogastrica.

Disminucion de costos y tiempo de hospitalizacion.

Mejoria del comportamiento.

Mejor desarrollo social.

Mejor Score de Bayley.

—IeMmMOoOOW>

Ill. Metas de la atencion individualizada

A. Disminuir el estrés ambiental.
B. Promover la maduracion neuro-comportamental.
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C. Red de apoyo a los padres, para que entiendan el comportamiento
de sus RN, con el fin de facilitar la relacion durante la estancia
hospitalaria y preparar el alta.

IV. Plan de accién
A. Ser capaces de determinar el estado de alerta del recién nacido
para asi promover los adecuados patrones de suefio. Evitar
interrumpir los periodos de descanso respetando el ciclo alerta/suefio.
B. Reconocer los signos de estrés y estabilidad del RN para asi
corroborar las intervenciones adecuadas, pesquisandolos y
planificando una adecuada atencién de enfermeria:

| Signos de Estrés | Signos de Estabilidad |

Cambic de color Color estable

Cambio de FR y rifmo respiratorio Ritmao respiratorio regular

Cambio de FC FC regular

Extension o hipotonia de extremidades |Posicion flexionada o recogida

Boca abierfa Mano en la cara

Hipo Movimiento mano-boca 0 mano en la
boca

Bostezos Succionar

Apartar la mirada Estados de suefio evidentes

Retorcerse Mirar

Actividad frenética y desorganizada Tono y postura relajados

C. Manejo de Luz ambiental:

1.

3.
4,

5.

Luces cicladas e intensidad graduada de acuerdo a estandares
internacionales: 10-600 lux.

Disminucién de estimulos luminosos con uso de cobertores sobre
las incubadoras.

Uso de luces individuales para procedimientos.

Respetar ciclo dia-noche (alternar 12 horas luz/12 horas
penumbra).

Utilizar preferentemente luz natural.

D. Disminucion de Ruido Ambiental:

1.
2.

4,

Crear ambientes tranquilos.

Disminuir al minimo el ruido ambiental. No exceder ruido continuo
en un promedio de 45 decibeles. Ruidos transitorios no deben
exceder 65 decibeles (uso de sondmetro).

Disminuir al minimo posible volumen de sonido de artefactos de
las unidades respectivas u otras areas, como: alarmas de
monitores, teléfono, etc.

Hablar suavemente y lo minimo necesario dentro de las unidades
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8.

del servicio (incluidos momentos de intervenciones, descanso,
visitas, etc.)

Mover o trasladar equipos lentamente.

No cerrar de golpe puertas y cajones.

No golpear incubadoras; No colocar sobre éstas objetos, abrir o
cerrar puertas de incubadoras despacio.

Prohibir el uso de teléfonos celulares dentro de la unidad.

E. Termorregulacion:

1.
2.

Mantencion adecuada del ambiente térmico neutral.

Evitar contacto de elementos frios (manos, fonendoscopio) con el
RN.

Optimizar la atencion de los RN para reducir el tiempo de
exposicion a las corrientes de aire.

En periodos de transicion incubadora-cuna, usar “envolturas a

lo indio” (envolviendo al RN con una manta, favoreciendo la
flexion de extremidades y la orientacion hacia la linea media).

F. Tacto y Manipulacién

1.

10.

Reunir todas las acciones y actividades durante “Periodo de
Manejo” (tiempo de descanso lo mas extenso posible)
No despertar al nifio para realizar procedimientos que no son

urgentes. D
Aspiracion tubo endotraqueal sélo por necesidad.

Movimientos lentos y suave contacto con el RN.

Mantener al RN lo mas confortable posible durante
procedimientos (toma de examenes, evaluaciones, etc.).

Lograr una adecuada contencion, uso de nidos, soportes 0
envoltura a lo “indio”.

Presiones suaves, lentas y profundas.

Posicionar antes, durante y después de la intervencién
fomentandon una postura en flexién, orientando al neonato hacia
la linea media.

Permitir que las manos queden proxima a la cara, evitar la
hiperabduccion de caderas (posicion rana) con adecuado soporte
que lo rodee. Cabeza y hombros en posicién neutra.

Debe ser reposicionado en cada atencidn de enfermeria, en
forma lenta, suave, con tomadas amplias (para mas informacion
revisar.

G. Succion No nutritiva: Favorecer la succidn no nutritiva durante
y entre las comidas en aquellos neonatos que clinicamente cumplan
los criterios de estabilidad.

H. Fomentar un 6ptimo vinculo familia-neonato:
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1. Potenciar el vinculo Familia-Hijo(a) mediante una adecuada
instruccion e informacion a los Padres.

. Incorporar a los padres en los cuidados del nifio.
Ensefar a reconocer los signos de mala adaptacion.
Guiarlos en la forma mas adecuada de tocarlos.
Estimular a la madre a mantener su amamantamiento y lactancia.
Favorecer el contacto piel a piel cuando el nifio esté en cuna.
Animarlos a colaborar en la implementacion de acciones que
facilitenn la adaptacion de su hijo.

8. Fomentar las visitas en forma diaria.

Noakr~owbd

V. Estrategias de soporte en procedimientos dolorosos

Tmoowpy

To

Sedar segun procedimiento (ver capitulo sedo-analgesia).
Contener extremidades del nifio en flexion.

Ofrecer prehensién con un dedo.

Utilizar solucién glucosada oral para calmarlo

Procurar descanso cuando hay signos de estrés
Permanecer junto al nifio 2 a 5 minutos después del
procedimiento.

Mantener soporte al terminar procedimientos
Documentar y comunicar al turno siguiente las técnicas
efectivas en el cuidado de cada nifio.

VI. Actividades adicionales
Se reforzara esta area de accion con:

A

C.

Apoyo psicoldgico y de asistencia social para los padres que lo
requieran.

Charlas educativas a los Padres y Equipo de Salud, con el fin

de orientar, educar y potenciar la accion de esta propuesta.
Carteles Informativos, con recordatorios para la identificacion de los
temas tratados.

VII. Referencias

1.

2.

Ment L.& cols. “Mecanismos adaptativos del cerebro en
desarrollo”.Clinicas de Perinatologia ;2/2000. 313-331.
Als H. Et al.. “Early experience alters brain function and
structure”.Pediatrics; 113(4).April 2004,pp.846-857.
Johnson B. “Designing the NICU for optimal family
involvement”.Clin Perinatol 31(2004)353-382.

Revision Sistematica Cochrane. Disponible en internet :
www.nichd.nih.gov/cochraneneonatal/cochrane.cfm
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KINESIOTERAPIA
Kinesiélogo Rodolfo Bastias L.

Introduccion

La Kinesioterapia Neonatal aborda la resolucion de problemas kinésicos
desde el ambito de la prevencion y el tratamiento. Una intervencién
precoz, la aplicacion de un plan en promocién del desarrollo, y el trabajo
conjunto que se realiza con los padres, apoyan este enfoque.

Indicaciones

La indicacién de kinesioterapia, ya sea motora o respiratoria, es de
responsabilidad del médico tratante, por lo que debe quedar explicitada
en la ficha clinica. En el ambito de la prevencion, sera de criterio kinésico
en acuerdo con el médico tratante (Ver Tabla 1).

Evaluacion

Para la creacion de un plan en promocion del desarrollo u ofra

intervencion kinésica, primero se debe evaluar el grado de estabilidad y

el desarrollo motor del recién nacido (RN) de acuerdo a su edad

gestacional corregida (EGC). De acuerdo a los hallazgos, se decide a D
qué nivel intervenir y con qué intensidad.

. Intervencion

A. Plan en promocion del desarrollo
Plan de prevencion que busca promover un adecuado
neurodesarrollo del RN y minimizar el impacto de los riesgos
asociados a su hospitalizacion.
Este plan debe incluir educacion en areas como manipulacion,
contencion, posicionamiento, kinesioterapia respiratoria e
intervencion sensoriomotora.
Tiene como objetivos especificos prevenir la desorganizacién
neuroconductual, maximizar la funcion cardiorrespiratoria
y del neurodesarrollo, minimizar el impacto del entorno sobre la
condicion clinica, y evitar el aprendizaje motor erréneo.

B. Educacion parental
Educar e instruir a la familia en los cuidados del RN. Se educa en
medidas de contencidn, soporte y posicionamiento, succion no
nutritiva, técnicas de alimentacion y cuidados respiratorios. El objetivo
fundamental es fomentar el vinculo parental con el RN.
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C. Kinesioterapia respiratoria (KTR)

Asistencia kinésica destinada fundamentalmente a RN sometidos
a ventilacién mecanica o con oxigeno suplementario. Tiene como
objetivo fundamental la prevencion de complicaciones respiratorias
propias de la condicion clinica del paciente.
En términos generales, la KTR mejora la distribucién de aire
inspirado, facilita una adecuada relacién ventilacion/perfusion, y
previene el colapso de la via area.
Se recomienda el uso de las técnicas kinésicas de facilitacion
costal, estabilizacion de la parrilla costal, vibracion, posicionamiento
y permeabilizacion de la via aérea. Esta Ultima se logra a través de
las siguientes dos intervenciones:
1. Succion endotraqueal
Procedimiento dirigido por Matronas (a 4 manos) donde el
Kinesiodlogo es el ayudante. Esta intervencion requiere técnica
aseéptica.
2. Succion nasofaringea
Consiste en introducir una sonda de aspiracion por via nasal
hasta la parte superior de la retro faringe. Tiene como objetivo
permeabilizar la via aérea alta y estimular el reflejo tusigeno. Este
procedimiento puede ser realizado por una sola persona.

. Intervencion sensoriomotora

Los procedimientos kinésicos sensoriales y motores usados en la
actualidad se basan en Terapia Vojta, Integracién Sensorial y Terapia
Manual.

La intervencion sensoriomotora tiene como objetivos manejar los
impedimentos primarios y prevenir los impedimentos secundarios a
la condicion del paciente, activar y mantener patrones motores
fisioldgicos, promover respuestas motoras acordes a la EGC,
promover la integridad musculo-esquelética, control postural,
organizacidn sensoriomotora y evitar el aprendizaje motor erréneo.
Estimulacion de la succion

Las técnicas kinésicas para estimular la succién incluyen el
entrenamiento oro-cutaneo y la estimulacion oral, el uso de chupetes
para succién no nutritiva, la instruccion en la alimentacion por
chupete y/o lactancia materna, junto con el manejo postural y
educacion a los padres. El objetivo fundamental es fomentar la
coordinacidn expresion-succion-deglucidn-respiracion segun la EGC
del paciente.

Manejo postural

Los procedimientos kinésicos de posicionamiento se basan en los
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componentes posturales intrauterinos: flexién, linea media,
contencion y comodidad. Los posicionamientos son en decUbito
supino, prono, lateral y semi-decubito lateral.

Para realizar el posicionamiento se debe utilizar un “nido” terapéutico,
fabricado con tubulares rellenos de perlas de plumavit (o mantillas
en su defecto), el que se dispone en casi todo el contorno del RN.
Utilizar ademas un “soporte cervical” para facilitar el alineamiento de
la cabeza y el cuello.

El objetivo fundamental no es sélo promover el alineamiento
estructural favoreciendo el desarrollo funcional de la postura y el
movimiento, sino también, prevenir complicaciones primarias y
secundarias asociadas a vicios posturales.

V. Factores de riesgo a considerar al momento de intervenir

VL.

A

Hemorragia intracraneana o inestabilidad hemodinamica dentro de

las Ultimas 12 horas.

Deterioro respiratorio con inestabilidad en la saturacion arterial de

oxigeno, altos requerimientos ventilatorios, aumento del patrén

paradojal o de la distorsion téraco-abdominal.

Aprendizaje motor erréneo por la condicion de prematuro extremo o

en aquellos pacientes con alteracién en su desarrollo. D
Adquisicion de disfuncidn sensorio integrativa ya sea por factores
peri-natales, prematurez extrema, o condiciones ambientales

inadecuadas.

Requisitos para iniciar kinesioterapia

A

Mmoo

Estabilidad hemodinamica en las ultimas 12 horas, exceptuando
aquellos casos en que se indique kinesioterapia de urgencia por el
médico tratante.

Si el RN esta en ventilacién mecanica, que se encuentre en fase de
weaning y con FiO2 <30%, exceptuando aquellos casos en que se
indique kinesioterapia de urgencia por médico tratante.

Trastorno convulsivo controlado.

Termorregulacién adecuada.

Adecuada tolerancia alimentaria.

Sin ingesta de alimentos previo al procedimiento de succion
endotraqueal 0 nasofaringea.
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VII. Tabla ejemplos indicaciones kinésicas

Condician

Inicio

Fundamento

Prematurez extrema

En la medida que exista control
de los factores de riesgo

Evitar el aprendizaje motor
erraneo.

Alteracién succidn-deglucion

Segun paciente

. . - . Manejar los impedimentos

Alteraciones del desarrolio gsggzdpfuente y diagndstico primarios y prevenir los
impedimentos secundarios.

Fomentar la coordinacidn

succidn-deglucion de acuerdo
aEGC.

RNPT en VM convencional

Mayor a dos dias

Prevenir las complicaciones
derivadas: alteracidn funcion
ciliar, colonizacion bacteriana,
by-pass de VA superior,

Weaning de VM

Previo, durante y posterior a la
extubacion

Favorecer higiene bronguial

RNPT en CPAPN.

24-36 horas post conexion
dependiendo de la existencia
de disfuncion pulmonar o de
riesgo de hacer HIC

Prevenir el aumento de la
secrecion bronquial, el colapso
pulmonar y la consecuente
alteracion ViQ.

RN oxigeno dependiente

Cumplidos los criterios

Favorecer higiene via aérea.
Agistir en sisterna de oxigeno
terapia mas adecuada.

Cirugia abdominal y toracica

24 horas post operatorio, a
menos que aparezcan signos
de disfuncién pulmonar

Prevenir colapso pulmonar yfo
depresién  respiratoria  post
analgesia.

Displasia Broncopulmonar

Cumplidos los criterios

Prevenir colapso  pulmonar,
hiperreactividad bronguial e

diagnosticos infecciones asociadas.
Evitar su aparicién en grupos
Colapso Pulmonar Profiléctica de riesgo: RN ventilados, en

weaning o en CPAP, pacientes
con DBP y post-operados
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HIPERBILIRRUBINEMIA

Dra. Paula Sehlke C.

Introduccion

La Ictericia es una de las patologias mas frecuentes en el periodo
neonatal. Aproximadamente el 85% de los recién nacidos (RN) de término
y casi la mayoria de los prematuros desarrollan ictericia clinica.

La ictericia tiene una aparicidn progresiva céfalo-caudal existiendo

una relacién aproximada entre el segmento afectado clinicamente y el
nivel de bilirrubina, sin embargo, el examen fisico no es confiable como
medida del nivel de bilirrubinemia.

Formas de presentacion

A.

Ictericia fisioldgica

Se produce por el aumento de la carga de bilirrubina indirecta

(Bl) al higado, defecto de la captacion, defecto de conjugacion

(glucoroniltransferasa), déficit de excrecion y aumento de la

reabsorcion enterohepatica.

Se considera como niveles “fisiologicos” hasta 12 mg/dl de

bilirrubinemia total (BT) en el recién nacido de término (RNT). En D

ellos el nivel maximo ocurre entre las 72 - 120 horas y se  resuelve

entre los 7-10 dias.

En el recién nacido de pretérmino (RNPT) la concentracion maxima

puede ser de 10-12 mg/dl el quinto dia de vida, aumentando

posiblemente hasta valores superiores a 15 mg/dl sin ninguna
anomalia especifica del metabolismo, y puede no ser benigna
dependiendo de la edad gestacional.

En RNT y RNPT hasta el mes de vida no se observan concentraciones

de BT inferiores a 2 mg/dI.

Ictericia no fisioldgica

Definida como la BT sobre el percentil 95 para una hora especifica

del Nomograma de Bhutani.

Las siguientes situaciones sugieren hiperbilirrubinemia patologica y

requieren evaluacion:

1. lIctericia precoz: aparicion dentro de las primeras 24 horas es
siempre patolégica. Habitualmente corresponde a un proceso
hemolitico.

a. Con Test de Coombs (#): Isoinmunizacion Rh, ABO y
subgrupos.
b. Con Test de Coombs (-): Déficit de Glucosa-6-fosfato
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5.

deshidrogenasa (G6PD), defectos intrinsecos de glébulos
rojos (GR), Esferocitosis, Eliptocitosis, Hemoglobinopatias.
Cualquier aumento de bilirrubina que requiera fototerapia.
Tasa de incremento de BT > de 0,2 mg/dl/hora.
Signos de enfermedad subyacente (vomitos, letargo, dificultades
en alimentacion, baja excesiva de peso, apnea, taquipnea,
alteracion en termorregulacion).
Ictericia persistente después de 14 dias en RNT.

lil. Causas de Ictericia no fisiologica.
A. Por sobreproduccion

1.

Enfermedad hemolitica (EH) por incompatibilidad de grupos
Clasicos:

Se produce por el paso transplacentario de IgG anti A o anti B
en madre O a un hijo A o B. La incompatibilidad ABO es

en general mas benigna que por incompatibilidad Rh. Se
manifiesta como una ictericia precoz, habitualmente sin
compromiso fetal. Es excepcional encontrar anemia o
hepatoesplenomegalia. Alrededor de un 50% de los casos
ocurren en el primer hijo. No se ha observado un patrén
predecible de recidiva en futuros hijos. El test de Coombs directo
(TCD) puede ser (+) en el 30% de los casos. No todos los RN con
TCD (+) desarrollan hiperbilirrubinemia, tampoco ictericia precoz,
0 hemolisis. Cuando presentan hiperbilirrubinemia

no necesariamente es severa y no todos los RN con TCD (+)
requieren fototerapia. Para el diagndstico de Enfermedad
hemolitica por ABO debemos contar con uno o mas de los
siguientes criterios: Hiperbilirrubinemia indirecta especialmente
durante las primeras 24 hrs de vida, Madre O y RN A

0 B, esferocitosis en frotis y aumento en recuento de reticulocitos.
Enfermedad hemolitica por incompatibilidad Rh:

El grupo de proteinas Rh es altamente antigénico capaz de
causar isoinmunizacion severa con alto riesgo de hidrops fetal

y muerte. Los alelos involucrados son C, ¢; D, d; E, e y otros
alelos menores. El antigeno habitualmente implicado
prenatalmente es el D. La inmunizacién materna puede comenzar
si la madre Rh negativa, usualmente D negativa, es expuesta a
antigeno D, lo que puede ocurrir antes del parto o intraparto,

por transfusion de GR Rh (+) en abortos, transfusiones
sanguineas o procedimientos (amniocentesis, toma de muestra
de vellosidades coridnicas, toma de muestras de sangre fetal).
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El sistema inmune maternobresponde formando anticuerpos
lgG anti D que atraviesan la placenta y se adhieren a los GR
fetales que contienen el antigeno D, produciendo hemdlisis

y anemia. La respuesta inmune puede ser mas precoz y

mas severa con los futuros embarazos. Los signos mas
destacado son ictericia precoz, anemia (precoz o tardia),
hepatoesplenomegalia, trombocitopenia y colestasia. La anemia
produce estimulacion de médula 6sea con aparicion de GR
inmaduros en la circulacién (eritroblastosis) y hematopoiesis
extra medular. EI compromiso fetal puede llegar al hidrops.

El Test de Coombs directo es positivo en el recién nacido. El
manejo prenatal es en base a profilaxis con inmunoglobulina
anti-D, determinacion seriada de aglutininas, seguimiento con
ecografia obstétrica doppler y en ocasiones transfusiones
sanguineas por cordocentesis.

3. Enfermedad hemolitica por incompatibilidad por subgrupos
Rh: se conocen mas de cien antigenos, pero sélo unos pocos
se han reportado como causantes de enfermedad hemolitica. Con
el uso exitoso de la profilaxis materna a madres Rh (-) con
inmunoglobulina G anti-D (RhoGAM), el rol de estos antigenos
eritrocitarios menores (Kell, Kidd, Lutheran, anti-E) ha recibido
mayor atencion.

4. Defecto estructural del GR: Esferocitosis familiar, Eliptocitosis
familiar, Picnocitosis infantil.

5. Falla enzimatica del GR: déficit de G6PD deshidrogenasa, déficit
de piruvato kinasa, déficit de hexokinasa, Porfiria congénita
eritropoiética.

6. Sangre extravascular:

a. Cefalohematomas (hematomas subdurales o subgaleales).
b. Otros hematomas (suprarrenales, hepatico).
¢. Hemorragia pulmonar, intracraneanas.

. Por disminucion de la produccion

1. Defecto congénito del metabolismo de bilirrubina: Polimorfismos
del gen UG1TA1 (defectos en conjugacion), Sindromes de Gilbert,
Crigler Najjar | -II, y Lucey-Driscoll.

2. Alteraciones metabdlicas: Galactosemia, Déficit alfa-1-antitripsina,
Enfermedades de depésito.

. Anomalias obstructivas: Bilirrubina directa (BD) mayor a 1 mg/di o

superior al 15 % de BT.

1. Atresia vias biliares

2. Sindrome de Dubin- Johnson y Rotor
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3. Quiste del colédoco.
D. Mixtos

1. Sepsis bacteriana

2. Infecciones prenatales

3. Coagulacién intravascular diseminada

4. Sifilis

5. Hepatitis

E. Otras

1. Ictericia por falla de la lactancia materna (LM): Se relaciona
con menor produccién (menor cantidad de calorias y menor
frecuencia de tomas) por lo cual el RN tiene mal incremento
de peso; ocurre después de los 5 dias de vida. La menor ingesta
de leche materna lleva a una eliminacién mas lenta de
bilirrubina y a un aumento de la circulacién enterohepatica
que también se relaciona con patologias que se acompafian de
motilidad intestinal disminuida debida a obstruccion del
tracto intestinal, atresia intestinal, enfermedad de Hirschsprung,
ileo o tapén meconial.

2. Ictericia por leche materna: puede tener predisposicion
genética. Su frecuencia es aproximadamente de 2,4%.

Q Ocurre después de los 3 - 5 dias de vida, el nivel maximo se

alcanza dentro de las dos semanas de vida, puede
prolongarse hacia la tercera semana o mas y luego disminuye
lentamente, normalizandose a las 3 - 12 semanas. Puede
alcanzar niveles tan altos como 20 - 30 mg/dl. EI RN presenta un
buen incremento de peso y no hay evidencias de hemdlisis. Si se
interrumpe la lactancia materna, la bilirrubina disminuira
rapidamente en 48 horas. Al reintroducir la leche materna, la
bilirrubina puede aumentar 2-4 mg/dl, pero sin alcanzar los
niveles previos. EI mecanismo se desconoce, pero la leche
humana tiene ciertos factores que interfieren con el metabolismo
de la bilirrubina, tiene alta actividad de B-glucoronidasa que
desconjuga la bilirrubina aumentando su reabsorcion
enterohepatica. El alto contenido de lipasa lipoproteica que libera
acidos grasos de los triglicéridos interferiria en captacion y
conjugacion hepatica de bilirrubina. Existe una recurrencia de
70% en futuros embarazos.

IV. Toxicidad por Bilirrubina

El efecto toxico de la bilirrubina sobre el cerebelo, sustancia blanca,
nucleos oculomotores y funcion auditiva, e impregnacion de los nicleos
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basales (Kernicterus) se produce principalmente por el paso al cerebro

de bilirrubina libre, no unida a albumina, causando apoptosis y/o necrosis.

Si la barrera hematoencefalica esta alterada (asfixia, hiperosmolaridad,

hipercapnia), la bilirrubina puede incluso entrar al cerebro unida a

albumina.

Los valores de BT asociados de este efecto tdxico son > 25 mg/dl, en

RNT y cercanos al término, en prematuros (< 35 semanas) este valor es

menor en la medida que disminuye la edad gestacional.

Factores de riesgo para neurotoxicidad por bilirrubina; Enfermedad

hemolitica isoinmune, asfixia, acidosis, albumina < 3 mg/dl.

A. Encefalopatia aguda bilirrubinica (EAB): es la manifestacion clinica
de la toxicidad de la bilirrubina; se puede dividir en 3 fases:

1. Fase aguda: Signos precoces (no son especificos): Dificultades
en succion, letargo, hipotonia, irritabilidad.

2. Fase intermedia: se caracteriza por hipertonia de musculos
extensores (rigidez, opistotono), crisis oculdgiras, irritabilidad,
fiebre, convulsiones. Algunos RN mueren en esta fase. Si
sobreviven, desarrollaran encefalopatia crénica por bilirrubina.

3. Fase avanzada: Opistotono, llanto débil o estridente, apnea,
convulsiones o coma.

B. Encefalopatia crénica: Se refiere a secuelas crénicas y
permanentes de la toxicidad por bilirrubina, durante el primer afio de
vida: Pardlisis cerebral coreocatetoide con déficits neuromotores,
hipoacusia sensorioneural, paralisis de la mirada vertical, displasia
del esmalte dental.

. Examenes de laboratorio (Se realizaran segun la orientacion clinica).

1. Grupo sanguineo y Rh de la madre y RN, Coombs indirecto y directo.

2. Hemograma con recuento de reticulocitos: sospecha de enfermedad
hemolitica (recuento de reticulocitos superior al 6%).

3. Hematocrito si se sospecha poliglobulia o pérdida sanguinea.

4. Bilirrubinemia total seriada.

5. Bilirrubina diferencial: cuando la ictericia se prolonga mas de dos
semanas, cuando hay signos de colestasia y en casos de hemolisis
severa.

6. TORCH: Si el RN presenta ictericia precoz, hepatoesplenomegalia,
purpura.

7. Enictericia prolongada (= 2 semanas): pruebas hepaticas, estudio
infeccién congénita, evaluar sepsis, estudio metabdlico, pruebas
tiroideas.

8. Si se sospecha déficit de G6PD, defecto estructural del GR o

m Q

143



144

hemoglobinopatia realizar estudio pertinente.

VI. Manejo de Hiperbilirrubinemia no conjugada
El manejo esta ligado a la etiologia.

A

Previo al alta de puerperio cada RN debe ser evaluado por el riesgo
de desarrollar Hiperbilirrubinemia.
Si el RN ha sido dado de alta antes de las 72 horas de vida, se
recomienda control pediatrico ambulatorio dentro de los siguientes
dos dias. Si tienen menores edades gestacionales u otros factores de
riesgo deberian ser citados a control antes.
Fototerapia (FTT): Intervencion inicial para tratar y prevenir
hiperbilirrubinemia severa en RN asintomaticos y deberia usarse
en RN con signos de EAB mientras se prepara la exsanguineo -
transfusion (ET). La BT disminuye en pocas horas del inicio de FTT.
La velocidad del descenso se incrementa a mayo superficie expuesta.
1. Mecanismo de accion: El principal mecanismo es la
Isomerizacion estructural por la luz que la convierte en lumirubina,
sustancia mas soluble, que puede ser excretada a través de
la via biliar o urinaria, sin conjugacién. La fotoisomerizacion
convierte rapidamente la bilirrubina a isdmeros menos toxicos,
que pueden se excretados sin conjugacion, puede ser reversible y
lento. La fotooxidacion, el menos importante, es un proceso lento
que convierte la bilirrubina a productos pequefios polares que se
excretan en la orina.
2. Técnicay Dispositivos mas eficaces: Habitualmente se
coloca al RN en una cuna o incubadora, desnudo, con proteccion
ocular y a una distancia aproximada de 30 cm del RN.
Se recomiendan equipos de Luz azul — verde (460 - 490 nm),
al menos 30 uW/cm2/nm, que ilumine la mayor superficie de
area corporal, que permita que la BT disminuya durante las
primeras 4 — 6 horas de exposicion (deberia descender = 2 mg/d|
dependiendo de diversos factores). Los equipos que
emiten luz azul (LEDs) pueden colocarse sobre o bajo el RN
(colchones fibradpticos). EI RN debe rotarse en cada atencion
(3 — 4 horas) de manera que actue sobre toda la superficie
corporal. Si el RN esta en incubadora, el equipo de fototerapia
debe estar perpendicular a la superficie de la incubadora para
minimizar reflectancia y la pérdida de eficacia. Si se dispone
de colchones fibradpticos, su pequefio tamafio raramente cubre
suficiente superficie corporal en RNT que permita su uso como
monoterapia, por lo que se usa generalmente asociado a equipos
que se instalan sobre el RN.
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Bilirrubina total sérica (mg/dl)

3. Precaucion: aumentar el aporte hidrico en un 20%. EI RN debe
alimentarse en forma frecuente al pecho o por mamadera
a menos que el valor de BT se acerque a los de ET. Si la ingesta
oral es dudosa, otorgar hidratacion endovenosa.

4. Indicaciones: se utilizara curva para indicar fototerapia de la
AAP 2004 en RN con edad gestacional (EG) = 35 semanas:

Guia de Fototerapia para RN de 35 semanas o mas
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= = =RN bajo riesgo (238 sems y buen estado general)

== == RN riesgo intermedio (238 sems y factor riesgo o 35-37 sems y buen est grl)

RN alto riesgo (35-37 sems y factores riesgo)

5. Factores de riesgo: enfermedad hemolitica isoinmune, asfixia,
prematurez, sepsis, cefalohematomas importantes, acidosis.

6. Complicaciones de la fototerapia: En general la FTT es segura.

a.

20T

f.

Hipertemia,o hipotermia: se debe monitorizar la temperatura.
Aumento de pérdidas insensibles: medir diuresis.
Alteraciones de las deposiciones

Rash eritematosos.

El sindrome del nifio bronceado ocurre en los RN con
hiperbilirrubinemia directa que han recibido FTT.

Dafio retiniano, se cubren los ojos en todos los RN que
reciben FTT.

7. Seguimiento de BT en fototerapia:
a. SiBT =25 mg/dl, repetir BT en 2-3 horas.
b. SiBT 20 - 25 mg/dl, repetir BT en 3-4 horas.
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Si BT < 20 mg/dl, repetir en 4-6 horas.

Si continta descendiendo repetir en 8 - 12 horas.

Si no desciende o se acerca a nivel de ET, considerar ET.
Cuando BT < 13 - 14 mg/dI, suspender fototerapia.
Dependiendo de la causa es una opcién medir BT 24 horas
post alta para chequear un rebote.

@~oae

D. Inmunoglobulina endovenosa (g ev)

1.

4,

5.

Se ha utilizado en RN con enfermedad hemolitica por Rh 0 ABO,
cuando BT aumenta a pesar de fototerapia o dentro de

2-3 mg/dl del nivel de ET, el uso de Inmunoglobulina humana
permitiria reducir la necesidad de ET.

Su mecanismo de accién seria ocupacion de receptores Fc en
macrofagos, disminuyendo la remocion de GR cubiertos por
anticuerpos desde la circulacion.

Existe poca evidencia sobre su uso para disminuir la necesidad
de ET, pero sugiere que los riesgos versus beneficios de ambas
terapias, favorece el uso de Ig ev.

La dosis es 0,5-1 gr/kg en dos horas y repetir en 12 horas si es
necesario.

No se recomienda aln su uso rutinario.

E. Exsanguineotransfusion (ET)

1.

3.

4,

Se usa para remover la bilirrubina cuando la FTT intensiva falla
en prevenir un aumento en niveles a valores potencialmente
toxicos.
En la enfermedad hemolitica isoinmune también remueve los
anticuerpos y los GR sensibilizados y los reemplaza por
GR de donante que carecen de antigeno sensibilizante.
Reemplaza aproximadamente el 85% de los GR circulantes.
Permite corregir anemia y mejorar falla cardiaca secundaria en
RN hidropicos con enfermedad hemolitica.
Indicaciones:
a. Se utiliza curva para indicar ET de la AAP para RN
hospitalizados = 35 semanas de EG (ver grafico).
b. Indicaciones en EH:
i. Nivel de BT del cordén > 4,5 mg/dl o Hb <11 g/dl.
ii. La BT aumenta mas de 0,5 mg/dl/hora a pesar de FTT.
iii. Nivel de BT > 20 mg/dl a cualquier edad.
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HIPERBILIRRUBINEMIA

Guia de Exsanguineotransfusion
para RN de 35semanas o més

Bilirrubina total sérica (mgidl)
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5. Factores de riesgo de neurotoxicidad: Enfermedad hemolitica
isoinmune, déficit de G6PD, asfixia, letargo, inestabilidad térmica,
sepsis, acidosis 0 albumina plasmatica < 3 gr/dl (si se mide). A
menor edad gestacional aumenta el riesgo de toxicidad.

6. Consideraciones:

a. Durante hospitalizacion, se considera ET si BT aumenta a
valores de ET a pesar de FTT intensiva.

b. Siun RN reingresa a Neonatologia con valores de BT sobre
el nivel de ET, debe iniciar FTT intensiva, vigilando que no
presente signos de EAB.

Monitorizar BT cada 2 a 3 horas, y si persiste en nivel 0
sobre el nivel de ET se recomienda realizar ET después de
6 horas de FTT intensiva.

c. En RN con signos de encefalopatia aguda por bilirrubina
0 BT = 5 mg/dI sobre los niveles de indicacion de ET de guias
de AAP, se recomienda ET inmediata.

d. Cuando se considera ET no se debe restar el valor de BD de
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la BT.

. En EH severa cuando el feto ha recibido varias transfusiones

de GR Rh (-) por cordocentesis puede ocurrir un cambio
temporal de su clasificacion.

En pacientes que cursan con anemia severa e

insuficiencia cardiaca (prehidrops o hidrops) se aconseja
iniciar el procedimiento con un recambio parcial utilizando GR
para corregir la anemia (40 a 80 cc/kg), asegurando
adecuada ventilacion y correccion de acidosis.
Posteriormente, una vez lograda la estabilizacion efectuar ET
con sangre total.

7. Procedimiento:
a. Preparacion del RN: colocar al RN en cuna radiante o

incubadora si es prematuro. Monitorizacién cardiaca,
saturacion de oxigeno y presion arterial. Debe disponerse
de personal y material para reanimacion. Via venosa
disponible. Dispositivo de sujecion de brazos y piernas del
RN. No alimentar al RN desde tres horas antes de ET. De
ser posible instalar sonda oro o nasogastrica para vaciamiento
gastrico. Asegurarse que RN esté estable para realizar
procedimiento.

. Instrumental: adecuado para cateterizar, gasas, jeringas de

5,10 y 20 ml (dos de cada una), llaves de tres pasos (al
menos dos), catéter umbilical, bajada de suero, receptaculo
para desechos.

. Se utiliza sangre fresca o reconstituida (citrato — fosfato —

dextrosa — anticoagulada). Los GR irradiados se resuspenden
en plasma AB, y cruzados contra plasma y células maternas.
La unidad es reconstituida para tener hematocrito entre 50 y
55%. En la enfermedad hemolitica isoinmune no ABO, la
sangre no deberia contener el antigeno sensibilizante. El
volumen a solicitar deberia ser dos veces la volemia estimada
(80 - 90 ml/kg) (repone el 87% de la volemia con sangre
nueva) mas un volumen adicional por las tubuladuras (30 mi
aprox). Se entibia hasta 37°.

En la enfermedad hemolitica por Rh:

Si la sangre se prepara antes del parto, debe ser O Rh (-) con
determinacion de compatibilidad cruzada con la madre.

Si se obtiene después del parto, usar sangre Rh (-) con el
grupo clasico del RN; determinar compatibilidad cruzada. En
incompatibilidad por subgrupos se debe usar sangre que no
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contenga el antigeno sensibilizador.

En la incompatibilidad ABO: la sangre debe ser O IV, con

plasma del grupo del RN y con determinacion de

compatibilidad cruzada.

En otras enfermedades hemoliticas no inmunes: la sangre se

tipifica y se determina la compatibilidad cruzada frente al

plasma y GR del RN.

Técnicas:

+  Extraccion - inyeccion a través de insercion de catéter en
vena umbilical.

+ Isovolumétrica; extraccion simultanea de sangre de arteria
umbilical e introduccion de sangre nueva en vena umbilical.
Puede ser mejor tolerado en RN prematuros, criticos, o
con hidrops.

+ Lasangre se elimina en alicuotas:

- para RN con peso < 1500 g de 5 m;
- para RN de 1500-2500 g de 10 mi;

- para RN de 2500-3500 g de 15 m;

- para RN de mas de 3500 g de 20 ml.
Duracion: 1 - 2 horas.

Gluconato de calcio al 10 % (1 ml) lento cada 100 ml de

recambio, para evitar hipocalcemia.

Medir BT pre y post ET: Post ET el valor de BT se espera sea

la mitad del valor de BT preET. Treinta a sesenta minutos

después, la BT vuelve a 2/3 valores de los preET.

Fototerapia continua post ET para evitar “rebote” y medir

BT cada 4 horas post ET, y luego, cada 12 a 24 horas hasta

que los niveles bajen lo suficiente para descontinuar la FTT.

8. Complicaciones:

a.
b.
c.

d.
e.

Metabdlicas: hipocalcemia, hipoglicemia, hiperkalemia,
hipomagnesemia, alteraciones acido base.
Hemorragicas: trombocitopenia y alteraciones de la
coagulacion.

Vasculares: trombosis, embolias, infartos.

Cardiacas: arritmias, paro cardiaco

Infecciones.

VII. Hiperbilirrubinemia conjugada o Colestasia
Se define como un alza de la bilirrubina conjugada (BC) mayor a 2 mg/dl
o cuando es mayor al 15 % de BT.
A. Causas:
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1. Obstruccion de ductos biliares: Atresia biliar extrahepatica o
intrahepatica, Sd Alagille, Estenosis extrahepatica, Quiste del
colédoco, Tumores, Espesamiento biliar, Linfoadenopatia
periductal.

2. |Infecciosas: infecciones virales: hepatitis, citomegalovirus,
herpes, rubeola y otros. Bacterianas: Sepsis, infecciones
urinarias, sifilis, listeria y otros.

3. Metabolicas: Déficit a1-antitripsina, Fibrosis quistica,
Galactosemia, Tirosinemia, Fructosemia, Enfermedades de
depdsito (Gaucher, Niemann-Pick), Sindrome de Zellweger,
Enfermedades mitocondriales, Alteraciones congénitas de
glicosilacion.

4. Endocrinas: Hipotiroidismo y panhipopituitarismo.

5. Toxicas: Alimentacion parenteral prolongada.

7. Carga excesiva de bilirrubina: enfermedad hemolitica severa.

. Diagnéstico:

1. Historia familiar

2. Cuadro clinico: Ictericia verdinica, acolia y coluria. Segun
etiologia puede acompafiarse de otros signos; generalmente se
presenta después de la primera semana.

3. Laboratorio: BT y diferencial, pruebas hepaticas, pruebas de

coagulacion.

Estudios de laboratorio especificos basados en historia y examen

fisico: infecciones, metabolicos, genéticos o endocrinos.

Ecografia abdominal.

Cintigrafia hepatobiliar con Tecnecio.

Biopsia hepatica percutanea.

Coliangiografia intraoperatoria si se sospecha atresia de vias

biliares. Si se confirma se realizara procedimiento de Kasai.

No ok~

. Fototerapia en Colestasia

El Sindrome del nifio bronceado ocurre en algunos RN por
acumulacion de fotoisémeros de bilirrubina y/o porfirinas y otros
metabolitos y/o biliverdina. Generalmente se recupera en forma
espontanea; no esta contraindicada la fototerapia.

. Manejo de Colestasia asociada a nutricion parenteral

1. Iniciar lo antes posible alimentacion enteral, aun con pequefios
volimenes de 10 ml/kg/dia.

2. Sipersiste o pruebas de funcion hepaticas alteradas, suplementar

con vitaminas ADEK.
3. Siaun asi persiste considerar uso de ursodiol.
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HIPERBILIRRUBINEMIA

VIII. Hiperbilirrubinemia del prematuro: presentan con mayor frecuencia
ictericia y mas prolongada debido a mayor inmadurez en las
distintas etapas del metabolismo de bilirrubina y en ellos son mas
frecuentes los factores que aumentan el riesgo de toxicidad de la
bilirrubina.
A. Consideraciones especiales sobre manejo
1. Enlos prematuros se debe medir BT y no BTc si se sospecha
ictericia por el examen fisico.
2. Para laindicacion de fototerapia y exsanguineotransfusion se
recomienda usar las Guias NICE UK 2010, actualizadas el 2016.
B. Tabla de indicacion de fototerapia:

FOTOTERAPIA
SO [ 12 | as(adia) | a8z dias) | 723 ian) | 96 (4dias) [120 (Sdias) | 144 (6 dizs) | 168 (7 dias)
Zli 2 | 41 58 16 16 16 ] 16 | 1.6
4 32 { a3 [ 1 &1 &1 Al LY
a5 32 | a6 57 L7 | a7 a7 | K7 | &7
2&1 15 | a7 3 a a3 a3 I 93 1 a3
| iR b 16 s a9 a9 | 99 1 a9
nI iK : 5 18 0% 10s 105 | .S 1 105
bl LR | 52 [ %] 1L1 L1 1.1 1.1 1.1
*l _4 _J_ 5__? _ _l_".s"’l_.’_ _ I_l:!a_ . _1]_2_ - L& — ll._\'.l . | _'ll,b_
n_ s 55 9 122 12.2 12.2 12.2 12,2
2 4 5.8 93 128 128 128 128 12,8
43 | &1 59 134 134 134 13,4 134
34 413 { (%] 102 14 4 14 14 14

C. Tabla de indicacion de exanguinotransfusion:

EXSANGUINEOTRANSFUSION
SEMS/HRS 12 [24(idia) |48(2dfas) |72(3dias) |96 (adias) [120 (5 dias) [144 (6 dias) [168 (7 dias)
B 61 76 10,5 134 134 134 13,4 134
24| 61 78 111 14 14 14 14 14
| 64 81 114 14,6 14,6 14,6 14,6 14,6
% 64 84 116 152 15,2 15,2 152 15,2
7 67 84 11,9 15,7 15,7 15,7 15,7 15,7
28] 67 87 12,2 16,3 16,3 16,3 16,3 16,3
2 67 87 128 169 16,9 16,9 16,9 16,9
w7 [ 13,1 175 17,5 17,5 17,5 17,5
31 7 93 134 181 181 18,1 18,1 18,1
32 7 96 14 18,7 187 187 18,7 18,7
a 7 56 14,6 19,2 19,2 19,2 19,2 132
7.3 59 14,9 19,8 19,8 19,8 19,8 19,8
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ENFERMEDAD OSEO-METABOLICA DEL PREMATURO
Dra. Verénica Pefia N.

Definicion.

La enfermedad dseo-metabdlica del prematuro (EOM) se define como
una mineralizacién ¢sea inadecuada que ocurre mas cominmente en el
recién nacido (RN) de pretérmino < 32 semanas.

. Incidencia.

La incidencia es variable segun el grado de prematuridad, severidad de la
patologia concomitante y manejo nutricional. Se puede observar hasta en
un 30 % de los RN < 1500 gramos y un 50 % de los <1000 gramos.

Etiologia.

La etiologia es multifactorial, en el RN pretérmino < 32 semanas la
deficiencia de depdsitos de calcio y fosforo es la causa principal. Las
demandas para el crecimiento rapido en el tercer trimestre se satisfacen
mediante tasas aproximadas de acrecion mineral intrauterina de
120-150 mg/kg/dia de calcio (Ca) y 60-120 mg/kg/dia de fésforo (P).

La escasez de aporte y absorcion de mineral tras el nacimiento da lugar
a una deficiencia de mineralizacion en los procesos de neo formacién y
remodelacion 6sea.

A. Déficitde CayP

1. Bajo aporte de Ca y P, malabsorcién y/o biodisponibilidad y
en dietas con bajo contenido de minerales.

2. Leche humana no suplementada. Aun en el RN pretérmino
sano asumiendo una absorcién del 100 % el aporte es
insuficiente puesto que la leche humana contiene sélo 25-

35 mg/dl de Ca 'y 10-15 mg/dl de P.

3. Restriccion de volumen que puede conducir a baja ingesta
de minerales.

4. Nutricién parenteral prolongada: déficit de Ca, P y Cobre
(Cu).

5. Pérdida renal de Ca por uso prolongado de Furosemida.

6. Uso prolongado de corticoides

B. Deficiencia de Vitamina D

1. Aporte insuficiente. En las madres que no reciben suplementos
adecuados de vitamina D, la leche materna tiene un contenido
total de vitamina D de 25 UI/L a 50 UI/L, que es insuficiente para
mantener valores superiores a 20 ng/ml de 25-hidroxivitamina D.

2. Malabsorcion de vitamina D.

3. Insuficiencia renal crénica.
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4. Uso prolongado de Fenobarbital y Fenitoina.
5. Colestasia intrahepatica.

IV. Diagnéstico.
Dado que inicialmente no existen evidencias fisicas ni radiolégicas, el
diagndstico debe plantearse frente a la sospecha clinica o de laboratorio
en pacientes con factores de riesgo.
A. Cuadro clinico.

El examen fisico no es (til en el diagndstico a menos que se trate de

una enfermedad en estado avanzado, en este caso puede observarse

signos de raquitismo como displasia epifisiaria, deformidades dseas,
fracturas de huesos largos, rosario costal y craneotabes.

Se puede observar dolor a la manipulacién por una fractura

patolégica, crecimiento lineal disminuido con crecimiento cefalico

mantenido, fontanela anterior aumentada, diastasis de suturas
craneanas, tetania por hipocalcemia, dificultad para retirar al RN del
respirador e hipotonia.

B. Laboratorio

1. Fosfatasas alcalinas (FA): Se realizan de rutina en RN < 1500
gramos al nacer o < 32 semanas. Son indicadoras de actividad
osteoclastica, por lo tanto, son utilizadas ampliamente como

Q indicador precoz de osteopenia junto al fésforo, tanto para el
diagnéstico como para el seguimiento. Valores de FA de 500 a
750 Ul estan relacionadas con osteopenia leve, de 750 a 1000 Ul
se relacionan con osteopenia severa. Sobre 1000 Ul corresponde
a raquitismo severo. Realizar control seriado de Ca, P y FA desde
la cuarta semana de vida, cada 15 dias hasta el alta 0 40
semanas EGC. En el seguimiento se controlara al mes y a los
3 meses de EGC. En pacientes con EOM controlar hasta los
6 meses.

2. Fosforo sérico: Disminuye en la osteopenia antes que se eleven
las FA. El descenso a < 3,5-4,0 mg/dl junto al aumento de los
niveles de FA, son indicadores de osteopenia.

Junto a la reduccion del fosforo sérico existe fosfaturia muy baja.

3. Niveles de vitamina D: No es necesario pedirlo de rutina, valores
sobre 20 ng/ml se consideran aceptables. Es conveniente pedirla
cuando hay osteopenia severa y los aportes de calcio y fosforo
son adecuados.

4. Calcemia: No es Util para el diagnéstico ya que se mantiene
normal a expensas de la perdida de calcio dseo.

C. Imagenologia:

1. Radiologia: se puede observar osteopenia cuando existe un

30 a 40 % de pérdida de masa 6sea. Puede existir reaccion
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subperiéstica, alteracién metafisiaria y fracturas. En radiografia de
térax pueden visualizarse fracturas lineales de costillas o
hipomineralizacion. En etapas mas avanzadas se observa signos
de raquitismo en radiografia de rodillas y mufiecas. Controlar
radiografia de carpo a los 6 meses en RN con EOM.

2. Fotodensitometria y Fotoabsorciometria: No disponibles para
el uso clinico habitual, alin se utiliza con caracter de investigacion
en los nifios, es de alto costo.

V. Manejo
Lo més importante es la prevencion. Se debe asegurar un aporte de
calcio de 150-200 mg/kg/dia y fosforo 75-100 mg/kg/dia al menos hasta
las 40 sem EGC o hasta normalizar las FAy el P si tiene EOM
demostrada.

1.

2.

Iniciar precozmente alimentacidn enteral principalmente en los
RNMBP.

Usar leche materna fortificada (LMF) a partir de los 14 dias o cuando
esté recibiendo 80 mi/kg/dia de LM. Es recomendable iniciar LMF al
2% y aumentar al 4% segun tolerancia, pudiendo llegar hasta 6%.
Férmulas lacteas. Existen formulas lacteas especiales para
prematuros enriquecidas con alto contenido de Ca y P. Se privilegia
la LM, si el volumen disponible no es suficiente, se adiciona una
férmula enriquecida para prematuros menores de 1500 gramos.
Vitamina D: 400 Ul/dia hasta el afio de edad corregida. Algunas
publicaciones sugieren 800 Ul/dia en menores de 1000 gramos hasta
las 40 semanas EGC y luego continuar con 400 Ul/dia hasta el

afio de edad corregida.

Ejercicios pasivos de extremidades por 5-10 minutos al dia para pro
mover mineralizacion.

Considerar la administracion de dos a tres tomas diarias de una
formula de transicion después del alta de los nifios de MBPN
alimentados con leche materna, para obtener un aporte adecuado de
proteinas y minerales.
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ERRORES CONGENITOS DEL METABOLISMO

Dr. Oscar Pizarro R.

Introduccién.

Los Errores Congénitos del Metabolismo (ECM), son trastornos
producidos por una variacion en la secuencia codificadora del ADN,
manifestandose en un dafio que tiene consecuencias desadaptativas
para el individuo; son, por consiguiente, enfermedades monogénicas
debidas a deficiencias 0 ausencia de una proteina, generalmente una
enzima, produciendo bloqueos metabdlicos que se manifiestan
clinicamente por el efecto toxico del metabolito acumulado, por
deficiencia del producto esperado, por bloqueo secundario de otras vias
metabdlicas, o a la combinacidn de todos ellos.

Los ECM son de compromiso multisistémico pero es el sistema nervioso
central (SNC) el 6rgano mas comprometido, de ahi que un diagndstico
precoz puede evitar graves secuelas neuroldgicas, en especial retardo
mental (RM). La gran mayoria de estas enfermedades tienen una
herencia mendeliana autosémica recesiva (AR), con riesgo alto de
recurrencia familiar, pudiendo encontrar dos o mas hijos afectados.
También hay defectos de tipo autosémico dominante, ligados a X y otros
de herencia mitocondrial.

Con la aplicacion de técnicas de tamizaje neonatal, se ha logrado
establecer una incidencia general para los ECM 1:4.000 recién nacidos
vivos (RNV). Se han identificado mas de 700 ECM. El 37% de esta
patologia puede manifestarse en el periodo neonatal alcanzando el 95%
en los primeros afios de vida con encefalopatias de progresion lenta,
aunque las anomalias histologicas pueden estar ya presentes en el SNC
fetal a las 20 semanas.

Enfoque general.
A. Sospecha de ECM
1. Historia de muertes neonatales y RM inexplicables en la familia.
Sintomas y signos compatibles en RN previamente asintomatico.
Encefalopatia aguda.
Disfuncién neurolégica.
Falla hepatica.
Disfuncion cardiaca.
Compromiso hemodinamico.
Hipoglicemia refractaria.
Orina de color u olor peculiar.
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10. Acidosis metabdlica y lactica.

11. Hiperamonemia.

12. Dismorfias.

13. Signos inespecificos como succion débil, vomitos, letargia,
hipotonia, apneas.

14. Consanguinidad en los padres.

Diagnéstico.

Se basa en la busqueda de los metabolitos que se acumulan en la

sangre y de los que se excretan en forma exagerada via urinaria por

los bloqueos metabolicos.

Clasificacion de los ECM.

Se hace de acuerdo a la via metabdlica comprometida, asi se

tienen trastornos de los Aminoacidos (gj. Fenilalanina), de los

Hidratos de Carbono (ej. Galactosa), de los acidos organicos (ej.

Propidnico), de los Lipidos (ej. Gangliosidosis) y del Amonio

(trastornos ciclo de la urea).

Tratamiento.

En general, el tratamiento de los ECM es poco efectivo, aunque

en algunos casos se pueden obtener logros importantes. Los

recientes y progresivos avances en el estudio del DNA recombinante,

han permitido avanzar en el conocimiento de las bases moleculares

de muchas enfermedades genéticas. El beneficio potencial de la

ingenieria genética ha generado interés. Para las

mucopolisacaridosis (MPS) y enfermedades lisosomales se han

desarrollado terapias de reemplazo enzimatico especifico, que ya

se estan aplicando para la enfermedad de Gaucher, Fabry, Pompe,

MPSI (Hurler), MPSII (Hunter) y MPSVI (Maroteaux-Lamy).

lil. Manejo prenatal en sospecha de ECM.

A
B.

C.

D.

Examenes de pesquisa a los padres y familiares directos.

Estudio en muestra de vellosidades coriales, liquido amnidtico o
sangre de cordocentesis para pesquisar metabolitos o estudio
enzimatico como Arginina y Citrulina en defectos del ciclo de la Urea.
Revisar fichas antiguas de familiares fallecidos, sobre todo si son
hermanos.

Nacimiento en centro equipado y con laboratorio adecuado.

. Laboratorio.

Tomar muestra antes de iniciar régimen cero para no eliminar el sustrato
causante de la descompensacion del paciente y no obtener un resultado
falso negativo (ver “muestra critica” en punto 4). Realizar estudios
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basicos los cuales permitiran orientar el estudio especifico.

A. Sangre.

1. Basicos generales:
a. Glicemia, gases y electrolitos (Na, K, Cl).
b. Anién GAP: Na - (Cl + HCO3). Normal 8-16 mmol/L.
¢. Hemograma con recuento de plaquetas.
d. Pruebas hepaticas.
e. Amonemia (N <0.8 mcg/ml 0 <47 uMol/L. En RN <1,2 mcg/ml

6 <70 pMolflt).

f. Lactacidemia (N <16 mg/dl o < 1.8 mMol/L).
g. Acido PirGvico (N 0,3-0,7 mg/dl). Relacion L/P normal <25.

2. Especificos:
a. Cetonemia (N 0-0.17mmol/lt).
b. Aminoacidemia cualitativa y cuantitativa.
c¢. Carnitina libre: N 20- 40 uMol/ml.
d. Carnitina total (libre mas esterificada): N 30- 60 pMol/ml.
e. Relacién carnitina esterificada/carnitina libre: N < 0.30.
f. Perfil de acilcarnitinas.
g. Espectrometria de masa en Tandem.

B. Orina.

1. Basicos generales:
a. Colory olor (Tabla 1).
b. Cloruro férrico.
c. Fehling o Benedict - sustancias reductoras.
d. 2-4 dinitrofenilhidrazina (cetoacidos).
e. Electrolitos (Na y K).

Tabla 1. Olores de orina en diversas enfermedades metabdlicas

Enfermedad Olor

Enfermadad de la Orina jarabe de arce (MSUD) Jarabe de arce o azdcar quemada

Acidemia isovalérica y glutarica tipo Il Pies sudados
Fenlilcetonuria Olor rancio {(cueva de raton)
Deficiencia muiltiple de carboxilasas 3- Orina de gato
etilcrotonilglicinuria

Tirosinemia tipo |, malabsorcion de metionina Repollo cocido
Trimetilaminuria, dimetilglicinuria Pescado podrido

2. Especificos:
a.

Sulfitos.

b. Aminoacidos (aminoaciduria cualitativa y cuantitativa).
c.
d. Nitroprusiato (cistinuria o de una homocistinuria)

Nitrosonaftol (tirosinemia, galactosemia y tirosinosis).
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Succinilacetona (sospecha de tirosinemia tipo I).
e. Otros segun alteraciones encontradas, acidos organicos y
acido ordtico en orina, cromatografia de azucares.
C. Liquido cefalorraquideo (LCR):

1. Aminoacidos.

2. Acidos lactico y piravico.

D. Neuroimagenes.

1. Radiografia convencional.

2. Ecografia craneal transfontanelar.
3. TAC craneal. Puede complementarse con TEP (Tomografia por
emision de positrones), para evaluar funcionalidad de érganos y

tejidos.

4. Resonancia nuclear magnética: convencional, con espectroscopia

y funcional.

5. SPECT (Single-photon emission computed tomography), informa

sobre la perfusion cerebral.

E. Muestra critica: se toma al ingreso del paciente con sospecha de
ECM. De mucha importancia para un diagndstico rapido y certero en

paciente gravemente enfermo.

Q Muestra Cantidad

Plasma (sin heparina) 2-3ml
Sangre en papel filtro 1 tarjeta
Orina 20-30 mi
LCR 1mi
Post mortem: biopsia 1 muestra

higado y musculo

Conservacién

Congelar -20° C

Secar a T° ambiente y congelar

Congelar -20° C

Congelar -20° C

Congelar -70°C (hielo seco)

Debe consignarse edad, horas de ayuno, cuadro clinico del paciente,
aporte de glucosa u otros alimentos (enterales o parenterales) y
terapias como penicilinas o acido valproico que puede generar
lecturas falsas negativas para Aminoacidemia y aminoaciduria.

V. Orientaciones diagndsticas.

A. ECM con anion GAP aumentado
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1. Acidemias organicas: propionica, isovalérica, metilmaldnica,
3-hidroxiisobutirica, deficiencia de holocarboxilasa sintetasa.

2. Defectos de oxidacion de acidos grasos de cadena corta,
mediana o larga, deficiencia de carnitina.

3. Acidosis lactica congénita: deficiencia de piruvato deshidrogenasa
y piruvato carboxilasa, defectos de cadena respiratoria
mitocondrial.

4. Defectos en el ciclo de &cidos tricarboxilicos: aciduria fumérica,
deficiencia de alfa-cetoglutarato deshidrogenasa.

5. Alteraciones en la gluconeogénesis: deficiencia de
fosfoenolpiruvato carboxiquinasa, deficiencia de Fructosa 1-
6-biofosfatasa.

ECM con anién GAP normal: galactosemia, intolerancia hereditaria

a la fructuosa, enfermedad de depdsito de glicogeno tipos |y llI,

deficiencia fosfoenolpiruvato carboxikinasa, tirosinemia

tipo |, cistinosis, deficiencia de carnitina palmitoil transferasa,

desordenes anhidrasa carbénica tipo |l.

V1. Manejo inicial de un RN con sospecha de ECM.

A
B.

C.

D.

Régimen cero, solo suero glucosado endovenoso.

Segundo dia, aportar triglicéridos de cadena media para prevenir
catabolismo proteico.

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

Si la repeticion de los examenes, a las 48 horas de la ingesta lactea,
siguen negativos, se puede continuar con lento aumento de aporte
proteico.

VII. Manejo clinico de un RN con sugerencia de ECM

A

Evaluar necesidad de correccion acido-base y electrolitica. Eventual
dialisis peritoneal, hemodialisis 0 exanguineotransfusion.

Iniciar aporte calérico por via endovenosa en base a glucosa y lipidos
con un minimo de 100 calorias/kg/dia. La complejidad del aporte
futuro dependera de la identificacion del defecto metabdlico.

VIII. Situaciones especiales

A

Acidosis metabdlica neonatal
1. Diagnostico (Algoritmo n°1)
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GUIAS CLINICAS DE NEONATOLOGIA

» Amonio A ——p Acidurias organicas
Gucosa A
T AmorioNoB — Diabeles
Defectos de celolsis

Ac_ Léctico A — Trast cadena respiratoria
Acidurias organicas (J0HB)
Calosis —» GucosaN

postiva T Ac. LécticoN ——# MSDU forma tardia
Defectos celoksis

Acidurias organicas
ﬁc.Lkn:oN —® MSDU forma tardia

Acidurias orginicas

AceloaceliCod tolasa
Insuliciencia adrenal

hcidnsu

Ac Lictico A — Delectos gluconeogénesis
Defectos cadena respirataria

Ac. Lactico A —® Pruvalo deshidrogenasa
GucosaN ===

/ -"“i-Ac_L&:ncoN ——p Acidosis tubular renal 1y I
Calosis Aciduria piroglutdmica

negativa
Trastomos de la B oxidaciin

Gucosa B — Ac.Lactico A —» HWG-CoA liasa
FOP. G6P

<] [A: alto. N: normal. B: bajo | I>

1. Tratamiento: medidas basicas agregando Biotina
10 mg/dia (cofactor en acidosis propiénica), Vitamina B12
5-10 mg/dia (cofactor de acidemia maldnica) y L-carnitina
(ciclo de oxidacion de acidos grasos).

B. Hiperamonemia neonatal

1. Diagnéstico: Valor mayor a 150 umol/L que equivale a
88 ug/dL (1 umol/L x 0.5872 es igual a 1 ug/dL). Se asocia mas
frecuentemente con alteraciones del ciclo de la urea. A diferencia
de las acidemias organicas, los defectos del ciclo de la Urea
generalmente no se asocian con acidosis metabdlica o
cetosis significativas, pero la hipoxia tisular en el neonato muy
enfermo puede dificultar el diagndstico (Algoritmo n° 2).
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Algoritmo n° 2

HIFERAMONEMIA
ACIDOSIS
|
|
Presente Ausente
Ac.Orgén. Citrulina
en orina plasmatica
Muy e&u\nd.a N o Mod Baja
ACIDEMIAS Eimca
ORGANICAS
[CTRULINEMIA |
AS.A Ac. Ordlico
onna
Positivo Negativo Positivo Negativo
[ Def. ASA liasa I THAN Def. OTC | Def. CPS 0
LPI, HHH NAGS

Acta Pediatrica Espafiola, Vol. 56, N° 1, 1998.

ASA = acido argininosuccinico. THAN= hiperamonemia transitoria del RN.

LP I= intolerancia proteina lisinurica. HHH = hiperamonemia-hiperornitinemia-
homocitrulinuria. OTC = ornitine transcarbamilase. CPS = sintetasa carbamil
fosfato. NAGS=sintetasa N-acetilglutamato. Acido orotico urinario también

tiende a elevarse en LPI and HHH, pero citrulinemia es normal.

2. Tratamiento: (etiologia desconocida), con valores de amonemia
>200 umol/L o >350 mg/dL, iniciar tratamiento de emergencia
hasta lograr amonemia < 50 pumol/L.

a. Medidas basicas: hidratacion, evitar catabolismo endégeno y
produccién de NH4 solo con aporte de glucosa 10 a 15 mg/
Kg/min, uso de insulina si es necesario, cero proteinas
(considerar después aporte lipidico), corregir acidosis, iones).

b. RN con amonemia 150 - 180 pmol/L. Agregar cloruro de
arginina, RN con 180 700 mg/kg/dia, dividido en 3 dosis.
Agregar N-Carbamil Glutamato (si no mejora en dos horas),

100 mg/Kg/dia.

c¢. Carnitina 100-300 mg/kg/dia, dividido en 3 dosis, via
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d. Benzoato de sodio 350 mg/kg/dia oral o solucién al
10% (3,5 mg/kg/dia).
e. Siamonio es > 600 mg/dL, uso de hemofiltracion o
hemodialisis.
C. Hipoglicemia refractaria (Algoritmo n°3)
Algoritmo n°3.

HIPOGLICEMIA
Sustancias reductoras
no glucosa
[ |
Presente Ausante
Caelonas
[ |
Bajo o Ausenta Nio
Galactosemia FAQD l
HFI Hiperinsulinisma
Tiresinemia HMG, CDG
Lactato Acidos orgénicos Acidos orgénicos
elevado anormales en orna  normales en orina
Q Enf de depdsito Acidemias Desdrdenas
de glicdgena. orga docrinos
FBP, PEPCK SCOT, SCHAD

HFI=hereditary fructose intolerance, FAOD=fatty acid oxidation disorders,
HMG=3-hydroxy-3-methylglutaryl-CoA lyase deficiency, CDG=congenital
disorders of glycosylation, FBP=fructose-1,6-bisphosphatase deficiency,
PEPCK=phosphoenolpyruvate carboxykinasae deficiency, SCOT=succinyl-
CoA: 3-oxoacid-CoA transferase deficiency, SCHAD=short-chain
3-hydroxyacyl-CoA dehydrogenase deficiency. Gregory M. Enns; Stanford
University y Seymour Packman; University of California, San Francisco, CA

D. Acidosis lactica elevada (> 7 mmol/L)

Causa comun de acidosis metabolica con anién gap aumentado en el
RN (Algoritmos n° 4 y 5).
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Algoritmo n°4

ACIDOSIS METABOLICA

|
Anidn GAP normal Anidn GAP elevado
(hipercioremia)

Pérdida anormal Acumulacion de
de bicarbonato acidos fijos
[
Diarrea Acidemia Cetoacidosis Acidosis
Acidosis tubular organica lactica
renal

La hipoxia tisular (asfixia, sepsis, insuficiencia cardiaca), causa acidosis
lactica, sin embargo, cuando la causa es tratada, esta se resuelve
relativamente rapido, no asi en los ECM. Aproximacién al estudio de la
acidosis lactica en Algoritmo n°5.

Algoritmo n°5

AC._LACTICO
EtE\[mDO
|
Ac. ug-!nisns LP normal LIP elevado
N oring
anonmiles
I |

Acidos Ac. oiganicos Hpogicema Nomaoglcamia [End. mitocondrial,

dicarbosdlicos caracieristions del, ciclo TCA
| del, PC tipo B

Defecios Ackiemia G50, defecios Dwficiencia POH,
da onddacitn orgAnica ghuconsoginass del. PC tipo A
acidos grascs

L/P=lactate/pyruvate ratio, TCA=tricarboxylic acid cycle, PC=pyruvate
carboxylase, GSD=glycogen storage disease, PDH=pyruvate
dehydrogenase. Scriver et al, eds, 2001

1. Tratar acidosis lactica con bicarbonato

2. Medidas basicas ya detalladas

3. Evitar drogas inhibidoras de cadena respiratoria como valproato,

barbituricos, tetraciclinas y cloranfenicol.
4. L-carnitina 50-100 mg/kg/dia dividido en 4 dosis

5. Considerar peritoneodialisis con soluciones bicarbonatadas segun
necesidad y acetato de Na en Déficit de piruvato deshidrogenasa
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IX. Estudio postmortem.
Estudio anatomo-patolégico (higado, musculo estriado, rifion).
De no ser posible lo anterior por negativa familiar, procurar muestras de
sangre (congelar el plasma centrifugado), orina y LCR refrigerados.
También hacer biopsia de piel para cultivo de fibroblastos (cromosomas y
enzimas).
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ANOMALIAS CONGENITAS

Dr. Oscar Pizarro R.

Introduccion.

Se estima que entre un 2 a 3% de los recién nacidos vivos (RNV), tienen
algun tipo de anomalia genética mayor y 13% alguna menor.

En los ultimos 10 afios en la Maternidad del Hospital Luis Tisné Brousse,
se registraron 1.615 RN con anomalias mayores en un total de 73.415
RNV (2,2% prevalencia) y representaron el 47,5 % de las causas de
muerte (afio 2014). Las enfermedades genéticas pasan a ocupar el
primer lugar como causal de Mortalidad Infantil cuando ésta es inferior a
10 %0 RNV.

. Categorias de enfermedades genéticas.
A

Aberraciones cromosémicas (5 — 10%):

1. Numéricas (aneuploidias como Sindrome (S) Turner, S de Down)

2. Estructurales, sean deleciones (“Cri du chat”, CATCH 22) o
traslocaciones desbalanceadas (S. de Down).

. Alteraciones monogénicas o mendelianas (3 - 5 %):

1. Autosémica dominante

2. Autosomica recesiva

3. Ligada al sexo dominante
Ligada al sexo recesiva

Alteraciones poligénicas (80 — 85%): interaccion de varios genes

de diferentes cromosomas y con fuerte dependencia ambiental

(herencia multifactorial). Ello se ve en caracteres habituales como

la inteligencia y talla, en patologias como fisurados, displasia de

caderas, estenosis pilérica y algunas cardiopatias.

Otras.

1. Enfermedades mitocondriales: defecto en el ADN mitocondrial,
por lo que exhiben una herencia de tipo materno. Sindrome de
Leigh, Neuropatia Optica Hereditaria de Leber.

2. Agentes ambientales (4-5%): actian como teratdgenos
(talidomida, S fetal alcoholico), siendo no heredables y
mutagenos (radiaciones), que si pueden heredarse.

lll. Factores que dificultan el diagnéstico.

A.

Heterogeneidad genética: produccion de igual fenotipo por mas de
un genotipo (genocopia) y/o teratégeno (fenocopia). Lo contrario,
cuando un gen se expresa en diferentes 6rganos o sistemas se
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denomina pleiotropismo.

. Variabilidad clinica: fenotipo se presenta desde un cuadro completo

a parcial (“expresividad variable”), a veces no visible al examen fisico
y solo detectable con ayuda de laboratorio, por ejemplo midiendo
actividad enzimatica (“penetracién incompleta”).

. Edad variable de manifestacion clinica: no todas las afecciones

genéticas son congénitas (presentes al nacer) ni todas las congénitas
son genéticas (gj. “moldeamientos”). Muchas se evidencian al nacer
y otras un tiempo después, tan variable como desde el primer afio
hasta etapa adulta. Ej. Enfermedad de Huntington, Distrofia Muscular
de Duchenne

. Otros problemas: enmascaramiento medioambiental (pobreza),

falsa paternidad, concomitancia de dos afecciones diferentes,

alelos multiples con expresividad variable y otros mecanismos

de herencia productores de enfermedades genéticas que no siguen la

universalidad de las leyes de Mendel como:

1. Impronta genética: la expresion fenotipica dependera si los
genes causales son de origen paterno o materno. Ej. S Prader
Wiilliy S Angelman dependiente si se inhibe la expresion genética
del cromosoma 15 paterno o materno respectivamente.

2. Disomia uniparental: un par de cromosomas proviene de uno de
los padres estando ausente el del otro progenitor. Ej. S dos
cromosomas 14, maternos en S de Temple o Kagami-Ogata si
son paternos.

IV. Enfoque clinico.
A. Anamnesis: la informacion obtenida de los antecedentes familiares

de una enfermedad genética es el primer y mas importante paso
para su estudio porque aporta datos esenciales sobre su historia
natural, las variaciones de expresion y el patron de herencia del
desorden.
1. Familiar.

a. Casos similares al probando.

b. Edad Padres.

c. Etnia

d. Otros defectos familiares.

e. Abortos, mortinatos.
2. Prenatal.

a. Métodos de anticoncepcidn y concepcion.

b. Enfermedad crénica materna

c. Exposicion materna a tdxicos
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ANOMALIAS CONGENITAS

Indemnidad uterina
Infecciones perigestacionales
Curva de crecimiento fetal
Estudio prenatal ecogréfico y bioquimico
h. Movimientos fetales
3. Perinatal.
a. Duracion gestacional.
b. Presentacion y tipo de parto.
c. Eventos adversos.
d. Corddn y placenta.
Con los antecedentes obtenidos se confecciona un arbol genealdgico
con los miembros de una familia indicando el sexo, la relacién con el
probando y si estan afectados o no. Los simbolos se resumen en la
figura 1. Ello ayudara a entender el tipo de herencia que presenta el
caso en estudio (dominante, recesiva, ligada al sexo, mitocondrial).
Figura 1.

@™o o

UQ J\ Wnign ya no existente
D D Hermana - O
matema

descendencia

hembxe
afectado

Onsal d

vanios hijos sexo
desconocido

B. Examen fisico:
1. Completo y sistematico
2. Discriminativo: diferenciar lo normal de lo anormal y calificarla si
es anomalia mayor, menor o variante.
3. Objetivo: llevar las medidas obtenidas a tablas y graficos
especificos, estandarizados para cuantificar un defecto y poder

@ Q



170

evaluarse en el tiempo por médico tratante u otros observadores.
Ideal dibujo simple, imagenes fotograficas o videos.

C. Hallazgos al examen fisico asociados a enfermedad genética.

Craneo

a. Alteraciones de la forma por cierre precoz de una, varias o
todas las suturas craneanas (craneosinostosis): braquicefalia,
dolicocefalia, trigonocefalia, escafocefalia, turricefalia,
oxicefalia, “craneo en trébol “

b. Alteraciones del tamafio: microcefalia, macrocefalia

c. Retraso en el cierre de las fontanelas

d. Meningocele, encefalocele

Facie

De tipos especiales dados por sus rasgos mas predominantes:

mongoloide, duende, burda, triangular, inexpresiva, menuda.

Ojos

Epicanto, hendiduras palpebrales de oblicuidad mongoloide o

antimongoloide, hipotelorismo, hipertelorismo, telecanto,

blefarofimosis, buftalmo, catarata, estrabismo, coloboma

(palpebral, iris, retinal), microftalmia, escleras azules, sinofris.

Orejas.

Microtia (grado leve hasta anotia), ausencia conducto auditivo

externo pabellones malformados, grado de cartilaginizacion,

papilomas, surcos lobulares, implantacion baja, rotadas.

Nariz.

Prominente, aguilefia, hendida o con muesca, fosas nasales en

anteversion, hipoplasia de las alas nasales.

Boca.

Abierta, tamafio (macrostomia, microstomia), pigmentacién

de labios, asimetrias, grosor de labios, fisuras (labio, encia,

paladar), macroglosia, microglosia, procidencia o posicion

posterior lingual (proptosis o retroptosis), Uvula bifida, frenillo

Unico, aberrante.

Dientes.

Aunque son signos de ayuda a mayor edad, se deben consignar.

Anodoncia, oligodoncia, aplasia o hipoplasia del esmalte,

erupcion tardia, neonatales, hipodoncia, dientes cdnicos, en

“pala”.

Maxilar y mandibula.

Filtrum (corto, largo o liso), fisuras, hipoplasia malar, micrognatia,

microretrognatia, prognatismo.
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10.

1.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

Cuello.

Longitud, movilidad, alado o con piel redundante (pterigion),
masas (sélidas, quisticas, vascularizadas, fijas), fistula.

Torax.

Estrecho, deformado, corto, hipertelarquia, politelia, pectus
excavatum o carinatum, hipoplasia o aplasia clavicular,
hipoplasia pectoral mayor, malformaciones costales, patologia
pulmonar, hernia diafragmatica, atresia esofagica, fistula
traqueoesofagica, cardiopatias.

Dorso.

Cifosis, lordosis, escoliosis, defectos del tubo neural
(mielomeningocele, meningocele, encefalocele), espina bifida
oculta, defectos vertebrales en nimero y forma, hoyuelo sacro,
hemangioma sacrococcigeo, masas.

Abdomen.

Hernia inguinal, umbilical, onfalocele, gastrosquisis, celosomia,
hipoplasia de musculatura pared abdominal, prominencia,
excavado, obstruccidn pilérica, atresia duodenal, pancreas anular,
arteria umbilical tnica, malformaciones renales, extrofia vesical.
Genitales.

Hipospadias, epispadias, micropene, macropene, D
hipogenitalismo, criptorquidia, defectos escrotales, hipoplasia de
labios mayores, atresia vaginal, utero bicorne o doble vagina,
clitoromegalia.

Ano.

Imperforacion, fistulas, implantacién anterior, cloacal, prolapso,
incontinencia, cloaca.

Extremidades.

Acortamiento acromélico, mesomélico o rizomélico, asimetrias,
laxitud articular, luxaciones, fracturas, musculatura, rigideces
deformantes, pterigion en pliegues de flexion, rétulas, genu
recurvatum.

Manos.

Anchas, braquidactilia, aracnodactilia, polidactilia, oligodactilia,
camptodactilia, linea simiana, clinodactilia, sindactilia, sinostosis,
cabalgamientos digitales, displasia o hipoplasia ungueal,
pulgares anchos, duplicados, mal implantados, pulgar trifalangico.
Pies.

Micro o macropodia, poli u oligodactilia, alteraciones de primer
ortejo, “sandal gap”, planta en mecedora, talén prominente,
cabalgamiento de ortejos, braquidactilia, aracnodactilia, displasia
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ungueal, sindactilia, sinostosis, deformaciones (equino, talo,
varo, valgo, cavo, abductus, aductus).

18. Piel.
Pigmentacién (melanosis), despigmentacion, delgada, fragil,
zonas atréficas, gruesa, sequedad, hemangiomas, telangectasias,
hirsutismo, sudoracién aumentada, edema, ampollas o vesiculas.

19. Cabello.
Hirsutismo, color claro (Albinismo), mechon blanco, alopecia, pili
torti o retorcido, moniletrix o arrosariado, lacio, delgado, lesiones
necréticas asépticas, implantacion anterior y/o posterior
desplazadas.

20. Proporciones corporales.
Obesidad, retardo crecimiento intrauterino (simétrico o
asimétricos), grandes para la edad gestacional (macrosomia),
asimetria corporal.

21. Sistema nervioso.
Hipotonia, hipertonia, hiperexitabilidad, convulsiones,
incontinencia vesical/ anal, compromiso progresivo de conciencia,
paralisis, paresias.

V. Clasificacion

Los hallazgos del examen fisico permiten clasificar las anomalias

congénitas:

A. Variante: caracteristica inhabitual que se presenta en mas del 4% de
los RN de una raza, como es el caso del epicanto, hemangioma plano
nucal y frontal, mancha mongolica, hidrocele testicular, tibias
arqueadas, nariz arremangada, tubérculo de Darwin.

B. Anomalia menor: caracteristica morfolégica infrecuente que se
encuentra en menos del 4% de los RN de unarazay sin
consecuencias estéticas 0 médicas serias para el sujeto; son
ejemplos, la sindactilia parcial 1° y 2° ortejos, linea simia 3%
unilateral y 1% bilateral), clinodactilia, bregma amplio, telecanto,
hipertelorismo, manchas de Brushfield, apéndice y foseta
preauricular, rotacién e implantacion baja auricular, frenillo aberrante,
paladar ojival, hipoplasia ungueal, implantacion baja pulgares,
hipoplasia de labios mayores, escroto en chal.

C. Anomalia mayor: caracteristica morfolégica que compromete salud
fisica y/o mental en forma moderada o seria; son ejemplos,
cardiopatia congénita, fisura labiopalatina, polidactilia, focomelia,
mielomeningocele, ano imperforado, microotia, onfalocele.

m Q



<

V1. Patrones de presentacion

A

Sindrome: es la presencia de multiples anomalias en un individuo,

teniendo todas ellas un defecto genético Unico desencadenante:

1. Sindromes cromosémicos (S. clasicos como Down, Edwards,
Patau).

2. Sindromes genéticos 0 Mendelianos (Marfan, Beckwith
Wiedeman).

3. Sindromes teratogénicos (Alcohdlico fetal, radiaciones,
infecciosas).

4. Sindromes mecanicamente inducidos (bridas amniéticas).

Asociacion: desorden morfologico con anomalias multiples

asociadas con mas frecuencia de lo esperado por azar. Presentan

un patrén recurrente, pero para las cuales no hay evidencias de una

etiologia especifica 0 un efecto secuencial de cascada. Ejemplos

Asociacion VATER, CHARGE.

Secuencia: presencia de anomalias multiples en un individuo

donde la mayoria o todas ellas son causadas secundariamente por

una Unica, conocida o presunta anomalia estructural, 0 un Gnico error

en la morfogénesis (efecto “cascada”). Se deben distinguir:

1. Secuencia de malformacion (Secuencia Pierre Robin).

2. Secuencia de deformacion (oligohidroamnios).

3. Secuencia de disrupcion (bridas amniéticas).

VII. Valor predictivo de los hallazgos en RN.

A

C.

D.

El 85% NO presenta anomalias menores y la probabilidad de tener
UNA de tipo mayor es de 1.4%.

El 13,4% presenta una anomalia menor y la probabilidad de tener una
de tipo mayor es de 3%.

El 1.0% presenta dos anomalias menores y la probabilidad de tener
una de tipo mayor es de 11%.

El 0.6% presenta tres o mas anomalias menores y la probabilidad de
tener una o mas mayor de tipo es de 90%.

VIII. Pruebas diagndsticas.

A

Periodo prenatal
1. No invasivos:
a. ADN fetal: deteccion en sangre materna a realizar entre las 7
y 10 semanas de gestacién para cromosomopatias (Trisomia
21, 18 y 13) y analisis molecular.
b. Ecografia, incluyendo ecocardiografia: aporte fundamental en
diagnostico prenatal.
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¢. Resonancia nuclear magnética (RNM): generalmente como
complemento de la ecografia.

d. Triple test en sangre materna (entre las 7 y 14 semanas)
incluyendo beta-hCG, alfafetoproteina y estriol.

2. Invasivos:

a. Liquido amniético (16 a 20 semanas); hematolégicos,
alfafetoproteina, bioquimicos, Cariograma, FISH
(fluorescense hibridation in situ).

b. Biopsia de vellosidades coriales (10 a 12 semanas):

cariograma, FISH.

c. Cordocentesis: bioquimicos, hematoldgicos, cariograma,
FISH y estudio .molecular ADN (microarray).

B. Periodo postnatal.

1. Hematoldgicos y bioquimicos habituales
Hematoldgicos, hormonales y bioquimicos especificos
Radiologia, Tomografia Axial Computarizada, RNM.
Ecografia
Cariograma en sangre periférica o fibroblastos
Analisis molecular de ADN: FISH, test de metilacion, reaccion de
polimerasa en cadena (PCR), microarray.

7. Cultivos celulares de células somaticas: determinacion
enzimatica,metabolitos receptores, ADN.

8. Estudios de enfermedades metabdlicas.

9. Interconsulta a otras especialidades.

ok owbd

IX. Tratamiento.

La mayoria de las enfermedades genéticas tiene posibilidades
terapéuticas minimas o nulas. Lo mas importante es la prevencion
primaria a través del consejo genético mediante la modificacion

de habitos sociales (alcohol, tabaco y drogas); alimentarios, laborales,
planificacion adecuada de embarazos y relaciones de consanguinidad.
También existen medidas especificas como dietas de eliminaciéon
(fenilalanina en Fenilcetonuria), terapia de suplementacion de cofactores
(factor VIIl en Hemofilia), reemplazo enzimatico (mucopolisacaridosis),
trasplante de érganos, correccidn quirdrgica de defectos susceptibles,
rehabilitacién neuromuscular, oftalmica, otoacustica, kinesiterapia y
terapia ocupacional.

. Consejo genético

Es un proceso comunicativo que consiste en informar a los padres del
diagnéstico de la enfermedad, su evolucion, pronostico y riesgo de
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recurrencia, dando a conocer las opciones a seguir en el tiempo.

XI. Bibliografia.

1.

2,

3.

Congenital malformations. Evidence-Based Evaluation and
management. Praveen K, Barbara K. 2008

Handbook of physical measurements. Second edition. Judith G.
1989, 2007 by Oxford University Press.3.

Smith’s Recognizable patterns of human malformations 72 Sixth
Edition 2013
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INSUFICIENCIA SUPRARRENAL

Dra. Lilian Rubio G.

Introduccion

La insuficiencia suprarrenal (ISR) es una deficiencia en la produccion de
glucocorticoides (cortisol), asociado o no a un déficit de mineralocorticoides
(aldosterona). La deficiencia puede ser absoluta, o bien un déficit relativo
a las necesidades del momento del recién nacido (RN).

La ISR en el neonato es una patologia poco frecuente pero que ha
adquirido importancia en el manejo intensivo del RN criticamente
enfermo, dado que si no se sospecha y trata oportunamente, puede
complicar la evolucion de ofras patologias causando incluso la muerte.

. Fisiologia

Durante la vida fetal, la corteza suprarrenal produce grandes cantidades
de esteroides sexuales y un minimo de cortisol y aldosterona,
permitiendo la diferenciacion sexual y el continuo crecimiento y
proliferacién de los tejidos fetales. Sélo al final de la gestacion aumentan
los niveles plasmaticos del cortisol, induciendo la maduracion necesaria
para la vida post natal.

La activacién del eje Hipotalamo-Hipdfisis-Suprarrenal (H-H-SR)

resulta fundamental para la mantencion de la homeostasis y estabilidad

hemodinamica del RN frente al estrés. Es asi como en el RN sano, el

cortisol cumple 4 funciones fundamentales:

A. Mantiene niveles adecuados de glucosa, mediante la estimulacién de
la neoglucogénesis, disminuyendo la sintesis extra hepatica de
aminoacidos e inhibiendo la secrecién de insulina.

B. Inhibe la respuesta inflamatoria y alérgica (integridad endotelial y
permeabilidad vascular).

C. Facilita la excrecién de agua libre por aumento de la filtracion
glomerular e inhibicion de la secrecidn de hormona antidiurética
(ADH).

D. Regula el tono vascular mediado por catecolaminas.

Por su parte, la aldosterona estimula la reabsorcion activa de sodio y
promueve la excrecion de potasio e hidrogeniones en el tibulo distal
renal.

Fisiopatologia

El defecto en la sintesis del cortisol y/o aldosterona puede ser primario
(glandula suprarrenal) o secundario (hipotalamo-hipdfisis). En ambas
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situaciones, los bajos niveles de cortisol fetal estimulan al hipotalamo a
aumentar la produccion de precursores de ACTH debido a los
mecanismos de contra regulacion.

Particularmente en la Hiperplasia Suprarrenal Congénita (HSRC), existe
un defecto enzimatico en la via de los esteroides en una de las cinco
enzimas que catalizan la conversion de colesterol en cortisol.

La deficiencia especifica de cada enzima determina una presentacion
clinica distinta.

El déficit de la enzima 21-hidroxilasa (21-OH) y 11b-hidroxilasa (11b-OH)
produce disminucion en los niveles de aldosterona y cortisol. En
respuesta a este déficit, los niveles de ACTH aumentan, lo que provoca
un incremento en los niveles de los precursores que anteceden a la
enzima bloqueada, generando finalmente un aumento en los niveles de
esteroides sexuales. En el caso particular del déficit de 11b-OH,
aumentan los niveles de deoxicorticosterona (DOCA) el cual tiene efecto
mineralocorticoide (Figura 1).

Fig. 1: Esteroidogénesis suprarrenal.

Via de los Via de los Via de los
Mineralocorticoides Glucocorticoides Ester. Sexuales
Colesterol
[l 20,22-Des
17-OH 17,20 liasa
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BE‘B-HSD ﬂ.‘iﬂ-HSD ﬂ 3B-HSD
17-0H 17,20 liasa

Progesterona l::} 7-OH Progesterona l::} Androstenediona

ﬂ 21-OH ﬂﬂOH ﬂl‘ 78-HSD
DOCA

Sustancia S TESTOSTERONA
ﬂ 11p-0OH ﬂ 11p-0OH
Corticosterona CORTISOL

ﬂ 18-OH

18-hidroxicorticosterona

ﬂ 18-H5D

ALDOSTERONA

El aumento de los esteroides sexuales provoca la virilizacién de los
genitales externos en desarrollo. Cabe destacar, sin embargo, que los
genitales femeninos internos no se ven afectados por este desbalance,
ya que la glandula suprarrenal se desarrolla posterior a su formacion
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(semana 11) y porque el factor inhibidor del conducto Milleriano atn no
esta presente.

La forma clasica o severa de HSRC se manifiesta precozmente con
pérdida salina y virilizacién simple. La no clasica es menos severa y se
manifiesta mas bien en la infancia. Una forma parcial del déficit provocara
cambios parciales.

De las formas clasicas, la causa mas frecuente (90%) es el déficit de la
21-hidroxilasa ubicada en el gen CYP21A2 del brazo corto del
cromosoma 6. Le sigue en frecuencia el déficit de la 11b-OH (5%)
ubicada en el gen CYP11B1 del cromosoma 8.

La incidencia mundial de la forma clasica es de 1:15.000 RN vivos,
siendo mas frecuente en poblacién hispanica y en judios Ashkenazi. La
relacién hombre:mujer es 1:1, siendo la variante perdedora de sal la
forma mas frecuente (4:1).

. Etiologia

Dentro de las causas primarias mas frecuentes del déficit de cortisol en el
RN se encuentran:

A. Hiperplasia Suprarrenal Congénita (HSRC).

B. Hemorragia suprarrenal bilateral.

Entre las causas secundarias se cuentan:

Exposicion a glucocorticoides exdgenos.

Malformaciones a nivel de hipotalamo o glandula pituitaria.

Tumores como el craneofaringeoma.

Trauma.

Mencién especial merecen los prematuros, en quienes la
hipocortisolemia esta relacionada con la inmadurez del eje H-H-SR, lo
que conlleva a una produccién insuficiente de cortisol en relacion al
grado de estrés o enfermedad que deben enfrentar.

cowp

Cuadro clinico

A. General
Los signos y sintomas, y su momento de aparicién, dependen de
la causa subyacente. Por ejemplo, la deficiencia de
mineralocortocoides y la consiguiente pérdida de sal se haran
evidente a los pocos dias de vida cuando se produzca el aumento
fisiolagico de la filtracion glomerular. El trastorno hidro-electrolitico y
la acidosis metabolica se traduciran en dificultad para alimentarse,
vomitos, baja de peso marcada, convulsiones, apnea, hipotension
arterial y shock.
En el RN prematuro y aquel criticamente enfermo, el déficit relativo
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de cortisol se presentarad como un agravamiento de su cuadro

de base y tendencia al shock refractario al volumen y

las catecolaminas. Clinicamente el paciente presenta resistencia
vascular sistémica disminuida con gasto cardiaco normal, lo cual
simula un shock séptico.

Especificos

En los casos de hemorragia suprarrenal, el RN puede presentarse
anémico y en shock hipovolémico en forma muy

precoz. Ocasionalmente puede palparse una masa lumbar. En estos
casos habitualmente existe el antecedente de parto traumatico,
alteracion de la coagulacion, o uso de anticoagulantes.

Hiperplasia suprarrenal congénita

Los RN afectados por HSRC presentan hiperpigmentacion, por
aumento de la melanocortina, preferentemente en la superficie
extensora de las extremidades, areola mamaria, linea alba, pliegues
palmares, y genitales.

Cuando existe virilizacion de los genitales externos en un RN de sexo
masculino, el efecto en el fenotipo puede pasar inadvertido u
observarse hiperpigmentacion y prepucio retractil como las Unicas
evidencias de hiperandrogenismo.

En cambio, en un RN de sexo femenino, la masculinizacién puede

ir desde clitoromegalia leve hasta crecimiento falico, cierre de los
labios mayores e incluso formacion del escroto, presentandose como
sexo indeterminado.

Finalmente, cuando existe compromiso hemodinamico, lo mas
frecuente es que se produzca hipotension, ya que la hipertensién
arterial esta presente sélo en la forma secundaria al déficit de 11
b-OH.

VI. Laboratorio e Imagenologia
A. Laboratorio General

1. Hiponatremia (90%): por imposibilidad de excretar agua libre de-
bido al aumento de ADH, trastorno secundario al déficit de
cortisol y a la pérdida de sal secundaria a la disminucién de la
aldosterona.

2. Hiperkalemia (65%): por incapacidad del tubulo renal distal de
intercambiar Na* por K* en ausencia de aldosterona.

3. Acidosis metabdlica: por incapacidad de absorber bicarbonato a
nivel del tibulo distal secundario al déficit de aldosterona.

4. Hipoglicemia: ocurre a menudo por baja en el cortisol que actua
como antagonista de la insulina.
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5. Hipercalcemia leve (6%): secundaria al aumento de la
reabsorcion dsea, disminucion de la filtracion glomerular y/o
aumento de la reabsorcién tubular.

B. Laboratorio Especifico:

La confirmacién diagnéstica se basa en la medicién de los niveles de

cortisol y ACTH. En una segunda etapa y para determinar si se trata

de un defecto primario 0 secundario, se debe solicitar el test de
estimulacién con ACTH exdgena.

Por su parte, el déficit de mineralocorticoides se confirma con

electrolitograma y determinacion de aldosterona y renina plasmatica.

Ahora bien, en casos de sospecha de HSRC con sexo indeterminado,

se debe proceder segun se describe a continuacion:

1. Niveles plasmaticos de cortisol, aldosterona y renina.

2. Niveles plasmaticos de 17-OH progesterona (normal si
< 50ng/mL) y 11-desoxicortisol.

3. Encasos de ISR asociado a sexo indeterminado, confirmar sexo
genético con cariograma, el cual demora 10 dias, y/o FISH
(Fluorescent in situ hibridization) para cromosomas sexuales,
el que demora 48 horas. Este paso es de gran importancia
no solo por el diagnéstico diferencial sino también por las
implicancias psicosociales y legales. D

Genitales de sexo | 46 xx: déficit de 21-OH u 11B-OH
indeterminado y

Ca”‘;?é?_lma O | 46, XY: déficit 3B hidroxiesteroide DH o 17B-OH
C. Imagenologia
Ecografia abdominal en bisqueda de hemorragia suprarrenal si los
antecedentes lo ameritan. También es de utilidad la ecografia pélvica
para determinacién de presencia y desarrollo de genitales internos.

VII. Tratamiento
A. En ISR aguda:

1. Expandir volemia en forma rapida con infusion salina
20cc/Kg.

2. Hidrocortisona succinato de sodio 5-10 mg/kg cada 6 horas
via EV (100 a 200 mg/m2/dia).

3. Manejo intensivo del shock. Descartar sepsis.

4. Una vez estabilizado, disminuir la dosis de Hidrocortisona en 1/3
por dia hasta llegar a la dosis de mantencién. Luego pasar a
Cortisol por via oral.
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5. Monitorizar y corregir trastorno electrolitico, acido-base y de
glicemia.

B. En ISR transitoria:
Para el manejo de la hipotension refractaria a catecolaminas se
utilizan dosis mas bajas de Hidrocortisona: 1-3 mg/kg/dia, fraccionado
cada 8 horas en el RN termino, y cada 12 horas en RN <30 semanas
de gestacion.

C. EnHSRC:
El objetivo del tratamiento es corregir tanto la deficiencia de secrecion
de cortisol, como suprimir la sobreproduccién de ACTH y frenar asi la
via de los esteroides sexuales. Con esto, se evita la virilizacion y se
permite un adecuado crecimiento y desarrollo.
El glucocorticoide utilizado es la Hidrocortisona. Si el RN esta
estable, se recomienda una dosis de 15-20 mg/m?dia dividido en 2-3
dosis. Inicialmente no se necesita adicionar mineralocorticoides ya
que las altas dosis de Hidrocortisona suplen su efecto.
Posteriormente se debe hacer un traslape a Cortisol oral en dosis de
10-20 mg/m?/dia (tabletas de 20 mg o capsulas de recetario
magistral).
En las formas perdedoras de sal se debe agregar
9a-fludrocortisona acetato (Florinef ® tabletas 0.1 mg)
0.05-0.2mg/dia oral, independientemente del peso. Ajustar la dosis
segun niveles de cortisol y renina plasmatica.

Célculo de superficie corporal (m2): Peso (kg) x Talla (cm)

\/ 3600

VIil. Manejo antenatal HSRC

En la embarazada con riesgo de tener una hija con HSRC severa

se puede frenar la produccién de andrégenos suprarrenales fetales
administrando, a la futura madre, Dexametasona (20ug/kg/dia) a partir de
las 9 semanas de gestacion.

Sélo esta indicado si se realiza un estudio genético prenatal que
confirme el diagnéstico, para no tratar innecesariamente a un feto

sano. El estudio incluye cariograma de vellosidades coriales y estudio
molecular para deteccién de mutacion genética.

. Seguimiento y pronéstico de la HSRC

El pronostico es bueno siempre y cuando se realice un correcto manejo
terapéutico durante la infancia. Es fundamental realizar una evaluacién
seriada de la velocidad de crecimiento y edad dsea (tendencia a
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desarrollar obesidad y talla baja), renina plasmatica (trastornos en la
presion arterial) y esteroides sexuales (para asegurar un crecimiento y

desarrollo puberal adecuados).

Se sugiere ademas realizar consejo genético en los casos de HSRC con
busqueda de portacién del gen CYP21A2 en los padres del paciente.

Tabla 2. Valores plasmaticos hormonales normales en RN.

RNT <7 | RNT>7 RNPT RNPT

HINTONA Uit dias dias <31sem | >31sem
Cortisol pg/dL 17-14 2-11 1-11 25-9.1
Aldosterona ngd. | 7188 | 5175 | 5635 | O

Actividad de Renina

plasmética ng/ml/h 1-40 2-37 11-167 11-167

17-OH Progesterona ng/dL <78 <20 124-841 26-568
DHEA ng/dl | 421-1202 | <848 | 56-1853 | B2-1484
Desoxicortisol-11

(Sustancia S) ng/dl | 13-147 | <10-156 | 110-1376 | 48-579
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TRASTORNOS DE LA DIFERENCIACION SEXUAL

Dr. Oscar Pizarro R.

Introduccion.

Los trastornos congénitos que dan lugar a una discrepancia entre
genitales externos, génadas y sexo cromosémico son actualmente
clasificados como Anomalias o Trastornos de la Diferenciacion Sexual
(TDS).

Constituyen un amplio abanico de patologias originadas por anomalias
en alguna de las etapas del desarrollo fetal imprescindibles para el
desarrollo normal del sexo genético (cariotipo), del sexo gonadal (ovarios
o testiculos) y del sexo genital interno y externo (masculino o femenino).
Presentan una incidencia aproximada de 1/2000 a 1/4000 recién nacidos
vivos (RNV). Se incluyen criptorquidia bilateral, criptorquidia unilateral con
hipospadias, hipospadias penoescrotal o perineoescrotal (con escroto
bifido), clitoromegalia, fusion labial posterior, fenotipo femenino con
goénada palpable con o sin hernia inguinal.

Su etiologia es genética y monogénica en su mayor proporcion,
habiéndose descrito unos 40 genes involucrados. A pesar de los avances
alcanzados en los Ultimos afios en genética molecular, atn hay casos sin
diagnéstico etioldgico definido.

. Desarrollo sexual.

Durante las primeras semanas del desarrollo, todos los embriones son
fenotipicamente similares en lo sexual teniendo gonadas bipotenciales,
compartido por los conductos de Wolff, Miiller y genitales externos.
Desde el momento de la fertilizacidn, se establece la constitucion
cromosdmica o cariotipo con 46 cromosomas (46XX, 46XY)
constituyéndose el sexo genético o genotipo. En el brazo corto del
cromosoma Y se encuentra el gen SRY encargado de iniciar la

cascada de eventos moleculares desde la 62 semana de gestacion, lo
que determinara que la génada bipotencial se diferencie en tejido
testicular y formacién de células de Sertoli y de Leydig.

Alrededor de la 82 semana de gestacion, los testiculos producen
testosterona, que estimula el desarrollo de los conductos de Wolff

hacia genitales masculinos internos. Por su parte, las células de Sertoli
produciran hormona antimdilleriana (HAM) determinante de la involucién
de los conductos de Miiller responsable del desarrollo interno femenino.
El desarrollo de los genitales externos masculinos es dependiente de

la actividad de la enzima 5a-reductasa que convierte la testosterona
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(TH) en dihidrotestosterona (DHT), responsable de la evolucion

del tubérculo genital hacia pene, seno urogenital a uretra y pliegues
labioescrotales a escroto.

En embrién 46XX, con ausencia de SRY, las células gonadales se
transforman en células de la granulosa y la teca del ovario. La ausencia
de HAM determinara que los conductos de Miiller se conviertan en los

genitales femeninos internos y habra regresion de los conductos de Wolff.

Sin TH ni DHT, el tubérculo genital formara el clitoris, los pliegues
uretrales se convierten en los labios menores, y los pliegues
labioescrotales en los labios mayores, determinandose el fenotipo
femenino.

Caracteristicas de los genitales normales en RN de término.
A. Masculinos:
1. Testiculos descendidos al menos hasta la parte superior del
escroto.
2. Elpene debe medir 25 mm de longitud y 9 de grosor; el orificio
uretral debe estar en la punta.
3. Elescroto tiene rafe de fusién en linea media y se localiza bajo el
pene.
B. Femeninos:
1. Labios mayores pueden no cubrir los menores especialmente en
RN de pretérmino.
2. Elclitoris debe medir 2 a 6 mm.
3. No debe haber fusién de labios menores
4. Debe verse el orificio vaginal (introito)

. Clasificacion

A. TDS con anomalias de los cromosomas sexuales:
1. 45X0 y mosaicismos; 45X0/46XX (sindrome de Turnery
variantes).
2. 47XXY (sindrome de Klinefelter y variantes).
3. 45X/46XY (disgenesia gonadal mixta).
4. 46XX/46XY (ADS ovotesticular, quimerismo, antes denominado
hermafroditismo verdadero).
B. TDS con cariotipo 46XX (anteriormente pseudohermafroditismo
femenino):
1. Trastornos o anomalias del desarrollo gonadal (ovario):
a. TDS ovotestes o quimera ovotesticular 46XX (antes
hermafroditismo verdadero).
b. TDS testicular (SRY, duplicacién SOX9).
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C.

Disgenesias gonadales 46XX.

2. Exceso de andrégenos:

a.

C.

Fetal: hiperplasia suprarrenal congénita (HSC) por déficit de
21-hidroxilasa, 11-§ hidroxilasa, 3-8 hidroxiesteroide
deshidrogenasa, P450-oxidoreductasa, tumores fetales,
mutacion del receptor de glucocorticoides.

Fetoplacentario: déficit de aromatasa, déficit de
Oxidoreductasa.

Maternos: HSC incorrectamente tratada, tumores productores
de andrégenos, farmacos androgénicos.

3. Otros: malformaciones multiples urogenitales sin etiologia
hormonal como extrofia cloacal y atresia vaginal.
C. TDS con cariotipo 46XY (anteriormente pseudohermafroditismo
masculino)
1. Anomalias o trastornos del desarrollo gonadal (testiculo):

a.
b.
c.

Disgenesia gonadal completa (sindrome de Swyer) o parcial.
Sindrome de regresion testicular.
TDS ovotestes o quimera ovotesticular.

2. Anomalias de la sintesis o de la accion de los andrégenos:

a.
b.

e.

Mutaciones del gen LH-B (sintesis de LH anémala).

Mutaciones del gen LHCGR (aplasia o hipoplasia de las D
células de Leydig).

Déficits enzimaticos en la biosintesis de testosterona a nivel

testicular y suprarrenal.

Déficits enzimaticos en la biosintesis de testosterona a nivel
exclusivamente testicular.

Anomalias en la accion de los andrégenos: déficit 5-a

reductasa, insensibilidad a andrégenos.

3. Anomalias en la sintesis o la accién del factor inhibidor de los
conductos de Miiller:

a.
b.

Déficit de la hormona antimdilleriana (gen AMH)
Resistencia a la hormona antimiilleriana (gen AMHR)

4. Otros: sindromes polimalformativos que asocian anomalias del
desarrollo genital como anomalias cloacales, sindrome de
Robinow, Sd. Aaskorg, Sd. de Opitz, displasia campomélica (sexo
femenino con caripotipo XY).

V. Evaluacion.
La presencia de genitales externos anémalos que impiden asignar sexo
masculino o femenino obliga a la realizacion de una minuciosa historia
clinica, antecedentes familiares, exploracion fisica detallada y pruebas
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complementarias. Hasta que no se dispongan resultados sobre cariotipo
y 17-hidroxiprogesterona (17-OH-PG), se mantendra al

RN en observacion hasta descartar una HSC perdedora de sal.

A. Antecedentes familiares:

Exposicion prenatal a andrégenos, virilizacion materna durante el

embarazo, insensibilidad androgénica familiar (mujeres con

amenorrea o pubertad retrasada), muertes neonatales inexplicadas

(HSC) e historia de consanguinidad.

B. Examen Fisico:

1. Longitud y grosor del pene: causales de micropene, ademas
del déficit de testosterona en el segundo o tercer trimestre, son
el déficit de hormona de crecimiento (GH) o de gonadotropina
coriénica humana (HCG). Micropene con hipospadias
es frecuentemente secundario a deficiencia de GH o HCG.

2. Clitoris: mayor de 9 mm sospechar TDS o virilizacién. En RN de
prétermino puede aparentar ser mas prominente

3. Gbnadas: identificar su presencia.

4. Apertura uretral: descartar desde hipospadia simple a un seno
urogenital virilizado.

5. Radio anogenital: distancia entre reborde anal y comisura
posterior de los labios menores dividida por la distancia entre el
ano y la base del clitoris/falo. Valor sobre 0,5 sugiere virilizacion.

6. Otros: ademas del trastorno genital franco, sugiere TDS la
presencia de criptorquidia bilateral, micropene, micropene
sin hipospadias (asociado no se considera genital ambiguo),
hipospadias perineal con escroto bifido, hipospadias y génada
unilateral no palpable, fusion labial posterior y génadas palpables
en pliegues labioescrotales.

C. Examenes.

1. Cariotipo y gen SRY: en sangre periférica de forma urgente
siendo aconsejable estudio sobre 100 células para descartar
mosaicismos.

2. Gases, electrolitos plasmaticos, glicemia.

3. Hormona adrenocorticotropa (ACTH), cortisol y estudio de
esteroides suprarrenales y gonadales:

a. 17-OH-Progesterona elevada en la HSC, siendo el déficit de
21-hidroxilasa la causa mas frecuente de ambigliedad genital
en 46XX.

b. Menos frecuentes en HSC: déficit de 11-§ hidroxilasa y
de 3-B hidroxiesteroide deshidrogenasa (causa
de TDS 46XXy XY). Solicitar dehidroepiandrosterona
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D.

E.

(DHEA), androstenediona, progesterona,
17-hidroxipregnenolona, 11-desoxicortisol y
desoxicorticosterona.
4. Testosterona y dihidrotestosterona (DHT) en diagndstico de TDS
con cariotipo 46XY.
5. Gonadotropinas basales (hormona foliculoestimulante,
hormona luteinizante). En hipogonadismo hipogonadotropo los
valores son indetectables, valores por encima del percentil 95
orientan a un fallo gonadal primario. En mutaciones del receptor
androgénico y en la hipoplasia de las células de Leydig nos
encontraremos con valores elevados de LH.
6. Hormona antimiilleriana (HAM): valora la presencia de tejido
testicular.
Imagenes:
1. Ecografia abdominopélvica: identificar restos mdillerianos, Utero,
ovarios y testiculos abdominales o en el trayecto inguinal.
2. Resonancia abdominopélvica.
Segun hallazgos, considerar:
1. Vaginograma
2. Laparatomia exploratoria y biopsia de gonadas.

Q VI. Consideraciones.

A

Comunicar a los padres que el sexo del RN aun no se puede
determinar y que se realizaran examenes para determinar el
verdadero sexo. Aconsejar no elegir nombre por el momento.
Explicar a los padres la diferenciacion sexual normal para que
comprendan como puede producirse una ambigliedad genital y los
pasos a seguir para clarificar la condicion de su nifio.

Debe disponerse de un equipo multidisciplinario que entregue
informacion muy clara a la familia y respeto a la relacion padres-
afectado y hacerlos participe en la toma de decisiones.

A excepcion de la HSC perdedora de sal, los TDS no son una
urgencia médica.
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TRASTORNOS DE LA FUNCION TIROIDEA
Dra. Lilian Rubio G.

Introduccion

La tiroides es la primera glandula endocrina que aparece en la vida
embrionaria. Se forma a partir de la cuarta semana del desarrollo a

partir del epitelio endodérmico visualizandose inicialmente en el piso de
la faringe y luego en la porcidn anterior del cuello durante la

octava semana de gestacion. Un error en este periodo produce
alteraciones anatomicas agrupadas en la denominada disgenesia tiroidea
(agenesia, hipoplasia o ectopia).

Luego, alrededor de la duodécima semana, se produce la diferenciacion
funcional de la glandula con la aparicién progresiva de receptores

y proteinas esenciales para la biosintesis y secrecion de las hormonas
tiroideas. Cualquier defecto o disminucion de estas proteinas resulta en la
denominada dishormonogénesis, con una glandula en posicion normal.
El eje Hipotalamo-Hipdfisis-Tiroides (HHT) fetal es completamente
funcional e independiente del materno ya que la placenta es impermeable
ala TSH (hormona tiroestimulante) materna. Durante el primer trimestre,
el desarrollo del embrién dependeré de los niveles de T3 (triyodotironina) D
y T4 (tetrayodotironina) maternas las que si son capaces de traspasar

la placenta, lo cual resulta fundamental ya que éstas son responsables
del desarrollo y maduracién de muchos drganos del feto, especialmente
el sistema nervioso central (SNC). Posteriormente, el eje HHT fetal se
desarrolla de manera progresiva apareciendo luego los mecanismos de
retroalimentacion negativa.

Las hormonas tiroideas y la TSH en el recién nacido (RN) varian segun
la edad gestacional y presentan rapidas modificaciones durante las
primeras horas y dias postparto, lo que se debe considerar al momento
de interpretar los respectivos niveles hormonales (Ver tabla 1).

Tabla 1. Niveles de hormonas tiroideas en el RN normal.

Hormona RNT 34 dias RNT >7 dias RNPT 26-32 sem
T4L (ng/dL) 0.8-4.7 0.9- 4.7 0.4-2.8

n ) B9-405 01-300 24-132
TSH (mUI/L) 1-16 0.9-7.7 0.8- 6.9

Trastornos tiroideos del recién nacido

A. Hipotiroidismo congénito

1. Definicion
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El Hipotiroidismo Congénito (HC) es el trastorno endocrino mas
frecuente en los RN y la causa mas comun de retardo mental
prevenible. Se presenta entre 1:3000-4000 recién nacidos
vivos (RNV). En Chile, la incidencia es de 1:3400 RNV segun
registros del programa neonatal de deteccion precoz. Gracias
a este programa nacional, el cual mide los niveles de TSH a las
48 horas de vida, se diagnostican aproximadamente 134 casos
de HC al afio, de los cuales dos tercios son de sexo femenino.

. Etiologia

El HC puede ser primario o secundario, y su curso puede ser a

permanente o transitorio.

a. Elhipotiroidismo primario corresponde al 95% de los casos e
incluye:

i. Disgenesia tiroidea: Es la forma mas frecuente, 85%
aproximadamente. Puede existir aplasia, hipoplasia o
ectopia glandular y se manifiesta con TSH elevada, T4
disminuida, sin bocio. En el 2% de estos casos se han
descrito mutaciones en los genes TTF-1, NKX2.1 y PAX-8
los cuales codifican factores de transcripcion para el
desarrollo glandular.

ii. Dishormonogénesis: Aproximadamente 10-15% de los
casos. Puede comprometer cualquiera de las etapas de
la sintesis, transporte, metabolismo, o accién hormonal.
Tiene una incidencia de 1:30.000 RNV y habitualmente
existen antecedentes familiares. Se manifiesta con TSH
elevada, T4 disminuida y bocio.

iii. Latrogénico: exposicion materna a terapia con Yodo
radiactivo (I-131).

b. Dentro del HC primario, pero de evolucion transitoria se
cuentan:

i. Deficiencia de Yodo: especialmente en prematuros
nacidos de madres con déficit dietarios de Yodo.

ii. Enfermedad tiroidea autoinmune materna con paso de
Inmunoglobulinas Inhibidoras de la fijacion de TSH
(Thyrotropin receptor antibodies- TRAbs). Puede durar
hasta 6 meses.

iii. Exposicion fetal a drogas antitiroideas (Metimazol,
Propiltiouracilo segun dosificacion). Su efecto puede durar
hasta dos semanas.

iv. Exposicion materna a compuestos yodados (Amiodarona).
Su efecto puede prolongarse hasta por 4 a 5 meses post
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parto.

v. Prematuridad; asociado a inmadurez hipotalamo-
hipofisiaria y otros mecanismos, tal como se describe en
la seccion correspondiente.

vi. Hemangioma hepatico: se producen bajos niveles de

hormonas tiroideas debido a la alta secrecion de la

enzima deionidasa tipo 3. Cede cuando el tumor es
tratado.

Mutaciones genéticas: DUOX2 (THOX2) y DUOXA2.

Finalmente, dentro de la gama de hipotiroidismo también

se cuentan aquellos casos de HC secundario o terciario.

Corresponden sélo al 5% de los casos y su incidencia es

de 1:50.000-150.000 RNV. Corresponden a déficit

aislados de TRH o TSH, o0 asociado a hipopituitarismo
congénito. No es detectado por la pesquisa con TSH,
puesto que ésta se encuentra normal o baja.

3. Diagnéstico clinico.

Los RN con HC nacen asintomaticos en la mayoria de los casos
(95%), o con signos leves e inespecificos. De hecho, la deteccion
basada en sintomas y signos puede retrasarse hasta por

12 semanas. De ahi la importancia de contar con un programa de D
pesquisa universal neonatal (el cual se estima que es aplicado
solo al 25% de la poblacién neonatal mundial).

Los sintomas y signos mas precoces son: ictericia prolongada,
letargia, dificultad para alimentarse, retardo en la eliminacion del
meconio, hipotermia, hipotonia, hernia umbilical, fontanela
posterior > 5 mm.

Dentro de los signos tardios se cuentan: llanto ronco,
constipacion, distensién abdominal, macroglosia, mixedema,
retardo de osificacion de las epifisis tibial y femoral, y

retardo del desarrollo. El bocio palpable es infrecuente, salvo

en casos de dishormonogénesis o antecedente materno

de tratamiento con antitiroideos. También aparecen tardiamente
anemia refractaria, bradicardia, cardiomegalia y derrame
pericardico.

Cabe destacar que aproximadamente el 10% de los pacientes
con HC pueden presentan malformaciones congénitas asociadas,
principalmente cardiopatias. Ademas, el HC puede presentarse
en el contexto de sindromes genéticos como Sd. de Down, Sd. de
Bamforth-Lazarus (HC, atresia de coanas, fisura palatina, pelo
erizado) y Sd. de Pendred (HC, bocio, sordera).
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4. Diagndstico de laboratorio.

Actualmente los programas de deteccién neonatal precoz pueden
incluir medicion de TSH y/o T4. La medicién de TSH en vez de
T4 tiene la ventaja de detectar el hipotiroidismo compensado (T4
normal y TSH elevado), y ser de menor costo. En Chile se
realiza screening masivo con medicién de TSH, con una
cobertura del 99% a nivel poblacional y un periodo de tiempo
entre el diagnéstico e inicio del tratamiento de 12 dias en
promedio.

En RN de término se pueden medir los niveles de TSH a partir
de las 40 horas de vida, idealmente a las 48 horas. En RN
prematuros, en cambio, la TSH debe medirse alos 7 y luego a
los 14 dias de vida. El valor de corte depende del

método utilizado. Para el método de IRMA aplicado en Chile, el
que utiliza anticuerpos monoclonales marcados con Yodo 135, el
punto de corte de normalidad para la TSH es de 20 mUI/L.

Un nivel de TSH mayor al corte definido sugiere hipotiroidismo
primario, que es el de mayor frecuencia, sin embargo, valores
inferiores no descartan los casos de hipotiroidismo secundario

o terciario. Por consiguiente, no debe excluirse de estudio a
ningun RN con signos o sintomas sugerentes en base a
resultados negativos de tamizaje.

Si el screening resulta alterado, el caso debe confirmarse con
niveles de T4 libre y TSH. Ademas, se debe realizar una
cintigrafia tiroidea con Tc99 para detectar agenesia o ectopia
glandular. Sin embargo, la falta de acceso a este examen, no
debe retrasar el inicio del tratamiento.

. Tratamiento

Se basa fundamentalmente en el reemplazo hormonal con
Levotiroxina. Constituye la droga de eleccién por su potencia
uniforme, absorcién confiable y buena relacién entre T4
administrada y T3 por conversion periférica. La dosis de inicio es
de 10-15 pg/Kg/dia.

Se sugiere controlar durante la segunda semana de tratamiento.
El objetivo es lograr niveles de T4 entre 10 y 16 jg/dL, T4 libre
entre 1.4y 2.3 ng/dL, y TSH bajo 5 mUI/L. Cabe destacar que
los niveles anormalmente elevados de TSH en el HC primario
no descienden hasta varios meses después, aun cuando

el tratamiento sea satisfactorio.

Mientras el RN alcanza el estado eutiroideo, se debe mantener
bajo observacion ante la eventual aparicion de arritmia, derrame
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pleural/pericardico o mixedema. La observacion debe ser
complementada con evaluacidn nutricional, maduracion dsea,
potenciales evocados auditivos y evaluacién del desarrollo
psicomotor.
Se recomienda que los controles médicos se realicen durante
la segunda y cuarta semana desde el inicio del tratamiento, luego
en forma mensual hasta el afio de vida. Entre el afio y los 3
afios de edad, cada 3 meses. Entre el tercer afio y hasta que se
complete el crecimiento se recomienda un control cada 6 meses.
6. Pronéstico
Los programas de deteccion neonatal han mejorado el prondstico
del HC, observandose que los pacientes tratados precozmente,
antes de los 15 dias de vida, alcanzan un desarrollo psicomotor
¢ intelectual normal, aunque pueden persistir deficiencias neuro-
cognitivas minimas que incluyen alteracion de la vision espacial,
de la atencién y la memoria.
B. Disfuncion tiroidea del prematuro
Si bien el RN prematuro puede presentar los mismos procesos
patoldgicos del RN de término, también puede desarrollar trastornos
directamente relacionados con la inmadurez, particularmente en el
menor de 30 semanas. Habitualmente remiten espontaneamente D
antes de los 6 meses de vida, pero ante la posibilidad de secuelas, es
aconsejable tratarlos._
1. Hipotiroxinemia transitoria. Es 14 veces mas frecuente que en
el RNT. Se caracteriza por niveles bajos de T4 y T4 libre,
asociado a niveles normales o bajos de TSH con respuesta
normal a TRH. Seria atribuible a inmadurez hipotalamica. Remite
espontaneamente en 4-8 semanas.
2. Hipotiroidismo primario transitorio. Presenta niveles bajos de
T4 y elevados de TSH. Los niveles de T4 y TSH de cordén
son normales, desarrollandose en las semanas siguientes al
nacimiento, superponiéndose a veces a la hipotiroxinemia de la
prematurez. Tiene variaciones geograficas y se asocia a carencia
de Yodo, dado que un RN prematuro requiere, en comparacién a
un RNT, mayores niveles de yodo para mantener un balance
positivo. Hay contenido de yodo disminuido en tiroides y en
orina. Cabe destacar que el prematuro también es susceptible de
desarrollar hipotiroidismo inducido por exceso de Yodo. En estos
casos, el Yodo urinario excede 1 mgiL.
3. Hipertirotropinemia transitoria. Los niveles de TSH se encuentran
elevados, con el resto de los parametros de funcion tiroidea en
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rango normal. EI RN se aprecia eutiroideo. Su mecanismo de
produccién adn es desconocido.

Sindrome de T3 disminuido. Se produce por una lenta conversién
de T4 a T3 en RN enfermos. Hay niveles bajos de T3, con T4 en
rango normal o disminuido.

C. Hipertiroidismo neonatal

1.

Introduccion

El hipertiroidismo congénito es un desorden muy poco frecuente.
La gran mayoria de las veces se presenta en el contexto de
enfermedad tiroidea materna de origen autoinmune, aunque
también se puede producir por anomalias moleculares del
receptor de TSH ligadas a mutaciones del gen responsable.
Incidencia

Se estima que entre el 1y 5% de los hijos nacidos de madres
con Enfermedad de Basedow-Graves (activo 0 no

activo) presentaran la enfermedad, con una incidencia
aproximada de 1 por cada 50.000 nacimientos. Si bien es poco
frecuente y autolimitada, puede llegar a presentar una mortalidad
mayor del 25%, especialmente cuando el hipertiroidismo materno
ha sido mal controlado y/o presenta altos titulos de TSI
(Inmunoglobulina estimulante de la tiroides).

Etiologia

El cuadro clinico se produce por el paso transplacentario de
Inmunoglobulinas Tiroestimulantes (TSI) o Inmunoglobulinas
Inhibidoras de la fijacion de TSH (Thyrotropin receptor antibodies-
TRAbs). El diagnéstico se establece con T4 libre elevada,

TSH suprimida y TRAb elevados. Con mucha menor frecuencia
puede ser secundario a una tiroiditis autoinmune en fase de
tirotoxicosis (Tiroiditis de Hashimoto).

4. Manifestaciones clinicas

a. Hallazgos prenatales: restriccion del crecimiento intrauterino,
taquicardia, hidrops, insuficiencia cardiaca, bocio y
craneosinostosis.

b. Hallazgos postnatales: se presentan dentro de las
primeras 24 horas de vida, cediendo espontaneamente
dentro de 3 a 12 semanas dependiendo de la severidad
del cuadro. Los signos mas frecuentes son: bajo peso de
nacimiento, irritabilidad, taquicardia, fiebre, sudoracion,
hipertensién arterial, bocio y exoftalmo. También se
describe insuficiencia cardiaca congestiva, arritmia,
hepatoesplenomegalia, trombocitopenia, hipoprotrombinemia
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TRASTORNOS DE LA FUNCION TIROIDEA

y microcefalia con ventriculomegalia. Los sintomas pueden
ser encubiertos o postergados por terapia antitiroidea
materna o anticuerpos bloqueadores.

Algoritmo de manejo del hijo de madre con Enfermedad de Graves

BN hgo o macre con Enfermedad
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Somot ¢ L ntorman de
TRAD o¢ cordan o AN
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[cocarda en wOtpechs CHDO0aTa
Madre TRAD
l iDe > w TRAD |+)
" trimestre
— [ il
Metimazal 0 5 1mp¥gisa o4 Wy vo
Rgunte S0°% oaiy cada 4.7 2ot
wegun chifuca v functn inoedea F——
wm'rp,;' Mo antteoides
:hm 0 240 TS mohgidonn cada 3 Trmestre
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5. Tratamiento

a. Drogas antitiroideas: Metimazol 0.5-1 mg/Kg/dia, cada 24

horas oral. Presentacién 5mg/comp.

b. Antiadrenérgicos. Propanolol 2 mg/Kg/dia fraccionado
cada 8-12 horas para contrarrestar los sintomas simpaticos,

taquicardia e insuficiencia cardiaca.
¢. Inmunoglobulina humana. Administrar 1g/Kg EV en los casos

demostrados de paso de anticuerpos.

d. Corticoides. Prednisona 1-2 mg/kg/dia, en casos muy severos
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y refractarios.
6. Pronéstico
El pronostico neuroldgico es reservado dado que el exceso de
hormonas tiroideas y el hipermetabolismo secundario alteran la
maduracion del SNC en el feto. La evaluacion a largo plazo
demuestra que el Cl es mas bajo que el promedio, asociandose a
otros trastornos como retraso del crecimiento y craneosinostosis.
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INFECCIONES BACTERIANAS

Dra. Lilian Rubio G. - Dr. Jorge Flores A.

Introduccion

Las infecciones bacterianas en el Recién Nacido (RN) constituyen una
importante causa de morbilidad y pese a los avances en tecnologia,
pruebas diagndsticas y nuevos antibi6ticos, aln son responsables de una
alta mortalidad.

EI RN tiene una respuesta inmune limitada que se caracteriza por

una funcion linfocitaria T deficiente, baja produccion de complemento e
inmunoglobulinas, disminucion de la quimiotaxis de los polimorfonucleares
(PMN) y un depésito reducido de neutrdfilos.

La inmunidad inespecifica también esta alterada y en especial cuando
hay pérdida de las barreras anatémicas, por ejemplo por lesiones de
piel y procedimientos invasivos. Los RN prematuros son especialmente
vulnerables, y la prevalencia es mayor a menor peso y menor edad
gestacional (EG).

. Clasificacion

A. Precoces: 0 a 3 dias (hasta los 7 dias en Streptococcus Beta
hemolitico Grupo B (SGB)
B. Tardias: entre 3y 28 dias.

Infecciones de comienzo precoz
A. Etiologia:
Las bacterias mas frecuentes son: Streptococcus agalactiae o SGB,
Listeria monocytogenes, E.Coli y Klebsiella.
A pesar de la profilaxis antibiética materna antenatal el SGB sigue
siendo el principal agente causal de Sepsis y Meningitis de
presentacion temprana en RN de término
B. Factores de riesgo
Los principales factores asociados a riesgo de sepsis precoz son:
1. Rotura prematura de membranas (RPM) > 18 horas.
2. Fiebre materna (> 38°C)
3. Prematurez (< 37 sem EG)
4. Corioamnionitis materna
C. Cuadros clinicos
1. Septicemia
Cuadro de deterioro brusco del RN con compromiso
multisistémico asociado a trastornos hemodinamicos y
hemocultivos positivos. Se manifiesta principalmente en el primer
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dia de vida. En nuestro Servicio la incidencia es de 1-2 casos por
1000 RN vivos. En cambio, la sepsis tardia ha aumentado en
proporcion a la mejoria de la sobrevida de RN prematuros
extremos siendo de 7.4 por mil RN vivos.
Los signos y sintomas son inicialmente poco especificos.
En ocasiones observamos un RN que no se alimenta bien, poco
reactivo, somnoliento, palido y posteriormente se agrega
alteracion de la termorregulacion, apneas, cianosis, distension
abdominal, lesiones de piel (petequias y escleredema). O bien,
puede debutar a las pocas horas de vida con un sindrome
de dificultad respiratoria (SDR) de intensidad variable que
progresa a la insuficiencia respiratoria global con altos
requerimientos de oxigeno y asistencia ventilatoria asociados a
shock y/o hipertension pulmonar.

2. Meningitis.
Es una infeccién poco frecuente pero es de mayor incidencia en
el neonato comparado con otros grupos de edad y esté asociada
a alta morbilidad secuelar (25-50%) y mortalidad (10-15%). De alli
que un oportuno diagnéstico e inicio de tratamiento efectivo
es esencial para lograr buen prondéstico en el neonato afectado.
La incidencia estimada es de 0.3 por 1000 RN vivos.
Los signos de meningitis en el neonato suelen ser sutiles y poco
especificos., destacando la irritabilidad, fiebre y convulsiones.

3. Neumonia
La neumonia connatal es adquirida in Utero o en el paso por el
canal del parto y se manifiesta por SDR (ver capitulo SDR).

IV Etiologia:

En la forma precoz las bacterias causales mas frecuentes son
Strepcoccus agalactiae o Estreptococo Beta Hemolitico Grupo B (SGB),
Listeria monocytogenes y Echerichia coli (E.coli). A pesar de la profilaxis
antibiética materna antenatal el SGB sigue siendo el principal agente
causal de sepsis y meningitis de presentacién temprana en el RN de
término. En pacientes de muy bajo peso la bacteria mas frecuente es la
E. coli.

En la forma tardia, en RN de término, predominan la E. coli, SGB y otros
gram positivos como Stafilococcus aureus y principalmente

los Stafilococos coagulasa negativa (50%) entre ellos el Stafilococo
epidermidis, capitis, hominis y hemoliticos. Menos frecuentemente la
Listeria monocytogenes. En RN prematuros casi el 50% corresponden a
Stafilococo coagulasa negativa. Las bacterias gram negativas ocupan el

30% de las causas.



A. Infeccion por SGB

El SGB es una cocacea gram positiva en cadena, perteneciente

al grupo B de Lancefield. Basado en su estructura de polisacaridos de
la capsula, se han identificado 9 serotipos antigénicamente distintos
(la, Ib, I, 111, hasta VIII).

El SGB causa infecciones fundamentalmente en embarazadas y

RN. En las madres es causa importante de corioamnionitis

y endometritis puerperal y en RN es la primera causa de enfermedad
invasiva en la primera semana de vida. Su incidencia es 10

veces mayor en prematuros que en RN de término y la letalidad
asciende hasta 20%. En las Ultimas décadas, con la introduccion de
estrategias de prevencion, la incidencia ha disminuido de 1-2a 0.5
casos por 1000 RN vivos.

En la sepsis por SGB se distinguen dos sindromes clinicos: la sepsis
precoz y la tardia, que difieren en su presentacién clinica,
epidemiologia, prondstico y patogénesis.

Tabla 1. Sepsis por SGB

Caracteristicas Precoz Tardia
Rango edad <7 dias 7 dias a 3 meses
Media edad 1 hora 27 dias
Presentaciones mas| SDR {bronconeumonia) Meningitis
comunes Sepsis de curso grave Sepsis
Meningitis Infeccion focal
Prematuridad Frecuente (30%) Infrecuente
RPM, corioamnionitis e| Frecuente (70 %) Poco comun
infeccion materna
Serotipos LMLV M,V
Mortalidad 5-20% 2-6%

La mayoria de los casos de sepsis precoz son evidentes en las
primeras 24 horas de vida. La transmisién es vertical, adquirida por la
via intra-amnidtica o directamente durante el pasaje a través

del canal del parto. Este cuadro suele ser grave, generalmente

en un RN de término, sin factores de riesgo, con madre con portacién
desconocida y que al nacer presenta SDR evolucionando con
compromiso multisistémico. Las formas de presentacion mas
frecuentes son bronconeumonia (BRN) y septicemia, siendo la
meningitis menos frecuente (5 a 10 %).

. Infeccion por Listeria monocytogenes:

Es un bacilo gram (+) pleomérfico, oportunista, que afecta a
embarazadas, nifios y ancianos. En embarazadas puede ocasionar
aborto y mortinatos. En RN provoca sepsis, BRN y meningitis.
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En la embarazada el compromiso materno puede pasar inadvertido,
semejando un cuadro gripal o sindrome mononucleésico. En el RN
puede manifestarse en forma precoz (2 -3 dias) o tardia (7-14 dias).
La forma precoz es de alta letalidad y se caracteriza por

ser de presentacion agresiva con aparicién de exantema
maculo-papular, visceromegalia, SDR asociado a hipertensién
pulmonar y granulomas miliares diseminados denominados
listeriomas en higado, bazo, pulmoén, meninges y mucosas. La forma
tardia habitualmente es de mejor prondstico, con compromiso
meningeo principalmente.

C. Infeccion por bacterias gram negativas: principalmente E. coli y
Klebsiella sp. adquiridos en el paso por el canal del parto. Destaca
el compromiso cardiovascular con hipotension severa secundaria a
vasodilatacién periférica mediada por endotoxinas. Son responsables
de un tercio de las sepsis tardias.

D. Infeccién por Stafilococo aureus: presente en piel y mucosas, es
menos frecuente (4-8%), pero esté asociado a alta morbilidad y
mortalidad.

E. Infeccion por Stafilococo coagulasa negativa: es la causa mas
frecuente de septicemia tardia en particular en RN pretérmino de muy
bajo peso.

Asociado a factores de riesgo como el uso de via venosa central,
catéter, ventilacion mecanica y otras patologias concomitantes.

Diagnéstico.

Se basa en el cuadro clinico y se confirma con el resultado de los cultivos
de sangre, LCR y orina. La sensibilidad de los hemocultivos es baja, por
lo que en numerosas oportunidades no se logra identificar el agente
causal.

Los casos de meningitis confirmada pueden tener los hemocultivos
negativos en un 15-38%. En todo RN con cuadro clinico compatible con
septicemia se debe realizar Puncién Lumbar (PL). El cultivo permite
confirmar el diagnéstico, aunque también es posible acelerar

la identificacidn bacteriana con Reaccion de Polimerasa en Cadena en
LCR.

VI. Laboratorio.

A. Hemocultivos: dos muestras
B. Estudio de LCR: Elementos que orientan a meningitis:
1. Aumento del contenido leucocitos: >20 células y PMN > 60%. En
una puncién traumatica, se debe corregir con la relacion de
eritrocitos/leucocitos (E/L) del hemograma o en su defecto utilizar
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razén de E/L normal de 700:1.

2. Proteinorraquia: >1.2 g/l RN de término, >2 g/l RN de pretérmino

y >3.0 g/l en el RN <1000 gramos.

Hipoglucorraquia: < 60 % glicemia simultanea

Gram: tincion y visualizacién morfologia de bacterias presentes.
5. Se recomienda repetir la puncion lumbar a las 24-48 horas en

los casos confirmados de meningitis por gérmenes Gram (-),
Streptococcus pneumoniae y cuando no exista mejoria clinica.

C. Hemograma: elementos significativos de infeccion son:

1. Recuento de leucocitos: < 4000 x mm?® se considera leucopenia.
(ver curvas de leucocitos segun edad en horas).

2. Recuento de neutrdfilos: es significativo el encontrar un valor total
de neutrdfilos < 2000 por mm?.

3. Relacion inmaduros/totales = 0.2

4. Relacion inmaduros /segmentados > 0.16

5. Trombocitopenia < 80.000 por mm?

D. Reaccion de Polimerasa en cadena (RPC) para SGB, L.
monocytogenes, S. aureus y E. Coli en LCR. Aumenta pesquisa de
48% a 72% comparado con cultivos y de mayor utilidad cuando
ya se inicio el tratamiento antibiético.

E. Marcadores de inflamacién: Proteina C-Reactiva (PCR). Tiene bajo
rendimiento para pesquisa de infeccion en pacientes asintomaticos, D
con un bajo valor predictivo positivo en etapas precoces. Sin
embargo, desde el segundo dia de vida, tiene un valor predictivo
negativo satisfactorio y ademas puede utilizarse como seguimiento.
Otros biomarcadores como Interleuquina 6 (IL-6) y Procalcitonina,
han sido utilizados, sin embargo, atn no ha sido probada su utilidad
en la prediccion de infeccion en RN asintomaticos.

F. Urocultivo: Dada la baja incidencia de infeccidn urinaria en la primera
semana de vida, no se solicita de rutina en casos de sospecha de
infeccién connatal. Sin embargo, es perentorio después de la primera
semana en RN febril o con signos de sepsis, especialmente si se
asocia a malformaciones del tracto urinario.

G. Otros cultivos: de pustulas, ampollas, secrecién ocular y otros segin
cuadro clinico.

Eall o

VII. Manejo de Sepsis y Meningitis.
A. Soporte general segun cuadro clinico:
1. Monitorizacion hemodindmica.
2. Apoyo ventilatorio: oxigenoterapia, ventilacion asistida.
3. Apoyo cardiovascular: volumen y drogas vasoactivas.
4. Balance hidroelectrolitico y acido-base, termorregulacion.
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5. Régimen cero y apoyo nutricional parenteral.

6. Correccion trastornos de coagulacion.

7. Monitorizacién aEEG y manejo de convulsiones.

B. Antibidticos (ATB): el tratamiento empirico debe cubrir los agentes
maés frecuentes, un beta lactdmico para SGB y Listeria
monocytogenes, asociado a un aminoglicésido para cubrir Echerichia
coli y otros gram negativos, o a una cefalosporina de 3° generacién si
hay compromiso meningeo. En nuestro centro se utilizan las
siguientes asociaciones antibiéticas:

1. En sepsis sin compromiso meningeo: Ampicilina y Amikacina por
10 a 14 dias.

2. En meningitis iniciar Ampicilina y Cefotaxima, ajustar esquema y
duracién segun la etiologia y sensibilidad antibiotica. SGB,
Listeria y Streptococo pneumoniae por 14 dias. Pseudomonas y
Gram negativos entéricos por 21 dias. En el caso de SGB se
puede completar tratamiento con monoterapia. En listeriosis
meningea se recomienda subir dosis de Ampicilina a 300 mg/kg/
dia y retirar cefalosporina.

Infecciones con foco primario piel: Cloxacilina + Amikacina.
Evaluar en el contexto epidemioldgico de la unidad presencia de
gérmenes multiresistentes para inicio o cambio oportuno a

Q Vancomicina.

VIII. Infecciones tardias
Son aquellas que aparecen después de las 72 horas de vida y afectan
principalmente a RN prematuros de muy bajo peso de nacimiento
(RNMBP). Cerca del 25% de los <1500g presentara al menos un
episodio, lo que se asocia a mayor morbi-mortalidad.
A. Factores de riesgo.

1. Peso de nacimiento < 1000g.

Uso de antibi6ticos de amplio espectro.

Nutricion parenteral.

Ventilacién mecanica.

Uso de dispositivos invasivos.

Retraso en el inicio de la leche materna

ormas de presentacion.

Sepsis

Neumonia asociada a ventilacion mecanica (NAVM).

Infeccidn de la zona quirtrgica.

Infeccidn urinaria asociada a catéter urinario.

Infeccidn de derivativa ventriculo-peritoneal.

Infeccidn de piel y tejidos blandos.
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C. Etiologia

1.

Bacterias Gram positivas son las responsables del 70%
de las infecciones tardias. Las mas frecuentes son
Staphilococo coagulasa negativo (28%) y Staphilococus
aureus (20%).

Bacterias Gram negativas dan cuenta del 15-20% de las
infecciones. Las mas frecuentes son Pseudomona,
Enterobacter, Klebsiella y Serratia.

Hongos. Son responsables del 10% de las infecciones
tardias, principalmente Candida albicans.

Virus. Corresponden al 6-10%, los principales son:
Enterovirus, Paraechovirus, VRS, Rotavirus, Parainfluenza,
Adenovirus, Norovirus.

D. Diagnéstico

1.

Conservador: sin extraer el catéter, tomar hemocultivo
(HC) cuantitativo obteniendo una muestra de sangre a
través de cada lumen del catéter y otra por venopuncion y
sembrar en forma simultanea. Es diagnostica una
relacion de unidad formadora de colonias (ufc/ml) entre
catéter y sangre periférica > 4:1.Si cuenta con lectura
automatizada (cada 10 min) se acepta como indicativo de
infeccion si el HC central acusa crecimiento microbiano 2 o
mas horas antes que el periférico.
No conservador: cultivo del extremo distal del catéter que
ha sido extraido con técnica estéril. Existen 2 modalidades:
a. Cultivo cuantitativo del dispositivo: agitar el
segmento distal en caldo de cultivo, efectuar diluciones
seriadas y posteriormente sembrar.

Rescata microorganismos de la superficie y del lumen. Es

significativo un recuento >100 ufc.

b. Cultivo semicuantitativo (Test de Maki): consiste en
rodar el extremo distal del catéter sobre la superficie de
una placa de agar sangre. Es indicativo de colonizacion
un recuento > 15 ufc.

En la interpretacion de los casos de HC positivos para
Staphilococo coagulasa negativo (SCN) se presenta la
disyuntiva de distinguir entre contaminacién, portacion o
sepsis, para lo cual se sugiere usar el siguiente cuadro:
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HC SCN HC periférico POSITIVO HC periférico NEGATIVO

HC Central POSITIVO Sepsis por SCN Colonizacion

HC Central NEGATIVO Contaminacion Sin sepsis

E. Tratamiento.

1. Antibioticoterapia: iniciar con esquema empirico que cubra los
gérmenes mas frecuentes y luego modificar segun resultado
cultivo y sensibilidad. Se sugiere como guia de inicio:

a. RN sin catéter y sin compromiso hemodinamico: Cloxacilina y
Amikacina.

b. RN con catéter y/o compromiso hemodindmico: Vancomicina
y Amikacina.

c. Cefotaxima en vez de aminoglicésido si hay compromiso
meningeo.

d. Meropenem si hay una bacteria gram negativa R-lactamasa
de espectro extendido (BLEE+).

2. Retiro de catéter.

a. Mandatorio si se trata de Stafilococo aureus o un bacilo gram
negativo.

b. Se podria conservar solo si se trata de SCN y para
administracién de antibiéticos, con control de HC
intratratamiento, si éstos persisten positivos se debe retirar.
Instalar nuevo catéter si fuera necesario una vez logrado HC
negativos.

F. Neumonia asociada a ventilacién mecénica (NAVM).

Los principales factores de riesgo son el bajo peso, la duracion de la
ventilacién mecanica, el recambio del tubo endotraqueal (TET)

y la aspiracion frecuente. Los patdgenos mas frecuentes son S.
aureus, Pseudomonas, E. Coli, Klebsiella, Enterobacter y
Acinetobacter. La principal forma de infeccién es por aspiracién

a través del TET hacia los pulmones de secreciones contaminadas ¢
on patégenos.

El diagnéstico de NAVM se basa en aspectos clinicos (compromiso
del estado general asociado a deterioro de la funcién respiratoria),
radioldgicos (aparicion de im&genes o cambio en el patron de base)
y microbioldgicos (aislamiento del agente). El cultivo de aspirado
estéril de traquea asociado a tincion de GRAM de las secreciones
traqueales aporta al diagndstico etioldgico, sin embargo no distingue
entre colonizacion y neumonia. Se aplica el mismo
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esquema antibiotico que para sepsis. Ajustar segun sensibilidad y
considerar farmacodinamia de Amikacina cuando se enfrente a un
bacilo gram negativo.

IX. Prevencion de sepsis precoz por SGB

Cerca del 20% de las mujeres embarazadas son portadoras del SGB

en el tracto urogenital o anorectal. La colonizacién materna es

intermitente o transitoria. La transmision vertical ocurre en el 30-70% de

los RN, de los cuales el 1 a 2% desarrolla la infeccion.

Se debe administrar profilaxis antibiética intra-parto a todas las

embarazadas portadoras con cultivo ano-perineal (tomado a las 35-37

semanas de gestacion) y/o con factores de riesgo.

Los factores asociados a riesgo de sepsis precoz por SGB son:

A. Bacteriuria materna por SGB

B. Hijo previo con sepsis por SGB

C. RPM > 18 horas

D. Fiebre materna > 38°C intraparto

E. Prematurez < 37 semanas
La profilaxis intra-parto en nuestro centro se realiza con Ampicilina
2 gramos EV y luego 1 gramo cada 4 horas hasta el nacimiento. Se
considera profilaxis completa si recibe al menos 4 horas de D
tratamiento antibiético. No requieren profilaxis aquellas portadoras de
SGB sometidas a cesérea electiva de término, sin trabajo de parto y
membranas intactas. Tampoco requiere profilaxis si existe
antecedente de portacién en embarazos anteriores y cultivo
negativo en el actual.
En las pacientes con alergia a Penicilina debe usarse Clindamicina
cuando el riesgo de anafilaxia es alto, si el riesgo es bajo, usar
Cefazolina. Sélo la administracién de Penicilina, Ampicilina o
Cefazolina 4 horas antes del parto, se considera profilaxis completa

X. Manejo
Iniciar antibidticos precozmente en los RN sintomaticos y en aquellos
asintomaticos con antecedente de corioamnionitis, suspender la terapia
cuando se descarte infeccion.
El RN asintomatico con factores de riesgo debe ser observado
clinicamente y con exdmenes de laboratorio por al menos 48 horas,
hospitalizado o con su madre, ya que la infeccidn suele manifestarse
dentro de este plazo (Ver algoritmo).
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GUIAS CLINICAS DE NEONATOLOGIA

MANEJO DEL RECIEN NACIDO CON FACTORES DE RIESGO

Signos de Sepsis |

p——

LG

1 I

i

Tiene indicacion de
Antibiético intraparto?

i8]

J

¢Madre recibié profilaxis
Antibidtica completa?

{1 iNo
| ppp——]

Evaluacion completa y
Antibioticos

Hemocultivos, hemograma
Antibidticos*

iNo |

< 37 semanas o RPM > 18 Hrs | |i:>

i !

4

Hemograma (8-24 horas de
vida) + Evolucién clinica

J

Laboratorio alterado
RN sintomatico
Evaluacion completa
y antibidticos.

Infecciones localizadas:
A. Impétigo

Manejo habitual
en puerperio

Observacion por
48 horas,

Causado por S. aureus y Streptococcus, son pustulas de 2-4 mm,
que se rompen facilmente, ubicadas principalmente en zonas de
pliegues. Diagnéstico diferencial con eritema toxico. Tratamiento:
antiséptico local y evaluar uso de Cloxacilina.

B. Onfalitis

Celulitis de zona que rodea anillo umbilical. Eritema e induracién, con

eliminacion de secrecion serosa o purulenta en tejido peri-
umbilical. Casos severos pueden producir tromboflebitis, fascitis
necrotizante y extenderse a peritoneo y diseminarse como
septicemia. Agentes mas frecuentes: Stafilococo y E. coli.

Tratamiento: antibiético biasociado en casos severos (Cloxacilina y
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. Conjuntivitis

Son principalmente de etiologia estafilocécica. Tratamiento: aseo
ocular con suero fisioldgico y uso de Cloramfenicol 1 gota en cada
ojo cada 3 o 4 horas por 5 dias. Sospechar obstruccion del lagrimal
en conjuntivitis persistente o recidivante.

. Oftalmia neonatal (N. gonorrea)

Considerar como causa cuando se presenta entre los 2 a 5 dias

de vida. Se trata de inflamacion conjuntival severa bulbar y quemosis,
con edema parpebral y secrecion mucopurulenta abundante. Tiene
riesgo de perforacion ocular, septicemia con artritis y meningitis.
Tratamiento sistémico con Ceftriaxona. No usar antibiético local.
Osteoartritis

Puede presentarse como infeccion primaria o complicacién

de una sepsis. Existe compromiso 6seo y articular por la presencia de
comunicaciones capilares de la metafisis con la cavidad articular.
Buscar en sepsis por S. aureus, Streptococo. Tratamiento médico-
quirdrgico y extender antibiéticos por 4 semanas.

Infeccion urinaria (ITU)

Se presenta preferentemente en varones (>70%) a diferencia de los
otros grupos de edad. El agente mas frecuente sigue siendo la E. coli,
pero en RN pretérminos y en infecciones intrahospitalarias los D
Staphiloccocus coagulasa negativa, Candida y enterococaceas
adquieren igual importancia.

Se presentan en general después de la semana de vida como sepsis
neonatal y se debe sospechar frente a un RN que desarrolla sepsis
por Gram negativos y en RN portadores de alguna malformacion
urogenital. A partir de la segunda semana se puede manifestar como
fiebre de origen desconocido, mal incremento de peso, ictericia
persistente, vémitos y diarrea.

Diagnéstico: urocultivo obtenido por sondeo vesical o puncién
vesical. Se considera ITU cuando el urocultivo muestra >10.000
unidades formadoras de colonias (ufc) por ml por sondeo o >1 ufc/ml
en muestra tomada por puncién suprapubica.

Los indices hematologicos y de marcadores inflamatorios pueden ser
normales. El sedimento de orina apoya el diagnostico cuando existe
piuria (>10 globulos blancos por mm?

Tratamiento: tomar hemocultivos e iniciar Cefotaxima EV por 10
dias. Controlar con urocultivo intratratamiento a las 48 horas y al
finalizar antibiéticos. Ademas, realizar ecografia renal junto

a examenes de funcion renal. Al alta, iniciar profilaxis antibi¢tica hasta
completar estudio por nefrélogo.

@ Q



XIl. Dosis de antibiéticos mas usados.
La farmacocinética de los antibiéticos en los RN prematuros depende en
primer lugar de la edad gestacional corregida (EGC) y en segundo
término de la edad post-natal. Por lo tanto, debe calcularse primero la
EGC y luego referirse a la edad post-natal para decidir con qué
frecuencia se administra la siguiente dosis.

A. Ampicilina
Calcular 100 mg/kg/dosis segun EGC y edad postnatal.
EGC < 30 semanas 0-28 dias ¢/12 horas

> 28 dias c¢/8 horas
EGC 30-36 semanas 0-14 dias ¢/12 horas
>14 dias c¢/8 horas
EGC >36 semanas 0-7 dias ¢/12 horas
>7dias c¢/8 horas
Meningitis: 100 mg/kg/dosis cada 6 - 8 horas
>7 dias 75 - 100 mg/kg/dosis cada 6 horas
B. Amikacina
Calcular dosis/kg segiin EGC
EGC < 30 semanas 0-7 dias 18 mg/kg c/48 horas
Q 8-28 dias 15 mg/kgc/36 horas
>28 dias 15 mg/kgc/24 horas
EGC 30-34 semana 0-7 dias 18 mg/kg ¢/36 horas
>7 dias 15 mg/kgc/24 horas
EGC >34 semanas Todos 15 mg/kg c/24 horas
C. Cloxacilina
Calcular 50 mg/kg/dosis segun EGC
EGC < 30 semanas 0-28 dias ¢/12 horas
>28 dias  c¢/8 horas
EGC 30-36 semanas 0-14 dias ¢/12 horas
>14 dias  c¢/8 horas
EGC >36 semanas 0-7 dias ¢/12 horas
>7 dias  c¢/8 horas
D. Vancomicina
Calcular segun patologia y EGC. Controlar niveles plasmaticos
antes de la cuarta dosis y ajustar dosis para logar niveles valle entre
15-20 pg/ml.
Bacteremia: 10 mg/kg/dosis
Meningitis: 15 mg/kg/dosis
EGC < 30 semanas 0-14 dias c/18 horas
>14 dias ¢/12 horas
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EGC 30-36 semanas 0-14 dias ¢/12 horas
>14 dias  ¢/8 horas
EGC >36 semanas 0-7 dias ¢/12 horas
>7 dias  ¢/8 horas

. Cefotaxima

Calcular 50 mg/kg/dosis

EGC < 30 semanas0-28 dias ¢/12 horas
>28 dias  ¢/8 horas

EGC 30-36 semanas 0-14 dias ¢/12 horas
>14 dias  ¢/8 horas

EGC >36 semanas 0-7 dias ¢/12 horas
>7 dias  ¢/8 horas

. Metronidazol

Carga: 15 mg/kg y luego 7.5 mg/kg/dosis
EGC < 30 semanas 0-28 dias c/48 horas
>28 dia  ¢/24 horas

EGC 30-36 semanas 0-14 dias ¢/24 horas
>14 dias  ¢/12 horas

EGC >36 semanas 0-7 dias ¢/24 horas
>7 dias  ¢/12 horas

. Meropenem

En sepsis: 20 mg/kg/dosis.

En meningitis e infeccion por Pseudomona sp: 40mg/kg/dosis

EGC < 32 semanas 0-14 dias ¢/12 horas
>28 dias  ¢/8 horas
EGC > 32 semanas 0-7 dias ¢/12 horas

>7 dias  ¢/8 horas
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XIlll. Duracidn antibiéticoterapia segun patologia.

Bacteria Sitio infeccion | Antibiotico Duracion
dias
Ampicilina 10-14
SGB Sangre Amikacina® i
Ampicilina 14-21
LCR Cefotaxima 3
Osteoarticular | Ampicilina 28
Amikacina 14
E. coli Sangre Ampicilina*
Cefotaxima 21
LCR Amikacina*
Listeria Ampicilina 10-14
monocytogenes Sangre Amikacina 10-14
Ampicilina 14-21
| LCR Amikacina 14-21
S.aureus o Cloxacilina 14
Sangre Amikacina * 7
S. coagulasa (-) Cloxacilina 28
sensibles Osteoarticular
St. multiresistente Vancomicina 14
Sangre
Ampicilina 10 -14
Desconocido Sangre Amikacina
Ampicilina 14-21
LCR Cefotaxima
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SIiFILIS CONGENITA

Dra. Verénica Pefia N.

Introduccioén

La Sifilis congénita es una enfermedad sistémica producida por el
Treponema pallidum, espiroqueta de reservorio humano exclusivo. Es
adquirida por el feto via transplacentaria durante el embarazo o al nacer
desde una madre con sifilis no tratada o inadecuadamente tratada.

Si el diagnéstico y tratamiento de la gestante no se realiza de manera
oportuna y adecuada, los resultados esperados son: aborto (25%),
mortinato (25%), Sifilis congénita precoz o tardia (50%).

. Incidencia

Desde el afio 2014 la tasa de infeccion congénita se ha mantenido
estable bajo 0.3 por 1000 RN vivos. Ese afio, se notificaron 27 casos de
sifilis congénita en Chile.

lll. Manejo de la embarazada

En toda gestante se deben realizar 3 pruebas no treponemicas (RPR/
VDRL) durante el embarazo, la primera en su primer control, la segunda
alas 24 semanas de gestacion y la tercera entre las 32 y 34 semanas.
Ademas se le realiza un cuarto test (RPR/VDRL) al momento del parto.
Si la embarazada presenta pruebas no treponémicas reactivas durante el
embarazo, se debe tratar y realizar seguimiento mensual con VDRL hasta
el parto para evaluar respuesta al tratamiento y detectar reinfecciones.
Se considera tratamiento materno adecuado el uso de Penicilina
benzatina 2.400.000 Ul intramuscular (IM), una dosis semanal por 2
semanas, al menos cuatro semanas antes del parto.

El tratamiento con Eritromicina no previene la sifilis congénita. El uso

de Ceftriaxona no tiene evidencia cientifica para la prevencion de sifilis
congénita.

. Criterios diagnésticos en el RN

El diagnéstico es el resultado del analisis de los antecedentes
epidemioldgicos maternos, serologia materna y neonatal, examen fisico y
los exdmenes radiolégicos y de laboratorio.

En todo RN cuya madre tiene RPR (+) o0 VDRL (+) en el momento del
parto. Se debe tomar VDRL al RN en sangre periférica y no dar de

alta hasta tener el resultado y compararlo con VDRL materno. Importante
considerar tratamiento y seguimiento materno durante la gestacion, para
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clasificacion diagndstica y para decidir estudio al RN.

De este andlisis derivan 3 situaciones clinicas:

A. Sifilis confirmada: RN hijo de madre con sifilis, puede o no
presentar signos de enfermedad activa, VDRL en sangre mayor al
menos en dos diluciones al materno, VDRL de LCR reactivo y/o
citoquimico de LCR alterado (pleocitosis y proteinorraquia
aumentada).

B. Sifilis probable: RN hijo de madre con sifilis, con o sin signos
sugerentes de infeccién y/o con imposibilidad de descartarla, y que
puede tener alguno de los siguientes antecedentes:

1. Madre con sifilis no tratada o inadecuadamente tratada
2. Madre con sifilis que no haya presentado respuesta esperada al
tratamiento 0 que se sospeche reinfeccion.
3. Madre con Sifilis tratada, pero con seguimiento serolégico
insuficiente.

Madre con serologia reactiva sin control de embarazo.

Sifilis materna tratada con droga no penicilinica 0 mal tratada.

Sifilis materna tratada en las Ultimas 4 semanas antes del parto.

Madre tratada pero no hay historia clara del tratamiento.

Madre sin historia de Sifilis previa, con serologia reactiva al parto

a cualquier dilucion (en este caso se debe tomar prueba

Q treponémica a la gestante para confirmar Sifilis).

C. Sifilis descartada: RN hijo de madre con VDRL (+) en el momento
del parto. VDRL del RN es (-).

o N o~

V. Manifestaciones clinicas.

A. Sifilis congénita precoz: se manifiesta hasta los 2 primeros afios de
vida.

Puede ser asintomatica en el 60% de los casos. Los RN sintomaticos
tienen manifestaciones al nacer, como RCIU, hepatoesplenomegalia,
anemia con hemdlisis, pénfigo, ictericia, purpura, rush, rinitis,
adenopatias, lesiones 6seas, neumonia alba, hidrops y sepsis.

B. Sifilis congénita tardia: las manifestaciones aparecen después de los
2 afios de edad, presenta alteraciones dseas, dentarias, oculares,
auditivas o tabes dorsal juvenil.

C. Neurosifilis: Puede presentarse tanto en etapa precoz como tardia.

El estudio de LCR muestra pleocitosis, proteinas elevadas y/o VDRL
positivo.

V1. Manejo del RN con sifilis confirmada o probable.

Se debe estudiar y tratar
Examen fisico completo, VDRL en sangre y LCR, citoquimico de LCR,
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y hemograma con recuento de plaquetas. Evaluar segun cuadro clinico
realizacién de radiografia de huesos largos, exdmenes de funcién
hepatica y renal, fondo de ojo y radiografia de torax.

VII. Tratamiento: Todo RN con diagnéstico probable o confirmado de sifilis.

A

B.

C.

D.

Menor de 7 dias: Penicilina G sédica cristalina 100.000 U/kg/dia EV
cada 12 horas por 10 dias.

Mayores de 7 dias: Penicilina G sodica cristalina 150.000 U/kg/dia EV
cada 8 horas por 10 dias.

Neurosifilis: Penicilina G sddica 100.000 U/kg/dia EV cada 12 horas
por 10 dias.

Aislamiento de contacto ante lesiones de piel y mucosas.

VIIl. Seguimiento.
El seguimiento debe realizarse en policlinico de infectologia.

A

Todo RN hijo de madre con sifilis tratada adecuadamente y VDRL del
RN reactivo no tratado.

B. El seguimiento se mantiene hasta que se negativiza el VDRL.
C.

RN con sifilis confirmada o probable. Efectuar seguimiento
serolégico al mes, 2°, 3°, 6° y al afio de vida. Si los

anticuerpos son por transmision transplacentaria y no existe infeccion,
deben disminuir al 3° mes y desaparecer al 6° mes. Si los titulos D
permanecen estables o han aumentado debe tratarse nuevamente.
Ello confirma el diagnostico de sifilis congénita.

Alos 12 meses realizar pruebas treponemicas.

RN con neurosifilis: Control con VDRL en sangre al mes, 2, 3,6y 12
meses de vida. VDRL en LCR a los 6 meses de edad. A los 12 meses
realizar pruebas treponémicas. Control con neurélogo, otorrino y
oftalmélogo a los 3, 6 y 12 meses de edad

IX. Notificacion obligatoria
La Sifilis en todas sus formas es una enfermedad de notificacion
obligatoria universal, la cual debe ser notificada a la Autoridad Sanitaria
por el Comité Local correspondiente.

Bibliografia
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INFECCIONES VIRALES PERINATALES
Dra. Irene Montoya Claramunt

Introduccioén.

Corresponden a un grupo de infecciones de alto impacto para la

salud materna y fetal. El recién nacido (RN) las puede adquirir por via
transplacentaria (prenatal), durante el parto (perinatal) y postnatal (leche
materna). La transmisién prenatal y sobre todo en el primer trimestre del
embarazo produce en general mayor morbimortalidad en el feto.

La clinica en el RN puede ser de dos tipos: malformaciones congénitas
(oculares, auditivas, dseas, SNC, calcificaciones y dentales) e infeccion
perinatal sistémica (bajo peso al nacer, sepsis, hepatoesplenomegalia,
ictericia, anemia, purpura, neumonitis).

El diagnostico es dificil y requiere de un alto indice de sospecha ya

que las manifestaciones clinicas son parecidas en los distintos agentes
etiologicos. El diagndstico etioldgico es importante para el tratamiento
oportuno, disminuir y evitar secuelas, y mejoria en la calidad de vida.

. Citomegalovirus.

A. Introduccion: Pertenece a la familia Herpesviridae y es el principal
agente etiologico en las infecciones congénitas. La incidencia en
Chile es de 1,8% y el porcentaje de mujeres susceptibles es de un
40%. La embarazada puede presentar una primoinfeccion o
reinfeccion por cepas distintas. La primera produce transmision
vertical en un 50%, con un 50% de probabilidad de dafio para el RN
y en la segunda hay un riesgo menor al 2% de transmisién con un 8%
de complicaciones para el RN.

B. Patogenia: Produce una infeccion persistente latente. Los
mecanismos de transmision para el RN puede ser prenatal,
perinatal o postnatal. La primera es la que trae consecuencias
para el RN, a diferencias de los otros mecanismos donde en general
son asintomaticos excepto en el RN prematuro.

C. Clinica: Sélo un 10% de los RN infectados son sintomaticos con
un riesgo cercano al 90% de presentar secuelas a largo plazo. De los
asintomaticos, un 20% aproximadamente puede presentar secuelas,
de las cuales las mas frecuentes son hipoacusia/sordera, defectos
visuales y retraso desarrollo psicomotor (RDSM)

Las manifestaciones clinicas de los RN infectados se dividen en 2
grupos:
1. Enfermedad citomegalica diseminada; Compromiso
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multisistémico que incluye restriccion de crecimiento intrauterino
(RCIU), anemia, trombocitopenia, hepatitis, ictericia, neumonitis y
encefalitis. Este cuadro presenta una letalidad del 10-20%
Infeccién crénica por citomegalovirus: Incluye RCIU,
coriorretinitis, hepatomegalia, esplenomegalia, microcefalia,
calcificaciones periventriculares e hipoacusia.

D. Diagnéstico.

1.

2.

Examenes generales: hemograma con plaquetas, pruebas
hepaticas, citoquimico y cultivo de liquido cefalorraquideo (LCR),
radiografia térax, ecografia encefalica, fondo de ojo, screening
audicién. Para diferenciar la infeccion prenatal de las otras el
diagnéstico etioldgico debe hacerse antes de las 3 semanas de
vida.

Diagnéstico etiologico del RN

a. Shell Vial o aislamiento viral rapido en orina o saliva:
Sensibilidad y especificidad cercana al 100%. Resultados se
pueden obtener en 24 horas y es de bajo costo.

b. PCR en tiempo real en orina o saliva y LCR: Sensibilidad y
especificidad cercana al 100%. Resultados se pueden
obtener en 6-12 hrs y es de mayor costo. PCR en sangre
es de utilidad pero su sensibilidad es menor porque no
siempre los RN con infeccion congénita presentan viremia al
momento del parto.

E. Tratamiento.

1.

2.

Ganciclovir 6mg/kg/dosis cada 12 horas por 6 semanas. Esta
indicado en RN con compromiso multisistémico y/o con
compromiso del SNC. El beneficio del tratamiento en otras
manifestaciones clinicas no esta establecido.

Seguimiento para pesquisa de alteraciones neuroldgicas,
oculares o auditivas.

F. Prevencion.

1.
2.

Aislamiento de contacto durante la hospitalizacion.
Infeccion por transfusion, se evita utilizando GR filtrados

lll. Virus Herpes simplex 1y 2

A. Introduccion: Pertenecen a la familia Herpesviridae. La incidencia de
infeccién neonatal es de 1/1000-3000 RNV. La embarazada puede
presentar una primoinfeccion o recurrencia, siendo asintomaticas en
el 70% en el primer caso y 20% en el segundo.

B. Patogenia: Produce una infeccion persistente latente. La infeccion
puede ser perinatal (canal de parto-85% casos), prenatal via
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transplacentaria (5%) y postnatal (10%). El riesgo de infeccion para

el RN es mayor durante la primoinfeccion, siendo de un 50% versus

en la recurrencia que es de un 5%.

. Clinica: Las manifestaciones clinicas dependen del momento de la

infeccion.

1. Infeccion prenatal o intrauterina: Compromiso multisistémico
desde el nacimiento que incluye encefalitis, microcefalia o
hidranencefalia, lesiones vesiculares o cicatriciales en piel,
coriorretinitis, queratoconjuntivitis, ictericia, hepatoesplenomega-
lia. Este cuadro presenta una letalidad cercana al 100% a pesar
del tratamiento.

2. Infeccion perinatal: Clinica puede aparecer entre los 7-21 dias
de vida. Se describen tres formas de presentacion, que pueden
superponerse en el transcurso de la infeccion.

a. Infeccion piel, ojos y mucosa oral: Corresponde al 45% de los
casos. Presenta lesiones vesiculares en piel y mucosas y
queratoconjuntivitis.

b. Encefalitis herpética: 35% casos. Presenta letargia,
irritabilidad, convulsiones y fontanela abombada.

¢. Infeccién diseminada: 20% casos. Compromiso multisistémico
que incluye trastornos coagulacién, hepatitis, ictericia,
neumonitis y encefalitis. Este cuadro presenta una letalidad
de un 90%. En estas 2 ultimas formas de presentacion un
30% de los casos se manifiesta sin lesiones cutaneas
vesiculares.

. Diagnéstico.

1. Examenes generales: hemograma con plaquetas, pruebas
hepaticas, coagulacion, citoquimico y cultivo LCR, radiografia
térax, ecografia encefalica, fondo de ojo.

2. Diagndstico etioldgico: PCR en sangre, lesiones vesiculares y
LCR. Su Sensibilidad y especificidad es cercana al 100%.

. Tratamiento.

1. Aciclovir 20mg/kg/dosis cada 8 horas por 21 dias en caso
de compromiso multisistémico o SNC, y 14 dias en caso de
compromiso localizado sin compromiso del SNC.

2. Se debe realizar PCR de LCR al término del tratamiento para
certificar ausencia de virus.

3. En caso de compromiso ocular se debe agregar ungiiento
Vidarabina al 3%.

Medidas preventivas.

1. Aislamiento de contacto durante la hospitalizacion.

2. Cesarea en madres con herpes genital activo
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3. Aislamiento y busqueda activa de infeccion en RN de madres
con primer episodio que tienen lesiones, nacidos por parto vaginal
e inicio de aciclovir hasta tener los resultados.

IV. Virus varicela Zoster (VVZ)

A.

Introduccion: Pertenece a la familia Herpesviridae.
Aproximadamente un 5% de las mujeres en edad fértil son
susceptibles. La incidencia de infeccion congénita es de 1-3 por cada
1000 embarazos.

Patogenia: Produce una infeccion persistente latente. Se transmite
via transplacentaria durante la primoinfeccion en mayoria de los
casos. S6lo un 5% de los casos se debe a una reactivacion como
herpes zoster.

Clinica: Las manifestaciones clinicas dependen del momento de la
infeccion.

1. Infeccidn intrauterina antes de las 20 semanas: se produce

el Sindrome de varicela congénita que esta caracterizado por

RCIU, cicatrices cutaneas, anomalias oculares (sd. Horner,

coriorretinitis, anisocoria, microoftalmia, catarata y nistagmo),

retardo mental e hipoplasia de extremidades. Se asocia a una
mortalidad de un 25% el primer afio de vida.
2. Infeccién tercer trimestre:

a. Entre las 14 y 36 semanas, nacen asintomaticos y pueden
presentar Herpes Zoster precoz a los 1-2 afios de vida

b. Antes de 5 dias del parto, aproximadamente un 40% presenta
un cuadro de varicela similar a un lactante mayor.

c. Entre 5 dias antes del parto y 2 dias postparto presentan
infeccion diseminada grave ya que hay infeccién
transplacentaria sin paso de anticuerpos maternos. Presentan
neumonitis, encefalitis, hepatitis y exantema hemorragico. La
mortalidad en estos casos es cercana al 30%.

Diagnéstico.

El diagnostico es clinico ya que se posee el antecedente materno

en la mayoria de los casos. En caso de duda se puede realizar IFD o
PCR especifica para VVZ de las vesiculas.

Tratamiento.

1. Se trata al RN cuya madre presente varicela en el periparto

con Aciclovir 10-20 mg/kg/dosis ev cada 8 horas por 10 dias

asociado a inmunoglubulina hiperinmune anti VVZ 25UI/Kg ev. Si

no est4 disponible administrar inmunoglobulina corriente

400 mg/Kg ev.

2. RN con sindrome de varicela congénita no se benefician del
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tratamiento con aciclovir.

F. Medidas preventivas.

1.

Aislamiento de contacto y respiratorio durante la hospitalizacion o
hasta 21 dias después del exantema materno.

2. Aislamiento de la madre con lesiones activas

Rubéola

Introduccion: Pertenece a la familia Togaviridae. Debido a la
vacunacion la epidemiologia del virus Rubéola ha cambiado con
disminucion de la circulacion del virus silvestre. Alrededor de un 10%
de las mujeres en edad fértil son susceptibles de contraer esta
infeccion

Patogenia: Se transmite via transplacentaria durante todo el
embarazo, pero el riesgo de anomalias congénitas es casi nulo
después de las 20 semanas de gestacion.

Clinica: Las manifestaciones clinicas pueden ser:

A

1.

Sindrome de Rubéola congénita: RCIU, cardiopatia congénita
(DAP, estenosis pulmonar y valvular pulmonar), cataratas,
microftalmia, retinopatia en sal y pimienta, anormalidades

del SNC. Secuelas hipoacusia, RDSM, retardo mental y

microcefalia. D
Compromiso multisistémico: Presentan RCIU,

hepatoesplenomegalia, neumonitis, encefalitis, hepatitis,

miocarditis, ictericia, trombocitopenia, anemia hemolitica,

exantema, diarrea, miositis, adenopatias, alteraciones 6seas. Son
manifestaciones autolimitadas que se resuelven dentro de dias a
semanas.

Diagnéstico

1.

IgM confirma diagnostico pero sensibilidad 50%

2. Curva serologia IgG RN y Madre: Seroconversion del RN o

contrarrestar titulos maternos con los del RN.

Tratamiento.

No hay tratamiento especifico.
Medidas preventivas.
Vacuna especifica.

Parvovirus B19

Introduccion: Pertenece a la familia Parvoviridae. La seroprevalencia
en la poblacion general es de aproximadamente un 50%.

B. Patogenia: La susceptibilidad en embarazadas es de un 30 a 50%.
La transmision vertical al feto es de aproximadamente un 30%, de

A
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los cuales un 5-10% presenta la enfermedad. Afecta las células

eritroides, miocardicas y células endoteliales. Ademas suprime la

formacién de colonias de megacariocitos en la médula ésea.

Clinica: la infeccién congénita puede complicarse con

1. Aborto espontaneo y muerte fetal (5-10%).

2. Anemia fetal.

3. Hidrops no inmune. Corresponde al 15% de los hidrops no
inmunes. Se debe a la anemia que genera una hipoxia crénica
con aumento de la permeabilidad vascular e insuficiencia
cardiaca, que puede agravarse alin mas con una miocarditis.

4. Asintomatico (90%)

Diagnéstico.

IgM especifica asociada a PCR especifica.

Tratamiento.

1. Entre las semanas 18 y 34 se pueden realizar transfusiones
fetales intrauterinas con glébulos rojos, si la hemoglobina fetal es
<8 g/dl y/o presencia de hidrops, lo que ha demostrado reducir la
anemia y la mortalidad.

2. Postnatal : manejo especifico de la anemia y/o hidrops.

Medidas preventivas.

Evitar el contacto, en el hogar, de embarazadas con pacientes con

eritema infeccioso.

VII. Virus Hepatitis B

A

B.

Introduccion: Pertenece a la familia Hepadnaviridae. La prevalencia

en Chile es baja 0,2-0,3%.

Patogenia: La transmision vertical ocurre principalmente durante

el parto (90%) y menos frecuente via transplacentaria (10%). E

riesgo de transmision al feto se relaciona con la presencia de HBsAg

y HBeAg materno.

Clinica:

1. La mayoria de los nifios son asintomaticos al nacer. Un grupo
pequefio puede presentar hepatitis al nacer cuando la infeccion
es prenatal o presentar hepatitis a los 30-120 dias posterior
cuando la infeccion es perinatal.

2. EI90% de los recién nacidos permanece como portadores
cronicos y 25-30% desarrolla cirrosis, hepatitis crénica o cancer
hepatocelular antes de los 30 afios de vida.

Diagnéstico: El valor de la serologia en el recién nacido para

efectuar el diagnéstico de infeccion congénita es limitado. Los recién

nacidos infectados son asintomaticos, pero presentan HBsAg
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al nacimiento. En estos casos, el estudio del ADN viral mediante
técnicas moleculares ratifica la infeccion congénita.

E. Tratamiento. Hijo de madre portadora o con hepatitis B debe recibir:
1. Inmunoglobulina hiperinmune, 0.5 ml IM por una vez antes de 12

horas de vida.

2. Vacuna anti VHB antes de las 12 hrs de vida. Repetir al mes y a
los 6 meses. Ambos tratamientos disminuyen un 90% el riesgo de
infeccion.

3. Sinindicacion de cesérea.

4. No suspender lactancia.

5. Seguimiento 9-18 meses HBsAg, Anti-HBsAg, Anti-HBeAg.

F. Medidas preventivas.

1. Vacuna VHB.

2. Aislamiento de contacto en servicio de neonatologia.

VIIl. Hepatitis C

A. Introduccion: Pertenece a la familia Flaviviridae. La prevalencia
en embarazadas es aproximadamente de 1 %. Las conductas de
riesgo de infeccidén son consumo de drogas via parenteral,
transfusiones, contacto sexual con personas infectadas.

B. Patogenia: La transmision vertical puede ser natal o postnatal y
ocurre en un 5-7% en promedio. Cuando la madre tiene una carga
virica elevada el riesgo aumenta a un 70%.

C. Clinica:

1. La mayoria de los nifios son asintomaticos al nacer. Un grupo
pequefio puede presentar hepatitis al nacer.

2. Enlavida adulta pueden desarrollar cirrosis, hepatitis cronica o
cancer hepatocelular.

D. Diagnéstico
1. PCR especifica para VHC en el RN.

2. Seguimiento al afio de vida con PCR especifica en sangre para
VHC y medicién de anticuerpos VHC.

E. Tratamiento.

1. Algunos trabajos reportan uso de gammaglobulina ev para
prevencién de infeccidn connatal.

2. No suspender lactancia

3. Sinindicacion de cesarea

F. Medidas preventivas.

Prevencién en bancos de sangre.
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IX. Enterovirus
A. Introduccion: Pertenece a la familia Picornaviridae. Se clasifican en

5 especies: enterovirus A, B, C, D y poliovirus. Los serotipos

que afectan mas frecuentemente a los RN son echovirus E 6, 9, 11

y coxsackievirus B 2, 4 y 5. La infeccidn en RN hasta el mes de vida

es de aproximadamente el 12%. Los cuales en su mayoria son

asintomaticos. Requiriendo hospitalizacion en un 4% de los casos.
B. Patogenia: La transmision vertical puede ser transplacentaria o
ascendente, perinatal o postnatal. La probabilidad de infeccion para el

RN es de un 57% cuando la infeccién materna es cercana al parto.

C. Clinica: Se puede presentar en el RN dentro de los primeros 14 dias
de vida como un espectro de sintomas y signos:

1. Sintomas inespecificos: Fiebre, apneas, rash maculopapular,
sintomas respiratorios (tos, coriza), sintomas gastrointestinales
(diarrea, vomitos)

2. Miocarditis, arritmias, cardiomegalia, disfuncién ventricular,
hipotension. Tiene una mortalidad asociada de 50%.

3. Meningoencefalitis: letargia, convulsiones, déficit focal. Mortalidad
menor al 10%

4. Compromiso multisistémico: meningoencefalitis, ictericia,

Q hepatitis, esplenomegalia, coagulacion intravascular diseminada,
neumonitis. Mortalidad es cercana al 100%.
D. Diagnéstico
PCR para enterovirus en sangre, deposiciones, aspirado
nasofaringeo y LCR, dependiendo de la clinica.
E. Tratamiento.

1. No hay tratamiento especifico establecido

2. Hay reportes de casos que demuestran beneficios con el uso de
gammaglobulina ev y pleconaril en los casos de infeccion
sistémica severa por enterovirus.

F. Medidas preventivas.

1. Retrasar parto si es posible en madres con infeccion aguda por
enterovirus.

2. Aislamiento

X. Bibliografia
1. Avendafio L, Ferres M, Spencer E: Virologia clinica. Infectious
disease of the fetus and newborn infant. 12 Edicién, Mediterraneo
2011.
2. Addler S, Marshall B: Cytomegalovirus infections. Pediatrics in review
2007.Vol 38(3).

@& Q



. Tian C, Asad Ali S: Congenital infections Part |. Neoreviews 2010.
Vol11 (8)

. Fayyaz K, Asad Ali S: Congenital infections Part Il. Neoreviews 2010.
Vol11 (12)

. Jaiswal S, Jain K: Viral Hepatitis during pregnancy. International
Journal of Gynecology Obstetrics.2001 (72).

. Cloherty John: Manual de neonatologia 6° edicion. Lippincott Williams
and Wilkins. 2009.

@ Q



GUIAS CLINICAS DE NEONATOLOGIA

226



HI1JO DE MADRE PORTADORA VIH
Dra. Patricia Pino - Dra. Daniela Berrios

Introduccién

El manejo de las gestantes con VIH es la intervencion mas costo

efectiva para evitar transmision al recién nacido (RN). En 1996, previo a
la implementacion del primer protocolo de prevencion de transmision
vertical (TV) la tasa era cercana al 30%, y posterior a éste disminuye
hasta 1,6% en el afio 2010.

El VIH se transmite por contacto sexual, sanguineo y vertical. La
infeccién puede producirse por el VIH tipo 1 o tipo 2, es clinicamente
asintomatica durante un periodo variable de tiempo, tras lo cual el
organismo desarrolla un sindrome de inmunodeficiencia adquirida (SIDA)
presentando diversas infecciones y/o tumores.

La TV del VIH alcanza un 35% de los casos durante el embarazo y
aproximadamente un 65% durante el parto (exposicion del RN a sangre
materna, secreciones cervico-vaginales o liquido amniético). La lactancia
materna agrega un riesgo adicional. Entre los factores riesgo de TV se
considera la carga viral (CV) materna como el principal

factor independiente: menos de 1.000 copias/mL se asocia a tasas de TV
significativamente mas bajas, pero no existe un umbral bajo que
determine ausencia de infeccion fetal o del RN.

. Manejo

A. Mujer gestante VIH(+)

1. Realizar un test de tamizaje para infeccion por VIH a toda mujer
gestante al ingreso al control de embarazo.

2. Sielresultado es negativo, se debe repetir después de las 28
semanas de gestacion.

3. Sino se realiza 2° exdmen, se debe realizar test rapido para VIH
al momento del parto

4. Todo resultado reactivo a nivel local, debe ser enviado a
confirmacién al ISP.

5. Enlas mujeres que llegan al parto sin serologia para VIH
conocida, revisar en laboratorio si ésta ha sido tomada. Si no se
dispone del resultado, se debe realizar un tamizaje para la
deteccién de VIH urgente (test rapido). Si éste resulta reactivo,
aplicar de inmediato el protocolo de prevencion de TV, incluyendo
suspension de lactancia materna.

B. Via de parto
1. Indicar cesarea en las mujeres con infeccion por VIH sin terapia
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anti retroviral (TAR) durante el embarazo. En aquellas que no

tienen resultado de CV a la semana 34, o si ésta es > 1.000

copias/mL.

Permitir parto vaginal en madres con TAR iniciada a las 24

semanas de gestacion o antes, con CV < 1.000 copias/mL en

la semana 34, y que ademas cumplan con las siguientes

condiciones: edad gestacional mayor de 37 semanas, feto tnico

en presentacion cefalica, condiciones obstétricas favorables y

atencion por médico especialista.

Evitar maniobras invasoras: amniocentesis, biopsia de

vellosidades coriales, monitorizacion interna, rotura artificial de °°°

membranas, parto instrumental.

Evitar el uso de metilergonovina si la gestante utiliza inhibidores

de proteasas (IP).

Usar Zidovudina (AZT) intravenoso intraparto:

a. Dosis de carga 2 mg/kg, a pasar en 1 hora, iniciar 4 horas
antes de cirugia o inicio del trabajo de parto.

b. Dosis de mantencién: 1 mg/kg/hora hasta la ligadura del
cordén.

Asociar Nevirapina en dosis de 200 mg por 1 vez antes de la

cesarea, en caso de ausencia o inicio tardio de protocolo y/o CV

> 1.000 copias/mL en la semana 34.

lil. Atencion del recién nacido
A. Objetivo: evitar la TV en peri-parto y periodo neonatal inmediato.

1.

Suspender lactancia materna en todas las mujeres VIH (+) o VIH
(+) confirmadas dado que los riesgos potenciales superan
ampliamente las desventajas de la suspensién de la lactancia
materna.

Buscar elementos que sugieran infeccién neonatal por VIH,
efectos toxicos de terapia anti retroviral y otras infecciones
transmitidas por la madre.

Vacuna BCG, administrar segin esquema habitual. Diferir si el
porcentaje de linfocitos CD4 es inferior al 35% del total de
linfocitos, hasta que los valores de CD4 sean normales para su
edad.

Bafio con jabén triclosan 0.5%. Aseo prolijo de piel donde se
pondra vitamina K.

Examenes de rutina: “protocolo 076”": hemograma, VHS, recuento
de plaquetas, Proteina C reactiva, PCR Herpes Simple I y I,
ELISA indirecta Chagas, Toxoplasmosis IgG e IgM, Rubeola IgG e
IgM, Citomegalovirus 19G e IgM, PCR para VIH, Virus hepatitis B
antigeno de superficie
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IV. Diagnéstico de infeccion por VIH en el RN:

A.

Para el diagndstico de infeccion por VIH en nifios menores de 2 afios,
hijos de madre seropositivas para VIH, se debe tomar la primera
muestra de sangre dentro de las primeras 48 horas de vida.

Si la primera reaccién de polimerasa en cadena (RPC) es positiva,
tomar de inmediato una segunda muestra. Para hacer diagnéstico de
infeccion, deben resultar positivas al menos dos RPC.

Si la primera RPC es negativa, tomar segunda muestra entre los 15
y los 30 dias de vida y una tercera a los 3 meses de edad. Para
descartar la infeccion, se debe tener dos resultados negativos de
RPC, posterior a los 15 dias de nacido.

Todos los hijos de madre seropositiva para VIH deberan continuar sus
controles en forma ambulatoria con un médico pediatra capacitado en
VIH/SIDA.

V. Terapia antiretroviral en recién nacido:

A

Todo RN hijo de madre con examen para VIH reactivo al parto y los
hijos de madres infectadas con VIH confirmado por ISP, deben recibir
TAR.

Todo RN hijo de madre seropositiva para VIH, debe recibir AZT

4 mgl/kg/dosis cada 12 horas, via oral, por 4-6 semanas a partir de las
6 a 12 horas de vida. D
Los RN que no puedan recibir AZT suspension oral, utilizar via ev, en
dosis de 3 mg/kg/dosis cada 12 horas para RN de término por 4-6
semanas (ajustar dosis en pretérminos).

Los RN hijos de madres que recibieron Nevirapina (NVP), administrar
AZT igual y agregar dos dosis de NVP solucién oral, la primera al
nacer y la segunda a las 48 - 72 horas de la primera dosis.

Alos RN de madres que no recibieron protocolo de prevencion de la
TV o que solo recibieron profilaxis intraparto se les debe administrar
AZT por 6 semanas, en las dosis antes sefialadas y tres dosis de
NVP (la tercera a las 96 horas posterior a la segunda dosis:
usualmente a los 6 dias de vida) .

La nevirapina se recomienda 8 mg por dosis en RN entre 1.5y 2 kg, y
12 mg por dosis en mayores de 2 kg.

Alos RN de madres con viremia persistente o de madres con
resistencia a TAR se les deben adicionar TAR en base a los
antecedentes clinicos, viroldgicos, la disponibilidad de formulaciones
pediatricas y de la evaluacion de expertos.

V. Bibliografia
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INFECCIONES PARASITARIAS PERINATALES

Dra. Irene Montoya Claramunt

Chagas

A

E.

Introduccién: Zoonosis parasitaria producida por el Tripanozoma
cruzii y transmitida por un vector bioldgico (triatominos). La
transmision al feto ocurre via transplacentaria en el 10% de las
portadoras en cualquier etapa de la infeccion materna (aguda o
crénica). La seroprevalencia materna es del 1%. La infeccién al feto
puede ocurrir en embarazos sucesivos, dado por parasitemias
recurrentes.

Patogenia: Produce lisis celular en el sistema nervioso central,

sistema reticuloendotelial y fibras musculares.

Clinica: Mas del 90% de los recién nacidos (RN) son asintomaticos.

Las manifestaciones clinicas varian desde abortos y mortinatos a

manifestaciones clinicas variadas en el recién nacido, las cuales se

dividen en 2 grupos:

1. Periodo neonatal: Parto prematuro, restriccion del crecimiento
intrauterino, hepatoesplenomegalia, ictericia, anemia, miocarditis,
meningoencefalitis y coriorretinitis.

2. Alargo plazo: Luego de 20 a 30 afios puede presentar
megacolon, megaesofago y alteraciones de la conduccion
miocardica.

Diagnéstico

Para el diagndstico etiologico del RN se debe realizar:

1. Serologia reaccion de inmunofluorescencia indirecta (RIFI) IgG
para Chagas a madre e hijo. Si es negativo, descarta caso. Si es
positivo se debe seguir por 3 meses, ya que puede corresponder
a traspaso de anticuerpos maternos, y realizar la comparacion de
ambos titulos.

2. Reaccidn de polimerasa en cadena (RPC) para Chagas. Si
es positivo indica parasitemia por lo que se debe tratar. Si es
negativo no descarta el caso, por lo que se debe seguir por
3 meses.

3. Ambos estudios son complementarios.

Tratamiento.

1. Previene secuelas, transmisiones futuras y diseminacion.

2. Nifurtimox: 10-15 mg/Kg/dia en 4 dosis por 60 dias.

3. Se debe controlar hemograma y pruebas hepaticas cada 15 dias.

4. Electrocardiograma cada 6 meses.
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5. Serologia RIFI IgG y RPC terminado el tratamiento.

6. Suspender lactancia materna dado transmisién por esta via..
F. Prevencion

Serologia RIFI IgG en el primer control del embarazo a todas las

embarazadas.

Il. Toxoplasmosis

A. Introduccion: Zoonosis parasitaria méas frecuente a nivel mundial
producida por el Toxoplasma gondii. El huésped definitivo es el gato
el que elimina oocitos en las deposiciones que pueden permanecer
hasta por un afio en la tierra y que puede ser adquirida por el hombre
al ingerir carnes mal cocidas o agua contaminada llevando a una
infeccion aguda o cronica. La prevalencia general en la poblacion
Chilena es del 36%. La transmision al feto ocurre sélo por via trans-
placentaria durante la primoinfeccion por lo que no hay infecciones en
embarazos sucesivos. Incidencia en el RN es de 0,1 a 1 por cada
1000 recién nacido vivo.

B. Patogenia: Produce una infeccion cronica latente. Genera lisis
celular activando respuesta inmune y dafio secundario. Los
principales tejidos afectados son musculo, sistema nervioso central,
retina y sistema reticulo endotelial. La transmisién al feto es del 40%

Q y mayor en el tercer trimestre del embarazo.

C. Clinica: Las manifestaciones clinicas en el RN varian desde parto
prematuro, y abortos a:

1. Cuadro clasico (secuelar): RCIU, hidrocefalia, microcefalia y
calcificaciones intracerebrales, convulsiones y coriorretinitis.

2. Cuadro similar a sepsis: hepatoesplenomegalia, sindrome
purpurico, neumonitis, linfoadenopatias, encefalitis, anemia e
ictericia.

3. RN asintomatico (50-80%): estos RN permanecen sanos pero
en algunos casos puede haber dafio ocular (cicatriz retinal) la
cual se manifiesta como estrabismo. Otras manifestaciones que
pueden verse tardiamente (afios a décadas) son epilepsia,
ceguera y déficit neuroldgicos.

D. Diagnéstico
Se deben hacer exdmenes generales como hemograma con
plaquetas, pruebas hepaticas, ecografia encefélica, y fondo de ojo.
Para el diagndstico etioldgico se debe hacer:

1. Serologia RIFI IgG para toxoplasmosis a madre e hijo. Si es
negativo, descarta caso. Si es positivo se debe seguir por 3
meses ya que puede corresponder a traspaso de anticuerpos
maternos.

2. RPC para toxoplasma. Si es positivo indica parasitemia por lo que
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indica caso y se debe tratar. Si es negativo no descarta por lo que
se debe seguir por 3 meses.
Ambos estudios son complementarios.

E. Tratamiento.

1.

5.
6.

Pirimetamina: 1 mg/kg cada 12 hrs por 2 dias, luego 1 mg/kg/dia
por 2 a6 meses y luego 3 veces por semana hasta el afio de
vida.

Sulfadiazina: 50 mg/Kg cada 12 hrs hasta el afio de vida.
Tratamiento debe ser biasociado por 1 afio para impedir
reactivaciones.

Control hemograma cada 15 dias. Acido félico en caso de
supresién medular.

Fondo de ojo cada 3 meses hasta los 18 meses de vida.
Corticoide sistémico: Prednisona 0,5mg/kg cada 12 hrs en caso
de compromiso ocular 0 enfermedad activa del SNC

F. Medidas preventivas.

1. Higiene de manos
2. Evitar comer alimentos crudos.
lil. Bibliografia

1. Ministerio de Salud. Guia Clinica “Guia de Diagnéstico, Tratamiento D
y Prevencién de la Enfermedad de Chagas”. Santiago, Ministerio de
Salud. Febrero 2011
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INFECCIONES POR HONGOS

Dra. Claudia Séanchez R. - Dra Laura Sepulveda

Introduccién.

Las infecciones por hongos son un problema creciente en las unidades
de cuidado intensivo neonatal (UCIN) por la mayor sobrevida de
prematuros extremos de muy bajo peso de nacimiento (MBPN) y avances
en técnicas invasivas de diagndstico y tratamiento.

Se asocian a alta mortalidad y morbilidad, especialmente secuelas en el
neurodesarrollo.

. Epidemiologia.

Candida spp es el principal microorganismo causal de micosis
oportunistas intrahospitalarias. Candida albicans ocupa el tercer lugar
entre los agentes causales de sepsis tardia en recién nacidos prematuros
(RNPT) de MBPN después de Staphylococcus coagulasa negativo y
Staphylococcus aureus. Las especies de Candida mas frecuentes en
recién nacidos (RN) son: Candida albicans (58%), Candida parapsilosis
(34%), Candida glabrata (4%) y Candida tropicalis (2%).

La incidencia de candidiasis invasora (Cl) es inversamente relacionada
a la edad gestacional y peso de nacimiento, la mortalidad es de un 20-
30% y hasta 50% en los menores de1000 gramos; 60% presentara
secuelas neuroldgicas (paralisis cerebral, ceguera, sordera, alteraciones
cognitivas y leucomalacia periventricular).

Patogenia.

La colonizacion por Candida puede adquirirse in-Utero o via canal del
parto al momento del nacimiento y después de las 2 semanas de vida la
colonizacion es via horizontal (humidificadores, tubo endotraqueal,
catéteres intravasculares y otros).

El 5% de los RN ya presenta colonizacién gastrointestinal a su ingreso a
UCIN, 50% en la primera semanay 75% al mes de vida. El 5 a 10% de
los RNPT menores de 1500 gramos de peso de nacimiento (PN)
colonizados por Candida desarrollara Cl.

. Factores de riesgo

A. Maternos:

1. Colonizacién vaginal por hongos

2. Rotura prematura de membranas

3. Cuerpo extrafio genital (dispositivo intrauterino, cerclaje)
B. Neonatales:

1. RNPT MBPN: sistema inmune de barrera no esta bien
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desarrollado (epidermis y tracto gastrointestinal), lo que predis-
pone a la translocacién de Candida. También existe inmadurez
funcional a nivel de la inmunidad celular, con menor respuesta de
linfocitos T y neutrdfilos.

Uso de antibidticos de amplio espectro: aumenta presencia de
Candida al reducir presion competitiva de las bacterias
comensales. La exposicidn a cefalosporinas de tercera
generacién aumenta al doble el riesgo de Cl en RNPT menores
de 1000 gramos; evidencia reciente también ha mostrado posible
asociacion con carbapenémicos.

Catéteres venosos centrales (CVC): puerta de entrada para
Candida y superficie de adhesion y formacion de biofilm.

Cirugia gastrointestinal: en caso de requerir ayuno mayor a 7 dias
y nutricion parenteral prolongada.

Uso de antagonistas H2: facilitan invasién de Candida al tracto Gl
al suprimir la produccion de &cido, se ha visto que su uso
aumenta al doble el riesgo de desarrollar CI.

Colonizacion por Candida sp: factor de riesgo de progresion a
candidiasis invasora, se ha reportado una tasa de progresion de
27.5% en pacientes colonizados por Candida en 3 0 mas sitios.
Nutricion parenteral prolongada.

Uso de corticoides sistémicos.

V. Cuadro clinico.
A. Candidiasis cutanea:

1.

Congénita: Se manifiesta en la primera semana de vida,
frecuentemente al nacimiento, como una erupcién cutanea
méculo-papular. Esta infeccién puede diseminarse, especialmente
en prematuros extremos y causar morbimortalidad que difiere
segun peso de nacimiento. En menores de 1000 gramos un 60%
puede presentar candidiasis invasora y mortalidad de 40%; en el
grupo 1000-2500 gramos se ha visto Cl en un 33% con
mortalidad 14% y en RNT la incidencia de Cl es de un 11% con
mortalidad de 4%. Se recomienda tratamiento empirico con
antifungico endovenoso segun epidemiologia local por 14 dias.
Adquirida: puede comprometer mucosa oral (algorra) y zona del
pafal. Se trata con antifingicos orales no absorbibles como la
Nistatina, dosis: 100.000 U/ml (1 ml) cada 6 horas por 7 dias. La
dermatitis del pafial se trata ademas con antiflingicos topicos
(nistatina, miconazol, clotrimazol).

B. Candidiasis invasora:
Manifestaciones clinicas suelen ser inespecificas, incluyen
intolerancia alimentaria, hipotermia, letargia, distension abdominal,
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apneas e inestabilidad hemodindmica. Puede comprometer diversos
6rganos como aparato urinario, globo ocular, sistema nervioso central
(SNC), higado, bazo, corazén, pulmén, celular subcutaneo y
articulaciones.

V1. Diagnéstico
A. Exémenes microbiolégicos

1. Hemocultivos (2): un hemocultivo (HC) negativo no descarta CI.
Tomar muestra por catéter si lo hay, junto a los HC. Los HC
suelen hacerse positivos en forma mas tardia que frente a agentes
bacterianos.

2. Orina completa y urocultivo: buscar pseudohifas, tomar muestra
por sondeo o puncién vesical. Se define como positivo si hay >
10* UFC/ml de Candida spp.

3. Liquido cefalorraquideo (LCR): citoquimico, tincién de gram y
cultivo en agar sangre y Sabouraud. LCR con citoquimico normal
no descarta compromiso de SNC, se debe complementar con
neuroimagenes.

4, Examen micoldgico directo y cultivo en cualquier zona afectada al
examen fisico.

B. Examenes de laboratorio
Q 1. Hemograma con leucocitosis y trombocitopenia < 100.000/mm?. D
2. Funcion renal y hepatica, previo al uso de antiflngicos.
C. Iméagenes

1. Ecografia cerebral: buscar dilatacién ventricular, calcificaciones y
bolas fungicas. Se prefiere por su facil acceso en pacientes
graves.

2. Ecografia renal y abdominal: buscar bolas flngicas y compromiso
parenquimatoso en higado, bazo y rifiones.

3. Ecocardiograma: en 5-15% de los casos se pueden encontrar
vegetaciones.

4. Fondo de ojo: descartar endoftalmitis.

VII. Tratamiento

Considerar localizacion y extension de la infeccion, susceptibilidad in vitro

(Tabla 1), mecanismo de accion y toxicidad del antifingico, uso previo de

profilaxis con Fluconazol y epidemiologia local.

A. Candidemia. Iniciar tratamiento con medicamento fungicida:
Anfotericina B deoxicolato, Anfotericina liposomal 0 Equinocandinas
(si no hay compromiso de SNC). Obtener hemocultivos de control
72 horas después del inicio del tratamiento y luego cada 48 horas
hasta obtener 2 HC negativos consecutivos (20% de los casos con
HC positivos luego de un HC negativo) y mantener durante
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14 a 21 dias. Se puede cambiar la terapia a Fluconazol luego de 7
dias con medicamento fungicida si hay aislamiento de Candida
sensible. En caso de evolucion desfavorable o hemocultivos positivos
al 7° dia se debe reevaluar la posibilidad de enfermedad

fungica invasora (repetir exdmenes de laboratorio e imagenes),
buscar foco 6seo, evaluar susceptibilidad in vitro de la cepa aislada
para eventual cambio de antifungico. Retirar CVC si los hay,
idealmente antes de 24 horas, ya que esto se asocia a menor
mortalidad, menor tasa de diseminacién, menor tasa de candidemia
persistente y mejor desarrollo psicomotor

Infeccion del SNC: hasta en 50% de los casos de candidemia en
RNPT extremo, poca asociacién con sintomatologia neuroldgica, por
lo que se necesita un alto indice de sospecha, ademas se puede
presentar sin alteracién del LCR, por lo que es fundamental
complementar con imagenes. Tratamiento con Anfotericina B
deoxicolato o Anfotericina B liposomal por al menos 21 dias, controlar
negativizacion de los cultivos, LCR normal, paciente clinicamente
asintomatico y desaparicion de imagenes patolégicas en ecografia
cerebral. Si no hay negativizacién del cultivo de LCR, asociar otro
antifungico (5-fluocitocina o Fluconazol). Controlar cultivo de LCR (en
caso de ser positivo) a los 7-14 dias, control de neuro-imagen
patolégica dos semanas luego del inicio del tratamiento y una vez al
mes hasta su desaparicion.

. Compromiso renal: se considera infeccién invasora en el RNPT

MBPN. Un 5% de las candidemias se asocian a alteracion de la
ecografia renal (bolas fungicas o infiltracion del parénquima). Una
ecografia inicial normal no descarta compromiso del parénquima,
realizar seguimiento ecografico hasta la resolucion del cuadro clinico.
Tratamiento con Anfotericina B deoxicolato por al menos 4 semanas y
hasta la resolucién completa de las imagenes. Fluconazol (fungi-
estéatico) sélo en candidiasis urinaria con estudio de diseminacién
negativo.

Endocarditis: se asocia a candidemia persistente, ventilacion
mecanica, uso de catéter umbilical y antibioticos de amplio espectro.
Tratamiento con Equinocandinas o Anfotericina liposomal durante 4-6
semanas o hasta mejoria clinica y ecocardiografica. Retirar catéteres.
Endoftalmitis: hay compromiso ocular en 3.2% de las candidemias,
mas frecuente en candidemias persistentes, aunque puede existir
desde el inicio de la infeccién. Tratamiento con anfotericina B
deoxicolato o liposomal y depende del grado de compromiso ocular
(coriorretinitis, compromiso de la macula, extension hacia el humor
vitreo), minimo 6 semanas. Evaluacion frecuente por oftalmélogo
hasta resolucion de las lesiones.
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F. Osteomielitis: poco frecuente, sospechar en presencia de edema
o disminucién de movilidad de alguna extremidad y se confirma con
el aislamiento de Candida spp en liquido articular. Tratamiento
quirdrgico mas antifingicos por 4-6 semanas con anfotericina B
deoxicolato o liposomal o equinocandinas.

Tabla 1. Susceptibilidad a antifungicos de las diferentes especies de
Céndida.

Especies Antifungicos

Anf Fluc Equ
Candida albicans S S S
Candida parapsilosis S S S-
Candida tropicalis S S S
Candida glabrata S I-R S
Candida kruser S R S
Candida guilliermondii S I-R S-l
Candida lusitaniae S S S

Anf: anfotericina. Fluc: fluconazol. Equ: equinocandinas. S: sensible. I:
intermedio. R: resistente.

VIIl. Antifungicos.
A. Polienos: Anfotericina B deoxicolato (AmB-d), Anfotericina
B liposomal (L-AmB) y Anfotericina B complejo lipidico (ABCL).
Actividad fungicida contra la mayoria de Candida spp y Aspergillus.
Sélo administracion endovenosa (EV), solubilizacién con sales
biliares (AmB-d) o incorporacion a estructuras lipidicas (L-AmB y
ABCL), gran union a proteinas, amplia distribucién y llegada
a organos sdlidos, buena llegada a LCR alcanzando 40-90% de la
concentracion sérica. Excrecion por la orina y heces.
Efectos adversos son menos frecuentes en RN e incluyen
nefrotoxicidad, hipokalemia, hipomagnesemia, mielosupresién
y aumento de enzimas hepéticas. Son reacciones dosis dependiente
y reversibles al suspender el medicamento. Monitorizar funcion
renal y electrolitos plasmaticos al menos 2 veces por semana durante
el tratamiento.
Formulaciones lipidicas tienen poca penetracién en parénquima
renal, no se recomienda su uso en compromiso renal. No se ha
visto diferencia entre las diferentes formulaciones en cuanto a
sobrevida, erradicacion flngica o efectos secundarios.
Dosis:
1. Anfotericina B deoxicolato: 1 mg/k cada 24 horas, a pasar en
2-4 horas
2. Anfotericina B liposomal: 3-5 mg/k cada 24 horas a pasar en 2 horas.
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B. Triazoles: Fluconazol
Efecto fungiestatico, interaccionan con el sistema citocromo
P450, por lo que poseen interaccién con otras drogas.

Efectivo contra C. albicans y C. parapsilosis, pero no contra C.
glabrata (30-65% son resistentes), C. krusei (intrinsecamente
resistente a fluconazol) o Aspergillus.

Disponible via endovenosa y oral con buena biodisponibilidad.
Baja unidn a proteinas, alcanzando buenas concentraciones en
organos solidos incluyendo el SNC. Se elimina y concentra en
la orina, es de eleccion en infeccién fingica del tracto urinario
sin diseminacion hematogena. Vida media larga, se puede
administrar una vez al dia, pero requiere dosis de carga

para alcanzar rapidamente niveles terapéuticos.

Bien tolerado, efectos adversos incluyen elevacién de enzimas
hepéticas, hiperbilirrubinemia o hepatomegalia.

Dosis de carga 12 a 25 mg/k, luego 6 a 12 mg/k cada 24 horas IV
a pasar sobre 30 minutos.

C. Equinocandinas: micafungina, caspofungina, anidulafungina
Efecto fungicida, actua contra la mayoria de las especies de Candida
y contra Aspergillus.

Disponible sélo via EV, gran union a proteinas, alcanzan buenas
Q concentraciones en higado, bazo y pulmén, bajas concentraciones

en LCR. Activas contra biofilms que aparecen en infecciones

asociadas a catéter. Metabolismo hepatico no es a través del

citocromo p450 (minima interaccién con otras drogas), eliminacion

fecal.

Pocos efectos adversos: sintomas gastrointestinales, aumento

enzimas hepaticas, disfuncién hepatica, hipokalemia, reacciones de

hipersensibilidad. No requieren ajuste de dosis en caso de falla renal.

Se recomienda uso de micafungina o caspofungina en recién nacidos

con Cl que no responde a AmB o fluconazol o que presentan

intolerancia a estas drogas, no se recomienda el uso de

anidulafungina en esta poblacién por la poca informacién que se

dispone.

Dosis:

1. Micafungina: 10 mg/k/d, considerar 15 mg/k/d en compromiso

SNC
2. Caspofungina: 25 mg/m2/d, no usar en compromiso SNC

IX. Prevencion.
A. Fluconazol: su uso en RN con factores de riesgo para Cl disminuye
la colonizacion por Candida y la incidencia de Cl, con disminucion
no significativa de la mortalidad. No se ha visto aumento de
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resistencia a Fluconazol en esta poblacién, aun existe poca
informacion acerca de efectos a largo plazo en neurodesarrollo. Este
impacto se relaciona a la incidencia de Cl en las diferentes UCIN,
siendo mas importante en aqueqllas que tienen una tasa de
incidencia = 5%, en estos casos se recomienda iniciar profilaxis
dentro de los primeros 5 dias de vida con Fluconazol 3-6 mg/k EV 2
veces a la semana por 6 semanas con control semanal de pruebas
hepaticas. En centros con incidencia baja e intermedia considerar
segun factores de riesgo y nimero necesario a tratar. Mantener alto
grado de sospecha en prematuros extremos con alta tasa de
colonizacion.

Lactoferrina: su uso (100 mg/d) asociado o no a Lactobacillus
rhamnosus GG en RN <1500 gramos ha mostrado disminuir la
incidencia de sepsis tardia y de Cl, sin embargo falta informacion
acerca de eficacia y seguridad en el grupo de < 1000 gramos.
Otros: colonizacién por Candida spp es el principal factor de riesgo
para desarrollar Cl cuando se aisla en mas de 3 sitios. En poblacién
con factores de riesgo para Cl se recomienda realizar cultivos de
portacion semanales en nasofaringe, secrecion endotraqueal (en
ventilacién mecanica), recto y piel de axilas o ingle.
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APNEA DEL PREMATURO
Dra. Alejandra Medina H.

Introduccién.

Se define como la ausencia de flujo aéreo por al menos 20 segundos de
duracién; o que se acomparie de bradicardia o de hipoxemia detectada
clinicamente por cianosis.

Apnea del prematuro se considera un trastorno de maduracion

que afecta a la mayoria de los prematuros menores de 34 semanas,
constituyendo un diagndstico frecuente en las Unidades de Cuidado
Intensivo neonatal.

Incidencia.

Las apneas son mas frecuentes a menor edad gestacional y bajo peso
de nacimiento, afectando casi al 100% de los menores de 1000 gramos y
28 semanas. Alcanza un 85% a las 30 semanas y 20% a las 34 semanas.
En recién nacidos de término se ha estimado una incidencia de 0.1%.

Clasificacion.
A. Apnea central: ausencia de esfuerzo inspiratorio. D
B. Apnea obstructiva: movimientos respiratorios inefectivos en
presencia de una obstruccién o cierre de la via aérea superior
(usualmente a nivel faringeo).
C. Apnea mixta: la mas frecuente en prematuros, cominmente combina
episodios centrales y subsecuentemente causa disminucion del tono
de la via aérea superior, determinando obstruccidn persistente pese a
recuperar actividad respiratoria.

. Fisiopatologia.

A. Prematuridad - Inmadurez centro respiratorio: disminucién de
conexiones sinapticas y de arborizacién dendritica junto a una pobre
mielinizacion central y periférica; reflejandose en:

1. Patrén respiratorio periédico con prolongacion de tiempo
espiratorio sin incremento de frecuencia; aumentado en caso de
hipoxia.

2. Menor respuesta ventilatoria al aumento de CO2; alteracion a
nivel de quimiorreceptores centrales; por predominio postnatal de
neurotransmisores inhibitorios que desplazan la curva de
respuesta de PCO2 hacia la derecha, o sea con niveles mas
elevados de hipercapnia.

3. Respuesta de los quimiorreceptores periféricos: presentan
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respuesta bifasica a hipoxia con breve hiperventilacion seguida
de hipoventilacion mantenida contribuyendo a prolongacion de
apnea.

4, Respuesta inhibitoria exagerada frente a estimulacion de
receptores de la via aérea superior.

5. Predominio de suefio activo (REM), con incremento de sefiales
inhibitorias y disminucion de la actividad ténica muscular.

6. Actividad neuronal inhibitoria aumentada por predominio del
sistema GABA y Adenosina.

Mecanica pulmonar: los recién nacidos prematuros estan expuestos

a menores volimenes pulmonares al final de la espiracion, debido

a una mayor distensibilidad de la pared toracica determinando una

menor capacidad residual funcional por cierre de la via aérea distal.

Ademas tienen predominio de actividad muscular y tonica inhibitoria

por permanecer mayor tiempo en suefio REM.

. Causas secundarias.

Varias condiciones clinicas coexistentes en el periodo de

prematuridad podrian potenciar o empeorar los episodios de apnea.

1. Infecciones: sepsis, enterocolitis necrotizante, meningitis, virus
respiratorio sincicial, infecciones urinarias.

2. Anormalidades cardiacas: arritmias, cardiopatias congénitas
ductus arterioso, insuficiencia cardiaca.

3. Neuroldgica: encefalopatia hipdxica isquémica, hemorragia
intracraneana, desordenes neuromusculares, medicamentos,
convulsiones, infartos.

4. Respiratorias: sindrome dificultad respiratoria, displasia
broncopulmonar.

5. Obstruccidn de via aérea: secreciones, posicion del cuello,
macroglosia, micrognatia, sindromes genéticos.

6. Estimulo vagal: aspiracion faringea, dolor, distensién abdominal.

7. Hematoldgica: anemia, poligobulia.

8. Alteraciones metabdlicas: hipoglicemia, hipermagnesemia
hipocalcemia, errores innatos del metabolismo, trastornos hidro-
electroliticos.

9. Medicamentos: opiaceos, benzodiacepinas, sulfato de magnesio,
prostaglandina E1.

10. Drogadiccion materna.

. Apneay Reflujo gastroesofagico.

Reflujo gastroesofagico (RGE) ha sido implicado como causa de

apnea, aunque estudios recientes no han demostrado relacion

temporal entre ambos. Menos del 3% de los eventos
cardiorrespiratorios en prematuros, son precedidos por episodios de

RGE. El uso de medicamentos que disminuyen acidez gastrica o
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V.

VL.

aumenten el vaciamiento gastrico no estan justificados en el manejo
del recién nacido con apnea, ademas, la monitorizacién mediante
ph-metria ha demostrado que mayor porcentaje de episodios de
reflujo son alcalinos.

E. Apnea e infeccion: lipopolisacaridos y/o radicales libres induce la
expresion de genes pro citoquinas inflamatorias que atendan las
respuestas ventilatorias precoz y tardia ante la hipoxia. Aunque estas
citoquinas no atraviesan directamente la barrera hemato-encefalica,
producen un aumento de otras Prostaglandinas e Interleukina | que
inhiben la ventilacion.

Monitorizacion:

Todo recién nacido menor de 35 semanas debe ser monitorizado por

el riesgo de apnea. Deben ser controlados mediante sistemas continuos
de saturometria de oxigeno, frecuencia cardiaca y respiratoria mediante
impedancia cardiotoracica. Monitores de impedancia toracica no son
capaces de diferenciar movimientos respiratorios inefectivos en caso de
apnea obstructiva.

Diagnéstico.
Descartar causa secundaria especialmente en todo recién nacido mayor
de 34 semanas. D
A. Historia: antecedentes maternos en relacién a patologias, infecciones
ylo uso de medicamentos. Tipo de parto y eventos hipoxicos
perinatales.
B. Examen fisico.
C. Examenes segun orientacion clinica:
1. Infecciones: hemograma, proteina C-reactiva, cultivos.
2. Metabolico: gases arteriales, glicemia, calcemia, magnesemia,
electrolitos, amonemia, lactato, determinacién de Anién Gap.
3. Cardiorrespiratorio: oximetria, gases, radiografia de térax,
ecocardiografia.
4. Neuroldgico: ecografia cerebral, aEEG de amplitud integrada.
5. Consumo ilicito de drogas: niveles de drogas en orina
(marihuana, cocaina).

VII. Tratamiento.

En un evento agudo, la mayoria de los RN responde a estimulacién
tactil y un menor porcentaje requiere ventilacién a presion positiva, con
monitorizacion de FiO2 aportada para evitar elevacion de PaO2.

El tratamiento especifico se realizara segin la causa subyacente.
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. Intervenciones generales.

1. Posicién; decubito prono mejora sincronia téraco-abdominal,
mantener via aérea permeable evitando flexion e hiperextension
de cuello.

2. Ambiente térmico neutro, fluctuaciones de temperatura pueden
gatillar episodios apneicos.

3. Permeabilidad nasofaringea: aire humidificado para mantener
secreciones fluidas, evitar maniobras de succién, uso apropiado
de tamafio de canulas nasales.

4. Evitar aporte innecesario de oxigeno, que disminuye estimulo
respiratorio.

5. Transfusion de glébulos rojos si el paciente cumple criterio.

. Metilxantinas.

Agonistas de receptores de Adenosina que incrementan el esfuerzo
respiratorio, sensibilidad a pCO2, disminuye la supresion hipdxica de
la ventilacion e incrementan la contractibilidad diafragmatica.
Clinicamente reducen los episodios de apnea, fracaso de extubacién
(durante la primera semana) y tiempo de soporte ventilatorio; sin
demostrarse beneficio con uso preventivo.

La Cafeina es preferida por su efectividad y asociada a baja
incidencia de complicaciones; no requiere monitorizacion plasmatica.
Dosis de carga cafeina citrato 20 mg/kilo endovenoso y 24 horas
después continuar con 5-10 mg por kilo de mantencién oral o
endovenosa.

Se mantiene la indicacion hasta completar un periodo libre de
eventos de 7-10 dias (2 semanas para menores de 28 semanas) y
hasta las 34 semanas de edad gestacional corregida. Puede
prolongarse hasta las 35-36 semanas en RN con Displasia
Broncopulmonar moderada a severa para disminucién de episodios
de hipoxia intermitente.

Posterior a la suspensidn, debe esperarse 7 dias libres de eventos
para considerar alta, por vida media plasmatica prolongada.

. Soporte ventilatorio.

1. Presion positiva continua de via aérea (CPAP). EI CPAP nasal
estabiliza la via aérea y aumenta la capacidad residual funcional.
Disminuye la frecuencia respiratoria por aumento de tiempo
espiratorio sin alterar respuesta ventilatoria a CO2. Disminuye el
riesgo de obstruccion faringea o laringea y mejora oxigenacion.
Efecto positivo en apneas mixtas y obstructivas.

2. Ventilacién a presion Positiva Nasal intermitente (NIPPV). Mejora
los efectos del CPAP. Se recomienda en caso de fracaso
de CPAP nasal, en apnea frecuente o grave y en prevencion de
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falla de extubacion; determinado probablemente por mayor
presion media de via aérea al asistir todos los esfuerzos
respiratorios.

3. Ventilacion Mecanica. En RN con apneas y bradicardia graves,
refractaria a metilxantinas y CPAP. Utilizar valores minimos de
presiones en ventilador, permitiendo esfuerzos espontaneos y
limitando dafio pulmonar.

VIIl. Resolucidn, alta y consecuencias de Apneas neonatales. Relacién

con Sindrome de muerte subita (SIDS).

Las apneas del prematuro generalmente se resuelven entre las 36-40
semanas, sin embargo en prematuros menores de 28 pueden persistir
hasta las 43-44 de edad gestacional corregidas.

Alas 37 semanas de EGC un 92% de los recién nacidos prematuros
finalizan sus eventos apneicos y a las 40 semanas alcanza a un 98 %.
La incidencia de eventos cardiorrespiratorios después de las 44
semanas no exceden significativamente a los recién nacidos de término;
éstos episodios persistente son predominantemente bradicardia con
pausas respiratorias breves.

Alta seria recomendable considerar a partir de las 35 semanas de edad
gestacional corregidas, con maduracién concomitante en control
térmico y succion deglucion. Con periodo libre de apneas de 7-10 dias,
extendiéndose a 15 dias para menores de 28 semanas y suspension de
metilxantinas al menos 7 dias previos al alta.

Recién nacidos prematuros tienen una mayor incidencia de SIDS con
respecto a los de término; pero en relacién a factores maternos,
ambientales, tabaco y genéticos. La presencia de apnea persistente no
incrementa el riesgo.

Ambos eventos ocurren en tiempos distintos, apnea se resuelve a las 44
semanas corregidas y las descripciones de SIDS aparecen a partir de las
48 semanas.

No hay evidencia para recomendar uso de monitorizacion en domicilio, en
prematuros con episodios de apnea prolongados en el tiempo con el
objetivo de prevenir SIDS.

. Bibliografia.
1. Neo Reviews Vol. 18 No. 3 MARCH 2017 e14.
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SINDROME DE DIFICULTAD RESPIRATORIA

Dr. Antonio Rios D.

Introduccion

El Sindrome de dificultad respiratoria (SDR) del RN es un cuadro clinico
caracterizado por taquipnea, quejido, retraccion subcostal, aleteo nasal, y
grados variables de compromiso de la oxigenacién.

Puede ser causado por diferentes patologias:

A.

Patologias de la via aérea: Atresia de coanas, traqueomalacia,
anillos traqueales, otros.

. Patologias extrapulmonares: Insuficiencia cardiaca congestiva,

hernia diafragmatica, asfixia perinatal, otras.

Patologias pulmonares: Enfermedad de membrana hialina,
taquipnea transitoria, bronconeumonia, otras.

El diagnéstico etioldgico del SDR se realiza en base a los
antecedentes clinicos, evolucién clinica, examen fisico, radiologia y
examenes de laboratorio.

Revisaremos las principales causas de SDR del RN de origen
pulmonar.

. Taquipnea Transitoria (TT) o Pulmén Humedo
A

Definicion.

Cuadro de dificultad respiratoria leve a moderada presente desde las
primeras horas de vida, caracterizado fundamentalmente por
taquipnea.

Es el cuadro respiratorio mas frecuente, de curso autolimitado,
habitualmente menor a 24-48 horas y que ocasionalmente puede
persistir hasta por 3 a 4 dias con requerimientos de oxigeno no
progresivos y que rara vez supera una FiO2 de 0,3-0,4.
Fisiopatologia

Se caracteriza por edema pulmonar producido por el retardo en

la reabsorcién del liquido pulmonar, lo que provoca una disminucion
de la distensibilidad y en consecuencia dificultad respiratoria.
Factores de riesgo

Puede afectar a RN de cualquier edad gestacional, pero se observa
de preferencia en RN de término o cercanos al término nacidos por
cesarea electiva sin trabajo de parto.

Otros factores de riesgo descritos incluyen la asfixia perinatal, sexo
masculino, hijo de madre asmatica o diabética, macrosomia y

gestacion multiple.
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D. Cuadro clinico

Inicio de dificultad respiratoria en las primeras horas de vida, con
predomino de taquipnea. Puede ademas existir retraccion subcostal,
aleteo nasal y cianosis.

Su diagnostico es de exclusion, y se deben descartar otras causas de
dificultad respiratoria.

Se debe diferenciar del SDR adaptativo que corresponde a un
cuadro de dificultad respiratoria presente desde el nacimiento y

de duracién habitual menor a 6 horas. Que no presenta
requerimientos aumentados de oxigeno y la Rx torax es normal.
Generalmente asociado a trastornos metabolicos como enfriamiento,
hipoglicemia, acidosis metabdlica, otros.

. Radiologia.

La Rx de térax suele mostrar imagenes difusas perihiliares
bilaterales, liquido intersticial y cisuras visibles. Puede ademas existir
algun grado de hiperinsuflacién pulmonar por atrapamiento aéreo
debido al colapso bronquiolar.

F. Tratamiento.

1. Principalmente de soporte. Administrar oxigeno segun
requerimientos.

2. Silos requerimientos de O2 son altos y la dificultad
respiratoria importante, algunos RN pueden requerir uso de
CPAP nasal.

3. Generalmente mantenemos el régimen cero las primeras
horas mientras los requerimientos de FiO2 sean = 0,3 y/o la
taquipnea = 70 por minuto.

4. Las complicaciones son infrecuentes y el prondstico
excelente.

lll. Bronconeumonia
A. Introduccién

Cuadro de dificultad respiratoria causado por un agente infeccioso
que afecta al parénquima pulmonar, ya sea connatal o0 adquirido
durante la hospitalizacién. Destacan como factores de riesgo la
prematurez, corioamnionitis materna, portacion materna de
Streptococo agalactiae, y rotura prematura de membranas de mas de
18 horas.

. Etiologia

Las bacterias son el principal agente causal. La infeccidn se puede
adquirir por via ascendente o durante el paso a través del canal
del parto. Los agentes mas frecuentemente involucrados son
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bacterias gram negativas, Streptococo agalactiae y Listeria
monocytogenes. Agentes causales menos frecuentes son los virus
(Herpes simple, enterovirus, citomegalovirus) y hongos (Candida sp).
Cuadro Clinico

Dificultad respiratoria caracterizada por quejido, polipnea y variable
compromiso del estado general. Se inicia generalmente dentro de las
primeras horas de vida y tiende a agravarse progresivamente

en ausencia de tratamiento con compromiso hemodinamico e
hipertensién pulmonar.

Laboratorio

La Rx de térax no es patognoménica. Puede mostrar desde infiltrados
focales uni o bilaterales, hasta zonas de condensacién, broncograma
aéreo, e imagenes algodonosas que la hacen dificil de diferenciar de
una membrana hialina.

El hemograma muestra signos sugerentes de infeccidn (leucocitosis
o leucopenia con desviacion a izquierda) y la proteina C reactiva
puede estar elevada. Los hemocultivos permiten identificar el agente
etioldgico y la puncion lumbar permite descartar meningitis asociada.
Tratamiento

Debe iniciarse tratamiento antibiotico de amplio espectro apenas se
plantea el diagnostico. EI esquema empleado en nuestro Servicio D
incluye Ampicilina y Amikacina por 7 a 14 dias. La duracién del
tratamiento va a depender de la severidad del cuadro clinico, la
respuesta al tratamiento y el agente aislado (ver capitulo Infecciones).
Apoyar con asistencia respiratoria segun necesidad: Oxigeno en
Hood, CPAP nasal, ventilacién mecanica convencional, VAFO.

IV. Bibliografia

1. Intensive Care of the Fetus and Neonate. Spitzer A, Second edition,
2005.

2. Coto GD et al. Recién Nacido a término con dificultad respiratoria;
enfoque diagnostico y terapeutico. En Asociacion Espafiola de
pediatria, www.aeped.es/protocolos/neonatologia.

3. Rios A: Sindrome de Dificultad Respiratoria del Recién Nacido. En
Salvo H : Guias Clinicas de Diagnostico y Tratamiento Neonatal.
Neonatal, Segunda ed, 2008, pg:199-202.

4. Rev. Chil. Pediatr. 66(5); 286-288,1995.
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ENFERMEDAD DE MEMBRANA HIALINA

Dr. Antonio Rios D.

Introduccion

La Enfermedad de membrana hialina (EMH) es un cuadro de dificultad
respiratoria caracteristico del recién nacido prematuro (RNPreT), debido
a inmadurez pulmonar por déficit de surfactante pulmonar.

Es la causa de dificultad respiratoria mas frecuente en el RNPreT con
una incidencia inversamente relacionada a la edad gestacional. Llegando
a afectar casi al 50% de los RN menores de 1500 g.

Se han descrito como factores de riesgo la diabetes materna, asfixia
perinatal, cesarea sin trabajo de parto, sexo masculino, segundo gemelar
y eritroblastosis fetal.

. Fisiopatologia

Se produce por un déficit cuantitativo y/o cualitativo del surfactante
pulmonar, sustancia tensoactiva capaz de reducir la tension superficial y
evitar asi el colapso alveolar al final de la espiracion.

El déficit de surfactante produce microatelectasias difusas, edema y
dafio celular. Esto lleva a disminucidn de la distensibilidad pulmonar, de
la capacidad residual funcional y a una alteracién de la relacion
ventilacién perfusion con hipoxemia progresiva.

La acumulacién de exudados alveolares lleva a la formacién de
‘membranas hialinas”.

lll. Clinica

Cuadro de dificultad respiratoria progresiva, de aparicién precoz. Destaca
el quejido espiratorio y se manifiesta ademas por aleteo nasal, retraccion,
polipnea y cianosis. La auscultacion revela un murmullo pulmonar
disminuido en ambos campos. La diuresis puede ser escasa o estar
ausente.

Sin uso de surfactante pulmonar exogeno, se presenta un agravamiento
progresivo hasta el 3° dia, luego de lo cual se produce una mejoria
paulatina en los RN que sobreviven.

. Radiologia

La radiografia de térax muestra desde una discreta opacidad hasta un
infiltrado reticulogranular difuso bilateral descrito como “en vidrio
esmerilado”, disminucién de los volimenes pulmonares e imagenes de

broncograma aéreo.

253



254

La radiologia puede ser menos caracteristica si ha sido tomada
precozmente, si el RN ha recibido surfactante pulmonar exégeno, se
encuentra con asistencia ventilatoria en NCPAP o ventilacién mecanica

. Tratamiento
A. Manejo Prenatal
. Prevencién y manejo del parto prematuro.
2. Derivacion de embarazos de riesgo.
3. Determinacion de madurez pulmonar.

Es posible predecir el riesgo de EMH mediante el andlisis
prenatal de una muestra de liquido amniético obtenida por
amniocentesis. Sin embargo este es un procedimiento invasivo,
no exento de riesgos (rotura de membranas, infeccion
intrauterina) por lo que ha habido una reduccién gradual de su
uso.

Es poco probable el desarrollo de una EMH cuando en la muestra
de liquido amnioético la relacion lecitina/esfingomielina es mayor
a 2 (excepto en el hijo de madre diabética, asfixia intraparto

o eritroblastosis fetal), el Test de Clements es positivo para tres
tubos, la determinacion de Fosfatidilglicerol es positiva o el
recuento de cuerpos lamelares es > 50.000 x mm3.

Segun algunos autores también es posible predecir de manera
fiable, no invasiva y rapida el grado de madurez pulmonar fetal
mediante una ecografia 2D y el uso de un software
(quantusFLM®) que analiza la imagen en el plano de las cuatro
camaras del corazon fetal que muestra muy bien los pulmones
del feto.

. Maduracién pulmonar

El uso de corticoides prenatales (CP) esta indicado en todo
embarazo de entre 24+0 y 33+6 semanas de gestacion

con membranas intactas o con rotura prematura de membranas
sin corioamnionitis y que se considere en riesgo de parto
prematuro dentro de los siguientes 7 dias.

Esta estrategia induce la produccion de surfactante pulmonar y
reduce el riesgo de EMH y la mortalidad perinatal. Asi como
también reduce la incidencia de hemorragia intracraneana y
enterocolitis necrotizante.

El esquema que utilizamos es Betametasona 12 mg IM cada
24 hrs por dos dosis, otra alternativa es Dexametasona 6 mg IM
cada 12 hrs por cuatro dosis. Para embarazos multiples la
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recomendacion es la misma.

En partos inminentes esta indicada una dosis tnica de CP, sin
embargo los mayores beneficios se observan cuando el intervalo
entre el tratamiento y el parto es de entre 48 horas y 7 dias.

No se recomienda mas de un curso de tratamiento con CP ya
que no se han demostrado mayores ventajas sobre el curso Unico
y si se ha asociado a un menor crecimiento del perimetro
craneano.

B. Manejo Postnatal

1.
2.

3.

6.

T.

8

Hospitalizacién en UTI.

Temperatura. Utilizar de preferencia incubadora y mantener un
ambiente térmico neutral.

Monitorizacion continua de la funcién cardiorrespiratoria y
saturacion de oxigeno. Control frecuente de la presidn arterial y
medicion de diuresis. Intentamos mantener saturacién O2 entre
90-95%.

Hidroelectrolitico. Aporte de volumen inicial de 60 - 80 ml/Kg/dia
utilizando solucion glucosada al 10%, ajustar de acuerdo a
balance hidrico cada 8 0 12 hrs. Evitar cambios bruscos

de volumen, presion arterial y osmolaridad por el riesgo de
hemorragia intracraneana. D
Nutricional. Mantener inicialmente en régimen cero y con sonda
orogastrica abierta.

Considerar el estimulo enteral tréfico cuando las condiciones del
paciente lo permitan e iniciar precozmente alimentacion
parenteral.

Infeccidn. Tomar hemocultivos e iniciar antibiéticos de amplio
espectro cuando se sospeche infeccion.

Gases arteriales. Control seriado.

Anemia. Mantener Hto = 40%.

C. Manejo Especifico

1.

Durante la atencion inmediata:

Si el RN presenta FC < 100 X', gasping 0 apnea, se debe realizar
ventilacion a presion positiva (ver capitulo Reanimacion Neonatal)
Si el RN respira espontaneamente y tiene una FC > 100 X',

pero presenta dificultad para respirar, tiene cianosis 0 una
saturacion baja, iniciamos NCPAP (Neopuff ®) de 5-6 cmH20
dentro de los primeros 5-15 minutos de vida en los RNPreT de <
31sem EG.

Si el RN respira espontaneamente y tiene una frecuencia
cardiaca > 100 X', y no presenta dificultad para respirar ni
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cianosis, preferimos no ofrecer apoyo ventilatorio y observar la
evolucion durante los primeros minutos de la transicion.

2. CPAP nasal (NCPAP):
En el RN con dificultad respiratoria, el NCPAP se inicia tan pronto
como sea posible con 5-6 cm H20 y con flujo de 5-10 L/min,
pudiendo incrementarse hasta un maximo de 8 cm H20 segun
respuesta clinica. De preferencia con pieza binasal corta.

3. Ventilacion Mecanica:
La VM estéa indicada frente al “fracaso del NCPAP” (PaCO2 > 50-
55; PH < 7,25; apnea severa o frecuente, FiO2 >0,3 en RN < 26
sem o FiO2> 0,4 en RN > 26 sem). La técnica INSURE (intubar,
administrar surfactante, extubar a NCPAP) es posible
de considerar para los RN > 28 semanas.
Utilizamos de preferencia ventilacién mecanica sincronizada con
volumen garantizado.
Recomendamos ademas el uso de cafeina IV (aminofilina IV en
caso de no disponer de ella) pre extubacion y NCPAP al extubar
en los RN < 32 semanas.
A medida que el RN mejora se reducen gradualmente el nivel de
presién y la FiO2. Con el RN “estable” y habiendo llegado a FiO2

Q < 0,3y =<4 cmH20, es posible discontinuar el NCPAP.

4. Surfactante Pulmonar Exogeno
Actualmente disponemos de Survanta® (Beractant), se
administran 4 ml/Kg/dosis (100 mg/Kg) por via endotraqueal a
través del lumen secundario de un TET de doble lumen.
La primera dosis se administra luego de conectaral RN a VM y
se repite 6 hrs después si el RN permanece en VM con PMVA > 7
cm H20 y FiO2 = 0,3. El uso de una tercera dosis es
excepcional.
No esté indicado el uso de surfactante pulmonar “profilactico”.
La velocidad de administracion del surfactante debe ajustarse a
la tolerancia del RN, ya que pueden observarse episodios de
desaturacion, bradicardia o apnea.
La hemorragia pulmonar es una complicacion infrecuente de
la terapia con surfactante, mas frecuente en RN de muy bajo
peso de nacimiento con ductus arterioso persistente.

VI. Complicaciones
A. Escapes aéreos
B. Infeccion
C. Hemorragia intracraneana
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D. Ductus arterioso persistente
E. Displasia broncopulmonar

VII. Bibliografia
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ESCAPE AEREO
Dr. Antonio Rios D.

Definicion

Escape aéreo (EA) se define como la acumulacion de aire extraalveolar.
Puede ocurrir hacia el espacio pleural (neumotérax), intersticio pulmonar
(enfisema pulmonar intersticial), mediastino anterior (neumomediastino),
0 espacio pericardico (neumopericardio).

Factores de Riesgo

El principal factor de riesgo es la ventilacién a presion positiva.

Suele asociarse a patologias pulmonares tales como membrana hialina,
bronconeumonia, sindrome aspirativo meconial, malformaciones
congénitas pulmonares. Otros factores asociados suelen ser prematurez
y maniobras de reanimacion vigorosas. Con la introduccion de la terapia
de reemplazo con surfactante exdgeno se ha observado una disminucion
en la incidencia de neumotdrax y otros EA.

Fisiopatologia

Todos los EA se originan por un mecanismo comun. Se produce D
inicialmente un aumento de la presion transpulmonar y dafio del epitelio
respiratorio, que permite que entre aire hacia el intersticio causando

enfisema intersticial. La persistencia de la presion transpulmonar elevada

facilita la diseccion del aire hacia la pleura visceral y/o el hilio. La rotura

de la superficie pleural permite el escape de aire hacia el espacio pleural,

y la diseccion del aire desde el hilio permite su paso hacia el mediastino o

el pericardio.

IV. Tipos de Escapes Aéreos

A. Neumotoérax (NT)
Es el EA mas frecuente en el periodo neonatal. Puede ocurrir en
muchos casos en forma espontanea y evolucionar asintomatico, sin
embargo, es mas frecuente en RN en ventilacién mecanica (VM).
1. Clinica
Desde cambios sutiles en los signos vitales en los NT pequefios,
hasta un colapso cardiovascular en el NT a tension.
Signos de dificultad respiratoria, asimetria toraxica, cianosis,
desplazamiento del latido cardiaco y disminucién del murmullo
pulmonar en el lado afectado.
Debe sospecharse en todo RN con enfermedad pulmonar que
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bruscamente se deteriora, especialmente si se encuentra en VM.

. Gases arteriales

Grados variables de hipoxemia e hipercapnia.

. Radiografia de térax

Los NT pequefios pueden ser visibles en la placa lateral como
aire intrapleural por debajo de la pared anterior del térax, o en
una placa en decubito lateral con el lado afectado hacia arriba y
con rayo horizontal.

Los NT de mayor tamafio son visibles en la placa antero-posterior
como un hemitérax hiperlucido, separacion de la pleura visceral

y parietal por la interposicién de una coleccion de aire,
aplanamiento del diafragma y desviacién del mediastino.

4. Tratamiento

a. Manejo conservador
En los NT espontaneos, sin patologia pulmonar subyacente ni
dificultad respiratoria significativa, una actitud expectante
es la aconsejada. Puede acelerarse la reabsorcion del NT
administrando oxigeno al 100% en los RN de término.

b. Toracocentesis
La aspiracidn con aguja en los NT sintomaticos permite
confirmar el diagnostico y puede ademas ser curativa en los
RN que no se encuentran en VM.
Los RN en VM suelen requerir ademas la instalacién de un
tubo de drenaje pleural (toracostomia).
La toracocentesis se realiza con una “mariposa” # 23 0 25 o
una aguja # 22 0 24, en el 2° 0 3° espacio intercostal (EIC) en
la linea media clavicular. Se desliza la aguja por encima del
borde superior de la costilla, manteniendo el extremo distal
bajo agua, observando si aparece burbujeo de aire.

c. Drenaje pleural
La toracostomia se realiza con la insercion de un trocar en el
4° EIC en la linea axilar anterior o media a través de una
pequefia incision previo uso de anestesia local y fentanil
endovenoso.
El tubo de drenaje se conecta a un sistema bajo trampa de
agua con aspiracion continua a -10 0 -20 cm H20. Controlar ¢
con Rx de torax.
Con el pulmén re-expandido, y cuando el tubo de drenaje
haya dejado de burbujear por 24-48 hrs, se discontinua
la aspiracién. Luego de un periodo de 12-24 hrs sin aspiracion
y con un control radioldgico que no muestre reacumulacion de
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aire extrapulmonar, se retira el tubo de drenaje pleural

B. Enfisema Pulmonar Intersticial (EPI)
Es una complicacion grave, relativamente frecuente en prematuros
extremos conectados a VM durante las primeras 48 hrs de vida. El
aire intersticial puede avanzar e involucrar areas mas extensas
de uno 0 ambos pulmones comprometiendo el drenaje linfatico
y el flujo sanguineo pulmonar. El EPI altera la mecanica pulmonar por
la disminucion de la distensibilidad y aumento del volumen pulmonar
residual

1.

Clinica

Se manifiesta por un agravamiento del cuadro respiratorio, que
puede acompafiarse de hipotensién y bradicardia.

Gases arteriales

Hipoxemia, hipercapnia y acidosis severa

Radiografia de térax

Se observan pequefas imagenes quisticas radiolucidas,
redondeadas o curvilineas, distribuidas en forma focal o difusa, e
imagenes lineales radio-lucidas que se irradian desde el hilio.
Tratamiento

Se debe intentar disminuir la presion media de via aérea, bajando
PIM, PEEP y Ti. Ademas, reducir al minimo la KTR y D
las maniobras de aspiracién endotraqueal.

Si la respuesta no es adecuada, usar ventilacion de alta
frecuencia con la intencién de disminuir el riesgo de baro-volu-
trauma.

Si el EPI es unilateral se debe intentar mantener al RN en
decubito lateral apoyado sobre el lado afectado.

C. Neumomediastino (NM)
Es relativamente frecuente

1.

Clinica

Generalmente es asintomatico o se evidencia solo por
disminucién de los tonos cardiacos. Suele acompafiarse de otros
EA.

Radiografia de térax

La Rx de térax muestra aire que rodea o eleva el timo (“signo de
la vela”), y aire que rodea los bordes cardiacos. EI NM es mas
facilmente visible en la placa lateral de térax como una imagen
hiperlucida de forma triangular por detras del esternon.
Tratamiento

Normalmente es de escasa importancia clinica, y procedimientos
de drenaje suelen ser innecesarios. El tratamiento conservador es
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el indicado.

D. Neumopericardio (NP)
Es el menos comun de los EA

1.

Clinica

Puede evolucionar en forma asintomatica o0 con compromiso
hemodinamico agudo causando taponamiento cardiaco. La
auscultacion revela disminucion de los tonos cardiacos.
Radiografia de térax

La placa AP muestra una imagen radiolucida que rodea y delinea
completamente al corazén. La presencia de aire en el borde
inferior del corazon es patognomonica.

Tratamiento

Los RN asintomatico y que no se encuentran en VM pueden
manejarse en forma expectante, controlando estrechamente los
signos vitales y con placas de torax frecuentes hasta la
reabsorcion del NP.

Los casos de taponamiento cardiaco requieren una
pericardiocentesis de urgencia. En caso de recurrencia, puede
ser necesario instalar un tubo de drenaje pericardico bajo trampa
de agua con aspiracion continua de -5 a -10 cm H20.
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SINDROME DE ASPIRACION DE MECONIO
Dr. Raul Nachar H. - Dr. Hugo Salvo F.

Definicién.Sindrome de dificultad respiratoria producido por la
aspiracion de meconio a la via aérea antes o durante el nacimiento. Se
presenta en recién nacidos (RN) de término o post-término en que

la eliminacion del meconio por el feto traduce la mayoria de las veces un
fendmeno hipdxico intrauterino.

. Incidencia.

Entre el 9 y 15% de los partos se complican con la presencia de meconio
en el liquido amniético y 3 a 4% de esos casos desarrollan sindrome

de aspiracion de meconio (SAM). De los RN que desarrollan SAM entre
un 30 a 50% necesitan de ventilacién mecanica, un tercio de ellos
desarrolla hipertensién pulmonar y la mortalidad asociada oscila entre un
4y 19%.

Fisiopatologia.

Tanto la presencia de meconio en la via aérea, como las condiciones

fisiopatoldgicas que llevaron a su aparicidn pueden determinar el

desarrollo de los siguientes eventos: D

A. Obstruccion via aérea tanto proximal (atrapamiento aéreo), como
periférica (atelectasia).

B. Inflamacién alveolar y parenquimatosa (neumonitis quimica).

C. Vasoconstriccion pulmonar que puede conducir al desarrollo de
hipertensién pulmonar persistente (HPP).

D. Fendémenos de isquemia y necrosis del parénquima pulmonar debida
a la toxicidad de los componentes del meconio.

E. Disfuncién del surfactante: inactivacién y disminucién de proteinas A
y B, ademas de efecto citotoxico directo sobre neumocito tipo Il.

F. Alteracién de la mecanica pulmonar con aumento de la resistencia y
disminucién de la distensibilidad.

G. Los mucopolisacaridos del meconio favorecen el crecimiento
bacteriano e inhibicion de la fagocitosis de los polimorfonucleares.

H. Hipoxemia: producida por disminucion de la ventilacién alveolar
con alteracion de la relacion ventilacion/perfusion (V/Q) y agravada
por el desarrollo de HPP.

Prevencion.
A. Adecuado control y manejo del embarazo, en especial si existen
condiciones de alto riesgo. Pesquisa precoz del deterioro de la unidad
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feto-placentaria (DUFP) y resolucién oportuna.

Aspiracion orofaringea: actualmente no se recomienda la aspiracién
rutinaria intraparto ante la presencia de liquido amniético con
meconio.

Aspiracion endotraqueal (ET): actualmente no se recomienda la
aspiracion endotraqueal de meconio en el RN que no esta vigoroso.
Si el RN no mejora con ventilacién a presion positiva, la traquea
puede estar obstruida por secreciones espesas 0 meconio y en tal
caso se debe aspirar directamente la trdquea conectando el tubo ET
a la aspiracion central con un adaptador y aspirando en retirada (no
mas de 5 segundos) las veces que sea necesario.

V. Cuadro clinico.

VL.

A

B.

C.

Anamnesis: antecedente de DUFP y meconio intrauterino o en el

parto.

Examen fisico

1. Signos de dificultad respiratoria, polipnea, retraccidn intercostal,
quejido, cianosis, aleteo nasal.

2. Torax en tonel (sobredistendido por hiperinsuflacion).

3. Abundante signologia himeda difusa.

4. Signos de post-madurez y/o exposicién a meconio.

Criterios severidad

1. Leve: necesidad de 02 < 40% y por menos de 48 horas.

2. Moderada: requerimientos > 40% por mas de 48 horas y sin
escape aéreo.

3. Severo: en ventilacion mecénica (VM) por més de 48 horas,
puede asociarse a escapes aéreos y/o HPP.

Examenes.

A

Radiografia de térax. Puede haber desde infiltrado difuso de
predominio perihiliar o en focos multiples asociados con areas de
hiperinsuflacién, zonas de condensacion, atelectasia o incluso
imagenes de escape aéreo. La severidad de los hallazgos
radiolégicos, no siempre guarda relacion con la gravedad del cuadro
clinico.

Gases en sangre arterial. Pueden demostrar hipoxemia de grado
variable, con acidosis respiratoria y/o metabdlica.

Hemograma (para evaluar posibilidad de infeccion).
Hemocultivos (si se sospecha infeccion).

Ecocardiografia. Su objetivo es diagnosticar la presencia de HPP,
evaluar contractibilidad cardiaca, llene ventricular y descartar
cardiopatia estructural.
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VII. Manejo general.

A
B.

C.

Hospitalizacién en UCI neonatal.

Ambiente térmico neutral. Minimizar los estimulos tactiles, auditivos,
visuales y nociceptivos.

Régimen cero, sonda oro-gastrica abierta. Se inicia aporte enteral
cuando exista estabilidad hemodinamica y requerimientos de FiO2 <
04

Cateterizacion de arterial umbilical en pacientes con requerimientos
FiO2 = 0.4 o en ventilacidn mecéanica

Monitoreo de presién arterial idealmente invasiva en pacientes en
ventilacién mecanica.

Evaluar indicacién de drogas vasoactivas (dopamina asociada o no a
dobutamina) ademas del uso de expansores de volumen.

El uso de sedoanalgesia (Fentanyl) debe ser considerada en
pacientes en ventilacion mecanica y/o con HPP.

Antibiéticos de primera linea si se sospecha infeccion y suspensién a
las 72 horas si se descarta.

VIIl. Manejo respiratorio

A

Oxigenoterapia controlada: aporte de oxigeno por halo para lograr
saturacion preductal 92 a 95%, u oxemia normal alta entre D
70-90 mm Hg. Se debe evitar episodios hipoxicos que puedan gatillar
HPP.

No se aconseja el uso rutinario de CPAP por riesgo de atrapamiento

aéreo.

Ventilacion mecanica ante insuficiencia ventilatoria objetivada (pH <

7,25y PaCO2 > 60 mmHg), o si no se logra mantener Pa02 >

50 mmHg o saturacién >90% con FiO2 >0.7. Preferir modalidad

SIMV, con parametros que permitan lograr pH 7.3-7.4, Pa02

70-90 mmHg y PaCO2 40-50 mmHg. Si se usa volumen garantizado

éste debe ser 4-5 mi/kg, ajustando segun gasometria. Se

recomiendan los siguientes parametros ventilatorios iniciales:

1. Frecuencia respiratoria: 30-40 por minuto.

2. Tiempo inspiratorio: 0.35-0.40 segundos y adecuado tiempo
espiratorio para prevenir atrapamiento aéreo (Relacion |:E =
1:11.5-2).

3. PIM: el mas bajo posible que permita movilizar volumen corriente
de 4 a 5 ml/kg y adecuada PaO2

4. PEEP: bajo a moderado (4 cm H20); en aquellos pacientes con
hiperinsuflacion pulmonar disminuir a 3 cm H20.

Ventilacién de alta frecuencia en caso de fracaso de la VM

convencional, objetivada por indice de oxigenacién (10) >20. Si el 10
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> 25y existen signos de HPP se debe utilizar 6xido nitrico inhalado.
ECMO en caso de insuficiencia respiratoria refractaria al tratamiento
antes mencionado objetivado con IO =40 en 2 determinaciones
gasomeétricas.

La administracion de surfactante no disminuye la mortalidad, pero si
puede reducir la severidad del cuadro respiratorio y la necesidad de
ECMO, razédn por la cual se puede considerar su uso en SAM severo.
La dosis recomendada es de 150 mg/kg de fosfolipidos cada 6 horas,
hasta 4 dosis.

. Complicaciones:
A

Escape aéreo. Ocurre en aproximadamente el 10 a 20% de los
casos de SAM, siendo mas frecuente en aquellos RN conectados a
VM.

Hipertensién pulmonar.

Secuelas pulmonares. Puede evolucionar con dependencia de
oxigeno y alteracion de la funcion pulmonar con hiperreactividad
bronquial por tiempo variable.
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HIPERTENSION PULMONAR PERSISTENTE

Dr. Diego Sacaquirin W.

I. Introduccion

A. La hipertension pulmonar persistente neonatal (HPPN), es un
sindrome caracterizado por la mantencion de una elevada resistencia
vascular pulmonar (RVP) y presencia de shunt de derecha a
izquierda a través del ductus arterioso y/o foramen oval en ausencia
de cardiopatia estructural. No esta definido por una presién de la
circulacion pulmonar especifica. Depende tanto del aumento de
la RVP como de la capacidad del ventriculo derecho de superar esta
resistencia.

B. Epidemiologia: la incidencia promedio es de 1-2 por 1000 nacidos
vivos siendo mas frecuente en recién nacidos (RN) de término o
post maduro. En nuestro servicio la incidencia es de 2 a 3 por 1000
nacidos vivos. Puede presentarse en forma primaria 0 mas
frecuentemente como complicacion en la evolucion de un sindrome
de distrés respiratorio (SDR). La mortalidad varia entre un 4 a 33%.

C. Factores de riesgo: la HPPN se asocia frecuentemente al
sindrome aspirativo meconial, asfixia neonatal, sepsis por SGB,
enfermedad de membrana hialina severa, exposicion materna
a nicotina y ciertos medicamentos (AINES, inhibidores selectivos de
la recaptacion de serotonina).

. Fisiologia de la circulacion transitoria neonatal

El proceso de traspasar la funcién de intercambio gaseoso de la
placenta a los pulmones ocurre después de las primeras respiraciones.
Estos expanden los alvéolos que estaban llenos de liquido, abriendo los
capilares adyacentes determinando una disminucién brusca de la
resistencia vascular pulmonar (RVP). El repentino aumento de la Pa02
tiene un efecto directo, incrementando la sintesis de oxido nitrico
(ON), que contribuye a bajar atin més la RVP. La modulacion del efecto
vasoconstrictor de multiples mediadores del tono vascular completa
este proceso. En la transicién normal ocurre: absorcion del liquido
alveolar, vasoconstriccién umbilical y relajacién de los vasos sanguineos
pulmonares. La RVP desciende en tres fases:
A. Inmediata (1° minuto) efecto de traccion.
B. Rapida (12 a 24 horas) debido a un cambio en el balance de
mediadores vasoconstrictores y vasodilatadores, con aumento de
Oxido nitrico y prostaciclinas. La presion de la arteria pulmonar cae
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dentro de las primeras 24 horas, debido a la expansién pulmonar
mecanica y la llegada de flujo de sangre oxigenada hacia el pulmén
Final ( 10 dias) remodelacion del endotelio

Varias patologias pueden hacer que este proceso se revierta,
aumentando la RVP y derivando el flujo sanguineo al territorio
sistémico con la consecuente hipoxemia.

IIl. Etiopatogenia

A

NUmero de arterias disminuido: hipoplasia pulmonar asociada a
hernia diafragmatica congénita o como consecuencia de oligoamnios
SEVero y precoz.

NUmero de arterias y muscularizacion normal: es el tipo mas
frecuente, se asocia con diversas injurias pulmonares (sepsis, asfixia,
meconio). Diversos mediadores vasoactivos se han identificado
como posibles responsables de la vasoconstriccion del lecho vascular
pulmonar.

NUmero de arterias normal y muscularizaciéon aumentada: Secundaria
a hipoxemia crénica. La respuesta a terapias agresivas como el 6xido
nitrico inhalado (ONi) y oxigenaci6n por circulacion extracorpérea
(ECMO) es pobre y la mortalidad alta.

Disfuncion miocardica con RVP elevada.

Factores mecanicos (gasto cardiaco y viscosidad sanguinea) que
pueden afectar la RVP.

. Diagndstico
A

Historia: RN cercano a término o post maduro con factores de riesgo

ya descritos

Examen fisico: RN con marcada cianosis y variable dificultad

respiratoria con importante labilidad frente a estimulos con caida

de la saturacion de oxigeno dificil de recuperar. Otros signos pueden

ser hipotensién, perfusion disminuida e insuficiencia cardiaca.

Examenes:

1. Rxde torax: infiltrados intersticiales y/o imagenes segun la
patologia de base. En HTPP primaria se puede observar
hipoperfusién pulmonar con pulmén hiperlucido.

2. Gases en sangre: hipoxemia a pesar de FiO2 100%, PaO2
preductal 20 mmHg sobre la post-ductal aunque su ausencia no
descarta el diagnéstico.

Ecocardiografia con doppler: fundamental para la confirmacion

diagnostica previo al uso de 6xido nitrico inhalado (ONi) y para excluir

cardiopatia congénita cianética.
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V. Manejo

A. Medidas generales

1.
2

3.

4,

Tratar la causa de base.

La oxigenoterapia es la terapia mas importante para lograr la
disminucion de la RVP.

Termorregulacién y estimulo mimino: asegurar ambiente térmico
neutral

Metabdlico: mantener glicemia y calcemia en rangos normales.
Evitar la acidosis metabdlica, el uso de bicarbonato es
excepcional.

Sedacion y analgesia: Usar Fentanyl como sedacion a dosis

de 2-5 mcg/kg/hora y Midazolam en dosis de 10-60 mcg/kg/hora
El uso de relajantes musculares se reserva para casos
excepcionales.

B. Soporte cardiocirculatorio
Mantener una presién arterial sistémica (PAS) mayor a la presion

arte

rial pulmonar (PAP), manteniendo presiones arteriales medias

mayores a 50 mmHg, lo que se obtiene a través de:

1.

2,

C. Vas
1.

Drogas vasoactivas:

a. Dopamina a 10-20 mcg/kg/min.

b. Dobutamina 5-20 mcg/kg/min en caso de contractibilidad
miocérdica disminuida.

c¢. Adrenalina si no hay respuesta con las drogas anteriores 0,1-
1 mcg/kg/min.

d. Considerar uso de corticoides en caso de hipotensién arterial
refractaria.

e. Otros: Milrinona y Noradrenalina.

Aporte de volumen: asegurar una volemia adecuada utilizando

solucion fisiologica y/o plasma.

odilatadores pulmonares y sistémicos

ONi: potente vasodilatador pulmonar selectivo que mejora

la relacién ventilacion/perfusidn sin producir hipotension

sistémica. Esta indicado cuando el indice de oxigenacion supera

20 en ventilacién mecanica convencional. Si supera 25 usar

asociado a ventilacion de alta frecuencia, ya que, mejora la

entrega de ONi al mantener las vias aéreas y el parénquima

pulmonar semidistendido constantemente. Partir con 20 ppm

y luego de 6 horas con buena respuesta iniciar descenso segun

GSAYy saturacion.

Sildenafil: vasodilatador sistémico inhibidor de la fosfodiesterasa

5, podria ser una opcion de tratamiento en lugares que no
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se cuente con ONi, ademas serviria como coadyuvante en el
retiro y suspension del ONi.
3. Milrinona: vasodilatador sistémico inotropico inhibidor de la
fosfodiesterasa 3, considerar su uso en casos de HTP refractaria
a ONiy en particular si existe disfuncién ventricular izquierda.
4. Bosentan: bloqueador inespecifico del receptor de la endotelina-1
potente vasocontrictor de la musculatura lisa. Uso excepcional en
HTP refractarias.
D. Manejo ventilatorio: el objetivo es corregir la hipoxia y la hipercapnia
alveolar con la administracion de 02
1. Ventilacion mecénica convencional: Procurar mantener una
gasometria en rangos normales (pH 7,35 - 7,45 PaCO2
35 - 45 mmHg, Pa02 50-70 mmHg). EI PIM minimo necesario
para lograr una adecuada expansion toracica sin sobredistender
y lograr un volumen corriente de 4-5 mi/k.
Frecuencias respiratorias sobre 40 por minuto. PEEP bajo a
moderado. Tiempos inspiratorios largos
2. \Ventilacion de alta frecuencia: esté indicada cuando fracasa la
ventilacién mecanica convencional con 1.0 >20 o PIM mayor a
28 ¢cm de H20, siendo especialmente Util en aquellas patologias
con compromiso parenquimatoso, que se benefician del mejor
reclutamiento alveolar obtenido con este recurso.
E. ECMO: es una técnica de by-pass cardiovascular que puede
ser utilizada por periodos prolongados como soporte de la funcion
cardiovascular. Indicado para RNT 6 cercano a término, con una
severa enfermedad cardiopulmonar que no mejora con un manejo
ventilatorio de alta complejidad.
Numerosos estudios han demostrado una mejoria en la sobrevida
en este tipo de pacientes.
Criterios de ingreso:
1. RN =34 semanas 6 peso = 2000g.
Ausencia de coagulopatia severa.
Hemorragia intracraneana no mayor a grado l.
Ventilacién mecanica menor a 14 dias.
Enfermedad pulmonar reversible.
Ausencia de cardiopatia congénita u otra malformacion mayor
con pronostico letal
7. 10> 35-40 en dos 0 méas gases, Pa02 < 40 por mas de 4 horas
con 100% de O2 0 > 25 después de 72 horas de recibir ONi y
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DISPLASIA BRONCOPULMONAR

Dr. Ricardo Gonzélez. Dra. Pilar Arriagada.

Introduccion

La displasia broncopulmonar (DBP) es una de las enfermedades cronicas
pulmonares mas comunes en la infancia precoz, que resulta del impacto
de multiples noxas en un pulmén inmaduro y que se asocia a un
aumento significativo en el riesgo de secuelas pulmonares y neuroldgicas
que pueden persistir hasta la adultez.

Su principal caracteristica es la alteracion crénica de la funcién pulmonar
en prematuros con requerimientos ventilatorios y de oxigenoterapia

en el periodo neonatal. Luego de mas 30 afios de la descripcion original
realizada por Northway et al. (1967) de un severo dafio pulmonar
vinculado a barotrauma y toxicidad por oxigeno, evoluciona a una forma
de enfermedad mas leve, que Bancalari y cols en 2002 la redefinieron
con criterios diagndsticos mas estrictos.

. Definicion.

Necesidad de oxigeno suplementario por mas de 28 dias consecutivos

asociado a cambios radiolégicos persistentes y cuadro clinico compatible.

Clasificacion segun severidad:
A. En el menor de 32 semanas al nacer.
1. DBP leve: cuando ha llegado a las 36 semanas de edad
postconcepcional o al alta, sin oxigeno suplementario.
2. DBP moderada: necesidad de 30% o menos de oxigeno a las 36
semanas postconcepcional o al alta.
3. DBP severa: necesidad de mas de 30% de oxigeno y/o apoyo
ventilatorio a las 36 semanas de edad postconcepcional o al alta.
B. En el mayor de 32 semanas al nacer.
1. DBP leve: cuando se ha llegado a los 56 dias de vida o al alta sin
necesidad de oxigeno suplementario.
2. DBP moderada: necesidad de 30% o menos de oxigeno a los 56
dias de vida o al alta.
3. DBP severa: necesidad de mas de 30% de Oxigeno y/o apoyo
ventilatorio a los 56 dias de vida o al alta.

Incidencia.

La incidencia reportada es variable entre los distintos centros neonatales
del pais, fluctuando entre un 20% a 35% en los menores de 1500
gramos al nacer; en nuestro Servicio es del 26.9%. Esta cifra puede
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alcanzar hasta un 60% en los menores de 1000 gramos.

IV. Etiopatogenia.
Su origen es multifactorial, y se debe a la exposicion a factores
antenatales y postnatales, los cuales interrumpen el desarrollo pulmonar
y gatillan una respuesta inflamatoria que dafia el pulmén prematuro.
Los principales factores asociados a DBP son:
A. Prematuridad y bajo peso al nacer: son los predictores mas

importantes.

B. Ventilacion mecanica (VM): injuria pulmonar secundaria a:

1. Volutrauma: Ventilacion con volimenes corrientes excesivamente
altos, que produce una sobredistension de la membrana
alvéolocapilar, desencadenando una reaccion inflamatoria de
ésta, con edema intersticial e inactivacion del surfactante. Es el
mecanismo mas importante de dafio.

2. Barotrauma: Ventilacion con valores elevados de presion media
de la via aérea, asociado a sobredistensién pulmonar y escape
aéreo.

3. Atelectrauma: Ventilacion con presiones al final de la espiracion
(PEEP) muy bajos, lo que favorece el colapso alveolar, debiendo

Q en cada ciclo inspiratorio despegarse repetidamente las paredes
alveolares predisponiendo también a dafio de la membrana
alvéolocapilar.

4. Rheotrauma: Ventilacion con flujos inapropiados. Si el flujo es
excesivo puede causar PEEP inadvertido, turbulencia con
intercambio de gas inefectivo y sobredistension. Si el flujo es
insuficiente puede incrementar el trabajo respiratorio por mala
distribucion de la ventilacion.

C. Corioamnionitis: ampliamente estudiada como posible causa de

DBP, basado en el hallazgo de elevadas concentraciones

de citoquinas en el liquido amniético de recién nacidos que después

desarrollaron DBP. En particular la colonizacion respiratoria por

Ureaplasma urealyticum ha sido confirmada por los estudios de los

Ultimos 30 afios como un factor de riesgo independiente de DBP pero

no se ha establecido causalidad. Actualmente existen datos

insuficientes acerca del beneficio y riesgo del uso de antibiticos
para prevenir DBP en prematuros con riesgo o con infeccién
confirmada por Ureaplasma.

D. Sepsis: Desencadena liberacion de citoquinas inflamatorias
involucradas en la injuria pulmonar y otros mediadores como las
prostaglandinas que pueden provocar reapertura ductal.



E. Ductus arterioso persistente: Produce aumento del flujo sanguineo
pulmonar, disminucion de la distensibilidad pulmonar, edema
pulmonar y secundariamente alteracién del intercambio gaseoso.

F. Toxicidad del oxigeno: la hiperoxia puede provocar alteracion del
desarrollo pulmonar, aumento de radicales libres y gatillar la cascada
inflamatoria.

G. Exceso de fluidos intravenosos: durante los primeros dias de vida,
puede producir edema pulmonar y complicar la patologia subyacente
(EMH y/o DAP) deteriorando la funcién pulmonar y aumentando los
requerimientos ventilatorios.

H. Susceptibilidad genética: ciertos polimorfismos se asocian con el
desarrollo de DBP.

V. Diagnéstico.
A. Formas de presentacion:

1. DBP clasica: Antes de la introduccion de los corticoides
prenatales y del tratamiento con surfactante pulmonar exégeno, la
forma clasica de DBP era la mas frecuente y se observaba en los
prematuros que presentaban un fallo respiratorio severo
con necesidad de soporte ventilatorio agresivo con altas
presiones y altas concentraciones de oxigeno durante los D
primeros dias de vida.

2. Nueva DBP: forma mas frecuente en la actualidad. La mayoria
tiene un cuadro respiratorio inicial que responde bien al
surfactante exdgeno y que necesitan ventilacion asistida limitada
0 por pocos dias; generalmente es seguido por algunos dias con
poco o sin requerimiento de oxigeno suplementario
y posteriormente pueden volver a requerir O2 adicional por un
tiempo prolongado.

B. Clinica: taquipnea, retraccion subcostal, estertores variables y
requerimientos de oxigeno suplementario.

C. Radiografia de torax: Las alteraciones generalmente son leves y
muchas veces solo se observa una opacificacion leve difusa que

se mantiene durante un tiempo, pero en otros casos pueden

aparecer los cambios radiograficos tipicos de la DBP severa: lineas

gruesas intersticiales bilaterales que corresponden a fibrosis
pulmonar, imagenes quisticas, atelectasias e hiperinsuflacion
pulmonar.

VI. Estrategias de prevencion.
A. Prevencion del parto prematuro: Es la medida mas efectiva y esta
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relacionado con el manejo obstétrico del trabajo de parto prematuro.
Uso de corticoides prenatales: Reduce la incidencia y severidad de
la EMHy el riesgo de DBP severa, pero no la incidencia global de
DBP.

Reanimacion en atencién inmediata: ver capitulo respectivo.
Ventilacion no invasiva: utilizar CPAP nasal para el mangjo inicial
del distrés respiratorio en el recién nacido prematuro.

VM con objetivo de volumen: ha logrado demostrar una reduccién
de DBP.

1. Volumen corriente no mayores de 4-5 mL/Kg.

TIM cortos (0,35 segundos).

PIM minimo que permita una saturacién adecuada.

PEEP 6ptimo (4-5 cm de H20).

Mantener PCO2 en rangos normales.

Mantener buena condicion de los gases inspirados (T° 36.5 °C,
humedad 100%).

7. Prevenir la colonizacién intrahospitalaria de la via aérea.

8. Limitar la duracion de la VM.

Surfactante exdgeno: uso precoz.

Cierre del Ductus: segun norma.

Manejo hidroelectrolitico: Evitar sobrecarga de fluidos durante los
primeros dias de vida.

Tratamiento precoz de las infecciones sistémicas y pulmonares:
con el objetivo de interrumpir la respuesta inflamatoria secundaria.
Vitamina A: Existe evidencia que hace recomendable su uso.

Dosis recomendada: 5000 Ul IM de vitamina A, 3 veces por semana
por los primeros 28 dias.

Cafeina: Se asocia con una reduccion significativa, especialmente si
se utiliza desde los primeros 3 dias de vida en prematuros con peso <
1250 grs.

Oxigenoterapia: mantener saturacion entre 90-95%.

Corticoides sistémicos: Efecto beneficioso a través de la
disminucion de la inflamacion, de la permeabilidad vascular, y edema
pulmonar, que mejora la compliance y disminuye la fibrosis
pulmonar. Se ha visto que produce aumento del riesgo de

resultados neuroldgicos adversos como paralisis cerebral en dosis
altas y cuando se usa en la primera semana de vida. Segin la
evidencia disponible se recomienda considerar curso corto de bajas
dosis de dexametasona en prematuros que persisten en ventilacion
mecanica entre la segunda y tercera semana de vida con el objeto de
facilitar la extubacion.
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Dosis protocolo DART de dexametasona IV:

a.

®o0o

Dias 1 a 3: 0,075 mg/kg/dosis cada 12 horas.
Dias 4 a 6: 0,050 mg/kg/dosis cada 12 horas.
Dias 7 y 8: 0.025 mg/kg/dosis cada 12 horas.
Dias 9y 10: 0,01 mg/kg/dosis cada 12 horas.
Si se logra la extubacion suspender su uso.

VII. Manejo.
A. Nutricional:

1.
2.

DBP leve: aporte nutricional habitual.

DBP moderado y severo: Asegurar aporte calérico de 140-150
callkg/dia y proteico de 4 gr/kg/dia. Segun pCO2 decidir
suplemento para llevar a 1 Kcaloria / ml de férmula. Si pCO2 es =
a 55 no se recomienda aumentar aporte calérico.

Restriccion de volumen: 140 a 150 ml/kg/dia; limitar el volumen
al maximo (110-130 mi/kg) en aquellos pacientes dependientes
del ventilador que cursan con edema pulmonar reversible con
diuréticos.

B. Apoyo ventilatorio:

1.

2
3
4
5.
Oxi
1

De preferencia utilizar SIMV + PS con o sin VG. ya que permite
entrenar los musculatura respiratoria y facilitar el weaning del D
ventilador.

. FiO2 minima para saturacién adecuada.
. PIM necesario para lograr VC 5-6 mL/kg.
. T1:0,5-0,6s.

Mantener pCO2 entre 45 -55 mmHg y pH =7.25.

genoterapia:
. Aporte de oxigeno necesario para mantener saturometria en

valores segun edad gestacional corregida (EGC): 90 - 95% en
menores de 36 semanas EGC y 93 — 95% en mayores de 36
semanas de EGC.
La suspension del Oxigeno adicional se basa en las
caracteristicas individuales de cada paciente y en la tolerancia de
éste a la disminucion del 02, siendo fundamental la saturometria
continua de 12 horas realizada a las 36 semanas de EGC.
Saturometria continua de 12 horas adecuada:
a. Menor de 36 semanas de EGC:

i. Saturacién promedio entre 90 a 95%.

ii. No mas del 10% con saturaciéon menor de 90%.
b. Mayor de 36 semanas de EGC:

i. Saturacién promedio entre 93 a 95%.
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ii. No mas del 10% con saturacién menor de 93%.

c. No mas del 5 % del tiempo con saturacion menor de 85 %.

d. Ningun evento significativo: desaturacion menor de 80% por
mas de 20 segundos.

e. Nomas de 1 evento de desaturacion por hora de registro:
Desaturacion menor de 80% y menor de 20 segundos, sin
bradicardia o taquicardia.

f.  Frecuencia Cardiaca; 120 a 160 por minuto.

D. Farmacos.

1.

Diuréticos.

Son usados para tratar el edema pulmonar; mejora los sintomas

del SDR al disminuir la resistencia de la via aérea y aumentar

la compliance, pero no disminuyen la duracién de la VM, dias de

estada en hospital o pronéstico a largo plazo.

a. Furosemida: Se utiliza por periodos cortos (3 a 7 dias) en
caso de edema pulmonar por descompensacion de la DBP
que no responde a la restriccion de volumen. Dosis variable
segun edad gestacional y respuesta individual: 1 mg/kg/dosis
IV una o dos veces al dia 0 1 a 2 mg/kg/dosis VO.

Efectos colaterales: hipercalciuria, nefrocalcinosis,

desbalance hidroelectrolitico, ototoxicidad y nefrolitiasis.

b. Espironolactona e hidroclorotiazida: si el uso de Furosemida
sugiere mejoria clinica se puede seguir con éstos diuréticos
que minimizan pérdida de calcio. Dosis espironolactona:

1 a 3 mg/k/dosis cada 24 horas VO. Dosis hidroclorotiazida 1

a 2 mg/k/dosis cada 12 hrs VO.

c. Controles:

i. Vigilar los niveles de potasio sanguineo por el riesgo de
hipokalemia, al inicio de la terapia y luego en forma
semanal.

ii. Por el riesgo de nefrocalcinosis, se debe solicitar
excrecion urinaria de calcio (muestra aislada de calcio y
creatinina en orina, valor normal < 0,21).

Broncodilatadores.

Sélo si existe signologia de obstruccion bronquial.

a. Salbutamol: Mantener si la respuesta clinica es favorable.
Dosis: 2 puff cada 4 horas por aerocamara.

b. Bromuro de Ipratropio: En pacientes que no se pueden usar
beta agonistas (en caso de malacias).

Esteroides inhalados.

En pacientes con hiperreactividad bronquial que responden a
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broncodilatadores, especialmente si tienen historia familiar de
asma o atopia. Dosis iniciales de 50 mcg de budesonida o
fluticasona.
E. Kinesiterapia respiratoria: en pacientes hipersecretores o con
atelectasias.

VIIl. Complicaciones.

A. Lesion de la via aérea. Puede haber trauma del septum nasal,
de laringe, traquea o bronquios; anomalias como laringo, traqueo o
broncomalacia; granulomas, paralisis cuerdas vocales, Ulceras y
estenosis subgloticas.
Se debe realizar fibrobroncoscopia en las siguientes condiciones
clinicas:
1. RN con estridor.
2. RN con sibilancias.
3. RN retirado del ventilador que permanece con requerimientos

elevados de FiO2 para la situacién clinica.

4. RN con atelectasia cronica.

B. Hipertension pulmonar.
Aproximadamente el 50% de estos pacientes desarrolla esta
complicacién como consecuencia de hipoxia crénica que puede
conducir a hipertrofia e insuficiencia del ventriculo derecho.
Se debe descartar con ecocardiografia a las 36-37 semanas EGC en
los prematuros que contintian con apoyo ventilatorio o con necesidad
de 02 adicional.
Evaluar uso de sildenafil como prueba terapéutica.
Dosis: 0,5 a 2 mg/kg/dosis cada 6 a 12 horas VO.

C. Déficit nutricional

D. Complicaciones a largo plazo:
1. Funcién cardiopulmonar alterada
2. Hiperreactividad de via aérea
3. Retardo del crecimiento
4. Retardo del desarrollo psicomotor (RDSM)

IX. Pronéstico.
A. Respiratorio.
Mas del 50% presenta una nueva hospitalizacidn durante los
primeros 2 afios de vida y >70% con requerimientos de oxigeno
suplementario al alta.
Primera causa de hospitalizacién es la infeccién por VRS.
Mas del 80% presenta hiperreactividad de la via aérea con reduccion
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Tem

de la funcién pulmonar que puede persistir hasta la adultez.
Neurolégico.

Aproximadamente el doble de riesgo de presentar:

1. RDSMy discapacidad intelectual.

Anormalidades neurolégicas.

Parélisis cerebral.

Alteraciones de la vision y audicion.

En edad escolar tienen mayor riesgo de desarrollar déficit
motores, cognitivos y de comportamiento.

Crecimiento.

La DBP se asocia a falla del crecimiento en un alto porcentaje de
los pacientes, influenciada por la gravedad y duracion de la
enfermedad pulmonar crénica; el peso es el parametro mas
afectado que persiste bajo en un 10-20% a los 20 meses de edad
corregida.

Mortalidad.

Alrededor del 10-20% durante el primer afio de vida, el riesgo
aumenta con la duracién a la exposicion al oxigeno y el grado de
soporte ventilatorio.

La principal causa de muerte es la infeccién respiratoria.

arobd

. Criterios generales al Alta.
A.

RN con 36 0 mas semanas de EGC, con mas de 2000 g de peso y
succion deglucién adecuada.

Identificar a los pacientes candidatos a plan de oxigeno domiciliario
(POD) mediante saturometria continua de 12 horas.

Requerimiento de Oxigeno maximo 0,3 litros.

Paciente clinicamente estable.

Los pacientes que necesitan 02 adicional seran evaluados por
médico broncopulmonar quién determina ingreso a POD.

Padres y condiciones domiciliarias adecuadas.

Palivizumab administrado.

Citar a control con médico broncopulmonar a los 7 dias a pacientes
con requerimientos de 02 suplementario y a los 15 dias sin 02
adicional.

XI. Bibliorafia:
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HEMORRAGIA PULMONAR

Dr. Antonio Rios D.

Introduccion

La hemorragia pulmonar (HP) se define como la presencia de

fluido hemorragico (color “rojo fresco”) en la traquea, acompafiado de
descompensacion respiratoria aguda y aumento en los requerimientos de
oxigeno y/o del soporte ventilatorio. La mayoria se presenta en las
primeras 72 hrs de vida y su incidencia se ha estimado en 1 a 12 por
1000 RN vivos.

Desde el punto de vista anatomo-patolégico, se define como la presencia
de glébulos rojos en los alvéolos y/o espacios intersticiales. Es un
hallazgo frecuente en las autopsias de RN, con incidencias tan altas
como 55 a 80%.

. Fisiopatologia

La HP es mas bien un edema pulmonar hemorragico y no un

sangramiento directo a la via aérea; y el mecanismo ultimo de produccién

es incierto. Las condiciones asociadas a su produccidn son:

A. Falla aguda del ventriculo izquierdo (ej. ductus, asfixia, cardiopatia). D
B. Daiio endotelial de la micro vasculatura alveolar (ej. sepsis).

C. Aumento de la presion de filtracion capilar (g]. hidrops).

Debe considerarse que los trastornos de la coagulacion pueden

empeorar el curso de la HP.

Factores de riesgo

La HP ha sido asociada a una amplia gama de factores predisponentes:
membrana hialina, restriccion de crecimiento intrauterino, asfixia, sepsis,
cardiopatia congénita, prematuridad, ductus arterioso, ECMO, hidrops,
embolia pulmonar.

Diagnéstico

El diagnostico se realiza frente a una descompensacion respiratoria
aguda en presencia de fluido hemorragico en la via aérea alta.

La radiografia de térax puede mostrar desde cambios inespecificos
minimos a una opacidad difusa de uno 0 ambos pulmones acompafiado
de broncograma aéreo.

Puede existir una caida del hematocrito y alteraciones en las pruebas de

coagulacion.
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V. Tratamiento
El tratamiento es principalmente de soporte, e incluye:

A
B.

Mantener la via aérea permeable. Usar aspiracion suave.
Ventilacién mecanica en caso necesario. Optimizar PMVA y volumen
corriente, utilizando PEEP alto (6-8 cm de H20), PIM alto (hasta 20-
30 cm H20) y Ti prolongado (0,4-0,5 seg).

Surfactante pulmonar exégeno. Puede ser una opcion razonable una
vez superada la etapa aguda. Evaluar caso a caso.

Ventilacion de alta frecuencia si el deterioro respiratorio es severo y
no responde a VM convencional.

Estabilizacion hemodindmica con administracién de glébulos rojos y
drogas vaso activas segun necesidad. Evitar la sobrecarga de
volumen.

Correccion de la acidosis.

Uso de vitamina K, plasma fresco congelado, plaquetas,
crioprecipitado segun necesidad.

VI. Bibliografia

1.

2

3.

Manual of Neonatal Care. Cloherty et al, Seventh edition, 2012.
Pulmonary Hemorrage, pg. 443-445.

Intensive Care of the Fetus and Neonate. Spitzer A, Second edition,
2005.

Berger T et al. Antecedents of clinically significant pulmonary
hemorrhage among newborn infants. J Perinatol 2000; 5: 295-300
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QUILOTORAX

Dr. Jorge Flores A.

Definicion

El quilotérax es la acumulacién de linfa en la cavidad pleural. Existen

dos grupos etioldgicos: el quilotérax congénito y el adquirido. La

mayor parte de los quilotdrax congénitos son idiopaticos, mientras que los
adquiridos suelen presentarse como complicacién de cualquier tipo de
cirugia toracica, especialmente cardiaca.

. Etiopatogenia

El quilotérax congénito, aunque raro, es la causa mas frecuente de

derrame pleural en el periodo neonatal. La mayoria de las veces es

idiopatico y su mortalidad perinatal oscila entre el 15y el 30%. Entre las

causas del quilotérax congénito y adquirido se cuentan:

A. Quilotérax congénito

1. Idiopatico.

2. Linfangiectasia pulmonar congénita primaria y secundaria (a
defectos obstructivos cardiacos, defectos pulmonares).

3. Asociado a genopatias (Sindrome de Turner, Sindrome de
Noonan, Sindrome de Down).

4. Linfangiomatosis.

5. Tumores.

6. Asociado a traumatismo perinatal.

Quilotorax adquirido

1. Traumatico asociado a cirugia toracica (cardiaca, esofagica,
mediastinica, diafragmatica, pleuro-pulmonar).

2. No traumatico por obstruccién y/o aumento de presion de la vena
cava superior (trombosis, insuficiencia cardiaca).

Manifestaciones clinicas

En el caso del quilotdrax congénito, la presencia del derrame pleural
puede observarse antes del nacimiento mediante ecografia fetal. Si

es detectado antes de las 28 semanas de gestacion conlleva un elevado
riesgo de hipoplasia pulmonar e hidrops no inmune tanto por insuficiencia
cardiaca congestiva como por hipoproteinemia fetal secundaria a las
pérdidas proteicas a través del quilotérax.

Si es de diagnostico post-natal, se presentan signos de dificultad
respiratoria e hipofonesis ipsilateral, disminucién de la expansion toracica
y desplazamiento del latido cardiaco hacia el lado contralateral. El
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quilotérax adquirido normalmente se presenta como complicacion

de cirugia toracica siendo variable el intervalo entre la intervencion y su
diagnoéstico.

Independiente de la etiologia, la pérdida prolongada de quilo en el
espacio pleural también esta asociada a deplecion nutricional secundaria
a las pérdidas de liquido, proteinas y electrolitos y a inmunodeficiencia
por la pérdida mantenida de inmunoglobulinas y linfocitos.

. Diagnéstico

La radiografia de térax muestra ocupacién pleural, y en el caso de
evolucion prenatal prolongada, un mayor o menor grado de hipoplasia
pulmonar. El diagnéstico definitivo se hace a través de una toracocentésis
siendo el aspecto lechoso del liquido extraido un elemento util para el
diagnéstico. Hay que recordar que el quilo adquiere esta apariencia so6lo
cuando hay presencia de quilomicrones, es por esto que sin ingesta
enteral el quilo suele ser de color claro o amarillo.
A. Caracteristicas y composicion del quilo
1. Caracteristicas clasicas

a. Aspecto lechoso

b. pH alcalino 7,4-7,8

c. Densidad especifica 1.012-1.025

d. Estéril

2. Composicién

Proteinas totales 20-40 g/l
Albimina 10-30 g/l
Globulinas 10-15 g/l
Fibrindgeno 150-250 mg/|
Grasas totales 10-60 g/l
Triglicéridos (TG) pleura / TG plasma > 1
Colesterol pleura / Colesterol plasma < 1
Colesterol / TG < 1
Quilomicrones
Linfocitos 400-7.000 células/pl

o Se@me oo T

Manejo.
Tiene como objetivos aliviar el compromiso respiratorio, mantener
un estado nutricional e inmunolégico adecuado, e intentar disminuir la
produccién de quilo.
A. Tratamiento Médico
1. Manejo nutricional: El objetivo es mantener una adecuada
ingesta caldrica-proteica y disminuir la produccion de quilo. Para
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ello se han propuesto dos alternativas: nutricion parenteral

total (NPT) o modificacién de la dieta sustituyendo la leche
materna o artificial por férmulas enriquecidas con triglicéridos de
cadena media (TCM) que se absorben directamente en el sistema
portal sin formar quilomicrones.

Se debe tener en cuenta que cuando se administran dietas con
alto contenido en TCM y pobres en triglicéridos de cadena

larga (TCL), puede aparecer un déficit de acidos grasos
esenciales si no se administran al menos un 4% de la energia en
forma de &cido linoleico.

La NPT disminuye al minimo el estimulo de las secreciones
gastrointestinales y por consiguiente la produccién de quilo.

La mayor parte de los protocolos descritos para el quilotérax
congénito recomiendan NPT hasta la estabilidad clinica del
paciente.

2. Tratamiento farmacoldgico con octreotide: analogo sintético
de la somatostatina que ejerce un amplio espectro de acciones
inhibitorias en varios érganos: sistema nervioso central, glandula
pituitaria, higado, pancreas y tracto gastrointestinal.

Inhibe la secrecion de varias hormonas o péptidos suprimiendo

la motilidad gastrointestinal, la produccion de jugos gastricos, D
bilis y enzimas pancreaticas, inhibiendo el flujo sanguineo

esplacnico y disminuyendo el drenaje linfatico desde el intestino

con la disminucién consiguiente del flujo de linfa a través del

conducto toracico. El octreotide tiene una vida media mas larga

que la somatostatina lo que permite administrarla una o dos

veces al dia por via endovenosa, subcutanea o intramuscular.

3. Tratamiento quirurgico: si el quilotérax recidiva tras una primera
toracocentésis evacuadora y diagndstica, es recomendable
colocar un tubo pleural para el drenaje continuo. Si persiste mas
alla de 2 semanas o si las pérdidas superan los 10 ml/kg/dia
durante 5 dias se debe plantear manejo quirrgico. Se han
descrito diferentes técnicas que incluyen pleurodesis,
pleurectomia, ligadura del conducto toracico y derivaciones
pleuroperitoneales.

VI. Bibliografia
1. Congenital Chylothorax: Clinical Course and Prognostic Significance
Ergaz Z, Bar-Oz B, Yatsiv |, Arad |. Pediatric Pulmonology 44:806-811
(2009).
2. Tratamiento del Quilotorax. Benitez I, Copons C, Castillo F. An Pediatr
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. Quilotérax en el periodo neonatal: caso clinico y revision de la

literatura. Wegner A, Wegner M, Milad M. Rev. chil. Pediatr. v.70 n.6
Santiago nov. 1999.

. Octreotide for the treatment of chylothorax in neonates. Das A, Shah

PS. Cochrane Database of Systematic Reviews 2010, Issue 9. Art.
No.: CD006388.
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HERNIA DIAFRAGMATICA

Dr. Antonio Rios D.

Generalidades

Es un defecto embrionario producido por la falla en el cierre del canal
pleuroperitoneal. Con herniacion de visceras abdominales hacia la
cavidad toréxica y desarrollo incompleto del pulmén ipsilateral.

La incidencia es de 1 en 2000 - 4000 RN vivos. Aproximadamente el
50 % de los casos se asocian a otras malformaciones (especialmente
cardiacas y del tubo neural), cromosomopatias (trisomia 13y 18 0 45
XO0) o algunos sindromes (Beckwith Wiedemann, Pentalogia de Cantrell,
Goldenhar).

El 90% de las hernias diafragmaticas congénitas (HDC) son del
hemitorax izquierdo. Un 95% son de tipo Bochdalek (posterolateral), y
5% tipo Morgagni (anterior).

La sobrevida en distintos centros va desde un 40% a un 80%. La
morbimortalidad esta condicionada por las malformaciones asociadas,
grado de hipoplasia pulmonar y severidad de la hipertension pulmonar
(HP).

. Etiopatogenia

La etiologia es desconocida, pero existe evidencia de que una
combinacion de factores genéticos, ambientales y teratogénicos,

juegan un rol en su patogénesis. Los pulmones presentan disminucién
de las divisiones bronquiales, del nimero y madurez de los alvéolos,

y del surfactante pulmonar. Hay reduccion de la superficie de intercambio
gaseoso, paredes alveolares engrosadas y aumento del tejido intersticial.
La HP puede ser explicada por un desarrollo anormal de la vasculatura
pulmonar con menor numero de ramificaciones arteriales, vasos de
paredes engrosadas, muscularizacion aumentada, menor nimero de
capilares periféricos, y aumento del grosor de la adventicia e interfase
alvéolo/capilar. Ademas, los pulmones de RN con HDC poseen
disminucién de la 6xido nitrico sintetasa y un aumento de endotelina-1y
su receptor ET-A lo que contribuiria a una falla en la disminucién normal
de la resistencia vascular pulmonar al nacer.

Las alteraciones descritas también pueden reconocerse en el puimon
contralateral.

Diagnéstico Prenatal
La mayoria de las HDC se pueden diagnosticar por ecografia prenatal
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durante el 2° o0 3° trimestre al encontrar visceras abdominales en el térax
(estémago, asas intestinales, bazo, higado). En el 70% de los casos
existe ademas polihidroamnios asociado.

Una vez confirmado el diagnostico, debe realizarse ecocardiografia fetal
para descartar cardiopatia congénita asociada y plantear la posibilidad de
un cariograma fetal si se sospecha cromosomopatia.

En caso de HDC derecha, el diagndstico antenatal es mas dificil debido
a que el higado y el pulmén fetal presentan caracteristicas ecogénicas
similares. Se puede sospechar al hallar una imagen sugerente de
vesicula biliar en el trax.

La Resonancia Nuclear Magnética y la ecografia tridimensional, permiten
medir el volumen pulmonar fetal, y de esta forma precisar el grado de
hipoplasia pulmonar y la posicién de visceras solidas como higado.

IV. Factores Prondsticos:

A. Eldiagnéstico precoz (antes de las 25 semanas de gestacién) y la
presencia de higado en térax, se correlacionan con una mayor
severidad y condicionan un peor prondstico.

B. También la presencia de otras malformaciones y/o sindromes
asociados condicionan una mayor mortalidad.

C. Elindice ecografico LHR “lung to head ratio” (relacién pulmén
| cabeza), que es la relacién entre el area pulmonar y la
circunferencia craneana, medido entre las 22 y 27 sem de edad
gestacional (EG) permite predecir la mortalidad. Valores de LHR
bajos (< 1) indican mayor hipoplasia pulmonar y peor sobrevida.
El LHR aumenta exponencialmente con la EG. Por lo que se
recomienda corregir por EG utilizando el LHR observado/esperado
(o/e) x 100.

Tabla N°1. Porcentaje de sobrevida para LHR o/e

LHR ofe Posicién higado Severidad hi asia % sobrevida
3635 % abdomen Teve popras >75 %

36-45 T thrax moderada 30-80 %

15-25 % severa 20 %

<15 % extrema 0%

V. Cuadro Clinico

Depende del grado de hipoplasia pulmonar e HP. Sus manifestaciones
clinicas van desde insuficiencia respiratoria severa al nacer hasta

el hallazgo casual en una radiografia de torax a edades mayores (HDC
anteriores pequefias).

En general, se manifiesta como dificultad respiratoria con cianosis de
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grado variable, abdomen excavado, disminucién, asimetria o ausencia
de murmullo pulmonar, desplazamiento del latido cardiaco hacia el lado
contralateral, auscultacién de ruidos hidroaéreos en el térax y ausencia
de excursidn respiratoria del hemitérax comprometido.

El diagnostico se confirma con una radiografia de térax que muestra
contenido hidroaéreo (asas intestinales y/o estdmago) en térax

0 velamiento difuso de un hemitérax (si la intubacién fue precoz), y
desplazamiento del mediastino. El diagnostico del contenido herniario se
puede precisar con una ecografia.

Dentro de los diagnosticos diferenciales se deben considerar a la
malformacién adenomatoidea quistica, secuestro pulmonar y quiste
broncogénico.

Tratamiento

A. Certificar diagnostico prenatal de HDC en Unidad Obstétrica de alta
complejidad.

1. Si se asocia a otra malformacion severa o a genopatia
incompatible con la vida, planificar nacimiento en lugar de origen.

2. Siindice LHR es < 1y no existe malformacion asociada o
genopatia incompatible con la vida, planificar nacimiento en lugar
donde se pueda ofrecer ECMO (Membrana de oxigenacion
extracorpérea).

3. Siindice LHR es = 1y no existe malformacién asociada o
genopatia incompatible con la vida, planificar nacimiento en
Unidad de Neonatologia de nivel 3.

B. Cirugia fetal. La “oclusion traqueal fetal endoscépica” ha mostrado
resultados promisorios. Con esta técnica se lograria mejorar el
crecimiento pulmonar al ocluir temporalmente la traquea con
un baldn que se introduce entre las 26-28 sem EG y que se remueve
posteriormente a las 34 sem EG. Se reserva para casos de HDC
severa.

El mayor riesgo de este procedimiento es la rotura prematura de
membranas y el parto prematuro.

C. EXIT (Extrauterine Intrapartum Treatment). Se propone para casos
severos de diagnostico prenatal. Puede utilizarse como un puente
para el inicio inmediato de ECMO.

Los resultados de esta estrategia no son concluyentes.

D. Corticoides prenatales. Existe evidencia en animales de
experimentacion de que el uso de corticoides prenatales mejora la
madurez pulmonar en la HDC.

La evidencia sin embargo no es concluyente, y nosotros no los
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indicamos.

. Parto. Planificar el parto con al menos 38 sem EG, la via de parto

dependera de las condiciones obstétricas. Debe ser en un centro de

alta complejidad que cuente con ventilacion convencional, ventilacion

de alta frecuencia, dxido nitrico inhalatorio, y ecocardiografia de

urgencia. Ademas, debe existir la posibilidad de derivacién expedita a

un centro que cuente con ECMO y co cirujano infantil.

Postnatal.

1. Intubacion endotraqueal inmediata al nacer. La ventilacion con
mascarilla y bolsa esta contraindicada ya que distiende el
estdmago e intestino y comprime el pulmén. Mantener saturacién
preductal de 80-95% en Sala de partos ventilando con presiones
bajas y Fi02 1.

2. Sonda naso u orogastrica de doble lumen y aspiracion continua
suave (sonda Replogle).

3. Lineas arterial y venosa (periférica y/o umbilical). Para monitoreo
hemodinamico, toma de examenes, administracion de drogas
vasoactivas (dopamina, dobutamina, adrenalina) y administracién
de volumen.

4. Ecocardiografia precoz para descartar cardiopatia congénita
asociada, evaluar funcion miocardica y grado de HP. Es de
utilidad medir el indice de Mc Goon (que relaciona el tamafio
de las arterias pulmonares con el tamafio de la aorta
descendente) este es un indicador del grado de hipoplasia
pulmonar y si es > 1,7 la sobrevida es buena.

Repetir Ecocardiografia en forma seriada para evaluar respuesta
al tratamiento.

5. Monitorizar FC, PA invasiva y saturacion arterial pre y posductal.
Mantener PA en rango normal para la EG.

6. Control con Rx térax para confirmar diagnéstico, descartar
escape aéreo, evaluar posicion del tubo endotraqueal, SNG y
catéteres.

7. Evaluacién por cirujano infantil.

. Surfactante. No existe evidencia que apoye su uso en forma

profilactica. Soélo considerarlo en caso de prematurez asociada.

. Ventilaciéon mecanica convencional. El pulmén hipoplasico es

particularmente vulnerable al dafio provocado por la VM, por lo que

una “estrategia ventilatoria gentil” es la mas indicada.

1. Enlo posible, permitir ventilacion espontanea utilizando
ventilacion sincronizada.

2. Utilizar FR altas (40-60 x min) con presiones bajas (PIM < 25 ¢cm
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H20) y Ti cortos.

3. PEEP bajo (2-4 cm H20).

4. Correccion de hipoxemia e hipercapnia en primeras horas de
vida.

5. Tolerar PaCO2 alta (45 a 55 mmHg) con pH 7.30 a 7.45. Lograr
saturacion preductal > 85% (85-95%) y postductal > 70%.

6. Sedoanalgesia; Utilizar fentanilo en infusion. Evitar paralisis
muscular.

Hemodinamia. Si la saturacion preductal cae bajo 85% y hay signos

de mala perfusion, se debe optimizar la PA (bolo se solucién

fisioldgica 10-20 ml/Kg, drogas vasoactivas).

. Ventilacién de alta frecuencia oscilatoria (VAFO). Su indicacién

no esta claramente definida. Se utiliza como terapia de rescate

en casos de hipoxemia y/o hipercapnia severas y persistentes, que

no responden al soporte ventilatorio convencional. Considerar su uso

si se requiere PIM > 28 cmH20 y/o 10 > 20.

. Oxido Nitrico Inhalatorio (ONi). En pacientes en los que no se

logra una mejoria de la oxigenacion estando en VAFO y con terapia

maxima, se debe considerar realizar una prueba terapéutica por al

menos una hora con NOi. Utilizar 20 ppm si 10 = 20 y/o una

diferencia de saturacion pre y postductal = 10%.

Aproximadamente solo el 30% de los pacientes con HDC tienen una

respuesta favorable al ONi.

. ECMO. Se debe considerar el traslado a un centro que cuente con

esta terapia en aquel paciente con 10 > 25y apoyo con terapia

maxima.

Se utiliza principalmente para la estabilizacion pre operatoria. Se

indica cuando:

1. Incapacidad de lograr saturacion preductal > 85% o postductal >
70%

2. Acidosis respiratoria 0 metabdlica con pH < 7,15

3. Necesidad de ventilacién agresiva (PMVA > 17 cmH20 o PIM >
28)

4. Hipotension refractaria

5. 10 = 35-40 persistente.

. Correccion quirurgica. Cirugia semi electiva de abordaje abdominal,

una vez “estabilizado el paciente” desde el punto de vista

hemodinamico y respiratorio.

Se consideran criterios de estabilidad:

1. PAM normal para la EG del paciente.

2. Saturacion preductal 85-95% con Fi02< 0,5.
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Lactato plasmatico es < 3 mmol/L y

4. Diuresis > 2 ml/Kg/hr.

De esta forma, la mayoria de los pacientes que llegan a cirugia, lo
hace entre las 12 y 48 hrs de vida.

N. Complicaciones postoperatorias y morbilidad a largo plazo. Se

pueden producir neumotérax, quilotorax, reflujo gastroesofagico,
déficit neuroldgico, mal incremento ponderal, dificultad para
alimentarse, pectus excavatum, escoliosis, displasia broncopulmonar,
hipertensién pulmonar tardia o crénica.

VII. Bibliografia.
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OXIGENOTERAPIA

Dr. Waldo Osorio C.

Introduccién.

La administracion de oxigeno con fines terapéuticos es una de las
terapias mas frecuentemente usadas en las unidades de neonatalogia,
jugando un rol vital en los recién nacidos (RN) en condicion critica. El
objetivo final de la oxigenoterapia es lograr una adecuada oxigenacion de
los tejidos, pero sin generar toxicidad por oxigeno y stress oxidativo.

. Aspectos fisioldgicos.

La oxigenacion de los tejidos depende de:

PMmMOOw>

Fraccion inspirada de oxigeno (FiO2).

Mecanismo de intercambio gaseoso a nivel pulmonar.
Gasto cardiaco (y el efecto de los cortocircuitos).
Capacidad sanguinea de transporte de oxigeno.
Altitud.

Edema de los tejidos o isquemia.

Transicion de hemoglobina fetal a hemoglobina adulta.

. Medicion de la oxigenacion.
A

Diferencia Alveolo-arterial de presion de oxigeno [P(A-a)02]:
tiene buena correlacion con los trastornos ventilacién/perfusion (V/Q),
asi, en un RN respirando aire ambiental este valor puede ser hasta
40-50 Torr y mantenerse en niveles de 2040 Torr. Un aumento de
la [P(A-a)02] puede generalmente ser causada por bloqueo de la
difusion de 02 a nivel alveolo-capilar, trastorno V/Q a nivel pulmonar
ya sea por aumento del espacio muerto fisiologico o por cortocircuito
intrapulmonar o intracardiaco.

indice de oxigenacion (Ol): es el indicador mas sensible de la
severidad de la enfermedad pulmonar al tomar en cuenta la presion
media de la via aérea (Paw) en su calculo: Ol= Paw x FiO2/Pa02 x
100.

Relacién de tension arterio-alveolar de oxigeno (a/A)

No hay diferencias significativas en el desempefio de estos
indicadores en predecir muerte o resultado respiratorio adverso.

. Métodos de monitorizacién de la oxigenacion.
A

Monitorizacion intermitente:
1. Analisis de gases en sangre, muestra de sangre arterial de
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arteria periférica (radial o temporal). La muestra radial derecha
proporciona informacién de sangre pre-ductal.

2. Andlisis de gases en sangre, muestra de sangre de catéter
arterial umbilical o catéter arterial radial. Por su accesibilidad son
las mas utilizadas en el paciente mas critico.

3. Pa02 de mezcla venosa central, muestra de sangre de catéter
en vena cava inferior que refleja la tension de 02 de la sangre y
los tejidos, pudiendo ser indicador util de la entrega de O2 a nivel
tisular.

B. Monitorizacién no invasiva continua:

1. Control transcutaneo de la PaO2 (TcP0O2). Su utilizacién requiere
de una adecuada perfusion y de rigurosidad en su calibracion
y colocacion del electrodo. El uso de drogas vasodilatadoras
alteran su registro. Han sido desplazados en la practica por la
oximetria de pulso.

2. Saturacion de oxigeno por pulso (SpO2). Estos monitores
permiten un control continuo de la oxigenacion de la sangre
arterial, ampliamente usados en la monitorizacion de la
oxigenoterapia, facil de usar y estan un poco menos influidos
por la perfusion tisular. Su principal limitacién es su baja

Q sensibilidad para detectar hiperoxia. No es recomendable como
Unico método de evaluacidn de oxigenacion en el prematuro
frente al andlisis de gases arteriales.

C. Monitorizacion invasiva continua:
1. Monitorizacién continua de PaO2 arterial
2. Andlisis de gases en sangre

V. Oximetria de pulso.
A. Mide la absorcion diferencial de la luz roja e infrarroja por la
oxihemoglobina y la deoxihemoglobina.
B. Limitaciones:

1. Imprecision de la medicion ante valores de SpO2 muy bajos.

2. Tiempos promedios, ya que los oximetros de pulso no dan una
lectura instantanea de la Sp02, lo que puede generar falsas
alarmas o retardo en detectar eventos hipéxicos.

3. Limitacién del algoritmo usado ya que el oximetro no mide
directamente la saturacién de oxigeno, sino de acuerdo a un
algoritmo y tabla referencial.

C. Relacion entre saturacion arterial de oxigeno (Sa02) y presion arterial
de oxigeno (Pa02): es mas 0 menos lineal hasta valores de

Sa02 <80%, luego, pequefios cambios de Sa02 generan
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grandes cambios en la Pa02, lo que es mas acentuado por la
presencia de hemoglobina fetal. Por otra parte, la correlacion de
Pa0z2 y saturacion de O2 puede verse influenciada por otros cambios
fisioldgicos, como cantidad y calidad de la hemoglobina, temperatura,
condicion acido-base, PCO2 y concentracion de 2-3 DPG.

D. Elobjetivo de los rangos de saturacién de O2 puede verse también
afectado por variables clinicas, como son la tecnologia de los equipos
y definicion de los limites de alarmas, el personal que
cuida directamente al RN y la estabilidad clinica del paciente.

V1. Indicaciones de Oxigeno y rangos de saturacion.
En el RN prematuro los rangos de saturacion objetivo a recomendar
son especificos y dinamicos para cada paciente, dependiendo de factores
como edad gestacional, edad cronologica, enfermedad de base
y condicion sanguinea. Al intentar establecer un rango objetivo de
saturacion ideal, se deben considerar los estudios que demostraron
que rangos altos de Sa02 tienen efectos negativos como DBP y ROP y
que rangos bajos Sa02 se asocia a enterocolitis necrotizante (ECN),
paralisis cerebral y muerte. De acuerdo a la evidencia, rangos de
saturacion de 90-95% serian mas seguros.

Q VII. Administracion de Oxigeno. D
Como concepto general, el 02 se debe administrar en la menor
concentracion posible que permita asegurar un contenido y saturacion
de O2 adecuados. Debe sefalarse que la forma como se indica
puede influir en el gasto calérico y en las pérdidas insensibles del RN. Su
administracién debe ser constante, sin fluctuaciones bruscas,
con el objeto de evitar periodos de hipoxia. Ademas, se debe administrar
humidificado y a temperaturas adecuadas en especial cuando se utiliza
una via aérea artificial.

VIII. Bibliografia.

1. James J. Cummings, MD, FAAP, Richard A. Polin, MD, FAAP,
Committee on Fetus and Newborn. Oxygen Targeting in Extremely
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August 2016.
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PRESION CONTINUA DE DISTENSION DE VIA AEREA
Dr. Jorge Torres T.

Introduccion.

La presion positiva continua en la via aérea (CPAP) es una forma de
ventilacién no invasiva en un recién nacido (RN) que ventila en forma
espontanea. Actla evitando el colapso de los alvéolos en la fase
espiratoria y manteniendo una adecuada capacidad residual funcional.

. Efectos en la fisiologia pulmonar.

Mejora la oxigenacion.

Aumenta el volumen pulmonar.

Mejora la distensibilidad pulmonar.

Disminuye la resistencia espiratoria.

Conserva el surfactante, reduciendo la formacion de membranas

hialinas y el colapso alveolar.

Disminuye la expresion de mediadores pro-inflamatorios.

Estabiliza la pared toracica.

Mayor sincronizacion de los movimientos respiratorios téraco-

abdominales

I.  Mejora reflejo de insuflacion de Hering-Breuer, que se desencadena
por los receptores de estiramiento en el pulmén para evitar la
sobredistension después de la oclusién de la via aérea.

J. Estimula el crecimiento pulmonar y aumenta el diametro de la via

aérea.

moows»

TEm

Métodos para generar CPAP

A. CPAP de flujo continuo.
Consiste en un gas generado de una fuente y dirigido contra la
resistencia de la rama espiratoria del circuito, esto se puede lograr
usando un ventilador mecanico convencional o un sistema sellado
bajo agua (CPAP de burbuja).

B. CPAP de flujo variable
Esta técnica genera CPAP en la via aérea proximal a las narinas del
RN, al convertir la energia cinética de un jet de gas en presion. La
direccion de este jet responde a la presion ejercida en la cavidad
nasal por el esfuerzo respiratorio del RN (Efecto Coanda). Durante la
inspiracion, la baja presion en la cavidad nasal genera un gradiente
positivo entre el jet de gas y la cavidad nasal, con lo que el jet de
gas fluye hacia el paciente ayudando al esfuerzo respiratorio. Durante
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la exhalacion, este gradiente de presion se invierte y el jet de gas
abandona el circuito por la via espiratoria de la pieza nasal. Existen
tres sistemas de CPAP de flujo variable: el Infant Flow Driver (IFD), el
Arabella System y el Sensor Medics CPAP generator.

IV. Interfases

Se han utilizado diferentes interfases para administrar CPAP: mascarillas
nasales, canula nasal, piezas simples o0 binasales de distintos largos que
llegan a nivel nasal o nasofaringeo. Existe evidencia que las mejores son
las piezas binasales cortas.

VL.

Indicaciones.

A

Sindrome de dificultad respiratoria. Se recomienda apoyo precoz con
CPAP en todo RN prematuro con dificultad respiratoria que

presente esfuerzo respiratorio propio. Se utilizan presiones de

5 a7 cm H20 por mascara o pieza binasal corta.

Tratamiento de la apnea del prematuro. Utilizar apoyo con CPAP en
RN que presenten apneas frecuentes o severas. Se emplean
presiones de 5a 7 cm H20.

Post extubacion de RN prematuro en ventilacion mecanica. Emplear
presiones de 5 a 8 cmH20.

Reanimacién. Actualmente se recomienda el uso de CPAP en la
reanimacion neonatal en aquel RN con dificultad respiratoria o que
presente baja saturacién de oxigeno persistente, siempre que el RN
presente esfuerzo respiratorio propio y frecuencia cardiaca mayor de
100 latidos por minuto.

Retiro
En un paciente estable disminuir gradualmente CPAP a<4 cmH20 y
Fi02 < 0.3, para luego retirar.

VII. Complicaciones.

A
B.
C.
D.

Lesiones nasales
Distensién abdominal
Sobredistensién pulmonar
Escape aéreo

VIII. Ventilacion nasal intermitente (VNI) o CPAP ciclado.

Cuando ha fracasado el uso de CPAP convencional en el manejo
post-extubacién o de apneas del prematuro, se recomienda utilizar CPAP
intermitente o ciclado. Se emplea PIP de 15-20 cm H20 y PEEP 5-8 cm
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H20, frecuencia de 10-20 por minuto y tiempo inspiratorio 0.40-0.45.

IX. Bibliografia.
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VENTILACION MECANICA CONVENCIONAL
Dr. Antonio Rios Derpich.

l. Introduccioén
La ventilacion mecanica (VM), es una forma de soporte respiratorio
invasivo destinada a optimizar el intercambio gaseoso y el estado clinico.
En recién nacidos (RN), los ventiladores mas utilizados son de flujo
continuo, limitados por presién y ciclados por tiempo. Estos ventiladores
tienen la ventaja de permitir la respiracion espontanea del RN (ventilacion
mandatoria intermitente, IMV), permiten controlar independientemente
los tiempos inspiratorios y espiratorio, permiten controlar las presiones
respiratorias y son ademas de uso simple y de menor costo; sin embargo,
no permiten controlar los volimenes corrientes, no responden a cambios
de distensibilidad pulmonar, y la asincronia respiratoria favorece los
escapes aéreos.

Il. Conceptos fisiologicos
Para permitir el flujo de aire durante la ventilacién espontanea o asistida,
debe existir una gradiente de presién en la via aérea tanto en inspiracion
Q como espiracion. Esta gradiente de presion esta determinada D
principalmente por la distensibilidad y por la resistencia pulmonar.

A. Distensibilidad (D): se refiere a la propiedad elastica del pulmén. Se
expresa como el cambio de volumen producido por un cambio
de presion, por lo tanto, a mayor distensibilidad, mayor sera el
volumen entregado por unidad de cambio de presion.

Distensibilidad (/cm H20) = A volumen (1) /A presién (cm H20 )
En RN con pulmones sanos la D es de 0,003 a 0,005 l/cm H20
(aproximadamente 1 - 1,5 ml/cm H20 x Kg). En RN con membrana
hialina (MH), disminuye a valores de 0,0005 - 0,001 I/cm H20.

B. Resistencia (R): es la propiedad inherente de los pulmones y vias
aéreas de resistir al flujo de aire y refleja la presion necesaria para
hacer que el gas fluya. Se expresa como el cambio de presion
producido por un cambio de flujo.

Resistencia (cm H20/l/seg) = A presion (cm H20) / A flujo ( I/seg )

La R pulmonar en RN con pulmones sanos varia de 20 a 40 cm
H20/l/seg. No se encuentra marcadamente afectada enbla MH, pero
aumenta en patologias como el sindrome aspirativo meconial,
displasia broncopulmonar, o con el s6lo uso de un tubo endotraqueal,
pudiendo llegar en éste Ultimo caso a valores de 50-150 cmH20/1/seg.
Estas caracteristicas mecanicas del pulmdn determinan la llamada
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Constante de Tiempo.

. Constante de Tiempo (CT): se refiere al tiempo necesario para

equilibrar la presion de la via aérea proximal con la del alveolo.

La duracion de una CT permite que la presion del alveolo alcance el
63% de la presion de la via aérea proximal (2 CT el 86%, 3 CT el
95%, 4 CT el 98% y 5 CT el 99%). Por lo tanto el incremento en el
equilibrio de presion mas alla de 3 CT es muy pequefio.

La CT se define como el producto de la resistencia x distensibilidad, y
en el RN sano es de aproximadamente 0,12 - 0,15 seg.

CT (seg)= R (cmH20/l/seg) x D (l/lcmH20)

La CT determina los tiempos requeridos para la inspiracion y
espiracion del pulmon. En la practica se utilizan 3 CT (0,15x 3 =
0,45 seg en el RN sano) para la determinacion de estos tiempos.
Cuando los tiempos utilizados en la ventilacion mecanica son
insuficientes puede no alcanzarse la presion prefijada (tiempo
inspiratorio insuficiente) o producirse atrapamiento aéreo (tiempo
espiratorio insuficiente).

. Intercambio Gaseoso.

El objetivo de la ventilacion mecanica es, en ultimo término, lograr un
efectivo intercambio gaseoso empleando las variables ventilatorias
minimas necesarias.
1. Eliminacién de CO2.
El CO2 difunde de la sangre al alvéolo y desde ahi su eliminacién
depende de la cantidad de aire que entra y sale desde el alvéolo.
Esta ventilacién alveolar o “ventilacién minuto” se calcula como el
producto del volumen corriente (VC) por la frecuencia respiratoria

().
Ventilacion minuto = VC x f

De ésta forma, los aumentos del VC o de la f aumentan la
ventilacién minuto con lo que aumenta la eliminacion de CO2 y se
reduce la PaCOz2. Con los ventiladores de presion utilizados en
neonatologia, el volumen corriente depende de la distensibilidad
pulmonar y de la gradiente de presién (diferencia entre PIM y
PEEP).

2. Captacién de 02.
Depende fundamentalmente de la presién media de via aérea
(PMA) y de la FiO2 administrada por el ventilador. La PMA es
la presion promedio a la que estan expuestos los pulmones
durante el ciclo respiratorio y corresponde a la integracion de
toda el area bajo la curva en el grafico presion via aérea vs
tiempo. Puede calcularse con la siguiente ecuacion.
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PMA = K (PIM - PEEP) x (Ti/(Ti + Te)) + PEEP

Donde K es una constante que depende de la pendiente de la
curva de presion, Ti es el tiempo inspiratorio y Te el tiempo
espiratorio.

lll. Parametros ventilatorios.

A. Presion inspiratoria maxima (PIM).
Cambios en el PIM determinan la gradiente de presion.
(AP =PIM-PEEP). Asu vez, el VC administrado es proporcional a
esta gradiente de presidn. Asi cambios en el PIM afectan el VC y
determinan en parte la ventilacion alveolar (por ejemplo, un aumento
del PIM eleva el VC, aumenta la eliminacion de CO2 y disminuye la
PaCO2). Por otro lado, los aumentos del PIM elevan también la PMA
con lo que mejora la oxigenacion.

B. Presion positiva al final de la espiracion (PEEP).
Un PEEP adecuado previene el colapso alveolar, mantiene el
volumen pulmonar al final de la espiracion y mejora la relacion
ventilacién/perfusion. Se recomienda un PEEP minimo de 3 cm H20
ya que la intubacién endotraqueal elimina el llamado PEEP fisiol6gico
logrado por la aduccién de las cuerdas vocales. El aumento del
PEEP eleva la PMAy de esta forma mejora la oxigenacion. D
Los cambios de PEEP alteran también la gradiente de presion. Asi
una elevacién de éste disminuye el volumen corriente y la eliminacion
de CO2, aumentando la PaCO2. La elevacién exagerada del PEEP
puede disminuir la distensibilidad pulmonar, comprometer el retorno
venoso, disminuir el gasto cardiaco y el transporte de oxigeno.

C. Frecuencia (f).
Los cambios de frecuencia afectan la ventilacién alveolar y por
lo tanto la PaCO2. El uso de frecuencias muy altas puede acortar
el Ti (resultando en una disminucion del volumen corriente) y
el Te (haciendo que la espiracién sea incompleta y
provocando atrapamiento aéreo, fenémeno conocido como PEEP
inadvertido). Los cambios de frecuencia (manteniendo una
relacion I:E constante) no alteran la PMA'y por lo tanto no afectan
significativamente la Pa02.

D. Relacion inspiracion / espiracion (I:E).
El principal efecto de los cambios en la relacién I:E es sobre la PMA
y por lo tanto sobre la oxigenacion. Generalmente la relacion |:E no
afecta el volumen corriente por lo que no se modifica la eliminacion
de CO2. Sin embargo la prolongacion del Te puede favorecer la
espiracion pasiva cuando existe una CT muy prolongada y disminuir
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la PaCO2.

E. Fraccion inspirada de oxigeno (FiO2).
Los cambios de FiO2 afectan la oxigenacion alveolar y por lo tanto la
Pa02.
F. Cambios del setting ventilatorio y su efecto en los gases
Setting ventilatorio G guil
PaCO; Pa0;
1 PiM 1 1
1 PEEP . :
1 f | t1
1 I1:E - 1
1 FiOy - 1
t Flujo l T

IV. Indicaciones de ventilacion mecanica

Vi

Tmoowpy

Apnea recurrente y/o prolongada.

Pa02 menor a 50 mmHg (saturacion < 88 %)

PaCO2 mayor de 60 mmHg con acidemia (Ph < 7,2-7,25).
Falla en el uso del CPAP.

RN bajo efecto de anestesia general.

Para aliviar el trabajo respiratorio o cuando se prevé un rapido
deterioro del intercambio gaseoso (criterio clinico).

Intubacion endotraqueal:

A

Tamario del tubo endotraqueal (TET), segtin peso del RN:
25 <1000 g
3 1000-2000 g
35 2000-3000 ¢
3,5-4 >3000g

La posicion del TET debe controlarse radiolégicamente, debiendo
quedar a lo menos 1 cm sobre la carina. Si quedan mas de 4 ¢cm del
tubo libre, éste debe ser cortado.

Ventilacion mecanica

Cada RN que se ventila mecanicamente debe ser evaluado
individualmente y controlarse su respuesta desde el punto de vista clinico
y con gases arteriales.
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A

PIM
PEEP
Ti

FR
FiD2
Flujo

Variables ventilatorias recomendadas para iniciar la VC segun
patologia.

Pulmén sano Mb. hialina Sd.asp mec BRN Sd. HPP
<1500 >15009 <1500g =>1500g
12-15 14-18 15-20 20-30 20-30 20-30 20-40
2-3 2-3 5-6 5-6 34 35 34
0,3-04 0,3-04 0,304 0.3-0,4 0304 0,304 0,2-0,3
20-30 20-30 30-40 30-40 40-60 20-40 20-40
0,21 0,21 0,5-1 0,5-1 0,71 0,31 0,8-1
5-6 6-8 6-8 6-10 6-8 6-8 6-10

Weaning no debe modificarse mas de un variable a la vez y

debe controlarse cada cambio con gases arteriales y/o saturador de
oxigeno. Se recomienda priorizar la baja de presiones por sobre las
otras variables y no disminuir mas rapido que los siguientes
intervalos:

Fi0O2 0,05-0,1
PIM 2cm H20
PEEP 1cmH20
Ti 0,1-0,2 seg
f 2-6xmin

Alcanzando variables bajas (PIM < 20 cm H20, Fi02<0,4yf<20

x min.) puede intentarse el paso a CPAP nasal. En CPAP nasal,

con el RN estable y previo control de gases, extubar. Para extubar
aspirar previamente el tubo y luego retirarlo al final de la inspiracién.
En los RN =< 1500 g o < 30 sem se recomienda el uso de aminofilina
(carga 6 mg/Kg via IV y luego 2 mg/Kg/dosis cada 8 hrs via IV) desde
12 - 24 horas previo a la extubacion.

Sedacion (ver capitulo Sedoanalgesia)

Cuando el RN se encuentra excesivamente agitado, luchando con

el ventilador o respirando en forma asincrénica se recomienda la
sedacion. Habitualmente utilizamos Midazolam 0,1-0,3 mg/Kg IV
lento que puede repetirse cada 2-4 hrs. Ocasionalmente utilizamos un
goteo continuo de fentanilo 2-4 ug/Kg./hr.

Es excepcional la necesidad de sedacion en los RN prematuros de
muy bajo peso de nacimiento.

Paralizacion (ver capitulo Sedoanalgesia)

Rara vez es necesaria y debe siempre acompafiarse de sedacion.
Esta indicada en casos de asincronia severa con el ventilador cuando
la sedacion exclusiva ha fallado. Se usa con frecuencia en

algunas patologias como la hernia diafragmatica congénita. De ser
necesaria utilizamos Vecuronium.

Complicaciones de la ventilacion mecanica:
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1. Escape aéreo.
2. Atelectasias.
3. Obstruccién del tubo endotraqueal.
4. Infeccién secundaria.
5. Displasia broncopulmonar.
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MODOS VENTILATORIOS

Dr. Waldo Osorio C.

Introduccion.

Los objetivos de la ventilacién mecanica son lograr y mantener un
adecuado intercambio gaseoso pulmonar, minimizar el riesgo de

dafio pulmonar y reducir el trabajo respiratorio. Existe una serie de modos
ventilatorios, con distinto grado de automatizacién, cuyo objetivo debiera
ser entregar un ciclo respiratorio que:

A.

Sea sincronizado con el esfuerzo respiratorio espontaneo del
paciente.

Mantenga un adecuado y estable volumen corriente (VC) como
también la ventilacién minuto (VM), con bajas presiones en la via
aérea.

Responda a rapidos cambios en la mecéanica pulmonar o a las
demandas del paciente.

Logre en el paciente el trabajo respiratorio mas bajo posible.

Las estrategias actuales apuntan a ajustar el soporte respiratorio a
las necesidades y cambios del RN y facilitar su respiracion
espontanea, minimizando el riesgo de dafio pulmonar. D

Mecanismos de gatillado y ciclado.

Al referirnos a los modos ventilatorios, es importante tener en cuenta
algunos conceptos que tienen relacién con el funcionamiento de estos
modos gatillados-sincronizados en el RN y ¢cdmo se produce la
interaccion RN-ventilador.

A. Mecanismos de gatillado: Es el mecanismo que inicia (gatilla) el

ciclo respiratorio mecanico y lo puede hacer el ventilador (ciclo
mandatorio) o el RN, en este caso hablaremos de ventilacién
gatillada por el paciente. Para que el RN sea el que gatille el ciclo
respiratorio mecanico, el ventilador debe tener un sensor que detecte
el esfuerzo respiratorio del paciente, existiendo los siguientes
mecanismos de gatillado:
1. Cambios en el flujo de la via aérea: Sensores de anemometro
aire caliente y transductor de presion de orificio diferencial.
2. Cambios de presion en la via aérea: Sensor de presion
3. Sefial de electromiografia (EMG) diafragmatica
En términos de cuanto umbral de gatillado o sensibilidad
programar, se recomienda la mayor sensibilidad posible sin que
exista autociclado.
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B. Mecanismos de ciclado: Es el mecanismo que termina la inspiracion
y hace que empiece la expiracién. Existen los siguientes
mecanismos:

1. Ciclado por tiempo, la inspiracion termina acorde al tiempo
programado por el clinico, es el tiempo inspiratorio (TI).

2. Ciclado por Flujo, la inspiracién termina en un porcentaje del flujo
inspiratorio maximo, que lo fija el clinico, existiendo ventiladores
que lo traen fijo en un porcentaje como el 15%, y otros que tienen
un rango a fijar desde 5-45%. Los porcentajes mas usados son
5-10-15% sujeto a la condicion clinica del paciente.

lil. Ventilacién por presion y por volumen.

La ventilacion por presion y por volumen se diferencian en las variables
de c¢dmo funcionan, siendo la principal diferencia en que en los modos
por presién, la presion es la variable a controlar, se fija y es mas o menos
constante y el volumen es variable y en los modos por volumen,

el volumen se fija y es mas 0 menos constante, siendo la presion
variable. El resto de las variables de cada uno y sus diferencias se
muestran en la siguiente tabla:

VARIABLE PRESION VOLUMEN
Variable controlada (fija) | Presion Volumen
Variable de fase
(cambiable)
--Gatillado inspiratorio Pacienie o Maquina Paciente o Maquina
--Limite inspiratorio Presion Flujo
--Mecanismo de ciclado | Tiempo o flujo Volumen o flujo
o ciclado inspiratorio
--V'T entregado Variable Constante
--Presion maxima Conslante Varnable
Forma de la onda de Rampa-descendente Cuadrada
flujo inspiratorio
Modos en que se puede | IMV, SIMV, A/C, PSV IMV, SIMV, A/C, PSV
usar

Dentro de los modos por presion se cuentan: el modo limitado por
presién, el modo por objetivo de presion, ademas de presion de soporte
ventilatorio (PSV) que es otro modo por presién.

El modo limitado por presion logra presiones inspiratorias maximas (PIM)
consistentes, en que el VC entregado depende de la compliance
pulmonar. Si hay mejoria de la compliance se genera > VC entregado,
por lo que se debe tener cuidado de no entregar VC muy altos con el
mismo PIM en la medida que mejora la compliance.

El flujo lo fija el clinico, es constante y ese flujo parcial deberia ser
suficiente para alcanzar el PIM en el Tl asignado, pero no excesivo
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(turbulencia). Si el mecanismo de ciclado es por flujo, el Tl real es del
paciente y varia de respiracion a respiracion, por lo que se debe tener
cuidado con el VC entregado cuando el Tl real es muy corto porque
podria disminuir considerablemente.

En cambio, en el modo por objetivo de presidn (presidn control), el
objetivo es la presion. El Tl es constante, el Flujo es variable y lo maneja
el ventilador hasta que se alcance la PIM en la fase inspiratoria y logre la
presién de meseta. Al igual que la presion limitada, el PIM se programa
y el VC entregado esta en funcién de la compliance pulmonar y va a ser
variable, debiendo tener la misma precaucion que en el modo limitado por
presion.

En la siguiente tabla se comparan los modos por presion:

Parametro Presion Presion Presion de Soporte
Limitada Control
Limite Presion Presion Presion
Flujo Continuo, Variable Variable
fijado
Ciclo Tiempo o Tiempo Flujo
Flujo
Tipo de Mecanica Mecanica Espontanea
Respiracion

IV. Modos ventilatorios.
A. Ventilacion Mandatoria Intermitente (IMV en inglés).

1. Definicion: IMV entrega una frecuencia fija de ciclos respiratorios
mecanicos, determinados por el clinico, permitiendo que el RN
respire espontaneamente entre los ciclos respiratorios
mecanicos. Este modo puede ser usado en la fase aguda de
evolucion y altos requerimientos de parametros ventilatorios,
asi como en la etapa del destete del ventilador, debiendo tener
precaucidn cuando la frecuencia respiratoria (FR) es baja,
especialmente con FR < 20 ciclos/min. Puede ser usado limitado
por presidn o por objetivo de presidn, y también por objetivo de
volumen.

2. Caracteristicas: Los ciclos respiratorios mecanicos ocurren a
intervalos fijos acorde a la FR programada. Cuando esta
programado por objetivos de presion el volumen corriente
(VC) esta determinado por la presion inspiratoria programada,
el flujo, tiempo inspiratorio (Tl), asi como también la compliance
(CL) y resistencia de la via aérea (RAW) del paciente. EI VC no
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es estable, especialmente si el paciente no esta sincronizado con
los ciclos respiratorios mecanicos. EI RN puede respirar
espontaneamente entre los ciclos respiratorios mecanicos,
recibiendo la FiO2 programada y el nivel de presién positiva al
final de la expiracion (PEEP).

3. Indicaciones: Son todas las de la ventilacion mecanica, como
falla respiratoria hipoxica, falla respiratoria hipercapnica,
inestabilidad cardiovascular (bradicardia, hipotension), patrén
respiratorio inestable (apneas, compromiso neurologico), y trabajo
respiratorio excesivo (compromiso de la funcién pulmonar,
obstruccion de la via aérea).

4. Problemas y Complicaciones: Puede presentar complicaciones
como sobre distension pulmonar, baro y volutrauma, por lo que
se deben evitar presiones inspiratorias muy elevadas. Su
gran problema es la asincronia que en RN pretérmino genera
riesgo de dafio pulmonar y hemorragia intraventricular (HIV),
por lo que se recomienda llevar al paciente a modo sincronizado
0 usar en algunos casos sedacion. El compromiso cardiovascular
puede presentarse con presiones medias de la via aérea muy
elevadas (> 15cmH20), si no se maneja la hipotension y/o

Q hipovolemia. También puede presentar complicaciones de la via
aérea que incluye trauma, y las asociadas al tubo endotraqueal
(TET). Por Ultimo, también se presentan complicaciones
asociadas a la toxicidad por oxigeno, asi como infecciones
asociadas a la VM.

5. Ventajas: Al ser un modo mandatorio, la entrega de FR sera a
intervalos fijos, independiente si el RN presenta apneas. Util
al usar sedacion profunda o relajantes musculares. Al estar sélo
los ciclos respiratorios mecanicos, sin ciclos adicionales gatillados
por el RN, es mas facil evitar mala relacién RN-ventilador o
inversion |:E y atrapamiento aéreo.

6. Desventajas: asincronia entre el RN y el ventilador, generando
VC muy variables. A su vez, la asincronia conlleva mayor
ineficiencia en el intercambio gaseoso, atrapamiento aéreo,
escape aéreo y asociacion con HIV. Con la evolucién de nuevos
equipos y modos ventilatorios, existe un uso muy limitado de este
modo.

B. Ventilacion Mandatoria Intermitente Sincronizada (SIMV en
inglés).

1. Definicién: Modo ventilatorio en que los ciclos respiratorios
mecanicos son sincronizados al inicio de una respiracién
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espontanea del paciente que alcanza el umbral de gatillado, si
el paciente no tiene esfuerzo respiratorio propio suficiente o esta
ausente, el ventilador entrega ciclos respiratorios mecanicos

a una FR determinada por el clinico. Las respiraciones espontaneas
entre cada ciclo respiratorio mecanicamente asistido son
soportadas solo por la presion basal o PEEP.

2. Caracteristicas: En SIMV, el tiempo respiratorio es dividido
en periodos de respiracion o ventanas de asistencia, basado en
la FR programada. El paciente intenta iniciar una respiracion
durante una ventana de asistencia, la que comienza
inmediatamente después de un ciclo respiratorio mecanico, y
el ventilador entrega el ciclo mecanico al paciente, siempre y
cuando el esfuerzo de éste alcance el umbral de gatillado (o
sensibilidad). Si durante la misma ventana de asistencia
el paciente vuelve a respirar, sera s6lo una respiracion
espontanea sin asistencia de ciclo respiratorio mecanico,
apoyada solo por el PEEP. Los ciclos respiratorios mecanicos
mandatorios, sélo son entregados si no hay esfuerzo suficiente
del paciente para alcanzar el umbral de gatillado, o apneas
durante la ventana de asistencia.

En este modo, asi como en otros, existen variables controladas D
por el paciente como FR espontanea, Tl si esta ciclado por flujo, y
variables controladas por el clinico como son presion inspiratoria
maxima (PIM) si esta en modo por presion, VC si esta en
ventilacién por objetivo de volumen, Tl si esta ciclado por tiempo,
flujo, FR del SIMV, porcentaje de ciclado del flujo si esta ciclado
por flujo. Las respiraciones espontaneas del paciente son a nivel
de PEEP, el trabajo respiratorio es mas alto que en modos como
A/C y PSV. El tener en cuenta el VT que generan las
respiraciones espontaneas del paciente nos puede ayudar a
definir el avance en el destete del ventilador.

3. Indicaciones: Son las mismas ya mencionadas previamente,
aunque trabaja mejor como modo de destete, aunque algunos
clinicos lo prefieren como modo primario frente a A/C. El gatillo
por flujo es especialmente Util en RN prematuros extremos, es
un modo que entrega soporte parcial, ya que al igual que IMV, el
paciente puede respirar entre los ciclos respiratorios. Al igual
que cualquier modo sincronizado, al haber buena sincronia, se
disminuye la necesidad de sedacion.

4. Problemas y Complicaciones:

a. Autociclado y falso gatillado: el escape a nivel del circuito o
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el tubo endotraqueal (TET) genera gatillado por el cambio de
flujo o presion, no siendo en respuesta al esfuerzo respiratorio
espontaneo del paciente. Esto se puede visualizar en la
gréafica en el ventilador.

b. Paciente no logra gatillar: puede producirse cuando el
umbral de gatillado esta muy alto o el paciente no alcanza
este umbral, o hay fatiga del paciente, especialmente en
ocasiones con FR muy bajas donde el paciente esta periodos
largos so6lo apoyado por el PEEP, produciéndose un aumento
del trabajo respiratorio.

c. Tlinsuficiente: cuando se esta ciclando por flujo puede
generarse VC bajo por Tl reales muy cortos, en estos casos
el paciente puede compensar aumentando su FR.

C. Asistido/Controlado.

1.

Definicion: Modo ventilatorio en que los ciclos respiratorios
mecanicos son iniciados ya sea por el paciente (asistido) o el
ventilador (controlado). En otras palabras, las inflaciones con
presidn positiva pueden ser gatilladas todas las veces que el
esfuerzo del paciente alcanza el nivel de gatillado. Si el paciente
no alcanza el nivel de gatillado, el ventilador proporciona

las respiraciones mecanicas en la frecuencia programada en el

ventilador (controlado). También es otra forma de ventilacion

gatillada por el paciente.

Caracteristicas: Como mecanismo de ciclado, puede ser

ciclado por tiempo o por flujo, y los mecanismo de gatillado

también son por presion en la via aérea, flujo en la via aérea,

o sefial de EMG diafragmatica, agregandose en este caso la

impedancia toracica.

a. Larespiracion asistida se refiere a que si el paciente alcanza
el nivel de gatillado, se inicia un ciclo respiratorio mecanico
que asiste al paciente, y si el paciente no alcanza el umbral
de gatillado o no respira, el ventilador lo asiste con ciclos
respiratorios mecanicos mandatorios acorde a la FR
programada por el clinico.

El tiempo de respuesta del gatillo se refiere al tiempo desde
que se detecta la sefial y se produce el aumento de presion
inspiratoria, esto es importante porque cuando se produce
retardo en el tiempo de respuesta del gatillo, se produce
aumento del trabajo respiratorio ya que el paciente completa
su propio ciclo respiratorio antes de recibir la asistencia
respiratoria mecanica.
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3.

En este modo las variables controladas por el paciente son
FRy Tl si esta ciclado por flujo. Las variables controladas por
el clinico son PIM si esta trabajando por presién, VC si esta
trabajando por objetivo de volumen, Tl si esta ciclado por
tiempo, flujo si esta ciclado por tiempo-limitado por presién
(TCPL en inglés) u objetivo de volumen, y FR de respaldo.
En el caso de ciclado por flujo, la inspiracién es terminada
en un porcentaje del flujo inspiratorio maximo y no el Tl,

éste pasa a ser el limite, asi se logra sincronizacion
completa paciente-ventilador durante la fase inspiratoria
(gatillado) y espiratoria (sensibilidad de terminacion o ciclado
por flujo), previene alteracion o inversion de la relacion |:E,
minimizando la posibilidad de atrapamiento aéreo. Tener

en cuenta en el ciclado por flujo, que puede producirse
insuficiente Tl con entrega de VC bajos.

. Enla respiracion controlada, entrega una FR de respaldo,

tipo IMV, en caso que el paciente no tenga el esfuerzo
respiratorio propio suficiente o esté en apnea. Entrega un
ventilacion minuto (VM) minima si el RN no gatilla lo suficiente
al ventilador o no respira. Pero si la FR de respaldo se fija
muy alta, el RN se puede “colgar” del ventilador y no respirar
espontaneamente. Y si el paciente respira regularmente sobre
la FR programada en el ventilador, el descender esta FR para
el destete no tiene efecto.

Indicaciones: Se puede usar y trabaja bien en la mayoria de
los pacientes, el gatillado por flujo es especialmente util en RN
prematuros extremos, entregando soporte respiratorio mecanico
completo. Al mantener una buena sincronizacion puede
disminuir la necesidad de sedacion.

4. Problemas y Complicaciones:

a. Autociclado y falso gatillado, un escape a nivel del circuito

o0 el TET generan gatillado por el cambio de flujo o presion
en la via aérea, no siendo en respuesta al esfuerzo
respiratorio espontaneo del paciente. Programar la
sensibilidad por sobre el escape puede evitar esto, pero se
debe tener precaucion que quede a nivel que el paciente
pueda alcanzar esa nueva sensibilidad (umbral de gatillado).

. Condensacion excesiva en el circuito puede generar cambios

de flujo o presidn lo suficiente como para iniciar auto-ciclado.

. No gatillado por el paciente, se produce cuando el umbral de

gatillado esta muy alto (baja sensibilidad) o cuando el
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paciente no alcanza el umbral de gatillado cuando el sensor
esta defectuoso, agotamiento o fatiga, o uso de sedantes.

d. Tlinadecuado, cuando esta ciclado por flujo, puede generar
la entrega de VC insuficiente por Tl muy cortos. Si bien el
paciente puede compensar respirando mas rapido, a veces es
mejor cambiar de modo ventilatorio.

e. Ante la presencia de acidosis metabolica el RN puede intentar
compensar respiratoriamente respirando a mayor FR, con las
implicancias que eso puede tener.

D. Presion de Soporte.

1.

Definicion: Es un modo ventilatorio en el cual las respiraciones
espontaneas del paciente son parcialmente o totalmente
apoyadas por una presion inspiratoria sobre la presion de la linea
de base (PEEP), lo que disminuye el trabajo respiratorio,
especialmente el generado por TET de pequefio calibre, las
tubuladuras del circuito, y valvulas del ventilador. Es una forma de
ventilacién gatillada por el paciente con sincronia durante el
inicio y el término del esfuerzo inspiratorio ya que es ciclada por
flujo. Puede usarse como modo Unico, o en conjunto con SIMV.
Caracteristicas: Los mecanismos de gatillado son 2: cambio

de presion en la via aérea y cambio de flujo en la via aérea. Al
cumplirse el criterio del ciclado por flujo la inflacién terminara,
terminando la entrada de flujo, pero si esto no ocurre, sera el

TI programado el que lo terminara, asi la fase inspiratoria de la
respiracién mecanica sera detenida.

A diferencia del flujo usado a modo tradicional en los ventiladores
neonatales, durante PSV el flujo que se entrega el paciente
durante la inspiracion es variable y depende en parte de la
condicion de la mecanica respiratoria de base, siendo
proporcional al esfuerzo del RN.

En este modo las variables controladas por el paciente son FR, Tl
y el flujo inspiratorio maximo, y las variables controladas por el
clinico seran nivel de presion de soporte, Tl limite, flujo de base,
presién de base (PEEP), también las variables del SIMV si esta
asociado a este modo y por Ultimo el tiempo de ascenso, que es
una variable semi-cuantitativa que permite cambiar el flujo
inspiratorio modulando asi la pendiente de la onda de presién
inspiratoria.

Indicaciones: la PSV es usado como modo de destete, o como
asistencia parcial o total segun el nivel fijado.

4. Problemas y complicaciones:
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a. Problema de gatillado, que puede ocurrir con TET muy
pequefios o mal esfuerzo del paciente

b. Sobre-disparo de la presion

Terminacion precoz de la asistencia

d. Aveces sucede que se programa SIMV + PSV, con FR del
SIMV muy altas, lo que interrumpe la posibilidad de
sincronizar la PSV, dejando al paciente posiblemente con
ciclos respiratorios mandatorios innecesarios.

Ventajas: Completa sincronia paciente-ventilador, disminuye

mas el trabajo respiratorio en relacion a otros modos, por lo que

se entrega el mismo VC con trabajo respiratorio mas bajo,

0 mayores VC se entregan al mismo trabajo respiratorio,

estabiliza el patron respiratorio espontaneo del paciente en

relacion a la FR.

Desventajas: Las que tienen los modos respiratorios asistidos,

especialmente en este modo, que requiere que el RN tenga un

patrén respiratorio estable para mantener el gatillado.

14

E. Volumen garantizado (VG).

1.

Definicion: Es un modo ventilatorio por objetivo de volumen,
con microprocesador que combina las ventajas de la ventilacion
con presion controlada con la capacidad de entregar VC mas
estables.

Descripcion: VG es un tipo de ventilacién limitada por presion,
objetivo de volumen, ciclada por tiempo o flujo, que ajusta
automaticamente el PIM para lograr el VC programado por el
clinico, esto basado en el VC exhalado en la inflacién previa.

El dptimo uso de VG requiere conocer el VC apropiado a
programar, lo complejo de la interaccién RN-ventilador y usar
estrategia de pulmén abierto de manera de asegurar una
homogénea distribucién del VC en un pulmén bien reclutado.
Beneficios del VG: A través del ajuste permanente del PIM
evita VC excesivos. Reduce la incidencia de hipocapnia,
importante por las consecuencias a nivel neurolégico que

ésta tiene. Destete mas rapido de la VM, en los RN prematuros
extremos compensaria mejor la alta inestabilidad de su patrén
respiratorio. Notifica mejor los cambios en la mecanica pulmonar.

4. Programacion:

a. Siempre usar el modo desde el inicio de la VM.

b. Usa un modo de ventilacién gatillada-sincronizada.

¢. Programar el VC de acuerdo a la enfermedad de base, peso y
edad del paciente.
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g.

Algunos VC que se pueden sugerir para programar:

i. 4,5ml/kg para RNPT con EMH.

ii. 4 ml/kg para RNPT mas grandes con EMH, Neumonia.

iii. 4 ml/kg para RN con Hernia diafragmatica congénita.

iv. 5-6 mllkg < 700g.

v. 5-6 mllkg con Sindrome Aspirativo Meconial, atrapamiento
aéreo.

vi. 6 ml/kg, sitiene 1-2 semanas de edad, Displasia Bronco
Pulmonar.

Si se pasara de un modo ventilatorio sin VG a un modo con

VG, lo recomendable es observar los VC promedios por 1

minuto y ese VC promedio programarlo como VC a garantizar.

Programar el PIM limite 3-5 cmH20 por sobre el PIM que esta

usando en paciente para garantizar el VC programado.

Si no se alcanza a lograr el VC programado, verificar la

posicion del TET, escape a través del TET y reevaluar el VC

programado.

Optimizar el reclutamiento pulmonar de manera que el VC

sea homogéneamente distribuido.

5. Riesgos y complicaciones:

a.

Uno de los riesgos es la mono-intubacién, donde todo el VC
sera entregado a un solo pulmén, para esto se puede
programar el PIM limite lo mas cercano posible al PIM de
trabajo, con lo que se minimiza el riesgo.

Hiperventilacion puede producirse si hay excesivo escape por
el TET, ya que el VC exhalado es subvalorado por el sensor,
lo que hace que el microprocesador aumente el PIM para
alcanzar el VC programado. Por esto se debe mantener

la compensacion de fugas en el ventilador, ademas de un TET
de tamafio adecuado.

Durante la administracién de surfactante, el sistema puede
interpretar como obstruccion completa del TET y disminuir

el PIM como medida de seguridad para evitar el sobre-disparo
de presion cuando la via aérea esta totalmente permeable,
pero es algo transitorio.

En algunos ventiladores al retirar el sensor o entregar ciclos
manuales se pierde el PIM limite, pudiendo entregar VC
excesivos, riesgo que se puede disminuir fijando el PIM limite
cercano al PIM de trabajo.

Cuando el VC a garantizar se fija en valores muy bajos y el
RN puede generar VC aceptable al valor fijado, el PIM
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de trabajo se acercara al valor de PEEP cayendo en
CPAP endotraqueal, llevando a un aumento del consumo de
02, fatiga y atelectasias, prolongando el tiempo en ventilacién
mecanica.

F. Otros modos ventilatorios.

1. NAVA (Neurally adjusted ventilatory assist) es una modalidad
ventilatoria donde la presion en el ventilador es ajustada
automaticamente en proporcion a la medicion de la actividad
eléctrica del diafragma. Su uso no se ha extendido ain a nivel
de unidades de cuidados intensivo neonatal, pero estudios a
corto plazo han mostrado que NAVA mantiene similar o mejor
ventilacion e intercambio gaseoso, con presiones mas bajas y
mejor sincronia que lo hace una modalidad promisoria a nivel
neonatal.

2. Ventilacion Minuto Mandatoria: La ventilacion minuto es
el modo donde se ajusta en forma automatica la frecuencia
de ciclado del ventilador para mantener la VM al nivel
programado por el clinico. El ventilador puede solo controlar
su propia frecuencia de ciclado y no la del RN, por lo que este
modo controla como objetivo un minimo nivel de ventilacién
minuto o FR. El soporte ventilatorio entrega un nivel de VM
relativamente minima y constante.

Esta modalidad combina SIMV con respiraciones espontaneas
en PSV para mantener la VM programada, asi la FR del SIMV es
automaticamente ajustada para mantener la VM. Por lo que si

la respiracion espontanea del paciente apoyada con PSV logra o
excede la VM objetivo, el ventilador no entrega FR mandatoria,
pero si la VM del paciente cae bajo el minimo programado, el
ventilador entregara frecuencia respiratoria a un determinado
nivel para asegurar que el paciente reciba la ventilacion minuto
programada como objetivo. Aunque esta modalidad aparece
como una alternativa, se necesitan estudios randomizados y de
largo alcance para definir su real eficacia.

V. Bibliografia.
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MONITORIZACION DE GRAFICA PULMONAR
Dr. Waldo Osorio C.

I. Introduccion
La mayoria de los ventiladores mecanicos actuales cuentan con
monitorizacion grafica de funcién pulmonar, que incluye medicion de las
caracteristicas mecanicas del sistema respiratorio, siendo una
herramienta util en:
A. Optimizar parametros ventilatorios de acuerdo a las necesidades

especificas de cada recién nacido (RN).

B. Proveer un soporte ventilatorio menos traumatico.

Il. Indicaciones de uso
A. Optimizacioén de parametros ventilatorios que incluye:
Presion inspiratoria maxima (PIM).
Presion positiva del final de la espiracion (PEEP).
Volumen corriente espiratorio e inspiratorio (VTI o VTE).
Tiempo inspiratorio (TI).
Tiempo espiratorio (TE).
Flujo.
Sincronizacién. D
valuaclon del esfuerzo respiratorio espontaneo del RN:
Comparar VT espontaneo del RN versus el VT del ciclo
respiratorio mecanico.
Volumen Minuto (VM).
Patrén respiratorio.
Condicién para eventual extubacion.
C. Respuesta terapéutica a agentes farmacolégicos:
1. Post administracion de surfactante.
2. Broncodilatadores.
3. Diuréticos.
4. Corticoides
D. Evaluacion de la mecanica respiratoria, ondas, formas, y lazos
1. Ondas
a. Presion
b. Flujo
c. Volumen
2. Lazos (loops)
a. Lazo presion-volumen
b. Lazo flujo-volumen
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3.

Mecanica respiratoria

a. Distensibilidad (Compliance) dindmica (CD) o distensibilidad
estatica (CE).

b. Resistencia inspiratoria (RI) y espiratoria (RE).

c. Constantes de tiempo.

E. Evaluacion de algunas enfermedades

1.
2.
3.
4,

Restrictiva
Obstructiva
Severidad
Recuperacién

Los ventiladores mecanicos, para lograr graficas de monitorizacion,
deben contar con sensor de presion o de flujo (éste Ultimo idealmente)

y el monitor, de manera de proveer en tiempo real y en forma continua el
registro de la interaccion RN - Ventilador. Los sensores en general
obtienen registros confiables, precisos y son una excelente herramienta
de ensefianza.

ll. Ondas en la grafica pulmonar
A. Onda de Presion

1.

<,

/q Tiempo Insplratonio - Tiempo asplratoric »
PEEP »mpo inspiratoric > asplraloric

La zona ascendente de la curva muestra la inspiracién y la
descendente la espiracion.

. PIM es el maximo punto de presién en la curva.
3.

PEEP es el nivel de presion basal.
El area bajo la curva representa la presién media de la via aérea
(PMVA) PIM

PIM

Prasidn /
L

e
e e e e

'
'
]
1
i
i
]
i
i

PMVA

Figura 1. Forma de la onda de presion y sus componentes.

322

m Q



B. Onda de Volumen

1.

La zona ascendente de la curva muestra la inspiracién y la
descendente la espiracion.

El nivel peak de la curva representa el volumen corriente
entregado (Fig.2).

La relacion entre el volumen corriente mecanico y espontaneo
en modo de SIMV puede ayudar a ver si el RN esta listo para
extubar (fig. 3).

Se puede observar asincronia con esta onda, en IMV cuando los
ciclos respiratorios mecanicos son inefectivos y con SIMV el ciclo
respiratorio mecanico es mucho mas efectivo (Fig. 4).

Cuando existe escape a través del tubo endotraqueal, se puede
observar en la curva de VT cuando la fase espiratoria de la curva
no alcanza la linea basal del cero (Fig. 5).

LIMITE DE VOLUMEN
i

Volumen /

o —
A AR ——

S S

INSPIRACION ESPIRACION

Figura 2. Onda de Volumen y sus caracteristicas.

RESPIRACION MECANICA RESPIRACION ESPONTANEA

A ﬁ_i /\f\'{\/\f\/

“}(\/\f\/\/\f \WAVA

Figura 3. VT de la respiracion mecanica y VT de la respiracion espontanea
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del RN, este ultimo, mejora cuando el RN esta listo para extubar como se
observa en la curva inferior de VT.

Figura 4. VT mejor y mas estable con la sincronizacioén (en SIMV), como se
observa en la curva inferior de VT.

w0

Bm

Fluge. Yelumen Cormente: Efecto de Perdidag

ESCAPE

Figura 5. Escape a través del tubo endotraqueal, donde la fase espiratoria de
la curva de VT no llega a la linea basal cero, lo que hace imposible medirlo.

C. Onda de Flujo

1.

La linea horizontal representa cero flujo, la parte de la onda de
flujo sobre la horizontal (positiva) representa la inspiracion y la
parte bajo la horizontal (negativa) representa la espiracion (Fig.6).
El peak de la parte positiva de la onda es el flujo inspiratorio peak
y la parte negativa el flujo espiratorio peak.

La forma tipica de la onda de flujo es cuadrada en ventilacién por
volumen y de flujo decreciente en la ventilacion limitada

por presion (Fig.7).

Se puede medir el tiempo inspiratorio en esta onda, desde el
inicio de la entrega del flujo inspiratorio hasta el inicio del flujo
espiratorio (Fig.6).

El tiempo de inflacidn del pulmén se mide desde el inicio del flujo
inspiratorio hasta el punto cuando el flujo retorna a cero. Al
ventilar un RN se deberia evaluar este tiempo para programar un
apropiado tiempo inspiratorio.

La sensibilidad de terminacion o ciclado por flujo, permite que la
respiracién mecanica sea gatillada a la espiracién por un
algoritmo especifico que traen algunos nuevos ventiladores
(generalmente término del flujo inspiratorio desde un 5 a un 45%
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del flujo inspiratorio peak), lo que permite optimizar la
sincronizacion y que el RN tome el control del Tl y por ende de
la frecuencia respiratoria. Se puede programar en los modos de
ventilacion asistida o soportada (Fig.8).

7. Eltiempo espiratorio es desde el punto donde el flujo espiratorio
comienza hasta el comienzo de la préxima inspiracion.

8. Cuando el flujo espiratorio llega a cero la deflacidn del pulmén
esta completa, lo que se puede observar en la onda de flujo
donde comienza la espiracién hasta donde el flujo retorna cero.

9. Cuando el flujo no alcanza a llegar a cero antes de la proxima
respiracién, puede producirse atrapamiento aéreo (Fig. 9).

10. El atrapamiento aéreo puede ocurrir en vias aéreas con alta
resistencia, observandose un tiempo muy lento de vaciamiento
aéreo (Fig. 10).

Flujo

TIEMPO INSPIRATORIO  TIEMPO ESPIRATORIO
Figura 6. Curva de flujo y sus caracteristicas.

LIMITADO POR VOLUMEN LIMITADO POR PRESION

11 FLUIO INSPIRATORIO PEAK

Aaman

TE FLUJO ESPIRATORIO PEAK

Figura 7. La forma tipica de la onda de flujo es cuadrada en ventilacién por
volumen y de flujo decreciente en la ventilacion limitada por presién.

m Q

325



GUIAS CLINICAS DE NEONATOLOGIA

FLUJO
1 Inicio de la
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Figura 8. Sensibilizacion de terminacion.

Atrapamiento de aire debidoa Te corto

~

mi
AN

ESPIRACION NO LLEGAACERO ESPIRACION SI LLEGAA CERO
Figura 9. Cuando el flujo no alcanza a llegar a cero antes de la proxima

respiracién, puede producirse atrapamiento aéreo.

BAJARESISTENCIA DE LA VIAAEREA
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ALTARESISTENCIA DE LA VIAAEREA

Figura 10. El atrapamiento aéreo puede ocurrir en vias aéreas con alta
resistencia, observandose un tiempo muy lento de vaciamiento aéreo.

IV. Lazos o Loops.
A. Lazo Presion-Volumen (P-V)

1.

2

3.

El lazo P-V compara la relacién de la presion al volumen logrado
(distensibilidad o compliance).

La presion se observa en el axis horizontal y el volumen en el axis
vertical.

La inspiracién se observa en la curva ascendente desde la zona
basal o PEEP (curva inferior del dvalo) terminando en el PIM

0 VTI. La espiracion se inicia en el PIM o VTE descendiendo a la
linea basal (Fig.11).

Una linea trazada entre ambos puntos finales representa la
distensibilidad o compliance (Fig.11).

Las curvas P-V planas hacia la horizontal indica baja compliance
y la que se proyecta ascendiendo hacia la vertical indica mejor
compliance, como se puede observar en RNPT con enfermedad
membrana hialina después de la administracion de surfactante
cuya respuesta muestra una mejoria en la compliance (Fig.12).
La monitorizacion grafica en este caso es Util para identificar
apropiadamente la presién entregada. Por ejemplo un quiebre
en el loop P-V a menudo indica sobre-distension pulmonar.

Esto ocurre cuando la presién continua ascendiendo con escaso
0 minimo cambio en el volumen. Se debe hacer notar que

la compliance del Gltimo 20% del loop P-V es mas baja que la
compliance del loop total. Esto se puede expresar como un
célculo mecanico de la relacion C20/CD. Una relacion < 1
generalmente indica sobredistension, lo que implica que deberia
evaluarse el PIM o VT e intentar disminuir cualquiera de éstos
(Fig. 13y 14).
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Limitada por Presion Limitada por Volumen
Cas Crs
Ve Vi
Espiraci Espiraci
Inspiracjon Inspiracipn
T PrESION 1 PresioN
P|=}'P| PN PEE M

Figura 11. Curva Presion/Volumen en ventilacion limitada por presion y en
ventilacién limitada por volumen.

Bucles P/V: Sobredistensiéon Pulmonar

" " 5e
*//,,/F' 1t —7
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Figura 12. Las curvas P-V planas hacia la horizontal indica baja compliance y
la que se proyecta ascendiendo hacia la vertical indica mejor compliance.

Bucle PIV: Efecte de la Compliance
Wt e L. L]
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Figura 13. Quiebre en el loop P-V indica sobre-distension pulmonar.
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VOLUMEN

Ve 8,7ml
Cgs: 0,67 mlfemH,0

Vi 12,3mi
Crs: 0,95mliemH,0

- |
le +P—l.‘i '| |
1 | |
4 5 ] 4 |18
T I
PEEP PiM PRESION-cmH;0

Figura 14. Usando la grafica pulmonar se pueden optimizar los parametros

ventilatorios. En este grafico se observa que al ajustar tanto el PIM como

el PEEP, se puede desplazar el delta PIM-PEEP hacia una zona de mejor

relacién P/V, quedando asi en una area de mejor compliance, lo que hace

que el volumen corriente mejore. Trabajar en los extremos superior e inferior

de la relacion P/V implica sobredistensién pulmonar (Volu-trauma) o colapso

pulmonar respectivamente (atelectrauma). D
B. Lazo Flujo-Volumen (F-V)

1.

Un lazo F-V muestra la relacion entre el volumen y el flujo. El
volumen se observa en el axis horizontal y el flujo en el vertical.
El lazo F-V puede variar dependiendo del tipo de monitor. La
respiracién comienza en cero del axis y se desplaza hacia abajo
y a la izquierda en la inspiracién terminando con la entrega

del volumen inspiratorio, y vuelve a cero hacia arriba a la
derecha en la espiracion (Fig. 15).

El lazo F-V es Util para evaluar la dindmica de la via aérea.
Cuando existe alta resistencia de la via aérea el flujo peak es
mas bajo para un volumen determinado. También es tipico

que la resistencia espiratoria es mas alta con colapso de la via
aérea o broncoespasmo (Fig. 15).

Las condiciones en el RN, que a menudo provocan un aumento
de la resistencia de la via aérea en la espiracion son sindrome
aspirativo meconial y displasia broncopulmonar.
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Volumen

Flujo Flujo

Espiracion Espiracion
Volumen

AN /| 7

VT

vT
Inspiracion Inspiracion

Figura 15. Curva Flujo/Volumen. A la izquierda se observa aplanamiento de
la curva inspiratoria por alta resistencia al flujo inspiratorio, al disminuir la
resistencia mejora el flujo inspiratorio peak, como se observa en la curva F/V
de la derecha.

V. Mediciones y Calculos.

Volumen Corriente: se puede medir tanto en la inspiracién y la
espiracion. Util medicion en la espiracion, rangos normales de
4-8 mi/kg.

Volumen Minuto: es el producto de del V total y la frecuencia
respiratoria. El rango normal en RN es 240-360ml/kg/min.
Presion: puede ser medida como PIM o presion estatica.
Compliance o distensibilidad: es la relacién entre un cambio de
volumen y cambio en la presion.

A

oo

1.

Compliance dinamica (CD), es la medicion de C basada en la
presién peak
CD: #
PIM — PEEP
Compliance estatica (CE), es la medicion basada en la presion
estatica
Vy

Ce=—p —PEEP
C20/CD, es la relacidn de compliance del tltimo 20% del total de
la curva. Si hay sobredistension esta relacion sera < 1.
Resistencia: es la relacion de la presion al flujo. La presién
puede ser dindmica o estatica, y la medicién de flujo es tomada
de varias mediciones.
a. Elflujo peak es el maximo flujo ya sea en la inspiracién o la

espiracion.
b. Elflujo promedio esta basado en puntos de regresion lineal.
¢.R,, (cmH,O/L/sec) = PIM - PEEP

Flujo
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VENTILACION DE ALTA FRECUENCIA
Dr. Raul Nachar H.

Introduccion.

El término Ventilacidn de alta frecuencia (VAF) se refiere a la ventilacion
mecanica (VM) realizada con frecuencias respiratorias suprafisiologicas,
sobre 180 ciclos por minuto (3 Hz) y con volimenes corrientes (VC)
iguales o menores que el espacio muerto anatdmico (< 2,5 mL/kg), por
ende, con tiempos inspiratorios extremadamente reducidos.

Tipos de ventiladores
A. Los tipos de ventiladores de alta frecuencia son 3:
1. Ventilacién de alta frecuencia por interrupcion de flujo (exhalacion
pasiva): Infrasonics, InfantStar, Draeger Babylog 8000.
2. Ventilacién de alta frecuencia jet 0 a chorro (exhalacion pasiva):
Bunnell Lifepulse Jet Ventilador.
3. Ventilacion de alta frecuencia oscilatoria VAFO (exhalacién
activa): SensorMedics 31002,
Disponemos de ventilador de alta frecuencia oscilatoria exclusivo
(Sensormedics 3100A) y de ventiladores mecanicos hibridos, que son D
capaces de administrar tanto ventilacién de alta frecuencia como
ventilacién mecanica convencional (VN 500, BabyLog 8000 plus,
Acutronic Fabian, SLE 5000).
B. El ventilador Sensormedics 3100A, ha sido disefiado para su uso
en pacientes pediatricos y neonatales. En este ventilador, por
medio de un pistén transmite cambios de presion a un diafragma de
goma, con lo cual se producen vibraciones a alta frecuencia y baja
amplitud que son transmitidas a la via aérea del paciente. La
amplitud del movimiento (AP) determina el volumen corriente,
que siempre es menor que el espacio muerto. La presion media
de la via aérea (PMVA) se controla variando el flujo basal y la
apertura de la valvula espiratoria. En este ventilador la espiracion es
activa, lo que determina menor riesgo de atrapamiento aéreo.
C. Elventilador VN 500, permite administrar tanto VM convencional
en sus diferentes modalidades (A/C, SIMV, VPS) como Ventilacion
de Alta Frecuencia por medio de la oscilacién de valvula espiratoria
y flujo inspiratorio pulsado controlado por servo vélvula. La
Oxigenacion se logra mediante presién continua de distension sobre
la via aérea (PMVA) y la ventilacion a través de las ondas de presion
de oscilacion que generan volumen corriente en alta frecuencia (Vthf)

@ Q



que barre CO2

lll. Funcionamiento.
A. Definicion.

El mecanismo responsable de la oxigenacion en la VAF es el mismo
que en la ventilacién convencional y depende de la fraccidn inspirada

de oxigeno (FiO2) y de la PMVA. La PMVA se puede modificar
directamente tanto en Sensor Medics 3100 A, como en VN 500.
B. Diferencias con la ventilacion convencional. La diferencia
fundamental entre la VAF y la ventilacion mecanica convencional
(VMC) esta dada por el mecanismo utilizado para eliminar el CO2.

En la VMC la eliminacion del CO2 depende directamente del volumen

minuto (frecuencia respiratoria por volumen corriente). En

cambio, en la VAF, los voliumenes corrientes son mas pequefios, y
si bien son determinantes importantes de la ventilacion, otros
mecanismos son claves en el intercambio gaseoso efectivo tales

como: perfil de velocidad asimétrico, turbulencia en las grandes vias

aéreas, ventilacion alveolar directa, efecto Pendelluft, difusion
molecular y ventilacion colateral.
En el manejo clinico diario, para lograr modificar la ventilacion (y

asi ajustar la CO2 del paciente), tanto en Sensormedics 3100 A como
en VN 500 se debe modificar la amplitud (AP), con lo que se

logran cambios en el volumen corriente en alta frecuencia (Vthf). En
caso de haber llegado al maximo de modificacién de Amplitud,

y habiendo descartado sobredistension o hipoventilacién alveolar con

radiografia de térax, se puede recurrir a modificar la frecuencia
respiratoria (FRhf) con la cual también se logran modificaciones del
Vithf y por ende de la PaCO2.

C. Diferencias entre VAFO y VMC.

lelevados (vol.corriente)

VMC VAF
FR 5—60 o/min T80 — 900 c/min
Volumen corriente > espacio muerto (4-7 ml/kg) < espacio muerto (1-3
mikg)
Intercambio gaseoso Volumenes de gas frescg Otros mecanismos de

intercambio gaseoso

tFiO2.

PMWVA (PIM x Ti} + (PEEP x Te) Medida directamente
60/FR
IAumento oxigenacion _ |[[PIM, 1TIM, 1FR, 1PEEP, TPMVA, T2

Ventilacién (COZ2)

'ol. min = FR * vol.cte.
[Vol. cte = Distensibilidad * AP

tAP (tvol. Corriente)
|FR {tvol. Corriente)

\P = (PIM — PEEP)

DCO2=Vt2xf
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D. Esquema de comparacion grafica de presiones y volumenes
corrientes observados en VMC y VAF

PRESION {cmH,0)

Yolumen corriente en VMC

PMVA

TIEMPO

E. Ventajas de la VAFO.

1. Se producen sélo pequefias oscilaciones en la presién y el
volumen pulmonar durante el ciclo respiratorio (menores a
las observadas en ventilacién convencional para una misma
PMVA). Esto podria explicar el menor dafio pulmonar observado
en trabajos experimentales (relacionado a una menor frecuencia
de displasia broncopulmonar), asi como su utilidad en los
sindromes de escape aéreo.

2. Permite el uso de una PMVA mayor en RN con SDR severo
que ha fracasado en VMC. De esta forma logra el reclutamiento
alveolar y optimiza el volumen pulmonar, mejorando la relacién
ventilacién perfusion.

20 |-

Volumen
pulmonar
(mlkg) 1o

¥y ZOnA
SEGURIDAD
PULMONA

Zona injuria

5 16 15 20

Presion via aérea (emH20)

z5

30

35

Durante la VMC el pulmén
es inflado con volumenes
elevados y durante la es-
piracion éste cae en forma
significativa (zonas de in-
juria pulmonar)

Durante la VAF el volumen
pulmonar es constante, se
mantiene en la parte media
de la curva presion volu-
men (zona de seguridad
pulmonar).

3. Se puede manejar oxigenacion (PMVAy FiO2) y ventilacién (AP)
en forma independiente.
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F. Desventajas de la VAFO:

1. Son ventiladores mas complejos y de mayor costo.

2. Anpesar de las ventajas tetricas por sobre la VMC, no existe
evidencia que permita recomendar su uso en forma precoz y
electiva. El uso de rescate tampoco ha demostrado, hasta el
momento, beneficios a largo plazo por sobre la VMC, tanto en
pacientes prematuros como de término

IV. Indicaciones de la VAFO.

A. RN Término o Pretérmino con sindrome de escape aéreo,
particularmente util en el enfisema intersticial y fistulas
broncopleurales.

B. RN Término o cercano a término (mayor o igual a 34 semanas de EG)
con insuficiencia respiratoria aguda grave refractaria a VMC, definido
como indice de Oxigenacién > 20.

C. En general si se requiere PIM de mas de 25 cm de agua para lograr
VC adecuado u oxigenacion adecuada, se debe plantear su uso RN
con hipertension pulmonar persistente primaria o secundaria,
en especial si tiene indicacién de Oxido Nitrico Inhalatorio (Ver
capitulo correspondiente).

Q V. Recomendaciones para el manejo de la VAFO.

A. Volumen pulmonar 6ptimo. Mejora la oxigenacion y disminuye
la exposicion a FiO2 elevadas. Para obtenerlo debemos utilizar la
PMVA adecuada para cada caso. Se recomienda iniciar la
VAF con una PMVA 2 cm H20 mayor a la previamente usada en
VMC. En los sindromes de escape aéreo iniciar la VAF con una
PMVA igual a la previamente usada en VMC. Los ajustes posteriores
de la PMVA se realizan de acuerdo a la PaO2 y saturacién arterial
de 02, recordando que para aumentar oxigenacion se debera
aumentar PMVA. Una vez conectado a VAF, controlar radiografia
de térax antes de 1 hora, para evaluar expansién pulmonar. Se
considera como dptimo 8 a 9 espacios intercostales. En las primeras
24-48h de VAF se recomienda un control radiologico frecuente
(cada 12h aproximadamente) para evitar sobredistension o
hipoventilacién pulmonar

B. LaFiO2 se regula de acuerdo a la oxigenacion, tratando de usar la
menor posible, para obtener niveles de saturacion seguros para el
RN, segln su patologia de base y edad gestacional

C. Tiempo inspiratorio se mantiene sin cambios (I:E = 1:2)

D. Amplitud (AP): En SensorMedics 3100A la amplitud inicial debe
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ser la minima necesaria como para lograr visualizar la vibracién del
térax y parte alta del abdomen (sdlo como referencia comenzar con
un AP de 20 cm H20). Posteriormente de acuerdo a la PaC02
(evaluada con gases arteriales o antes posible, dado el riesgo
de barrido excesivo de PaCO2 y sus consecuencias en flujo
sanguineo cerebral y neurodesarrollo a largo plazo), la amplitud se
modifica hasta lograr la PaCO2 deseada. Sélo en casos
excepcionales, en que los cambios de amplitud no son suficientes
para lograr una ventilacién adecuada, se recurre a cambios
en la frecuencia, habiendo previamente descartado sobredistension o
hipoventilacién alveolar. Recordar que a mayor AP, menor sera la
PaCO2.
El VN 500 dispone de la medicién de volumen corriente en alta
frecuencia (Vthf), por lo que, si bien se puede iniciar una Amplitud de
20 0 25, se puede ajustar inmediatamente para lograr un Vthfde 2 a
2,5mL/kg, que se ha asociado a PaCO2 en rangos deseables, pero
que debe cotejarse con gases arteriales. Frecuencia: (1Hz =
60 ciclos/min):

En Sensormedics 3100 A

10-12 Hz en el RN de término 0 > 2 Kg.

15 Hz en el RN prematuro 0 < 2 Kg. D
En VN 500 se usan FR mas bajas, evaluando inmediatamente su
repercusion en Vthf (deseado 2 a 2,5 mL/kg)

8 Hz en el RN de término 0 > 2 Kg.

10 Hz en el RN prematuro 0 < 2 Kg

E. Retiro de VAF:

El retiro de VAF puede realizarse pasando a VMC o si el esfuerzo del
paciente es adecuado y no se ha usado excesiva sedacion puede
extubarse a directamente a NCPAP o Halo (RN Término) si FiO2 <
0,3y PaCOz2 45 - 50.
Reducir la FiO2 progresivamente hasta llegar a 0,40-0,50 (sefial de
adecuado reclutamiento alveolar) y entonces disminuir la PMVA de
1 a2 cmH20 cada 6 a 8h, para evitar atelectasias. Una vez
alcanzada una PMVA de 8 a 10 cm H20 en el RN menor de 1500
gramos y de 10 a 12 cm H20 en el RN mayor de 1500 gramos, se
pasa al paciente a VMC.

VI. Consideraciones generales.
A. Sedacion: No es necesaria en todos los RN. De requerirse, preferir
el uso de fentanil en goteo continuo (2 - 5 mcg/kg/h). No se
recomienda el uso de relajantes musculares, salvo en casos
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excepcionales de hipertensidn pulmonar severa y hernia
diafragmatica de muy dificil manejo

B. Hemodinamia: Preferir la monitorizacién invasiva y considerar el
uso de volumen en casos de deterioro inmediato posterior al paso
a VAF, ya que el aumento de la presion intra-toracica disminuye el
retorno venoso, y afecta la precarga. Uso de drogas vasoactivas de
acuerdo a ecocardiografia funcional.

C. Ecografia encefalica: Considerar su realizacion previa, durante y
después del uso de VAF. Estudios iniciales asociaron VAF
con Hemorragia intraventricular. A la luz del conocimiento actual,
este hallazgo puede ser explicado por las importantes fluctuaciones
en PaCOz2 (determinante en flujo sanguineo cerebral), de ahi la
importancia de monitorizar con gases 0 monitor transcutaneo de CO2
y saturacion regional con espectroscopia cercana al infra-rojo (NIRS)
si esta disponible.

D. Aspiracion endotraqueal: Debe realizarse cada vez que existan
secreciones evidentes o disminuya la vibracion del térax. Se
recomienda aspirar al menos una vez al dia. Idealmente utilizar
sistema de aspiracion de circuito cerrado, para evitar desconectar el
paciente de VAF, lo que produce pérdida del reclutamiento pulmonar.

Q E. Monitorizacion: Saturacion pre y post ductal, pCO2 transcutanea,
linea arterial para presion arterial invasiva y toma de gases, diuresis
por sonda vesical, medicién de &cido lactico, ecocardiografia
funcional, NIRS cerebral.

VII. Complicaciones (poco frecuentes):

A. Compromiso de la funcion cardiaca. Dado por las presiones
utilizadas, se afecta la precarga. Evaluar con Ecocardiografia
funcional, presién arterial invasiva, y NIRS cerebral.

B. Sobre-expansién pulmonar y barotrauma.

C. Atelectasia y atelectrauma.

D. Hemorragia intracraneana. Efecto descrito en los primeros estudios
en RN prematuros, pero asociado a estrategias de volumen
inadecuadas y fluctuaciones importantes de PaCO2.

E. Atrapamiento aéreo.

VIil. BIBLIOGRAFIA
1. Goldsmith JP, Karotkin EH. Assisted Ventilation of the Neonate. Fifth
edition, 2011. High-Frequency Ventilation. 200-219
2. The Role of High-Frequency Ventilation in Neonates: Evidence-Based
Recommendations.Andrea L. Lampland, Mark C. Mammel, Clin

@& Q



Perinatol 34 (2007) 129-144

. High-frequency oscillatory ventilation: Mechanisms of gas exchange
and lung mechanics. J. Jane Pillow, Crit Care Med 2005 Vol. 33, No.
3. S135-S141
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OXIDO NiTRICO INHALADO
Dr. Raul Nachar H.

Introduccion

El Oxido nitrico (ON), es un radical libre gaseoso producido por las
células endoteliales y que desempefia un importante rol en la regulacion
del tono vascular sistémico y pulmonar.

Fisiopatologia

En condiciones fisioldgicas, el ON producido en las células endoteliales,
difunde a las células musculares vecinas estimulando en éstas a la
enzima guanilato ciclasa soluble (sGC), la que aumenta los niveles de
GMPciclico con la consiguiente relajacion de la célula muscular lisa
vascular.

La administracion del Oxido Nitrico inhalado (ONi) produce una
vasodilatacién pulmonar selectiva, potente y sostenida. EI ONi difunde
desde el alvéolo a la célula muscular adyacente, relajandola, con un
efecto local en la vasculatura pulmonar, ya que al llegar al

torrente sanguineo se inactiva al unirse a la hemoglobina, formando
nitrosilhemoglobina la que es oxidada a metahemoglobina y nitrato. D
La vasodilatacion pulmonar selectiva causada por el ONi mejora

la oxigenacién en el recién nacido (RN) con insuficiencia respiratoria
hipoxémica severa e hipertension pulmonar persistente (HPP),
permitiendo revertir el shunt de derecha a izquierda extrapulmonar.
Ademas, el ONi al relajar la musculatura arteriolar de alveolos bien
ventilados, mejora la relacién ventilacidn/perfusién (V/Q), disminuyendo el
shunt intrapulmonar con mejoria en la oxigenacion.

Otros efectos beneficiosos descritos son reducir el flujo de albumina
hacia el alveolo, reducir la presion de capilar pulmonar, inhibir adhesién
y activacion de neutrdfilos sobre la célula endotelial (rol antinflamatorio),
suprimir factor de crecimiento endotelial y la proliferacion de la fibra
muscular lisa.

Indicaciones.

A. RN de 234 semanas de EG, en ventilacién mecanica, que cursan
con insuficiencia respiratoria hipoxémica severa secundaria a HPP ya
sea primaria (idiopatica) o secundaria (bronconeumonia, sindrome
aspirativo meconial, enfermedad de membrana hialina).

B. RN con hernia diafragmatica congénita. La evidencia disponible no
ha demostrado que disminuya la necesidad de ECMO, pero si ayuda
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en la estabilizacion previa a esta terapia. En los pacientes que
salen de ECMO y evolucionan con hipertension pulmonar tardia,
mejora la sobrevida.

C. Eluso en el RN prematuro es controversial. Podria ser utilizado en
caso de insuficiencia respiratoria hipoxémica, con HPP primaria
0 secundaria a hipoplasia pulmonar asociado a rotura de membrana
u oligohidroamnios prolongado. En estos casos se hace una prueba
terapéutica, evaluando respuesta en un plazo no mayor a 4 horas. De
no haber respuesta debe suspenderse.

. Administracion y Dosificacion.

Para la estimacion de la severidad de la hipoxemia debe utilizarse el
indice de oxigenacion (10). Se inicia el ONi con un 10 = 20 calculado en
2 determinaciones separadas por no menos de 30 minutos y no mas de
2 horas.

|0 = Presion Media de Via Aérea x FiQ2 (%)

Pa0? postductal

La dosis de inicio es de 20 partes por millén (ppm), debiendo controlar
gases arteriales 30 a 60 min después de iniciado. La respuesta en
general es rapida, observando mejoria en la oxigenacién (Pa0?
postductal 220% del valor basal). Se considera un paciente mal
respondedor si a las 2 horas de iniciada la terapia esto no ocurre. En
este caso, el ONi debe disminuirse en forma progresiva y lenta: 10, 5, 3,
1 ppm cada 10 a 15 minutos hasta suspender o hasta alcanzar la dosis
minima necesaria para que no se produzca deterioro.
El uso de dosis mayores de 20 ppm no se recomienda, ya que no se
asocia a mayor respuesta a la terapia y si a mayor riesgo de toxicidad
por ONi. Si bien se describe que existen pacientes que son
respondedores mas lentos (hasta 4 horas de iniciada la terapia), no
se debe esperar mas de 2 horas para establecer contacto con centro que
disponga de ECMO para su eventual derivacion.

Retiro del ONi.

A. Enlos RN con buena respuesta, bajar FiO? en forma lenta y
progresiva hasta < 0.6 manteniendo PaO? = 60 mmHg,

B. Desde las 6 horas de iniciada la terapia, bajar ONi en 5 ppm cada
6 horas hasta llegar a las 5 ppm. Luego, el descenso debe ser mas
lento, bajando a 3, 2, 1 ppm hasta suspender.

C. Con el descenso puede ser necesario elevar FiO? transitoriamente,
no mas de 1 hora, entre 0.1 a 0.2 puntos. Si esta elevacion se hace
permanente, volver a la concentracion previa ya que puede aparecer
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HPP de rebote por disminucién de la actividad de ONS.

VI. Coadyuvantes en tratamiento de ONi.
A. Adecuado reclutamiento alveolar: uso de ventilacién de alta

frecuencia (VAF), que mejora la efectividad del ONi al permitir mejor
llegada del ONi a su sitio de accion.

Apoyo hemodindmico: necesario para tener una adecuada presion
arterial sistémica y revertir shunt de derecha a izquierda. Ademas,
es terapéutico, ya que muchas de las patologias que requieren ONi
pueden cursar con hipotension o shock.

VII. Monitorizacion de la toxicidad:
A. Metahemoglobinemia: debe medirse a las 4 horas de iniciar

terapia y luego cada 24 a 48 horas hasta su suspension. Se
consideran niveles toxicos concentraciones = 5%. En ese caso,
disminuir ONi la mitad de su concentracion. La literatura existente no
ha reportado casos de Metahemoglobinemia elevada con dosis de
ONi =20 ppm.

Diéxido de Nitrégeno (NO?): su formacion dependera de la
concentracion del ONi, la FiO? y el tiempo de exposicion. Es toxico
para el epitelio respiratorio, disminuye las defensas antioxidantes y D
aumenta la permeabilidad alveolar. EI NO? es monitorizado
continuamente durante el tratamiento con ONi. Si los niveles de NO?
son mayores de 3 ppm, el ONi debe disminuirse a la mitad.
Complicaciones hemorragicas: debido al aumento de cGMP
plaquetario, se puede producir inhibicidn de la agregacién plaquetaria
(especialmente con dosis > 20ppm). La recomendacién es evaluar
suspension o disminucion de la dosis a la mitad si éstas aparecen.

VIII. Bibliografia.

1.

4,
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Neonatal Inhaled Nitric Oxide Study Group. Inhaled nitric oxide in
full-term and nearly full-term infants with hypoxic respiratory failure. N
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Kinsella JP, Abman SH. Clinical approach to inhaled nitric oxide
therapy in the newborn with hypoxemia. J Pediatr 2000; 136:717-26.
Kinsella JP, Steinhorn R. Recommendations for the Use of Inhaled
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Hypertension J Pediatr 2016;170:312-314
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DUCTUS ARTERIOSO PERSISTENTE

Dra. Ximena Vascopé M.

Definicion
Cortocircuito de izquierda a derecha desde la aorta a la arteria pulmonar
como resultado de la falla del cierre del conducto arterioso.

Incidencia

El ductus arterioso persistente (DAP) es mas frecuente a menor edad
gestacional y peso de nacimiento. En el menor de 1000 gramos y/o
menor de 28 semanas la incidencia alcanza al 80%. En Recién nacidos
pretérminos (RNPreT) de mas de 29 semanas se dan cifras de cierre
espontaneo cercanas al 75%, el cierre espontaneo se ve favorecido por
la administracion de corticoides prenatales

lll. Fisiopatologia

A. Durante la vida intrauterina el conducto arterioso es necesario para

desviar el flujo de la arteria pulmonar (AP) al territorio sistémico,

lo que es mediado por prostaglandinas (PG) vasodilatadoras, a
medida que avanza el embarazo, aumenta la proporcion de D
PG vasoconstrictoras. Al nacer, el aumento de pO2 favorece el cierre
ductal permitiendo que el flujo de AP se dirija a los pulmones. En el
mecanismo intrinseco se produce aumento de calcio intracelular,
endotelina-1y se activan canales de potasio.

En el RN de término el cierre del ductus arterioso ocurre en dos
etapas: constriccién de su musculatura causando cierre funcional

del lumen y luego remodelacion anatdmica, lo que produce oclusion
permanente del lumen, en este proceso la agregacion plaquetaria
tiene un rol fundamental. En el RNPreT fallan ambos mecanismos, la
persistencia ductal es favorecida por la hipoxemia, SDR severo,
exceso de fluidos, infeccion, dxido nitrico y sustancias
vasodilatadoras que se producen a nivel ductal.

B. Consecuencias del DAP en RN de muy bajo peso

1. Aumento de presion de la auricula izquierda.

2. Aumento de presion venosa pulmonar.

3. Edema pulmonar y hemorragia pulmonar.

4. Deterioro de la funcion pulmonar, aumento del flujo, menor
distensibilidad, aumento de la resistencia de la via aérea,
aumento de mediadores de inflamacion.

5. Aumenta el riesgo de desarrollar displasia broncopulmonar.
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VL.

C.

Efectos a nivel sistémico

1. Falla de ventriculo izquierdo.

2. Hipotension (aumento de presion diferencial).

3. Hipoperfusion sistémica : disminucion de flujo renal (falla renal
aguda), disminucién de flujo mesentérico (enterocolitis
necrotizante), menor flujo cerebral(hemorragia intraventricular ,
leucomalacia periventricular).

. Cuadro clinico
A.

Con la utilizacion de surfactante exdgeno la sintomatologia puede

ser mas precoz.

Ocurre predominantemente entre el 2° y 3° dia de vida en un RNPret

en fase de recuperacion de una membrana hialina (MH), y que se

deteriora aumentando sus requerimientos de 02 o de apoyo
ventilatorio.

Los signos clasicos descritos son:

1. Soplo sistdlico subclavicular izquierdo irradiado a dorso. Un soplo
continuo puede significar un DAP de alto flujo o un RN con
sobrecarga de volumen.

2. Pulso “saltén”; buscar en arteria radial o pedia.

3. Precordio hiperactivo.

4. |Insuficiencia cardiaca: taquicardia >180 x min. , taquipnea >60 x
min, retencién hidrica, apneas vy dificultad para alimentarse.

5. Hipotension o aumento de la presion diferencial.

6. Hepatomegalia en forma ocasional.

Variedades de presentacion

A
B.

Ductus asintomatico o no significativo.
Ductus sintomatico o hemodinamicamente significativo.

Diagnéstico

A

B.

C.

Electrocardiograma: poca utilidad en el diagnostico a menos que
exista isquemia miocardica secundaria.

Rx. térax: Indice toracico > 0.6, aumento de la circulacién pulmonar y
opacidad perihiliar cuando hay congestion pulmonar.

Ecocardiografia bidimensional con doppler color: confirma el
diagndstico practicamente en el 100 % de los casos.

En RN menores de 26 semanas de edad gestacional y < 28
semanas con necesidad de soporte respiratorio, se recomienda
realizar la 12 ecocardiografia en las primeras 24 horas de vida
Realizar ecocardiografia en todo RN mayor o igual a 28 semanas
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sintomatico o con sospecha de ductus.
F. Criterios ecocardiograficos de DAP hemodinamicamente significativo:

1.
2.
3.

DAP > 2 mm en las primeras 6 horas y >1.5 mm después
Relacién Auricula Izquierada/Aorta > 1.5
Flujo retrégrado Aorta descendente

4. Flujo diastélico en Arteria Pulmonar Izquierda > 50 cm/seg

VII. Diagnéstico diferencial
A. Estenosis de Ramas Pulmonares.
B. Colaterales aorto-pulmonares

VIil. TRATAMIENTO
A. Medidas generales:

1.

ok owbd

Corregir anemia.

Restringir aportes hidricos (80 % de los requerimientos).
Optimizar soporte ventilatorio (corregir hipoxemia e hipercapnia).
Considerar suspender alimentacion durante el tratamiento.
Corregir acidosis metabdlica.

Examenes previo a tratamiento farmacologico: recuento de
plaquetas, pruebas de coagulacion, nitrégeno ureico o creatinina

plasmatica.
B. Medidas especificas: D

1.

2,

Inhibidores de ciclooxigenasa:

a. Indometacina; reconocido efecto y comprobado en
numerosos estudios controlados como la primera opcién de
tratamiento.

Dosis (en mg/kg): cada 12 horas EV, en infusion de al menos
30 minutos.

Edad 1° dosis 1 2 i
< 48 horas 0,2 0,1 0,1
2-7 dias. 0.2 0.2 0.2
> 7dias. 0.2 0.25 0,25

b. Ibuprofeno IV ( Pedea ® ): no disponible en Chile. Se ha
descrito asociacion del tratamiento con Ibuprofeno con
hipertensién pulmonar y mayor incidencia de DBP.

Contraindicaciones al tratamiento médico:

a. Nitrégeno ureico > 30 mg /.dI

b. Plaquetas < 50.000 x mm3

c. Creatinina plasmatica > 1,8 mg/dl

d. Diuresis < 0,6 ml/kg/hora
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e. HIC grado lll y IV activa
f.  Enterocolitis necrotizante
3. Monitorizacién de eventuales efectos adversos del tratamiento
4. Controlar resultado del tratamiento con ecocardiografia, si
persiste iniciar segundo curso con indometacina.
5. Cierre quirargico:
a. Siel tratamiento farmacolégico no es efectivo luego de 2
Cursos.
b. Cuando exista contraindicacion al uso de inhibidores de la
cicloxigenasa.
6. Paracetamol: estudios randomizados han demostrado su
efectividad al compararlo con indometacina o ibuprofeno
con menos efectos adversos. Se recomienda su uso como
alternativa a indometacina ,si ésta no se puede usar o si ha
fallado en el cierre ductal.

IX. Bibliografia
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CARDIOPATIAS CONGENITAS

Dra. Ximena Vascopé M - Dra. Gabriela Enriquez G.

Introduccioén.

Las cardiopatias congénitas (CC) se producen durante las primeras
semanas de gestacion por factores que actlan alterando o deteniendo
el normal desarrollo del corazén y sus vasos. Constituyen el grupo de
malformaciones congénitas mas frecuentes y su etiologia es
multifactorial.

La incidencia es de 5-8 por 1000 recién nacidos (RN) vivos. En nuestro
Servicio la incidencia es mayor por ser centro de referencia nacional.
Dado que en Chile la tasa de natalidad tiende a disminuir y la incidencia
de malformaciones congénitas se mantiene estable ha aumentado su
impacto en las tasas de mortalidad y morbilidad perinatal, constituyendo
el 20 % de muertes perinatales debido a malformaciones congénitas y
mas del 50 % de muertes por malformaciones congénitas en la infancia.
Las CC se asocian a otras malformaciones en un 30 a 50% y a
cromosomopatias en el 25% de los casos.

Durante el embarazo pueden ser causa de hidrops, RCIU y muerte fetal.
En el periodo neonatal, 1/3 fallece el primer mes y la mitad de estas
muertes ocurren durante la primera semana de vida.

Las CC mas frecuentes son: comunicacion interventricular, ductus
arterioso persistente, comunicacion interauricular, estenosis pulmonar,
coartacion aortica y tetralogia de Fallot.

Fisiologia.

La circulacion transicional puede enmascarar o retardar la aparicion de la

sintomatologia que se describe clasicamente para nifios de mayor edad.

Esta circulacion transicional involucra los siguientes fenémenos:

A. Expansion pulmonar y caida de la resistencia vascular pulmonar.

B. Aumento de la resistencia vascular sistémica por el clampeo del
corddn umbilical y eliminacién de la circulacién placentaria (que es un
circuito de baja resistencia).

C. Aumento del flujo pulmonar por la arteria pulmonar y del retorno
venoso pulmonar con lo que se eleva la presion de la auricula
izquierda. El aumento de presion en auricula izquierda produce el
cierre del foramen oval.

D. Inversion del cortocircuito ductal, que se hace de izquierda a
derecha, por las diferencias de presion. El cierre funcional del ductus
ocurre normalmente recién a las 10-15 horas de vida.
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Diagnéstico prenatal.

El diagnostico prenatal de las CC es lo dptimo, ya que esto permite

mejorar el manejo obstétrico y disminuir la morbimortalidad neonatal.

Toda mujer embarazada tiene indicacion de realizarse una

ecocardiografia fetal como tamizaje entre las 20-24 semanas de

gestacion.

La indicacién de realizar una ecocardiografia fetal de nivel terciario es

frente a las siguientes situaciones:

A. Sospecha de CC en ecocardiografia de tamizaje a las 20-24
semanas.

B. Malformacion fetal extracardiaca.
C. Arritmia fetal.
D. Polihidroamnios.
E. Infecciones virales (rubéola, parotiditis u otros).
F. Hidrops no inmune.
G. Ingesta de teratdgenos (alcohol, anticonvulsivantes u otros).
H. Diabetes materna.
l.  Lupus eritematoso.
J. Padres o0 hermanos con CC.
K. Sindromes (Noonan, Marfan, Down u otros).
L. Fenilketonuria materna.
. Clasificacion.

Las malformaciones cardiacas mas frecuentemente diagnosticadas en el

periodo neonatal pueden dividirse en 3 grupos:

A. Ductus dependientes para mantener flujo sistémico: Ejemplo:
Sindrome de hipoplasia de ventriculo izquierdo, coartacion o
estenosis aortica critica, interrupcion de arco adrtico.

B. Ductus dependientes para mantener flujo pulmonar: Atresia pulmonar
o tricuspidea, transposicién de grandes arterias, anomalia de Ebstein.

C. Alteraciones del ritmo: Bloqueo AV completo, taquicardia
supraventricular.

Todas ellas requieren resolucion del parto en centros terciarios,
cercanos a los centros de resolucién cardioquirdrgica.

Manejo perinatal.

Se requiere de coordinacion entre el equipo obstétrico y neonatal ante

el diagndstico de un feto con CC en trabajo de parto, induccién o cesarea
electiva. Se debe disponer de cupo en UCI neonatal.

El neonatoélogo debe enterarse del resultado de la ecocardiografia fetal
para conocer con maxima precision el posible el defecto cardiaco y sus
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efectos en el RN.

El cardidlogo debe estar en aviso para efectuar una ecocardiografia
postnatal.

El neonatélogo debe estar presente en todo parto con diagnéstico fetal
de CC.

La mayoria de los neonatos con CC no requeriran reanimacion al nacer y
pueden estar asintomaticos las primeras horas o dias. Si las condiciones
lo permiten se debe fomentar el apego como a cualquier RN normal.

Las lesiones cardiacas responsables de que un RN esté en malas
condiciones al nacer son escasas, por ejemplo: Anomalia de Ebstein
severa 0 arritmias acompafiadas de hidrops.

Las medidas de reanimacion deben incluir ventilacién a presion positiva y
administracion cuidadosa de oxigeno.

Una vez reanimado el RN debe ser trasladado a la UCIN y los padres
deben ser informados de su condicidn tan pronto como sea posible.

Cuadro clinico.
A. Cianosis. Es importante distinguir si es periférica (hipoperfusion
tisular) o central (desaturacién arterial).
1. Causas de cianosis periférica; hipoglicemia, hipotermia,
poliglobulia, vasoespasmo, shock.
2. Causas de cianosis central: cardiaca, pulmonar, SNC,
hematoldgica.
Las causas mas frecuentes de cianosis central en el RN son las
pulmonares y cardiacas.
Diagnéstico diferencial:

Pulmonar Cardiaca
Llanto disminuye aumenta
Oxigeno corrige no corrige
Hiperoxia aumenta 20-100% aumenta < 10%
Pa CO2 alta normal o baja

B. Insuficiencia Cardiaca (IC).
El diagnostico es fundamentalmente clinico: taquicardia, ritmo de
galope, extremidades frias, palidez, pulsos débiles, llene capilar lento,
sudoracion, disnea, taquipnea, cianosis, hepatomegalia,
cardiomegalia.
La IC en el periodo neonatal se presenta con frecuencia en:
Hipoplasia VI, CoAo severa, estenosis aortica critica, DAP, DVPAT,
TGA con CIV, TPSV, miocardiopatias, isquemia miocardica y
circulacion fetal persistente.

C. Soplo cardiaco.
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En las primeras horas de vida es normal auscultar soplos
transicionales, por ejemplo ductus arterioso en cierre. En RN
asintomaticos, el soplo sistolico que con mayor frecuencia

se ausculta al 2° - 3° dia de vida corresponde a una comunicacion
interventricular (CIV).

Se debe realizar una Ecocardiografia en todo RN con soplo previo al
alta.

. Trastornos del ritmo.

Existen CC que se asocian mas frecuentemente a trastornos del ritmo
cardiaco tales como transposicion corregida de grandes vasos 0
isomerismo auricular.

VII. Laboratorio.
A. Gases arteriales.
B. Presion arterial en 4 extremidades.

Si PA sistélica es > 10 mmHg mas alta en extremidades superiores
respecto a extremidades inferiores, sugiere coartacion adrtica.
Es un test bastante especifico pero poco sensible.

. Oximetria de pulso pre y post ductal simultaneas.

Util como tamizaje diagndstico de CC, se recomienda realizarla en
todo RN entre las 24-48 horas de vida.

Si saturometria = a 95% y diferencia pre y post ductal < 3%, darde
alta al RN.

Si saturometria es < 95% o diferencia pre y post ductal > 3%, se
debe repetir el test en 2-4 horas. Si persiste idem, realizar
ecocardiografia.

Con saturometria < 90%, hospitalizar de inmediato y descartar
cardiopatia congénita.

. Radiografia de térax (AP y lateral).

Considerar el tamafio de la silueta cardiaca y su ubicacién, ubicacion
del arco aortico, circulacion pulmonar. La circulacién pulmonar puede
orientar al diagndstico:
1. Con circulacién pulmonar disminuida:

a. Atresia pulmonar

b. Atresia tricuspidea con estenosis pulmonar

c. Tetralogia de Fallot

d. Ventriculo Unico con estenosis pulmonar

e. Enfermedad de Ebstein.
2. Con circulacion pulmonar aumentada:

a. Transposicion de grandes arterias

b. Drenaje venoso pulmonar anémalo total
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c¢. Tronco arterioso comin

E. Electrocardiograma.

Es generalmente inespecifico en las CC. Debe efectuarse siempre
frente a trastornos del ritmo cardiaco.

. Test de hiperoxia.

Mantiene su vigencia y utilidad clinica, consiste en la administracion
de oxigeno al 100% y medicion de PO2 arterial, si el valor es mayor
de 150 mmHg, es poco probable que se trate de una CC. Valores
menor de 100 apoyan diagnéstico de CC, valores intermedios entre
100 y 150 mmHg no permiten descartarla.

Si se realiza saturometria, y aumenta mas de 15 % con FiO2 100%,
probablemente se trata de una patologia pulmonar, en caso de CC
cianética, la saturacion no aumenta.

. Ecocardiografia bidimensional y doppler color.

Permite confirmar el diagnéstico de CC.

. Cateterismo y angioresonancia cardiaca.

De utilidad en casos especiales en que se requiere precisar por
ejemplo el tamafio de las ramas pulmonares.

VIII. Tratamiento
A. Hospitalizacion en UCI.

1. Régimen cero o alimentacion con sonda nasogastrica.
Ambiente térmico neutro.

Vias venosalarterial.

Saturometria continua y monitoreo cardiorrespiratorio.
Control de Presion Arterial.

Oxigenoterapia cuidadosa.

Correccion acido-base.

VM segun necesidad.

PN RELN

. Tratamiento de IC.

Independientemente de la causa el tratamiento debe considerar:

1. Disminucion de la precarga: restriccion de volumen, diuréticos
(Furosemida endovenosa 0,5-1 mg/K/dosis). En mantencion oral
considerar hidroclorotiazida y espironolactona.

2. Aumento de la contractilidad: dopamina, dobutamina, digitalicos.

3. Disminucién de la postcarga: milrinona que generalmente se
utiliza en la etapa postquirtrgica.

C. CC Ductus dependientes.

Iniciar goteo de Prostaglandina E1 0,01 ugr/kg/min en infusién
continua y por via central.
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IX. Trastornos del ritmo (TR).
Los trastornos del ritmo pueden clasificar en 3 categorias: taquiarritmias
(que son las mas frecuentes), bradiarritmias y ritmos irregulares.
El tratamiento de los TR depende del diagndstico, el cual se debe realizar
con un Electrocardiograma de 12 canales.
A. Extrasistoles aislados.

1.

En el 95% de los casos son supraventriculares y se resuelven
espontaneamente durante el embarazo o la lactancia; se asocian
en un 1,6% de los casos a taquicardia paroxistica
supraventricular.

Etiologia benigna, secundaria a hipoxia, hipoglicemia,
hipokalemia, hipercalcemia, dilatacion auricular (cierre del
foramen oval), linea venosa central, cirugia cardiaca.
Extrasistoles ventriculares: latido prematuro ancho (sin onda
P). También benignos, secundario a cirugia cardiaca, QT largo,
trastornos hidroelectroliticos y metabdlicos. Generalmente
asintomaticos, se debe investigar historia familiar y uso de
medicamentos.

B. Taquicardia paroxistica supraventricular.
Se presenta en forma paroxistica y se caracteriza por frecuencia
cardiaca generalmente mayor de 200 x min. Complejos angostos en
ECG, sin onda P.

1.

Mecanismos.

a. Wolff Parkinson White (WPW).

b. Via accesoria oculta.

¢. Reentrada nodal (raro en RN).

Sintomas.

Taquicardia, taquipnea, palidez, dificultad para alimentarse,

vomitos, sudoracion, signos de IC congestiva.

Diagnéstico.

Historia clinica, examen fisico, ECG, Ecocardiografia.

Tratamiento.

a. Hospitalizar en UCI.

b. Monitorizacién y via venosa y/o arterial.

c. Con paciente estable realizar ECG y provocar maniobra vagal
(instalando SNG o usar baja lengua para provocar
nauseas). Si no revierte, utilizar adenosina EV rapida que
tiene efecto en 5-10 segundos, casi sin efectos colaterales.
Para prevenir recurrencias se utiliza digoxina 10-12 mg/kg/dia
fraccionado en 2 dosis por 12 meses, debe descartarse
previamente WPW por riesgo de muerte stbita. Tiene riesgo
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de fibrilacién auricular.
d. En RN con WPW el tratamiento es con Propanolol 2-4 mg/k/
dia fraccionado cada 6 horas.
e. Cardioversion eléctrica: Indicada en el RN con inestabilidad
hemodinamica.
Uso del desfibrilador:
Utilizar palas pequefas ( 4-5 cm de didametro) para lactantes
<1afoo<10Kg.
Técnica:
Lubricar las palas del desfibrilador con pasta conductora o
compresas/gasas empapadas en suero salino, evitando que
contacten entre si.
Poner el mando en asincrénico en el caso de la Desfibrilacion
(DF) o en sincrénico en caso de Cardioversion (CV). Boton
/0.
Seleccione Energia. Cargar el desfibrilador a 2-4 J/Kg. en DF
00,5-1 J/Kg.enla CV.
Oprima Carga en el tablero frontal del desfibrilador y en la
pala del Apex. Las luces parpadearan durante la carga. En
el extremo inferior derecho del monitor aparecera un mensaje
de Julios carga con numeros ascendentes indicando el nivel D
de energia mientras el desfibrilador se carga.
Colocar las palas presionadas contra el torax: una infraclavicular
derecha y la otra en apex.
Avisar a todo el personal que se separe del paciente y
comprobar de nuevo que persiste la fibrilacién ventricular (fv)
o taquicardia paroxistica supraventricular (tvsp).
Apretar simultdneamente los botones de ambas palas
Comprobar que se ha producido la descarga (movimiento
esquelético o linea isoeléctrica en el monitor).
Comprobar si se ha modificado el ritmo del ECG y si el nifio
ha recuperado el pulso. Repetir el procedimiento en caso
necesario.
Para apagar el desfibrilador oprima nuevamente 1/0.
Limpie las palas y guardelas en los cajones del equipo
C. Bloqueo auriculoventricular completo: es infrecuente 1/ 20.000 RNV.
Suele ser causa de interrupcidn del embarazo por bradicardia fetal.
En el 53% de los casos se asocia a CC (isomerismo de auricula
izquierda, defectos tipo canal, TGA corregida). El 47% restante tiene
corazon estructuralmente normal, en estos casos debe investigarse la
presencia de anticuerpos antinucleares en la madre (gj. Lupus matemno).
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Es de alta mortalidad (53%).

El diagnostico es clinico y ECG. La ecocardiografia tiene utilidad para

evaluacion estructural y funcional del corazén.

Tratamiento:

1. Sila FC es > 50-55 LPM y sin insuficiencia cardiaca: control
periodico.

2. SilaFC es <50-55 LPM y con insuficiencia cardiaca: marcapaso.
En RN con FC < 50-55 LPM e insuficiencia cardiaca, puede
usarse en forma temporal una infusion de Isoproterenol.
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SHOCK
Dr. Radl Nachar Hidalgo.

Definicion.

Shock corresponde a un complejo sindrome clinico causado por una
disfuncion aguda de la funcion circulatoria caracterizada por una
inadecuada perfusion organica y tisular. Se produce una entrega
inadecuada de oxigeno y nutrientes que sumado a una deteriorada
remocion de productos de deshechos metabdlicos, conlleva a una
disfuncién celular, que de no corregirse a tiempo lleva a la muerte celular.

Fisiopatologia.
A. La mantencion de una adecuada perfusion tisular depende de la
adecuada integracion de tres componentes principales:
1. Gasto cardiaco: producto de la frecuencia cardiaca por volumen
eyectivo.
2. Integridad vascular arterial, venosa y capilar.
3. Capacidad de la sangre de entregar sustratos metabdlicos y de
remover deshechos metabdlicos.

B. Tipos de shock y mecanismos de produccion. D
Tipos Mecanismos
1. Hipovolémico Hemorragia placentaria, transfusion feto-fetal

o feto-materna, hemorragia intracraneana o
pulmonar masiva, coagulacién intravascular
diseminada (CID), deshidratacién por pérdidas
insensibles excesivas o diuresis elevada.

2. Distributivo Sepsis, alteraciones de tono vascular 2°
a lesion hipoxico-isquémica, vasoregulacion
periférica anormal, injuria endotelial.

3. Cardiogénico Insuficiencia cardiaca, arritmias, isquemia
miocardica, malformacion arterio-venosa,
miocardiopatias, miocarditis infecciosas, ductus
hemodinamicamente significativo.

4. Obstructivo Neumotorax a tension, taponamiento cardiaco,
aumento excesivo de presion intratoracica 2°
a ventilacién mecanica, cardiopatias congénitas
con obstruccion venosa de entrada o arterial de
salida

5. Disociativo Anemia severa, metahemoglobinemia.
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En la mayoria de los casos, se observa una mezcla de los diferentes
tipos, por ejemplo, el paciente con asfixia neonatal desarrolla shock tanto
cardiogénico como distributivo. Una caracteristica fisiopatologica del shock en
el periodo neonatal es el desarrollo de hipotensidn resistente a vasopresores,
que se explica tanto por “Down regulation” de receptores adrenérgicos, como
por Insuficiencia suprarrenal por inmadurez del eje hipotalamo-hipéfisis-
suprarrenal.
C. Fases de shock: compensado, no compensado e irreversible.
1. Shock compensado
Durante esta fase, la perfusién a 6rganos vitales es preservada
por reflejos simpaticos, lo cual incrementa la resistencia vascular
sistémica. Cabe destacar que en prematuros extremos
la corteza cerebral no se beneficia de esta redistribucion. A
nivel clinico, pueden producirse minimos cambios en los signos
vitales, como aumento de frecuencia cardiaca, vasoconstriccion
periférica, pulsos periféricos mas débiles, con disminucion de
la presion arterial diferencial, ileo (por disminucién de perfusion
intestinal) y oliguria. Un incremento en la secrecion de
angiotensina y vasopresina lleva a nivel renal a conservar el agua
y sales y la liberacion de catecolaminas aumenta la contractilidad
miocardica.
2. Shock no compensado.
En esta fase, la entrega de oxigeno y nutrientes a los tejidos
llega a ser insuficiente para satisfacer las demandas. El
metabolismo anaerébico se transforma en la principal fuente de
produccidn energética, aumentando el acido lactico y piravico,
desarrollandose acidosis metabdlica. Esto deteriora la
contractilidad miocardica y su respuesta a catecolaminas.
Clinicamente el shock no compensado se manifiesta por
hipotensidn, llene capilar enlentecido, taquicardia acentuada, piel
fria, polipnea importante y oliguria o anuria.
3. Shock irreversible.
De no iniciarse una intervencion enérgica y efectiva en la fase
anterior, los drganos vitales sufren un extenso dafio que lleva a
secuelas o muerte.

lil. Diagnéstico:
A. Hipotension: la presion arterial es la variable mas utilizada
en monitorizacién hemodinamica. Tiene como problema que no
refleja adecuadamente la perfusion a los diferentes 6rganos, por lo
que presion arterial normal no es garantia de adecuado flujo hacia
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los tejidos. Sin embargo, su aparicion en contexto de paciente con
historia compatible de compromiso hemodinamico debe hacer
sospechar en shock no compensado.
Existen varias definiciones de hipotension. La de mayor consenso y
mas operacional es;
1. Durante las primeras 24 - 72h vida:

RN Pretérmino: Presion Arterial Media (PAM) menor que Edad

Gestacional (EG) en semanas (PAM < EG).

RN Término: PAM < 40 mmHg.
2. Alas 72h de vida:

RN Pretérmino: PAM < 30 mmHg

RN Término: PAM < 50 mmHg
El componente afectado de la presion entrega informacion importante
acerca de la fisiopatologia, es asi como la hipotension sistolica refleja
principalmente bajo volumen eyectivo y por lo tanto bajo gasto
cardiaco.
La hipotensidn diastolica puede estar reflejando disminucion de la
resistencia vascular sistémica y/o precarga reducida.

B. Llene capilar enlentecido: en RN es mas fidedigno si se hace
en torax (esternon). Un llene capilar mayor o igual a 4 segundos
puede representar flujo sanguineo sistémico disminuido. Como D
problema es que puede estar influido por la temperatura ambiental y
corporal.

C. Oligoanuria: se produce por una menor filtracion glomerular debido
a disminucion de perfusion renal. Se debe tener en consideracién que
RN prematuros pueden cursar falla renal sin oliguria debido a su
inmadurez tubular. Otro hecho es que las primeras 24h de vida la
diuresis puede ser menor de 1mi/kg/h, sin ser signo de trastorno de
perfusion renal.

D. Lactato elevado: es resultado del metabolismo anaerobio en tejidos
que no logran obtener 02 adecuado debido a mala perfusion. Se
debe tener en cuenta que se eleva significativamente al usar
epinefrina, dejando de ser util como marcador de perfusion en este
caso.

IV. Manejo: Comprende el tratamiento de la causa y el manejo de sus
efectos en el sistema cardiovascular
A. Medidas generales.
1. Oxigenacion adecuada.
2. Monitoreo continuo de presidn arterial, idealmente invasivo.
3. Accesos vasculares.
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Balance hidrico estricto.

Ambiente térmico neutral.

Medicidn de diuresis por sonda vesical.

Correccion de trastornos acido-base, electroliticos y metabolicos.
Cierre de Ductus Arterioso Permeable (DAP)
hemodinamicamente significativo.

9. Uso de antibiéticos en caso de sospecharse etiologia infecciosa.

10. Correccion de anemia.

11. Nutricién Parenteral.

12. Exadmenes de laboratorio (segun orientacion clinica): Hemograma
con recuento plaquetario, hemocultivos, PCR, estudio de LCR,
pruebas de coagulacién, gases arteriales, acido lactico, glicemia,
calcemia, magnesemia, electrolitograma, funcion renal.

13. Radiografia de térax para descartar neumotérax a tension.

14. Ecocardiografia funcional.

15. NIRS para monitorizar oxigenacion cerebral y de otros 6rganos.

B. Medidas especificas.

1. Volumen: debe indicarse en casos de hipodébito, cuando
exista antecedente de pérdida de volumen, o verificado con
ecocardiografia funcional. Por lo tanto, su indicacién actual es
ante shock hipovolémico y shock distributivo. Volumen a
administrar: 10 ml/Kg en 20-30 min, que puede ser mas rapido
segun la gravedad y etiologia. Se puede utilizar:

a. Solucion salina isoténica de preferencia

b. Plasma fresco congelado ante evidencia de alteracion de la
coagulacion.

c. Gldbulos rojos / Sangre con antecedentes de anemia o
pérdida sanguinea.

2. Drogas vasoactivas:

a. Dopamina: es una catecolamina enddgena. Su accién

es a través de la estimulacion dosis dependiente de los

receptores dopaminérgicos, ay  adrenérgicos, generando

efecto sobre la resistencia vascular sistémica (aumentandola)

y contractilidad miocardica (aumentandola). Destaca

a nivel cardiaco su accién a través de la deplecion de

las terminales noradrenérgicas (aproximadamente un 50%

de su accion responsable a través de este mecanismo

indirecto) y la accién directa a través de receptores
dopaminérgicos. Dado su perfil inotrépico y vasopresor, esta
indicada para estado de bajo débito e hipotension. Se
sugiere partir titulando con 5 meg/kg/min y aumentar segun
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respuesta clinica individualizada a cada paciente, llegando
hasta 20 mcg/kg/min. Otros efectos descritos de Dopamina,
mediados por receptores dopaminérgicos y adrenérgicos
neuronales periféricos y epiteliales, son aumento del flujo
renal, vasodilatacion mesentérica, vasodilatacién coronaria.
Calculo de dosis de drogas vasoactivas:

Regla de tres en 50cc de suero glucosado (SG) al 5%

[3 x peso x meg/kg/min a 1 mi/hora = X mg en 50 cc SG]
Ejemplo de RN de 2 kg, se requiere que a 1 mi/hora entregue
20 meg/kg/min: 3 x 2kg x 20 = 120 mg. Asi, colocar 120mg en
50cc (0 60 mg en 25¢cc) de SG al 5% para que 1 cc/hora
entregue 20 mcg/kg/min.

. Dobutamina: droga de eleccion en la falla miocardica
primaria. Es una catecolamina sintética relativamente
cardioselectiva. Su accion cardiovascular es mediada por
receptores a y B adrenérgicos. Sus efectos inotropicos
positivos son, a diferencia de dopamina, independiente de
los depdsitos de noradrenalina. Tiene accion cronotropica de
expresion individual. Se sugiere partir titulando con

5 mcg/kg/min y aumentar segun respuesta clinica, evitando
superar 15 mecg/kg/min. Por su perfil esta indicado en estado D
de bajo débito con resistencia vascular sistémica (RVS)
normal o elevada.

. Adrenalina: tiene perfil inotropico y vasopresor. Se sugiere

indicarla en el caso de no existir una buena respuesta a
dosis alta de dopamina (entre 15-20 mcg/kg/min) y/o
dobutamina. Su efecto inotrépico es mas potente que la
Dopamina y requiere de menores dosis para su efecto
vasoconstrictor. Como efecto colateral se ha observado
aumento de acido lactico y efectos metabdlicos como
hiperglicemia. Su accién cardiovascularm es a través de
receptores a y B adrenérgicos. Dado su perfil, esta indicada
en estado de hipodébito e hipotensidn. Dosis recomendada:
iniciar con 0,05 mcg/kg/min, aumentand gradualmente segun
respuesta clinica. No excederm1 mcg/kg/min.

. Noradrenalina: se ha descrito su uso con éxito en RN > 35

semanas, cursando shock séptico con hipotension refractaria
a volumen y otras catecolaminas. Su accion se ejerce a
través de receptores ay B adrenérgicos en miocardio. Tiene
nula o débil accién en receptores [ adrenérgicos de los
vasos, elevando la RVS mas que adrenalina. También
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tiene efecto inotrdpico y vasodilatacion coronaria. Dado su
perfil esta indicada en hipotensidn refractaria a otros indtropos
Ivasopresor (shock con vasodilatacion). Dosis recomendada:
0,05 - 0,5 mecg/kg/min.

e. Milrinona: es un inhibidor de la fosfodiesterasa Il
aumentando el AMPc intracelular en miocardio, mejorando
la contractilidad. Ademas, reduce resistencia vascular
pulmonar (RVP) y sistémica (RVS). Debido a esto ultimo se
describe como efecto colateral hipotensién, por lo que en
muchos casos debe asociarse a dopamina o adrenalina.
Tiene indicacion en sindrome de bajo débito observado en
postquirlrgico de cardiopatias congénitas.

Dosis recomendada en RN: 0.25-1 mcg/kg/min.

3. Corticoides: pueden ser Utiles en shock refractario a expansion
de volumen y drogas vasoactivas. Algunos autores recomiendan
su uso en RN prematuros tan precozmente como la dosis
de inétropos exceda los 10 meg/kg/min. El farmaco recomendado
es la Hidrocortisona 1 mg/kg cada 8 a 12 horas por no més de 3
dias. Si respuesta es adecuada bajar a 0.5 mg/kg/dosis.
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ANEMIA
Dr. Diego Sacaquirin W. - Dr. Hugo Salvo F.

Introduccion

En la etapa neonatal y primeros meses de vida ocurren cambios
significativos en la masa de glébulos rojos (GR). Si bien la evidencia
actual no es concluyente en determinar los valores dptimos de
hemoglobina (Hb) y hematocrito (Hto), en la evaluacidn y manejo de
la anemia se debe tener especial consideracion estos cambios
fisiolagicos (tabla 1).

. Cambios fisioldgicos

La saturacion de oxigeno (Sa02) en el feto es de 45% por lo que los
niveles de eritropoyetina son altos, aumentando la produccién de GR.
Después del nacimiento la Sa02 sube a 95% y los niveles de
eritropoyetina disminuyen al minimo con lo cual cae la produccion de
GR; los valores de Hb en sangre de cordén en los recién nacidos de
término (RNT) es de 17 £ 1,6 g/dL, siendo anormal valores bajo 13 g/dL
(equivalente a Hto 40%). Luego, estos valores disminuyen
progresivamente y a las 8 a 12 semanas de vida los niveles de Hb
alcanzan su nadir (9,5-11 g/dL); en los prematuros esto se alcanza a las
6 a 8 semanas siendo el nivel minimo promedio de Hb de 6.5-9.0 g/dL
(tabla 2).

Etiologia

Las causas de anemia son:

A. Hemorragias: se manifiesta por un Hto disminuido o normal, con un
recuento de reticulocitos normal o0 aumentado; si la pérdida es aguda,
el Hto y recuento de reticulocitos puede ser normal; y si es cronica el
Hto estara bajo y el recuento de reticulocitos alto.

1. Causas obstétricas:
a. Desprendimiento prematuro de placenta.
b. Placenta previa.
c¢. Malformaciones de placenta y cordon.
2. Hemorragia en etapa fetal:
a. Transfusién feto-materna.
b. Transfusion feto-fetal.
¢. Hemorragia post-amniocentesis.
3. Hemorragias en periodo neonatal:
a. Hemorragia intracraneana.
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Hemorragia pulmonar.

Hemorragia gastrointestinal.

Hematoma renal y suprarrenal.

Hematoma hepatico y esplénico.

Cefalohematoma subaponeurotico.

Enfermedad hemorragica.

latrogénica por toma de examenes o procedimientos.

B. HemoI|S|s se manifiesta por disminucion del Hto, aumento del
recuento de reticulocitos y aumento de los niveles de bilirrubinemia
indirecta.

Causas inmunoldgicas:

1.

a.
b.
c.

d.

Incompatibilidad ABO.

Incompatibilidad Rh.

Incompatibilidad sanguinea por grupos menores (c, E, Kell,
Duffy).

Enfermedades maternas como Lupus eritematoso
diseminado.

2. Trastornos hereditarios de los GR

a.

Defectos estructurales de membrana (gj. micoresferocitosis).
b. Defectos enzimaticos (ej. Déficit G6P deshidrogenasa).
c.

d. Hemolisis adquirida: infeccién, coagulacion intravascular

Hemoglobinopatias (gj. Talasemias).

diseminada, déficit de vitamina E, anemia hemolitica
microangiopatica.

C. Defectos en la produccion de GR: se manifiesta por disminucion
del Hto y reticulocitos.
Infecciones (rubeola, parvovirus).
2. Drogas maternas.
3. Leucemia congénita.
4. Anemia del prematuro.
Tabla 1. Niveles de hemoglobina en el primer afio de vida.

1.

Semana RN Término Pretérmino Pretérmino
1200- 2500 g <1200 g
4] 178 L 196
1 18,8 15,3 14,8
3 15.9 13,2 12
[:] 127 10,7 g7
10 114 [ X:] 8,1
20 12 9.8 9
50 12 11,5 11
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Tabla 2. Nadir de hemoglobina en el primer afio de vida.

EG al nacer Nadir de nivel de Hb Edad de nadir
(semanas)
| RN t&rmino 9,5-11.0 6-12
Pratermino 1200-2500 g 8,0-10,0 a2-10
Pretérmino < 1200 g 6.5-9.0 4-8
. Diagnéstico

A. Evaluar antecedentes maternos y familiares.
B. Antecedentes perinatales.
C. Examen fisico:

1. La hemorragia aguda se presenta con perfusion disminuida,
cianosis, taquicardia e hipotension.

2. Las anemias asociadas a hemdlisis con palidez, ictericia y
hepatoesplenomegalia.

3. Anemia cronica con palidez asociado a signos respiratorios leves.

D. Laboratorio (segun orientacion clinica):

1. Basico: Hto, Hb, Grupo-Rh, Test de Coombs, recuento y
morfologia GR, reticulocitos y bilirrubinemia total.

2. Segun etiologia: Test de Apt, Test de Weber, anticuerpos
regulares e irregulares, electroforesis de Hb, estudio enzimatico,
estudio de TORCH, ecografia encefalica y abdominal,
mielograma.

TRATAMIENTO

A. Prevencion:

1. Retrasar el pinzamiento del cordon umbilical por al menos 30
segundos, lo que aumenta la masa eritrocitaria.

2. Minimizar toma de muestras de sangre.

3. Utilizar micrométodo en la toma de muestras y monitorizacién
no invasiva.

B. Guia Transfusional. Las guias de transfusion han cambiado mucho
en las Ultimas décadas, no existe un criterio uniforme en los distintos
centros neonatales, pero las tendencias son cada vez
mas restrictivas. La decisién debe considerar la condicién clinica del
paciente y el compromiso de la oxigenacion tisular.

1. Hto <20 %, <7Hb g/dL.
Independiente de sintomatologia requieren transfusion.
2. Hto <25 %, Hb < 8,5 g/dL. Si presentan una 0 mas de las
siguientes condiciones:
a. Apneas o bradicardias a repeticion o que requieran ventilacion
a presion positiva sin otra causa que lo explique.
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b. Taquicardia sobre 180 x’ o taquipnea > 80x’ por mas de 24
horas.

c¢. Sirequiere oxigeno por naricera.

d. Ganancia de peso inferior a 10 gramos/kg/dia (durante 4
dias) recibiendo al menos 120 Kcal/kg/dia.

e. Intervencion quirtrgica mayor

3. Hto <30%, Hb <10 g/dL.

a. Sirequiere Cpap.

b. RN en ventilacién mecanica desde segunda semana.

4. Hto < 35%, Hb < 11,5 g/dL.

a. RN en ventilacién mecanica en primera semana.

b. En segunda semana en ventilacion mecanica con FiO?> 0,4 o
en ventilacién de alta frecuencia (VAF) y/o dxido nitrico
inhalado (iNO).

5. Hto <40% (Hb <13 g/dL).

a. Enla primera semana en ventilacién mecanica con FiO? > 0,4
o0 en VAF y/o iNo.

b. Cardiopatia congénita compleja.

6. Pérdida aguda de sangre de >10% con sintomas y signos
Secundarios; se transfunde independiente de valor de Hto.

Q C. Productos sanguineos y terapia.

1. Sangre total: se indica sdlo en pérdida aguda de sangre.

2. Globulos rojos
a. Volumen: 20 cc/kg en 2 a 4 horas. En pretérminos de muy

bajo peso o con displasia broncopulmonar transfundir en 2
alicuotas de 10 ml/kg cada 12 horas.

b. Se recomienda GR irradiados y filtrados.

D. Profilaxis

1. Hierro:

a. En RNT alimentados al pecho deben comenzar a suplementar
el hierro desde los 4 meses de edad. Los que no reciben
lactancia materna deben recibir formula enriquecida con
hierro.

b. En prematuros el objetivo de la terapia es restituir depésitos,
administrando como prevencion 2 - 4 mg/Kg/dia de hierro
elemental cuando alcance alimentacion enteral completa
(alrededor de los 15 dias de vida).

2. Vitamina E: antioxidante, inhibe peroxidacion de acidos grasos
polinsaturados en la membrana eritrocitaria previniendo
hemdlisis. Generalmente provista en formulas.

3. Acido Félico: suplementar en anemias hemoliticas.
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4. Vitamina B-12: se debe suplementar en hijos de madres
vegetarianas y en RN con intestino corto (ECN).

5. Eritropoyetina: Varios estudios concluyen que guias estrictas
de transfusion de GR pueden tener el mismo efecto en la
disminucion del nimero de transfusiones que la administracion de
eritropoyetina en los prematuros, por lo cual no se recomienda su
uso rutinario.
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POLIGLOBULIA

Dr. Diego Sacaquirin W.

I. Introduccién

A.

Definicion: la policitemia neonatal se define como un valor de
hematocrito (Hto) venoso igual o mayor a 65 %. Para su
interpretacion se deben considerar factores como la edad, el sitio de
recoleccion y el método de analisis. El Hto venoso promedio en el
recién nacido de término (RNT) es 53% en sangre de cordon, 60%
alas dos horas de vida, 57% a las seis horas de vida y 52% entre
las 12-18 horas de vida.

Hiperviscosidad: Los signos clinicos estan en relacién con la
hiperviscosidad sanguinea la que depende del Hto, la capacidad
de los eritrocitos de deformarse, de las proteinas plasmaticas y el
flujo sanguineo local. La relacion entre el Hto y la viscosidad es
casi lineal bajo 65% pero aumenta exponencialmente a partir de
ese valor. A medida que aumenta el Hto venoso, aumenta la
viscosidad, disminuye el flujo sanguineo lo que dificulta la
oxigenacion de los tejidos, disminuye la glucosa plasmatica y
favorece la formacién de microtrombos particularmente a nivel
cerebral, renal y glandulas suprarrenales.

Il. Etiopatogenia

A.

Hipoxia crénica intrauterina.

1. Restriccion del crecimiento intrauterino (RCIU).
Hijo de Madre Diabética.

Sindrome Hipertensivo.
Tabaquismo Materno.

Cardiopatia Cianotica Materna.
Embarazo Nacido post término.
Transfuslon intrauterina.

1. Transfusion Feto-fetal.

2. Transfusién Materno-fetal.
Nacimiento

1. Pinzamiento tardio del cordén.
Causas Fetales y Neonatales.

1. Trisomias 13, 18, 21.

Hipo e Hipertiroidismo Neonatal.
Hiperplasia Suprarrenal Congénita.
Sindrome de Beckwith Weideman.
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Zonas Geogréficas de Altura.

Cardiopatias Congénitas Ciangticas.

Asfixia perinatal.

Deshidratacion.

RN pequefio y grande para edad gestacional.

©ooNo o

lll. Incidencia
En la poblacion general de RN la incidencia varia entre 1,5 y 4%. No
obstante, la cifra aumenta hasta un 15% en los RN PEG y post-término.
En nuestro servicio, la incidencia anual de policitemia llega al 1,4%.

IV. Cuadro Clinico
La mayoria de los pacientes afectados son asintomaticos, siendo
la rubicundez el signo clinico mas destacado. En este grupo
de pacientes puede ser algo mas frecuente la ictericia e hipoglicemia
persistente, condiciones comunes a diversos cuadros clinicos. Dentro
de los sintomas y signos relacionados con la policitemia neonatal se
incluyen:
A. Sistema Nervioso Central: letargia, hipotonia, apneas,
convulsiones, trombosis venosa cerebral.
Q B. Cardiorrespiratorios: cianosis, taquipnea, dificultad respiratoria,
insuficiencia cardiaca congestiva, hipertension pulmonar.
C. Renales: trombosis de la vena renal, dafio renal tubular, hematuria
D. Gastrointestinales: dificultades para la alimentacion, enterocolitis
necrotizante.
E. Hematolégicos: trombosis, trombocitopenia, coagulacién
intravascular diseminada.
F. Metabolicos: Hipoglicemia persistente e hipocalcemia.

V. Diagnéstico
Se debe determinar el nivel de hematocrito por puncién venosa periférica
en todo RN pletdrico o con algun factor predisponente, o cualquiera de
los sintomas mencionados. Si el resultado es mayor o igual a 65%, se
debe repetir el examen utilizando la misma técnica.

VI. Tratamiento
A. Eritroféresis
1. Estaindicada en todo RN con Hto = 70% (2 muestras) aunque
esté asintomatico, y en todo RN sintomatico con Hto = 65% (2
muestras). El objetivo es llevar el Hto a 55% (Hto deseado).
2. Se recomienda la utilizacion de doble via venosa periférica. En
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una via se infunde suero fisioldgico en forma lenta, y por la otra
se extrae sangre en forma simultanea (isovolumétrica).
3. Lavia umbilical debe ser excepcional.
4. Para calcular el volumen a utilizar se aplica la férmula de Oski:
V sanguineo x Hto observ. — 55*

Volumen (V) a extraer = Hto observado

* Hto deseado
El volumen total de intercambio suele ser 15-20 mi/kg de peso.
El volumen sanguineo para un RNT es de 80 mL/kg y en
<2000 g es de 100mL/kg

5. Se utiliza solucion fisiologica ya que es facilmente disponible y
no tiene el riesgo potencial de infecciones asociadas, lo que la
convierte en el fluido 6ptimo para la eritroféresis.

6. Se sugiere controlar el Hto 12 horas después de efectuado el
procedimiento.

B. Alimentacion

Los pacientes pueden ser enviados con su madre para alimentarse
al pecho una vez realizada la eritroféresis. El régimen cero esta
indicado s6lo cuando coexistan patologias o condiciones que
contraindiquen la alimentacion (Ver capitulo Nutricion Enteral).

Q VII. Prondstico

En los RN con policitemia e hiperviscosidad cuya velocidad del flujo
sanguineo cerebral esta disminuida y con aumento de la resistencia
vascular, se produce una normalizacion del flujo sanguineo después
del tratamiento, sin embargo, el beneficio a corto y largo plazo sigue
siendo controvertido, en una reciente revision sistematica publicada
en la literatura, la eritroféresis no se asocié con una mejoria del
pronostico neuroldgico a largo plazo.
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ALTERACIONES DE LA COAGULACION

Dra. Paula Sehlke C.

Introduccion

Las alteraciones de la coagulacion del recién nacido (RN) son
relativamente frecuentes, sobre todo en el RN de alto riesgo y en el RN
prematuro (RNPT) menor de 1500 gramos en que puede llegar hasta un
70%. La gravedad es variable, desde un hallazgo casual a condiciones
de alta morbi-mortalidad.

La cantidad de factores de la coagulacion en el feto dependen de la
produccién enddégena debido a que no atraviesan la placenta. En el RN
la capacidad para producir trombina esta disminuida en un 50%, debido a
los bajos niveles de los factores dependientes de la vitamina K (11, VII,
IX, X); por lo cual los valores de tiempo de tromboplastina parcial
activada (TTPA) y de protrombina (TP) son mayores que en la nifiez. Lo
mismo ocurre con los anticoagulantes naturales: antitrombina Il
proteinas C y S'y plasminogeno. El nivel de las plaquetas esta
conservado.

Edad Gestacional 24 - 29 semanas 30 - 38 semanas RNT
TP (segundos) 32,2 (19 - 44) 22,6 (16 - 30) 16,7 (12 - 23)
TTPA (segundos) 154 (87- 210) 104 (76 - 128) 44,3 (35- 52)
Fibrinégeno (mg/dL) 193 (156 - 240) 194 (130 - 240) 265 (168 - 360)
PDF (mg/mL <10 <10 <10

Formas de presentacion.
A. Déficit de factores de la coagulacion
1. Déficit transitorios:

a. Administracién de alimentacion parenteral total o uso de
antibiéticos.

b. Enfermedad hemorragica del RN: se presenta en RN que no
recibié profilaxis con vitamina K, o por bajos depositos, falta
aporte exdgeno, inmadurez hepatica en el prematuro. Existen
tres formas de presentacion:

i. Forma clasica: entre el 2°y 7° dia de vida, en RNT sano
y alimentado al pecho. Presentan sangrado intestinal,
nasal, umbilical, cuero cabelludo,
equimosis generalizadas, sangrado prolongado en
punciones. La hemorragia intracraneana (HIC) es rara.

ii. Forma tardia: entre 4% y 122 semanas de vida.
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Puede ocurrir en RN que reciban antibiéticos de amplio
espectro y/o con malabsorcién (enfermedad hepatica,
fibrosis quistica).

iii. Forma precoz: en primeras 24 horas de vida. Antecedente
de anticonvulsivantes (fenitoina, primidona, fenobarbital) o
ingesta de salicilatos o cumarinicos en el embarazo.
Complicacion: HIC.

En la enfermedad hemorragica del RN existe
prolongacién del TP y del TTPA. Recuento

plaquetario, productos de degradacién del fibrinégeno
(PDF), y fibrindgeno son normales. Prevencion: vitamina
K en atencion inmediata del RN (0,5 mg IMa RNPT y 1mg
IMa RNT). Tratamiento: vitamina K 1mg/dia EV

por tres dias consecutivos. Si la hemorragia es importante
agregar plasma fresco (PFC) 10-15 ml/kg, repetir segun
respuesta.

2. Alteraciones de la coagulacion secundarias

a.

b.

Coagulacion intravascular diseminada (CID): coagulopatia
en la cual el sangramiento resulta del consumo de factores
de coagulacion y plaquetas. Se caracteriza por

depésito difuso de fibrina en la microcirculacién y activacién
de la fibrindlisis secundario a dafio endotelial 0 necrosis
tisular (asfixia, sepsis, enterocalitis). EI RN presenta
petequias, hemorragia digestiva y de los sitios de puncioén.
Bajo recuento plaquetario con TP y TTPA aumentados. El
fibrindgeno esta disminuido y los PDF aumentados.
Tratamiento: Vitamina K, mantener recuento plaquetas
>50.000/mm?, PFC y crioprecipitado (10 mi/kg).
Excepcionalmente exanguinotransfusion.

Circulacion extracorpdrea (ECMO): por circuito de
derivacion y la anticoagulacion.

3. Déficit congénito de factores de la coagulacion

a.

Hemofilia: déficit de factor VIII (Hemofilia A) o de factor

IX (Hemofilia B). Sospechar en RN masculino sano con
sangrado excesivo 0 inexplicable ante traumatismo minimo o
parto, sobre todo si existe antecedente familiar. Por ejemplo,
hemorragia intracraneana, sangrado muscular y de boca,
cefalohematoma, sangrado del cordén umbilical

y post circuncision. Mas raro; hemorragia adrenal, hematoma
hepatico, ruptura esplénica, pseudoaneurisma de arteria
radial post puncion. Laboratorio: TP, Tiempo de trombina

m Q



y fibrindgeno normales, y TTPA alargado.
Tratamiento: administrar el factor deficitario. En la Hemofilia
administrar el factor deficitario. En la Hemofilia A puede
administrarse PFC o crioprecipitado. En la Hemofilia B plasma
0 concentrados protrombinicos..
b. Enfermedad de Von Willebrand y la Disfibrinogenemia: no
suelen ser sintomaticas en este periodo.
c. Déficit de factores X, VII, V, X, I, fibrindgeno y factor XIIl.
B. Alteraciones de las plaquetas (Trombocitopenia)
Recuento de plaquetas inferior a 150.000/mm?. Afecta al 20-40%
de RN hospitalizados en UTI neonatal. Bajo 100.000/mm? se
considera moderada y bajo 50.000 mm? se considera severa. Las
causas son variadas:
En el RN sospechar aumento de destruccion (trombocitopenia
alloinmune, purpura trombocitopénico idiopatico (PTI) materna, lupus
eritematoso sistémico (LES) materno); disminucién de la produccion
(Anemia de Fanconi, Sindrome de trombocitopenia con aplasia radial
(TAR), Sd. Wiskott-Aldrich); trombocitopatias; alteraciones del
metabolismo (acidemia propiénica y metiimalénica).
En RN enfermo: sospechar aumento de destruccion
(infeccion, asfixia, CID, policitemia, eritroblastosis, hepatopatias, D
exsanguineotransfusion); disminucion de produccion (infeccion viral
congénita, leucemia, neuroblastoma, histiocitosis, Trisomia 13y 18).
1. Etiologia
a. Inmune: Anticuerpos maternos cruzan la placenta y destruyen
plaquetas del RN.
i. Trombocitopenia Neonatal Aloinmune: Corresponde
a la causa mas frecuente de trombocitopenia grave del
RN. Puede presentarse desde el primer embarazo.
La madre produce anticuerpos IgG maternos contra
antigenos plaquetarios del feto que han sido heredadas
del padre y que estan ausentes en las plaquetas
de la madre. Sintomas; hemorragia severa en las
primeras 24 horas de vida, petequias, equimosis y
hematomas. El laboratorio muestra recuentos bajos de
plaquetas, frecuentemente <20.000/mm?, las que se
normalizan entre 1-3 semanas hasta 3 meses.
Tratamiento: obtener plaquetas maternas 24 horas antes
del parto, desde el segundo embarazo. Si el RN tiene
recuento de plaquetas <30.000/mm? o presenta
hemorragia, transfundir plaquetas maternas
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lavadas irradiadas y filtradas, re-suspendidas en plasma.
En urgencia puede usarse sangre total materna o
plaquetas de un donante tipificado previamente. En
este caso, se logran aumentos transitorios de plaquetas
(<24 horas) y seria beneficioso asociar IgG EV simultanea
(1gr/kg/dia por 1 a 2 dias consecutivos). Usar
Metilprednisolona 1mg/kg, dos veces al dia, por 3 a 5 dias
si RN no responde al tratamiento.

ii. Trombocitopenia Neonatal Autoinmune o
Isoinmune por paso transplacentario de anticuerpos IgG
frente a antigenos plaquetarios comunes de madre
e hijo. Trombocitopenia en un RN que se ve de buen
aspecto general, pero con petequias y hemorragias
en sitios puncion. Se agrava en dias sucesivos, aunque
cede entre 1 a 8 semanas.
La madre suele presentar PTI o enfermedades
autoinmunes. Tratamiento: IgG 1 gr/kg/dia EV cuando
el recuento plaquetario es <30.000/mm3, y plaquetas de
banco cuando hay evidencia de sangramiento activo.

b. Consumo periférico de plaquetas: CID, enterocolitis

Q necrotizante, sepsis, hemangioma gigante (Sd. Kasabach-
Merritt), Enfermedad de Von Willebrand tipo IIB.

c. Alteracion en la funcion de plaquetas: ECMO, farmacos
(diuréticos tiazidicos, hidralazina, aspirina, indometacina,
ibuprofeno, éxido nitrico), hipotermia.

d. Hiperesplenismo (hepatitis congénita, infeccion viral
congénita, trombosis de vena porta).

e. Acortamiento de supervivencia de plaquetas familiar (Sd.
Wiskott-Aldrich, Anomalia de May-Hegglin, Sd. Bernard-
Soulier).

C. Trombosis.

EI RN tiene un riesgo aumentado de complicaciones

tromboembdlicas debido a un déficit fisioldgico de anticoagulantes

naturales y plasmindgeno, asociado a condiciones concomitantes

como asfixia, shock, policitemia, enterocolitis necrotizante, sepsis

y especialmente el uso de catéteres intravasculares. Las

manifestaciones dependen de la localizacion y rapidez de

presentacion.

1. Trombofilias hereditarias: considerar historia familiar, edad
precoz de inicio y recurrencia. Las mas frecuentes son: déficit
congénito de proteina S, C y antitrombina; resistencia a la
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proteina C activada (mutacion del Factor V de Leyden). La

presentacion clasica del defecto homocigoto es un purpura

fulminans.

2. Trombofilias adquiridas: paso transplacentario de anticuerpos
antifosfolipidos maternos (anticuerpos anticoagulantes del LES y
anticardiolipina). También pueden presentarse como plrpura
fulminans.

3. Procesos especificos.

a. Trombosis arterial: corresponde al 50% de los episodios
trombéticos. Puede ser parcial o total; la causa mas
frecuente es el uso de catéter arterial umbilical que puede
afectar a la aorta abdominal y sus ramas (renal, mesentérica
y esplénica) produciendo un compromiso localizado en esos
6rganos o complicaciones embdlicas. Diagndstico:
se realiza por cuadro clinico (destacando la isquemia renal
que puede llevar a hipertension arterial sistémica) y por
ecografia doppler. Prevencion: utilizar heparina
0.5-1 U/ml en infusion. Tratamiento: retirar el catéter y uso
de heparina. Si persiste considerar trombolisis sistémica.

b. Trombosis venosa: pueden ser espontanea, aunque la
mayoria son secundarios al uso de catéter central. La D
manifestacion depende de la localizacion. Destaca la
trombosis de la vena renal que se caracteriza por hematuria,
masa palpable y trombocitopenia. Otras localizaciones
descritas son a nivel portal y de senos venosos cerebrales,
aunque lo mas frecuente es en las extremidades con aumento
de volumen de ella. Complicaciones: pérdida
del acceso vascular, trombo-embolismo pulmonar, sindrome
de vena cava superior. Prevencion: con heparina 0.5- 1U/ml
en infusion. Tratamiento: retirar el catéter y considerar
trombolisis 0 heparina.

c¢. Purpura fulminans: trombosis microvascular de rapido
inicio seguido de hemorragia perivascular por déficit
congénito de proteina S y C, CID asociada a sepsis.
Tratamiento: plasma fresco congelado (PFC), considerar
concentrado de proteina C en pacientes con déficit congénito
homocigoto de proteina C.

D. Estudio

Ecografia Doppler permite en la mayoria de los casos confirmar la

presencia del trombo.

En caso de sospechar tromboembolismo pulmonar solicitar Angio-
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TAC. La determinacio de dimero D plasmatico puede ser de utilidad
(alto valor predictivo negativo)

E. Tratamiento
1. Consideraciones generales:

a. Laduracion es variable 10-14 dias a 3 - 6 meses.

b. Si el trombo es un hallazgo, sin clinica ni signos de
compromiso organico, el tratamiento antitrombético no ha
demostrado ser beneficioso.

¢. Los trombos venosos grandes u oclusivos pueden tratarse
con heparina o heparina de bajo peso molecular (HBPM), por
7 - 14 dias, en ocasiones debe ser a largo plazo.

d. La mayoria de los trombos arteriales deben tratarse con
heparina o HBPM.

e. Enlos trombos venosos masivos o arteriales, con
compromiso clinico significativo, considerar trombolisis local o
sistémica.

f. Considerar la administracion de 10 mi/kg de PFC en todo
paciente que requiera anticoagulacion.

2. Heparina.

Potente inhibidor de trombina y del factor Xa. De eleccion

cuando la obstruccion no es completa. Previo a su uso realizar

hemograma y pruebas de coagulacion. Dosis en RN término;

75 U/kg en bolo endovenoso, seguido de infusion continua de

15-45 U/kg/hora (se inicia con 28 U/kg/hora). Dosis en

prematuros: 50 U/kg en bolo, seguido de infusion continua de

15-20 U/kg/hora.

La monitorizacion del TTPA para evaluar el efecto de la heparina

es problematica en RN. Generalmente se considera el nivel de

actividad de heparina como un marcador mas confiable. Los
laboratorios reportan este nivel como nivel de anti factor Xa. El
objetivo es mantener el nivel entre 0.35-0.7 U/ml, o nivel de

heparina titulado mediante dosificacién de protamina entre 0.2-0.4 U/ml.

Para revertir el efecto de la heparina suele ser suficiente su

suspension. Sin embargo, si se requiere revertir rapidamente, se

administra sulfato de protamina EV a una concentracion de

10 mg/ml, con una frecuencia que no supere los 5 mg/min, con

dosis maxima de 50 mg.

378

Tiempo desde ultima dosis
heparina (minutos)

Dosis protamina (mg/100 U de
heparina recibida)

<30 1,0
30 - 60 0,5-0,75
60 - 120 0,375-0,5
>120 0,25-0,375
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3. Heparina de Bajo Peso Molecular (HBPM)
Permite administracién subcutanea (sc), mejor biodisponibilidad,
menor necesidad de monitorizacidn y menor riesgo de
hemorragia. Existen varias HBPM, entre ellas Enoxaparina
(Clexane®), reviparina, dalteparina (Fragmin®) y tinzaparina.
Las dosis son extrapoladas de los adultos y no son
intercambiables. La Enoxaparina es la mas utilizada en pediatria
y suele ser .de eleccion. La dosis inicial se calcula en funcion de

la edad:
Anti-Xa UlmI % de dosis previa Repetir Anti-Xa
4 horas después de
<035 +25 proxima dosis
4 horas después de
0,35-0,49 +10 préxima dosis
0,5-10 igual dosis 24 horas
1,1-1,5 -20 antes de proxima dosis
16-20 -30 antes de proxima dosis y
luego, 4 horas después de
praxima dosis
>20 Esperar a anti-Xa<05U/ml, |antes de préxima dosis; si
luego, -40 el nivel de Anti-Xa no es <
0,5 U/ml, repetir cada 12
horas
Edad Dosis inicial tratamiento Dosis inicial profilactica

(mg/kg/dosis sc)

(mg/kgl/dosis sc)

< Z meses 1,5 cada 12 horas 0,75 cada 12 horas
> 2 meses 1,0 cada 12 horas 0,5 cada 12 horas
Prematuro 1,0 cada 12 horas 0,75 cada 12 horas

Al utilizar HBPM, se monitorizan los niveles de antifactor Xa: 0.5-
1 U/ml, 4-6 horas después de la inyeccion subcutanea. Cuando se
utiliza como profilaxis, los niveles son 0.1-0.3 U/ml. Después de

obtener niveles terapéuticos durante 48-72 horas, controlar a niveles
minimo semanales. Determinar frecuentemente el recuento de
plaquetas.

Duracién del tratamiento; Para Trombosis venosa profunda debe ser
por 1 mes. En el caso de trombosis extensas se realiza durante 3 a 6
meses.

Para procedimientos; Para realizar PL basta con suspender 2 dosis
de clexane. Para cirugias mayores por lo menos 2 dias de
suspension.

Reversion de anticoagulacion: Suspensidn de inyeccidn subcutanea
suele ser suficiente. Si se requiere una inversion rapida administrar
sulfato de protamina, dentro de las 3-4 horas siguientes a la Ultima
inyeccion, en dosis de 1 mg de sulfato de protamina por 1 mg de
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HBPM, administrada en la Ultima inyeccién, en 10 minutos, para
evitar hipotensién.
4. Trombolisis:

a.

b.

Los agentes tromboliticos convierten el plasminégeno
enddgeno en plasmina.

Indicaciones: trombosis arterial reciente; masiva con pruebas
de disfuncidn organica o compromiso de viabilidad de

la extremidad; que amenaza la vida.

Contraindicaciones: HIC o infarto hemorragico, RNPreT
menores de 32 semanas, cirugia general en tres semanas
previas y neurocirugia en 10 dias previos.

Activador tisular del plasmindgeno (t-PA) de eleccion por vida
media mas breve y menor estimulacion de estado prolitico
sistémico.

Previo al tratamiento: hemograma con recuento de
plaquetas, pruebas de coagulacion y fibrinégeno, disponer
de crioprecipitado, trombina tdpica, buena via venosa para
examenes frecuentes.

Dosis de t-PA para trombosis local es 0,01 - 0,05 mg/kg/hora
y para trombosis sistémica es 0,1-0,6 mg/kg/hora.
Monitorizacion seriada de: TP, TTPA y fibrindgeno,
inicialmente cada 4 horas, y luego cada 12 - 24 horas; Hto y
recuento de plaquetas cada 12 - 24 horas; ecografia cada 6 -
24 horas.

El fibrindgeno disminuye en 20-50%. Se mantendra un nivel
de fibrindgeno sobre 100 mg/dl y un recuento de plaquetas
mayor a 50000-100000/mm?3,

Administrar crioprecipitado 10 mi/kg (o una unidad por

cada 5 kg peso) o plaquetas 10 mi/kg de ser necesario.

Si fibrindgeno menor de 100 mg/dl, se reducira el trombolitico
en 25%.

Si no mejora el estado clinico o disminuye la extension de la
trombosis, con valores altos de fibrinégeno, considerar PFC
10 ml/kg.

La duracién del tratamiento es de 6 a 12 horas.

La heparina debe iniciarse (sin dosis de carga) durante o
inmediatamente después de completar el tratamiento
trombolitico, a dosis de 20 U/kg/hora. EI TTPA objetivo es de
1,5 - 2,5 x control o nivel de actividad de heparina de
0,3-0,7 U/ml.
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n. Complicaciones del tratamiento:

i. Hemorragia localizada: aplicar presion, uso de trombina
topica, medidas soporte, sin necesariamente interrumpir
la trombolisis si la hemorragia se controla.

ii. Hemorragia aguda: interrumpir trombolisis y administrar
crioprecipitado.

iii. Hemorragia que amenaza vida: interrumpir trombolisis,
crioprecipitado, acido aminocaproico (100 mg/kg/ cada
6 horas ev) previo interconsulta hematologo.
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HIDROPS NO INMUNE

Dra. Isabel Fuentes Z

Introduccioén.

Acumulacion patoldgica de fluido en el tejido blando y/ o cavidades
serosas del feto que puede llevar a ascitis, derrame pleural, edema
cutaneo (grosor de > 5 mm). Tiene un incidencia de 1 en 2.500 a 4.000
embarazos.

Etiologia.

A. Inmune: frecuentemente secundario a aloinmunizacion por
incompatibilidad Rh materno fetal. Cada vez menos frecuente por el
uso de inmunoglobulinas Rh.

B. No inmune: corresponde al 95% de los casos

1.

Anomalias cardiovasculares: taquiarritmias (taquicardia
supraventricular, flutter auricular), bradiarritmia (bloqueo cardiaco
fetal secundario a enfermedades autoinmunes maternas),
corazon izquierdo hipoplasico, cardiomiopatias, tumores
cardiacos o enfermedades vasculares. Representan el 21.4% de
los hidrops no inmune.

Idiopatico: 18% de los casos

Anomalias cromosdmicas y sindromes genéticos:
representan el 12 y 5% respectivamente. Incluyen: Sd. Turner,
Sd. de Down, Trisomias 13 y 18, Sd. Noonan, esclerosis
tuberosa, distrofia miotdnica.

Alteraciones hematoldgicas: Anemia fetal secundarias a

alfa talasemia, hemorragia fetal (aguda o crénica), aplasia de
células rojas materna. Representan el 10% de los casos.
Infecciones: Parvovirus, citomegalovirus, adenovirus, sifilis,
toxoplasmosis. Menos frecuente: virus coxsackie, varicela, herpes
tipo 6-7, herpes simple tipo 1, leptospirosis, listeria y rubeola.
Otros: malformaciones toracicas y de la via aérea (5.3%),
malformacién de vias urinarias (2%), obstruccion gastrointestinal,
trasfusion feto-fetal (5%), anomalias placentarias, tumores
fetales (teratomas, tumores vasculares, neuroblastoma, tumores
hepaticos, enfermedades metabolicas por depdsito, displasias
esqueléticas.

En el primer trimestre del embarazo predominan las anormalidades
cromosémicas como causa, y en el sequndo y tercer

trimestre son mas frecuentes los hidrops de origen cardiaco.
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lll. Fisiopatologia.

Existe acumulacion de liquido en los tejidos fetales o cavidades
corporales cuando la produccion de fluido intersticial supera la tasa de
reabsorcion y remocidn de la circulacién linfatica y capilar. En casos
clinicos especificos se describe

A

Las cardiopatias pueden resultar en congestion cardiaca derecha,
elevando la presion venosa central y causando congestion hepatica.
Las taquiarritmias causan un mal llenado ventricular en diastole
afectando la eyeccidn del volumen sistolico. En las bradiarritmias se
genera congestion hepatica llevando a falla hepatica.

Las alteraciones cromosomicas pueden asociarse a cardiopatias, a
quilotérax, alteraciones del drenaje linfatico, hipotonia y policitemia.
Tumores pueden causar efecto de masa mediastinico comprimiendo
el corazon y causando insuficiencia cardiaca. La hemorragia asociada
a tumores también se ha descrito como causa de hidrops.

. Manejo antenatal.
A.

Taquiarritmias: Flutter auricular o taquicardia paroxistica
supraventricular; digoxina con flecainida o sotalol a la madre.
Lesiones pulmonares en feto: derivacién téraco-amniética bajo
ecografia en derrame pleural fetal unilateral o malformacion
adenomatoide quistica congénita.

Anemia fetal: en casos seleccionados se realiza transfusion
intrauterina Unica o seriadas.

Transfusion feto-fetal: en caso de hidrops fetal en feto receptor se
puede realizar fotocoagulacion con laser en anastomosis
placentarias.

Manejo post-natal.
Coordinar en conjunto equipo de neonatologia y obstetricia el momento
ideal de interrupcién del parto.

A

En sala de parto: contar con personal capacitado en reanimacion

€ insumos que permitan realizar toracentesis y/o paracentesis (uno

para cada lado del térax y o abdomen), equipo para

pericardiocentesis (si existe el antecedente de pericarditis). Ante el

riesgo de neumotorax secundario se recomienda tener equipo para

realizar toracotomia.

En unidad de cuidados intensivos:

1. Respiratorio: Evaluar ventilacién adecuada, necesidad de
ventilacién asistida invasiva, e intubacion en sala de parto.
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2. Fluidos: Realizar calculos utilizando peso seco (utilizar peso en

percentil 50 para la edad gestacional). Reponer 50-100% de
fluidos que se pierdan en drenajes. Corregir hipoalbuminemia
severa con 0.5-1 gr/kg de albiimina al 25% en infusién continua.

3. Manejo hemodinamico: idealmente monitorizacion de presion
arterial invasiva con linea arterial. Evaluar gasto cardiaco, presion
pulmonar y necesidad de apoyo con inotrépicos.

4. Hematoldgico: Evaluar hematocrito y factores de coagulacion.
Considerar exanguineo transfusion parcial en pacientes con
insuficiencia cardiaca y anemia (hematocrito <30%).

5. Examenes: hemograma, gases, grupo sanguineo y test de
coombs directo, electrolitos plasmaticos, funcion hepatica, estudio
de orina y analisis de liquidos extraidos como ascitis (citoquimico,
cultivo y PCR bacterianas y virales). Imagenes: radiografias,
ecocardiograma, ecografia cerebral y abdominal.
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HEMORRAGIA INTRACEREBRAL, LEUCOMALACIA
PERIVENTRICULAR E INFARTO CEREBRAL

Dra. Ximena Vascopé M. - Dra. Marcela Castellanos B.

Introduccion

La hemorragia intracraneana es una de las patologias mas frecuentes e
importantes en el recién nacido (RN) pretérmino (RNPT), se asocia a
secuelas neurologicas graves y mortalidad.

En los RNPT predomina la hemorragia de la matriz germinal que puede
comprometer los ventriculos y el parénquima cerebral; asociado a

esto pueden aparecer lesiones isquémicas de la sustancia blanca que se
denominan leucomalacia periventricular (LPV).

En el recién nacido de término (RNT) son mucho menos frecuentes,
predominan lesiones que se relacionan con asfixia o trauma como el
hematoma subdural y la hemorragia subaracnoidea.

. Tipos de Hemorragias Intracraneanas (HIC).

A. Periventricular e intraventricular (HPV-HIV): por hemorragia de la
matriz germinal o del tejido subependimario a nivel del nucleo
caudado y que en alrededor del 70% de los casos puede extenderse
a la cavidad ventricular; mas frecuente en RN de menos de 32
semanas.

B. Subaracnoidea: puede presentarse en el prematuro y en el RNT.

C. Subdural: poco frecuente, de etiologia traumatica, se presenta de
preferencia en RNT.

Hemorragia Periventricular e Intraventricular (HPV-HIV)
La HPV-HIV ocurre durante los primeros dias de vida y puede ser uni o
bilateral, el sangrado ocurre en la matriz germinal subependimaria
y puede comprometer los ventriculos. Ha disminuido debido a la mejor
atencion perinatal; en nuestro Servicio la incidencia en los menores de
1500 gramos es de un 14%.
A. Etiopatogenia: es multifactorial

1. Factores Intravasculares:

a. Fluctuaciones del flujo sanguineo cerebral (FSC): asfixia,
ductus arterioso persistente, hiper o hipocapnia, anemia,
hipotension y otras.

b. Disfuncion plaquetaria y trastornos de coagulacion.

¢. Aumento de la presién venosa cerebral.

2. Factores vasculares: fragilidad capilar.
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3. Factores extravasculares:

a. Soporte vascular deficiente
b. Actividad fibrinolitica aumentada

. Clasificacion de HIV
1.

Segun Papile

Grado I: de la matriz germinal subependimaria

Grado lI: intraventricular sin dilatacién ventricular

Grado lll: intraventricular con dilatacién ventricular

Grado IV: intraventricular con extension parenquimatosa.

Segun Volpe: ha surgido una nueva clasificacion dado que la
HIC IV es una lesion de la sustancia blanca cuyo sustrato es un
infarto hemorragico periventricular que incluso en algunas
ocasiones puede no tener componente hemorragico y no se trata
de una simple extension de la HIV.

Grado 1: La hemorragia esta localizada Unicamente en la

matriz germinal subependimaria 6 minima HIV menor del 10% del
volumen ventricular.

Grado 2: Contenido de sangre intraventricular que ocupa menos
del 50% del area ventricular en una proyeccion parasagital.
Grado 3A: La sangre ocupa un area mayor del 50 %,
distendiendo el ventriculo.

Grado 3B: Cuando existe una hemorragia intraventricular masiva
que sobredistiende de forma muy importante los ventriculos
laterales, y en general todo el sistema ventricular esta ocupado:
tercer y cuarto ventriculos y el espacio subaracnoideo de fosa
posterior (cisterna magna).

. Cuadro clinico.

Depende de la severidad y la extension. Las HIV grado | y Il son
silentes y son reconocidas por ecografia. Las mas severas, grado |lI
y IV pueden presentar shock, palidez, convulsiones, apneas,
bradicardia y coma.

Diagnéstico.

Se realiza mediante ecografia que tiene la ventaja de efectuarse al
lado del paciente, ésta debe realizarse:

1.

De rutina a los RN de menos de 1500 g y/o menos de 32
semanas en las primeras 72 horas o a cualquier RN con factores
de riesgo.

Se recomienda una 22 ecografia entre los 7 y 15 dias de vida.
Cuando hay HIV con riesgo de progresion se sugiere control cada
2 semanas durante la hospitalizacion.

3. Ecografia pre alta 0 a las 36 semanas EGC. Si RN continta
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hospitalizado se sugiere control a las 40 semanas EGC.
E. Manejo
1. Prenatal:
a. Prevencion parto prematuro.
b. Manejo oportuno y adecuado del trabajo de parto prematuro.
La resolucién del parto por cesarea no ha demostrado
disminuir la incidencia de HIV.
c. Uso de corticoides prenatales en la madre.
2. Postnatal

Reanimacion adecuada cuando exista asfixia.

Evitar uso de soluciones hipertonicas.

Optimizar el manejo hemodinamico.

Evitar intervenciones innecesarias (manipulacion excesiva,

aspiraciones prolongadas)

e. Manejo precoz y adecuado de complicaciones como
neumotérax, apneas, convulsiones .
f.  Correccidn oportuna de hipoxia, hipercapnia y acidosis.

F. Complicaciones : dilatacion ventricular post hemorragica (DVPH).
Aproximadamente 7% de los RNPT menores de 30 semanas
desarrollan HIC G lll o GIV. De ellos, la mitad presentan DVPH y de
estos pacientes, el 75% requieren intervencion. D
La medicion seriada por ecografia del tamafio ventricular es muy
importante para poder evaluar la necesidad de instalacion de valvula
derivativa, la més utilizada es el Indice Ventricular de Levene (que es
la distancia desde la hoz al borde lateral del ventriculo lateral en el
plano coronal a nivel del agujero de Monro).

Se define como ventriculomegalia cuando el indice ventricular
supera el percentil 97 + 4 mm. Otros parametros pueden ser el
aumento del perimetro cefélico por sobre lo normal (> de 1,5 cm
semanal) y la presencia de signos de aumento de la presion
intracraneana.
1. Clasificacion
a. DVPH lenta: se detiene espontaneamente en menos de un
mes.
Representa la evolucidn més frecuente (65%); sélo requiere
seguimiento ecografico quincenal.
b. DVPH lentamente progresiva: por mas de un mes (30%).
La mayoria detiene su progresion mientras que un grupo
menor prosigue con dilatacion ventricular y en éstos debera
practicarse derivacion ventriculo-peritoneal.
c. DVPH rapidamente progresiva: en menos de un mes (5%).
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G.

Pueden requerir punciones lumbares seriadas o punciones
ventriculares y/o instalacién de reservorio subcutaneo o shunt
ventriculo-peritoneales.
Prondstico: varia considerablemente dependiendo de la severidad
de la HIV o complicaciones.
El grado | y Il con mortalidad cercana a 0% y de buen pronéstico.
Grado Il fallecen entre 10 a 15%, alrededor del 30 a 40% tendran
secuelas neuroldgicas y aproximadamente 25% DVPH.
Grado IV, mortalidad 50 — 65%, el 80% secuelas neurologicas y la
mayoria con DVPH.

IV. Hemorragia Subaracnoidea: es la forma mas comun de HIC de origen
venoso, generalmente autolimitada.

A

Etiopatogenia: secundaria a traumatismo del parto ¢ a asfixia.
Algunas veces secundarias a H. subependimarias .

En general tienen buen prondstico a menos que hayan sido
secundarias a asfixia.

Clinica:

Variable dependiendo de la ubicacion de la HSA, pueden pasar
desapercibidas, otras presentar convulsiones y las mas graves
deterioro brusco.

Diagnéstico:

Antecedentes clinicos y estudio de imagenes, el examen de eleccién
es la TAC sin contraste.

Seguimiento: Algunas pueden desarrollar hidrocefalia a largo plazo.
Manejo:

En los casos mas complejos, hospitalizar, monitorizacién aEEG,
Tratamiento de convulsiones.

Pocas requieren tratamiento quirdrgico.

Hemorragia Subdural:

Se presentan en general en recién nacidos de término, son las méas
infrecuentes de las HIC. algunas pueden ser letales, de acuerdo a la.
ubicacion.

A

Etiopatogenia:

Se presentan habitualmente por traumatismos del parto que producen
desgarros de las venas cerebrales.

Puede haber laceracion tentorial 6 de los vasos del seno occipital.
Las mas comunes son las supratentoriales

Cuadro Clinico:

Depende de la ubicacién y la extension de la lesion. Las mas graves
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son las hemorragias infratentoriales de la fosa posterior.
Pueden presentar lesiones traumaticas locales, dolor, anemia y
compromiso hemodinamico.
C. Diagnéstico:
Se basa en los antecedentes clinicos y el estudio de imagenes mas
apropiado para diagnosticarlas es la TAC cerebral sin contraste.
D. Manejo:
Hospitalizacion
Monitoreo aEEG, correccién de anemia en casos graves
Evaluar compromiso clinico y estudio de imagenes
Segun la localizacion y magnitud de la hemorragia, algunas pueden
requerir drenaje quirargico.

VI. Leucomalacia periventricular (LPV)

A. Definicion.
Dafio por necrosis de la sustancia blanca profunda que ocurre
por insulto isquémico 6 inflamatorio en el prematuro extremo. Se
ubica generalmente en el angulo externo de los cuernos frontales
cerca del agujero de Monro y a nivel de las radiaciones opticas
cercanas al trigono. La LPV es casi siempre bilateral y simétrica, su
diagnéstico inicial es ecografico pero en el seguimiento se D
recomienda la resonancia nuclear magnética que tiene mejor
resolucién. El cuadro clinico depende de la extension y se apreciara
posteriormente en la evolucion neurologica de los nifios afectados. Su
incidencia es muy variable entre los diferentes centros, pero en
general se ve en el 50% de los RNMBPN.
La asociacion de LPV e infarto hemorragico se ve en 5% de estos
pacientes.
La presencia de hiperecogenicidad periventricular (HPV) persistente
(mas de 15 dias) con ensanchamiento del ventriculo con contorno
irregular debe ser considerada como LPV.
Recientemente se ha acufiado el término “encefalopatia del
prematuro” para las lesiones generadas por la LPV que muy
frecuentemente se asocian a enfermedad axonal-neuronal y que
afecta no solo la sustancia blanca sino también el tdlamo, los
ganglios basales, corteza cerebral, tallo y cerebelo, lo que explicaria
las diferentes secuelas observadas en el seguimiento de los
prematuros.

B. Patogenia:
Los dos fendmenos basicamente involucrados en la patogénesis
son la isquemia e inflamacion, muy relacionados con procesos
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infecciosos antenatales y post-natales.

Dentro de los fenémenos vasculares, se postula que estaria en

relacién a que la circulacién cerebral del pretérmino es de “presion

pasiva’, es decir, que el flujo cerebral varia en relacion directa con
los cambios de la presion arterial sistémica. Se ha visto que existe
una estrecha relacion con la HPV-HIV, por tanto, el riesgo

de presentar lesiones de sustancia blanca se presenta durante

periodos de hipotension sistémica y probablemente la HIV seria un

fendomeno secundario por reperfusion.

Ademas de los fendmenos vasculares, otros factores asociados son

la vulnerabilidad intrinseca del oligodendrocito en la fase de

diferenciacion precoz, el efecto de los radicales libres, excitotoxinas ,

citoquinas (corioamnionitis) y otros componentes inflamatorios.

Existen 2 formas histologicas descritas:

1. Necrosis focal (profunda, con pérdida de elementos celulares)
en el territorio irrigado por las ramas terminales de las arterias
penetrantes largas que se produce después del fendmeno
hipéxico-isquémico con aparicion de quistes 2-3 semanas
después. La incidencia de LPV quistica es de 3% a 7%.
Cuando las lesiones son muy pequenas, con cicatrices gliales
que no se ven en las neuroimagenes, se denomina LPV no
quistica y es la presentacion mas comun.

2. Lesion difusa, que aparece mas tardiamente en prematuros
extremos que sobreviven, consiste en una lesion de la glia con
pérdida de oligodendrocitos y disminucién de la mielinizacion,
disminucién de la sustancia blanca y aumento del tamafio
ventricular (ex vacuo).

Factores Clinicos Asociados

1. Corioamnionitis (IL-1, IL-6, TNF)

2. Rotura prematura prolongada de membranas
3. Asfixia

4. Hipovolemia

5. Sepsis

6. Hipocapnia

7. Ductus arterioso sintomatico

8. Apneay bradicardia recurrentes.

. Clasificacion ecografica: segun de Vries (1992)

Grado 1: Ecodensidades periventriculares persistentes (presentes
mas alla de 7 dias)
Grado 2: Quistes localizados en el angulo externo del ventriculo
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Grado 3: Quistes extensos en la sustancia blanca periventricular
fronto-parietal y/o occipital (leucomalacia periventricular quistica)
Grado 4: Quistes extensos en la sustancia blanca subcortical (Infarto
hemorragico periventricular)

Secuelas

Es la causa principal de secuelas cognitivas, motoras y sensoriales
encontradas en los nifios con antecedentes de haber nacido antes de
las 32 semanas de gestacion y se relacionan con el grado de LPV.
La secuela mas frecuente es la diplejia espastica, se describen
también algunos déficits visuales y cognitivos. El concepto actual de
plasticidad cerebral influye en que se maneje a estos nifios
precozmente con rehabilitacién motriz incluso durante la
hospitalizacion.

Es posible establecer precozmente un pronéstico. La Resonancia
nuclear magnética permite detectar con mayor exactitud el
compromiso no solo de sustancia blanca sino de otras zonas
involucradas en la denominada “encefalopatia del prematuro”.

Se ha encontrado buena correlacién de la ecografia para lesiones
moderadas y severas. El examen neurologico es muy importante

(ej.: escala de Brazelton); se encuentra ademas una buena
correlacién con la observacion de los movimientos generales y el D
desarrollo de paralisis cerebral.

VII. Infarto cerebral isquémico
A. Definicion.

Evento cerebrovascular que puede ocurrir desde las 20 semanas

de gestacion y primeros 28 dias de vida con evidencia patolégica

o0 de neuroimagenes de infarto arterial focal. Se manifiesta como
déficit neuroldgico focal de mas de 24 horas de duracion que ocurre
en los primeros 28 dias de vida. En el periodo neonatal la forma mas
frecuente de presentacion corresponde a un sindrome convulsivo en
recién nacido de término o cercano al término.

B. Incidencia.

1. No hay datos de incidencia real durante el periodo neonatal ya
que muchos casos son asintomaticos y son diagnosticados
meses o incluso afios después mediante neuroimagenes, en
casos en que se investiga retraso psicomotor, problemas de
aprendizaje o déficit neurologicos de causa no precisada.

2. Infarto perinatal sintomatico es reconocido en 1/4000 nacidos

vivos al afo.
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El periodo perinatal se caracteriza por hipercoagulabilidad lo que esta
determinado por:

1.
2.
3.

T.

8.

Presencia de Hb fetal y proteinas fetales.

Elevado Hto y aumento viscosidad de la sangre.

Las concentraciones de proteinas procoagulantes y
anticoagulantes varia con la edad gestacional y postnatal con
activacion de la coagulacion tanto en madre como en el feto
cercano al periodo del nacimiento.

Procesos inflamatorios placentarios.

Mecanismo por el cual ocurre infarto cerebral perinatal incluye:
tromboembolismo de un vaso extra o intracraneal, o del corazon o
de la placenta.

Factores protrombéticos son mas abundantes (V' y VIII,
fibrindgeno y plaquetas).

Fuerzas antiagregantes estan deprimidas y muestran cierto
retraso madurativo (antitrombina Il y Proteina C).

Situaciones como stress del parto, trauma, infecciones pueden
desestabilizar este precario equilibrio.

. Factores de riesgo.
1.

Alteraciones maternas incluyendo obesidad, edad mayor,
desordenes auto-inmunes, alteraciones de la coagulacion,
anticuerpos anticardiolipinas, sindrome de transfusién materno-
fetal, exposicion in Utero a cocaina e infeccién.

Alteraciones placentarias: trombosis placentaria,
desprendimiento, infeccion y hemorragia feto-materna o feto-fetal.
Asfixia perinatal.

Patologias neonatales como deshidratacion, policitemia o RN en
ECMO.

Alteraciones sanguineas debido a deficiencias o mutaciones

en los factores de coagulacion,trombofilias y sindrome

de hiperviscosidad neonatal, CID, mutacién del factor V Leiden,
deficiencia de proteina S, déficit de proteina C, mutacién de
protrombina, Homocisteina, Lipoproteina y Factor VIII.
Cardiopatias congénitas, ductus persistente, atresia pulmonar,
cateterismo intervencional y cirugia cardiaca.

Infeccidn: determina un estado de hipercoagulabilidad, la
meningitis, sepsis grave y CID son factores de riesgo de
enfermedad cerebrovascular perinatal.

Trauma: Catéteres intravasculares y trauma estan asociados con
mayor riesgo de trombosis venosa y arterial incluyendo infarto
isquémico neonatal.
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9. Vasculopatias incluyendo mal desarrollo vascular.
10. En la mayoria de los casos, se identifica mas de un factor.

. Cuadro Clinico.

1. Crisis convulsivas neonatales, es la causa mas frecuente que
motiva estudio (en estudios de autopsias de neonatos con infarto
cerebral, el 25-40% presentd crisis)

2. Muchas de las crisis neonatales secundarias a infarto cerebral
son focales y pueden ocurrir en ausencia de otros signos de
encefalopatia neonatal y los nifios pueden verse “normales” entre
crisis.

3. Sihay sintomas sistémicos presentes, se manifiestan por
hipotonia, letargia o apnea

Ubicacion anatomica.

1. La mayoria ocurre en territorio de arteria cerebral media.

2. Predominantemente en hemisferio izquierdo.

3. Ladistribucion del infarto depende de edad gestacional:

a. En RNPT tiende a ser multifocales involucrando ramas
lenticuloestriadas de la arteria cerebral media.
b. En RNT en é&reas focales.

. Diagnéstico.

1. La ecografia encefélica puede ser de ayuda en la pesquisa del
infarto.

Ecografias realizadas después del tercer dia logran detectar la
lesion del infarto en un 87% de los casos, una ecografia precoz
normal, no lo descarta. En un 53% de los casos se puede
determinar la lateralidad de la lesion.

2. Se debe realizar un Tomografia computada (TC) para confirmar la
sospecha.

3. Elexamenideal esla RNM. Su mayor rendimiento es al final de
la primera semana.

4. Criterios radiologicos (TC):

a. Hipodensidad focal

b. Hipodensidad focal con hemorragia intraparenquimatosa

c¢. Hiperdensidad en sustancia gris asociada a pérdida de
volumen central o cortical

d. Lesiones porencefalicas

. Estudio etioldgico: Se debe considerar que un 45% son de causa

desconocida, 35% son secundarias a asfixia perinatal, 15 % se

asocian a cardiopatias congénitas y alrededor de 5% se deben a

otras causas. En nuestro Servicio ademas de TC realizamos una

Ecocardiografia, un estudio basico de coagulacién y otros examenes
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segun orientacion clinica.

Posterior al alta y segun resultado de neurcimagenes se continua

estudio.

Pronéstico

1. Existe asociacion entre anormalidades precoces en EEG y RNM y
déficit motor a 15 meses

2. EEG de mal prondstico: trazados lentos, que se transforman en
paroxisticos, no reactivos.

3. Recurrencia, el riesgo parece ser menor que en pacientes
pediatricos de mayor edad y adultos.

4. Después de un infarto cerebral en periodo de RN un tercio de los
nifios tiene un desarrollo normal a largo plazo.

D. Tratamiento

1. No existe tratamiento especifico.

2. Lanecesidad de tratamiento de mantencién con
anticonvulsivantes dependera del cuadro neurolégico y EEG.

3. Rehabilitacion si hay compromiso neurolégico.
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CONVULSIONES
Dr. Hugo Salvo Dra. Marcela Castellanos

Introduccion

Las convulsiones representan el signo clinico mas llamativo de

enfermedad neuroldgica en el periodo neonatal y pueden ser el primer

signo clinico de una patologia neuroldgica. Son mas frecuentes en el

periodo neonatal que en cualquiera otra etapa de la vida y su incidencia

es de aproximadamente de 1 a 3,5 por 1000 nacidos vivos. Difieren

de las convulsiones a otras edades en lo que respecta a manifestaciones

clinicas, etiologia, pronéstico y manejo, lo cual esta dado principalmente

por los siguientes hechos:

A. Conectividad reducida en el cerebro neonatal lo que se expresa en un
predominio de eventos focales sobre convulsiones generalizadas.

B. Predominio del sistema excitatorio (sinapsis glutaminérgicas) sobre
el inhibitorio, lo que predispone a convulsiones mas frecuentes,
recurrentes o refractarias que a otras edades.

Etiologia
A. Injuria hipdxica isquémica D

1. Encefalopatia hipéxica isquémica (EHI) grado Il o Il
es la causa mas frecuente, representan méas del 50% de los casos
de convulsiones. Se produce por falla de la bomba de Na
y K secundario a disminucion del ATP. Las convulsiones se
producen mayormente entre las 12 y 24 horas de vida;
pueden ser focales o mutifocales y también pueden existir
eventos electroencefalograficos que no se expresan clinicamente.

2. Lesiones focales isquémicas: especialmente del territorio de la
arteria cerebral media; el RN se encuentra asintomatico entre las
crisis y generalmente presenta convulsiones focales clénicas.

B. Hemorragias Intracraneanas: son la causa del 10 % de la
convulsiones neonatales, incluyen:

1. Hemorragia subaracnoidea: son propias del RN de término
(RNT); se relaciona con partos instrumentales o traumaticos;
las convulsiones son usualmente en el segundo dia de vida
y clinicamente asintomaticos entre las crisis; tiene un buen
pronostico.

2. Hemorragias periventricular o intraventricular: son propias del
RN pretérmino; las convulsiones pueden ser tdnicas generalizadas
o sutiles, en general comienzan después del tercer dia y se
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relacionan con mal pronéstico.

3. Hemorragia subdural: es propia del RNT, ocurre en partos
distdcicos o férceps con o sin fractura de craneo. Las
convulsiones se asocian a contusion cerebral adyacente;
generalmente son focales y ocurren en los primeros dias de vida.

. Alteraciones metabdlicas agudas, representan alrededor del 5% de

las causa de Convulsiones y son las siguientes:

1. Hipoglicemia.

2. Hipocalcemia.

3. Hipomagnesemia.

4. Hiponatremia.

Infecciones del sistema nervioso central, responsables de
alrededor del 5 % de las convulsiones neonatales. Las infecciones
congénitas intrauterinas pueden manifestarse con signologia
neuroldgica especialmente convulsiones, las mas frecuentes son:
1. Citomegalovirus

2. Toxoplasma

3. Rubéola

4. Herpes virus

5. Meningitis bacteriana

. Alteraciones metabdlicas congénitas: constituyen el 1% de

los casos de convulsiones. Son asintomaticos hasta los 2 a 3
dias de vida (por la depuracion placentaria ) momento en el

cual presentan signos de encefalopatia entre los que destacan
las convulsiones. Los marcadores bioquimicos incluyen
hipoglicemia, acidosis metabolica, hiperamonemia y alteraciones
del perfil de aminoacidos o acidos organicos. Los trastornos
involucrados son alteraciones de los aminoacidos, acidurias
organicas, enfermedades peroxisomales, mitocondriales y
alteraciones del transporte de la glucosa.

Malformaciones del sistema nervioso central: EI 5 al 10%

de las convulsiones neonatales son producidas por disgenesia
cerebral (Lisencefalia, Polimicrogiria), desérdenes de la migracion
neuronal y enfermedades neurocutaneas. Pueden causar
convulsiones desde el primer dia de vida, en general no presentan
signos de encefalopatia entre las crisis y frecuentemente son
refractarias al tratamiento.

. Sindromes epilépticos neonatales: son raros; representan no mas

del 1%.
1. Convulsiones neonatales familiares benignas: ocurren en
un RN asintomatico que a los 2 a 3 dias de vida presenta
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convulsiones (convulsiones del tercer dia), las cuales pueden ser
clonicas focales o tonicas y frecuentemente asociada a historia
familiar. De buen pronéstico, con resolucién dentro de los
primeros 6 meses de vida.

2. Convulsiones neonatales benignas idiopaticas: aparecen
entre los 4 a 6 dias de vida (convulsiones del quinto dia). De
etiologia desconocida, usualmente cesan a las 2 a 3 semanas de
vida, de buen pronéstico.

3. Epilepsia mioclénica neonatal: se presenta los primeros dias
de vida con convulsiones motoras focales y mioclonias que son
refractarias al tratamiento. El neurodesarrollo esta severamente
afectado y muchos fallecen los primeros afios de vida.

4. Sindrome de Ohtahara: asociado a epilepsia muy refractaria,
comienzan precozmente con espasmos tonicos; el pronostico del
neurodesarrollo es malo.

lil. Diagnéstico: un fenémeno convulsivo es un cambio en la funcién
neuroldgica ya sea motora, sensorial, 0 autonémica asociada con una
descarga eléctrica anormal sincrénica de neuronas corticales y que se
expresan en el electroencefalograma (EEG).

En registros prolongados de video EEG en pacientes con encefalopatia D
pueden aparecer ondas compatibles con eventos convulsivos pero sin

expresion clinica.

A. Caracteristicas clinicas de las convulsiones

1. Convulsiones autonémicas (Sutiles): son las mas frecuentes.
Pueden manifestarse como apneas, frecuentemente asociados
con taquicardia (mas frecuente que bradicardia), desviacion
ténica horizontal de los 0jos con o sin nistagmus, o crisis de
hipertensién arterial.

En RN prematuros pueden ocurrir otros eventos clinicos
asociados a convulsiones en el EEG como por ejemplo: periodos
cortos de taquicardia, taquipnea, parpadeos, succién, masticacion
0 saboreo. En RNT fenémenos como succién, masticacion o
movimientos de extremidades (pedaleos) son normales.

2. Convulsiones tonicas focales o generalizadas: Son mas
frecuentes en el prematuro. Se manifiestan como una contraccion
sostenida de una extremidad, desviacion tonica horizontal de los
0jos o postura tdnica del tronco. Las tonicas generalizadas son
raras.

3. Convulsiones clonicas focales y multifocales: pueden ser
unilaterales o en diferentes extremidades ya sea secuenciales o
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simultaneas; se manifiestan como movimientos ritmicos
bifasicos, con una contraccion rapida y relajacion mas lenta.
Las multifocales son mas frecuentes en RNT (con EHI).

4. Convulsiones miocldnicas: Se caracterizan por rapidos
movimientos usualmente en fleccién. Son menos frecuentes y
relacionadas con patologias graves. Pueden ser focales,
multifocales o generalizadas.

B. Evaluacion: Debe ser individualizada y con énfasis en la deteccién
temprana de los trastornos corregibles (segun orientacion clinica),
debe ser efectuado en paralelo con la estabilizacion de las funciones

vitales.

1. Anamnesis

a.
b.
c.
d.

Historia familiar

Antecedentes de la madre (drogas u otros)
Antecedentes del embarazo

Antecedentes del parto

2. Examen fisico con énfasis en lo neurologico.
3. Laboratorio (segun orientacién clinica);

a.

® QO 0 T

Metabdlicos: glicemia, calcemia, magnesemia, electrolitos
plasmaticos y gases en sangre.

Estudio de sepsis (hemograma, hemocultivos u otros).
Estudio de Liquido cefalorraquideo.

Ecografia Encefélica

Electroencefalograma: el aEEG permite el monitoreo al lado
de la cama del paciente, es una buena herramienta ya que
puede pesquisar hasta un 70 % de los episodios
convulsivos y también sirve para evaluar la severidad de la
encefalopatia y controlar respuesta a anticonvulsivantes, la
confirmacién se realiza con EEG convencional (idealmente
con video EEG

Resonancia nuclear magnética o tomografia computarizada
de encéfalo.

Estudio errores congénitos del metabolismo segun orientacién
clinica

IV. Tratamiento
A. Medidas generales:
1. Ventilacion y perfusion adecuada. Las convulsiones por si solas y
las drogas anticonvulsivas pueden alterar éstas funciones.
2. Establecer diagnostico etiologico y tratamiento. La determinacion
de la etiologia es critica por la posibilidad de tratamiento
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especifico y por el pronostico a largo plazo.

3. Considerar terapia de trastornos metabdlicos frecuentes.

B. Medicamentos anticonvulsivantes.

La decision de tratar se basa en que las convulsiones pueden

empeorar la condicion cardiovascular en un RN criticamente enfermo

y en que tienen un potencial riesgo de injuria neuronal

a largo plazo. Ciertos RN pueden no necesitar tratamiento

anticonvulsivo, por ejemplo aquellos con convulsiones debido a

un problema metabdlico agudo reversible. Un significativo grupo de

RN presenta convulsiones electroencefalograficas sin expresion

clinica, las cuales deben tratarse; el esfuerzo por eliminarlas puede

estar limitado por los efectos colaterales de los anticonvulsivantes.

Después de la administracion de cada medicamento debe evaluarse

la respuesta clinica y electroencefalografica.

1. Fenobarbital es el medicamento mas cominmente utilizado
como primera linea.

Actua inhibiendo los receptores GABA, al igual que la transmisién

de aminoacidos excitotdxicos y bloquea el voltaje activado por los

canales de calcio.

La dosis de carga es de 20 mg x Kg EV.

2. Silas convulsiones no ceden, repetir Fenobarbital en D
incrementos de 10 mg/kg hasta un total de 40 mg/kg. No usar
dosis adicionales en RN asfixiados con falla multisistémica.

3. Sipersisten las convulsiones, existen dos opciones:

a. Fenitoina: en dosis de 20 mg x kg EV y a una velocidad
de 1 mg x kg x min via endovenosa (para evitar arritmia
0 hipotension) seguido de solucién salina (para evitar
irritacion venosa). La Fenitoina actua bloqueando el voltaje
dependiente de los canales del sodio.

b. Levetiracetam: dosis de carga de 50 mg/kg EV. Se ha usado
con frecuencia creciente como droga de segunda linea
desplazando a Fenitoina que tiene potenciales efectos
adversos y que ademas no es el medicamento de mantencion
ideal por su erratica absorcion gastrointestinal. Existen
trabajos con Levetiracetam en RN pretérmino y de término
que muestran que su uso es seguro, efectivo y con menos
efectos adversos; sin embargo es necesario mas trabajos
prospectivos, randomizados y con mayor nimero de
pacientes para continuar evaluando éste medicamento.

4. Enlos casos que no responden a terapia anterior, se puede usar
Lorazepam en dosis de 0,05a 0.1 mg xkg EV. La
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diferente solubilidad lipidica le concede ventajas al Lorazepam
frente a otras Benzodiacepinas (Diazepamy Midazolam).

5. Terapia mantencion:

Fenobarbital 3 — 4 mg x kg x dia EV o via oral (VO) dividida cada
12 0 24 horas.

Fenitoina 2 -3 mgx kg x dia en 2 dosis EV

Levetiracetam 40 mg x kg x dia divida en 2 dosis EV o VO.

6. Monitoreo drogas: la inmadurez fisiologica retarda la eliminacion
de drogas y la injuria asfictica del higado y rifion puede retardar
su metabolismo. Se debe obtener muestras después de 48 horas
de dosis de ataque y controlar niveles alos 5-10 dias.

Niveles normales; Fenobarbital: 20 — 40 mcg/ml; Fenitoina: 15 -
20 meg/mll.
No se monitorizan niveles de Levetiracetam en forma rutinaria.

7. Monitoreo aEEG: Monitoreo electroencefalografico por al menos
24 horas después del cese de convulsiones.

8. Duracion terapia: existe una tendencia a usar terapias cada
vez mas cortas tomando en consideracién que las causas
desencadenantes son transitorias.

Si el examen neurolégico y EEG son normales y la patologia de
base es transitoria, se puede discontinuar terapia a los 14 dias.

Si el examen neurolégico es persistentemente anormal y/o EEG
alterado se debe continuar con Fenobarbital.

Suspender un medicamento de mantencion antes del alta si es

posible. Reevaluar en un 1 mes (Neurologia).

9. Nuevos anticonvulsivantes: Durante los Ultimos afios se han
explorado otros anticonvulsivantes como Lidocaina, Bumetanide y
Topiramato, sin embargo hasta la fecha no hay evidencia
categorica a favor o en contra de su uso rutinario en neonatos.

V. Pronéstico: el factor mas importante que afecta el prondstico es la causa
que produjo las convulsiones; por ejemplo, alrededor del 50 % de los
casos de encefalopatia asfictica con convulsiones y el 90% de los casos
con hemorragia subaracnoidea tienen buen prondstico y en los casos con
convulsiones benignas idiopaticas se espera en todos un desarrollo
psicomotor normal.

Un indicador Util de buen prondstico (después de los 10 dias de vida)
es un examen neurolégico normal, EEG normal y neuroimagenes sin
alteraciones parenquimatosas.
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SINDROME HIPOTONICO
Dr. Ricardo Erazo T.

Definicion.

La hipotonia se define como la disminucién del tono muscular en reposo

y se expresa por la tipica posicion en rana, con marcada abduccion de

caderas y posicion pasiva de brazos, que comunmente se observan

también abducidos.

El recién nacido (RN) hipotdnico, tiene frecuentemente masas

musculares de consistencia disminuida y menor resistencia a la

movilizacién pasiva. En este sentido las maniobras de bufanda y talon—
oreja pueden ayudar, aunque también evaluan la hiperlaxitud.

La hipotonia se explora mediante 3 maniobras clasicas:

A. Suspension ventral, se realiza levantando al RN toméandolo de los
hombros. La respuesta normal consiste en que, con alguna latencia
la cabeza se enderece siguiendo al tronco ,hasta quedar ambos
en linea. EI RN hipoténico muestra déficit o imposibilidad de
enderezar la cabeza, que cae hacia atras. Debe considerarse r
espuesta anormal en todo RN de méas de 33 semanas.

B. Suspension vertical, el RN hipotdnico escurre entre las manos del D
examinador.

C. Suspension horizontal, la cabeza y extremidades caen por
hipotonia de los musculos antigravitacionales.

De las 3 maniobras descritas, la mas importante en el RN es la
traccion ventral.

Tipos de hipotonia.

Existen 3 tipos de hipotonia: central, periférica y mixta.

A. La hipotonia central, que constituye la principal causa de hipotonia
en el RN, se caracteriza por hipotonia de predominio axial asociada a
hipertonia distal. Un aspecto fundamental del RN con hipotonia
central es su capacidad para movilizar las extremidades e incluso
vencer la gravedad. Los reflejos osteotendineos se encuentran
exaltados o normales y los reflejos arcaicos son normales.

B. La hipotonia periférica, se manifiesta por hipotonia de predominio
en extremidades asociada a debilidad muscular, que se detecta por la
imposibilidad o dificultad para vencer la gravedad. La cefaloparesia
se asocia en casi todos los casos. Los reflejos osteotendineos estan
generalmente disminuidos o abolidos y los reflejos arcaicos no se
obtienen o se logran solo parcialmente.

@ Q



<

C. La hipotonia mixta, se expresa igual que la hipotonia periférica pero
suele ser menos severa y se acompafia de signos de compromiso
cerebral: microcefalia 0 macrocefalia, crisis convulsivas, letargia.

lil. Causas de hipotonia neonatal
A. Central.

1.

5.

Encefalopatias no progresivas.
a. Hipoxia isquemia

b. TORCH

¢. Hemorragia intracraneal

d. Malformaciones del SNC
Genopatias y cromosomopatias.
a. Sindrome (S) de Down

b. S.de Prader Willi

c. S.de Marfan

d. “Cridu Chat’

Errores congénitos del metabolismo
a. Aminoacidopatias

b. Acidurias organicas
Enfermedades peroxisomales

a. Sindrome de Zellweger

b. Adrenoleucodistrofia neonatal
Hipotonia congénita benigna

B. Periférica.

1.

Enfermedades de motoneurona.
a. Atrofia muscular espinal clasica (Werdnig-Hoffmann)
b. Atrofia muscular espinal atipica( distal)
c. Poliomielitis
d. Secuencia Mdbius
Neuropatias.
a. Neuropatia hereditaria sensitivo motora tipo Ill(Dejerine-
Sottas)
b. Neuropatia hipomielinizante congénita
Trastornos de la transmision neuromuscular.
a. Miastenia neonatal transitoria
b. Sindromes miasténicos congénitos
c. Botulismo del lactante(y neonatal)
Enfermedades musculares.
a. Miopatias congénitas.
i. Nemalinica
ii. Miotubular(ligada al X)
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iii. Centronuclear
iv. Desproporcién congénita tipo fibras
b. Miopatias metabdlicas
i. Glicogenosis Il(Pompe) y V(Mc Ardle)
ii. Defectos de B-oxidacién de &cidos grasos
iii. Déficit de carnitina y carnitinpalmitiltransferasa | y II.
¢. Mitocondriopatias
i. Miopatia por déficit de COX(fatal)
ii. Miopatia por déficit de COX(benigna)
iii. Miopatia por deplecion del ADN mitocondrial
d. Distrofia muscular congénita
i. Sin malformaciones cerebrales
* Merosina +
* Merosina deficiente(95%)
+ Ullrich
ii. Con malformaciones cerebrales
* Fukuyama
+ Walker-Warburg
+ Musculo-ojo-cerebro
* Merosina deficiente(5%)
Q e. Distrofia miotonica neonatal D
C. Mixta
1. Encefalomiopatias mitocondriales
2. Leucodistrofias
3. Mielopatias
4. Distrofias musculares con compromiso cerebral

IV. Causas mas frecuentes.

A. Con mucho, la modalidad central es el tipo mas frecuente de
Hipotonia y la principal causa es la encefalopatia hipoxica-
Isquémica.

B. Entre las causas periféricas destacan las enfermedades musculares,
estando en primer lugar la distrofia mioténica neonatal y en segundo
lugar, las miopatias congénitas. Les siguen la distrofia muscular
congénita y la atrofia muscular espinal.

V. Signos que orientan a hipotonia periférica (neuromuscular).
A. Prenatales.
1. Movimientos fetales disminuidos.
2. Polihidroamnios materno.
3. Presentacion podalica.

@ Q



408

4,

Ausencia de trabajo de parto.

B. Neonatales.

1.

9

PN LON

Diplejia facial

Arreflexia

Debilidad muscular global
Trastornos de succion-deglucion
Trastornos respiratorios
Oftalmoplejia

Costillas finas

Ascenso diafragma derecho
Atelectasias

10. Artrogriposis
11. Fracturas de huesos largos.
Familiares.

1.

2.
3.

Distrofia mioténica materna (miotonia clinica: se examina dando
la mano a la madre)

Miastenia gravis materna

Consanguinidad (orienta a atrofia muscular espinal, distrofia
muscular congénita o mitocondriopatia autonémica recesiva)
Otros hijos afectados (orienta a miopatia congénita o distrofia
miotonica, por frecuencia)

Hijos varones afectados o mortinatos, abortos (orienta a miopatia
miotubular)

Todos los hijos afectados (orienta a mitocondriopatia de herencia
materna)

V1. Hipotonia neonatal.
Estudio arealizar en la primera semana de vida

A

1.
2.
3.
4,

5.

Enzimas musculares: creatinfosfoquinasa (CPK)
Ultrasonografia de craneo,

Cariograma y/o estudio genético especifico de genopatia
(ej:Prader Willi)

Estudio metabolico basico (TSH,espectrometria de aminoacidos
y acilcarnitinas, acido lactico, acido pirGvico, amonio)

Test de neostigmina (si procede ante sospecha de miastenia
neonatal)

Estudio a realizar a partir de la 3? semana

1.
2.

Estudio de enterovirus en deposiciones (si procede)
Estudio de toxina botulinica en deposiciones (si procede)

Estudio a realizar cualquier dia del periodo neonatal: 1 - 28 dias
(segun clinica)
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SINDROME HIPOTONICO

1. Scanner cerebral o resonancia magnética cerebral
2. Electromiografia y velocidad de conduccion nerviosa
3. Biopsia muscular
4. Estudio genético de enfermedad neuromuscular especifica
Debilidad
Muscular
Si No
Nar:;nmxlr:llur Hipolonia Hép:':lu'r:ln
Mixta
*Encefalopatin
CPK Normal CPK Elevada *Dismorfios
Si No
;.‘Diﬁltmﬁa «Diistrofia Muscular
iotnica Cangéait . i
*Mopatia 'm“": m;opalla :"::'E:B
Cmg:;;mn metabdiica : +E Peroxisomal “Ehlar
«Atrofia Muscutar Milocondris £ hipdxica-isquémica Danios
VII. Bibliografia
1. Erazo-Torricelli R. Hipotonia neonatal. REV NEUROL 2000; 31:
252-62

2. Alfonso |, Papazian O, Valencia P. REV NEUROL 2003; 37: 228-39 D
3. Volpe J. Neonatal hypotonia . In: Jones HR Jr, De Vivo DC,

Darras BT editors: Neuromuscular Disorders of Infancy , Childhood,

and Adolescence; a clinician’s approach. Philadelphia. 2014.:

pp:85-94.
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INSUFICIENCIA RENAL

Dra. Laura Sepulveda Correa

Introduccion

Los problemas renales del recién nacido (RN) pueden deberse a
alteraciones especificas del desarrollo 0 adquiridas en el periodo
perinatal. En la evaluacion debe considerarse los cambios fisiolégicos
que ocurren en este periodo.

Insuficiencia renal aguda
A. Definicion

Descenso agudo de la filtracidn glomerular con o sin alteracion

de la anatomia subyacente. Se puede presentar con oliguria y/o
aumento de la creatininemia y otras alteraciones electroliticas. La
creatininemia inicialmente representa el valor materno y en
prematuros (RNPT) presenta un ascenso los primeros dias de

vida para disminuir progresivamente, por lo que su valor depende

de la edad gestacional y cronolégica. Debido a la inmadurez renal
con incapacidad de concentrar orina y reabsorber sodio y agua, hasta
el 50% de los RN no presentaran oliguria en presencia de IRA. En D
razén a lo cual se ha propuesto la clasificacion de IRA segun KDIGO
modificada.

Tabla 1. Clasificacion IRA.

Estadio Creatinina Diuresis en 24 horas

0 Sin cambio 0 aumento < 0.3 mg/dl. |> 1 ml/k/h

1 Aumento > 0.3 mg/dl en 48 horas. |[> 0.5y <1 mi/k/h

Aumento = 1.5-1.9 veces el menor
valor previo dentro de 7 dias.

2 Aumento = 2.0-2.9 veces

h >0.3y<0.5mlk/h
el menor valor previo.

3 Creatinina = 2.5 mg/dI. =0.3 mllk/h
Aumento > 3 veces el menor valor
previo.
Didlisis.
. Incidencia

Se estima que en los RNPT < 1500 gramos puede llegar al 18-
26%, en pacientes sometidos a cirugia cardiaca a un 52% y en
pacientes con asfixia moderada y grave la incidencia puede llegar al
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9% y 56%, respectivamente.
Existe correlacién entre la presencia de IRAy el riesgo de muerte.
C. Etiologia: habitualmente es multifactorial.
1. Prerrenal: disminucion del flujo sanguineo renal, 70-85% de los
casos.

a.

Disminucion volumen circulante efectivo: deshidratacion,
hemorragias, insuficiencia cardiaca congestiva, pérdidas por
tercer espacio, sepsis.

Aumento en la resistencia vascular renal: la asfixia
perinatal es la causa mas frecuente, con disminucion de

la perfusion renal y velocidad de filtracion glomerular que
inicialmente son reversibles, pero que pueden asociarse a
necrosis tubular aguda y en casos de hipoxia mantenida o
grave a necrosis cortical. Otras causas incluyen ciertos
medicamentos que alteran el flujo sanguineo renal como los
antiinflamatorios no esteroidales (indometacina, ibuprofeno) e
inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina.

2. Renal: 8-11% de los casos.

a.

b.

C.

Hipoperfusion mantenida con necrosis tubular aguda: a causa
de asfixia neonatal, por uso de medicamentos
(aminoglicdsidos, contraste endovenoso, antiinflamatorios
no esteroidales, anfotericina B, aciclovir) o mediado por
toxinas (enddgenas, rabdomiolisis, hemoglobinuria).
Enfermedades renales congénitas: displasia o hipoplasia
renal, enfermedades renales quisticas.
Enfermedades tromboembolicas
i. Trombosis venosa renal: trombosis venosa espontanea
mas frecuente en RN, 25% son bilaterales y 60%
pueden extenderse a vena cava inferior.
Patogenia por disminucién del flujo sanguineo renal,
hiperosmolaridad e hipercoagulabilidad.
Factores de riesgo: prematuridad, asfixia perinatal,
deshidratacion, hijo de madre diabética, sepsis,
policitemia, cardiopatia congénita cianética, nifios con
condiciones protromboticas.
Presentacion clinica: triada de hematuria, masa
abdominal palpable y trombocitopenia. Puede asociarse
hipertensién arterial.
Diagnostico con ecografia doppler renal, con rifién
aumentado de tamario con disminucion del flujo
sanguineo.
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Manejo conservador en trombosis unilateral, seguimiento
ecografico. En caso de trombosis bilateral o extension a
vena cava inferior considerar uso de heparina de bajo
peso molecular por 6 semanas a 3 meses.

Trombosis arteria renal: poco frecuente, alta asociacion
a uso de catéter en arteria umbilical (90%). En un 3-30%
de los casos son sintomaticos.

Presentacién clinica: oligoanuria, hematuria,
trombocitopenia e hipertensin arterial.

Diagnoéstico con ecografia doppler renal que demuestra
ausencia de flujo sanguineo renal.

Manejo depende de extensién y gravedad del

paciente. En formas graves que afecten viabilidad renal o
de extremidades inferiores sera quirlrgico, en formas
moderadas considerar trombolisis y heparinizacion, en
cuadros leves manejo conservador.

3. Postrenal u obstructiva: 3% de los casos, generalmente son de
diagnéstico o sospecha prenatal. Puede deberse a obstrucciones
extrinsecas (tumores), intrinsecas (bolas fungicas) u obstruccion
del tracto urinario de causa congénita. Genera IRA en caso

de obstruccion de un rifidn Unico, afectacion bilateral de

los uréteres u obstruccion uretral. Algunas de estas patologias
pueden evolucionar a insuficiencia renal crénica.

D. Diagnéstico

Historia:

a. Historia familiar: antecedente de enfermedades renales.

b. Prenatal: antecedentes de oligopamnios o polihidroamnios,
exposicion a nefrotoxicos, malformaciones.

c. Historia del parto: asfixia, sepsis.

2. Medicion de diuresis.

3. Examen fisico: masa abdominal, edema, otras malformaciones
congénitas.

Laboratorio:

Nitrégeno ureico.

Creatininemia (tabla 2).

Calcio, fosforo, magnesio.

Examen de orina y urocultivo,

Electrolitos plasmaticos y urinarios.

Sodio urinario, fraccion de excrecion de sodio (FENA) y
osmolaridad urinaria: ayuda a diferenciar dafio prerrenal vs
renal. Pierde validez si se han usado diuréticos.

1.

4,
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Calculo FENA = (Na urinario + creatinina plasmatica)/(Na
plasmatico x creatinina urinaria) x 100

Prerrenal: osmolaridad > 350 mOsm/k, sodio urinario

< 20-30 mEg/l y FENA < 2.5%.

Renal: osmolaridad urinaria < 350 mOsm/k, sodio urinario >
30-40 mEqg/l y FENA > 3%.

5. Ecografia renal y vesical con doppler: permite definir anatomia,
presencia de malformaciones, realizar doppler de aorta, vena
cava inferior y vascularizacion renal.

Tabla 2. Valores normales de creatinina séricos en RN

Edad (dias) | <28 sem 28-32sem |32-37 sem |>37 sem

3

1.05+0.27 [0.88+0.25 |0.78+0.22 |0.75+0.2

7

0.95+0.36 |0.94+0.37 [0.77+0.48 |0.56+0.4

14

0.81+0.26 |0.78+0.36 |0.62+0.4 |0.43+0.25

28

0.66+0.28 |0.59+0.38 |0.40+0.28 [0.34+0.2

E. Tratamiento
1. Identificar y tratar la causa subyacente

a.

®© 00T

Frente a sospecha de etiologia prerrenal realizar prueba de
expansion de volumen con 10 mi/k de solucion fisioldgica.
Establecer una adecuada perfusion renal.

Corregir hipoxemia.

Evitar farmacos nefrotoxicos.

Correccion quirdrgica si corresponde.

2. Manejo de las complicaciones asociadas

a.
b.
c.

Hipervolemia: realizar balance hidrico.

Hipertension arterial: ver capitulo correspondiente.

Manejo de hiponatremia, hiperkalemia, hipocalcemia,
hiperfosfatemia y acidosis metabdlica.

Furosemida: estudios no han demostrado que su uso mejore
el pronéstico, pero facilita manejo al transformar IRA oligurica
en normo-politrica. Considerar infusién continua.

Nutricion: ajustar aporte proteico, restringir ingesta de potasio
y fosforo.

3. Terapia de reemplazo renal: en general se utiliza en caso de
sobrecarga de volumen importante, incapacidad de proveer una
nutricién adecuada, alteraciones electroliticas refractarias a
tratamiento médico y uremia sintomatica.

a.

414

Peritoneodialisis: método de preferencia, es relativamente
facil de llevar a cabo, no requiere heparinizacion ni estabilidad
hemodinamica, pero la correccién de parametros metabdlicos
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F.

es mas lenta y con mayor riesgo de peritonitis. La

eficiencia se mejora con intercambios frecuentes cada

1 hora y uso de soluciones con mayor concentracion de
glucosa. Contraindicaciones relativas: cirugia abdominal
reciente, masas intraabdominales importantes, presencia de
ostomias, defectos de pared abdominal.

b. Hemodialisis: su ventaja es que permite una rapida correccion
de alteraciones electroliticas y sobrecarga de volumen, pero
requiere heparinizacion y personal entrenado.
Contraindicaciones relativas son inestabilidad hemodinamica
y hemorragia severa.

¢. Hemofiltracién: remocion continua de ultrafiltrado y reemplazo
por solucion iso-osmética con o sin uso de circuito de dialisis.
Permite un manejo mas rapido de la sobrecarga de volumen,
no requiere estabilidad hemodinamica y al ser continuo
evita los cambios bruscos de solutos y fluidos, pero requiere
heparinizacién continua con riesgo de sangrado. Limitacion es
disponibilidad de circuitos apropiados para recién nacidos.

Prondstico: depende de la etiologia y edad gestacional. Factores
asociados a mortalidad: falla multiorganica, hipotensién, necesidad
de indtropos, inestabilidad hemodinamica, necesidad de ventilacién
mecanica y didlisis. Mortalidad varia entre 10-60%, es mayor en

caso de anuria (64% vs 20% con diuresis normal) y en RN <1500
Dafio renal isquémico y nefrotdxico es reversible, pero se ha visto
relacion con enfermedad renal a edades mayores. IRA en RN < 34-35
semanas tiene mayor riesgo de evolucionar a disminucién

de velocidad de filtracién glomerular y proteinuria varios afios
después por disminucion en el nimero de nefronas.

lll. Insuficiencia renal crénica (IRC)

A

B.
C.

Definicion: disminucion en la funcion renal de aparicion en periodo
neonatal y que se espera sea de larga duracion.
Incidencia: se estima en 1 en 10.000 recién nacidos vivos (RNV).
Etiologia:
1. Anomalias congénitas del rifién y vias urinarias (55%)
a. Displasia renal: puede ser causada por defectos genéticos,
obstruccion baja del tracto urinario o teratdgenos, pero
la mayoria son idiopaticas. Rifiones con escaso tejido normal,
tubulos primitivos, tejidos metaplasico, vasos dismorficos y
quistes.
b. Uropatia obstructiva:
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i. Valvas de uretra posterior: causa comin de enfermedad
renal terminal en RN, ocurre sélo en varones, severidad
variable de disfuncién renal, siendo importante
en el prondstico el grado de reserva funcional al nacer.
Entre un 13 a 42% evolucionan a enfermedad renal
terminal.

ii. Obstruccion union ureteropiélica y obstruccion unién
ureterovesical: generalmente no causan IRC a no ser
que sean bilaterales

iii. Sindrome de Prune-belly: consiste en criptorquidea,
megauréter y deficiencia en la musculatura abdominal, se
asocia a hipoplasia/displasia renal.

2. Enfermedad renal quistica (13%)

a. Enfermedad renal poliquistica autosomica dominante
(ERPAD): su forma severa puede ser de presentacion fetal
0 neonatal, pero la mayoria es de presentacion en adultez.
Incidencia 1 en 1000, es la enfermedad renal hereditaria mas
prevalente.

b. Enfermedad renal poliquistica autosémica recesiva (ERPAR):
es de presentacion prenatal o neonatal, con rifiones de

Q tamafio aumentado, ecogénicos y con disminucién en su
funcion. Incidencia de 1 en 10.000 a 40.000 RNV. Severidad
va desde enfermedad renal terminal al nacimiento con
hipoplasia pulmonar severa y fibrosis hepatica severa

a disminucién leve de la funcion renal, pero con progresion

gradual a enfermedad renal terminal.

3. Sindrome nefrético congénito (6%)
4. Causas adquiridas:

a. IRA: cuando su recuperacién es incompleta, debido a
interrupcion de la nefrogénesis, especialmente en RNPT.

b. Trombosis vascular renal: en casos bilaterales, trombos de
gran tamafio.

c. Necrosis cortical

D. Manejo: depende de la severidad de la disfuncion renal.
1. Manejo farmacoldgico:

a. Drogas que reemplazan productos endégenos renales;
eritropoyetina, calcitriol.

b. Drogas que imitan funciones homeostaticas del rifion:
quelantes de fésforo, quelantes de potasio, suplementacién
de bicarbonato y sodio.

c. Vitaminas y minerales deficientes en IRC: vitamina D, hierro,
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vitaminas By C.
d. Drogas para manejo de hipertension arterial.
2. Terapia de reemplazo renal: peritoneodialisis (de preferencia en
RN), hemodialisis, hemofiltracion.

E. Pronéstico: sobrevida global de 83% a 5 afios, causa de muerte

frecuente son complicaciones o malformaciones extra renales
e infecciones. Es frecuente la asociacion con falla de medro (63%),
hipertension arterial (57%) y anemia (55%).

IV. Bibliografia
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HIPERTENSION ARTERIAL

HIPERTENSION ARTERIAL

Dra Laura Sepulveda

I.  Definicion: presion arterial (PA) sistdlica o diastélica persistentemente
mayor a 2 desviaciones estandar para la edad o mayor o igual al percentil
95 para la edad, sexo y talla. En recién nacidos considerar variabilidad
segun peso, edad gestacional y cronolégica.

Il. Valores normales de presion arterial.
Tabla 1

Edad postmenstrual p50 pas5 p9s
42 semanas

PAS 85 98 102
PAD 50 65 70
PAM 62 76 81
40 semanas

PAS 80 95 100
PAD 50 65 70
PAM 60 75 80
38 semanas

PAS I 92 97
PAD 50 65 70
PAM 59 74 79 I>
36 semanas

PAS 72 87 92
PAD 50 65 70
PAM 57 T2 77
|34 semanas

PAS 70 85 90
PAD 40 55 60
PAM 50 65 70
32 semanas

PAS 68 83 a8
PAD 40 55 60
PAM 49 64 69
30 semanas

PAS 65 80 85
PAD 40 55 60
PAM 48 63 68
28 semanas

PAS 60 75 80
PAD 38 50 54
PAM 45 58 63
26 semanas

PAS 55 72 77
PAD 30 50 56
PAM 38 57 63
PAS: presibn arterial sistdlica; PAD: presion artenial diastilica; PAM: presion arterial media.

lll. Incidencia: variable segun las series, entre 0.2-3.8%, mayor en
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IV. Medicién de presion arterial:
A. Por oscilometria:

1. Usar manguito de tamafio apropiado.

2. Largo del manguito debe cubrir al menos 80% del antebrazo y la
camara inflable debe cubrir al menos el 60% del perimetro del
antebrazo.

3. Registrar nivel de alerta del recién nacido, medir presion arterial
durante el suefio o mientras esté despierto y tranquilo.

4. |dealmente medir presion arterial 1.5 horas después de alguna
intervencion médica o procedimiento, esperar 15 minutos una vez
situado el manguito.

5. Posicion prono o supino.

6. Medicion en extremidad superior derecha.

7. Numero de mediciones: 3, cada 2 minutos.

. Medicion directa por linea arterial umbilical con transductor de

presion, es el estandar.

V. Etiologia: las mas frecuentes son tromboembolismo de arterial renal,
displasia broncopulmonar y coartacion de la aorta (ver tabla 2).

Q VI. Formas de presentacion:

A
B.
C.
D. Shock cardiogénico.

Asintomatico (50%), detectado durante control rutinario de signos
vitales.

Sintomas inespecificos: dificultades en la alimentacion, taquipnea,
apnea, letargia, irritabilidad, convulsiones.

Insuficiencia cardiaca congestiva.

VII. Diagnéstico:

1.

2
3.
4

420

Confirmar medicién adecuada de presién arterial.

. Antecedentes prenatales y postnatales.

Examen fisico.

. Laboratorio:

a. Electrolitos plasmaticos, creatinina en sangre y orina, calcio ionico
y sedimento urinario.

b. Hormonas: no se recomienda solicitar renina y aldosterona por
presentar un aumento fisiolégico durante periodo neonatal.
Determinacion de hormonas tiroideas ante sospecha
diagnoéstica.

Imagenes:

a. Ecotomografia doppler renal: estudio de patologia estructural,
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HTA renovascular.

b. Ecocardiograma: evaluar repercusion de HTA, sospecha de

coartacion adrtica.

Tabla 2. Causas de hipertension arterial neonatal

Renovascular

Medicamentos & intoxicaciones

Trombosis arteria renal
Estenosis arterial renal
Coartacidn de la aorta
Trombosis venosa renal
Compresidn arteria renal

Dexametasona
Agentes adrenérgicos
Intoxicacion vitamina D
Metilxantinas

Cafeina

Consumo materno de cocaina o heroina

Enfermedades renales

Tumores

Congénitas

Enfermedad renal poliquistica
Displasia renal multiquistica
Esclerosis tuberosa
Eslenosis pieloursteral
Hipoplasia renal unilateral

Sindrome nefratico congénito

Tumor de Wilms
Neuroblastoma
Nefroma mesobldstico
Feocromocitoma

Adquiridas

Causas neuroldgicas

MNecrosis tubular aguda
Necrosis cortical

Obstruccidn (calculos, umores)

Hipertensidn intracransal
Convulsiones

Dolor

Hematoma subdural

Enfermedades pulmonares

Miscelaneas

Displasia broncopulmonar
Neumotdrax

Causas endocrinas

Hiperplasia suprarrenal congénita
Hipertiroidismo
Hiperaldosteronismo
Pseudohipoaldosteronismo tipo I

Cierre defectas pared abdominal
Hemorragia adrenal
Hipercalcemia

VIII. Tratamiento:
A. Fundamental corregir la causa.
B. Tratar s6lo en casos sintomaticos, en caso de repercusion
cardiovascular o cifras persistentemente sobre percentil 99.
1. Hipertension leve: observacion y monitoreo regular de PA, si
requiere medicamentos de preferencia uso de tiazidas.
2. Hipertension moderada: PA entre p95-99 sin disfuncién de érgano
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blanco. Pueden usarse diuréticos, propanolol o hidralazina

3. Hipertension severa: PA mayor al p99, con o sin dafio de érgano
blanco (shock, falla cardiaca, encefalopatia). Se sugiere
monitoreo continuo de PA (catéter intraarterial o mediante
manguito cada 10-15 minutos), evitar reduccion rapida de PA.
Se recomienda drogas antihipertensivas en infusién continua:
nicardipino, labetalol, esmolol, nitroprusiato de sodio.
(Ver tabla 3)

IX. Pronéstico.
Depende la etiologia, diagndstico oportuno y manejo agresivo en caso de
HTA severa.
Factores de mal prondstico: hipertrofia ventricular izquierda,
encefalopatia neonatal, retinopatia hipertensiva e injuria vascular.
En los casos de HTA relacionada a catéter arterial umbilical el pronéstico
es bueno, con resolucion gradual durante los primeros meses de vida.
En caso de causas parenquimatosas o renovasculares la HTA suele ser
persistente.
Pacientes con DBP generalmente normalizan su PA durante el
seguimiento.
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Tabla 3. Farmacos para tratamiento HTA.

Clase Droga Via | Dosis neonatal Intervala | Comentarios
Inhibidares ECA | Captandl el | 0001-005 mp'hddoais cii-i b Repida descenso de PA,
Moniborizar craatinina y po
Maximo 2 mgikiEa sicos,
Contraindicadcs en 1alla nen
Enalapnil cepl | D.O4-0.1 mpikicia SMZ-24 h | B@ua & hiperkalamia,
Pini i 027 g’ e
RNy [ &8 reconiands BU LS o
055 mghkid on lactanies
Alla y Bala
antzganistas Labetalol ol | 0510 mpikidosis ciiZh Conirandcaciones reivas
Féaimo 10 mpkidia faiin cardiaca y DBF.
EV | 0.30-1.0 mg'kidosis cidf h
0u25-3.0 mgkh infusidn
Bets
ankzganistas EV | inkdiar 80 pgfkimin infumsidn Efecin cortn.
tularen 28-50 ugiimin
ol min Fiusgo da hipersicmia,
s S0H) uain Extranies it paiide cousa
mecrogaculines,
Proganciol orml | 0LZ5-1.0 mgiidesis ciBh Mondorizar racuancia cande
Masdme S mg ks Riage hiparkalamin
Evitar an DEP,
i
canalas calin Amiadiping ceal | D.05-0.3 mgkidesie eMZ-24h | Todes pssdan cAuSAr ke
Pliei mup 06 gyl epicardia rafisia
Hicardping EV | 5-2 jagikimin inhusidn
Hiladiping ol | 0,25 mphidiosls -6 h
Midotimio 2% mog
Agonistas alla | Gloniding ol | 3-10 patidia GB-12h | Pusda causar sedanicn e
Maximo 25 pofi'dia EVRAT juspereitn bnsca
Antngonists aifa | Prazoain ol | B mglkidosis citi=dl b
25,400 mgikid
Diurdtioos: Hidrodiorotiazida | ceml | 1-3 mpiodosis oMZh Montorizar slectrakics.
Esprunolacions | oeal | 05-1.6 mpikidosis cii®ddh
Furpsemida ol | 1-6 mphdosis cif-24 h
Wasodilsiadones | Hidrafazing oeal | 0LE5-1.0 mg'kidoals o h Efeciog schersos comunies:
Pni s 7.5 mugotdia Lagurandia v rebancitn hidr
EV | 03-1.0 mgrkidoais o h
Efeciin achirsos tomuns:
Minowxckl oeal | 0.1-0.2 mgikidosis 1224 h | tsquicardia v retencidn hidm
Nitropnasiato de (EV | 0L25-8 uafk/min infusidn Pracaucin an falla ranal, us
mayor & 72 homs o dosis
=i mayores 8 fuglkimin,
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DILATACION CONGENITA DE LA ViA URINARIA
Dra. Lilian Rubio

Introduccioén.

La hidronefrosis es la dilatacion de la via urinaria intrarrenal, es decir, a
partir de las calices renales; puede ser secundario a distintas
malformaciones de la via urinaria, entre las mas frecuentes la
hidronefrosis neonatal transitoria, obstruccion o estenosis pielo-ureteral,
reflujo vésico-ureteral y megauréteres. Es mas frecuente en el sexo
masculino. Por otra parte, la pielectasia renal corresponde a la dilatacion
de la pelvis renal. Habitualmente una pielectasia medible de mas de

15 mm coincide con cambios en el rifién, pero no deben usarse como
sindnimos.

Clasificacion.

Para objetivar el grado de dilatacion se puede utilizar la medicién de
didmetro anteroposterior de la pelvis renal, que consiste en realizar una
ultrasonografia en un corte transversal y medir en el punto de mayor
diametro de dilatacién de la pelvis intrarrenal.

Grado dilatacion 2° Trimestre geslacion 3° Trimeslre gestacion
Leve 4a<7 mm 7-<9mm
Moderada 7- 10 mm 9-15 mm
Severa >10 mm >15 mm

Sin embargo para definir riesgo y seguimiento, ademas se debe obtener

informacion de otros parametros de la via urinaria. Para lo cual existe

consenso de establecer el grado de hidronefrosis ocupando la

clasificacion de la Sociedad de Urologia Fetal (Grado SFU):

A. Grado I: Solo visualizacion de pelvis. Presenta 50% de resolucion
postnatal

B. Grado II: Visualizacion de pelvis y sélo algunos célices. Presenta 36%
de resolucion postnatal

C. Grado llI: Visualizacién de pelvis y todos los célices. Presenta 16%
de resolucion postnatal

D. Grado IV: Visualizacion de pelvis y todos los calices, mas
adelgazamiento del parénquima renal. Sélo 3% resolucién postnatal.

Diagnéstico.

En la practica se debe definir diametro anteroposterior y grado de
hidronefrosis para decidir conducta. Los parametros que debe incluir una
ecografia renal fetal para seguimiento de dilatacion de la via urinaria son

m Q

425



GUIAS CLINICAS DE NEONATOLOGIA

los siguientes:

A
B.
C.

D.
E.

F.

Diametro anteroposterior de la Pelvis renal medido en mm.
Presencia de dilatacion de las calices mayores y menores.

Grosor y apariencia del parénquima (grado de ecogenicidad, quistes
y diferenciacion corticomedular.)

Caracteristicas de los uréteres.

Estado de las pared vesical.

Presencia de oligohidroamnios.

IV. Manejo.

A

Profilaxis antibiotica para infeccién urinaria esta indicada sélo en

los pacientes de alto riesgo, es decir, en los pacientes con grados
SFU 3-4 (15%) y dilatacion severa de la pelvis renal (29%). Iniciar
Cefadroxilo 15mg/kg oral al 3°dia de vida, de preferencia en la noche.
Si s6lo contamos con la medicién del diametro anteroposterior de

la pelvis, se indicara profilaxis antibiética en los casos moderados,
severos, y en los leves solo si son bilaterales. Si no se hizo
clasificacion SFU y se describe compromiso de los calices o del
parénquima renal, aunque la dilatacion sea leve, debe recibir
profilaxis.

. Se aplicara el siguiente algoritmo para estudio de imagenes en el

periodo neonatal inmediato, evaluacién por urologia y seguimiento
posterior por especialistas:

Medicion Didmetro AP
Ecografia antenatal
2°-3° Trimestre |

Severo

Ecografia 3°-15"dia
de vida
Profilaxis antisidtica
Ewvaluacién urchogia

—~

Didmetro AP<Smem
unilateral, sin
compromiso de

Didmetro AP<15mm
unilateral y diatacién de
célices manores o > mm

bilataral

Diametro AF 8-15mm
unilateral, con dilatacin
stlo de cdlices mayores

célicas ni p a \‘

/

Sin profilaxis

Sar mantier

Profilaxis antibdtica

oi meses

hasta al afia y luego
anual hasta los 3 afos

Ecografia ¢/3 meses por o progresa

L
aumenta un afo

aumenta

Cion Bitorzacksn: “Algoritma de hidranefrosis ¥ pialectasia antenatal: Validacian de un protocols de seguimianta pra y postnatal”.
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URGENCIAS NEUROQUIRURGICAS

Dr. Samuel Valenzuela

Introduccioén.

Las patologias neuroquirdrgicas en el recién nacido (RN) que necesitan
manejo de urgencia son la hidrocefalia y los defectos del tubo neural;
éstas representan cerca del 7% de las operaciones de urgencia
practicadas en el Instituto de Neurocirugia y constituyen una de las mas
serias malformaciones congénitas en el RN.

Patologias.
A. Hidrocefalia.

1.

Hidrocefalia congénita. Es el resultado del desbalance que
existe entre la reabsorcidn y la produccion de liquido cefalo-
rraquideo (LCR) de origen multifactorial. La hidrocefalia se
observa en 0,66 casos por cada 1000 RN vivos. Un 0,18 de ellos
corresponden a nifios con mielomeningocele asociado.

Los intentos terapéuticos intrauterinos no constituyen en la

actualidad una alternativa real, de manera que realizado el

diagnéstico, el equipo médico debe encaminar todas sus D

acciones para lograr el exacto equilibrio entre un embarazo

suficientemente prolongado para obtener la maduracién fetal y la
extraccion fetal lo mas precoz posible a fin de minimizar el dafio
cerebral. Asi debemos:

a. Establecer una clara, fluida y precoz comunicacién entre la
familia, obstetra, neonat6logo y neurocirujano.

b. Pesquisa de otras malformaciones congénitas asociadas.

c. Realizar ecografias seriadas, al mes y semanalmente
después de las 30 semanas de embarazo para obtener la
curva de crecimiento ventricular y/o disminucién del manto
cerebral.

d. Sila curva de crecimiento ventricular es estacionaria o de
lento crecimiento, programar parto a las 37 - 38 semanas.

e. Sise observa un rapido crecimiento ventricular, adelantar el
parto a las 34 - 35 semanas.

f. El parto debe ser por cesarea electiva en centro de alta
complejidad.

g. Instalacion de valvula derivativa de LCR ventriculo peritoneal
tan pronto como las condiciones lo permitan.
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2. Hidrocefalia secundaria a hemorragia intracraneana.
Es la etiologia mas frecuente y la que ocasiona mayores
problemas.Si la hemorragia es importante se puede producir
un vaciamiento de ella al sistema ventricular y secundariamente
al espacio subaracnoideo, lo que produce una obstruccion
mecanica a la circulacion del LCR, con la dilatacion ventricular
secundaria.
Esta hidrocefalia tiene las siguientes caracteristicas:
a. La dilatacion ventricular se hace fundamentalmente a

expensas del manto cortical mas que del crecimiento del
perimetro craneano, por lo que el seguimiento se debe
realizar por ecografia encefélica.

El LCR hemorragico por su alto contenido de glébulos
rojos y proteinas hace imposible la implantacién de un
sistema derivativo de LCR definitivo puesto que iria
rapidamente a la obstruccion del mismo. Se debe esperar a
la normalizacion del LCR.

La delgadez de la piel y el escaso desarrollo del tejido
celular subcutaneo del prematuro son otra contraindicacion de
instalacion de valvulas.

Estas caracteristicas hacen que los esfuerzos terapéuticos
estén orientados a evitar una dilatacion ventricular
progresiva mientras esperamos la normalizacién del LCR

y que el RN alcance el peso necesario para su tratamiento
definitivo.

Las punciones ventriculares seriadas, son el procedimiento
de eleccion, permitiendo extraer LCR a diario con riesgo
minimo cuando se realizan con la técnica adecuada. Entre
las alternativas terapéuticas se pueden indicar punciones
lumbares seriadas, derivaciones ventriculo-subgaleales (con
0 sin uso de reservorios tipo Ommaya) y el uso de valvulas de
derivacion ventriculo-peritoneal.

En el caso de indicar una valvula derivativa definitiva, en
general se excluyen RN con peso menor de 1500 g.

B. Disrafias espinales.
La disrafia espinal es una malformacién congénita que obedece
a una alteracion del cierre del tubo neural durante el periodo
gestacional embrionario, cuya maxima expresion
es el mielomeningocele. Se clasifican en cerradas o abiertas.
Si la piel esta indemne, se considera como una disrafia oculta o
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cerrada y debe ser evaluado antes de tres meses por el

especialista. La disrafia abierta es una urgencia quirdrgica. Se

estima que 1 de cada 3.000 RN vivos pueden nacer con este
defecto. El mielomeningocele constituye la mayor y mas severa
expresion de las disrafias espinales abiertas, es de mal prondstico
en cuanto a la morbimortalidad. Se estima que hasta el 75% de los

RN afectados logran llegar a la edad adulta, aunque asociados a

severas secuelas funcionales neurologicas. Si el diagnostico

de meningocele se establece en el periodo antenatal las conductas

se determinaran por la hidrocefalia asociada si ésta existe. De no

asociarse a hidrocefalia, el parto debe ser de término y por cesarea
electiva.

Para el manejo se recomienda:

1. Limpiar la lesion con suero fisiologico bajo técnica aséptica,
dejandola cubierta con una gasa himeda estéril sobre la cual se
pondra un aposito.

2. Uso de incubadora, con el RN boca abajo y sin pafiales.

3. Via venosa para hidratacién y toma de examenes rutinarios,
clasificacion y estudio basico de coagulacion.

4. BuUsqueda y diagnéstico de malformaciones congénitas de otros
sistemas u 6rganos.

5. Lareparacion quirtrgica se realizara antes de 72 horas de
nacido y su finalidad sera introducir las estructuras nerviosas
expuestas al canal raquideo, preservar las funciones neuroldgicas
existentes, reconstituir el saco dural, el plano misculo aponeurético
y la piel.

6. El postoperatorio se realizara en incubadora, siempre boca
abajo y sin pafiales evitando en todo momento la contaminacion
de la herida quirdrgica.

7. Estudio con neuroimagenes para pesquisa de hidrocefalia y
segun lo cual proceder a la instalacién de una valvula derivativa
de LCR entre el 5° y 10° dia, una vez descartada la infeccion.
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PATOLOGIA MAXILOFACIAL

Dra. Carmen Gloria Morovic

Fisura labial y/o palatina.
A. Generalidades

Constituye la tercera causa mas frecuente de malformaciones
congénitas, siendo en nuestro pais 1 por cada 650 recién nacidos
vivos (RNV). De etiologia genética en 1/3 de los casos y 2/3 de
causa desconocida, pudiendo reconocerse factores de riesgo
predisponentes como son el uso de antiinflamatorios no esteroidales,
anticonvulsivantes, hipervitaminosis A, alcohol, tabaco y stress
materno.

El modo de presentacion mas frecuente es la fisura labial unilateral
asociado a fisura palatina completa (60%), seguido por la fisura
palatina aislada (25%), fisura labial aislada (10%) y fisuras raras de
la cara (5%). La fisura labial bilateral corresponde al 25% del total de
las fisuras.

La fisura palatina aislada se asocia a otras malformaciones
congénitas en un 30% de los casos, pudiendo constituir parte de un
sindrome, siendo el mas comun la Secuencia Pierre Robin. D

B. Diagnéstico.

1. Diagnéstico prenatal: cada vez es mas comun el diagnéstico
prenatal (desde las 20 semanas de gestacion).
Es muy conveniente el contacto precoz de los padres con el
equipo de malformaciones congénitas que daran informacion,
orientacion y apoyo psicoldgico.
2. Nomenclatura segun tipo de fisura:
a. Fisura labial uni o bilateral
b. Dependiendo del grado de compromiso labial:
i. 1/3 solo afecta el rojo labial.
ii. 2/3 sobrepasa el rojo labial sin llegar a la nariz.
iii. 3/3 completa alcanzando el piso nasal.
c. Fisura palatina:
i. Completa cuando compromete velo, paladar éseo y
encia.
ii. Incompleta si compromete velo y/o paladar 6seo en
diversos grados.
d. Malformaciones asociadas: cardiopatias congénitas,
malformaciones esqueléticas faciales, del SNC y/o de
extremidades. Estas asociaciones podrian constituir
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sindromes genéticos como el Sindrome Pierre Robin,
Treacher Collins, Nager, Trisomia 13, entre otros.

C. Manejo:

1. Alimentacion: idealmente lactancia materna. En caso de fracaso
del pecho preferir leche materna en biberdn exprimible con
chupete largo. Asegurarse que la madre adquiera una buena
técnica de alimentacion.

2. Derivacion: se recomienda la derivacion antes de los 15 dias
de vida a un centro especializado para evaluar la necesidad de
ortopedia pre-quirlrgica. Este procedimiento que es una garantia
de calidad en el protocolo de garantia explicita en salud (GES)
permite un alineamiento de los segmentos 6seos previo a la
cirugia lo que la facilita y optimiza sus resultados. Por otra parte,
facilita enormemente la alimentacién durante este periodo.

3. Cirugia:

a. 3 meses: cierre del labio, rinoplastia primaria (y encia).
b. 10 a 14 meses: cierre del total del paladar (mas colocacion
de colleras) si el caso lo amerita.

4 aios: faringoplastia en caso de insuficiencia velo faringea.

4 a 5 afios: retoque de labio y/o nariz.

10 afios: injerto dseo alveolar cuando exista fistula vestibular.

14 afios: rinoplastia definitiva.

4, Otros para lograr una rehabilitacion completa se requerira de la
participacion de un equipo multidisciplinario de especialistas
entre los que se encuentran: cirujano plastico, otorrino, genetista,
pediatra, odontopediatra, ortodoncista, dentista maxilofacial,
fonoaudiologo, kinesiélogo y psicologo.

"o a0

Secuencia Pierre Robin.

Constituida por micrognatia, obstruccidn respiratoria y fisura palatina
amplia en herradura. EI manejo de la obstruccion respiratoria sera
mayoritariamente posicional, manteniendo al RN en decubito ventral
para evitar la obstruccion que genera la caida de la lengua hacia atras.
En casos severos, se debera plantear la elongacion mandibular precoz
mediante distraccion 6sea. La correccidn quirtrgica de la fisura palatina
se debe realizar idealmente antes del afio de vida.

Craneosinostosis.

La fusion temprana de las suturas craneanas determinara una

falta de crecimiento de la boveda craneana, deformidad variable
dependiendo de la sutura comprometida y en algunos casos hipertension
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endocraneana, debiendo ser tratado precozmente con cirugia.

Pueden estar afectadas una o varias suturas determinando la modalidad
de deformacion y severidad de la hipertension. En algunos casos se
asocian craneofaciosinostosis como Sindrome de Crouzon o de Apert.
Estos casos pueden presentar un exorbitismo extremo con exposicion
corneal llegando a requerir una tarsorrafia de urgencia para evitar lesién
ocular permanente. También suelen presentar retrusion importante del 1/3
medio de la cara con dificultad respiratoria severa.

El tratamiento quirtrgico actual consiste en la liberacion de la sutura
fusionada mediante distraccién dsea (con sistema de resortes), 0 avance
frontal o fronto-facial (en monoblock) dentro del primer afio de vida.

IV. Microsomia hemifacial.
El sindrome de 1er y 2do arco branquial puede tener un espectro de
presentacion muy variada sin constituir una emergencia en el RN.
Presentan hipoplasia variable de la mandibula, maxilar superior, zigoma,
malformacién del pabellén auricular (microtia), macrostomia, hipoplasia
de tejidos blandos, parélisis facial y en algunos casos microorbitismo y/o
distopia orbitaria. La cirugia correctora de la macrostomia se realiza
durante el primer afio de vida y la correccion de la hipoplasia mandibular
mediante un alargamiento mandibular siendo excepcional que presenten D
una obstruccién tan severa que obligue a realizar el avance antes de los
tres afios de vida.

V. Malformaciones auriculares.
Pueden ser menores 0 mayores (microtia/anotia). En periodo neonatal
se debe informar a los padres las posibilidades de correccion quirdrgica,
que generalmente se realiza a los 6 a 7 afios. Durante los primeros
6 meses de vida debe ser enviado al otorrino para evaluar audicion.

VL. Bibliografia.
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ATRESIA ESOFAGICA
Dr. Juan Moran V.

Introduccion.

La Atresia Esofégica (AE) es una malformacion congénita que ocurre
en 1 de cada 3.000 a 4.500 recién nacidos (RN). Se puede asociar

a otras malformaciones en el 50% de los casos, por ejemplo, asociacién
VACTER, cardiopatias congénitas.

. Clasificacion Anatémica.

A. Atresia Esofagica con Fistula Traqueo Esofagica (FTE) distal (88%).
B. Atresia Esofagica sin Fistula (8%).

C. Fistula Traqueo Esofagica en “H", sin AE (4%).

D. Atresia Esofagica con fistula, proximal y distal y otras variantes (<1%).

Diagnéstico.

La AE se debe sospechar cuando el embarazo cursa con polihidroamnios

(30%-40%), especialmente si se asocia a ausencia de camara gastrica en

la ecografia prenatal.

En el periodo de RN inmediato se debe sospechar frente a:

A. Imposibilidad de pasar sonda a estomago.

B. Presencia de sialorrea, cianosis o tos con la alimentacion.
Se confirma intentando pasar una sonda oro-gastrica de 10 a 12F, la
que se detiene a 10-12 cm de la arcada dentaria.
La Radiografia de Térax muestra dilatacion del cabo proximal del
eso6fago y la sonda que no llega a camara gastrica. Si hay aire en el
tubo digestivo, indica la presencia de fistula traqueo-esofagica distal.
La Fistula en H se debe sospechar ante cuadros de neumopatia a
repeticion, crisis de cianosis y/o tos en relacion a la alimentacion.
Es obligatorio descartar malformaciones asociadas: cardiopatias,
defectos gastrointestinales (atresia duodenal y malformaciones
ano-rectales), genitourinarias y malformaciones esqueléticas
(vertebrales o costales).

. Manejo y Tratamiento.

Se debe instalar sonda de doble lumen para mantener aspiracion
continua del cabo esofagico proximal. Planificar cirugia precozmente.

El tratamiento quirlrgico es la seccion y sutura de la FTE y la
anastomosis término-terminal del es6fago. A los siete dias se realiza
esofagograma para comprobar indemnidad de la anastomosis y el paso a
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VL.

través de ella. Si es adecuado, se inicia alimentacion por boca en
volimenes progresivos.

De no ser posible una anastomosis primaria (AE sin fistula, o cabos
esofagicos muy separados en el caso de AE con fistula T-E), se hace
tratamiento en etapas, dejando una gastrostomia para alimentacion y
una esofagostomia para el manejo de secreciones salivales (AE sin
fistula). En el caso de la AE con FTE de cabos separados, se puede
obviar la esofagostomia e intentar la reconstitucion esofagica luego de 4
semanas.

En el caso de la AE sin FTE, la siguiente etapa es el reemplazo
esofagico, en el que puede utilizarse estdmago (ascenso gastrico o tubo
gastrico) o la interposicién de un segmento de colon, solucién factible de
efectuar alrededor del afio de edad o con 10 kilos de peso.

Complicaciones:

Filtraciones menores de la anastomosis (10%).
Dehiscencia (<5%).

Estenosis de la anastomosis (40%).

Reproduccion de la fistula traqueo esofagica (< 10%).
Reflujo Gastroesofagico

moows»

Prondstico de Riesgo (Clasificacion de Spitz).
Los factores de riesgo para mortalidad incluyen el bajo peso de
nacimiento (<1500 g) y las anomalias cardiacas mayores.

Clasificacion de riesgo de la atresia esofagica.

Grupo Peso de nacimiento Defectos cardiacos Sobrevida
(g) mayores (%)
| =>1500 No 96
Il <1500 o Si 60
n <1500 ¥ si 18
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MASAS ABDOMINALES
Dra. M. Consuelo Sierralta Dr. Francisco Ossanddn

Introduccioén.

Las masas abdominales comprenden un espectro amplio de patologias
en una gran variedad de 6rganos. La mayoria se desarrolla en el periodo
prenatal, por lo cual habitualmente pueden ser pesquisadas en una
ecografia prenatal.

Cuadro clinico.

Evaluar la historia clinica y antecedentes familiares, presencia de
oligohidroamnios (OHA) o polihidroamnios (dificultades en la produccion
0 en la absorcién del liquido amniético), hallazgos inusuales en las
ecografias prenatales, o si se realiz6 algin procedimiento prenatal.

Al examinar el abdomen observar la forma de éste, la presencia de
hernias y las caracteristicas de la masa en cuanto a localizacién, tamafio,
forma, consistencia, movilidad y sensibilidad a la palpacién.

La mayoria de las masas abdominales en el RN se generan en el
retroperitoneo pero crecen hacia la cavidad abdominal. Asimismo, la
fosa pelviana es muy pequefia por lo que las visceras a ese nivel

se palpan intra-abdominales. Sin embargo, las masas retroperitoneales
0 pélvicas que se palpan intra-abdominales, tienen movilidad limitada
cuando son de origen retroperitoneal. En cambio, masas intra-
abdominales verdaderas como los quistes del ovario o las duplicaciones
intestinales, son ampliamente méviles si el meso que las acompafia es
laxo y largo.

En el examen hay que buscar otros signos que puedan ser claves para el
diagnostico. Un himen abultado puede ser signo de hidrocolpos. Lesiones
en la piel pueden ser metastasis cutaneas en el caso de un
neuroblastoma.

Etiologia segun ubicacion.

Flanco:

1. Renal.

a. Hidronefrosis: Primera causa de masa abdominal.
i. Obstruccion pieloureteral severa.
ii. Ureterocele con obstruccion severa unilateral o bilateral por
prolapso del ureterocele al cuello vesical.

iii. Megauréter primario obstructivo severo.
iv. Urinoma perirrenal en relacion a perforacion renal por
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obstruccion uretral baja (valvas de uretra posterior, atresia
uretral, hidrocolpos, cloaca obstruida).

b. Alteraciones quisticas renales:

i. Displasia renal multiquistica (rifién multiquistico).

ii. Enfermedad renal poliquistica autosémica recesiva con
ambos rifiones de gran tamario por quistes pequefios en los
conductos colectores, con dafio renal progresivo.

c. Tumores renales.

i. Nefroma mesoblastico congénito: 95% de los casos es
benigno. Es el tumor renal mas comun, pueden presentar
hipercalciuria, hematuria e hipertension.

ii. Tumor de Wilms: poco frecuente.

2. Otras causas retroperitoneales

a. Neuroblastoma: tumor maligno extracraneal mas comun en
nifios, 65% se localiza en las glandulas suprarrenales y el resto
en cadena simpatica.

b. Hemorragia suprarrenal: Ocurre en el periodo perinatal.

Es secundario a trauma del parto, anoxia, sepsis

o0 deshidratacion. Generalmente asintomatica, no requiere de

tratamiento especifico y se debe controlar con ecografia para

Q observar resolucion y descartar un tumor de base.

c. Trombosis de la vena renal: Por congestion venosa del rifion.
Pueden presentar hematuria y trombocitopenia. Se evalua con
ecografia renal con doppler.

d. Secuestro pulmonar extralobar infra-diafragmatico.

B. Cuadrante superior derecho:

1. Hepaticos.

a. Hemangiendotelioma: tumor hepatico benigno mas comdn
en RN. Es frecuente que se asocie a hemangiomas cutaneos
Yy que regrese espontaneamente.

b. Hamartoma: Malformacién del desarrollo del mesénquima
hepatico de caracter benigno.

c. Hepatoblastoma: Tumor hepatico maligno mas frecuente.

2. Via biliar: Quiste de colédoco. Dilatacién quistica congénita de
la via biliar. Puede presentarse como masa abdominal de flanco
derecho con ictericia.

C. Cuadrante superior izquierdo:
1. Bazo: Quistes esplénicos. Muy raros en RN.
D. Abdomen medio:
1. Intestino.
a. Estenosis hipertréfica del piloro: aunque es poco frecuente, la
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oliva pilérica puede palparse en epigastrio.

b. Lactobezoar: acumulacion de leche y mucus generalmente en
estdmago, con mala tolerancia oral y distensién abdominal.

c. Duplicacion intestinal: Pueden producir dolor, obstruccion
intestinal, hemorragia digestiva y vélvulo del intestino.

d. Malformaciones linfaticas: Quistes omentales, mesentéricos o
retroperitoneales por obstruccién linfatica. En general son masas
mdviles y asintomaticas, pero pueden producir obstruccién
intestinal.

e. Enfermedad meconial: Pseudoquiste meconial secundario
a perforacion intestinal in Utero. A veces se pueden palpar asas
llenas de meconio en el ileo meconial.

E. Pelvis:

1. Utero, vagina y ovarios.

a. Hidrocolpos: secundario a himen imperforado u obstruccion
vaginal congénita con acumulacion de secreciones
producidas en Utero y vagina por el estimulo hormonal
placentario.

b. Quistes ovaricos: La mayoria son quistes simples
funcionales que se resuelven espontaneamente. Quistes
>5 ¢m de diametro deberian resolverse quirirgicamente por D
el alto riesgo de torsion ovarica. Tratamiento es
laparoscdpico, vaciando o extirpando el quiste, pero
preservando el ovario.

2. Vejiga.

a. Quiste del uraco: remanente uracal con riesgo de infeccion
por lo que habitualmente son de tratamiento quirtrgico,
aunque quistes pequefios pueden ser observados en el
tiempo

b. Globo vesical: Por obstruccion de la via urinaria inferior, tales
como atresia de uretra, valvas uretrales congénitas en el
hombre, compresion de la uretra y anteriorizacién de la vejiga
(ej. Tumores presacros).

3. Otros: Teratoma sacrococcigeo que en algunos escasos casos
no se ven por periné y son intrapélvicos o intra-abdominales.

IV. Otros aspectos clinicos.
A. En el neuroblastoma, el tumor abdominal puede acompafarse de la
palpacion de nddulos subcutaneos, especialmente en brazos y
antebrazos. También puede ser multicéntrico con compromiso

hepatico.
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B. La presencia de hemangiomas subcutaneos o de telangectasias junto
a un tumor abdominal se relacionan con tumor vascular hepatico.

C. Sihay déficit neurolégico de extremidades y dificultades en el
vaciamiento vesical, puede tratarse de un mielomeningocele anterior.

D. Masas de flanco bilaterales ocurren en la enfermedad renal
poliquistica recesiva, tumores renales bilateral 0 menos
frecuentemente hidronefrosis bilateral por obstruccion pieloureteral.

E. La hipoplasia de pulmén al nacer puede ser consecuencia de un
oligohidroamnios severo por obstruccion urinaria (secuencia de
Potter).

F. Masa abdominal, deshidratacién y hematuria pueden ser signos de
trombosis de vena renal.

Examenes.

La ecografia abdominal con doppler es la modalidad de imagen inicial de
eleccion, entrega informacion detallada respecto a la localizacion,
naturaleza e irrigacion de la masa.

La radiografia simple abdominal también es Util para mostrar
visceromegalia, calcificaciones, desplazamiento del intestino por la
masa abdominal. La presencia de calcificaciones puede orientar hacia
neuroblastoma, hemorragia suprarrenal, teratoma, 0 meconio calcificado
en peritonitis o0 quiste meconial.

En ocasiones la resonancia nuclear magnética es Util para delimitar

el origen y la extensién de un tumor abdominal. La tomografia axial
computarizada puede aportar, pero debido a la baja cantidad de grasa del
RN y la necesidad de contraste, su uso es mas limitado.

El cintigrama renal estatico con DMSA (Acido dimercaptosuccinico
marcado con tecnecio 99m), permite la determinacion de masa

renal funcionante. El is6topo se fija en las células tubulares del rifién.

Es til en la evaluacién del rifidn multiquistico, en que no hay parénquima
funcionante y en otras patologias quirdrgicas tales como obstruccién
severa de la via urinaria, en que hay que decidir entre sacar el rifién o
corregir la malformacion.

La cintigrafia renal dinamica con MAG3 (Mercaptoacetiltriglicina) en que
hay captacion del isétopo por el rifidn y excrecion de €l a la via

urinaria, es conveniente realizarlo a partir de las 6 semanas de vida en
que hay filtracion glomerular y excrecion del istopo por el tibulo en
cantidad suficiente. Permite evaluar la funcion renal y el grado de
obstruccion al flujo urinario, al acumularse el isétopo en la parte del
sistema previo a la obstruccion.
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V1. Generalidades del tratamiento.

A. Sise sospecha una distension gastrica u obstruccion intestinal,
colocar sonda nasogastrica, aspirar y mantenerla hasta que se aclare
el diagndstico, de esta manera se evitara el riesgo de aspiracion.

B. Si se sospecha retencion urinaria se debe evacuar la vejiga con
sonda uretral (sonda Foley 6-8 Fr) y dejar con sonda puesta ya que
su retiro en condiciones de obstruccion urinaria expone al paciente a
una sepsis grave. Esta se retirara una vez aclarado el diagndstico y
se alivie 0 descarte la obstruccion. Ante la presencia de
obstruccion urinaria como causa de una masa abdominal, es
prudente iniciar antibioterapia profilactica mientras se aclara el
diagnoéstico.

C. En general el tratamiento de las masas abdominales es quirdrgico,
excepto en la trombosis de la vena renal. En los tumores lo habitual
€s que una reseccion completa a esta edad no se necesite de
quimioterapia posterior, si se confirma su naturaleza benigna. Sin
embargo, existen casos en que se realiza una quimioterapia
previa, como en algunos neuroblastomas y hepatoblastomas muy
grandes o centrohepaticos.
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DEFECTOS DE PARED ABDOMINAL
Dr. Alvaro Weibel B.

Introduccion
Los defectos de la pared abdominal son un conjunto de malformaciones
anatomicas de origen diverso y prondstico variable por lo que la
abordaremos en forma separada ya que se tratan de malformaciones
muy distintas en su origen y pronéstico.
A. Onfalocele
Defecto anterior de la pared abdominal en los que las visceras se
encuentran cubiertas por una membrana compuesta de peritoneo,
gelatina de Wharton y amnios en directa relacion con el cordon
umbilical, se produce por un defecto en el cierre de la pared
abdominal.
Su incidencia es entre 1 en 4000 recién nacidos (RN), alrededor de
un 30 % presenta un cariotipo alterado, los defectos pequefios tienen
mayor probabilidad de asociarse a estas cromosomopatias.
El onfalocele se asocia entre un 35 a 65 % a otras malformaciones,
en ocasiones es la malformacion mas visible pero no la mas severa,
por lo que es imprescindible el estudio de ellas, existe ademas D
la asociacion u otros Sindromes como el de Beckwith-Wiedemann,
el de Regresion Caudal y la Pentalogia de Cantrell que también
deben evaluarse.
Actualmente el diagnostico es mayoritariamente prenatal, la ecografia
es el examen de eleccidn y ademas sirve para detectar
malformaciones asociadas principalmente cardiacas y del sistema
nervioso. También nos servird para medir el defecto y orientar
el prondstico, dado la alta prevalencia de cromosomopatias también
se recomienda el cariograma prenatal.
El embarazo debe ser a término, la via de parto es controversial,
pero en los onfalocele con higado afuera se recomienda la cesarea
por el riesgo de lesion hepatica en el parto vaginal.
1. Manejo neonatal
Si se tiene el diagndstico prenatal deben nacer en centros con
atencion neonatal y de cirugia pediatrica que cuente con los
medios para atender esta patologia y las malformaciones
asociadas
En la atencion neonatal para el traslado a centro de resolucién
quirtrgica se deben realizar las siguientes acciones:
a. Colocar sonda nasogastrica para descomprimir estomago
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(dejar abierta).

Instalar via venosa.

Prevenir la hipotermia.

Verificar la indemnidad del defecto.

Cubrir defecto con plastico estéril (polietileno).

El cierre quirdrgico no es una urgencia por lo que se debera

descartar anomalias asociadas visibles y no visibles,

ecocardiograma, ecografia abdominal, radiografia y glicemia.

2. Tratamiento
Este va a depender del tamafio del defecto y de la presencia de
higado afuera de la cavidad abdominal, pero basicamente se
puede realizar un cierre primario cuando el defecto es pequefio o
un cierre por etapas cuando el defecto es mayor.

®o0T

B. Gastrosquisis

Es un defecto de la pared abdominal paraumbilical derecho

que mide entre 2 a 4 cm, a través del cual se pueden hemniar las asas
intestinales, estdmago, vejiga y genitales. En general se asocia poco
a otras malformaciones y cuando las presenta la mayoria son
intestinales (atresia, estenosis).

Su etiologia no es clara pero se cree que se asocia a factores
vasculares, en las Ultimas décadas ha existido a nivel mundial un
aumento en su prevalencia principalmente en madres jovenes
primiparas y de bajo nivel socioecondémico

El diagnostico prenatal es ecogréfico; se diferencia del onfalocele por
la falta de membrana que cubra las asas; se debe controlar con
ecografias bimensuales hasta la semana 32 y luego semanales

para evaluar el grado de dilatacion de las asas. No se recomienda
estudio cromosomico prenatal.

Las asas intestinales se pueden dafiar por fenémenos isquémicos y
por su exposicion al liquido amniético por lo que es importante el
seguimiento ecografico para determinar el mejor momento del

parto. Si existe dilatacion de asas es mas frecuente el parto
prematuro; existe controversia en relacion al momento del parto si
bien un parto antes de término podria favorecer un menor dafio a las
asas, puede aumentar los riesgos propios de la prematurez.

En nuestro centro optamos por un parto a las 36 semanas a menos
que exista una dilatacion patolégica de asas que indique un parto
antes de esa fecha.

La via de parto si bien es controversial la mayoria de los centros
optan por una cesarea programada para evitar dafio a las asas y una
mejor coordinacidn quirdrgica y neonatal.
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1. Atencion neonatal
a. Instalacion de sonda nasogastrica abierta.

Instalacién de vias venosas.

Cubrir defecto con plastico estéril.

Prevenir hipotermia.

Es importante considerar que estos pacientes pueden requerir

volumen 2-3 veces a lo normal por las pérdidas aumentadas.

2. Tratamiento
El tratamiento es el cierre quirargico, éste podra ser un cierre
primario o una instalacién de silo mas cierre por etapas; esto
depende de la calidad del intestino y de la presencia de atresia 0
perforacion.
En el caso del cierre primario actualmente existen varias
alternativas, desde realizarlo en la misma cuna de atencion
neonatal s6lo con sedacién o el cierre quirtrgico en pabelldn.

®o0T
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OBSTRUCCION INTESTINAL
Dr. Patricio Varela B.

Introduccion

La obstruccion intestinal (Ol) en el periodo prenatal se debe sospechar
frente a la presencia de polihidroamnios y la ecografia fetal permite
evidenciarla. En el periodo neonatal, lo mas caracteristico es la presencia
de vomitos biliosos, distension abdominal y/o retardo en la eliminacion de
meconio. La conducta inicial exige colocar una sonda naso u orogastrica
para hacer descompresion del estomago y disminuir la posibilidad

de aspiracion. La siguiente etapa persigue lograr una buena estabilidad
hemodinamica con aporte de liquidos y electrolitos y finalmente

el estudio de la etiologia del cuadro. La radiografia simple de abdomen,
en especial en posicion erguida, es de gran utilidad permitiendo, en la
mayoria de los casos, confirmar el diagnostico.

Cuadros clinicos.
A. Atresia duodenal.

1. Generalidades: obstruccion congénita de la segunda porcién
del duodeno. Como etiologia se plantea una falla en la D
recanalizacion de esta porcién intestinal en una etapa precoz de
la gestacion. El embarazo se asocia a polihidroamnios. Con una
incidencia de 1:5.000-10.000 RN y predomina en el sexo
masculino. Se asocia a Sindrome de Down en el 25 % de
los casos y se acompafia de cardiopatia en el 20%.

En el Sindrome de Down puede ademas estar asociada a
pancreas anular causando una obstruccién extrinseca de cuantia
variable.

En la atresia duodenal, el defecto puede ser una membrana o una
interrupcion completa del intestino localizado a nivel de la ampolla
de Vater. En el 80% de los casos, la ampolla se abre en el

cabo proximal permitiendo asi el vomito bilioso.

2. Diagndstico: la radiografia simple de abdomen muestra el signo
caracteristico de doble burbuja, mostrando la camara géstrica y la
primera porcion dilatada del duodeno.

3. Tratamiento: instalar sonda nasogastrica para aspiracion
continua e iniciar la reposicion de volumen y electrolitos. La
cirugia debe realizarse en forma electiva dentro de las proximas
24 a 48 horas, permitiendo asi la adecuada estabilizacion,
eventual traslado y completar estudio de malformaciones
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asociadas.

B. Malrotacion y vélvulo intestinal.

1.

Generalidades: este cuadro consiste en una anomalia anatémica
que permite al intestino medio rotar en sentido horario alrededor
de los vasos mesentéricos superiores para obstruir el lumen e
incluso comprometer la irrigacion con infarto del intestino delgado
ylo grueso. Durante la vida embrionaria, el colon € intestino
delgado crecen rapidamente y salen de la cavidad abdominal. En
la semana 7 de gestacion el intestino regresa a la cavidad y se
introduce en el sentido contrario a las agujas del reloj y el ciego
se instala en el cuadrante inferior derecho del abdomen. Este
proceso se completa a las 12 semanas. En la malrotacion
intestinal, por causas que se desconocen, la rotacion cesa
después de completar los primeros 90° y el duodeno y el colon
ascendente se yuxtaponen a los vasos mesentéricos superiores
con todo el intestino medio suspendido de este eje estrecho.
Incidencia: se estima una incidencia de 1: 5.000 RN vivos.

El intestino puede estrangularse a cualquier edad, por lo que no
es un diagnostico exclusivo de la etapa neonatal, aunque un alto
porcentaje de los pacientes con malrotacion intestinal desarrolla
volvulo en la primera semana de vida (25 a 40%).

Cuadro clinico: El vomito bilioso es el primer sintoma, la
distensién abdominal puede ser escasa.

Diagnéstico: Una alteracion en la posicion de los vasos
mesentéricos superiores, demostrada por ecografia, es
diagnéstica. Un transito digestivo alto con contraste puede
mostrar la obstruccion en la segunda porcion del duodeno.

El yeyuno puede mostrar una imagen en tirabuzon. Grados
menores de obstruccion pueden mostrar el duodeno y yeyuno a
derecha.

Tratamiento: Dependiendo de la magnitud del volvulo, el
intestino presentara obstruccidn extrinseca del lumen y
obstruccion del retorno venoso y linfatico, siendo lo mas grave,
el compromiso arterial con desarrollo de infarto isquémico. Esta
etapa constituye una emergencia quirdrgica y la demora en el
diagnéstico y tratamiento provocara la pérdida de intestino con
necesidad de resecciones amplias y sindrome de intestino corto.
En la cirugia se encuentran las denominadas bandas fibrosas

de Ladd, que unen el ciego mal posicionado con el retroperitoneo
y cruzan por delante de la segunda porcién del duodeno
provocando obstruccidn extrinseca. Ellas deben ser resecadas

m Q



para liberar la obstruccién mecanica. Los vasos mesentéricos
son disecados para ampliar su eje y prevenir la recurrencia del
volvulo. La operacién realizada sin compromiso de la irrigacion
intestinal tiene excelente pronostico. En caso contrario, se
recomienda simplemente “desvolvular” el intestino comprometido
y cerrar la laparotomia para realizar una segunda intervencién en
24 horas. De esta forma, se logra identificar los segmentos
intestinales no viables para hacer la minima reseccion y

realizar ostomias de descarga.

C. Atresia yeyuno ileal

1.

Generalidades: constituye un tercio de todas las obstrucciones
intestinales del RN y se estima una incidencia de 1:1.500 RN
vivos. De ellas, el 55 % ocurre en el yeyuno o ileon, siendo el
yeyuno proximal e ileon distal las localizaciones mas frecuentes.
Se estima que su origen esta dado por una lesion isquémica del
intestino luego del retorno de este a la cavidad celdémica en la
embriogénesis. Se clasifican en 4 tipos anatémicos: membranosa,
separadas, en piel de manzana o “apple peel”’, y multiples.
Diagnéstico: los sintomas y signos son similares independiente
del tipo anatdmico. Distensién abdominal con vémitos biliosos
que aparecen en las primeras 24 horas de vida. Mientras mas
proximal la lesién, mas precoces y severos seran los vémitos.
La radiografia simple de abdomen de pie muestra niveles hidro-
aéreos proximales a la lesion.

Tratamiento: en el preoperatorio, se debe descomprimir
estdmago y hacer hidratacidn parenteral con correccion de
trastornos electroliticos.

Esta etapa puede durar 12 a 24 horas para lograr una adecuada
estabilidad antes de operar. La intervencion consiste
habitualmente en reconstituir el transito con anastomosis término-
terminal entre los segmentos sanos. El pronostico dependera de
la magnitud del compromiso intestinal.

D. Peritonitis meconial.
Es una peritonitis aséptica causada por la salida de meconio hacia
la cavidad peritoneal durante el desarrollo de una obstruccion
intestinal intrauterina. Esta extravasacion provoca una reaccion
quimica y de cuerpo extrafio con calcificaciones caracteristicas,
proliferacién vascular y formacion de quistes. Esta patologia se
asocia ademas al ileo meconial y fibrosis quistica del pancreas, por lo
que conviene tenerlo presente en el diagnéstico diferencial.
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E. ileo meconial.

1.

Generalidades: se caracteriza por retencion de meconio espeso
y adherente en el intestino, yeyuno, ileon o colon, lo que provoca
obstruccion. En la mitad de estos pacientes el intestino esta
intacto; los otros tienen asociado vélvulo, atresia, perforacion y/o
peritonitis meconial. El 90% de los RN con ileo meconial tiene
fibrosis quistica.

Diagnéstico: el intestino comprometido esta dilatado por la
retencion de meconio en la vida intrauterina. El abdomen se
distiende por la deglucion de aire o alimentacion y aparece el
vomito bilioso. Las asas dilatadas se aprecian y palpan a través
de la pared abdominal. Una mayor distensién abdominal con
dolor o cambio de color de la pared revela perforacion, lo que
hace urgente la cirugia. El examen rectal es dificil por la
estrechez del ano y recto. Se puede apreciar eliminacion de
tapones mucosos al realizarlo. La radiografia simple de abdomen
muestra asas dilatadas y con paredes engrosadas. La mezcla del
meconio con aire se aprecia como burbujas con aspecto de
vidrio esmerilado (signo de Neuhauser). Calcificaciones, aire libre
0 grandes niveles hidro aéreos sugieren perforacion. Un enema
de contraste muestra microcolon.

Tratamiento: pacientes no complicados pueden beneficiarse

del enema con Gastrografin ® apoyado por hidratacion
parenteral. La hipertonicidad del medio de contraste

(1900 mOsm/L) arrastra agua intraluminal lo que facilita la
dilucién y eliminacién del meconio espeso. Esto tiene éxito en

el 16 a 50% de los casos. Cuando el enema hipertonico fracasa,
se realiza una laparotomia para evacuar la obstruccién por medio
de enterotomia e irrigacion. Si existe intestino lesionado puede
ser necesaria la reseccién con ostomia de descarga.

F. Enfermedad de Hirschsprung (EH).

1.

Generalidades: se caracteriza por aganglionosis en los plexos
mientéricos (Auerbach) y submucosos (Meissner) del colon distal
lo que causa una contracciéon mantenida en ese segmento.

En el 80% de los casos el segmento aganglionico compromete
el recto y colon sigmoide solamente. El resto puede tener
comprometido intestino mas proximal, incluso todo el colon y

en grado variable intestino delgado. El sistema nervioso entérico
se forma con células que migran hacia la pared intestinal desde
la cresta neural. En esta enfermedad existe una detencion de la
migracion en sentido craneo caudal entre la 5% a 122 semana
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de gestacion. Este hecho es relevante en la anatomia ya que se
produce la detencion de la inervacién en ese sentido y no existe
la aparicidn de células nerviosas en porciones distales a dicha
detencion; de ese modo el cirujano tiene certeza que al identificar
la zona de transicion no hay zona sana distal.

. Incidencia: su incidencia es de 1 en 5.000 RN vivos. Hermanos

de un enfermo tienen un riesgo de 2 a 9 %, con herencia
dominante.

. Diagnéstico: frecuentemente distension abdominal y en

ocasiones, vomito bilioso. A menudo no hay eliminacién
espontanea de meconio en las primeras 24 a 48 horas de vida. El
cuadro puede aparecer mas tardiamente con constipacion
cronica, y en otros casos mas grave con megacolon toxico y
sintomas de sepsis y shock.

El enema contrastado permite apreciar la clasica zona de
transicion donde el intestino distal esta estrechado en relacion al
cabo proximal dilatado. Esta transicién puede no ser evidente en
el periodo neonatal 0 en caso de lactante con enfermedad de
segmento ultra corto.

El diagnostico se confirma con biopsia por succién rectal que
muestra ausencia de células ganglionares e hipertrofia de troncos D
nerviosos. Puede realizarse ademas tincion de acetilcolinesterasa
lo que da mayor especificidad.

. Tratamiento: se inicia con enemas evacuantes con suero

fisioldgico tibio para facilitar la evacuacion de deposiciones,
gases y descomprimir el colon. Si existe sospecha de
sobreinfeccion agregar antibioticos de amplio espectro para tratar
el megacolon téxico.

La cirugia ha cambiado en los ultimos afios y mas que utilizar

un enfoque basado en varios tiempos, con colostomia previo

al descenso definitivo, se prefiere acortar las etapas. El analisis
del mejor enfoque quirirgico debe quedar a criterio del cirujano
tratante y su experiencia.
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MALFORMACIONES ANORECTALES

Dr. Salvador Padilla

l. Enfoque general.

A.

Frente a todo Recién Nacido (RN), en su examen general se
deberd verificar la permeabilidad del es6fago, anorecto, vagina y
uretra. En las 3 primeras con una sonda estéril y en la uretra mirar el
meato urinario o comprobar eliminacion de orina. Cuando el anorecto
esta obstruido o se comprueba la eliminacién de deposiciones por
otro orificio, se esta en presencia de una Malformacion Anorectal

La presencia de meconio en el pafal o en el sedimento urinario

indica que la malformacion anorectal presenta una fistula desde el

recto al exterior.

La ubicacion de la fistula puede cambiar segun el sexo del paciente:

en el varén se la puede encontrar en la via urinaria (uretra, prostata o

vejiga) o en periné; en la mujer se la puede encontrar en vulva,

vagina o en periné.

Cuando existe una fistula rectourinaria en el varén, la conducta

recomendada es el tratamiento en etapas y en el RN corresponde la

Etapa I: una colostomia. D

Cuando existe una fistula rectogenital en la mujer, la conducta

recomendada es el tratamiento en etapas y en el RN femenino

corresponde a una colostomia.

Si la fistula es rectoperineal, sea vardn o mujer, existe la opcién

de ser operado en un solo tiempo, efectuando un abordaje perineal,

sin colostomia de proteccion. La decision dependeréa del grado de

preparacion que el centro quirdrgico tenga en esta patologia.

Concepto de urgencia en malformaciones anorectales.

1. En general, la decision de qué se va a hacer, debe estar tomada
dentro de las 18 horas del nacimiento, pero el cuando es relativo
y va a depender de la presencia de una obstruccion intestinal, de
si hay una fistula rectourinaria o si la fistula rectogenital o
rectoperineal es suficiente o no.

En las primeras dos opciones, recomendamos intervenir antes de
las 48 horas.

2. Cuando la fistula rectogenital es suficiente, recomendamos
intervenir dentro de la primera hospitalizacion ya que esta
suficiencia es transitoria, y la dificultad progresiva para evacuar
va dilatando y perjudicando la funcionalidad del asa distal del
recto para el futuro.
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3. La Fistula rectoperineal es engafiosa, algunas se presentan
como suficiente, pero la dificultad para evacuar esta siempre
presente y va dafiando silenciosamente al asa distal por lo cual
recomendamos operar antes del alta.

La ausencia de meconio en el paiial o en el sedimento urinario

puede significar que el recto termina en un fondo de saco ciego.

Habra que dilucidar si éste se encuentra a menos de 1 cm de la

superficie ya que basta con un abordaje minimo por via perineal

en un solo tiempo. Si es mas de 1 cm necesita de una colostomia y

posteriormente en etapas el tratamiento definitivo.

La presencia de una fistula rectourinaria en el varon, cualquiera sea

el tipo de fistula, tiene siempre el riesgo de desarrollar una Sepsis

de origen urinario y obliga a mantener una profilaxis.

La presencia de una cloaca en una mujer tiene siempre el riesgo de

sepsis de origen urinario y obliga a mantener una profilaxis.

Forma de reconocer los diferentes tipos de malformacion anorectal

A

Tanto el hombre como la mujer pueden presentar fistula recto
perineal

Se la reconoce por presentar la foseta anal cerrada y hacia ventral se
observa un orificio de tamafio variable por donde sale meconio.

La Mujer puede presentar la fistula rectovestibular

Se la reconoce por tener la foseta anal cerrada y la presencia de un
orificio fistuloso entre la horquilla vulvar y el himen.

La fistula rectovaginal se caracteriza por presentar salida de
meconio por la vagina y el orificio fistuloso por detras del himen.
Entonces la vulva solo tiene visible 2 orificios, uretra y vagina.

La cloaca se caracteriza por presentar la uretra, la vagina y recto
comunicados en un solo conducto por medio del cual desemboca en
la superficie. En estos casos solo se observa 1 orificio en la vulva por
el que salen orina y meconio.

La fistula rectourinaria en el vardn se sospecha por la eliminacion
de meconio en la orina. Se comprueba solo por examenes
radiologicos o en el acto quirdrgico.

La agenesia y la atresia anorectal se presentan tanto en varones
como en mujeres y no eliminan meconio al exterior. El intestino
termina en un fondo de saco ciego, separado de la superficie por
mas de 1 cm.

¢Cuando recurrir a examenes de apoyo para precisar el diagndstico
y con que examenes se cuenta? ;Qué se espera de cada uno de
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ellos?

A. En periodo inicial:

1.

Ecotomografia abdominal.

En todo RN con una malformacién anorectal, es recomendable
efectuar una ecografia abdominal, la que nos informara del
estado del arbol urinario y si necesita de algun tipo de derivacion
externa. En alrededor de 15 a 20% de los RN se puede requerir
COMo primer examen.

El invertograma es necesario solo en aquellos pacientes que

no eliminan meconio al pafial, es decir, que no tienen fistula; para
diferenciar entre una agenesia y una membrana anal, se mide la
distancia entre el fondo de saco y la piel; mayor de 1 cm se
piensa en una atresia, agenesia o en algun tipo de patologia
rectourinaria con obstruccion de la fistula.

Consiste en una radiografia simple con el paciente en posicion
vertical pero invertido, lo que pretende determinar el limite

distal del recto (fondo de saco) utilizando el aire deglutido como
medio de contraste; para ello no debe practicarse antes de las
12 a 18 horas de vida. Informa ademas de columna y de los
huesos pelvianos.

La ecotomografia perineal es Util igualmente pero tiene un D
porcentaje no despreciable de error.

La resonancia nuclear magnética es excelente pero de alto
costo.

Agrega a lo anterior informacion sobre la musculatura
esfinteriana, esqueleto, canal raquideo y su contenido.

B. En periodo tardio o lactante:

1.

Uretrocistografia se pide buscando el reflujo vesicoureteral, la
fistula rectourinaria. Preferimos realizarla después del mes de
vida ya que en el RN vemos aumento de la ITU
Ecotomografia abdominal con sonda vesical, se solicita
cuando sospechamos que la dilatacién encontrada en la via
urinaria alta puede ser secundaria a un reflujo o si pensamos en
megauréter y queremos ver si permanece lleno con la vejiga
vacia.

Cintigrafia: se pide como estudio de funcién y vaciamiento del
arbol urinario superior. Es de alto rendimiento en el

lactante menor y en general lo preferimos a la pielografia. Nos
informa de alteraciones en el parénquima renal.

Cloacografia es un estudio con contraste de una cloaca, para
poder clasificarla segun la longitud del conducto cloacal,
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caracteristicas de la vagina, uretra y fistula rectal.

5. Colografia distal es un estudio con contraste que se realiza a
través del colostoma distal de una colostomia, con el objeto de
investigar las caracteristicas del asa distal del colon y buscando
una fistula o un fondo de saco ciego distal.

6. Pielografia o Urograma excretor es un estudio con contraste
inyectado endovenoso que lo indicamos de excepcion en esta
edad o cuando no disponemos de una ecografia y cintigrafia
complementaria.

Algoritmo I.

Malformacién anorectal en varone:
Con meconio en pafal ; "‘_1 [ Sin mecomo en panal (10 a15 %)
Con orificio perineal Sin orificio penneal +1cm -‘I cm
Ecografia
Invertograma
Resonancia

Flstula Rectourinari .Mrama o0 Agenesia| Membrana
Rectal Anal
LF.R- Urelral R-Prostatica F.R-Vesical /J
Anoplastia Tratamiento en etapas Anoplastia
Colostomia en el RN en RN

:] en RN

Algoritmo 2.

mallormacién Anorectal en sexo femening

*'j‘\ﬁn meconio en el panal (10 @ 15%)
Al examen perineal se encuentran ECO
INVERTOGRAMA,

RESONANCIA

distancia fondo de saco
rectal a la superficie

2 orificios
uretra

1 arificio

i vagina
i +delcm -delom
- L] L]
Fistula Fistula Atresia Membrana
R-Perineal| Vestibular | |R-Vaginal Agenesia Anal
Anoplastia Anoplastia
Enel RN k f Enel RN
Sin colostomia Sin Colostomia
Celostomnia en el RN E—

¥ tratamiento en elapas
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ENTEROCOLITIS NECROTIZANTE
Dra. Laura Sepulveda Dr. Ricardo Gonzélez

Introduccion

La enterocolitis necrotizante (ECN) es una importante causa de
mortalidad y morbilidad en el recién nacido pretérmino (RNPT),
caracterizada por un proceso inflamatorio severo de cualquier segmento
del intestino con necrosis y una respuesta inflamatoria sistémica;
involucra frecuentemente ileon y colon proximal, cuyo compromiso puede
ser parcelado, focal o difuso.

De etiologia multifactorial, siendo el principal factor de riesgo la
prematurez. Las investigaciones recientes se han centrado en
comprender su fisiopatologia y determinar estrategias de prevencién.

. Epidemiologia

Incidencia global de 1 en 1000 RNV; en RN <1500 gramos la incidencia
es entre un 3-10%. La mortalidad global es entre 20-30%, con relacién
inversa a edad gestacional y peso de nacimiento y en quienes requieren
resolucién quirdrgica (50% mortalidad). En los casos de ECN fulminante
(compromiso de todo el intestino), la mortalidad llega al 90%.

Es de baja frecuencia en recién nacido de término, donde se asocia

a estados de baja perfusion mesentérica como cardiopatia congénita,
poliglobulia, sepsis, asfixia, hipotension. En estos pacientes la mortalidad
es similar a la mencionada anteriormente.

Fisiopatologia

Se postula que la ECN se produce por una respuesta inapropiada del
intestino inmaduro a una injuria que puede ser un episodio de isquemia,
infeccion o el inicio de la alimentacion con formula.

El RNPT presenta inmadurez en cuanto a motilidad intestinal, funcién
digestiva, regulacion de la circulacion intestinal, funcion de barrera del
tracto gastrointestinal e inmunidad local; esto provoca mayor
susceptibilidad a injuria epitelial y una respuesta inflamatoria inadecuada
que concluye en el desarrollo de ECN.

También se ha postulado una alteracién de la flora bacteriana intestinal y
factores genéticos como asociados a la patogénesis.

IV. Diagnéstico

A. Cuadro clinico
La presentacion clinica es variable, con sintomatologia inespecifica,
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compromiso sistémico, abdominal o ambos.

1.

Manifestaciones sistémicas: cuadro de deterioro clinico que
puede ser lento o rapidamente progresivo con apneas,
bradicardia, alteraciones de la termorregulacion, letargia, mala
perfusion y necesidad de apoyo ventilatorio.

Manifestaciones digestivas: intolerancia alimentaria con aumento
de residuos gastricos, residuos biliosos o porraceos, distensién
abdominal, deposiciones con sangre, cambio de coloracion de la
pared abdominal 0 masa abdominal palpable.

Se ha descrito una entidad llamada perforacion Intestinal tnica
que ocurre en RN de muy bajo peso de nacimiento, a los pocos
dias de vida y sin asociacion al inicio de la alimentacion y se ha
relacionado al uso concomitante de corticoides postnatales y/o
indometacina.

B. Laboratorio

1.

8.

Noak~owbd

Hemograma: leucocitosis o leucopenia, desviacién izquierda;
trombocitopenia (signo de mal prondstico).

Gases arteriales 0 venosos: acidosis metabdlica.

Electrolitos plasmaticos: hiponatremia.

Glicemia: hipo o hiperglicemia.

Proteina C reactiva: aumentada

Hemocultivos, coprocultivo, panel molecular digestivo
Pruebas de coagulacion: TTPA prolongado o TP alterado, en caso
de necesidad de cirugia, en paciente grave con alteracion de
coagulacién o falla multiorganica.

Sangre oculta en deposiciones

C. Imagenologia

1.

2.

462

Radiografia; solicitar radiografia de abdomen simple con

proyeccion AP y en decubito lateral izquierdo con rayo horizontal.

a. Alteraciones iniciales inespecificas incluyen asas intestinales
dilatadas con o sin niveles hidroaéreos, engrosamiento de la
pared intestinal, ausencia de aire 0 imagen de asa fija.

b. La alteracion radioldgica mas sugerente de ECN es la
neumatosis intestinal, que puede ser lineal o quistica.

¢. Neumoperitoneo en caso de compromiso transmural con
perforacién intestinal.

d. Aire portal: signo de mal prondstico

Ecografia: puede demostrar gas en la pared intestinal, en forma

de arco o circulo hiperecogénico, también puede evidenciarse

engrosamiento parietal y edematoso intestinal
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D. Clasificacion de Bell

Incluye criterios clinicos y radiologicos para etapificar la enfermedad,

orientando en el tratamiento y manejo.

ETAPA CRITERIOS CRITERIOS CRITERIO RX
SISTEMICOS ABDOMINALES
1 a: sospecha Alteraciones de Aumento de Normal o
ECN termorregulacion, | residuos dilatacién
apnea, gastricos, intestinal, ileo
bradicardia. distension leve.
abdominal leve,
sangre oculita en
deposiciones.
1 b: sospecha lguales. Sangre frescaen | Iguales.
ECN deposiciones.
2 a: ECN Iguales. Iguales a etapa 1, | lleo, neumatosis
confirmada, leve mas ausencia de | intestinal.
ruidos
hidroaéreos,
sensibilidad
abdominal
posible.
2b: ECN lguales a etapa 1, | Se agrega lguales mas
confirmada, mas acidosis peritonitis, posible aire en
moderada metabdlica leve, | abdomen vena porta,
trombocitopenia sensible, celulitis,
leve. masa en
cuadrante inferior
derecho.
3 a: ECN lgual que etapa 2b | Igual mas Igual mas ascitis.
avanzada, mas hipotensién, | sensibilidad
severa, con apnea severa, abdominal
intestino intacto | acidosis mixia, marcada y
coagulacion distensién.
intravascular
diseminada y
neutropenia.
3 b: ECN Igual que etapa 3 | lgual gue etapa 3 | Neumoperitoneo.
avanzada, a. a.
severa, con
perforacién
intestinal

A. ileo:

1. Séptico: dificil de diferenciar en su etapa inicial, el diagnéstico se

V. Diagnéstico diferencial

hace segun la evolucién del cuadro clinico y radiografias de

abdomen.
2. Meconial.

3. Enfermedad de Hirschprung.
B. Obstruccion intestinal:

1. Atresia intestinal.

2. Volvulo intestinal.
C. Dismotilidad intestinal del prematuro.
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D. Alergia a la proteina de leche de vaca: sin compromiso del estado
general que presenta distension abdominal, mala tolerancia a la
alimentacion y deposiciones con sangre.

Diagnoéstico de exclusion.
E. Perforacion intestinal espontanea

VI. Tratamiento:
Es importante mantener un alto indice de sospecha que permita una
pesquisa y manejo precoz de esta patologia.
A. Manejo médico

1.

Régimen cero: sonda orogastrica a caida libre para

descompresion.

Duracién del régimen cero varia segun etapa:

a. ECN etapa I segun evolucion clinica, generalmente 3-5 dias.

b. ECN etapa II: 7 dias desde resolucion de neumatosis en
radiografia de abdomen.

c. ECN etapa IlI: segun evolucién clinica, en acuerdo con equipo
quirdrgico.

Nutricion: nutricion parenteral total durante periodo de régimen

cero (ver capitulo Nutricién parenteral), realimentacion lenta

y progresiva idealmente con

leche materna o férmulas parcialmente hidrolizadas. Clinicamente

el RN debe estar con abdomen blando, depresible e indoloro,

ausencia de residuo bilioso o vémitos, evidencia de actividad
peristaltica, sin sangramiento digestivo, sin masa abdominal ni
signo de obstruccion, estabilidad hemodinamica.

Medidas de soporte:

a. Respiratorio: mantener saturacién de oxigeno adecuada,
evaluar necesidad de apoyo ventilatorio segun compromiso
clinico.

b. Hemodinamico: considerar expansores de volumen en
paciente con compromiso hemodinamico y uso precoz de
drogas vasoactivas (ver capitulo de shock).

¢. Hematoldgico: correccion segun el parametro alterado.

Antibioticoterapia:

a. Utilizar esquema antibiético de amplio espectro (ampicilina +
amikacina), en casos de ECN etapa Il agregar metronidazol
(5 dias).

b. Tratamiento se mantiene por 7-10 dias.

¢. En casos de presentacion tardia se recomienda esquema con
amikacina + cloxacilina. En RN multiinvadidos de extremo
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5.
6.

bajo peso y segun epidemiologia local se podria

iniciar vancomicina en vez de cloxacilina.
Control radiolégico cada 6-8 horas en etapas iniciales.
En caso de ECN etapa 2, evaluacion conjunta de neonatélogo y
cirujano infantil.

B. Indicaciones de cirugia: 20-40% de los pacientes requieren cirugia.

1.

2.

Absolutas: neumoperitoneo en radiografia de abdomen o
presencia de bilis 0 deposiciones en paracentesis.

Relativas: deterioro clinico a pesar de manejo éptimo, presencia
de aire en vena porta, imagen de asa fija en radiografias de
abdomen, eritema de pared abdominal, masa abdominal
palpable. Ya que estos signos pueden corresponder a
perforacién encubierta.

C. Tipos de cirugia: dependera de compromiso sistémico y
hemodinamico, decisidn de equipo quirtrgico y hallazgos clinicos y
radiologicos.

1.

Drenaje peritoneal: en general reservado para prematuros
extremos graves, estudios clinicos no han demostrado diferencias
significativas en cuanto a mortalidad.

Laparotomia exploradora.

a. Reseccion y anastomosis termino terminal.

b. Reseccion y ostomia con cierre diferido.

VII. Complicaciones
A. Precoces:

1.

2.

Recurrencia: se ha observado hasta en un 5% de los pacientes,
puede ocurrir en el mismo sitio u otro diferente, mortalidad similar
a episodio primario.

Complicaciones del estoma: retraccion, prolapso, hernia,
infeccion.

B. Tardias:

1.
2.

@

Sindrome de intestino corto.

Nutricion parenteral prolongada: colestasia, infecciones
relacionadas a catéter venoso central.

Retraso del crecimiento: mayor incidencia en pacientes
quirdrgicos.

Alteraciones del neurodesarrollo.

Obstruccién intestinal.

Fistulas
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VIII. Prevencion

A

La alimentacion con leche materna y el uso de protocolos de
alimentacion de RNPT o muy bajo peso de nacimiento en UCI
neonatal han mostrado una disminucién de la incidencia de ECN
hasta en un 50%.

Alimentacion tréfica mejora la funcion digestiva, tolerancia alimentaria
y sepsis, sin aumentar el riesgo de ECN. Evitando periodos largos de
régimen cero.

Uso de corticoides antenatales: reduccion del riesgo relativo de un
54%.

Uso de probidticos (Lactobacillus, Bifidobacterium): Gltimo meta-
analisis de la Cochrane demostrd disminucion significativa de
incidencia de ECN etapa II-lll en un 57% y mortalidad en un 35%, sin
efectos en incidencia de sepsis. Aln es controversial cual es la mejor
cepa, la dosis y duracion del tratamiento.

Minimizar o evitar si es posible el uso de bloqueadores H2 y el uso de
antibioterapia empirica prolongada
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PATOLOGIAS ORTOPEDICAS
Dra. Catalina Parot

Introduccioén.

Es importante reconocer patologias ortopédicas comunes presentes en el
periodo neonatal, cuya deteccion temprana e intervencién oportuna incide
en el resultado del tratamiento mejorando su pronéstico.

Patologias.

A. Torticolis muscular congénita
Deformidad caracterizada por una inclinacién de la cabeza y rotacion
del cuello en relacion al torax, producto de una contractura del
musculo esternocleidomastoideo y su fascia. Generalmente se
identifica en las primeras 6 semanas de vida. Su etologia es
desconocida, pero se asocia a presentacion en podalica (30%) y a
displasia del desarrollo de la cadera (20%).
Examen fisico: Con el cuello en extension, determinar si existe
limitacién de la rotacion pasiva (mentén a hombro), masa palpable o
contractura del esternocleidomastoideo, plagiocefalia.
Diagndstico diferencial: anormalidades de la columna cervical
(Sindrome Klippel-Feil, escoliosis) tumores de fosa posterior y
alteraciones visuales.
Tratamiento: el 90% evoluciona favorablemente, respondiendo a
elongaciones y estimulacion de rotacion en direccién a la contractura.
En caso de persistir deformidad importante después de los 3 afios de
edad, esta indicada la liberacidn quirdrgica.

B. Escoliosis congénita
Curvatura en el plano coronal de la columna vertebral, como
resultado de una malformacion vertebral (defectos de segmentacion
y formacién de las vértebras). Se asocia a alteraciones sistémicas
que comprometen principalmente la vejiga, rifiones, corazon y oido,
por su relacion en el desarrollo embrioldgico.
Diagnostico: radiografia de columna total AP y Lateral.
Tratamiento: seguimiento estricto por especialista para determinar
progresion de la curvatura. Deformidades progresivas requieren
tratamiento quirrgico.

C. Displasia del desarrollo de la cadera (DDC)
Alteracion en el desarrollo de la articulacion coxofemoral que incluye
un amplio espectro de severidad: displasia con cadera centrada,
subluxacion y luxacién. La incidencia global de DDC es de un 2%y
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de sus formas mas severas (luxacion, subluxacion) de 1 en 500 RN,
la cual aumenta significativamente con la presencia de factores

de riesgo: sexo femenino, presentacion podalica y antecedentes
familiares de DDC en primer grado. Otras malformaciones asociadas:
torticolis congénita, malformaciones de los pies.

Examen fisico: signo de Ortolani y Barlow (objetiva la inestabilidad
de la cadera con maniobras que tienden a la luxacion y reduccion de
ésta), limitacion de la abduccion de la cadera.

Diagnostico: pacientes con examen clinico compatible, presentacion
podalica y antecedentes familiares, realizar estudio precoz a las 4
semanas con ecografia (si no esta disponible, realizar radiografia). A
los pacientes sin factores de riesgo y examen fisico normal, se debe
realizar screnning a los 3 meses de vida con radiografia de pelvis AP.
Tratamiento: el enfrentamiento inicial de la DDC en sus diferentes
grados de severidad en etapa neonatal y lactante menor de

10 meses es con correas de Pavlik. Pacientes mayores o con mala
respuesta al tratamiento con correas pueden requerir inmovilizacion
Ccon yeso o cirugia.

. Pie Bot

Deformidad congénita del pie en equino (flexidn plantar), cavo, varo y
aducto (supinacién-inversion). Incidencia 1 en 1000 RN

vivos, mas frecuente en hombres y compromiso bilateral en el 50%
de los casos. Etiologia idiopatica 0 asociado a patologias
neuromusculares (mielomenigocele, artrogriposis, Charcot-Marie-
Tooth, bridas amniéticas) y a sindrome genéticos (Moebius,
Goldenhar). La gravedad depende del grado de irreductibilidad
(rigidez). Cuando se asocia a patologias generalmente es mas grave.
Examen fisico: pie equino, cavo, varo, aducto irreductible, evaluar
signos de patologias ortopédicas asociadas (disrafia espinal,
displasia de caderas, dismetria de extremidades, rigidez de otras
articulaciones)

Diagnostico: descartar patologias asociadas con ecografia de
caderas y ecografia lumbosacra.

Tratamiento: referir precozmente a ortopedista para inicio de
tratamiento con yesos correctores. Dependiendo del grado de
correccion obtenida, los pies requeriran tenotomia percutanea de
Aquiles y férula segun el método de Ponseti o cirugias correctoras
mas amplias con liberacion articular y tenotomias de alargamiento.

. Astragalo vertical

Deformidad congénita del pie consistente en dorsiflexién del antepié
y equino del retropié irreductible (pie en mecedora) resultando en una

m Q

>



verticalizacion del astragalo cuya cabeza se proyecta en la planta del
pie. Se asocia frecuentemente a mielodisplasia, artrogriposis y
sindromes genéticos.

Diagnostico: radiografia de pie AP y lateral. Proyeccion lateral del

pie dinamica: en flexion y extensién maxima, para determinar la
rigidez de la deformidad.

Tratamiento: referir precozmente a ortopedista para inicio de
tratamiento con yesos correctores y posterior correccion quirtrgica
con liberacion articular y tenotomias.

Metatarso varo

Deformidad en aducto y supino del antepié. Su etiologia se
desconoce, pero se ha asociado a la posicion in Utero.

Examen fisico: desviacién medial del antepié en relacion al retropié
(alteracién del eje longitudinal del pie: retropié con 2do espacio
interdigital), borde medial del pie cdncavo y lateral convexo.
Tratamiento: observacion; dependiendo de la flexibilidad de la
deformidad, un alto porcentaje se resuelve de manera espontanea
(85%). Si a los 2 meses de vida persiste la deformidad, referir a
ortopedista para tratamiento con yesos correctores. Deformidades
severas que no corrigen con yeso pueden requerir de cirugia, lo cual
es infrecuente.

. Luxacion congénita de rodilla

Deformidad articular de rodilla con un espectro de presentacion que
va desde la hiperextension (recurvatum), subluxacion y luxacion
anterior de rodilla. Incidencia 1/100.000, formas leves se asocian a la
posicion in Utero (podalica), mientras que los casos mas

severos se asocian a mielodisplasias, artrogriposis,

sindrome genéticos y oligohidroamnios. Existe una retraccion del
cuadriceps, elongacion de la musculatura isquiotibial, que puede
adquirir una posicién anterior actuando como extensor de rodilla.
Diagnostico: radiografia AP y lateral de rodilla. La ecografia en nifios
pequefios para objetivar congruencia articular. Descartar patologia
asociada como luxacién de caderas y malformaciones de los pies.
Tratamiento: referir a ortopedista para iniciar yesos correctores
progresivos de manera precoz. Una vez alcanzados los 90° de flexion
la correccion puede mantenerse con férulas o correas de

Pavlik. En caso de no lograr reducir la articulacion con yesos se
realiza una tenotomia de alargamiento de cuadriceps y liberacién
anterior de rodilla. El pronéstico esta determinado por la gravedad de
la luxacion y la precocidad del tratamiento.
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ENFERMEDADES DE LA PIEL
Dra Patricia Pino M. Dra Rosemary Soto

l. Lesiones transitorias

A. Miliaria: papulas o papulo-pUstulas eritematosas de 1-3 mm
localizadas preferentemente en frente, tronco superior y pliegues.
Causada por obstruccion de glandulas ecrinas y retencion del sudor.
En el neonato la forma mas comun es la miliaria cristalina
0 sudamina, la obstruccion ocurre en la capa cérnea dando lugar
a atrapamiento muy superficial del sudor y pequefias vesiculas
cristalinas similares a gotitas de agua sobre la piel, muy fragiles
suelen eliminarse con aseo.

B. Millium: papulas lisas blanquecinas de 1-2 mm aparecen
principalmente en cara y cuero cabelludo. En la mucosa oral se
denominan perlas de Epstein. Se forman pequefios quistes epiteliales
que contienen capas concéntricas de queratina y material sebaceo,
generalmente desaparecen espontaneamente.

C. Hiperplasia glandulas sebaceas: papulas amarillas muy pequefas
agrupadas en placas, localizadas en frente, nariz, labio superior y
mejillas donde existe mayor densidad de glandulas sebaceas, D
provocada por estimulacidn androgénica intra-Utero procedente de
la madre o del mismo nifio. Involucionan espontaneamente las
primeras semanas de vida.

D. Ampollas de succion: bula superficial, Unica o multiple, presentes
al nacer generadas por succion vigorosa in Utero. Sitios comunes
antebrazo, pulgar, dedo indice. Resolucion espontanea sin secuelas.

E. Eritema toxico: erupcion benigna transitoria, muy frecuente. Se
inicia a las 24-48 horas de vida como papulas o pustulas amarillentas
de 1-3 mm rodeadas de eritema o reaccion habonosa. Presenta
fenémeno de Koebner con aparicion de lesiones en zonas expuestas
a friccion y microtraumatismos. Situadas en cualquier parte del
cuerpo, cara, tronco y extremidades, muy raramente en palmas y
plantas. Se resuelve espontaneamente en 2 a 7 dias.

F. Melanosis pustulosa transitoria: patologia infrecuente de etiologia
desconocida, que afecta principalmente RN de término. Lesiones
presentes al nacer, localizadas en cualquier parte del cuerpo incluidas
palmas y plantas, que pueden confundirse con procesos infecciosos.
El cuadro presenta 3 etapas: 1° vesiculopustulas superficiales que
pueden iniciarse intraltero practicamente siempre visibles al nacer.
No presentan reaccion inflamatoria, son muy superficiales
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rompiéndose con facilidad con la limpieza pudiendo pasar
desapercibidas; 2° formacién de un fino collarete de descamacion
alrededor de las puUstulas; 3° maculas hiperpigmentadas marrones
en el lugar de las lesiones previas que pueden persistir durante
semanas o0 meses. En ocasiones las fases pueden sobreponerse y la
presencia de lesiones hiperpigmentadas es de gran ayuda en el
diagnéstico. No requiere tratamiento.

Il. Alteraciones congénitas de la piel
A. Vasculares
1. Hemangiomas de la infancia (HI) y hemangiomas congénitos

(HC): tumores vasculares benignos, incidencia 1-3% en RN y

hasta 10% en menores de 1 afio, mas frecuentes en prematuros.

a. Los HI no suelen estar presentes al nacer, existen lesiones
precursoras (maculas rosadas, telangiectasias finas con un
halo blanquecino o maculas equimaticas), durante las
primeras semanas proliferan creciendo rapidamente y
se hacen notorios a los 1-3 meses. Son lesiones heterogéneas
variando segun su distribucion, profundidad y localizacién
siendo lo mas frecuente en cabeza y cuello.
Hasta el 80% de los casos son lesiones unicas. Los
superficiales presentan un caracteristico color rojo brillante
con superficie finamente lobulada; los profundos son
tumoraciones del mismo color de la piel 0 azulado que
pueden presentar en su superficie telangiectasias o0 venas
dilatadas. Después de la fase proliferativa inician una
involucién muy lenta hacia el final del 1¢" afio.
Los profundos suelen regresar mas tardiamente. La
involucién no siempre es perfecta pudiendo persistir
telangiectasias o0 deformidades cutaneas. Los hemangiomas
que son multiples (mas de 5) deben ser estudiados
con ecografia abdominal para descartar hemangiomas
hepaticos. Los hemangiomas segmentarios o de la linea
media debe ser estudiados con ecografia 0 resonancia
nuclear magnética por el riesgo de hemangiomas cerebrales
o disrafia espinal respectivamente. Cerca del 10-15% de
los pacientes deben ser tratados durante la fase proliferativa
con beta-bloqueadores adrenérgicos Propanolol 1-3 mg/k/dia
via oral, 0 en el caso de lesiones superficiales con Timolol
topico al 0,5% ya que pueden comprometer estructuras
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b. Los HC estan presentes y completamente formados al nacer,
no presentan proliferacién postnatal, existen 2 variantes los
no involutivos y los rapidamente involutivos en el 1er afio
de vida, estos Ultimos pueden asociarse a trombocitopenia
transitoria, algunos muestran involucion parcial. El diagndstico
es clinico, pero si se sospecha compromiso visceral debe
solicitarse estudio de imagenes. La mayoria no requiere
tratamiento especifico dado su curso benigno y auto limitado.

2. Mancha salmén: macula de color rojo claro de bordes mal

definidos, simétrica con predileccion por la linea media,
localizadas mas frecuentemente en la nuca, parte superior de

la glabela, parpados, nariz y labio superior. Muy frecuente.
Representa una ectasia vascular persistente por varios meses
que se hace mas evidente al llorar o con aumento de temperatura
ambiental. Generalmente desaparecen durante el primer afio.
Nevus flammeus o mancha vino de Oporto: es una
malformacion vascular que se caracteriza por manchas rosas

0 rojas, ubicadas en cualquier parte del cuerpo, mas frecuente
en la cara, suelen ser unilaterales. Con el tiempo se oscurecen
hasta un color pUrpura y pueden presentar engrosamiento de
piel e hipertrofia de los tejidos subyacentes, incluso lesiones D
nodulares en su interior. En la mayoria de los casos son defectos
aislados, pero pueden forman parte de diferentes sindromes, en
especial cuando afecta la zona inervada por las ramas V1 y V2
del nervio trigémino puede ser parte del sindrome de Sturge-
Weber.

Cutis marmorata telangiectasica congénita: malformacién
benigna conformada por capilares y venas superficiales
dilatadas produciendo areas de piel con patrén vascular
reticulado de aspecto marméreo, color rojo o violaceo-azulado,
lineales y parcheadas entremezcladas con telangiectasias, mas
evidente cuando el RN se expone a temperaturas bajas y
presenta una acentuada respuesta vasomotora. Afecta
predominantemente a mujeres.

B. Lesiones hipopigmentadas

1.

Nevus despigmentado (nevus acromico): macula
hipopigmentada en parche o lineal, de borde irregular, en general
localizada y unilateral.

Hipomelanosis de Ito: desorden congénito aunque

también puede aparecer en los primeros 2 afios de vida, son
maculas hipopigmentadas de patrén extrafio (espirales, lineales o
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parches) respetando palmas, plantas y mucosas.
Puede asociarse a defectos del sistema nervioso central (SNC) y
musculoesquelético.

C. Lesiones hiperpigmentadas.

1.

Nevus melanocitico congénito: macula café, azul o negra,
plana o solevantada, incluso verrucosa o nodular de tamafio
variable. Su ubicacién preferente es la espalda alta, pecho o
zona proximal de extremidades. Los nevus gigantes se pueden
asociar a melanocitosis neuro-cutanea. El nevus piloso gigante
congenito es una lesion grande que abarca 20-30% de la
superficie corporal, de color marrén o negro, superficie aspera
con gran cantidad de pelos, puede asociarse a compromiso del
SNC. Se debe resecar por posible malignizacién (melanoma).
Manchas café con leche: maculas hiperpigmentadas,
homogéneas, de bordes nitidos, cuyo tono varia segun el grado
de pigmentacion de cada persona, de forma y tamafio muy
variables. Se constituyen por aumento de melanocitos y
melamina en la epidermis. En cantidad de 1 a 3 son normales
en los nifios. Son un signo patognomonico de la neurofibromatosis
tipo 1 o Enfermedad de Von Recklinghausen cuando se
presentan de 5 0 mas manchas café con leche de mas de 5 mm,
0 si las lesiones son >4-6 cm.

Mancha mongdlica: macula azulada o gris pizarra de bordes
irregulares y definidos, ubicada frecuentemente en zona pre-
sacra, dorsal, muslos o piernas. Mas frecuente en RN de raza
afroamericana, asiatica o indios, pero en menos del 10% en raza
blanca. Se genera por localizacién dermal de melanocitos que
contienen melanina. Desaparecen durante el 1er afio.

Nevus de Ota: melanocitosis dérmica periorbital, congénito en
el 50% de los casos. Conformado por méaculas irregulares de
color azul o grisaceas agrupadas en region periorbitaria, frente

y malar. Generalmente unilateral. EI compromiso oftalmico puede
incluir decoloracién azulada y desigual de la esclerotica. Su
malignizacion es rara.

Nevus sebaceo de Jadassohn: placa amarillo-naranja
solevantada, ovalada o lineal, de bordes definidos, relativamente
pequefia, usualmente carece de cabello, ubicada en la cabeza o
cuello. Consiste en una zona de la piel con acumulos de
glandulas sebaceas, durante la adolescencia su superficie se
vuelve verrucosa. Durante la adultez se puede malignizar por lo
que debe resecarse antes de la adolescencia.
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lil. Enfermedades congénitas y hereditarias

A. lIctiosis: grupo de enfermedades que presentan escamas visibles en
gran parte de la superficie corporal. La manifestacion clinica es un
proceso descamativo, generalizado o al menos extenso, presente
desde el nacimiento o que se inicia en los primeros meses de vida.
Los casos congénitos pueden presentarse como un “bebe colodién”
con piel eritematosa y aspecto de estar envueltos en celofan.

B. Aplasia cutis: ausencia congénita de areas de piel con localizacién
y tamafio variable, frecuente en cuero cabelludo hasta 80% de
los casos. Etiologia desconocida. La lesion tipica es un defecto tnico
0 multiple de forma redondeada o alargada de 2-3 cm, bien
delimitada, de aspecto bulloso, cicatricial o cubierta por
una membrana blanda que puede desprenderse y dejar una Ulcera
seca. Su profundidad es variable, puede afectar solamente epidermis
o dermis superior, 0 extenderse hasta el tejido subcutaneo, raramente
afecta periostio, craneo y duramadre.

C. Incontinencia pigmenti o Sindrome de Bloch Sulzberger:
genodermatosis rara ligada en forma dominante al cromosoma
X. Afecta estructuras derivadas del neuro-ectodermo y mesodermo:
piel, dientes, ojos, sistema nervioso y esqueleto.

En la piel la melanina no se ubica en la epidermis sino que en D
la dermis; las manifestaciones cutaneas se dividen en cuatro

fases: fase vesiculo-ampollosa, verrucosa, hiperpigmentada

y finalmente la fase hipopigmentada. El 80% presenta compromiso
extracutaneo, con alteraciones dentales, oculares, y del sistema

nervioso central.

D. Epidermolisis bulosa: grupo heterogéneo de patologias
hereditarias poco frecuentes que presentan marcada fragilidad de
piel y mucosas, con formacion de ampollas y Ulceras en
respuesta a traumatismos menores. Afecta principalmente sitios
expuestos a friccion. En el periodo neonatal se plantea como
diagnéstico diferencial de otras causas de ampollas como
incontinencia pigmentis, impétigo ampolloso, varicela o herpes.

El diagnostico requiere empleo de técnicas de biologia molecular
€ inmunohistoquimica. La gravedad varia mucho entre distintos tipos
de la enfermedad. No tiene tratamiento especifico.

IV. Infecciones de la piel
A. Piodermitis: infecciones cutaneas primarias, en general
superficiales, producidas por estafilococo y/o estreptococo. Manejo:
aseo local y antibiéticos sistémicos.



Impétigo buloso: infeccion cutanea superficial causada por
Staphylococcus aureus y su toxina epidermolitica. Aparecen ampollas
superficiales de paredes lisas con contenido inicialmente transparente
y mas tarde turbio. Las lesiones se rompen con facilidad quedando
una superficie erosiva eritematosa exudativa que se cubre de

una costra fina, mas frecuente en areas expuestas como cara,
perioral o alrededor de la nariz, y extremidades. Manejo: incluye aseo
con eliminacion de costras, Mupirocina tépica 3 veces al dia por 7 a
10 dias y antibiéticos sistémicos.

Sindrome de la piel escaldada: infeccién producida por
Staphylococcus aureus productor de toxinas con actividad proteasa
y epidermolitica que genera desprendimiento ampolloso en la capa
granulosa de la epidermis. Cuadro clinico incluye eritrodermia

difusa mas intensa en pliegues y areas periorificiales, en 24-48 hrs
evoluciona a lesiones ampollosas que se rompen con facilidad (signo
de Nikolsky), dejando una base eritematosa y exudativa con aspecto
de escaldadura. Afecta mas cara, axilas e ingle, pero puede afectar
toda la superficie corporal. Su diagnostico es clinico junto al
aislamiento del estafilococo en algun foco a distancia (orofaringe,
conjuntiva, cordén umbilical o nariz), no se encuentra en las lesiones.
Su tratamiento incluye antibiético via endovenosa, fluidoterapia,
analgesia y curaciones. El pronostico en general es bueno con
recuperacion en unos 10 dias, las lesiones evolucionan con
descamacidn en grandes laminas sin dejar cicatriz.
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SEDACION Y ANALGESIA

Dr. Haroldo Gainza H.

Introduccién.

El dolor se define como “una experiencia sensorial y emocional
desagradable o no placentera, asociada a lesion tisular real o potencial”.
La mejor comprension de su fisiologia y farmacologia, en un sistema
nervioso inmaduro junto a evidencia contundente de las consecuencias
a corto y largo plazo, han despertado el interés de las unidades
neonatales a desarrollar guias o protocolos de manejo.

Fisiologia del dolor.

Entre las 20 y 24 semanas de gestacion ya existen todos los
mecanismos y vias necesarias para la nocicepcion, pero existe falta

de desarrollo de vias inhibitorias, lo que lleva a mayor percepcion de
dolor y respuesta al estrés. Por otra parte, las diferencias individuales

y el menor metabolismo de las drogas analgésicas cominmente usadas,
pueden conducir al rapido desarrollo de tolerancia y dependencia.
Ademas, es capaz de guardar memoria de las experiencias dolorosas por D
lo que manifiesta mayor sensibilidad y menor tolerancia al dolor que en
edades posteriores.

La exposicion temprana y repetida al dolor puede producir alteraciones
a corto plazo, como cambios hormonales con aumento de la secrecion
de catecolaminas, glucagon, cortisol, hormona del crecimiento y
disminucion de la secrecion de insulina. Ademas, altera la respuesta
inmunitaria, aumenta el consumo de oxigeno, el gasto cardiaco y los
procesos catabdlicos. A largo plazo pueden producir alteraciones de tipo
cognitivas, problemas de conducta, depresion y tendencias suicidas. Por
todo esto, nuestra primera prioridad debe ser, reducir al minimo el dolor y
estrés en RN.

Evaluacion del dolor.

La evaluacion del dolor se ha denominado el “5° signo vital’, sin
embargo es dificil de evaluar en RN. Se han desarrollado mas de

40 escalas para cuantificarlo, las que evalUan respuestas fisioldgicas,
bioguimicas o conductuales. Pocas han sido validadas para su uso
clinico, entre ellas NIPS, PIPP, CRIES, NFCS, COMFORT. Se
recomienda familiarizarse con 1 o0 2 y aplicarlas en forma sistematica.
Recomendamos CRIES en caso de RN post-operados y PIPP para el
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manejo habitual del RN hospitalizado.

A

PIPP (Premature Infant Pain Profile) desarrollada para valorar dolor
en RN de término y prematuros, se compone de siete parametros
que miden edad gestacional, patrones de conducta y parametros
fisioldgicos. A cada indicador se le asigna un puntaje entre 0 y 3.
Valores < 6 indica la ausencia de dolor a cualquier edad.

CRIES Score (Crying Requieres Oxygen Saturation, Increased Vital
Signs, Expression and Sleeplessness), validada como medida

de dolor postoperatorio, mide 5 parametros (llanto, saturacion de
oxigeno, frecuencia cardiaca y presion arterial sistdlica, expresion
facial y periodos de suefio), cada uno tiene un valorde 0,16 2.
Valores > 4 indica dolor significativo.

. Tratamiento

El manejo del dolor en RN debe incluir intervenciones que proporcionen
la maxima eficacia con el minimo riesgo y a su vez debe ser preventivo,
continuo y proporcional a la intensidad del mismo.

A

Métodos no farmacoldgicos.
Serie de medidas profilacticas y complementarias, de bajo costo y
sin efectos secundarios, que tienen por objetivo reducir el dolor y
no conlleva administracién de medicacion, usadas en dolor leve
y como coadyuvante en dolor moderado y severo. Incluyen
intervenciones de tipo ambiental, conductual y nutricional, que
incrementan la comodidad y estabilidad del neonato junto con reducir
el estrés. Su mecanismo de accion es variado, a través de liberacion
de endorfinas enddgenas, o por accion de endopéptidos cuya accién
final es potenciar el efecto opioide, o simplemente como distractores
del dolor a través de otras vias aferentes.
1. Medidas generales

a. Limitar el nimero de procedimientos y toma de examenes

b. Agrupar las manipulaciones.

c. Evitar estimulos luminosos, ruido, hambre, frio.

d. Respetar el descanso del RN.

e. Utilizar preferentemente, técnicas de monitorizacion no

invasivas.

2. Medidas posturales

a. Facilitar el contacto con los padres.

b. Favorecer el método canguro o contacto piel a piel.

c. Posicionar al RN en flexion.

d. Masajes terapéuticos.
3. Medidas de distraccion

m Q

>



a. Musicoterapia
b. Voces suaves.
c. Estimulos olfativos.

4. Succion no nutritiva: chupete antes y durante el procedimiento.

5. Lactancia materna: ha sido recomendada como la primera linea
de tratamiento. Antes y durante el procedimiento.

6. Sacarosa (24%) o glucosa 30% (oral): se recomienda usar 1 a
2 minutos antes del procedimiento. No es efectiva después de los
3 meses. Dosis dptima no bien determinada va de 0,2 a 0,5 ml/Kg
o:
27 — 31 semanas: 0,5 ml
32 — 36 semanas: 1 ml
> 37 semanas: 2 ml

B. Métodos farmacoldgicos

La mayoria de los medicamentos administrados a los RN prematuros

tienen falta de informacién de apoyo a su eficacia y seguridad:

1. Analgésicos no opioides
Paracetamol: Es un inhibidor de la sintesis de prostaglandinas
a nivel de SNC con escasa accidn periférica, si bien existe poca
evidencia de su eficacia en nifios menores de 3 meses, es
el de eleccién para el manejo de dolor leve a moderado por
su bajo riesgo de efectos secundarios. Se metaboliza en el
higado por glucoronidacion y sulfatacion. Su uso EV disminuye
uso de opiaceos en RN y lactantes sometidos a cirugia no
cardiaca.Su eliminacién esta retardada en RN por lo que se
recomienda administrar cada 8 a 12 horas. Via oral: 10 mg/Kg/
dosis para RN prematuro y 12,5 mg/Kg/dosis para RN de
término. Dosis maxima recomendada; 60 mg/Kg/dia para los RN
de término y mayores de 32 semanas y 40 mg/Kg/dia para
prematuros entre 28 y 32 semanas.
Via endovenosa: para menores de 32 semanas 7,5 mg/Kg/dosis
cada 8 horas (dosis maxima 22,5 mg/Kg/dia). Entre 33 y 36
semanas 7,5 a 10 mg/Kg/dosis cada 6 horas (dosis maxima
40 mg/Kg/dia). En >36 semanas 10 mg/Kg/dosis cada 6 hrs,
dosis maxima 40 mg/Kg/dia. No debe usarse por via rectal pues
la absorcion es erratica.

2. Analgésicos opiaceos o narcéticos:
Son los mas eficaces para el manejo del dolor moderado y severo
a toda edad. Actlian a nivel del SNC, uniéndose a receptores
opiaceos que son los responsables del efecto analgésico, pero
también de los principales efectos secundarios como depresién
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respiratoria. Otros efectos secundarios se deben a liberacion de
histamina como hipotension, broncoespasmo y prurito.
Su uso prolongado puede producir tolerancia y dependencia en
pocos dias, por la mayor proporcion de receptores opioides y a la
disminucion del metabolismo hepatico, menor eliminacién renal, e
inmadurez de la barrera hematoencefalica.
El antagonista especifico es la Naloxona en dosis de 0,1 mg/kg/dosis
endovenoso, se puede repetir cada 2-3 minutos. Esta revierte la
depresién respiratoria y la analgesia. Su efecto es mas corto que
el de los opiaceos, pudiendo reaparecer la depresion respiratoria
una vez desaparecido su efecto.
a. Fentanilo: es 80 a 100 veces mas potente que la morfina,
altamente lipofilico, cruza la barrera hematoencefalica y
se acumula en el tejido graso.
Su inicio de accion es rapido y de corta duracion (1-2 horas),
metabolismo de predominio hepatico. Dado que produce
menos liberacién de histamina que la morfina, es mas
apropiado para RN con hipovolemia, inestabilidad
hemodinamica o cardiopatia congénita. Ademas tiene la
capacidad de reducir la resistencia vascular pulmonar lo que
beneficia a RN sometidos a cirugia cardiaca, con hipertensién
pulmonar persistente, o con necesidad de ECMO. No
ha demostrado ser mejor ni mas seguro que la morfina para
analgesia prolongada.
Dosis: En bolo 1-2 mcg/kg/dosis cada 2-4 horas, pasar en 3
a 5 minutos. En infusion continua 1-6 meg/kg/hora. Se
recomienda iniciar con dosis bajas.
Reacciones adversas: depresion respiratoria, hipotension,
bradicardia, retencién urinaria, constipacion, espasmo glético,
convulsiones, prurito, térax rigido.
b. Morfina: Es el opiaceo mas antiguo, excelente analgésico y
sedante, imita la accion de las endorfinas endégenas.
Dosis: en bolo 0,05 a 0,1 mg/Kg/dosis. En infusién continua
0,01-0,02 mg/Kg/hora. Dosis mas altas no ofrece ventajas
clinicas y aumenta el riesgo de convulsiones y depresion
respiratoria.
Reacciones adversas: depresion respiratoria (de mayor
intensidad que Fentanilo), liberacion de histamina,
disminucion de la motilidad intestinal, retencion urinaria,
tolerancia y dependencia fisica.
c. Metadona: Analgésico potente con alta afinidad por varios
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receptores de opiaceos. Es de accién inmediata y accion
prolongada. Tiene alta biodisponibilidad oral, bajo costo y
efectos adversos minimos. Usado principalmente para tratar
el sindrome de abstinencia a opiaceos. El efecto depresor
respiratorio es mas largo que su efecto analgésico. Dosis:
0.05 a 0.2 mg/Kg/dosis via oral 0 EV en bolo lento cada 8, 12
024 hrs.
3. Sedantes.

Deben utilizarse para manejo de agitacion e irritabilidad frente a

terapias y/o procedimientos. No tienen efecto analgésico por lo

que deben asociarse el uso de éstos.

a. Midazolam:
Actuia por inhibicién neuronal en el SNC mediado por GABA.
Altamente lipofilico, produce sedacion en 5-15 minutos, con
duracién entre 2-6 horas pudiendo llegar hasta 22 horas en
los RN muy prematuros.
Dosis en Bolo: 0,05-0,15 mg/Kg EV lento en al menos 5 min,
repetir seguin requerimiento cada 2-4 horas. Dosis en infusion
continua: 0,01-0,06 mg/kg/hora.
Efectos adversos: depresion respiratoria, hipotension
arterial en pacientes con inestabilidad hemodinamica,
mioclonias y convulsiones en estados hipoxicos. No usar en
prematuros extremos (dado efectos adversos como HIC grave
o0 leucomalacia periventricular).
Su efecto puede ser revertido con Flumazenil 5 mcg/Kg/dosis
que puede repetirse cada 60 segundos hasta una dosis
maxima de 50 mcg/kg.

b. Lorazepam:
De accién mas prolongada que midazolam, duracién de

accion entre 8 a 12 horas por lo que se debe usar en infusion.

Util en el manejo de convulsiones refractarias y para el
manejo de Sd. de deprivacion por benzodiacepinas. Efectos
adversos similares a midazolam, aunque se reporta mayor
frecuencia de mioclonias.
Dosis: 0,05-0,1 mg/Kg/dosis.

c. Hidrato de cloral:
Sedante hipnotico de corta duracién, sin propiedades
analgésicas. Inicio de accion a los 10-15 minutos. Dosis
repetidas pueden producir acumulacién y mayor riesgo de
efectos adversos.
Indicacion: Sedacion para estudios radiolégicos o
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procedimientos de corta duracion.
Dosis: 25-100 mg/kg/dosis oral o rectal. Por via oral debe ser
diluida o administrada después de la alimentacién para
reducir la irritacion gastrica.
Efectos adversos: irritacion gastrica, bradicardia, excitacion
paradojal. En caso de dosis repetidas puede producir
depresion del SNC, apneas, arritmias cardiacas, ileo y atonia
vesical, hiperbilirubinemia.

4. Anestésicos locales

Ampliamente utilizados para procedimientos invasivos como

puncién lumbar, insercion de drenaje pleural.

a. Lidocaina: bloquea los canales de sodio inhibiendo la
transmision axonal, produciendo pérdida de sensacion en
areas especificas de la piel.

Dosis: 3-4,5 mg/Kg, se puede repetir cada 2 hrs. Efectos
adversos: agitacion, convulsiones, arritmias.

b. EMLA: asociacion de lidocaina 2,5% y prilocaina 2,5%,
€s un anestésico topico utilizado para disminuir dolor en
procedimientos cutaneos como puncién venosa, arterial,
lumbar.

Q Dosis: 1 gramo en RNT y 0,5 gr en RNPT, debe aplicarse
sobre piel sana (no en mucosas) bajo un vendaje oclusivo
1-2 hrs antes del procedimiento. Efectos adversos:
Metahemoglobinemia, contraindicada en nifios menores
de 1 afio que utilizan simultdneamente farmacos inductores
de metahemoglobinemia como sulfamidas, paracetamol y
fenobarbital.

Tabla 1. Recomendaciones analgesia en RN

TIPOS DE MEDIDAS PROCEDIMIENTO MEDIDAS
1. Medidas generales . Puncion (picl/venosa/IM/SC) 1v2
2. Succidn no nutritiva ¥/0 LM ["iagercion sonda gastrica 1y2
v/o 8G 30% y/o Sacarosa Aenivacis — -
L ) Aspiracion endotragqueal 1y 2 considerar 5 en
3. Anestésicos locales, casos seleech N

4. Paracetamol (EY/oral)
5. Opivides (holo o infusidn
continua)

Inscrcion catéteres (percutineo, [ 1,2,3 ¥ 5
central o umbilical)
Punciin lumbar 1.2 ¥ 3, comsiderar 5

Insercion y extraccion dremaje | 1,2, 3,4y 5

pleural

Fondo de ojo 1,2
Laser retinopatia 1.2,3v5
Intubacion endotragueal 1¥v5
Hipotermia terapéutica 1¥5
Post-operado 1.2,405
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V. Sindrome de deprivacion
Se refiere a sintomas y signos que aparecen en el RN frente al
retiro de opioides y/o sedantes usados en forma prolongada. Es un
trastorno multisistémico que involucra fundamentalmente al SNC,
autondmico y tracto gastrointestinal. Si bien el uso prolongado de
opioides lleva al desarrollo de tolerancia, y por tanto aumento de dosis
para lograr el mismo efecto, esta no predice el desarrollo de
abstinencia. Sin embargo, la dosis acumulada total y el tiempo de uso
se ha correlacionado con la prediccion de desarrollo de ésta. Una dosis
acumulada de Fentanilo de 2,5 mg/Kg o > 9 dias de tratamiento predice
un 100% de desarrollo de abstinencia. Los sintomas suelen aparecer
dentro de las 24 horas de la interrupcién del farmaco.
A. Manifestaciones clinicas:

1. Sintomas de disfuncién autonémica: sudoracion, fiebre de baja
intensidad, secrecion nasal, mal vaciamiento gastrico, taquipnea,
apneas, escoriacion de la piel.

2. Sintomas neuroldgicos: irritabilidad, hipertonia, hiperreflexia,
temblores, llanto agudo, succién irregular, alteraciones del suefio,
convulsiones.

3. Sintomas gastrointestinales: vomitos, distension abdominal,
diarrea, pérdida de peso.

Existen varias escalas para medir el grado de deprivacion siendo la

mas usada, la Escala de Finnegan.

B. Manejo

Se debe iniciar el retiro de la sedo-analgesia lo antes posible, con

reduccion progresiva de la dosis en un 10 a 20% diario segun

puntuacién de dolor, y suspender idealmente dentro de los siguientes

5 dias.

Se establecera un umbral de dosis, sobre el cual se espera desarrollo

de Sd. de deprivacién y se aplicara protocolo de retiro de drogas a

opioides o benzodiacepinas.

Una dosis acumulativa de Fentanilo > 2 mg/Kg o mas de 7 dias de

uso (para Fentanilo o Midazolam), predicen desarrollo de abstinencia

> a 50%. Bajo este umbral iniciar un retiro rapido en 24 a 48 hrs. Si

aparecen sintomas durante la reduccion de dosis, aplicar el protocolo:

1. Se debe utilizar una herramienta de evaluacion y personal
capacitado para minimizar la variabilidad interpersonal (Escala de
Finnegan).

2. Manejo farmacoldgico para retiro de opiaceos usar Metadona y
para retiro de Benzodiacepinas usar Lorazepam.

3. El'manejo no farmacoldgico de apoyo incluye minimizacién de
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estimulos ambientales, promoviendo descanso y suefio
adecuado, ingesta suficiente de calorias para ganancia de peso
adecuada.

El alta hospitalaria deberia darse después de al menos 48-72
libres de sintomas después de la suspension de opioides o
benzodiacepinas.

C. Protocolo de retiro de opioides y benzodiacepinas

1.

Conversion de duracion intravenosa de fentanilo > 7 dias en

infusién continua a la metadona enteral:

a. Mediante el uso de la velocidad de infusion por hora actual,
calcular la dosis de fentanilo de 24 horas.

b. Multiplicar la dosis diaria de fentanilo en un factor de 100 para
calcular la cantidad equipotente de metadona (relacion de
potencias supone que fentanilo; metadona = 100: 1).

c. Dividir esta cantidad de metadona por 8-12 (una correccion
para la vida media més larga de la metadona) para calcular
una dosis diaria total inicial de metadona (no exceder de
40 mg/dia).

d. Dias 1-2: proporcionar la dosis total diaria de metadona por
via oral en 4 dosis divididas cada 6 h durante 48 h. En el
momento de la segunda dosis de metadona, reducir el
fentanilo al 50% de velocidad de infusién; en el momento de
la tercera dosis, reducir a 25% de velocidad de infusion; y
después de la cuarta dosis de metadona, interrumpir infusion
de fentanilo.

e. Dias 3-4: Proporcionar 80% de la dosis diaria original en 3
dosis orales divididas cada 8 h durante 48 h.

f. Dias 5-6: Proporcionar 60% de la dosis diaria original en 3
dosis orales divididas cada 8 h durante 48 h.

g. Dias 7-8: Proporcionar un 40% de la dosis diaria original en 2
dosis orales divididas cada 12 h durante 48 h.

h. Dias 9-10: Proporcionar un 20% de la dosis diaria original una
vez por dia durante 48 h.

i. Dia 11: suspender metadona.

Conversion de duracion intravenosa midazolam > 7 dias en

infusion continua a lorazepam enteral:

a. Mediante el uso de la velocidad de infusion por hora actual,
calcular la dosis de midazolam 24 h.

b. Debido a lorazepam es dos veces mas potente que
midazolam y tiene una vida media de seis veces mas, dividir
la dosis de midazolam de 24 h por 12 para determinar la dosis
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diaria de lorazepam.

c¢. Dividir la dosis lorazepam calculado por 4 e iniciar tratamiento
oral cada 6 h por via intravenosa o tableta triturada.

d. Disminuir lorazepam 10% a 20% por dia. El intervalo de
dosificacion también se puede disminuir gradualmente a cada
8 h, cada 12 h y luego cada 24 h, hasta interrumpir.
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RETINOPATIA DEL PREMATURO
Dr. Juan Pablo Lépez Garin

Descripcion de la enfermedad:

La Retinopatia del prematuro (ROP) es una enfermedad proliferativa

de los vasos sanguineos de la retina, de origen multifactorial,

producida por la existencia de una retina inmadura y solo parcialmente
vascularizada al producirse el nacimiento prematuro. La retina inmadura
del prematuro puede seguir un proceso de desarrollo normal luego del
nacimiento alcanzando la madurez retinal sin desarrollar ROP. En otros
casos puede producirse una alteracion del proceso de desarrollo retinal
normal generando la retinopatia. La retinopatia del prematuro en sus
etapas iniciales puede también regresar en forma espontanea y

la retina completar su vascularizacién en forma normal. En caso de
progresar y no ser tratada puede progresar a un desprendimiento

de retina y ceguera irreversible. En relacion a los factores de riesgo

de desarrollar retinopatia, el mas reconocido es la prematurez, a menor
edad gestacional, mayor riesgo de presentarla, al igual que la condicién
de gravedad las primeras semanas de vida.

Clasificacion:

Para clasificar la enfermedad y tomar decisiones respecto del momento

mas adecuado para tratar se utilizan 3 elementos (ver figura adjunta).

A. Etapas clinicas (Etapas 0 a 5)

B. Zonas comprometidas (Zonas |, Il y IIl)

C. Extension de la misma (horas del reloj comprometidas)
ROP posterior agresiva (AP-ROP)
Previamente conocida como enfermedad rush, ahora se denomina
ROP posterior agresiva. AP-ROP es una forma poco comun, severa,
rapidamente progresiva con signos clinicos atipicos, que ocurre en
zona | y regién posterior de zona Il.
Se caracteriza por enfermedad plus prominente en los cuatro
cuadrantes y sin una unién demarcatoria tipica entre zona vascular
y avascular de la retina. Esto puede dar la apariencia de menor
neovascularizacion y generalmente no progresa a los estadios
clasicos de ROP 1 a 3. En este tipo de ROP la sola aplicacion
de laser tiene malos resultados y en alto porcentaje evoluciona a
desprendimiento de retina a pesar del tratamiento. Se piensa que
la causa de este tipo diferente de ROP se debe a una alteracién de la
vasculogénesis inicial de la retina y no a angiogénesis.
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lll. Protocolo de Examen:
A. Examinar a todos los Recién Nacidos (RN) con:
1. Peso Nacimiento <1500 grs ¢ < 32 semanas
2. Peso Nacimiento [1500-2000 g] en condiciones inestables.
B. Primer examen: Realizar examen de fondo de ojos a las 4 semanas
de vida segun la siguiente tabla adjunta, pero no antes de las 31
<] semanas de Edad Gestacional Corregida.

TABLE 1 Timing of First Eye Examination Based on Gestational Age
at Birth

Gestational Age at Initial Examination, wk

Age at Birth,

wk Postmenstrual Chronologic

C. Frecuencia de los Examenes:
1. Una vez por semana:
a. Inmadurez retinal en Zona |

@& Q
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b. ROP en Zona | sin plus, etapa 1 6 2 (ROP Tipo 2).
c. ROP etapa 3 en Zona ll 6 IlI, sin plus (ROP Tipo 2).
2. Cada 2 semanas:
a. Inmadurez retinal en zona Il ¢ Il
b. ROPetapa162enZonallélll.
D. Criterios de Alta:

1. Vascularizacion retinal completa.

2. \Vascularizacion retinal en Zona Il sin haber tenido ROP en
Zona I ni ll, con un minimo de 2 examenes y EGC =35 semanas.

3. 45 semanas EGC y ROP menor que Preumbral, es decir ningln
paciente puede darse de alta con cualquiera de las siguientes
condiciones:

a. Zona |, cualquier etapa.
b. Enfermedad Plus, cualquier zona.
c. Etapa 3, cualquier zona.

4. ROP fotocoagulada en regresion, es decir sin Etapa 3 ni
enfermedad Plus. En este caso los seguimientos se haran a
discrecion del oftalmdlogo hasta observar regresion total de la
ROP.

IV. Indicacion de Tratamiento con Fotocoagulacion LASER:

La finalidad del tratamiento con laser es producir la ablacion de la retina

avascular para impedir la proliferacién de los neovasos anormales, antes

que produzcan el desprendimiento de la retina. La oportunidad de
tratamiento va a depender de la severidad de la ROP. EL estudio

ET-ROP determin6 que una vez que se llegaba a una retinopatia Tipo 1,

se abria una ventana de oportunidad terapéutica. El plazo en que se

debe tratar dependera de la severidad y el tipo de retinopatia.

A. Deben tratarse con LASER dentro de las 72 hrs de hecho el
diagnéstico, la ROP denominada Tipo 1, segun recomendaciones del
ET-ROP Study3, lo que significa la presencia de:

1. ROP en Zona |, cualquier etapa con Plus.

2. ROPen Zonal, etapa 3 sin Plus.

3. ROPen Zonall ¢ 1ll, etapa 2 6 3 con Plus.
La crioterapia no esta indicada actualmente, reservandose para
localidades rurales sin posibilidad de traslado del RN a centro con
LASER.

B. Indicaciones post LASER :

1. Colirio mixto de dexametasona y Tobramicina: aplicar 1 gota
cada 4 horas * 7 dias; y disminucién progresiva a criterio del
oftalmélogo tratante.
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2. Atropina 0.5% : 1 gota cada 12 horas * 7 dias; en su defecto
dilatar con Mydriacyl + Mydfrin c/8h por 15 dias.
3. Control con Fondo de Ojos: A la semana de realizado el
tratamiento con LASER.
C. Re-Tratamiento LASER:
1. Alos 15 dias si persiste etapa 3 o Plus significativo
2. Antes si existe amenaza de DR por traccion vitreo-retinal
Cirugia Vitreo-Retinal
Cuando a pesar de los esfuerzos realizados se produce un
desprendimiento de retina el paciente debera ser evaluado por un
cirujano vitreoretinal con experiencia en retinopatia del prematuro.
Dicho sub especialista, evaluando caso a caso y considerando la
severidad del desprendimiento de retina decidira la indicacién y el
momento de la vitrectomia.
El desprenidmiento de retina puede ser sin compromiso foveal (Etapa 4A)
0 con compromiso foveal (Etapa 4B), siendo en este Gltimo caso
el prondstico anatémico y visual muy reservado.

Nuevos tratamientos -Tratamiento con agentes Anti-Proliferativos:
La ROP es una enfermedad que puede producir ceguera. No existe una
terapia Unica, ni conjunto de terapias que garanticen el éxito en detener
esta enfermedad. Existen casos de ROP severo en que a pesar de
realizadas todas la terapias disponibles, no responden al tratamiento y
finalmente desembocan en un nifio ciego por desprendimiento de retina.
En casos de pacientes con ROP tipo AP-ROP y/o ROP Tipo 1 en Zona
I o Il posterior el oftalmologo tratante puede considerar el empleo de
terapia Anti-angiogénica intra-vitrea como terapia inicial (basado en
estudio BEAT-ROP4). En estos casos el seguimiento seriado con fondo
de ojo debera prolongarse por un mayor numero de semanas hasta la
regresion total de la ROP t/o hasta que sea necesario un

nuevo tratamiento, ya que se han demostrado recurrencias tardias de la
ROP tratada con anti-angiogénicos5.

VII. Seguimiento de los prematuros una vez finalizada la fase aguda de

la ROP:

Numerosos reportes 6-9 han demostrado una mayor prevalencia de
patologia oftalmoldgica potencialmente ambliogénica en nifios
prematuros, incluyendo los vicios de refraccion, anisometropia y
estrabismo. La frecuencia es mayor a menor peso de nacimiento, a
mayor gravedad de ROP y en presencia de dafo neurolégico. Es por
esto que los nifios prematuros deben tener un control oftalmoldgico
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seriado a fin de detectar vy tratar estas condiciones. Los nifios prematuros
que no desarrollaron ROP tienen una menor probabilidad de presentar
estas patologias, pero su riesgo es mayor comparado con los Recién
Nacidos de Término.

En base a estas observaciones el esquema de seguimiento debe ser (ver
cuadro adjunto)

A

T : |
s DAND
. DALe0) WELIOL * . o ‘ » g

Paciente que tuvo ROP etapa 3, ROP tratada o dafio neurologico:
Primer control al afio de edad y luego anualmente hasta los 5 afios.
Controles posteriores a discrecion del oftalmélogo.

Paciente que no tuvo ROP 6 ROP etapa 1y 2: Controlalos 2y 4
afios. Controles posteriores a discrecion del oftalmélogo.

_Controles Prematuros Extremos l<3:s y/o £1500g)
o |m

. LU, NLUMC - S
0t | mosance | TP | mrennce | swieis
=

AP, RO
- T
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MEDICAMENTOS Y LACTANCIA

MEDICAMENTOS Y LACTANCIA
Dr. Haroldo Gainza Herrera.

l. Introduccioén
Cerca del 90% de las madres van a consumir algiin medicamento
durante el periodo de lactancia, lo que les genera gran preocupacion
si estos pueden afectar al hijo mientras lacta. Este temor, la mayoria
de las veces injustificado puede llevar a la suspension de la lactancia o
a privacion de un tratamiento necesario. Por otra parte hay un aumento
del consumo de productos naturales o medicamentos alternativos, con la
falsa sensacién de ser mas seguros.

Il. Efectos sobre la lactancia

A. Inhibicién de la produccion de leche.
Algunos farmacos pueden inhibir la produccion de leche,
fundamentalmente a través de inhibicion de la prolactina, como
alcaloides del ergot, estrdgenos, anticolinérgicos, gonadotropinas,
antiparkinsonianos, precursores de dopamina y prostaglandinas,
asi también el uso prolongado de diuréticos (especialmente
tiazidicos) y de pseudoefedrina, por lo que deben evitarse sobre todo D
durante los primeros dias de lactancia.

B. Efecto toxico para el Lactante

lll. Contraindicados en la lactancia

GRUFO FARMACO COMENTARIO
Ancoagulanies Fanicsona Wo dsponible en Chie |
Candovasculanes Amiodarona {por ol yodo)

Darivados del Ergot {ergotamna)) inhiben
profacting

Ginacoldgicon Dervados del ergol (bromocnptna, cabangolina
y hsufida)

ARlIRGOpIATCoE Cldaloamica, Buslthn Caplatang,

Paicolarmacos

Yoduros, Incuso I0pIcos El yodo es perjudicial 8n exceso
Faducionss el colesi ool Esiiinas
Dirogas of abusn soad Cochmng, Tencackoing, Teroing, mainuana,

aloohol
Medicamenlos naluralas o Besdo
allemativos
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IV. Farmacos compatibles

[ GRUFD FARMACD. FECOMERDACION |
ANBIGESICos N Faracemmos Compatinie 1D eleccion
narcolicos Metarmizol Precaucidn Riesgo hago pero preteric
altsmativas
ThopromnG Carm oo T soccen
o Dickofenacs Conpaitie
MNEs i Precaycion [Pratoric alarnatan
Err
Hatorolaco. colecoits)
Piwchun ]
img/dim, Sa recomianda Vigilas al
Ractants por apreas, sedackin,
Tramaool
Mol [ Tentanic % W LEar dosm allas  por lempa
prolongado. Evilar lactancis an
s e
Predniscna) Preanaoiona Compatible TN (rECNSONa O
Antiinflamatorios Hidrocortisona | Metiiprednsciona Prednisolona,
esiemidales | Belamaissona | Dexameiasona | Precaucion Pretary shernatves.
GRUPO FARMACO RECOMENDACION COMENTARIO
Paroretna | Servaina Compatitle | Deolcotn
ANTIDEFRESIVOS Escmopran Compattie TEmarvar sedqacion y mala
Evitar aflnes dosis, periodos. Fhaaxeting Compatibie ST,
¥ 7
Irncuante
| SEDRRTES | Lomzepeen) Uwasepem ] | Compsitie D& sleccin
midazotam
[ Diaepam, Clonacepsm, | Preceveon By 1esga [PumIe AcuLIng
| Busciona y Apraclen. | jon ot lachaniy arke Uso crdnico) |
_igg_m 1 Zopeciora %
aropiciona on Rango bap. Hiy manca
i
AT ECOTICOS TCIGrpromarna, FEopenod | PTocmmcon COnCR [
lche. Linar dosis bajan y via
oral
[ Ciorapna, Faspanaons. Toitar au uso Biscar aliarmaiivas, conmae i
Sales o8 b0, Ousbapes m% Iactancia,
ML 0 e — Comoattn
TERT TG0 Lo, prate
Sumatriplan
CANTEPILEPTICOS Cartaenazema Tomeaitie
Gabaponina. Ac. Valprocs,
Vigahatring Fentana
Lewiirssoetam.
[ Fencbartaal Fiasgo bap
Etemamasa prezasaloa
CESTRUCARTES: | [Precaucen | Foesg0 bap. paona dmanair |
preduccitn de lache.
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ANTIMICROBIANOS
FARMALCD [ RECOMENDACION TONENTARID
ANTIBIOTICOS Penidiinas Compatibles
%ﬂm Compatibies
[ Cefalosponnas Compsines
Macrdhidos Pr Rigsga bajo, pero tratar da evitar
durante ef primer mes ya que sa ha
asociado (especialmante Erifromicina)
a estenosis hipertrdfica del piloro, adn
a Iravés de la leche,
Cainolonas. T iacne | Compaiible Ton de elecoion
Norfioxacmo
Ofioxacing
[ Enoeacno Frecaucon Fiwsg0 Ao por baja absoraon aenio |
Levofiomacang al calcio presents an ia leche, Preferi
Moxifioxacing oo antoriores por existie mis
Ac_Nalidadioo agHinncin
Antubercukos | Rifamgscig Compatiies
o6 Isoniaced
Estreptomicina
Etambutol
P arindwmida
Tiros | Nicheramons | Compaibes
Ac_Mahdaaloo
Clingamicna Campatiies,
Metrondarol Camgatain
ANTIVIRALES Aesciontr, Velnciclov, 2 T
Oseitamivir, Lamhuding. Lsorms
] X [TPrecaucion Tiesgo Bajo.
Ganciclovir. Valganciclovs,
Famciciovir. Nevitaping,
[Ribavirina, Zidowding
Foscamel, Ciaoiovir, Nelnar, Evitar su us0 No hay datos sulfickntis, prelonr
RRitonavir. Zalcitabima. Saguinawir altemativas si hay disponibles.
ANTIFUNGICOS Nistating, Fluconazal, Compotnie
Grissofulvina, traconazel,
Keloconazol, Miconazol
Anfotancina B Precaucion Minirmo a la lecha
[ FRTFARREITARND | Abencazcl. Mebendara Compatioe
Levamisol, Niciosamida,
Praziguantel, Pyrants], Permelrina
Tiabandazol Pracaucion Rigsge E%q 3
[Tindare Evitar sy uso 8500 alto, & Se usa implar Dien e

pecho anfes de mamar.
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ANTIHIFERTENSIVOS.

RECOMENDACION

COMENTARID

[ANTIARRITMICOS
TANTICOAGULANTEE |

GASTACINTESTINALES

Aspiring ha demosirado segundaod
B dosis bafas (100 mgidia)

sodio, Potetihenghcol.
il

( ¥
sumentan la prolacting

DIURETICOE

[ TEREPTA
RESPIRATORIA
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MUCOLITICOS | ANTITUSIVOS

| Ambroxol. Bromiexna, scell | Compatiole
cistaina
Owolamina Evitar Falla informacion para
recOmendar su Lso
Noscapina Compatibie
Codeina, Diwdrocodens Precaucsin A coss lerapiuticas no alcanza
concantraciones significativas an
Ia fecho.
DESCONGESTICNANTES
Adronnling. Nomeinsona [ Comgpiie I
| Fonllaling, Oametazoing Procaucon Confoveride @ demimuys |
Puoudosediing producckan de che
TERAPIR RORRONAS SEXUALES
ENDOCRINOLOGICA Progestagencs | Compatiie | Anticoncepiiva molmwua:lnhlu
E)ilhwm | Procavcen | Anbconcaplivos combinados
TIROIDES
Levolimmmna, Loteomnng Compatitie
Carbimazal, Metsmazo Conpabibie [Antiroideos)
Progitiouracio
Vo 2 T S
Se puede utilzar solo como
suplemento nulncional
[OTROE
[ Bromocriphing Evitar Supnme Lacanca |
Calcloning Compatitle
Caloitrgl Precaucon Riesgo bao
FIPOGTCENTRTES | Feuines Torsait —
[ Glibendamda, Glpada Tompatiie
Tolbutamiga. Metiorming
Glimepinda, Repagiinida. Evitar
Nateglinida

V. Procedimientos radiolégicos
Procedimientos como radiografias, TAC o RNM con o sin contraste
incluso yodados no contraindican lactancia. Sin embargo el uso de
contrastes radioactivos si obligan a suspender lactancia mientras dure
el radionuclido en el cuerpo de la madre y su periodo de
semidesintegracion (vida media).

VI. Terapias naturales o “alternativas”

Dado el creciente interés en las terapias naturales, debemos tener en

cuenta algunas precauciones al tomar infusiones de plantas:

A. Asegurarse que la fuente es confiable, ya que han ocurrido
intoxicaciones por confusién de una planta con otra con propiedades
toxicas o envenenamiento por contaminacion con metales pesados o
intoxicaciones alimentarias por contaminacion con hongos o
bacterias.

B. No tomar en exceso. Los productos “ naturales” no son buenos
en cualquier cantidad ya que contienen sustancias activas de las
cuales ha salido gran parte de nuestra farmacopea tradicional
y pueden provocar intoxicaciones si se consumen en cantidad o
tiempo exagerados.

A continuacion se describen algunos productos naturales de uso
comun en nuestro medio que se deben evitar o consumir con

precaucion.

>
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ESPECIE RECOMENDACION | CONTENIDO
Mannas Evitar ] H“uﬂlsumdeahasmmﬂs Tos.
abundanies minerales, entre | niveles de vodo an plasma y leche de
05 que S& encuantra la madre. Puade provocar
yodo en cantidad muy hipotiroidismo en lactanies,
variabie Pueden contener metales pesados.
Aloa Vera Precsucion Contiene hadoasaniracencs, | Laxante y Gicatrizante de heridas. Su
SCEMENEN y GRCOManan uso excesivy puede producir
deshidratacidn y loxicidad hepdtica
Por su posible paso a la keche mejor
evitar, No es Taxico por via topica,
Mo usar directamante en ol pecho,
{lavar sl se usa)
Anis estrallado Evitar Confiere acsiles Accidn
(anetol), ¥ agonksta i
tanings. El anetol s neurotduico y se oliming
por |a leche
Mucha riesgo de contambnaciin
accidental con licium teligiosum
(Mhcium anisatum, anis estrallado
no comestible ixlen,
Boldo Evitar Conbene Alcalodes y 5u Propiedades digesivas, dlumlmv
sceis esencial (ascardol) oomao galaclagogo. ha produckdo
de alucinacidn, aleraciones
wmmmhnn,mumd
Tals Trecoucion Tortordo medo 68 | cataina
caleing: 300 mg al dia) pueden
por taza imitabilidad, temblores, hipertonia o
e calé: 80-80 mg Insomnio en o lactante.
B0 i 20-30 mg
o b verde 15 g
-do chocolate: 510 mg:
o T e TR 3| Tl Corene saled reosialis—| J TS
I piata} (sifice, potana), Ravonoides | Uso prolongado praduce gastritls,
¥ estonides. wOmios, Mansos y BOpor, supuenn
usar via tpica menos sobre el
[T Evitar Tonbene Boeie esencal n
¥
srpenos. antiséphico.
ioidos lenclicrs. Camiia Olor v sabor & fa lsche que
pusde sxtrafiar al lactanta, Uso tpico
no esld contraindicado & menos que
50 use sobve ol
[ Ginkgo Bloba Frecanoon Contiane Favinoices, s . protecior
1aninGs. GReencs ¥ capilar, vasodilalader y antiagregante
estoroides plaguetario. No deben lomarse
soluciones o tinturas con contenido
Finaie Tvilar Torbora acele asoncal Usc comio espasmalilico
(anatol ¥ ey El anatel
etragol). ¥ [0} y . El
- astragol tene propledades
carcnogénicas en animales.
Lavanda Precaucion El aceits esencial contiene Se usa coma antiespasmodico,
favonoides, inadino (45%), sedante y ansiolitico. (No hay
lirsaiod )y Fruebas que apayen estos
canticades de alcanfor (1%) | usos).
¥ %
Wate Tomp T Conbone. Progeedacas o
Precaucisn Xantinas. Poicoesimulanta, Diurdtico

mmmmmmm
ﬂsﬁfehardla{alamalma}
durante la lactancia. Se ha descrito
sindrome de abstinencia neonatal

fras consumo crénico matemo. |
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Lavanda Pracaucian El acesta etencial contens 58 usa como antisspasmadicn,

favonoedes. Bnalino (45%), secante y ansiolitico. (No hay

Enalol (45%) y pequedas prugbas dentificas que apoyen estos

canfidades de alcanfor (1%) | usos).

¥ eucapial (%)

Mate: Compatible / Contiene alcaloides. Propeedadas atribuidas:

Precaucion Xankinas. Psicoestimulants, Diurdtico,

broncodilatador, vasoconstrictor. No
58 aconseja congumir mds de 300 mg
de cafeinaldia (3 tazas al dia)
durante la lactancia. Se ha descrilo
sindromea de abstinencia neonatal
fras consumo crdnico matemo.

[Wariana ERar BU metmbokio, o Delia B~ | 58 ha demostrado TapoionTa, succon |

TetraHidroCanabinol (THC) pobre, sedacidn y retraso del

es liposciuble. se acumula desarrolio en lactantes. En estos

en lepdo graso y alcanza en | lactonles se detecia THC en orina

ia loche materna hasta B hasta 3 samanas de la exposicion. Se

vachs la contaniracian daseriba manor e final, an nifios

(2 axpuestos. Ademds auments riesgo
de muars sibita
Mo o ha domostado gus damenuyn
Ia produccidn de lche y su nocida en
la madre podria interfenr la capacidad
materna parm ol cuidado del (nctanis

Matico Precaucion Ko se encontd informacion | Se usa como acalnzanie,

o lactancas Antinflamatorio, analgdsico,
antespasmadica, Usado para griatas
dal pazdn on forma tpica, lavas muy
Bian sl e usa antes de amantar

Polaa Menta Evlnt Tonbene oories asencaes | £s abariva, IGKco Nepatco, ranal y

ipudegona ). lavonoides y neurclégico. Se ke atribuyen

larwnos propadadas antiespasmodicas,
digastivas & hipndtica

opolao Precaucsan Contiena mas de 200 Propedades antimicroblana y
componantes boldgicos y cicatrizante, No aplicar sobre el
manerales pecho.

Romearo Precauckn Conbens acavs esencial Uso como digestivo, carminalivo y

{oon alcanior), Ravonoxdes y | colagogo. Tépico como

erpancs. antinflamatodio ¥ antiséplico.

Ruda (Galega) Evitar Conbene guancina y Supuestamenie Hipoglicamiants,

galeging antioxidante {sin evidancia)

Té Precaucsn Contiens Xaninas. Propedadas Peicosstimulanta,
wasoconsiricior, diurdtico y
broncodilatador. Se ha madido
eafging y quercaling on LM daspuds
de su consumo. Puede provocar
nerviosismo e imitabllidad en el
lactante. Se ha descrito fallo
hapalic con té warde con fings
adalgazanies.

VII. SITIOS WEB DE CONSULTA

A. e-Lactancia: (www.e-lactancia.org) En espafiol. Compatibilidad de
farmacos con la Lactancia de la Asociacion para la Promocion
e Investigacion en Lactancia Materna (APILAM). Esta pagina permite
busqueda por producto o por grupo, se obtiene una ficha con
la clasificacion de riesgo del farmaco junto con un comentario
resumen de la bibliografia y considera alternativas mas seguras.
Considera medicamentos alopaticos, homeopaticos y Fitoterapia.

B. LactMed: En la pagina Drugs and Lactation Database de la US
National Library of Medicine (http://toxnet.nim.nih.gov). Permite
busqueda directamente del medicamento en Inglés, obteniendo
referencias bibliograficas y comentarios de los datos mas relevantes.
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H1JO DE MADRE CONSUMIDORA DE DROGAS
Dra. Patricia Pino

Introduccion.

El consumo de drogas licitas (alcohol y tabaco) e ilicitas (marihuana,
pasta base, cocaina y otras) durante el embarazo es cada vez mas
frecuente, en especial en madres adolescentes, lo cual puede tener un
impacto en el desarrollo fetal y crecimiento y comportamiento a largo
plazo.

. Incidencia.

En Estados Unidos, entre el afio 2009 y 2010 el 4,4% de las
embarazadas entre 15 y 44 afios consumi6 sustancias ilicitas. En Chile,
el alcohol es la droga mas consumida por mujeres embarazadas.

Se ha sefialado que entre el 20% y 65% de las mujeres consumen
alcohol en algiin momento de la gestacién, y entre el 5% y 10% en
cantidades que ponen en riesgo al feto. Las sustancias mas consumidas
en Chile y que generan tratamiento son la pasta base (39%), alcohol
(38%), cocaina (16%) y marihuana (4%).

. Efectos en feto y recién nacido. D

A. Alcohol: atraviesa facil la placenta, es teratogénico en periodo
de desarrollo embrionario y fetal. El cuadro mas severo es el
sindrome alcohdlico fetal (SAF) con microcefalia, restriccion del
crecimiento intrauterino (RCIU), dismorfias faciales como hipoplasia
del 1/3 medio facial, puente nasal bajo, surco naso-labial aplanado,
labio superior fino, pliegues epicanticos, fisuras palpebrales
acortadas, anomalias cardiacas, hidronefrosis, retraso mental,
trastorno del comportamiento, y problemas motores.

B. Tabaco: asociacion conocida con mayor tasa de abortos
espontaneos. La nicotina aumenta la resistencia vascular placentaria
con isquemia e hipoxia cronica, produciendo RCIU. Considerar
siempre la asociacion del consumo materno con sindrome de muerte
subita del lactante (SMSL).

C. Marihuana: el canabinoide activo principal (8-9-tetrahidrocanabinol)
atraviesa facilmente la placenta. No afecta en particular el crecimiento
somatico, ni se han demostrado teratogenia ni signos de abstinencia.
Se ha asociado con aumento de los sobresaltos y temblores en el
recién nacido (RN). La exposicién prenatal a marihuana tendria
efectos a largo plazo sobre el comportamiento y habilidades de
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resolucién de problemas.

D. Cocaina: bloquea la recaptura pre-sinaptica de catecolaminas
produciendo un exceso de neurotransmisores, por lo que estimula
la contractibilidad uterina y vasoconstriccion placentaria con la
consiguiente hipoxia fetal y deterioro en el crecimiento intrauterino.
Mayor incidencia de parto pretérmino, abortos espontaneos,
desprendimiento de placenta y sufrimiento fetal. El rapido paso por
placenta y barrera hematoencefalica, puede ejercer efecto
teratogénico directo o indirecto, afectando el desarrollo de la
corteza cerebral (microcefalia e infartos cerebrales), aparato
genitourinario y gastrointestinal. Se ha asociado también a
hipertension pulmonar persistente, arritmia y enterocolitis
necrotizante. En los recién nacidos no se presenta un sindrome de
abstinencia, pero puede observarse irritabilidad, alteraciones del
suefio, temblores, existiendo un riesgo aumentado de SMSL.

E. Opiaceos: atraviesan rapido la placenta y barrera hematoencefalica
(en especial la heroina), se sabe que disminuyen el crecimiento
cerebral. Se asocia a riesgo de parto prematuro, rotura prematura
de membranas, muerte fetal, bajo peso de nacimiento. En cuanto a
teratogénesis se ha observado un ligero aumento de cardiopatias

Q congénitas, defectos del tubo neural y gastrosquisis. Signos de D
abstinencia se desarrollan en 55 a 94% de los RN expuestos.

F. Metanfetamina: simpaticomimético estimulante del sistema nervioso
central, generando vasoconstriccidn, taquicardia, hipertension arterial,
posibilitando la apariciéon de RCIU. Puede producir sindrome de
deprivacion.

G. Inhibidores selectivos de la recaptacion de Serotonina (SIRS):
existe un aumento del consumo de psicofarmacos durante el
embarazo, con resultados a largo plazo desconocidos. Los fetos
expuestos tendrian mayor riesgo de hipertension pulmonar, lo que
podria explicar en parte la dificultad respiratoria transitoria.

Otros sintomas autolimitados son irritabilidad, alteracién del suefio,
llanto prolongado, alimentacion deficiente. Efecto teratogénico no es
claro.

IV. Diagnéstico: obtener detallada historia médica y social materna; puede
ayudar el uso de test de deteccion validados para el consumo de
sustancias:

A. Historia médica y psicosocial de la madre que oriente a consumo
de drogas, verificado 0 no con test de orina en la madre antes
o0 después del parto. Considerar que excrecion de cocaina puede
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durar hasta 3 dias posterior al consumo. En el caso de la marihuana,
7 a 30 dias. Metanfetamina y opiaceos por 3 a 5 dias.

B. RN con signos sugerentes de exposicion fetal a drogas o sindrome
de deprivacion. En estos casos, realizar pruebas diagnosticas en
orina.

C. RN asintomatico con historia materna compatible, también esta
indicado test de drogas en orina dado que, si es positivo, constituye
un marcador de riesgo neuroldgico.

V. Manejo de RN expuesto a drogas durante embarazo.

A. Lactancia materna: mantenerla mejora el vinculo madre-hijo lo
cual puede estimular un cambio de conducta de la madre. Se debe
evaluar cada caso de forma individual, considerando riesgos versus
beneficios.

1. Se aconseja mantener lactancia:

a. Madre en tratamiento por abuso de drogas, que permite
supervision de tratamiento por parte del equipo de salud, con
plan de mantener tratamiento en periodo posnatal.

b. Confirmacién por personal médico que madre alcanzd y
mantuvo sobriedad antes del parto (alcohol) y que se ha
abstenido de consumir drogas, confirmado durante D
seguimiento ambulatorio con prueba toxicologica urinaria
negativa.

2. Se desaconseja lactancia en los siguientes casos:

a. Consumo activo de drogas y/o alcohol, sin tratamiento o
rechazo a éste.

b. Madre visiblemente bajo efecto de alcohol o drogas y que no
esta en condiciones de proveer cuidados basicos a su RN.

3. Evaluar conveniencia de mantener lactancia en los siguientes
casos:

a. Prueba toxicoldgica urinaria positiva a cocaina al momento
del parto. A estas madres se les debe alentar a lactar siempre
y cuando los riesgos no sobrepasen los beneficios (segun
evaluacion equipo médico y sicosocial)

b. Consumo de Marihuana. Informar a madre de probables
efectos nocivos en el RN. Si a pesar de esto desea
amamantar, alentarla a suspender el consumo.

B. Alta
1. Seguimiento precoz y frecuente por pediatra
2. Visita domiciliaria desde atencion primaria
3. Derivacion de binomio madre-hijo a seguimiento por entidades
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de atencion ambulatoria especializadas: Centros de salud familiar
(CESFAM) para controles por asistente social, psicdlogo,
pediatra; Oficina de proteccion de derechos (OPD); Centros de
salud mental (COSAM) para seguimiento y control del tratamiento
materno.

Educacién a padres sobre sintomas de abstinencia, motivos de
consultas precoces, controles pediatricos a seguir. Educacion a
madre sobre recursos en la comunidad para tratamiento (pUblico
0 privado).

VI. Sindrome de abstinencia neonatal: la mayoria de los casos resulta de
exposicion prenatal a opioides y menos frecuentes alcohol,
benzodiacepinas, barbitiricos o antidepresivos.

Evaluacion clinica: se debe observar a los neonatos de riesgo.

Los sintomas de abstinencia se describen en capitulo de

Sedoanalgesia. Una herramienta para definir la gravedad de los

sintomas es la escala de puntuacion de abstinencia neonatal de

Finnegan modificado. Permite intervenir segun su puntuacion, los RN

deben ser evaluados al inicio y luego cada 3 a 4 hrs.

Manejo: cuando sea posible el neonato debe mantenerse junto a su

madre, favorecer el vinculo y lactancia puede reducir los sintomas.

A

1.

Intervenciones no farmacoldgicas (puntuacién menor a 8):
reducir estimulos ambientales (luz, ruidos, manipulaciones),
favorecer la autorregulacion del lactante (uso de chupete, abrigo
con mantas), alojamiento conjunto con su madre si es posible y
fomentar contacto idealmente piel a piel, alentar la lactancia
materna.

Intervenciones farmacologicas (puntuacién 8 o mas): si mantiene
puntuacién sobre 8 en 3 ocasiones o puntuacion sobre 12 en

2 ocasiones, iniciar manejo con farmacos. Se inicia con dosis
bajas que se titulan segun respuesta, al llegar a dosis eficaz

se debe iniciar retiro lento, seguin puntuaciones de Finnegan o
disminuyendo 10-20% de la dosis cada 48 horas. Farmacos de
eleccién son Morfina o Metadona, en casos severos o si la
puntuacién se mantiene sobre 8 asociar Clonidina. En casos
secundarios a benzodiacepinas o barbitdricos, el farmaco de
eleccién es Fenobarbital.
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HIJO DE MADRE CONSUMIDORA

DE DROGAS

MODIFICADO)

SCORE DE PUNTUACION DE ABSTINENCIA NEONATAL (FINNEGAN

Signos y sintomas

Puntaj | Hor
e a

Hor | Hora

a

Trastornos del sistema nervioso central

Llanto agudo excesivo
Llanto agudo continuo

Duerme <1 h después de comer
Duerme <2 h después de comer
Duerme <3 h después de comer

Reflejo de Moro exaltado
Reflejo de Moro muy exaltado

Temblores leves con la estimulacion
Temblores moderados-intensos
estimulacion

con la

B = G R = R L G R

Temblores leves espontaneos
Temblores moderados-intensos espontaneos

Aumento del tono muscular

Excoriacién (areas especificas)

Espasmos miocldnicos

Convulsiones generalizadas

Trastornos metabélicos, vasomotores, respir:

torios

Sudoracién

Temperatura entre 37,2 — 38,3°C
Temperatura igual o mayor 38,4°C

Bostezos frecuentes (>3-4 veces/intervalo)

Piel moteada

Congestion nasal
Estornudos (>3-4 veces/intervalo)

Aleteo nasal

Frecuencia respiratoria >60 resp/min
Frecuencia respiratoria =60 resp/min con
retracciones

[ G PN Y N N - 2R TR P

Trastornos gastro-intestinales

Succidn excesiva

Alimentacion deficiente

Regurgitacion
VVoémitos en proyectil

Deposiciones sueltas
Deposiciones acuosas

[SVILS FAR N ST

TOTAL

F ACOS UTILIZADOS EN SINDROME DE ABSTINENCIA NEONATAL DE N

OTICOS

Farmaco Dosis inicial Incremento Dosis maxima

Marfina oral 0,04 mglkg 0,04 0,2 mglkg/dosis
Cada 3-4 hrs. myg/kg/dosis

Metadona oral 0,05-0,1 mg'kg 0,05 A efecto
Cada 6 hrs. mg/kg/dosis

Clonidina oral 0,5-1 meglkg No estudiado 1 mecg/kg cada 3h
Cada 3-6 hrs.

‘enobarbilal ora arga 5-10 mg/kg cada 12h x 2 veces. | Mo estudiado | 20 m ia

Mantencion 2-2,5 mglkg cada 12hrs.

)
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PROCEDIMIENTOS FRECUENTES

Dra. Claudia Sanchez R.

I. Intubacién endotraqueal.

Procedimiento para obtener la via aérea permeable y administracion de

soporte mecanico ventilatorio.
A. Indicaciones en Sala de Atencion Inmediata.

1.

ahoen

Necesidad de ventilacion a presion positiva por tiempo
prolongado, por ejemplo en prematuros extremos o recién
nacidos (RN) con asfixia.

Ventilacién ineficiente con bolsa y mascara.

Si se necesitan compresiones toracicas

Necesidad de aspiracion endotraqueal.

Diagndstico prenatal de hernia diafragmatica o sospecha de ella

durante la reanimacion.

B. Indicaciones en la UTI neonatal. Necesidad de conexion a
ventilacién mecanica en las siguientes situaciones:

1.

2.
3.

Patologia neurolégica: apneas del prematuro, asfixia, efecto de
anestesia o drogas, meningoencefalitis.

Patologia grave pulmonar, toracica o abdominal.

Patologia cardiovascular; edema pulmonar, hipertension
pulmonar persistente, shock, cardiopatias congénitas.

C. Equipamiento.

1.
2.

3.

Laringoscopio con pilas y ampolleta extras.

Hojas de laringoscopio N° 1 (RNT), N° 0 (RNPT), N° 00 (RNPT
<1000 g)

Tubo endotraqueal (ET) de didmetro interno de 2.5 mm, 3 mm,
3.5 mmy 4 mm (Tabla 1)

Tabla 1 (Guia de Reanimacion Neonatal - AAF/AHA - 2016)

PesoRN(g) Tamano del TET (mm)
<1000 25
1000-2000 3.0
>2000 35

Fuente de aspiracion manual o central.

Fuente de oxigeno y reanimador con pieza en T 0 bolsa
autoinflable con la mascarilla del tamafio adecuado para el RN.
Estilete opcional.

Cinta métrica y telas adhesivas cortadas para fijacion del tubo
endotraqueal.

Gorro de procedimientos, mascarilla desechable y guantes
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estériles para el operador.

D. Técnica.

1.

Optimizar saturacion 02, idealmente >95% con bolsa y mascarilla
0 manguera corrugada y monitorizar al paciente si las condiciones
de emergencia lo permiten.

Posicién del RN apoyado sobre una superficie plana con la
cabeza en posicién media y el cuello levemente extendido con
una sabanilla enrollada puesta bajo los hombros ayuda a
mantener esta posicion.

Insercion del laringoscopio con la mano izquierda utilizando el
pulgar y 2° dedo, 3° y 4° dedos pueden ayudar a estabilizar

la cabeza y el 5° dedo puede presionar suavemente el cartilago
cricoides hacia abajo. Se introduce por el angulo derecho de

la boca y luego se desplaza hacia la linea media arrastrando

la lengua. Introduccién de la hoja del laringoscopio hasta la
vallécula con eventual elevacion de la epiglotis. Traccionar la hoja
hacia arriba en el eje del mango del laringoscopio hasta visualizar
las cuerdas vocales.

Insercién del tubo ET una vez identificadas las cuerdas vocales.
Introducir el tubo por el angulo derecho de la boca, hasta una
posicion intermedia entre la glotis y carina.

Fijacion adecuada.

Confirmacion de la intubacion por auscultacion y elevacion de la
caja toracica simétrica y, en forma definitiva, mediante radiografia
de torax.

E. Complicaciones.

1.

Ld

Trauma de la cavidad nasofaringea, fosas nasales y cuerdas
vocales.

Perforacion traqueal o esofagica (infrecuentes).

Edema laringeo.

Estenosis subglética (intubaciones prolongadas).

Il. Puncién lumbar.
A. Indicaciones: obtencién de liquido cefalorraquideo (LCR)
para diagnosticar enfermedades del sistema nervioso central como
meningoencefalitis 0 hemorragia subaracnoidea.
B. Contraindicaciones.

1.

2.
3.
4

Trastorno de la coagulacion.
Infeccidn de la piel de la zona lumbar.
Hipertensidn endocraneana.
Anomalias lumbosacras.
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5.

Inestabilidad cardiorrespiratoria.

C. Materiales.

1.
2.

3.

Dos o tres tubos estériles para toma de muestra.

Pafios de campo estéril, gasas, pincelador, guantes, gorro,
mascarilla, delantal estéril.

Aguja normal o tipo mariposa calibre 23 6 25.

D. Técnica.

1.

RN en posicion decubito lateral con la columna curvada
(ayudante lo inmoviliza por hombros y piernas), pincelacion de la
zona lumbar con solucion antiséptica (clorhexidina al 2%) y
colocacion de campo estéril.

Ubicacion del sitio de puncion, linea entre ambas crestas iliacas
equivale a L4; se punciona en la linea media en el espacio
superior o inferior de esta linea.

Insercion del trécar 0 aguja debajo de la apdfisis espinosa en
direccion a ombligo en forma lenta hasta salida de LCR.
Recoleccion de 0.5 ml para cultivo y a lo menos 1 ml para
citoquimico.

Retiro de la aguja y cobertura con gasa estéril.

Si se obtiene una muestra sanguinolenta, dejar gotear unos
segundos; si se aclara, la puncién fue traumatica; si no se aclara D
y forma coagulos, probablemente se punciond un vaso; si no se
aclara y no forma coagulos, se tratara probablemente de una
hemorragia intracraneana.

E. Complicaciones.

1.
2.

Infeccion.
Apnea, bradicardia o hipoxia durante el procedimiento,

lll. Cateterizacion de vasos umbilicales.
A. Arteria umbilical.

1.

2.

Indicaciones.

a. Control frecuente de gases arteriales.

b. Monitorizacion invasiva de presion arterial.

c. Acceso vascular.

Material.

a. Vestuario estéril para el operador y ayudante, pafios de
campo estéril y solucion antiséptica.

b. Cordonete para ligar la base del cordén, bisturi, pinzas finas
(Pinza Iris) de punta curva y recta, pinzas Kelly finas.

c. Catéter arterial (N° 2.5-5 F), llave de tres pasos, jeringa de
5 ml, recipiente estéril, suero fisiologico (SF) y heparina.
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3. Técnica.

a. Segun medicién de la distancia hombro-ombligo determinar la
distancia que se introducira el catéter (Figura 1). Posicion alta
de preferencia por menor riesgo (T8-T10) o posicién
baja (L3-L5).

b. En el recipiente colocar 250 ml de SF y conectar el catéter a
la llave de tres pasos Y la jeringa con suero.

c. Pincelar el cordon y el area circundante, colocar el campo
estéril y el cordonete. Cortar el cordon a 1 cm de la base e
identificar las dos arterias y la vena umbilical.

d. Dilatar la arteria con la pinza Iris y luego introducir el
catéter ejerciendo una discreta presion; puede parar la
introduccion a 5 cm (curvatura a nivel de la aorta), lo cual
se puede vencer cambiando el angulo de inclinacion del
corddn respecto a la piel. En caso contrario, intentar con la
otra arteria.

e. Comprobar la permeabilidad y posicién aspirando sangre, que
debiera salir en forma facil.

f. El catéter se fija con una sutura al cordén umbilical.

g. Verificar posicion con radiografia y dejar infusion de SF. El

Q retiro del catéter debe ser lento para permitir la contraccién
del extremo proximal de la arteria y asi evitar sangramientos
profusos.

Fig.2 (Arch Dis Child 41:69,1966)
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4. Complicaciones.
a. Obstruccion del catéter (el uso de soluciones heparinizadas
no ha demostrado prevenir esta complicacién).
b. Cianosis o blanqueamiento de extremidades inferiores (mas
frecuente en posicion baja).
c. Trombosis (méas frecuente si permanecen mas de 10 dias y
uso de catéteres con aberturas laterales).
d. Sangramiento.
e. Infecciones.
f. Hipertension arterial (catéter cerca de las arterias renales )
B. Vena umbilical.
1. Indicaciones.
a. Exsanguineotransfusion.
b. Acceso vascular de emergencia durante la reanimacion en
sala de parto.
c. Infusién de liquidos y/o medicamentos que requieren via
central.
d. Como alternativa a la via periférica, si ésta no se puede
obtener.
e. Monitoreo de presion venosa central.
2. Materiales: el mismo que para la cateterizacidn arterial. D
3. Técnica: sin necesidad de dilatar el vaso se introduce el catéter y
se deja en la posicion previamente determinada (Fig. 3).
Fig. 3 (Arch Dis Child 41:69,1966)
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4,

Complicaciones:

a. Infecciones.

b. Trombosis de la vena umbilical y del sistema portal y
desarrollo de hipertension portal.

¢. Raramente una mala posicion en el sistema portal puede
producir necrosis hepatica o enterocolitis.

IV. Toracotomia e insercion de drenaje toracico.
A. Indicaciones: para tratamiento de neumotdrax a tensién y
colecciones liquidas en el espacio pleural.
B. Materiales:

1.

2.
3.

Pafios de campo estéril, gasas y telas, vestuario estéril para el
operador.

Sondas pleurales 8-10-12 F.

Bisturi, sutura, pinza Kelly curva pequefia.

C. Técnica.

1.
2.

Realizacion bajo sedoanalgesia.

Inmovilizacién del RN con el lado afectado hacia arriba y
esterilizacién de la zona a puncionar.

Incisién de la piel, en la linea axilar anterior, a nivel del 4° 0 5°
espacio intercostal (EIC) o en la linea media clavicular a nivel del
2°EIC.

Canalizacion subcutanea con una pinza Kelly e introduccién de
la sonda haciendo presion hacia adelante y arriba hasta entrar en
la cavidad pleural.

Introducir la sonda hasta que todos los orificios de drenaje
queden dentro del torax. En ese momento retirar el trocar y sellar
el sistema con una pinza Kelly hasta conectarlo al drenaje bajo
agua. Al despinzar debe salir aire 0 burbujear.

Si el RN esta conectado a VM se debe dejar una presién
negativa, bajo aspiracién continua de 15 a 20 cm de agua.

Fijar la sonda con sutura y telas.

Controlar con radiografia de torax la posicion de la sonda y
expansion pulmonar.

Para el retiro, confirmar que ya no drena y pinzar por 12 horas
con la comprobacién radiografica que no se reprodujo la
ocupacion pleural.

D. Complicaciones.

1.
2.
3.

Hemorragia, laceracion o perforacién pulmonar.
Compromiso cardiaco.
Oclusion del drenaje

m Q

>



4. Infecciones.

V. Instalacion de catéter percutaneo.

A

Indicaciones:

1. Necesidad de accesos vasculares por tiempo prolongado.

2. Administracion de soluciones hiperosmolares.

Materiales:

1. Pafos de campo estéril, gasas y telas, vestuario estéril para el
operador y solucién antiséptica

2. Cinta métrica estéril

3. Catéter del tamario adecuado, jeringas, llave de tres pasos,
pinzas

Técnica:

1. Preparacion de la piel del sitio de insercion.

2. Determinar el largo del catéter desde el sitio de insercién hasta el
lugar requerido.

3. Con técnica estéril puncionar la vena e introducir el catéter a
través de la aguja.

4. Uso mas frecuente de venas antecubitales, basilica, cefélica,
yugular externa, safenas y popliteas.

5. Verificar el reflujo de sangre, comprobar la posicion del catéter
mediante radiografia y fijarlo a la piel.

Complicaciones:

Infeccion.

Trombosis.

Embolias.

Ruptura del catéter.

Perforacion cardiaca o de otros vasos produciendo extravasacion,

mas frecuente cuando quedan en posicién intracardiaca.

aroobd =
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ELECTROENCEFALOGRAMA DE AMPLITUD INTEGRADA

ELECTROENCEFALOGRAMA DE AMPLITUD INTEGRADA.
Dra. Marcela Castellanos B.

l. Ventajas:

A. Facil instalacién y mantencion por parte de enfermeria.

B. Permite monitorizacidn por periodos prolongados ya que utiliza sélo 5
electrodos que se reflejan en la pantalla como 2 canales
correspondientes al hemisferio izquierdo (superior) y derecho
(inferior).

C. Tiene una sensibilidad y especificidad para la deteccion de
convulsiones de 70- 80%.

D. Existen patrones basicos que son faciimente identificables por
personal entrenado. A continuacion, un grafico en que se comparan
las dos clasificaciones mas comunes de los patrones mas frecuentes:

Marianne Thoresen, Lena Hellstrom-Westas, et al. Pediatrics 2010.

A pesar de las ventajas que nos ofrece este equipo, el examen de

eleccion para la deteccion de las convulsiones sigue siendo el video EEG

convencional.

Voltage classification 2EEG trace 6cm/hour Pattern classification

Il. Desventajas:
En el caso de los prematuros los trazados son variables de acuerdo a la
edad gestacional y mas dificiles de interpretar. Algunos eventos
convulsivos no pueden ser detectados con este monitor.
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lil. Usos: Es recomendable monitorizar a todos los pacientes criticamente
enfermos o con riesgo de desarrollar convulsiones.

A. Meningoencefalitis

B. Errores congénitos del metabolismo

C. Sindrome de Abstinencia

D. Lesiones o malformaciones cerebrales congénitas

E. Apneas severas, especialmente si son repetitivas

F. Después de paro cardiorrespiratorio

G. Asfixia Neonatal

IV. Utilidad:

A. En el caso de los pacientes con sospecha de convulsiones:

1. Permite confirmar convulsiones en pacientes con movimientos
anormales

2. Permite detectar la actividad eléctrica convulsiva en pacientes
bajo efectos de sedantes 6 paralizantes

3. Puede ser usada para evaluar la efectividad del tratamiento
anticonvulsivante.

B. En el caso de los pacientes con Encefalopatia Hipdxico-isquémica
(EHI) permite:

1. Detectar presencia de convulsiones.
2. Definir injuria neuronal (periodo de ventana).
3. Inclusién de pacientes en protocolos de neuroproteccion.
4. Determinar pronostico después de 96 horas en hipotermia
terapéutica
V. Bibliografia.
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MONITORIZACION DE OXIGENACION CEREBRAL Y

TISULAR UTILIZANDO ESPECTROSCOPIA CERCANA AL

INFRAROJO (NIRS)

Dr. Raul Nachar H.

Conceptos generales.

La espectroscopia cercana al infrarojo (NIRS, por las iniciales en inglés)
es un método no-invasivo, continuo y al lado del paciente para
monitorizar la oxigenacion tisular principalmente cerebral. Se basa en la
transparencia relativa de los tejidos biolégicos ante la luz infrarroja en
rango de longitud de onda entre los 700 a 900 nanémetros, lo que
permite detectar y cuantificar variaciones en las concentraciones de
oxihemoglobina (HbO2) y desoxihemoglobina en el tejido sometido a
evaluacion.

. Equipo.

El equipo utilizado con mayor frecuencia tanto en clinica, como en
protocolos de investigacion es el INVOS 5100C. Utiliza sensores que
se disponen sobre la piel del parénquima a evaluar, obteniendo valores
de hemoglobina oxigenada (HbO2) y no oxigenada que se expresan en
pantalla como un valor Unico, que representa el porcentaje de
hemoglobina oxigenada sobre el total de hemoglobina en el tejido. Por
ejemplo, una saturacion regional de Hb (rSO2) de 70%, significa que el
70% de las moléculas de Hb en el tejido evaluado estan saturadas con
02.

Los sensores son de vida Util relativamente corta (5 dias) y poseen

1 emisor de luz y 2 receptores. Este sistema dual de receptores, permite
hacer una medicion diferenciada por estrato tisular, entregando
finalmente el porcentaje de hemoglobina oxigenada en el tejido de
interés (profundo), descartando los valores de Hb en piel y tegumentos
(superficial).

Monitor INVOS
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Fundamentos fisioldgicos

El valor de saturacién regional (rSO2) por tratarse de Hb en tejido,

tiene un componente venoso (que va entre 70 a 80%) que ya pasé por
los capilares e hizo intercambio gaseoso; un 5% capilar y un 15 a 25%
arterial.

Considerando que rSO2 tiene un componente mayoritariamente venoso,
es que algunos autores lo han utilizado para calcular la fraccion de
extraccion tisular de oxigeno (FTOE) de forma no invasiva, utilizando la
siguiente férmula;

FTOE= ( SaOZ-rSOZ)
Sa02

En la formula, Sa02 es la saturacion arterial pulsatil que es parte de la
monitorizacion habitual. Los valores normales de FTOE van desde 0,15 a
0,35. Su aumento indica que el tejido esta en situacion de estrés
metabolico de 02, y en la mayoria de los casos representa una
disminucion del flujo sanguineo hacia ese tejido.

Los valores normales de saturacion regional de oxigeno cerebral (crS02)
van entre 55 y 85%. Saturaciones fuera de este rango o variaciones

de mas del 20% del valor en un paciente que se encontraba estable, se
consideran patologicos.

Si bien el principal determinante del valor de rSO2, es el flujo sanguineo
al tejido evaluado, también influyen el gasto metabdlico tisular, la Sp02,
la concentracion de Hb y la contribucién relativa de sangre venosa y
arterial al tejido.

En cuanto al parénquima renal, en el que existe mayor variabilidad, los
valores tienden a estar en rangos similares al cerebral. En cambio, a
nivel intestinal, existe mayor controversia dado la extrema variabilidad de
los resultados obtenidos en prematuros.

Protocolos actuales integran la monitorizacién de saturacion regional
ala vigilancia de parametros hemodinamicos, ecocardiograficos y
clinicos del paciente con el objeto de poder diagnosticar precozmente
alteraciones hemodinamicos, asi como disminuir las complicaciones en
neurodesarrollo a largo plazo.

. Indicaciones

A. RN pretérminos menores de 32 semanas de EG y/o menores de 1500
gramos de peso de nacimiento los primeros 5 dias de vida.

B. RN de término con encefalopatia hipoxico-isquémica en hipotermia.

C. RN de término con hipertension pulmonar que requiere oxido nitrico.

D. RN con falla respiratoria en ventilacion mecanica de alta frecuencia o
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convencional con indice de oxigenacién mayor a 15 y/o pCO2 >
50 mmHg.
E. RN con compromiso hemodinamico manifestado como:

1. Presion arterial media menor que la correspondiente a su EG

2. Caida de diuresis menor a 1mli/kg en 6 horas.

3. Acidosis metabolica con BE menor a -10 persistente y/o aumento
del acido lactico por sobre 36 mg/dL.

4. Necesidad de drogas vasoactivas para estabilizacién y manejo de
presién arterial, gasto cardiaco o funcion miocardica.

V. Conclusiones:

NIRS es un método no invasivo de monitorizacidn de oxigenacion tisular,
al lado del paciente y en tiempo real, que se debe utilizar en protocolos
como un elemento mas dentro de la monitorizacién hemodinamica del RN
grave.

La saturacion tisular cerebral ofrece valores bastante estables y
confiables, por lo que variaciones significativas reflejan alteraciones que
deben considerarse clinicamente.

NIRS se complementa a la evaluacién clinica, la ecocardiografia
funcional, la monitorizacién cardiovascular habitual y el uso de
biomarcadores en la busqueda de un diagndstico integral que permita la
formulacion de una estrategia terapéutica personalizada.

VI. Bibliografia:

1. Clinical Applications of NIRS in Neonates. P. Lemmers & cols.
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Pediatr 2014; 164: 986-991.

3. Alderliesten T, Dix L, Baerts W, Caicedo A, van Huffel S, Naulaers G
et al. Reference values of regional cerebral oxygen saturation during
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55-64.

4. Sood BG, McLaughlin K, Cortez J. Near-infrared spectroscopy:
applications in neonates. Semin Fetal Neonatal Med 2015; 20: 164—
172.
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ECOCARDIOGRAFIA FUNCIONAL

Dra. Claudia Sanchez R.

Introduccioén: la ecocardiografia es un método no invasivo que permite
evaluar la morfologia y el funcionamiento del corazdn, al lado de la cama
del paciente y en tiempo real. Se ha convertido en una herramienta

muy Util en las Unidades de Cuidados Intensivos (UCI), ya que entrega
informacion del estado hemodinamico de un recién nacido (RN)
criticamente enfermo y cdmo se modifica con los tratamientos
empleados.

Conceptos basicos:

A. Se basa en la emisién de sonidos por elementos piezoeléctricos
(transductores) a frecuencias ultrasénicas, que son capaces de
orientarse, seguir leyes de reflexion y refraccion y reflejarse en
objetos pequerios. El transductor recibe las ondas de ultrasonido (US)
al atravesar las distintas estructuras y luego realiza una integracion
de la informacién.

B. Técnicas:

1.

Modo M: transmite y recibe los US en una sola linea (corte D
unidimensional), se representan en un grafico de distancia vs
tiempo y no genera imagen anatomica.

Modo 2D: imagen en tiempo real que permite identificar
estructuras anatdmicas del corazon. Permite estudiar presencia
de liquido en la pleura y pericardio y los vasos arteriales y
Venosos.

Eco doppler: mide la velocidad de la sangre en el corazén

y grandes vasos, identifica la direccion de los fluidos, su
velocidad, su turbulencia y los convierte en gradiente de
presiones. Se expresa en una curva de m/seg, siendo positiva si
se acerca al transductor y negativa si se aleja.

Doppler color: técnica cualitativa que permite identificar puntos de
maxima turbulencia o la presencia de shunts.

5. Doppler tisular: permite evaluar el movimiento del miocardio.

lll. Utilidad clinica:

A. Diagnostico y evaluacion del Ductus Arterioso Persistente (DAP):
evalua sus caracteristicas como tamafio, velocidad, direccion y patron
del shunt; su repercusién en la funcién pulmonar y en la circulacién
sistémica.
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Evaluacion en Hipertension Pulmonar (HTP): descarta cardiopatia
congénita ciandtica y estima la presion sistolica de la arteria pulmonar
de manera cualitativa y/o cuantitativa. Permite controlar la respuesta
a las alternativas empleadas para su tratamiento.

Inestabilidad hemodinamica: muy frecuente en RN que requieren
soporte intensivo. Los métodos clinicos y de laboratorio habituales
son inespecificos y tardios para dirigir la terapia. La ecocardiografia
funcional evalua en tiempo real la precarga, postcarga, funcion
cardiaca y gasto cardiaco. De esta manera las intervenciones se
basan en la fisiopatologia del trastorno subyacente.

Evaluacion de la funcion cardiaca: funcién sistdlica, diastdlica y global
del miocardio.

Otras aplicaciones: diagnéstico de derrame pericardico, colocacion de
catéter central y su ubicacion.

IV. Conclusiones: la ecocardiografia funcional constituye una herramienta
util en la evaluacién de los RN. Para ello se deben adquirir las
habilidades bajo un programa de entrenamiento especificamente
desarrollado para neonatélogos, en estrecha colaboracién con los
cardiélogos infantiles. La primera ecocardiografia debe incluir una
evaluacion estructural detallada que permita descartar
cardiopatia congénita.
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VALORES NORMALES DE LABORATORIO

VALORES NORMALES DE LABORATORIO

Dra. M. Pilar Arriagada Ramirez

Hemograma:

Edad <3dias 3-10 dias 10-28 dias
Hemoglobina (gidl) | 17 - 22 17 - 22 1217
Hematocrito (%) 55 -60 44 -50 40-50

| Reficulocitos (%) . o T-3 -3
Reto de eritrocitos 5-6.7 41-5 4-5
(x10°/uL)

"Relo de leucocilos | 9000 - 30000 5000 - 21000 5000 - 19500
(uL)
Rclo de neutrdfilos | 5000-21000 1500 - 10000 1500 - 10000
{uL)
Relo de linfocitos 2000-11500 2000-17000

(uL)

Rcto de monocitos 1100 1100 1100
(uL)
Eosinofilos 500 500 500
(uL)
Rclo de plaquetas 150.000-400.000 | 150.000-400.000 | 150.000-400.000
(uL)

Valores de hemoglobina en RN por grupos de peso y edad gestacional
para la edad postnatal (g/dL):

Grupos de peso | 3dias | 1sem | 2sem |3sem| 4sem | 6sem | 8sem
Edad Gestacional
<1500 g 16-19 | 1497 124- 1 105 | 10-19 B85 839
28-31 sem 146 125
-1999 g 16-20 | 15-19 135 [ 1214 85 8.5 9-10
32-35 sem 155 10,5 10,5
" 2000-2500 g 7-21 [135 135 [ 1315 10-19 895 [ 8511
36-40 sem 16.5 16,5 11,5
> 2500 g 17-21 155 1417 [ 13157 1012 1 10-72 | 105-
A término. 19.5 11,5
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Valores de hematocrito en RN por grupos de peso y edad gestacional
para la edad postnatal (%):

Grupos de Pesos | 3dias | 1sem | 2sem | 3sem| 4sem | 6sem | 8sem
Edad Gestacional
<1500¢g 50-60 | 45-55 | 40-45 | 30-40 | 30-30,5 | 25-25,5 | 25-25,5
28-31 sem
7500-1999 g 55-60 | 50-52 | 40-45 | 3840 | 34-36 | 27-28 | 28-29
32-35 sem
2000-2500 g 55-60 | 50-52 | 40-45 | 40-41 | 35-37 | 30-31 31-32
36-40 sem
>250049 55-60 | 50-52 | 40-45 | 42-43 | 35-37 | 32-33 | 34-35
A término
Pruebas de coagulacion:
Edad Término Prematuros
Tiempo 11-15 12-16
Protrombina
(segundos):
Tiempo 30-40 30-80
tromboplastina
parcial
activada
(segundos):
Electrolitos:
[Sodic (meq/L} 135145
Potasio (meq/L} 3.5-5.5
loro (meg/L) 100-115
Calcio 16nico (mmol/L) 115
Caicio tolal (mg/dL) 8-10.7
Magnesio (mg/dL) 12-26
[ Fosforo (mg/dL] 559
Bioquimicos:
Edad postnatal < 5 dias 6 dias - 11 meses
Nitrdgeno ureico (maldL) 8-28 8-28
Creatinina (mg/dL) 0.12-1.06 0.12-1.06
COH (U] T60-1500 160-920
Fosfatasa aicalina (U/L) 110-300 110-320
GGT (UIL) 34-263 10-160
GOT (U] 35-140 7060
[ GPT (UIL) 6-50 6-50
Albumina (g/dL) 295 2.9-5
| Profelnas tolales (g/dL) 3478 T4TE
cemia (mg I5110 45110
Colesterol fotal (mgldL) 50-120 50-120
Triglicerdos (maldL) 20-150 20-150
Taclalo (mg/dL) <77 <77
Colesteral total (mgfdL) 45144 4.5-19.8
Amonio (umoliL) 754 375
(umol/L= ug/dL x 0,59)
Proteina C reactiva (mg/dL) =1 =1
Uremia (mg/dL) =50 <50
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Gases arteriales:
pH 7,35-7,45
HCO3 (meg/L) 20-22
Exceso de base (megq/L) -4 - -2
PCOZ (mmHg) 35-45
PO2 (mmHg) 55-80
Hormonas tiroideas:
Valores RNT 3-4 dias RNT > 7 dias RNPT 26-32 semanas
Td Tibre (ng/dL) | 0,8-4.7 0.54.7 0428
T3 (ng/dL) 89-405 91-300 24-132
TSH (mUI/L) 1-16 0977 0869
Liquido cefalorraquideo:
Valores Prematuro Término
Reto Leucocitos/mm3 <30 <20
Polimorfonucleares (%) | <70 <60
Proleinas (mg/dL) < 200 <150
Glucosa (mg/dL) > 30 >40
> 50% de la glucosa en sangre

Orina completa:

Densidad 1001-1035
pH 4.9
Proleinas negafivo
Glucosa negafivo
Cetonas negativo
Bilirrubina negativo
Urobilindgeno (mg/dL] <2
Leucocitos (x campo) 0-4
Eritrocitos (x campo) 04
Celulas epiteliales (x campo) [F)
Placas de pus (X campo) 0
Bacterias Ninguna
Nitritos Negativo

Niveles plasmaticos basales de vancomicina:

| Infeccién no complicada (mg/L)

[10-15

[ Infecciones complicadas - (mg/L)

[15-20

* Endocarditis bacteriana, osteomielitis, meningitis.

Niveles plasmaticos amikacina:

Infecciones Sepsis Infeccion urinaria
Peak (mg/L) 24-35 20-25
[Basal (mg/L] 14 1-Z
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SEGUIMIENTO NEONATAL

Dra. Lilian Rubio G. Dr. Jaime Alarcén R.

Introduccion

Los recién nacidos de pretérmino (RNPT) de menos de 32 semanas y/o
menores de 1500 gramos es el grupo que concentra la mayor mortalidad
y patologias relacionadas con la prematurez, por lo tanto, es el grupo de
RN que debe ingresar a programa de seguimiento de prematuros (PSP).
El equipo de trabajo del PSP es multidisciplinario y su labor esta
enfocada a la prevencidn y pesquisa precoz de alteraciones

del crecimiento y desarrollo y tratamiento oportuno de las patologias
encontradas.

El nimero de nifios que ingresa al PSP por afio ha aumentado, al igual
que la proporcidn de recién nacidos de muy bajo peso (RNMBP). Desde
el Hospital Santiago Oriente (HSO) en los Ultimos 7 afios, ingresaron 112
nifios promedio por afio, 50 de los cuales corresponden a <1000 gramos
de peso de nacimiento (44%).

El seguimiento a largo plazo de estos nifios ha permitido conocer como
es su calidad de vida en la infancia, es decir, cuales son las principales
dificultades que tienen que enfrentar los primeros afios de vida en cuanto
a nutricién, desarrollo y morbilidad.

Aspecto a considerar en los controles.

A. Nutricion.
Requiere un cuidadoso seguimiento usando curvas estandar y
corrigiendo la edad hasta los 2 afios. Los prematuros necesitan
mayores aportes proteicos (3 a 3,5 g/kg/dia) y caloricos (120 a
130 cal/kg/dia) en relacion a un RN de término. El objetivo es
lograr un incremento de peso de 30 g/dia para alcanzar la curva
normal de crecimiento entre los 2 y 3 afios.
Es necesario usar leches especialmente formuladas para prematuros
que contengan cantidades mayores de calorias, proteinas, minerales
y vitaminas. Actualmente se recomienda estas formulas
dependiendo del peso de nacimiento, patologias agregadas (como
displasia broncopulmonar) y de la evaluacién individual del estado
nutricional del lactante. Los RN con peso de nacimiento entre 1000-
1500 gramos deben recibirla hasta los 3meses de edad corregida
(EC) y en los <1000gramos hasta los 6 meses de EC. Se extendera
hasta el afio solo si presentan desnutricion y/o DBP severa. Con
posterioridad a ello se sugiere una férmula de continuacion.
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La prevencion de anemia del prematuro, se inicia en el RN prematuro
hospitalizado y debe seguir al alta. La reposicion del fierro post alta
se debe extender hasta los 12 meses de EC, con 2-4 mg/Kg oral
diario y mayor dosis segun controles hematologicos seriados a los 3,
6y 9 meses.

Se debe suplementar vitamina D 400 Ul diarias hasta los 12 meses
de edad.

No se requiere suplementos rutinarios de vitamina E y Zinc ya que
estan provisto en éstas formulas. La excepcion es si recibe

lactancia materna exclusiva debiera suplirse de Zinc. Los alimentos
solidos se recomiendan iniciar a los 6 meses de edad corregida.

B. Neurosensorial.
Los RNMBP tienen un alto riesgo de discapacidad neurosensorial y éste
es mayor a medida que es menor la edad gestacional.

1.

Neurolégico.

Se requiere un seguimiento que permita un diagndstico precoz de
alteraciones neuroldgicas que posibilite una intervencion temprana
por un equipo multidisciplinario (kinesiologo, terapista ocupacional,
fonoaudidlogo y terapista educacional).

En el periodo de lactante, se observa que entre 40% a 60% de los
RNMBP presenta alteraciones del tono, que se resuelve en la gran
mayoria de ellos con una intervencion kinésica precoz. Un 10% a
20% pueden presentar alteraciones neuroldgicas importantes como
hemiplejia, diplejia espastica paralisis cerebral o hidrocefalia.

Desde el punto de vista cognitivo se describe que alrededor de un 7
a 8% puede presentar retardo mental y alrededor de un 15%

Cl limitrofe. En el rendimiento escolar, se ha observado que el

10 % de los RNMBP requiere atencion en escuelas diferenciales

y que el 12% de ellos también presenta alteraciones del lenguaje y/o
problemas de lecto-escritura.

Vision.

La evaluacién con fondo de ojo con oftalmoscopia indirecta comienza
durante su hospitalizacion y hasta las 44 semanas de edad
postconcepcional, momento en el cual se alcanza la madurez
retiniana (Ver capitulo correspondiente).

Todos los prematuros menores de 32 semanas de EG y con

menos de 1500 gramos al nacer deben seguir con un control
oftalmoldgico ambulatorio ya que presentan mayor incidencia de
estrabismo, vicios de refraccion, ambliopia, anisometropia, cataratas,
glaucoma y desprendimiento retiniano, especialmente los nifios que
desarrollaron ROP.
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Los controles deben realizarse desde los 6 meses de EC y luego
segun recomendacion oftalmoldgica hasta los 4 afios.
3. Audicion y lenguaje.

Los RNMBP tienen el doble de riesgo de presentar hipoacusia

neuro-sensorial y hasta 3 veces mas problemas de transmision

por lo cual es necesario cumplir con la evaluacién auditiva antes

del alta (potenciales evocados auditivos de tronco entre las 34 y

36 semanas),mas la realizacién de un control ambulatorio 2 a 4

semanas después del alta. Si el segundo control “PASA”, continuara

su control habitual en el PSP. Si el examen “REFIERE”, se deriva a

control por otorrinolaringologia.

Alos 2 afios se recomienda evaluacién por Fonoaudiologia para

pesquisa y tratamiento de trastornos del lenguaje.

C. Morbilidad.

1. Respiratorio.
El 40% de los prematuros presentan DBP a los 28 dias y
20% a las 36 semanas de EGC. De ellos, el 12% se da de alta
con 02 domiciliario cuando cumplen 40 semanas EGC. Las
infecciones respiratorias agudas, especialmente asociadas a
sindrome bronquial obstructivo, son la patologia mas frecuente
que desarrollan los RNPT el primer afio de vida, especialmente D
en periodo invernal y son la causa mas comun de re-hospitalizacién
(50 a 75% de los RN con DBP se re hospitalizan durante el primer
afio de vida). EI manejo respiratorio de estos pacientes debe
realizarlo el médico broncopulmonar pediatrico.
Actualmente, se administra Palivizumab (Anticuerpos
monoclonales contra VRS) a todos los RNPT <32 semanas o
menores de 1500 gramos con DBP menores de un afio de edad
cronoldgica al inicio del periodo de maxima circulacion viral (mayo
de cada ario, 5 dosis mensuales) y su hermano gemelo. También
incluye a todos los <29 semanas con o sin DBP.

2. Dental.
Los RN que nacieron prematuros presentan con mayor frecuencia
alteraciones del esmalte dental y mayor incidencia de caries y
alteracion de la arcada dentaria que requieren control por
odontopediatras y ortodoncistas.
La erupcion dentaria sigue el patrén normal y se ajusta a la EGC.
El rol del pediatra esta centrado en el examen visual y la
derivacion oportuna a control y evaluacién por especialistas y a
la educacion de habitos de buena higiene dental, alimentacion y
desincentivo del chupete.

@ Q



530

lll. Controles en el PSP
Previo al alta se debe completar ficha inscripcion del RN en el PSP,
realizar entrevista con los padres explicando epicrisis y objetivos del
seguimiento.
A. Calendario: hasta los 7 afios de edad. Se corrige edad hasta los
2 afios.

1.
2.
3.

1° afio: 40 semanas EGC, 1 mes, 3, 6, 9y 12 meses EC.
2° afo: 18 y 24 meses. EC.
3° al 8° afio: control anual.

B. Contenidos del control.

1.

oD

PN

Examen fisico y neuroldgico.

Antropometria y evaluacion nutricional.

Evaluacion desarrollo psicomotor.

Recolectar informacion sobre evaluaciones por otros

especialistas.

Referir a Neurologia y otras especialidades segun cronograma.

Medicién de fosfatasas alcalinas a los 3 y 6 meses.

Radiografia de pelvis a los 3 meses EC.

Chequear Programa Nacional de Inmunizaciones (PNI):

a) BCGalos 2 Kg pre alta.

b) Apartir de los 2 meses de edad cronolégica.

¢) Vacuna antigripal desde los 6 meses en marzo de cada afio
hasta los 2 afios en todos y hasta los 4 afios en los pacientes
con DBP.

Sugerir que el paciente no asista a Sala Cuna y los nifios

DBP que no asistan a jardin infantil antes de los 3 afios.

Educar en relacion a los riesgos del tabaco y la contaminacion

intradomiciliaria.
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SEGUIMIENTO NEONATAL
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ETICA EN MEDICINA NEONATAL
Dr. Ricardo Gonzélez D.

Introduccion

Los que se dedican a la medicina perinatal deben enfrentar una amplia
gama de complejos problemas éticos. Desde fines del siglo 20 se han
producido grandes avances en nuestra disciplina lo que se ha traducido
en una drastica mejoria de la sobrevida de los recién nacidos (RN), lo
que conlleva una elevada utilizacion de recursos.

Desde esta perspectiva, parece necesario recibir una formacion
adecuada en las teorias y principios que subyacen en las decisiones
éticas. La incorporacion de esta tematica en guias clinicas y textos
constituye un gran avance en este sentido y contribuye a la difusion de
esta disciplina.

Decisiones ético-clinicas en Neonatologia.

Los problemas ético clinicos en neonatologia tienen una connotacién

especial, dado por multiples elementos en juego al momento de enfrentar

una situacion particular;

A. Laincompetencia del afectado para ejercer su autonomia y expresar D
su opinion o decidir ante situaciones complejas.

B. La delegacion en los padres de las decisiones a enfrentar.

C. La brecha que se produce entre los resultados esperados respecto
del hijo por nacer y los resultados concretos.

D. Elcaso clinico con mal resultado perinatal.

E. La disponibilidad de tecnologia y su uso que parece imperativo para
quién se inicia en la vida.

F. La dificil situacién de iniciarse como padres en la adversidad y poder
actuar como agentes garantes del mejor bienestar para el RN.

G. El poder articular este mejor bienestar con las aspiraciones e
intenciones del equipo profesional.

H. La complejidad creciente de las organizaciones neonatales, con
multiples agentes interactuantes, con diversidad de opiniones y
pérdida de la necesaria relacion médico-paciente.

I. Laausencia en las unidades de paciente critico de profesionales del
area de la salud mental.

J. La no siempre accion sinérgica entre padres y equipo profesional
para la toma de decisiones que representen a cabalidad el mejor

interés del nifio.
o Q
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Problemas éticos en medicina perinatal.

Existe multiplicidad de dilemas éticos conocidos y emergentes en la
medicina perinatal, se mencionan sélo algunos, sin poder entrar en sus
profundidades dado que ese objetivo escapa a los contenidos de estas
guias.

A. Diagnostico prenatal de malformaciones severas incompatibles con la
vida.

Apoyo en el prematuro extremo en el limite de la viabilidad.
Asistencia que debe recibir un RN asfixiado severo.

Orden de no efectuar reanimacion cardiorrespiratoria.

Correcta aplicacién del concepto de proporcionalidad terapéutica.
Cuidadosa aplicacion de limitacion del esfuerzo terapéutico.
Cuidado intensivo en espera de obtener certeza diagnéstica y
pronostico.

H. Utilizacién de terapias no del todo probadas.

I Limitacion de recursos tecnoldgicos.

Con el fin de abordar estos dilemas, es pertinente la formacion

de algunos miembros del equipo en Bioética asi como la necesaria
concurrencia de un Comité de Etica Clinica para la bisqueda de las
mejores recomendaciones posibles.

OEMMODOW
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TRANSPORTE NEONATAL

Dr. Raul Nachar H.

Introduccion.

Sistema organizado para el traslado de un recién nacido (RN) de alto
riesgo que requiera algin procedimiento diagndstico y/o terapéutico en

centros de mayor complejidad. El objetivo es disminuir la morbimortalidad

neonatal a través de una atencién oportuna y especializada en aquellos
pacientes. El traslado debe realizarse en forma dptima, de modo tal que
no signifique un deterioro adicional a la condicién clinica del paciente.
Uno de los conceptos clave en traslado neonatal es que es preferible
trasladar a la madre y el feto al centro perinatal capaz de dar una
atencion 6ptima al binomio madre-hijo, en lugar del traslado postnatal.

Organizacion del sistema de transporte.
A. Sistema de comunicaciones: requiere de un centro coordinador,
personal disponible las 24 horas al dia con un sistema de trabajo en

red.

B. Personal capacitado constituido por un médico coordinador; médico
de transporte; matrona o enfermera y un técnico paramédico.

C. Equipamiento e insumos.
1. Incubadora de transporte.

a.

b.

)
poeome ape

d.

Con bateria auténoma y conexion a red eléctrica fija y
movil.

Ventilador mecanico incorporado con sistema de ventilacion
manual de respaldo y aspiracion.

Cilindros de oxigeno y aire comprimido incorporados.
Monitor de signos vitales y saturacion.

Bombas de infusién continua.

quipos Y accesorios

Vias arteriales y/o venosas habilitadas.

Tubos endotraqueales y equipos para drenaje pleural.
Insumos y farmacos debidamente ordenados, protegidos e
identificados en maletin de transporte.

Elementos basicos de apoyo: alargadores, enchufes,
extensiones de aire y oxigeno de acople rapido.

3. Sistema de registro: formularios para registro de datos clinicos y
administrativos.
D. Vehiculo de transporte (aéreo y/o terrestre) con adecuada
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iluminacién, sistema de calefaccidn y/o aire acondicionado, sistema
de fijacién para la incubadora de transporte.
1. Ambulancia: Utilizado para distancias relativamente cortas (40 a

50 km).

Ventajas:

a. Disponibilidad universal.

b. Bajo costo relativo.

¢. Solo necesita dos transferencias del RN durante el viaje.

Desventajas:

a. No es de eleccidn si distancia es larga.

b. Influenciable por condiciones de carretera y/o tréafico.

c. Aceleraciones y desaceleraciones bruscas, vibracion
importante, por lo que es muy importante contar con un
adecuado sistema de fijacién para incubadora y personal

. Helicoptero:

Ventajas:

a. Mas rapido

b. Versatil: con mejor accesibilidad a la zona de emisién

Desventajas:

a. Necesita helipuerto.

Restricciones climatolégicas.

Espacio limitado.

Ruido y vibracién pueden interferir la observacion y vigilancia.

Mantener el ambiente térmico neutral se dificulta a 4.000 pies

(1.300 m) ya que la temperatura es 8-10°C menos que a nivel

del mar.

Alto costo.

g. No hay capacidad de presurizacién de cabina lo que conlleva
que la altitud provoca 2 efectos: expansidn de gases y menor
presién parcial de O2.

®o0T

=

. Avion:

Ventajas:

a. Es rapido para distancias muy largas (mas de 200 - 250 km)

b. Capacidad de presurizacion de la cabina, evitando los
problemas asociados a expansion de gases y menor presion
parcial de oxigeno.

¢. Mayor espacio para cuidados intensivos maviles.

Desventajas:

a. Se necesitan varias transferencias consecutivas (hospital-
aeropuerto, vuelo, aeropuerto-hospital).

b. Alto costo
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lil. Consideraciones especiales respecto al transporte aéreo.
A. A mayor altura disminuye la presion barométrica disminuyendo la

presién parcial de oxigeno, por lo que deben realizarse ajustes en la
FiO2 para lograr saturaciones adecuadas.

. Atemperatura constante, a medida que disminuye la presion

barométrica, aumenta el volumen del gas en forma proporcional (Ley
de Boyle). Importante en casos de escape aéreo (drenaje de
neumotérax) y de distension abdominal (descompresién gastrica).

. Impactos de fuerza de aceleracion y desaceleracion: RN con

compromiso hemodinamico se sugiere viajar con su cabeza orientada
hacia la parte posterior de la aeronave, y a la inversa, RN con dafio
hipéxico-isquémico 6 HIC lo hara con su cabeza orientada hacia la
parte anterior.

IV. Definicion de responsabilidades de los equipos profesionales.
A. Equipo del centro asistencial referente.

1. Aporta antecedentes del RN (diagndsticos presuntivos y

severidad del cuadro) e informa examenes y tratamientos

efectuados.
2. Responsable del manejo y estabilizacion del RN hasta que se

haga efectivo el transporte. D
3. Obtiene el consentimiento informado de los padres para

procedimientos y traslado.

B. Equipo del centro asistencial receptor.

1. Sugiere indicaciones preliminares via telefonica.

2. Informa sobre tramites administrativos para la admisién del RN.
3. Coordina las acciones con el equipo de transporte neonatal.

4. Prepara la unidad de UCI neonatal para la recepcion del paciente.
5. Coordina las evaluaciones de sub-especialidad si corresponde.

C. Equipo de transporte neonatal.

1. Preparacion para el transporte
a. Verifica que el equipamiento esté completo y funcione
adecuadamente.
b. Incorpora equipos € insumos de acuerdo con los
requerimientos individuales.
c. Conecta equipos y monitores a red de energia (fija y movil).
d. Programa temperatura de la incubadora de acuerdo con
antropometria.
e. Verifica adecuada disponibilidad de registros necesarios.
2. Evaluacion inicial y estabilizacion del RN
a. Verifica identificacion del RN al llegar.
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j.

Controla estabilizacion térmica del RN.

Verifica permeabilidad de via aérea y condicion respiratoria.
Controla y/o instala accesos vasculares.

Evallia condicién hemodinamica e indica medidas de
estabilizacion.

Realiza descompresion gastrica previa al traslado.

Efectua procedimientos diagnésticos y/o terapéuticos en caso
necesario.

Traslada e inmoviliza a RN en incubadora de transporte.
Informa a los padres sobre situacion del RN y el sistema de
traslado.

Informa hora de salida y requerimientos especiales al centro
de referencia.

3. Atencion del RN durante el traslado

a.

14

Verifica conexion adecuada de los equipos a red de energia
mavil o fija.

Mantiene observacion directa y monitoreo continuo del RN.
Promueve condiciones de asepsia durante el traslado.
Realiza atenciones y procedimientos de urgencia en caso
necesario.

Controla velocidad y temperatura del vehiculo.

Avisa hora estimada de llegada y condicion del RN al equipo
receptor.

4. Admision del paciente al centro receptor

a.
b.

o

Colabora en el ingreso del RN.

Completa registros (ficha de transporte, formulario de
incidentes).

Verifica limpieza y desinfeccion de los equipos utilizados.
Controla reposicion de farmacos e insumos utilizados.
Verifica recarga de balones, baterias de incubadoras y
monitores.

Se informa sobre condicion actual del RN al centro de
referencia y a sus padres.

V. Requerimientos clinicos para el traslado

Asegurar via aérea, ventilacion adecuada.

Asegurar una buena via de perfusion.

Control y manejo hemodinamico.

Mantener la temperatura axilar entre 36,5° a 37°C.

Corregir alteraciones metabdlicas.

Consentimiento informado de los padres o representante legal que

Tmoowpy

m Q



incluya motivo del traslado, riesgos, estimacion del tiempo de traslado
y medios de contacto con centro receptor.

V. Clasificacion segun tipo de Asistencia
A. Riesgo elevado: paciente con estabilizacion precaria y eventual
compromiso vital que requiere traslado urgente a un centro
especializado. En estos casos es necesaria la presencia de un
médico en el equipo.
1. RN con compromiso hemodinamico.
2. Paciente con inestabilidad respiratoria.
3. Necesidad de cirugia urgente.
4. RN con compromiso de conciencia por patologia de base o
inducido por terapia y/o necesidad de hipotermia terapéutica.
B. Riesgo intermedio: paciente estabilizado, en que idealmente
debe ser trasladado con médico.
1. RN con dificultad respiratoria.
2. Paciente con estabilidad hemodinamica en base a volumen (1 0 2
vias venosas).
3. RN con patologia quirtrgica electiva.
C. Riesgo bajo: en estos casos no requiere presencia de médico.
1. RN estable hemodinamicamente, sin via venosa.
2. Respiracion espontanea con o sin O2 adicional, pero en bajas
concentraciones
3. RN que retorna a hospital de origen.
4. Paciente que se traslada para métodos diagndsticos o evaluacion
por especialidad.

VI. Consideraciones especiales.
A. Hernia diafragmatica congénita
1. No ventilar con bolsa y mascarilla para evitar la distensién aérea
intestinal y su efecto restrictivo sobre el pulmén hipoplasico.
2. Intubacién endotraqueal inmediata, ya que ventilacion y
oxigenacion seran inadecuadas.
3. Utilizar sonda naso u orogastrica para descomprimir el estémago
y prevenir la entrada de aire intestinal.
4. Posicionar al RN en decubito lateral sobre el lado afectado, para
permitir una buena expansion del pulmon sano.
5. Ventilador mecanico de transporte (convencional o hibrido).
B. Atresia esofagica/ Fistula traqueoesofagica
1. Instalar una sonda 10F en el cabo proximal y conectar a
aspiracion continua o aspiracion con jeringa cada 5 minutos. El
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2.
3.

uso de sonda de doble lumen es recomendable.

Colocar al RN en posicion Fowler 30°.

Sedacion en caso necesario, para evitar que el llanto produzca
sobredistension gastrica y paso de contenido acido hacia el
pulmén a través de la fistula.

C. Onfalocele y Gastrosquisis

1.

2

Instalar una sonda oro o nasogastrica 10F, con aspiracion
continua o intermitente con jeringa cada 5 minutos.

Cubrir el defecto de la pared y las asas intestinales con polietileno
estéril transparente que permita visualizar perfusion de las asas.

D. Defectos del tubo neural

1.

2.

3.
4,

Si hay placa neural expuesta, cubrirla con apésito o gasa himeda
estéril con suero fisioldgico.

Posicionar RN en decubito prono con dos contenciones laterales
que equilibren el tronco y la cabeza apoyada en un lado, no mas
alta que la lesién medular.

Cateterismo vesical en caso de sospecha de vejiga neurogénica.
En caso de defecto lumbosacro, establecer una barrera aislante
con polietileno estéril entre la zona lesionada y la region perianal.

E. Sindrome de Dificultad Respiratoria

1.

2

3.

En paciente con insuficiencia respiratoria, realizar intubacion
endotraqueal previo al traslado.

Instalacién de sonda oro ¢ nasogastrica para descompresion
gastrica.

Con diagnéstico de enfermedad membrana hialina, administrar
surfactante previo al transporte.

Ventilacién mecanica segun requerimientos y monitorizacion
durante el transporte.

En caso de escape aéreo estabilizacion y drenaje previo al
transporte.
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