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Proemio

He sido invitado por el Sr. Dr. Fernando Ramirez Andrade para
emitir un breve comentario acerca de su libro sobre neonatologia, lo he
leido con mucha atencion y su lectura ha producido en mi animo varios
sentimientos: satisfactorios por ver el nivel profesional y docente de
uno de mis alumnos, formado originalmente en el Hospital Infantil de
Meéxico alla por los afios 60's y principios de la década de los 70's cuan-
do la neonatologia adquiria organizacion y se individualizaba bajo la
sabia conduccion de un maestro, el Dr. Jesus Alvarez de los Cobos.

Admiracion.- Por la habilidad del autor para decir lo que se necesita
decir con brevedad y sin caer en pretenciones enciclopédicas ni perderse
en el campo de la tecnologia que ha invadido el campo de la neonatolo-
gia, complicandolo. Los conceptos que vierte y la forma en que aplica el
enfoque de riesgo como estrategia de gestion, se constituyen en una
excelente guia para el pediatra interesado en el manejo del recién nacido.

Nostalgia - Al recordar los inicios que la neonatologia en México. iqué
cambio tan impresionante!, ahora las salas de recién nacidos, en especial
las areas de prematuros y de cuidados intensivos se han transformado.
en efecto, a la incubadora llegan y salen ahora, cables, tubos, sondas.
etc., a su alrededor titilan luces y sonidos que hacen pensar en tableros
de nave espaciales que, para los que vivimos y desarrollamos la metodo-
logia simplificada de la atencion de los nifios "a riesgo”, nos confunden.
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Las indicaciones que el Dr. Ramirez sefiala en su bien documentado
libro, son claramente orientadoras y ejemplares, ya que combina magis-
tralmente la clinica con el gabinete y el laboratorio en beneficio del pe-
quefio paciente. El neonato.

Espero que este libro se constituya en la obra de consulta que porten en

el bolsillo todo pediatra, todo obstetra y todo médico interesado en el
recién nacido.

marzo de 1998.

Dr. Eduardo Jurado Garcia t
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Prologo

Agradezco, en principio, la deferencia para prolongar este Manual,
del cual quiero resaltar sus aspectos particulares: refleja la inquietud y
las experiencias de sus autores, lidereado por el Dr. Fernando Ramirez
Andrade, Pediatra Neonatologo promotor de esta especialidad tanto en
su Estado como en el pais por los puestos que ha ocupado en la Federa-
cion Mexicana y en el Consejo de Certificacion en Neonatologia. Re-
presenta un paso logico de un grupo organizado de atencién médica yla
culminacion de una actividad clinica sistematizada y evaluada en cuanto
a sus resultados, junto con el reconocimiento de los avances cientifico-
tecnologicos aplicables a nuestro medio. El Manual esta basado en una
necesidad particular de su Departamento, el de Neonatologia del Hos-
pital Central Ignacio Morones Prieto de San Luis Potosi, también es un
ejemplo a seguir para los distintos Servicios de Neonatologia del pais,
cuya epidemiologia debe ser parecida, o para que realicen uno similar
que permita una mejor atencion de sus recién nacidos. Este Manual no
debe tomarse como algo restrictivo y que impida la iniciativa de los
medicos tratantes, en una guia que permite recordar lo esencial para el
estudio y tratamiento de cada uno de los padecimientos del recién naci-
do, que debera haber sido diagnosticado con precision y recordar, como
lo indican los mismos autores, "No se puede identificar o diagnosticar lo
que se desconoce".

La realizacion del presente Manual es una meta pero también represen-
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ta un compromiso: la actualizacion permanente del mismo, que incor-
pore los sucesivos progresos en el area de Neonatologia. Todo con el
fin de lograr uno de los objetivos de la Organizacion Mundial de la Sa-
lud, respecto al area infantil, que es disminuir la mortalidad perinatal,
superior atin a veinte por mil nacidos vivos en nuestro pais, a las cifras
de cinco U ocho de los paises industrializados, objetivo que aunque leja-
no es alcanzable.

El Consejo Mexicano de Certificacion en Pediatria, seccion Neonatolo-
gia, que me honro en presidir, felicita y apoya el esfuerzo realizado por

este grupo de Neonatologos y les desea éxito en la primera y sus futuras
ediciones.

Atentamente,

Dr. Arturo Vargas Origel.
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Introduccion

Los objetivos del presente Manual, son proporcionar la informa-
cion basica de las principales entidades nosoldgicas neonatales en nues-
tro medio al estudiante de pregrado de Pediatria, complementar los
conocimientos en ésta area para el Médico General, apoyarles de esta
manera en la atencion de las enfermedades mas frecuentes del recién
nacido y uniformar criterios de manejo.

Para ello se ha contado con la participacion en la elaboracion del pre-
sente Manual, de los profesores Pediatras Neonat6logos y otras subes-
pecialidades en Pediatria, todos ellos pertenecientes al Departamento
de Pediatria de la Facultad de Medicina de la Universidad Auténoma de
San Luis Potosi y/o al Departamento de Pediatria del Hospital Central
"Dr. I. Morones Prieto": asi mismo se han incluido algunos criterios de
centros importantes de atencion neonatal en nuestro pais y de algunos
de la Union Americana; esto nos ha servido de gran apoyo para contar
con la informacion mas reciente de Centros de Primer Nivel en atencion
e investigacion en la etapa neonatal.

También se ha tomado en cuenta para escribir el Marnual, la experiencia
personal de los autores a través de trabajos realizados en nuestro medio.

Ademas agradecemos la revision critica del mismo por el Maestro Eduar-
do Jurado Garcia, /n Memoriam y de nuestro colega y amigo el Dr.
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Arturo Vargas Origel; asi mismo la experiencia del C.P. Jos¢ de Jesus
Rivera Espinosa de la Editorial Universitaria Potosina, todos ellos con
sus aportaciones enriquecieron y le dieron forma al presente Manual.

El Manual no pretende ser un tratado exhaustivo de Neonatologia, es
una guia para los estudiantes de pre y posgrado de Pediatria de la Facul-
tad de Medicina en el manejo de los neonatos internados en el Servicio
de Neonatologia del Hospital Central Dr. I. Morones Prieto, que se cons-
tituye en un abordaje sistematico del recién nacido enfermo.

Como todo Manual, esta sujeto a actualizacion periodica y el lector
puede aportar nueva informacion solida para futuras ediciones.

Se anota para el lector la Bibliografia Basica.
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1.-Morbimortalidad

Para la elaboracion de un Manual para el trato al recién nacido que
sea de utilidad en nuestro medio, se deben tomar en cuenta las causas de
mortalidad y las enfermedades que con mayor frecuencia ocurren en
particular, asi como de los recursos de que se disponga en el lugar en el
cual sera aplicado el mismo.

Por lo anterior, en primer término, se revisara la principal patologia del
neonato en San Luis Potosi, para ello se tiene el antecedente del trabajo
colaborativo de mas del 90% de los nacimientos ocurridos en esta ciu-
dad capital durante el afio de 1988.

En esa ocasion se revisaron 17,092 nacimientos presentados tanto en
las instituciones oficiales como en las privadas, de lo que se obtuvo que
las 10 primeras causas de muerte en el recién nacido fueron en orden de
incidencia:

1.- Membrana hialina.

2.- Sindrome hip6xico-isquémico.
3.- Sindrome de gran aspiracion.
4.- Malformacion congénita mayor.
5.- Septicemia.

6.- Inmadurez organica.

7.- Asfixia, anoxia.
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8 - Anencefalia.
9.- Otros defectos del tubo neural.
10.- Enterocolitis necrosante.

Con los datos obtenidos en el mismo estudio, los 10 principales padeci-
mientos, también en secuencia decreciente fueron:

1.- Retraso del crecimiento intrauterino.
2 .- Prematurez.

3.- Recién nacido postérmino.

4 - Ictericia multifactorial.

5.- Malformaciones congénitas.

6.- Traumatismo del parto.

7.- Hipotermia.

8.- Infecciones.

9.- Sindrome Hipdxico-Isquémico.

10.- Sindrome de Dificultad Respiratoria.

Para esa época, la Mortalidad Perinatal ( Muertes fetales + Muertes en
la primera semana de vida) fue de26.1 X 1000 NV, dela que la neonatal
fue de 14.3 X 1000 NV.

A partir de los afios 90s. en el Hospital Central Dr. I. Morones Prieto se
ha iniciado la Terapia Intensiva Neonatal gracias al nuevo equipo con el
que se ha dotado a esta area.

El uso de aparatos para ventilacion mecanica en el neonato, la alimen-
tacion parenteral, el mayor intervencionismo en el recién nacido en pre-
carias condiciones, han incrementado el tiempo de estancia de los nifios
en la sala, lo cual ha modificado sustancialmente las enfermedades en-
contradas con anterioridad en nuestro medio, lo que se demuestra con
los datos disponibles de los dos Gltimos afios de la sala de Neonatologia
en el Hospital Central, en donde las principales causas de muerte duran-
te los aflos 1995y 1996 fueron:

| - Infecciones: Sepsis, Neumonia, Meningitis.
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2.- Sindrome Hipoxico Isquémico:Encefalopatia, Miocardiopatia, In-
suficiencia Renal, Enterocolitis Necrosante.

3.- Hemorragia Intracraneana.

4.- Neumotorax.

5.- Membrana Hialina.

Los diagnosticos mas frecuentes, sobre Morbilidad Neonatal. fueron:

I.- Infecciones.

2.- Sindrome Hipoxico-Isquémico.

3.- Malformaciones Conggénitas.

4.- Retraso del crecimiento intrauterino.

5.- Membrana Hialina.

6.- Hiperbilirrubinemia.

7.- Complicaciones de la ventilacion mecanica.
8.- Policitemia Neonatal.

9.- Hipoglucemia Neonatal.

10.- Hemorragia intracraneana.

Como se puede apreciar al comparar los datos encontrados en los dos
periodos de tiempo en cuanto a mortalidad, la Membrana Hialina que
ocupaba el primer lugar, ha descendido al 50. sitio.

Con la Sepsis neonatal ha ocurrido lo contrario, pues del quinto lugar
que tenia, ahora representa la primer causa de muerte en la etapa neona-
tal; semejante a lo que ocurre en los mejores centros de atencion neona-
tal del pais, asi en el Instituto Nacional de Perinatologia de la ciudad de
Meéxico, durante el perido de 1987 a 1990, del 15 a 25 % de los neona-
tos internados en las areas de cuidados especiales presentaron septice-
mia.

En cuanto a la morbilidad, también es acorde con las nuevas medidas
de atencion neonatal en nuestro hospital y aparecen ya patologias que
antes no se reportaban, como las fugas de aire ( Neumotérax, Enfisema
Intersticial ), la Displasia Broncopulmonar, Atelectasias Pulmonares,
etc.
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Ademas, gracias al equipo disponible en la actualidad, también se han
logrado hacer diagnosticos mas precisos, como €s el caso de la variedad
de las cardiopatias congénitas, el de Hipertension pulmonar persistente,
enfermedad pulmonar cronica, etc.
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2.- Exploracion Fisica

En el recién nacido, en especial, es necesario considerar al mismo
tiempo de practicar la exploracion fisica, los padecimientos asociados a
las alteraciones de la normalidad, ya que el explorar sin conocer lo que
se puede encontrar no permite detectar los datos anormales.

La primera advertencia al revisar al recién nacido es que la exploracion
inicial, sin tocar atn al neonato, o sea la inspeccion general, es una parte
fundamental. El simple hecho de manipularle antes puede cambiar su
aspecto general, por ejemplo, la palidez puede desaparecer o se puede
alterar su estado de alerta en reposo o bien puede tornarse irritable o
aparecer llanto, etc.

Inspeccion.

Color.- El neonato normal tiene coloracion rosada, pero en los primeros
instantes de vida puede presentar cianosis periférica leve en forma nor-
mal, mientras que la cianosis franca, indica problema de oxigenacién ya
sea de origen respiratorio o cardiaco.

No es normal la presencia de ictericia en las primeras 24 h. de vida,
tampoco es normal la palidez que puede ser un dato de anemia o de
hipoxemia. En el neonato valores de Hb. normales para el adulto tales
como 12 g/dl, son datos de anemia. La piel rubicunda, pletorica, gene-
ralmente se observa con policitemia Hto mayor de 65%.
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Proporcion.- Por inspeccion es posible considerar el tamano relativo de
las diferentes partes del cuerpo, la cabeza en relacion al tronco o al
abdomen. De primera intencion puede apreciarse el crecimiento anor-
mal de la cabeza o un abdomen francamente distendido, la despropor-
cion de los miembros, como en la acondroplasia en la cual existe acorta-
miento de los miembros superiores e inferiores. Se puede observar tam-
bién la hipotrofia o desnutricion con poca cantidad de grasa corporal o
bien la macrosomia.

Postura.- El recién nacido de término se encuentra con flexion de sus
cuatro extremidades, en cambio el pretérmino muestra extension por el
poco tono muscular.

La asimetria en la posicion de los miembros se encuentra en caso de
paralisis del plexo braquial, con flexion del miembro superior normal y
extension del afectado.

Movilidad.- Normalmente el recién nacido se encuentra activo, con
movimientos espontaneos, simétricos. El pretérmino de poca edad
gestacional casi no se mueve. En algunos casos como en el mencionado
de paralisis braquial, no tiene movilidad del miembro afectado.

La hipoxia perinatal y los trastornos metabolicos, hipocalcemia,
hipoglucemia, son causas frecuentes de convulsiones en la etapa necnatal.
Estas pueden ser francas o manifestarse en ocasiones s6lo con movi-
mientos sutiles, por lo que que pueden pasar desapercibidas.

Una vez efectuada la observacion acuciosa del recién nacido, se conti-
nuaré con el resto de la exploracion. A diferencia del adulto, no se sigue
el mismo orden para llevarla a cabo; seria incluso imperdonable empe-
zarla revisando la boca ya que el neonato presenta llanto por esa razon
y se puede alterar asi todo el resto de la exploracion dificultando ade-
mas su cooperacion para continuar con su revision.

Torax.
Inspeccion.- El torax del recién nacido es casi cilindrico y con base mas
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amplia. La frecuencia respiratoria es mas rapida que la del adulto, 40 a
44 por minuto en reposo y sin llanto y aumenta con la excitacion y el
llanto. La respiracion es mas abdominal que toracica. El neonato
pretérmino puede presentar breves pausas respiratorias las que si son
normales cuando su duracion es menor de 10 segundos y no se altera la
frecuencia cardiaca. Se considera apnea verdadera cuando su duracion
es mayor, disminuye la frecuencia cardiaca y/o se acompana de cianosis.

En el pretérmino pueden ser mas aparentes las estructuras 6seas y darla
apariencia de tiros intercostales; asi mismo el apéndice xifoides es muy
prominente.

En la inspeccion también se debe considerar la presencia y tamaiio de la
aréola y glandulas mamarias que se toman en cuenta para el calculo de
la edad gestacional.

La salida de leche por glandulas mamarias es normal, no debe efectuarse
expresion de las mismas por el riesgo de contaminacion y de formacion
subsecuente de abscesos. Deben buscarse también glandulas mamarias
supernumerarias, con o sin tejido glandular, las cuales generalmente se
encuentran en la misma linea que las normales.

Auscultacién.- Se debe efectuar con capsula de estetoscopio del tama-
no adecuado para el recién nacido que se revise: la respiracion es soplante
y enlos primeros minutos de vida es posible auscultar algunos estertores
gruesos, transmitidos, sin que necesariamente indiquen enfermedad. En
los sindromes aspirativos, éstos estertores son abundantes y de diferen-
tes tipos ( finos, silbantes ).

La disminucion de la entrada de aire se puede encontrar en diferentes
enfermedades como en la Membrana Hialina, en Neumotorax,
Atelectasias, etc. En algunos casos de Hernia Diafragmatica se pueden
escuchar ruidos peristalticos en torax.

En el recién nacido, son de poca utilidad la percusion y otros métodos
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exploratorios de torax que se usan en el adulto y en el nino de mayor
edad.

Palpacién.- Se efectiia después de la auscultacion, es importante para
detectar la fractura de clavicula. También pueden presentarse fracturas
costales. En caso de Neumotorax, puede haber enfisema subcutaneo.

Area Precordial.

En los neonatos de poco peso y desnutridos en ttero, puede ser muy
aparente el latido cardiaco, sin embargo este mismo dato en un neonato
de término, debe considerarse anormal e investigar otros datos de enfer-
medad cardiovascular.

La auscultacion es el procedimiento de mayor valor en la exploracion
del precordio. La frecuencia cardiaca es mayor que en el adulto, consi-
derandose normal hasta de 140 latidos por minuto y con el llanto hasta
de 180: en los siguientes 60 a 90 minutos posteriores al nacimiento y en
reposo, su frecuencia es de 120 a 140 lat/min.

Se pueden auscultar soplos, que en ésta etapa deben ser valorados cul-
dadosamente ya que no todas las cardiopatias congénitas se acompafian
de soplos y ademas su presencia puede ser normal ya que el cierre ana-
tomico del agujero oval se efectta solo en el 3% de los recién nacidos en
las primeras 2 semanas de vida y hasta el 40. mes de edad; se cierra en el
87 %.

La exploracion del area precordial es incompleta sin revisar los pulsos
periféricos.

Abdomen.

Inspeccion.- El abdomen del neonato de término es globoso y blando
por el pobre desarrollo de los musculos de la pared. Debe evaluarse el
cordén umbilical que es de color blanquecino nacarado y de grosor medio,
muy delgado en el nifio desnutrido y grueso en el de peso elevado. En
caso de sufrimiento fetal o en aspiracion de meconio puede ser de colo-
racion verdosa. mientras que en la ictericia neonatal tiene coloracion
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amarillenta. Generalmente no tiene un olor especial, pero cuando existe
infeccion ( onfalitis), es francamente fétido. Es necesario identificar sus
tres vasos ( dos arterias y una vena ), si no se observan al nacer, en los
dias subsecuentes es mas dificil por el proceso de desecacion o momiti-
cacion del mismo. Cuando se encuentra sélo una arteria, se puede aso-
ciar a malformaciones cardiacas y/o renales. El cordon umbilical se des-
prende una a dos semanas después del nacimiento.

En la pared del abdomen pueden existir defectos como el Onfalocele en
el que existe intestino cubierto solo por peritoneo y el cordon umbilical
en el centro. En la Gastrosquisis, el defecto de encuentra a la derecha
del ombligo y el intestino no esta cubierto por el peritoneo.

Auscultacion.- No es comun practicarla, pero es necesario para acos-
tumbrarse a escuchar los ruidos peristaticos normales, en ausencia o
disminucion de su frecuencia, puede ser un dato de ileo paralitico; al
contrario el aumento de la peristalsis ( "ruidos de lucha" ) se puede
encontrar al inicio de un proceso diarreico o de obstruccion intestinal.

Palpacion.- Debe practicarse cuando el neonato no presente llanto que
puede aumentar la resistencia muscular. Se recomienda semisentar al
nifio en la mano del médico (cuidando que su mano no esté demasiado
fria). Se puede palpar incluso el borde hepatico hasta 2 ¢cm. abajo del
borde costal, el polo renal izquierdo y el bazo.

Las masas anormales mas frecuentemente palpadas en abdomen son el
Tumor de Willms y el Neuroblastoma. En hipogastrio no debe confun-
dirse con una tumoracion el crecimiento producido por la vejiga llena.

Resto de exploracion.

Una vez efectuada la exploracion del bebé en este orden secuencial,
seguira con el resto de su revision. El bebé debera estar ya pesado y
medido lo cual se practica al nacimiento y se completara su somatometria
midiendo los perimetros cefalico, toracico y abdominal, asi como la lon-
gitud del pie.



Se recomienda "pasar” nuestras manos desde la cabeza hasta los pies del
recién nacido por todo su cuerpo, con el fin de no omitir detalle impor-
tante alguno.

Piel.- Puede mostrar un material sebaceo, blanquecino cubriendo toda
la superficie del nifio, denominado vérnix caseosa, que en los neonatos
postérmino casi desaparece por completo. También se encuentra un
pelo fino en todo el cuerpo denominado lanugo y que es mas comun en
los nifios pretérmino.

Pueden existir unas pequefias papulas blanquecinas en el dorso de la
nariz, frente y menton que corresponden a glandulas sebaceas obstrui-
das, denominadas milias, que desaparecen en los siguientes dias del na-
cimiento.

Como resultado del calor, a veces por excesivo arropamiento, se puede
encontrar un eritema en mejillas y tronco.

Se aprecian ademas los llamados Nevos Teleangiectasicos que son man-
chas rojizas situadas en los parpados, en la frente y/o en la nuca denomi-
nados también "picotazos de la cigiiefia", éstos desaparecen posterior-
mente.

Las manchas mongolicas son de coloracion azul morado, semejan equi-
mosis y se encuentran casi siempre en region dorsolumbar o sacra, aun-
que pueden observarse en forma aberrante en otros sitios, también des-
aparecen en edad posterior.

En los casos de presentacion de cara es posible observar equimosis de
tamafio variable incluyendo en los parpados y que desaparecen también
en pocos dias.

Con la aplicacion de forceps también se encuentran huellas de los mis-
mos que consisten en equimosis y abrasiones.

En casos de aumento de la presion por enclavamiento del bebé durante
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el trabajo de parto se pueden encontrar en algunas zonas del cuerpo
petequias y equimosis que desaparecen unos cuantos dias después. Cuan-
do no ha existido el antecedente del trabajo de parto ya mencionado,
estas lesiones deben tomarse en cuenta ya que pueden ser manifestacio-
nes iniciales de problemas hematolégicos.

Cabeza.- Proporcionalmente es de mayor tamafio que en el adulto, cons-
tituye la cuarta parte de la longitud vértice-talon, en cambio en el adulto
solo es la octava parte. El tamafio de la cara es relativamente mas pe-
queno: la proporcion craneo-caraesde 8 a 1, eneladulto2.5a 1 .

Debido a la presion ejercida en el trabajo de parto, existe cierto grado
de moldeamiento o imbricacion de los huesos del craneo del recién naci-
do, que es mas aparente en el primer embarazo. Esta deformidad des-
aparece al poco tiempo. Es conveniente palpar las fontanelas, la anterior
tiene forma romboidal con un diametro medio de 2.5 y se cierra a partir
de los 12 meses de edad. En los nifios pretérmino es posible palpar tam-
bién la fontanela posterior que es de menor diametro. La fontanela ante-
rior se puede encontrar abombada en forma normal debido al llanto del
nifio y cuando éste se encuentra en decubito o con fiebre. En la hidroce-
falia las suturas del craneo se encuentran muy separadas y las fontanelas
amplias. Cuando existe craneosinostosis no se palpan las fontanelas ni
las suturas.

El cefalohematoma es una coleccion subperiostica de sangre debida a
compresion del mismo durante el parto, su situacion siempre esta deli-
mitada por las suturas dseas y es mas comun en la region parietal: no
requiere tratamiento alguno, desaparece en 6 a 12 semanas. Cuando es
de magnitud importante debe investigarse fractura de craneo asociada.
Su reabsorcion puede ocasionar o aumentar la ictericia.

El Caput succedaneum es un aumento de volumen en alguna zona de la
cabeza solo por edema, no tiene localizacion en relacién a las suturas,

no incrementa la ictericia y desaparece en 2 6 3 dias.
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Ojos.- Del nacimiento a la edad adulta el globo ocular del neonato au-
menta tres veces su tamafio, en cambio el peso aumenta veinte veces, 1o
que hace que el neonato parezca con ojos relativamente grandes.

Para su exploracion se debe procurar que los tenga abiertos en forma
espontanea, ya que el forzarlo conduce a que los cierre mas fuertemente
0 a que se eviertan los parpados. Puede ayudar tomando al nifio en
nuestros brazos y girando nuestro cuerpo en semicirculo.

Es normal la presencia de edema palpebral leve en los primeros dias de
vida. Como consecuencia de la presion ejercida durante el parto, se pue-
den producir hemorragias subconjuntivales que desaparecen en pocos
dias.

Puede ser frecuente la infeccion ocular ( conjuntivitis ), en ocasiones
con abundante secrecion. Su transmision es facil a otros bebés, lo que
puede evitarse con el aseo de manos después de explorar a un recién
nacido con ésta infeccion.

Buscar el reflejo rojo, de no estar presente, existira opacidad de la cor-
nea (Catarata congénita); en ese caso investigar antecedente de Rubeola
en la madre. La opacidad puede ser también por Glaucoma congénito y
por Retinoblastoma, este ultimo padecimiento es un tumor maligno que
debe detectarse en etapa temprana por el riesgo de metastasis y muerte.

Aunque dificiles de observar, también deben explorarse las pupilas es-
pecialmente en busca de midriasis o anisocoria que pueden indicar he-
morragia intracraneana o dafio neurologico.

Nariz.- Es necesario verificar la permeabilidad de las fosas nasales, es
comun su obstruccion por moco, lo que ocasiona dificultad respiratoria
ya que el recién nacido respira basicamente por la nariz. La limpieza de
las fosas nasales debe hacerse con una cuantas gotas de solucion salina
o de té de manzanilla sin endulzar, y a veces, ayudandose con un isopo
humedecido con un poco de la misma solucion. En raras ocasiones la
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obstruccion nasal se debe a una atresia de coanas, lo cual se puede veri-
ficar introduciendo una sonda de pequefio calibre.

Boca.- No es facil su revision, ya que al intentar hacerlo con frecuencia,
tiende a cerrarla y por esto debe realizarse hasta el final de toda la explo-
racion. Debe practicarse antes de que tome su alimento, lo cual ayuda
ya que puede abrir la boca al estimular la parte superior o inferior de los
labios.

Revisar la existencia de Macroglosia por Hipotiroidismo, Sindrome de
Down,etc.

Pueden encontrarse desde el nacimiento quistes dentarios o denticion
precoz. En caso de estar muy flojos, deben extirparse los dientes por el
riesgo de aspiracion o deglucion.

En el borde de la encia y/o en el paladar duro, se pueden observar unas
pequefias vesiculas blanquecinas denominadas Perlas de Epstein.

Se ha discutido si la presencia de frenillo lingual puede afectar el lengua-
je, por lo cual se debe consultar con el especialista para su seccion.

Después de tomar su leche se pueden observar en la boca y en la cara
interna de los carrillos, restos de la misma que pueden confundirse con
Moniliasis oral, cuando corresponde a leche se puede desprender ésta
con suavidad, en cambio en la Moniliasis persisten las manchas blanque-
cinas.

Revisar con cuidado toda la cavidad oral, descartar en especial fisuras
palatinas a veces muy pequefias y posteriores no faciles de visualizar,
asociadas al labio hendido.

Pabellones auriculares.- Verificar su presencia e integridad del pabe-
llon auricular. La Agenesia del pabellon auricular puede asociarse con
malformaciones renales las cuales se encuentran también cuando exis-
ten orificios preauriculares.
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Cuello.- Corto en el recién nacido, en nifios grandes y en los de término
practicamente la barbilla se pega al torax por lo cual el cuello se observa
mejor en los nifios de poco peso o de pretérmino.

Es mas corto en el Sindrome de Turner y en el Sindrome de Noonan. En
la trisomia 21 y en el Turner existe piel redundante en la nuca. Puede
haber hematoma en el musculo esternocleidomastoideo. Buscar tam-
bién quistes del conducto tirogloso.

Extremidades.- Buscar sindactilias y polidactilias. Con antecedente de
parto dificil investigar fracturas, las mas comunes de humero y de fé-
mur. En caso de hipomotilidad asimétrica, descartar lesion de plexo
(braquial o parélisis de Lrb-Duchenne).

Genitales.- Identificar pseudohermafroditismo. El pene normal debe
medir mas de 2 cm. de longitud y descartar hipospadias y epispadias.
Revisar con cuidado el escroto: delgado, vacio, localizacion anormal,
con o sin linea de fusion medial; si hay aumento de volumen, verificar si
corresponde a hidrocele (transilumina bien), hernias, tumores ( malig-
nos ) o torsion testicular con hematoma que si no se atiende de inmedia-
to puede conducir a la pérdida del testiculo.

En el nifio pretérmino el escroto es liso y poco pigmentado, a veces con
los testiculos atn no descendidos; en el de término se encuentran mas
arrugas y mayor pigmentacion (en la raza negra muy marcado).

En la actualidad no se acepta practicar de rutina la circunsicion y en
especial debe evitarse cuando existan hipospadias.

En genitales femeninos verificar permeabilidad del introito vaginal; es
normal la presencia de secrecion blanquecina y a veces de sangrado
vaginal ( por caida de los niveles hormonales ).El clitoris no debe exce-
der de 1 cm. En nifias pretérmino son mas aparentes los labios menores.
En ocasiones existe prominencia del himen (" etiqueta himeneal " ) que
se retrae con la edad.
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Ano.-Revisar que se encuentre permeable mediante la introduccion de
termometro rectal, debe existir evacuacion meconial en las primeras 24-
48 hs. de vida.

Cadera.- Buscar luxacion congénita de cadera, que es 10 veces mas
frecuente en el sexo femenino que en el masculino y atin mas en caso de
presentacion pélvica. Efectuar la maniobra de Ortolani poniendo en ab-
duccion las extremidades inferiores y con el dedo palpar el "chasquido”
que se produce por el movimiento de la cabeza del fémur en la cavidad
glenoidea. Se puede detectar también por la maniobra del "piston". Es
importante la deteccion temprana de la luxacion de la cadera ya que el
tratamiento es sencillo en estadios iniciales, no asi en edades posteriores
en que puede requerir intervenciones quirargicas complicadas con
inmovilizaciones prolongadas y a veces con pobres resultados. El diag-
nostico puede apoyarse con radiografias de cadera: actualmente el ul-
trasonido es de gran ayuda.

Exploracién neurolégica.

No debe efectuarse en el nifio con hambre ni tampoco inmediatamente
después de comer. En el nifio muy pequefio puede hacerse en tiempos
diferidos para no cansarlo demasiado.

Al principio de este capitulo se han descrito las condiciones generales
que se espera presente al nifio en cuanto a su movilidad. No es normal
encontrarlo irritable y tampoco con poca respuesta a estimulos, esto
ultimo relacionado a veces con la administracion de medicamentos a la
madre.

El tono muscular se puede apreciar inicialmente verificando el sostén
cefalico, al ponerlo semisentado debe sostener su cabeza normalmente
durante algunos segundos; en neonatos de poca edad gestacional o afec-
tados neuroldgicamente deflexiona la cabeza,

En el recién nacido se pueden explorar un gran numero de reflejos. En
seguida se describen los que se usan con mayor frecuencia.
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En forma secuencial de cabeza a pies empezar con sostén cefalico ya
descrito.

Reflejo de buisqueda: Al estimular con el dedo el labio superior e infe-
rior y comisuras de la boca, €l nifio de término responde con movimien-
to de la cabeza hacia el lado del estimulo.

Reflejo de succion : Se prueba con la succion de la mamila, en el nifio
de término es completo, en el de menor edad gestacional se encuentra
ausente por lo cual no puede alimentarse con biberon o directamente al
seno materno; en cambio ya puede tener el reflejo de deglucion, en eda-
des mas tempranas también débil o ausente por lo cual su alimentacion
en ese caso debe ser con sonda.

Signo de la bufanda - Consiste en cruzar el miembro superior hacia el
lado opuesto y segiin su grado de maduracion neurologica el codo del
miembro alcanzara la linea esternal del mismo lado, la linea mamaria del
opuesto y en neonatos de muy poca edad gestacional hasta la linea axilar
del lado contrario.

Reflejo de prension : El bebé puede tener la capacidad de asirse con su
mano al dedo del explorador, cuando es muy fuerte éste reflejo, el bebé
podra levantarse un poco de la superficie en la que se encuentra.

Paso de miembros superiores: Poner al bebé en decubito ventral, hacer
un estimulo sobre la palma de la mano y el nifio pretérmino sera capaz
de pasarla hacia adelante levantando un poco su cabeza y tronco.

Reflejo de extension cruzada : Es un reflejo con una respuesta comple-
tamente integrada; al estimular la planta de un pie se obtiene primero
flexion y después extension del miembro inferior del lado opuesto y
ademas cruzamiento de éste miembro sobre el que se ha estimulado.

Reflejo patelar - Tgual que en el adulto.

Reflejo de marcha automatica Al sostener al bebé de su tronco, al
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poner los pies sobre una superficie hace movimientos de marcha.

Reflejo de Moro : El mas conocido de los reflejos del recién nacido,
consiste en poner al bebé en decubito dorsal con nuestra mano sobre su
espalda, se levanta un poco de la superficie en la que se encuentra, se
efectiia un movimiento rapido hacia abajo y el bebé primero extendera
sus miembros superiores, después los semiflexiona como tratando de
asirse de algo y presenta llanto.
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Algunos reflejos en el recién nacido
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Tomado de:  André-Thomas, Yves Chesni and Saint-Ane Dargassies:
The Neurological Examination of The Infant. Medical Advisory Commitee of The National

Spastics Society, London, 1960.
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3.- Clasificacion del Recién Nacido

De acuerdo a cada institucion sera diferente la Morbi-Mortalidad
Neonatal, la nuestra ha sido expresada al principio. Esta depende del
peso y de la edad gestacional de los recién nacidos, asi como de los
recursos disponibles.

La edad gestacional no siempre es posible conocerla por la referencia
materna de la fecha de la Gltima menstruacion y aun cuando se disponga
de la misma, existe un amplio margen de error, por lo anterior se calcula
en base a datos de exploracion del recién nacido. Estos pueden ser solo
fisicos, como se practica con la clasificacion de Usher o a través de los
datos de exploracion neurologica, aportados por André-Thomas. Yves
Chesni y Saint-Anne Dargassies.

También se han tomado en cuenta parte de cada una, es decir datos
fisicos y neurologicos, como se hace en la clasificacion de Dubowitz.
En nuestro medio usamos la clasificacion de Capurro, conocida en al-
gunos lugares como Dubowitz simplificada, cuando la edad gestacional
esperada es de 29 o mas semanas, este método es sencillo y con un alto
indice de correlacion estadistica. Para neonatos de poca edad gestacional
el método de Ballard modificado es util ya que considera hasta recién
nacidos de 20 semanas de gestacion.

Idealmente la clasificacion del recién nacido debe practicarse en cuanto
se estabiliza al neonato después del nacimiento.



Una vez conocido el peso y la edad gestacional del recién nacido se
consideran las nueve categorias mencionadas por Jurado Garcia:

Recién Nacido de Término, con edad gestacional de 37 a 41 semanas:
Eutréfico ( de peso adecuado a su edad gestacional).
Hipotrdfico ( de peso menor a su edad gestacional ).
Hipertrdfico ( de peso mayor a su edad gestacional ).

Recién Nacido de Pretérmino, edad gestacional menor de 37 semanas:
Eutrdfico ( de peso adecuado a su edad gestacional).
Hipotrdfico ( de peso menor a su edad gestacional ).
Hipertrofico ( de peso mayor a su edad gestacional ).

Recién Nacido Postérmino, con edad gestacional de 42 semanas 0 mas:
Eutréfico ( de peso adecuado a su edad gestacional).
Hipotrdfico ( de peso menor a su edad gestacional ).
Hipertréfico ( de peso mayor a su edad gestacional ).

( Ver Cuadro de Jurado-Garcia )

La clasificacion de Capurro o Dubowitz Simplificada, considera solo
dos datos neurolégicos y cuatro datos fisicos; consiste en lo siguiente:

Examen somatico y neuroldgico de Haroldo Capurro

(Dubowitz simplificado).

Haroldo Capurro, Centro Latinoamericano de Perinatologia y De-
sarrollo Humano (CLAP), Montevideo, Uruguay, 1973.

1.- Textura de piel (TP)
0- Muy fina, gelatinosa.
5- Finay lisa.
10- Algo mas gruesa, discreta descamacion superficial
15- Gruesa, grietas superficiales, descamacion en manos y pies.
20- Gruesa, apergaminada, grietas profundas.
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Il.- Forma de la oreja (FO)
0- Aplanada, informe, incurvacion escasa o nula del borde.
8- Incurvacion de parte del borde del pabellon auricular.
16- Pabellon parcialmente incurvado en toda su parte superior.
24- Pabellon totalmente incurvado.

I11.- Tamaiio de la glandula mamaria (TGM)
0- No palpable.
5- Palpable, menor de 5 mm de diametro.
10 Diametro entre 5y 10 mm.
15- Diametro mayor de 10 mm.

IV.- Pliegues plantares (PP)
0- Sin pliegues.
5- Marcas bien definidas sobre la parte anterior de la planta.
10- Marcas bien definidas en la mitad anterior y surcos en el tercio
anterior.
15- Surcos en la mitad anterior de la planta.
20- Surcos en mas de la mitad anterior de la planta.

V.- Maniobra de la bufanda (MB)
0- El codo alcanza la linea axilar del lado opuesto.
6- El codo situado entre la linea axilar anterior del lado opuesto y
la linea media.
12- El codo situado en la linea media.
18- El codo situado entre la linea media y la linea axilar anterior del
mismo lado.

VI.- Sostén cefalico (SC)
0- Cabeza totalmente deflexionada, angulo cérvico-toracico de
270°.
4- Angulo cérvico-toracico 180y 270°.
8- Angulo cérvico-toracico igual a 180°.
12- Angulo cérvico-toracico menor de 180°.
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Edad gestacional calculada en dias = K + TP+FO+TMG+PP+MB+S8C,
en donde K= 200 ( menor edad gestacional posible de calcular por el
método ), el ES es de 8.4 dias.

En caso de existir depresion neuroldgica del neonato o de que sus con-
diciones sean muy graves y no permitan realizar alguno de los items
neurolégicos, no se practican los Nos. Vy VI 'y se agrega un dato mas
de exploracion fisica (VII).

VII.- Forma del pezon (FP)
0- Apenas visible, no se palpa areola.
5- Pezon bien definido, areola lisa y chata con diametro menor de
7.7 mm,
10- Pezon bien definido, areola punteada, borde levantado, diame-
tro de 7.5 mm.
15- Pezon bien definido, areola punteada, borde levantado, diame-
tro mayor de 7.5 mm.

Edad gestacional calculada en dias =K + TP + FO + TMG + PP + FP
K= 204 dias, con ES 9.2 dias.

( Ver figuras con esquema de la Clasificacion de Capurro y de Ballard).
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Valoracién de la edad Gestacional
por el método de Capurro (Dubowitz simplificado)

ke Algo mds gruesa Gr;:;i‘:acson Gruesa
Textura de la Gelatinosa Fina y lisa degg;ﬁg’c‘} a0 superficiales "ng’gr::g:;’gﬂ
Picl ! ; . :
(T.Ki).) superficial d«;s]gzglsa(:lé?e:n profundas
0 [l m ¥ pies|g] [l
1L- Aplanada sin Incurvacién de Pabellén Pabellén
forma, una parte del parcialmente totalmente
Forma de la Inaievatitn borde del Incurvado en inetrvade
((;):rz)h; escasa o nula pabellén I___ “’gﬁ;:rpg:'e r_
5 0 8 1°r [16 24
.-
Palpable i Didmetro
Tamaiio de la No palpable [ e Didmetro
: 2 mayor de 10mm.
ﬂ‘:‘[’;\dﬂ: de didmetro I " i
(TGM) [o] [5] [19) [15]
1V.- Pliegues bien
Pliegues mal | definidos sobre la Surcos en la Surcos en m4s
Plicgues Sin pliegues definidos sobre | mitad anterior y mitad anterior de la mitad
Plantarcs la mitad anterior | surcos en el tercio de la planta anterior
(PP) W I?‘ anterior m 5 m
V.-
2| QL (4 (3
Muniobra
de la Bufunda w w w
(M.B)
0 [6] [2 [18
VI.-
Posicion de
Ta Cabeza
°C) [0] [4] 5 [9]
VIL.- Pezén bien Pez6n bien Pez6n bien
5 definido areola definido; areola definido; arcola
Apenas visible lisa y chata punteada; borde punteada; borde
Forma del no areola levantado levantado
Pezén Didmeltro menor didmetro menor didmetro mayor
F.P. . e
(L 0] de77mm[G] de7Smm. gl de7Smm [i3

Agregar a la suma total 200 para obtener la edad gestacional (E.G.) en dfas.
E.G. =200+ TP+ FO + TGM + PP + MB + PC E.S. = 8.4 dias

En neonatos antes de las 24 hrs. de vida y/o en aquellos con depresién neurolégica o
en condici6n grave: sustituir los pardmetros neurolégicos V'y VI por el VIII
E.G. =204 + TP + FO + TGM + PP + FP

ES = 9.2 dfas.

Haroldo Capurro:Método clinico para diagnosticar la edad gestacional en el recién nacido. Centro latino-
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4.- Termorregulacion
Produccion y Pérdida de calor en el neonato

Debe de tenerse en cuenta que el neonato, en particular el pretér-
mino, tiene una forma de produccién de calor substancialmente distinta
a la de otras edades. En el recién nacido los mecanismos basicos de
produccion de calor son la termogénesis no muscular y el control vaso-
motor.

Con mucho, la termogénesis no muscular es la principal productora de
calor, basicamente por el metabolismo de la grasa parda, que libera energia
calorica estimulada por norepinefrina. Como la grasa parda se acumula
en el tercer trimestre de la gestacion, este mecanismo puede agotarse
rapidamente en los neonatos mas pequefios, de ahi que sea fundamental
mantener en una zona de confort térmico, que significa que el organis-
mo no requiere de echar a andar los mecanismos productores de calor
que se han mencionado.

Para seleccionar la zona de comodidad térmica del neonato, consulte la
grafica correspondiente; una manera de obviar lo anterior, es la utiliza-
cion del servocontrol, siempre y cuando el sensor funcione bien y haga
contacto apropiado con la piel. SIEMPRE debe de confirmarse la tem-
peratura de la manera habitual, con termometro clinico AXILAR.
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Pérdida de Calor.
Los mecanismos basicos de pérdida de calor son cuatro: Radiacion,
Conduccion, Conveccion y Evaporacion.

La radiacién se establece por ondas electromagnéticas desde la piel del
nifio hacia las superficies externas como son las paredes de la incubado-
ray de éstas a las paredes y ventanas de la habitacion.

La conveccién es la pérdida de calor por el aire circulante, especialmen-
te el que entra a las vias respiratorias y eventualmente de la superficie de
la piel cuando esta desnudo y hay aire circulante.

La evaporacion es la pérdida de calor de la piel y las vias aéreas y tiene
que ver con la saturacion de humedad y la velocidad del aire circulante.

La conduccion es la pérdida de calor de la superficie del nifio a la super-
ficie que esta en contacto con él, colchon, ropas, etc.

Los nifios menores de 1000 g, requieren, una cubierta de plastico y un
nebulizador conectado al aire que proporcione un ambiente himedo ti-
bio si se encuentran en una cuna de calor radiante. Se ha establecido por
Fanaroff que estos dispositivos disminuyen 25% la pérdida de calor du-
rante los primeros diez dias de vida.

Los nifios de 1500 g, requieren gorro y vestimenta de algodon, esta
Gltima si sus condiciones clinicas lo permiten.

Los nifios hipotréficos tienen mayor problema para el control de su tem-
peratura, aunado a su morbilidad especifica (asfixia, trastornos metabo-
licos, poliglobulia, etc.), son una poblacion que requiere un cuidado
estricto de su confort térmico.

Esta bien establecido, desde los trabajos pioneros de Silverman, que los
nifios sujetos a stress térmico (hipertermia o hipotermia) tienen una
mayor morbimortalidad.

Un neonato en stress térmico aumenta su consumo de oxigeno y su tasa
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metabolica lo que puede manifestarse como polipnea, apnea, dificultad
respiratoria por consumo de surfactante, poco o nulo incremento de
peso por aumento en los residuos gastricos que obligan a disminuir la
ingesta, hipoglucemia, acidosis metabolica, letargia, deplesion de lipi-
dos y junto con los problemas de base ocasionar la muerte.

Las incubadoras de doble pared deben de utilizarse en los nifios de
menor peso y edad gestacional ya que disminuyen las pérdidas por ra-
diacion. Considérese que la disposicion dentro del Servicio puede tener
implicaciones en la pérdida o incremento de calor, como por ejemplo
cuando las incubadoras estan en contacto estrecho con las ventanas.

[dealmente los nifios deben de manejarse con un servocontrol que ga-
rantice temperaturas constantes de 36.5° C. Al colocarse el sensor debe
tenerse en cuenta que la parte metalica es la que debe hacer contacto
con la piel, de preferencia colocandose en la parte posterior del torax
(con cambios de posicion del sensor), nunca bajo el paiial. Algunos neoan-
tos con temperaturas en rangos superiores de la normalidad pueden pre-

sentar apneas, por lo que sugerimos la temperatura previamente esta-
blecida.
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Temperatura para conseguir el

ambiente térmico neutro

Edad y Peso

Temperatura inicial

Rango de Temperatura

0 a 6 horas

menor de 1,200 grs. 35 34.0a354
1.200 a 1.500 grs. M 339a344
1,501 a 2,500 grs. 334 32.8a338
mis de 2,500 y mas de 36 semana 32,9 3202338
7 a 12 horas

menor de 1,200 grs. 5] 34.0a354
1,200 a 1.500 grs. 4 33.5a344
1,501 a 2.500 grs. 331 32.2a338
mis de 2,500 y més de 36 semanas 328 314a3ds
13 a 24 horas

menor de 1,200 grs. 34 34.0a354
1,200 a 1.500 grs. 338 333a343
1,501 a 2,500 grs. 32.8 31.8a338
mis de 2,500 y mds de 36 semanas 324 31.0a33.7
25 a 36 horas

menor de 1,200 grs 34 34.0a35.0
1,200 a 1500 gs. 336 33.1a342
1.501 a 2,500 grs 326 3l6alddo
mas de 2500 y mas de 16 semanas FL] 30.7a33.5
37 a 48 horas

menor de 1,200 grs 34 34.0a350
1.200 a 1,500 grs. i ) 33.0a34.0
de 1.501 a 2.500 gsr. 325 31.4a335
mas de 2,500 y mas de 36 semanas 39 30.5a33.3
49 a 72 horas

menor de 1,200 gsr. 34 34.0a35.0

1,200 a 1,500 gsr.
1,501 a 2,500 gsr.
mas de 2,500 y mds de 36 semanas

33.0a34.0
31.2a334
30.1 a33.2

73 a 96 horas

menor de 1,200 gsr. 34 34.0a350
1,200 a 1500 gsr. 335 33.0a34.0
1,501 a 2,500 gsr. 32.2 31.1a33.2

mas de 2,500 y mds de 36 semanas 31.3 2984328
de 4 a 12 dias

menor de 1,500 gsr. 335 33.0a 34.0
1,501 a 2,500 gsr. 311 31.0a33.2
mas de 2,500 y mas de 36 semanas

de 4 a § dias 31.0 295a326
de 5 a 6 dias 30.9 %
de 6 a 8 dias 30.6 ;
de 8 a 10 dias 30.1 290a314
de 10 a 12 dias 30.1 29.0a31.4

Modificado de: Normas v Procedimientos de Neonatolagia. Insututo Nacional de Perinatotogia. México. D F. 1994
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S.- Reanimacion cardiopulmonar del
Recién Nacido

En los ultimos anos ha disminuido la mortalidad infantil en nuestro
pais, no asi la mortalidad neonatal que permanece casi sin variaciones.
De acuerdo a los datos del INEGI para 1993, del total de defunciones
en menores de un afio de edad, el 42% ocurren en la etapa neonatal y de
este periodo cerca del 75% de las muertes se presentan en los primeros
siete dias de vida.

La hipoxiay la asfixia se encuentran entre las principales causas de muerte
en la etapa neonatal, las cuales en gran parte se originan en el periodo
perinatal, esto seguramente influido porque la atencién del recién naci-
do no siempre se realiza en las condiciones mas adecuadas. Asi en el
Estado de San Luis Potosi durante el afio de 1993, el 63% de los naci-
mientos fueron atendidos por médico en sus diferentes niveles de aten-
cion; el 30% por enfermeras o parteras y el 7% restante por personas no
especificadas. Ademas de lo anterior, mas de la mitad ( 56.4% ) de los
nacimientos registrados en ese afio, ocurrieron en localidades con me-
nos de 15 mil habitantes.

Por lo anterior se ha considerado necesario sistematizar la reanimacion
al recién nacido estableciendo normas y procedimientos para ser ejecu-

tados por personal de los diferentes niveles de atencién, adoptandose
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para ello el Programa de Reanimacion Neonatal implementado en los
Estados Unidos de Norteamérica por la Asociacion Americana del Co-
razon y por la Academia Americana de Pediatria. En noviembre de 1992
en la ciudad de México, D F. se impartio el primer Curso de Instructores
en Reanimacion Neonatal, se formo el Sub-comité Nacional de Reani-
macion Neonatal coordinado por la Secretaria de Salud a través de la
Direccion General de Salud Reproductiva, con aval de la Academia
Mexicana de Pediatria y con representacion en ése sub-comite de las
diferentes instituciones de salud en México: IMSS, ISSSTE, PEMEX,
etc., creandose posteriormente los correspondientes sub-comités esta-
tales en toda la republica.

Los autores del Manual son Instructores Estatales y el presente capitulo
esta hecho en base al Programa Nacional de Reanimacion Neonatal.

En primer término para considerar lo relacionado a la Fisiologia de la
Asfixia, el lector revisara lo correspondiente en el capitulo del Sindrome
Hipoxico-Isquémico.

APNEA NEONATAL

Apnea primaria: Cuando hay asfixia /n Gtero de poca duracion o in-
tensidad, el neonato presenta apnea, después de un periodo inicial de
respiraciones rapidas y jadeantes con aumento de poca duracion de la
frecuencia cardiaca y de la presion arterial. Esta apnea es facilmente
reversible.

Apnea secundaria: Al persistir la asfixia, de nuevo el neonato presenta
respiraciones profundas e irregulares hasta llegar a un nuevo episodio
de apnea. Esto se acompaiia de caida de la frecuencia cardiaca y de la
presion arterial, disminucion de los niveles de pO, y aumento de la
pCO, y la consecuente disminucion del pH, sin recuperacion de las mis-
mas a menos que se realice alguna maniobra de reanimacion y con riesgo
de dafio cerebral a partir de los seis minutos de iniciado el evento de apnea.

Para fines practicos y con el fin de realizar la evaluacién y la reanima-
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cion del neonato lo mas rapido posible, todas las apneas al nacimiento
deberan tratarse como secundarias.

Por otra parte, es necesario recordar que paralas primeras respiraciones
se requiere una presion inicial hacia las vias aéreas mayor que en las
subsecuentes, para lograr desplazar el liqguido pulmonar fetal de los
alveolos y permitir asi la entrada de aire a los mismos, lo cual no se logra
en caso de presentar apnea o de esfuerzos respiratorios iniciales débiles.

Ademas de la entrada de aire a los alveolos se requiere un adecuado
flujo sanguineo a través de los capilares pulmonares para que el oxigeno
pueda ser transportado, lo cual tampoco se logra en presencia de as-
fixia. La hipoxia y acidosis resultante, ocasiona que las arteriolas
pulmonares permanezcan contraidas y por lo tanto continta abierto el
conducto arterioso y hay deficiente perfusion a los 6rganos de la economia.

En una etapa inicial se efectua una redistribucion del flujo sanguineo
dando preferencia a 6rganos vitales como el cerebro y el corazon y con
disminucion a otros, con las repercusiones ya sefaladas en el capitulo
correspondiente.

Durante décadas se ha utilizado la evaluacion de Apgar al minuto y a los
cinco minutos del nacimiento, para evaluar la condicion general del bebé.
Aunque con gran discusion, a la fecha se considera atn adecuada clasi-
ficando a los neonatos de la siguiente manera:

RN sin depresion, con calificacion mayor de 7.

Con depresion moderada: calificacion de 4 a 6.

Con depresion severa: calificacion de 0 a 3.

En la actualidad esta evaluacion no es adecuada para decidir el inicio de
la reanimacion del recién nacido ya que las nuevas normas establecen
tiempo maximo de 20 segundos para la misma. Sin embargo. una vez
reanimado el neonato, puede determinarse el estado en que se encuen-
tra, mediante evaluaciones sucesivas del Apgar en tiempos establecidos
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o bien considerar adecuada la reanimacion cuando se obtenga Apgar de
8 en dos ocasiones seguidas.

En el procedimiento de la reanimacion siempre debe llevarse una se-
cuencia: evaluacion —> decision — > accion —> evaluacion.

Los signos a evaluar son :
— Respiracion,
— Frecuencia cardiaca,
— Color.

Tomando en consideracion lo anteriormente sefialado se puede enten-
der que para la atencion adecuada del bebé durante su nacimiento se
debe estar debidamente preparado en todos los partos, para lo cual es
necesario tener cuando menos:

— Fuente de calor radiante lista.

— Equipo de reanimacion disponible y en buenas condiciones. Ver tabla
correspondiente.

— Al menos una persona entrenada en reanimacion neonatal y una per-
sona mas para ayudarle en caso necesario.

Tabla del equipo necesario.
Los pasos en la reanimacion neonatal incluyen el ABC de la Reanima-
cion:

A - Establecer una via aérea permeable.
B.- Iniciar respiracion.
C.- Mantener circulacion.

A.- Establecer via aérea permeable.
El reanimador a la cabeza del neonato o a un lado del mismo, debe secar
rapidamente al neonato de cabeza y tronco y remover el campo hiimedo.

— Posicion del nifio: Cabeza en leve hiperextension.
— Aspirar primero boca y luego narinas con perilla.
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— No usar sonda para aspirar boca o nariz debido a que puede producir
bradicardia por estimulo vagal.

— En caso de presencia de meconio no secar y evaluar de inmediato
laringoscopia y aspiracion de traquea.

B.- Inicio de respiracion.
Estimulos tactiles: frotar suavemente la espalda del bebé o las plantas de
los pies.

En caso de persistir cianosis o bradicardia ( FC menor de 100 I/min )
después de los pasos iniciales, debe administrarse flujo "libre" de oxige-
no antes de usar presion positiva.

La frecuencia cardiaca se mide contando los latidos en 6 segundos y
multiplicar por 10.
Asi, 8 latidos en 6 segundos = 8 X 10 = 80 lat. por min.

Administraciéon de flujo libre de oxigeno. Mediante tubo conectado a
una fuente de oxigeno, que provea 5 Its. por minuto y colocado a media
pulgada de la nariz para que la concentracion de O, administrada sea
alrededor del 80 %, cuando el tubo se encuentra a mayor distancia dis-
minuye gradualmente.

— Mediante mascara conectada al tubo con oxigeno, manteniéndola co-
locada en forma firme sobre la cara del bebé.

— Sicontinda cianosis y/o FC menor de 100 latidos cardiacos por minu-
to, administar oxigeno por presion positiva.

Cuando sea necesario uso de presion positiva se puede realizar con bol-
sa y mascara o con bolsa y tubo endotraqueal.

Administracién de oxigeno por presion positiva. Se puede efectuar
mediante mascarilla y bolsa que puede ser autoinflable como lo es el
Ambu o bien con bolsa de anestesia.

Las mascarillas deben ser del tamafio adecuado segiin el peso del recién
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nacido y es preferible usar las que tienen borde ahulado (acolchonado) y
de material transparente.

Las bolsas para recién nacidos no deben ser mayores de 750 ml. de
capacidad.

Bolsa autoinflable. Tiene una valvula de seguridad ( pop-off ) que
evita que la presion administrada no sea mayor de 30-35 cm. de¢ agua,
pero existen algunas en las cuales puede ocluirse temporalmente ésta
valvula, para permitir presiones mayores, necesarias en especial al mo-
mento de establecer la respiracion. En éste caso no debe mantenerse sin
funcionar la valvula por periodos prolongados por el riesgo de producir
fugas de aire en el bebe.

La bolsa autoinflable no proporciona aporte de oxigeno a libre flujo al
neonato, sino se efecta presion sobre la misma aun cuando se encuen-
tre conectada a una fuente con 100% de oxigeno. Incluso al ejercer la
presion, por la mezcla del oxigeno administrado y la del medio ambien-
te, la maxima concentracion de O, que logra llegar al bebé sera no
mayor del 40%; para conseguir una concentracion de casi el 100% es
necesario utilizar los reservorios de oxigenc que acompafian a las bolsas
autoinflables.

Colocando directamente el reservorio de oxigeno a 1.5 cm. de la nariz
del neonato, recibira también oxigeno a libre flujo en concentracion mayor
del 80% , aunque sin presion.

Bolsa de anestesia.- Debe ser del tamafio apropiado al recién nacido
(750 ml).

Como no tienen valvula de control de presion, deben conectarse a un
manometro para medirla.

Esta provista de una valvula de control de flujo que regula el llenado de
la bolsa.

Si puede administrarse flujo libre de oxigeno segun la concentracion
que proporcione la fuente.
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Cuando se administra presion positiva por bolsa por tiempo prolonga-
do, es conveniente colocar sonda orogastrica al recién nacido con el fin
de que no se acumule aire en cavidad gastrica e intestinos, lo cual por
elevacion del diafragma puede dificultar atin mas la respiracion.

Intubacion. Debe practicarse cuando ha sido prolongada la adminis-
tracion de oxigeno por presion positiva con bolsa y ain no recupera la
respiracion el recién nacido. También se hara en caso de ser necesaria la
aspiracion de la traquea, como en los sindromes aspirativos y en sospe-
cha de hernia diafragmatica.

El tiempo maximo para intubar al bebé es de 20 segundos vigilando la
frecuencia cardiaca y la saturacion de oxigeno, en caso de no lograrlo,
utilizar de nuevo presion positiva con bolsa y mascarilla para estabilizar
al recién nacido y luego reintentar la intubacion.

Usar canulas del tamano adecuado al bebé:

Diametro interno de Peso del RN Edad Gestacional
la canula en mm.

2.5 < 1000 g < 28 semanas
3 1000-2000 g 28-34 semanas
5 2000-3000 g 34-38 semanas
35-4 >3000 g > 38 semanas

La introduccion de la canula endotraqueal debera de calcularse con el
peso del bebé + 6. Ej. Si el peso es de 2 Kg.. introducir 8 ¢cm. la canula,
esto podra verificarse mediante radiografia de torax.

Una vez colocado el tubo endotraqueal es necesario cortarlo a 13 cm.,
reubicando la boquilla.

No se recomienda el uso de tubos endotraqueales con punta angostada.
Auscultar campos pulmonares para verificar su correcta posicién, que
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no se encuentre en esofago o en bronquio principal derecho. Posterior-
mente se debe tomar radiografia de torax para corroborar.

La rama del laringoscopio debe ser recta del No. O para neonatos de
pretérmino y del No. 1 para los de término.

C.- Mantener la circulacién.- Debe practicarse masaje cardiaco cuan-
do la FC es menor de 60 lat/min o cuando sea menor de 100 y no au-
mente la misma después de 15a 30 segundos de ventilacion con presion
positiva y con oxigeno al 100%.

Masaje cardiaco: llevarlo a cabo rodeando el torax con las manos y
colocando los pulgares sobre el esternon, abajo de la linea intermamaria,
o bien con los dedos indice y medio en forma perpendicular al esternon.
Usar frecuencia de tres compresiones por una ventilacion.

La profundidad del masaje debe ser de 1 a2 cm.

Medicacion.- Se recurre a su uso cuando se han realizado los procedi-
mientos antes sefialados en la reanimacion cardiopulmonar y el bebé aun
no responde; es decir se usara solo en los siguientes casos:

Si la FC del neonato permanece por debajo de 80 lat/min a pesar de
ventilacion adecuada con oxigeno al 100 % y de masaje cardiaco duran-
te un tiempo minimo de 30 segundos.

FC inicial de O (cero).

Adrenalina.- 0.1-0.3 ml/kg IV o endotraqueal ( en este caso diluida 1:1
con sol. salina).

Presentacion: amp. de 1 ml. con concentracion 1:10,000. St la concen-
tracion es de 1:1000 tiene que diluirse hasta 10 ml.

Puede repetirse en caso necesario cada 5 minutos.

Expansores de volumen.-Sol. salina normal: 10 ml/kg para pasar IV en
5 a 10 minutos.
Albumina al 5% en solucion salina en dosis igual.
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Sangre entera debidamente tipificada y compatible con el bebé.
Sol.de Lactato de Ringer en igual dosis.

Bicarbonato de sodio.- 2 mEq/kg IV diluido en agua esterilizada. Pre-
sentacion amp. al 7.5 % con 0.89 mEq/ml., administrar IV lento.
Siempre debe estar correctamente ventilado el bebé para usar el bicar-
bonato.

Diluido y en forma lenta por su elevada osmolaridad.

Naloxona.- Usar como antagonista narcético en caso de antecedente
de administracion de opiaceos a la madre.

Dosis: 0.1 mg/kg o 0.1 ml/kg.- Presentacion: 1 mg=Iml. Usar IV o
endotraqueal, incluso se puede administrar IM o SC.

Dopamina.- De Gltimo recurso en la reanimacion neonatal, cuando per-
siste pobre perfusion periférica, pulsos débiles y evidencia de choque
por disminucién de la presion arterial.

Debe administrarse en forma I'V mediante perfusion continua, vigilando

la presion arterial.
Dosis: iniciar con 5 meg/kg/min.
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6.- Alimentacion del recién nacido
pretérmino.

Alimentacion del nifio pretérmino menor de 2,500 g.

La base cientifica de la alimentacion del nifio pretérmino es la apa-
ricién de la actividad de las distintas enzimas del tubo digestivo. Asi
tenemos que el feto comienza a tragar a las 16 semanas de vida, misma
época en que aparece el meconio. La actividad de la lactasa y de la
sacarasa comienza a las 16 semanas, la de la tripsina a las 14 semanas y
la de la gastrina hasta las 20 semanas.

La energia gastada en mantener el metabolismo basal es de 50 a 60 kCal
por kg por dia; para lograr incremento de peso, debe de tomarse en
cuenta que se requieren por lo menos cuatro calorias por cada gramo de
aumento.

Los requerimientos proteicos por cada gramo de peso ganado son del
orden de 0.12 g, por lo tanto, si el incremento de peso deseado es de 10
a 20 g por kg por dia, son necesarios 1.2 a 2.4 g de proteina por kg por
dia; pero solo del 60 al 70% de las proteinas ingeridas se retienen, por lo

cual, con el ejemplo anterior, se requieren de 2 a 4 g de proteinas por
dia.

El inicio de la via oral se decidira de acuerdo a las condiciones clini-
cas del paciente recordando que debe ser lo mas temprano posible, ya
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que es importante para desencadenar la estimulacién de todos los facto-
res de crecimiento celular que llevaran a la madurez del intestino, hor-
monal, enzimatica, mecanica e inmunoldgica.

Criterio de inicio de la alimentacién en el neonato de pretérmino
mayor de 2,000g.

El volumen aconsejado es de 20 a 25 ml por kg/dia al inicio, de prefe-
rencia con leche humana, de no tenerse en disponibilidad, utilizar una
formula maternizada con densidad calorica de 20 kCal por onza (13.5%).
Los incrementos deberan hacerse de 20 a 25 ml por kg por dia hasta
llegar a proporcionar 120kCal /Kg /dia.

Eventualmente, algunos nifios con problemas cardiacos, podran reque-
rir ingestas limitadas de liquidos, por lo cual para incrementar las calo-
rias usamos polimeros de glucosa los que proporcionan dos Kcal/ml,
aceite de maiz , o bien triglicéridos de cadena media los que proporcio-
nan 7.6 Kcal/ml.

La forma de administracion de la formula sera por sonda orogastrica o
por biberdn, de acuerdo a la presencia del reflejo de succion que esta en
relacion con la edad gestacional. La frecuencia de administracion sera
cada 3 hrs.

Criterio de inicio de alimentacion en el neonato de prétermino de
1500 a 2000 g.

El volumen aconsejado es de 15-25 ml/k/dia los primeros tres dias, pos-
teriormente incrementar la misma cantidad de acuerdo a tolerancia, de
preferencia con leche humana, de no tenerse disponible, utilizar formula
especial para pretérmino con densidad calorica de 20 Kcal por onza
incrementando a 22 y finalmente a 24 Kcal por onza de acuerdo a tole-
rancia; en el caso de la leche materna en menores de 1500 gramos se
aconseja cuando se ha llegado a 100ml/k/dia fortificarla, con una dilu-
cion de un sobre en 25 ml lo cual proporciona 24 Kcal por onza.

La frecuencia de administracion sera de cada tres horas, por sonda
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orogastrica, por bolos a gravedad, NO EJERCIENDO PRESION
CON JERINGA. Se considera mas "fisiologico" la alimentacion por
bolos que la continua. Si por razon de madurez, el neonato succiona,
puede utilizarse alimentador o biberon.

Antes de cada alimentacion, revisar el residuo gastrico, que no d:zbe de
ser superior al 25% de la cantidad previamente administrada; debera de
vigilarse también la presencia de sangre.

La cantidad que se mida, no debe de ser desechada, ya que esto puede
ocasionar desequilibrio hidroelectrolitico.

Alimentacién del nifio pretérmino de 1251 a 1500 g.

(menos de 33 semanas de gestacion).

Se inicia con 10 - 15 ml por kg/dia, con incrementos diarios de la misma
cantidad, para alcanzar en 8 dias los 120 kcal por kg/dia.

Debe de preferirse la leche materna y de no disponerse de ella, una for-
mula para nifios de pretérmino a dilucion completa. Los intervalos de
administracion seran de cada tres horas y la técnica, sonda orogastrica
por gravedad.

Criterio de inicio de alimentacion en el neonato de pretérmino de
1001 a 1250 g.

Estos nifios en general son menores de 31 semanas; cuando se trate de
nifios hipotroficos mayores de esta edad gestacional, podran incluirse
en el apartado previo.

El volumen aconsejado es de 10 ml/k/dia para comenzar, debe de prefe-
rirse leche materna y de no estar disponible, férmula especial para
prematuros a media dilucién hasta llegar a 60 ml por kg/dia, posterior-
mente se podra incrementar a tres cuartas partes de dilucion, si es que se
dispone de una bascula de precision, o bien, a dilucion normal. Los in-
crementos de concentracion se haran sin incrementar el volumen.
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Los aumentos deberan ser de 15 ml por kg diariamente, de tal forma que
en diez dias se alcancen 120 kCal por kg por dia.

El método de administracion sera por sonda orogastrica en bolos a gra-
vedad, cada dos horas.

Alimentacién del nifio pretérmino menor de 1000g (menos de 29
semanas de edad gestacional).

Debe de iniciar con 10 ml por kg por dia, con incrementos diarios de la
misma cantidad. Prefiera leche materna, especialmente de la misma ma-
dre o de otra madre con parto pretérmino y en caso de no estar dispo-
nible, formula especial para prematuros a media dilucién hasta llegar a
60ml por kg, posteriormente se podra incrementar a tres cuartas partes
de dilucion, si es que se dispone de una bascula de precision, o bien, a
dilucion normal. Los incrementos de concentracion se haran sin incre-
mentar el volumen.

Los aumentos deberan ser de 10 ml por kg diariamente, de tal forma que
en doce dias se alcancen 120 kCal por kg por dia.

El método de administracion sera por sonda orogéstrica en bolos a gra-
vedad, cada dos horas.

Cuando se alcancen 100 ml por kg de leche materna, ésta debera de
fortificarse. Si se desea aumentar de 20 a 22 cal por onza, agregar un
sobre a 50 ml de leche humana, si se desea aumentar a 24 cal por onza,
agregar un sobre por cada 25 ml de leche humana.

METAS DE LA ALIMENTACION

Menor de 1000 g
Energia 120 a 140 kcal /k/dia.
Incremento de Peso 10 a 20 gramos por dia.

De 1000g a 2000 g
Energia 120 a 130 kcal/k/dia.
Incremento de peso 20 a 30 g /dia.



Mas DE 2000 g
Energia 120 kcal/kg/dia.
Incremento de peso 30g /dia.

Incremento de talla
Pretérmino 0.8 al.l cm / semana.
Término 0.66cm/semana.

Incremento de perimetro cefilico

Pretérmino 0.5 a 0.8 cm/semana.
Término 0.66 cm/ semana.
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7.- Sindrome hipoxico-isquémico.

Definicion de Asfixia:

Se define como la concurrencia de hipoxemia, hipercarbia y acidosis,
que conllevan a disfunciones tisulares, y que si no son corregidas en
muy corto plazo, ocasionaran lesiones irreversibles de organos, siste-
mas e inclusive muerte.

Con anterioridad se tomaba muy en cuenta la valoracion de Apgar como
un elemento aislado para considerar asfixia; en la actualidad de acuerdo
al Colegio de Ginecologia y Obstetricia de Estados Unidos y a la Aca-
demia Americana de Pediatria, deben estar presente los siguientes ele-
mentos: pH menor de 7.2, Apgar bajo persistente y manifestaciones cli-
nicas de asfixia en diferentes 6rganos y sistemas.

Repercusiones de la Hipoxia-isquemia a nivel general.

I.- Aparato Respiratorio:

Efecto: Aumento de la resistencia vascular pulmonar.
Disminucion del surfactante.
Edema (intersticial/perivascular alveolar).
Hipoventilacion central.

II.- Sistema Cardiovascular:
Efecto: Redistribucion del flujo sanguineo (isquemia selectiva).
Isquemia miocardica-choque cardiogénico (hipotension).
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Necrosis miocardica (subendocardio, musculos papilares).
Insuficiencia tricuspidea.

Hipertension (aumento de postcarga o resistencia vascular
periférica).

Disminucion de las reservas miocardicas de glucogeno; puede
haber insuficiencia cardiaca derecha e izquierda con hipotension

generalizada.

IIL.- Rifon:

Efecto: Necrosis tubular y medular. Alteraciones sistémicas de renina-

angiotensina-aldosterona.Oliguria, poliuria, retencion de
azoados, proteinuria y edema.

IV.- Intestino:
Efecto: Hipoxia, isquemia (Enterocolitis necrosante).

V.- Efectos metabdélicos:
Hipoglucemia.
Hiperglucemia.
Hipocalcemia.

Acidosis metabolica.
Hipomagnesemia.
Aumento de triglicéridos.
Aumento de catecolaminas.
Aumento de CPK, DHL.
Fosforo aumentado.
Xantinas aumentadas.

VI.- Hematolégicos:

Efecto: Leucocitosis transitoria.
Aumento de eritroblastos.
Coagulacion intravascular diseminada.

VII.- Hepaticos:
Efecto: Necrosis celular y congestion centrolobular.
Sindrome de colestasis.



Disminucion de factores de la coagulacion (produccion).
Retardo en la induccion enzimatica.

VIIL.- Endocrinos:

Efecto: Hemorragia e insuficiencia suprarrenal.
Insuficiencia pancreatica.
Sindrome de secrecion inapropiada de hormona antidiurética.
Hipoparatiroidismo.

IX.- Cerebral:

Efecto: Hemorragia.
Edema.
Necrosis.
Encefalopatia.

Clasificacion del grado de Encefalopatia.
Se considera la Clasificacion de Sarnat para ese fin. Ver cuadro en se-
guida:

CLASIFICACION DE SARNAT

SIGNOS ESTADIO I ESTADIO II ESTADIO IlI
(Leve) ( Moderada) ( Grave)
Conciencia Hiperalerta Letargico Estuporoso
Tono muscular Normal Hipoténico Flacido
Reflejos Hiperactivos Hiperactivos Ausentes
Moro Fuerte Débil Ausente
Pupilas Midriasis Miosis Anisocoria
Convulsiones No Frecuentes Raras
Duracion 24 horas 2 a 14 dias Horas
semanas

MANEJO EN AREA DE NEONATOLOGIA.

1.- Cerciorarse de un control térmico estricto.

2.- Mantener equilibrio acido-base apropiado:
(utilizar racionalmente el oxigeno).
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3.- Posicién Semifowler moderada. No utilice Rossiere.

4 - Vigilar el resto de organos de choque en asfixia.

5.- En deterioro neurolégico progresivo valorar asistencia mecanica
ventilatoria.

6.- Ultrasonido transfontanelar: Cuando sea posible hacerlo ( primeros
3 dias, luego a la semana).

7.- Valorar interconsultas: Segun los posibles problemas.

8.- Seguimiento apropiado. Estimulacion temprana.

MEDICAMENTOS.

1.- Bicarbonato de sodio:

En presencia de acidosis metabolica utilizar Bicarbonato de sodio 7.5%
(1760 mOsm), de acuerdo a la formula:

BE X Peso X 0.4 = cantidad de bicarbonato en ml. a infundir. Pasar la
mitad de la dosis total en las primeras 6 a 8 h y seglin control con
gasometria calcular nueva dosis.

2.-Dopamina:

Usarla en un nifio con bradicardia y choque.

Dosis: 5 a 10 microgramos /kg/minuto.

Se han usado dosis desde 2 hasta 20 mcgm/Kg/min, se conocen sus
efectos de acuerdo a la dosis usada, asi:

- 2-5 mcgm/kg/min: Aumenta el flujo sanguineo renal. Minimo efecto
sobre frecuencia cardiaca y gasto cardiaco.

- 5-15 megm/kg/min: Aumenta flujo sanguineo renal, la frecuencia car-
diaca, la contractilidad y el gasto cardiaco.

- 15-20 megm/Kg/min: Predominio de efectos alfa-adrenérgicos. Dis-
minucion de la perfusion renal.

(1 ml del medicamento tiene 40,000 microgramos).

La dopamina se debe administrar en forma continua (de preferencia con

bomba de infusion),

Férmula para calcular la cantidad a administrarse:

(Dosis de Dopamina mcg/kg/min) X ( Peso en Kg ) X (1440 min/24 hs)
40,000 mcg/ml.
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Ejemplo:

Recién nacido de 3 kilos, dopamina 5 microgramos/kg/minuto, igual a
15 microgramos minuto. El calculo se hara para 24 horas pudiendo
modificarse segun la respuesta.

Por lo cual se multiplica el resultado obtenido (15 microgramos) por
1440 (minutos en 24 horas) el resultado 21600.

Se divide entre 40,000, resultando, 0.54 mililitros de dopamina a la cual
se agregara 23.4 mililitros de solucion glucosada al 5%, que se obtiene
de restar 24 mililitros de solucion glucosada al 5% para pasar un mililitro
por hora en 24 horas (una microgota por minuto).

o sea: ml de la infusién 5 mcg X 3 Kg X 1440 mii = 21,600= 0.54 ml
40,000 mcg/ml 40,000

24 ml - 0.54 ml = 23.4 ml. de agua estéril o sol. glucosada al 5%

Preparar doble carga para purgar el metriset.

0.54 ml. X2 =1.08 ml.

Aforar a 24 X 2 =48.

48 - 1.08 = 46.9 ml. Pasar 1 ml/ hr. ( una microgota X min ).

3.- Dobutamina:

Usar en caso de miocardiopatia hipoxico-isquémica.
Dosis: 2.5 a 15 mcg/Kg/min, intravenosa.

1 ml. tiene 12,500 mcg.

Formula para su calculo:

(Dosis de Dobutamina en mcg/Kg/min ) X Peso en Kg X (1440 min/24hs)
12,500 mecg/ml

Ejemplo: Neonato de 2.500 g, dosis Dobutamina: 10 mcg/Kg/min.

ml. de la infusion= (10 meg) X (2.5 Ke )X ( 1440 min ) =36,000=2 .88 ml.
12,500 mcg/ml 12,500
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2.9 ml. aforar a 24 ml.
24-29=21.1 ml.

Preparar el doble para purgar el equipo:

29 ml X 2 =5.8 ml de Dobutamina.

Aforar a 48 ml.

48- 5.8 =42.2 ml. de agua estéril o sol. glucosada al 5 % para pasar
I ml/ hr o 1 microgota por minuto.

Se puede usar otra formula mas sencilla para la preparacion de Dopamina
y Dobutamina:

6 X dosis en meg/K/min/peso = mg a agregar a 100 ml. de sol. glucosada
al 5% para pasar 1 ml/h,

3.- Fenobarbital:

Este es el medicamento de eleccion en la etapa neonatal. Es (til para
estadios moderado y grave.

La utilizacion del fenobarbital como preventivo de la Encefalopatia
Hipoxico Isquémica debe de considerarse en este momento como
controversial.

La dosis de impregnacion es de 10 a 20 mgr por kilo, en 10 ml de
glucosado al 5%, para administrar en una hora y después de 24 h conti-
nuar con dosis de mantenimiento que es de 3 a S mgr por kg por dia, una
sola dosis diaria, de acuerdo a niveles séricos.
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8.- Enterocolitis neocrosante (ECN).

Introduccion.

La ECN es la urgencia quirargica abdominal mas comin en
neonatos. La frecuencia varia del 2 al 5% de los recién nacidos en gene-
ral, pudiendo aumentar hasta 15%, cuando se habla de poblaciones se-
leccionadas que ingresan a unidades de cuidados intensivos neonatales.

Etiologia.

La etiologia de la ECN es desconocida, tratandose de una enfermedad
multifactorial, donde algunas constantes o factores de riesgo pueden
ser:

a) prematurez,

b) asfixia (hipoxia-isquemia),

¢) alimentacion con formulas hiperosmolares,

d) antecedente de cateterizacion de vasos umbilicales.

Se han mencionado un sinnimero de factores como predisponentes a
ECN, pero en estudios epidemiologicos controlados, no han mostrado
tener significado, ya que son caracteristicas encontradas en cualquier
neonato que se somete a cuidado intensivo.

Fisiopatologia.

Existe consenso en aceptar que la hipoxia-isquemia conduce a
redistribucion de flujo sanguineo (reflejo de sumersion), sacrificandose
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entre otras areas, el lecho esplacnico, lo cual es capaz de lesionar la
mucosa del tubo digestivo, especialmente ileon y la parte proximal del
colon. A lo anterior se agrega la ingestion de formula, cuyo estanca-
miento aunado a la proliferacion bacteriana y la limitacion de la peristalsis,
desencadena produccion de gas y distension del intestino, lo que com-
promete aun mas el riego de esa zona.

Esto puede verse agravado si la formula elegida es hiperosmolar, o bien
si a la formula normal se agregaran medicamentos (calcio, teofilina, etc.);
o bien, si los incrementos de la férmula son muy acelerados.

Cuadro clinico.

Las primeras manifestaciones de ECN son: intolerancia a la via oral,
esto es mas de 25% de residuo, distension abdominal, deterioro general
del recién nacido (mal color, mala perfusion tisular, deterioro neurologico,
periodos de apnea, inestabilidad de la temperatura), oliguria, relieve de
asas, disminucion o ausencia de peristaltismo, presencia de sangre fres-
ca macroscopica; choque y muerte.

El Labstix con sangre microscopica es de dudosa utilidad en este pade-
cimiento. Realice de preferencia una prueba de Guayaco.

Datos de laboratorio.

Biometria hematica y PCR sugestivas de proceso infeccioso,
trombocitopenia, hiponatremia grave refractaria a tratamiento, acidosis
metabolica persistente. Puede existir Clinitest positivo para azucares
reductores en heces.

Tomar hemocultivos.

Datos radiolégicos.

Distension generalizada, imagenes de edema de las mucosa y doble riel,
siendo las anteriores de apreciacion subjetiva. Liquido libre en cavidad,
neumatosis, aire portal, y perforacion de viscera hueca con
neumoperitoneo.
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Clasificacion.
( Criterio de Bell).

Estadio I (sospecha)

1.- Historia de sufrimiento perinatal.

2.- Inestabilidad térmica, letargia, apnea, bradicardia.

3.- Rechazo al alimento, residuo gastrico, vomito, distension abdomi-
nal, sangre en evacuacion. '

4 - Radiografias de abdomen con distension moderada (Ileo).

Estadio II (establecida)

1.- Incisos 1, 2,y 3 del Estadio I.

2.- Radiografias de abdomen con gran dilatacion, edema de pared in-
testinal, asa fija, neumatosis intestinal y /o portal.

Estadio ITI

1.- Incisos 1.2 del estadio II.

2.- Deterioro Clinico, evidencia de choque séptico o hemorragia GI
franca.

3.- Radiografias de abdomen, Estadio IT mas neumoperitoneo.

Tratamiento.

1.- Etapa de sospecha:

a).- Suspender la via oral.

b).- Sonda orogastrica abierta.

¢).- Instalar liquidos parenterales y asegurarse de mantener un equili-
brio hemodinamico (tension arterial, diuresis, densidad urinaria,
perfusion tisular).

d).- Medir perimetro abdominal cada 4 a 6 horas.

e).- Toma de productos para laboratorio ( BHC, PCR, plaquetas, elec-
trolitos séricos, gasometria, aziicares reductores en heces, hemo-
cultivo ).

f).- Radiografias de abdomen AP y lateral, de preferencia de pie.

g) - Dependiendo de la evolucion, valorar la suspension del ayuno, to-
mando en cuenta: Transito intestinal establecido, presencia de eva-
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cuaciones, ausencia de distension abdominal, peristalsis normal,
apetito y adecuado estado clinico general. Iniciar via oral. al menos
con dos tomas de glucosado al 5% (menos de la capacidad gastri-
ca) dandolo en forma muy lenta. Prestar especial atencién en la
tolerancia.

Posteriormente continuar con la administracion de calostro que se
complementara con férmula maternizada diluida a! medio si aquél
no fuera suficiente.

2.- Etapa de confirmacion:

a).- Tomar hemocultivo, urocultivo, y valore cultivo de LCR.

b).- Continuar con monitorizacién radiolégica del problema.

c).- Instalar tratamiento antibiético con un aminoglucocido y beta
lactamico.

d).- Asegurar un buen aporte de liquidos el cual debe ser en general alto
( 150 ml/kg o mas ), por la formacién del tercer espacio.

e).- Mantener una diuresis superior a 1 ml/kg/hora.

f).- Considerar la Administracion de dopamina 5 mcg/k/min. para me-
jorar la perfusion tisular y provocar vasodilatacion esplacnica.

8).- El ayuno en esta etapa debe durar por lo menos una semana.

h).- Informar al Cirujano Pediatra.

3.- Etapa de complicaciones:

a).- El recién nacido esta criticamente enfermo.
Requiere cuidado intensivo.
Cuidado intensivo significa la presencia continua de un médico a un
lado de la cama del enfermo. que recoge los datos clinicos y toma
decisiones en funcion de ellos.

b).- Requiere monitorizacion continua y completa, utilizar los monitores
disponibles.

Complicaciones tardias:

Los nifios que sobrepasan la etapa II, deben ser seguidos para la bus-
queda intencionada de complicaciones. La mas frecuente es la presencia
de estenosis tardias, generalmente 6 a 8 semanas después, que se mani-
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fiestan principalmente por estrefiimiento y/o distension abdominal, efec-
tuandose el diagnostico con un transito intestinal y colon por enema.
Resolver el problema nutricional que generalmente tienen estos pacien-
tes, los cuales pueden requerir de formulas especiales para mantener
una recuperacion adecuada de peso.
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9.- Membrana Hialina

Introduccioén.

Al referirse a esta enfermedad se le denomina generalmente como
Sindrome de Dificultad Respiratoria, aunque existen otras patologias
pulmonares y no pulmonares, que pueden ocasionar insuficiencia respi-
ratoria en la etapa neonatal.

Es el padecimiento respiratorio mas grave y frecuente en el recién naci-
do pretérmino, en nuestra casuistica en el trabajo colaborativo de 1988
fue la primera causa de muerte en el neonato y para el periodo 1994-
1995 después de la implementacion en las Salas de Neonatologia del
soporte ventilatorio, ocupé el So. sitio, superada solo por problemas
que se presentan como complicaciones en el manejo actual de éste pa-
decimiento, como las infecciones, fugas de aire, hemorragia intracra-
neana, etc.

En USA 40,000 neonatos desarrollan Membrana Hialina cada afio y en
Inglaterra 7 a 8,000.

Etiopatogenia.

Se conoce bien que la enfermedad se debe a la deficiencia de surfactante
pulmonar, cuya sintesis se inicia entre las 24 y 28 semanas de edad ges-
tacional por los neumocitos Tipo II. Se ha encontrado que éstas células
pueden afectarse por hipoxia que ocurra durante el periodo perinatal.
La hiperinsulinemia fetal retarda su maduracion, en cambio puede ace-
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lerarse por el estrés fetal como sucede en el retardo en el crecimiento
intrauterino o en la hipertension del embarazo, aunque esto ultimo es
discutible.

Factores predisponentes.

Prematurez, asfixia, hijo de madre diabética, gemelos (en especial el
segundo), predisposicion familiar, sexo masculino ( también con mayor
mortalidad ), hipertension del embarazo, cesarea sin trabajo de parto,
hipotermia, enfermedad hemolitica del recién nacido.

Factores que favorecen la maduracion pulmonar.

Retraso del crecimiento intrauterino, ruptura prolongada de membra-
nas, drogadiccion, tabaquismo, alcoholismo, hormona tiroidea, agentes
tocoliticos.

Cuadro clinico.

Los datos de dificultad respiratoria inician al nacimiento o en las prime-
ras 4 a 6 hs de vida y aumentan durante las primeras 12 a 36 hs . Gene-
ralmente se le encuentra con Silverman progresivo en intensidad, con
alteraciones como: cianosis, aleteo nasal, tiros intercostales, gran re-
traccion esternal, polipnea moderada, quejido, puede observarse tam-
bién edema en extremidades. A la exploracion de torax se ausculta hipo-
ventilacion pulmonar y pueden escucharse estertores.

Diagnostico.
Ademas de los antecedentes ya mencionados es indispensable contar
con:

- Radiografia de térax -Se consideran 4 estadios radiologicos de la
enfermedad.-

Estadio I (Leve): Solo se observa leve infiltrado en campos pulmonares
y aumento de la trama vascular.

Estadio II (Moderada).- Es mas aparente el infiltrado con la imagen
caracteristica de " vidrio despulido ", existe franco broncograma pul-
monar pero la silueta cardiaca es nitida.
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Estadio III (Grave).- Con imagen de vidrio despulido, importante bron-
cograma pulmonar que borra parcialmente la silueta cardiaca aunque
todavia se distingue ésta.

Estadio IV ( Muy grave ).- Existe una gran opacidad en ambos campos
pulmonares, sin distinguirse la silueta cardiaca.

- Oximetria de pulso.- Con la administracion de concentraciones ele-
vadas de oxigeno la saturacion de hemoglobina por O, se encontrara
por abajo de los niveles normales .

- Gasometria .- Arterial o de sangre capilar arterializada.- Los valores
delaPaO, de la PaCO, y del bicarbonato, son de gran importancia para
la terapia, la que se mencionara en el tratamiento de la enfermedad (ver
cuadro).

Efecto de los parametros del ventilador mécanico
sobre los gases sanguineos. (segun Waldemar de Carlo)

Pa Co2 Pao2
1PIP 4 ‘)
TPEEP i T
TFR 4 =6T
TLE = T
TFi02 = T
TFlujo =64 =6T

- Monitorizacion de Ia T. A - Puede presentarse estado de choque.

- Biometria hematica - Vigilar datos de infeccion con la cuenta blanca
y la diferencial. Revisar los valores de Hemoglobina y Hematocrito por
la presencia de anemia por la toma frecuente de muestras. Revisar los
demas parametros de laboratorio de sepsis.

- Determinacion de glucosa y electrélitos.- Durante ¢l manejo de li-
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quidos parenterales por el riesgo de hipo o hiperglucemia, hipocalce-
mia, hiponatremia, etc.

-Ecocardiograma - Cuando se sospechen complicaciones como la Per-
sistencia del Conducto Arterioso.

_Ultrasonido transfontanelar.- Ante la sospecha de hemorragia intra-
craneana.

Tratamiento.

Soporte ventilatorio.
Membrana Hialina Estadio I y II.- Generalmente solo requiere oxi-
geno con casco cefalico.

Casco cefalico con Fi O, de 0.30 0 0.40 para mantener una saturacion
mayor de 88 %.

En caso de requerirse FiO, mayor de 0.40 para mantener esa saturacion
de oxigeno, puede ser necesario CPAP nasal. Debera tomarse muestra
de gasometria para evaluar Pa O,, Pa CO, y pH.- Cuando la Pa O, sea
menor de 50 mmHg , la PaCO, mayor de 60 y el pH menor de 7.25,
requiere intubacion y ventilacion mecanica.

CPAP Nasal: FiO, 0.60 , Presion de 4-5 cm H, O .- En caso de requerir
mayor FiO, o mayor presion para mantener adecuada saturacion de oxi-
geno o PaO mayor de 50 mm Hg, requiere ventilacion convencional.

Membrana Hialina Estadio I11.- Puede iniciar con CPAP nasal pero
vigilando estrechamente los parametros mencionados por la posibilidad
de colocarle en ventilador. Algunos de estos pacientes pueden requerir
ventilacion mecanica de primera intencion.

Membrana Hialina Estadio IV - Ventilacién mecanica.

Ventilacion Convencional.- Generalmente se inicia con los siguientes
parametros:
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-Presion inspiratoria pico ( PIP): 20-25 cm H 0.

-Presion positiva al final de la espiracion( PEEP) 3-5 cmH 0.
-Ciclado: 40 a 60 por minuto.

-Tiempo Inspiratorio (TI): 0.4 a 0.5 (dependiendo del ciclado).
-Fraccion inspirada de oxigeno (Fi0,): 1.0 (100%).

-Flujo: 8 a 10 I/minuto.

Surfactante pulmonar
Existen dos preparaciones de surfactante en México:

a) ARTIFICIAL ( EXOSURF) constituyentes:
Hexadecanol (alcohol).
Tyloxapol (surfactante no idnico).
DPPC (dipalmitoilfosfatidilcolina).
Solucién salina (disolvente).
PG (fosfatidilglicerol).
ALEC (componente expansor del pulmén).
Lipidos neutrales.
Lipoproteinas.
Palmitato de colfoscerilo.

b) NATURAL (SURVANTA) con:
DPPC
Acido palmitico.
Acidos grasos.
PG.
Fosfatidilinositol.
Apropoteinas By C.
Lipidos neutrales.
Tripalmitina.
Triglicéridos.
Palmitato decolfoscerilo.
Cloruro de sodio.
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Indicaciones para el uso de surfactante.

Profilaxis: En menores de 30 semanas o igual o menores de 1250g que
no hayan recibido esquema de maduracion (esteroides a la madre) y que
no sean hipotroficos.

Dosis: 5ml/k (25mg/ml) en los primeros 15 minutos del nacimiento.

Rescate: Puede utilizarse una vez que se manifiestan los datos de difi-
cultad respiratoria en las primeras 48 horas de vida previa radiografia de
térax y gasometria y se valoran las siguientes dosis cada 6 horas con
dosis iguales a las de profilaxis.

Debe recordarse que entre mas pronto se administre, el deterioro clinico
sera menor.

Administracion del surfactante.

|- Tomar una sonda K-731 o equivalente ( 5 Fr ) , sin abrir la bolsa,
cortar con una hoja de bisturi estéril hasta la longitud que esté introdu-
cida la canula endotraqueal.

I1.- Preparar el Exosurf de acuerdo a las instrucciones; la administracion
del Survanta no requiere preparacion previa. Ambos no deben agitarse.

I1L.- En una jeringa de 5 ml poner la mitad de la dosis que corresponda
al paciente y la otra mitad en otra jeringa de 5 ml.

[V.- Precalentar el surfactante de las dos jeringas colocandolo en la pal-
ma de la mano. Nunca debe administrarse frio.

V.- Introducir la sonda y aplicar la cuarta parte de la dosis dentro de la
canula endotraqueal con la cabeza del paciente del lado derecho, dar
presion positiva con bolsa autoinflable y colocar la fuente de oxigeno al
100% al menos durante 30 segundos.

VI.- Repetir el paso anterior con la cabeza del paciente hacia el lado
izquierdo administrando presion positiva con la bolsa y la fuente de oxi-

geno al 100%.
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VIIL.- Continuar colocando la cabeza del paciente hacia el lado derecho.
VIII.- Igual con la cabeza del paciente hacia el lado izquierdo.

No debe aspirarse el paciente hasta que haya transcurrido cuando me-
nos una hora.

Suspender la maniobra en caso de presentarse disminucion de la satura-
cion, bradicardia o hipotension arterial.

Con el uso de surfactante es menor la posibilidad de que se presente:
barotrauma, displasia broncopulmonar, asi mismo disminuyen la morta-
lidad, el tiempo de utilizacion de ventilacion asistida y la administracion
de oxigeno.

Efectos colaterales y complicaciones: aumento de secreciones, obstruc-
cion de la canula, broncoespasmo si se administra frio, disminucién de
la saturacion, hipotension, bradicardia.

Con el uso de surfactante sintético en algunos estudios se ha reportado
incremento en la persistencia de conducto arterioso ( PCA ) y hemorra-
gia pulmonar secundaria en el 2 al 4%, en el SDR disminuye la PCA.
No se han reportado cambios en la PCA con la administracién de sur-
factante natural.

Recordar que con la administracion de surfactante se requiere un ajuste
de los parametros ventilatorios, especialmente de la presion inspiratoria
pico.

Medidas generales.

- Cuna de calor radiante.

- Posicién prona.

- Liquidos parenterales.

- Soporte nutricional.

- Antibidticos en caso de sospecha de infeccion.

- Monitorizacién de : TA, FC, FR, Apneas, Saturacion de Hb por O,,
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Radiografias de Torax.

Biometria Hematica (Hemoglobina y Hematocrito,cuenta blanca y di-
ferencial).

Gasometrias.

Determinacion de glucosa y electrolitos séricos incluyendo calcio.
Determinacion de albiimina sérica.
_Examen de orina ( buscar datos de infeccion, densidad, glucosuria ).
Vigilar ictericia.

Balance de liquidos.

Manejo minimo.

Complicaciones.

- Sindrome de Fuga de Aire: enfisema pulmonar intesticial, neumoto-
rax, neumomediastino, neumoperitoneo.

- Apertura de conducto arterioso.

Hemorragia intracraneana.

Infecciones: Neumonia, Meningoencefalitis, Septicemia.

Atelectasias.

Displasia broncopulmonar.

- Hiperbilirrubinemia multifactorial.

Retinopatia del prematuro.
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10.- Taquipnea transitoria

Introduccién.

Es una de las causas mas frecuentes de dificultad respiratoria en el
recién nacido, sin la gravedad que representa la Membrana Hialina y que
se observa mas en neonatos de término o casi de término. Se le ha deno-
minado también: Sindrome de Dificultad Respiratoria Tipo Il y en 1971
Wesemberg le llamo Pulmon Humedo.

Su incidencia de acuerdo a Hjalmarson es de 9.3 por 100 nacimientos y
Field reporta 3.5 a 4.5 por mil nacimientos.

Fisiopatogenia.

Se debe al retardo en la reabsorcion del liquido pulmonar tetal, lo que
origina reduccioén en la complianza pulmonar y aumento en la resisten-
cia de las vias aéreas y disminucion del volumen residual.

Descrita por Avery desde 1966, sefiald a la asfixia como factor etioldgico.
Se ha encontrado también que el aumento en el contenido de proteinas
en el liquido pulmonar favorece el paso de liquido amniotico a los pul-
mones.

Otro factor que coadyuva a su presentacion es la operacion cesarea sin
trabajo de parto, en la que no hay la expresion del liquido pulmonar que
normalmente ocurre al momento de nacer en los partos vaginales. tam-
bién se ha visto disminucion en la produccion de adrenalina en bebés
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nacidos en esas condiciones. Recientemente se ha mencionado que en
los neonatos con esta patologia existe leve deficiencia de surfactante
pulmonar.

Se reporta que esta entidad se presenta con mayor frecuencia en recién
nacidos de presentacion pélvica, en el sexo masculino, en hijos de ma-
dres asmaticas y en neonatos de madres diabéticas.

Cuadro clinico.

En las primeras horas después del nacimiento el reci¢n nacido, general-
mente de término, presenta datos de dificultad respiratoria; en especial
taquipnea importante, estertores, taquicardia, edema en miembros y a
veces en cara.

Diagnéstico.
Por los antecedentes se debe hacer diagnostico diferencial con Membra-
na Hialina y con Neumonia.

La evolucion de este padecimiento es hacia la mejoria en el transcurso
de 48 a 72 hs. Su pronoéstico es favorable ya que la mortalidad es de 0%,
aunque se han reportado casos complicados con hipertension pulmonar
persistente.

La radiografia de térax es definitiva para el diagnostico. En la misma se
encuentra sobredistension alveolar, edema interiobar, aumento de la tra-
ma vascular, abatimiento del diafragma, puede existir liquido intercisural
y, a veces, discreta cardiomegalia.

Tratamiento.

De acuerdo a la severidad del proceso se aportara oxigenoterapia. Son
necesarios los liquidos parenterales por el ayuno por la taquipnea y
electrolitos segun valores de los mismos reportados por laboratorio.
Control de temperatura: cuna térmica o incubadora.

Puede iniciar antibiotico si existe sospecha de infeccion, pero retirar en
cuanto se descarte.
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11.- Sindrome de aspiracion de meconio

Es una patologia respiratoria de elevada morbilidad y mortalidad
en la etapa neonatal, ademas acompafiada de complicaciones graves como
la hipertension arterial pulmonar persistente.

En Europa se reporta incidencia de 1:1000 nacimientos.
En USA en 8 al 20% de todos los nacimientos se encuentra meconio en
liquido amniético.

Se presenta con mayor frecuencia en el neonato de término, en el nifio
con retraso de crecimiento intrauterino y en el postérmino.

Fisiopatologia.

El meconio en el recién nacido esta constituido en un 70 a 75% por
agua, con 88% de glicoproteinas, proteinas de plasma y lipidos. Contie-
ne células epiteliales, pelo fetal, productos de degradacion de la hemo-
globina y bilis. Normalmente es evacuado en las primeras 24 hs. después
del nacimiento, sin embargo su presencia en liquido amniético sugiere
algin grado de sufrimiento fetal, secundario a asfixia o a hipoxia.

Debido a la disminucion en el aporte de oxigeno, por estimulacion vagal,
se libera motilina y se produce relajacion del esfinter anal y de la cuerdas
bucales. Ademas hay esfuerzos respiratorios antes de nacer o durante el
nacimiento, ocasionandose asi la aspiracion de meconio a vias respira-
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torias, con obstruccion de las mismas de manera total, que conduce ala
formacion de atelactasia, o en forma parcial que predispone mediante
mecanismo de valvula, a las fugas de aire. Ademas 24 a 48 hs. después
de la aspiracion se produce neumonitis quimica con necrosis celular y
colapso alveolar por destruccion de surfactante.

El aumento en la resistencia vascular pulmonar puede ocasionar cortos
circuitos de derecha a izquierda e hipertension pulmonar persistente.

Cuadro clinico.

De acuerdo al meconio el recién nacido puede encontrarse con colora-
cion verde-amarillenta por impregnacion del mismo en piel, ufias, cor-
don umbilical.

Cuando el meconio es claro y el neonato se encuentra vigoroso al naci-
miento, sin alteraciones en su frecuencia cardiaca, generalmente la evo-
lucion del nifio sera favorable, aunque es conveniente continuar vigilan-
do la aparicion posterior de datos de dificultad respiratoria.

En caso de meconio espeso y de impregnacion importante del neonato,
es de esperar encontrar a €ste en malas condiciones, deprimido, con
gran dificultad respiratoria, con cianosis importante, con abundantes
estertores en campos pulmonares, incluso con estertores silbantes y
sobredistension toracica.

Diagnostico.

Los antecedentes de sufrimiento fetal son importantes, asi como la edad
gestacional ya mencionada, la presencia de meconio y los datos clinicos
sefialados.

La radiografia de torax mostrara, hiperinflacion de campos pulmonares,
abatimiento del diafragma, zonas de opacificacion variable, a veces con
atelectasias importantes y es necesario detectar fugas de aire. En oca-
siones no existe correlacion entre los hallazgos radioldgicos y el cuadro
clinico.
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La saturacion de oxigeno se encuentra disminuida y la gasometria puede
mostrar datos de acidosis respiratoria con hiperapnea o acidosis mixta.

Tratamiento.

Al momento del nacimiento.

Dada la gravedad del padecimiento es necesario considerar medidas desde
el momento mismo del nacimiento.

Sila presencia de meconio se acompafia de alteraciones de la FCF que
sugieran asfixia, el gineco-obstetra debe de aspirar con una sonda 8 -10
French, orofaringe, hipofaringe y narinas, al extraer la cabeza.

En caso de lograrse la recuperacion adecuada del bebé con la maniobra
antes mencionada, se procedera a completar la aspiracion con perilla
por el pediatra o quien atienda al bebé y se administrara oxigeno a libre
flujo segun se requiera.

Cuando el meconio sea espeso, ademés de las maniobras ya sefialadas
para el obstetra, el pediatra debe visualizar inmediatamtente traquea y
aspirar el meconio existente v ventilar al recién nacido. Se aspirara las
veces que sea necesario hasta que la ventilacion pulmonar sea adecuada.

Medidas posteriores.

- Aspirar el meconio de la cavidad gastrica.

- Oxigenoterapia de acuerdo a saturacion y gasometria.

- Cuando se acompafie de hipertension pulmonar persistente esta indi-
cado el uso de vasodilatadores arteriales pulmonares como el éxido
nitrico cuando se disponga del mismo, ECMO en casos muy graves y
también cuando se cuente con éste recurso, se ha propuesto también
el uso de Ventilacion Jet de Alta Frecuencia.

- Es contradictoria la utilidad de la administracion de Surfactante
Pulmonar Artificial.

- Liquidos parenterales.

- Control de temperatura.

Complicaciones.
Cuando no se han practicado en forma adecuada las medidas al neonato,
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en presencia de meconio, y se establece la enfermedad, el tratamiento
del recién nacido sera intensivo, dificil y prolongado, dando lugar a la
aparicion de las temidas complicaciones de esta enfermedad.

- Infeccion:

Es factible la instalacion de un proceso infeccioso afiadido como Neu-
monia, la cual sera generalmente de aparicion tardia y por ello ocasiona-
da por gérmenes casi siempre resistentes; posteriormente se puede pro-
ducir sepsis neonatal.

Sera necesario tener especial cuidado en el manejo aséptico de todos
los procedimientos que requiera el bebé, como aspiracion de traquea
(siempre con guantes estériles y con cubreboca ), colocacion de lineas
venosas, uso de vias endovenosas de doble luz cuando se use alimenta-
cion parenteral, etc.

- Sindrome de Fuga de Aire:

Por la fisiopatogenia ya explicada o por la necesidad de presiones
ventilatorias elevadas se puede ocasionar Neumotoérax o bien otras fu-
gas de aire, por lo cual se debera usar la presion necesaria para mantener
una oxigenacion adecuada pero vigilando con frecuencia mediante ra-
diografias de torax esta posibilidad y también es util para detectarlo usar
transiluminacion del torax.

- Hipertensién Arterial Pulmonar Persistente:
Para diagnosticar ésta patologia, es conveniente establecer relacion en-
tre la Fi O, inspirada y la Pa O, encontrada..

- Trastornos Metabdlicos:
Puede producirse acidosis, hipoglucemia, hipocalcemia, por lo cual de-
beran también efectuarse las determinaciones correspondientes.

- Displasia Broncopulmonar:

En los neonatos sobrevivientes debera considerarse esta patologia por
la oxigenoterapia prolongada. Este problema es mucho mas frecuente
en el neonato de pretérmino con SDR.
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- Secuelas Neurologicas:

Ante los periodos prolongados de hipoxemia durante la enfermedad vy
sus complicaciones, existe una alta posibilidad de secuelas neurologicas.
El seguimiento de estos bebés debera ser muy estrecho.
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12.- Infecciones

Las infecciones en la etapa neonatal constituyen una de las princi-
pales patologias y también una de las primeras causas de muerte.

En la epidemiologia local, a la Septicemia le corresponde el 5o. lugar
como causa de muerte y las infecciones en general ocupan el octavo
lugar de la Morbilidad Neonatal.

Durante los afios 1994 y 1995, las infecciones ( Septicemia, Neumonia,
Meningitis ), fueron la primer causa de muerte de los recien nacidos en
el Hospital Central Dr. I. Morones Prieto y también la patologia mas
frecuente en las Salas de Neonatologia del mismo Hospital.

Las cifras anteriores en particular al referirnos a Septicemia son seme-
jantes a las reportadas en otros centros hospitalarios de nuestro pais 'y
de la Union Americana.

Septicemia

En nuestro Hospital su incidencia es de 4 en 1000 nacimientos. Jasso la
reporta en uno de cada 230 nifios de pretérmino y en uno de cada 1200
de término. En el INPer se refiere una incidencia hasta de 15.4 X 1000
NV.yenUSA : 1 a 10 de cada 1000 NV.

Se reconoce que en los neonatos pretérmino por sus caracteristicas
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inmunologicas y en la necesidad de cuidados intensivos neonatales, su
incidencia es mayor.

Etiologia.

Aunque las infecciones por gérmenes gram negativos tipo /. coli en
general son mas frecuentes en el recién nacido, esto dependera de dife-
rentes factores como son el tiempo de inicio de la sepsis y de la flora de
cada lugar en particular; asi en el Hospital de Pediatria del Centro Médi-
co Nacional Siglo XXI del IMSS se ha encontrado predominio del /s-
tafilococo Coagulasa negativo sobre la E. coli. En USA en sepsis tem-
prana tiene lugar predominante el Lstreptococo del grupo B.

También pueden ser diferentes los gérmenes segun se trate de sepsis
temprana ( que se presenta en los primeros 5 a 7 dias de vida ), general-
mente relacionada con factores perinatales, o bien de sepsis tardia en la
cual interviene en forma importante el manejo posterior al nacimiento
del neonato, incluyendo procedimientos, equipo, infecciones
nosocomiales, etc. favoreciéndose en estos casos el desarrollo de Esta-
Jilococo coagulasa negativo y de Candida albicans.

En nuestro medio los microorganismos encontrados durante el periodo
de julio de 1991 a febrero de 1997 fueron en orden de frecuencia decre-
ciente:

Candida sp, K. pneumoniae, Pseudomonas sp., K oxyloca, Staphilococo
coagulasa negativo, Otros gram negativos, Serratia sp., Otros gram
positivos, F. coli.

Factores de riesgo en la sepsis :

— Prematurez.

— Ruptura prematura de membranas de mas de 24 hs.
— Onfalitis.

— Peso bajo al nacer, en especial menores de 1500 gm.
— Maniobras de resucitacion al nacimiento.

— Ventilacién mecanica.
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— Hacinamiento en las salas de neonatologia.

— Los catéteres para alimentacion parenteral.

__ Uso indiscriminado de antibioticos, en especial Cefalosporinas de I1I
generacion y Vancomicina.

— Estancia prolongada.

(Ver cuadro de Patrones de sepsis neonatal).

Cuadro clinico.

La mayoria de los datos clinicos que puede presentar el neonato con
esta patologia son inespecificos y pueden encontrarse en otras enferme-
dades, como en la hipoglucemia, enfermedades del sistema nervioso
central, etc. A pesar de lo anterior la sospecha de la enfermedad es
importante para instituir el tratamiento en forma oportuna.

En una revisién de 28 casos de Sepsis Neonatal en nuestro medio en-
contramos la siguientes datos clinicos, que en general coinciden con lo
reportado por la mayoria de los autores:

1.- Cambios en la coloracion de tegumentos: Ictericia, piel marmorea,
palidez, cianosis.

2.- Alteraciones de la temperatura corporal, en especial hipotermia.

3.- Problemas gastrointestinales: diarrea, vomito, distension abdomi-
nal, sangrado digestivo.

4 - Visceromegalia ( Hepato, esplenomegalia ).

5.- Periodos de apnea.

6.- Mal estado general, depresion, succion débil.

Diagnéstico.

Biometria hematica.- En la actualidad continua siendo de gran utili-
dad la cuenta de leucocitos y la diferencial. Se remarca la importancia
de repetir estos analisis 12, 24 y 36 hs. después del nacimiento cuando
sea importante la sospecha del proceso infeccioso y que no coincida con
los datos de laboratorio preliminares, ya que algunos de los valores de la
biometria pueden encontrarse alterados en las primeras horas de vida,
como en la hipertension materna que puede producir neutropenia en el
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recién nacido hasta por 3 a 5 dias despues del nacimiento o bien en la
asfixia neonatal que puede ocasionar neutropenia, neutrofilia o
plaquetopenia solo en las siguientes 24 hs. después del parto, etc.

Considerando lo anterior, para el diagnostico de infeccion pueden ser
de gran ayuda los siguientes datos de laboratorio:

— Leucopenia, menor de 5,000 leucocitos.

— Valores absolutos de neutréfilos disminuidos, menor de 1000. (Ver
Cuadro).

— Bandas aumentadas, de mas de 500.

— Relacion bandas/neutréfilos igual o mayor de 0.2 0 0.3.

— Plaquetopenia, menor de 100,000.

— Aumento de la velocidad de sedimentacion globular a mas de 4.

— Proteina C Reactiva aumentada en mas de 1:8.

Ademais deben practicarse:

— Hemocultivo.

— Examen general de orina.

— Radiografias ( de torax o abdomen, segiin los datos clinicos ).
— Estudio de Liquido Cefalorraquideo.

En el caso de los neonatos la mayoria de los autores consideran que no
es conveniente esperar el resultado de ninguno de éstos analisis para
iniciar el tratamiento cuando se sospecha sepsis, pero de acuerdo a los
mismos, es indispensable en un lapso no mayor de 72 h. para el nifo de
término y en el pretérmino de acuerdo a su evolucion, suspender
antibidticos en caso de no confirmarse el diagnostico de sepsis.

Tratamiento.

La base del mismo sera la administracion de antibioticos y en los ultimos
20 afios continua aceptandose hasta la fecha iniciar con la asociacion de
un betalactamico ( Ampicilina ) y un Aminoglucosido generalmente
Amikacina, aunque puede " rotarse " con otros como Netromicina o
Gentamicina por la posiblidad de resistencia por su uso por periodos
prolongados de tiempo.
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En Sepsis tardia puede ser conveniente iniciar con cualesquiera de las
siguientes opciones: Dicloxacilina-Aminoglucosido, Clindamicina-Ami-
noglucosido, Vancomicina-Aminoglucésido, o bien con Cefalosporinas
de 3a. Generacion.

Nunca se insistira suficiente en no iniciar tratamiento de primera in-
tencién en caso de Sepsis con Vancomicina ni Cefalosporinas de 3a.
Generacion, por el riesgo de favorecer la aparicion de cepas mulitirresi-
tentes muy agresivas como Klebsiella, Enteroccoco, etc. y de Candida
albicans.

Existen otras medidas en apoyo del tratamiento de la Sepsis que son
discutibles, tales como:

— Década de los 60 s: Inmunoglobulina intramuscular.

— Década de los 70s: Exanguineo transfusion.

— Década de los 80s: Inmunoglubulina iv, transfusion de granulocitos,
Fibronectina.

— Década de los 90s: Inmunoglobulinas especificas, Citocinas,
anticuerpos monoclonales especificos, factor estimulante de colo-
nias.

MENINGITIS BACTERIANA NEONATAL.

Introduccion.

La incidencia de meningitis bacteriana en el neonato presenta grandes
variantes entre algunas instituciones. La enfermedad es una de las com-
plicaciones mas frecuentes de septicemia en €l recién nacido; asi, en
Estados Unidos, la incidencia de meningitis varia de 1 a 8 por cada
1,000 nacidos vivos y se presenta en 1 de cada 4 casos de septicemia
neonatal. En el Instituto Nacional de Pediatria (INP) de México, se en-
contr6 que uno de cada tres neonatos con sepsis desarrollo
neuroinfeccion.

Etiologia.
Lo mas importante es insistir en que los agentes bacterianos producto-
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res de esta patologia pueden ser multiples en la etapa neonatal, pero
predominan los gérmenes Gram negativos sobre los Gram positivos. La
mayoria de los casos son el resultado de organismos adquiridos durante
el parto, cunero o en casa. Entre los mas frecuentes podemos mencio-
nar: Streptococcus del Grupo B, Escherichia coli, Enterococo,
Klebsiella, Enterobacter, Serratia, Salmonella, Staphylococcus,
Pseudomonas aeruginosa, Listeria monocytogenes, H. influenzae tipo
b y no tipificable, Streptococcus pneumoniae y N. meningitidis. En el
cuadro siguiente se muestran los agentes etiologicos aislados en 72 ca-
sos de meningitis bacteriana en los recién nacidos del I.N.P. de México,
del Parkland Memorial Hospital y del Children’s Medical Center, ambos
de Dallas, Texas.

Etiologia de la meningitis bacteriana neonatal

Agente [N.P. (%) Dallas (%)
Klebsiella-Enterobacter 2
Lscherichia coli 13 14
Streptococcus grupo B —— 53
Streptococcus sp. 2 —_—
Listeria monocytogenes — 6
Serratia 10
H. influenzae _ 3
Salmonella sp. 2 -
Anaerobios  — 3
Otros Gram negativos —_ 3

|98}

Otros Gram positivos —

Fisiopatogenia.

La meningitis en el recién nacido sigue o esta asociada a septicemia. El
ambiente intrauterino es normalmente estéril. Una vez que las membra-
nas amnidticas son rotas, el neonato se expone a microorganismos, al-
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gunos de los cuales son patogenos, del tracto genital materno. La san-
gre es invadida de un sitio colonizado, usualmente el tracto respiratorio
o el cordén umbilical. La bacteremia precede a la presencia de meningitis.

Cuadro clinico.

Existe una gran variedad de manifestaciones clinicas, las cuales en su
mayoria son inespecificas, por lo que se debe sospechar y descartar la
presencia de meningitis en todo nifio con sepsis neonatal. De esta mane-
ra, los datos que hagan sospechar la presencia de sepsis serdn los mis-
mos para meningitis. Datos mas especificos no se presentan tan frecuen-
temente como en niflos mayores.

Los datos clinicos pueden incluir lo siguiente: Fiebre o hipotermia, letargia
o irritabilidad, dificultad respiratoria, ictericia, vomitos, rechazo al ali-
mento, diarrea, irritabilidad, fontanela abombada en 17 a 33% de los
casos, convulsiones en 12 a 40% vy alteraciones del tono muscular
(hipertonia o hipotonia).

Es importante destacar que el diagnostico se debe hacer lo mas tempra-
no posible y no cuando la enfermedad esté avanzada ya que se ensom-
brece el prondstico.

Diagnéstico.
Examenes de laboratorio y gabinete.

Biometria hematica. Puede ser normal o mostrar algunas alteraciones,
como leucocitosis con neutrofilia, leucopenia, neutropenia, bandemia o
plaquetopenia.

Velocidad de sedimentacion globular. Aumentada.
Liquido cefalorraquideo.

Células. Durante la primera semana de vida pueden encontrarse hasta
32 leucocitos en el LCR, de los cuales aproximadamente el 60% son
polimorfonucleares. Después de la primera semana de vida, las c€lulas
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disminuyen aunque en el prematuro pueden aumentar, y al final del pri-
mer mes de vida el nimero normal de células es de 0-10 (cuadro 2).

Glucosa. Debe corresponder al 70-80% de la glucosa sanguinea y ser
hasta mayor del 100% en los recién nacidos de término y en los prema-
turos ( ver cuadro).

Proteinas. Pueden ser tan altas como 170 mg/dl en el neonato de término.

Cuadro. Valores normales de LCR en el neonato

Células:
Pretérmino (550-1500 g) 0 - 44 cel/ul
Primera semana 8 - 32 cel/ul
Al mes de edad 0 - 10 cél/ul
Proteinas:
Pretérmino < 1500 g 45 - 370 mg/dl
Pretérmino 65 - 150 mg/dl
Término 20 - 170 mg/dl
Glucosa:
Pretérmino 55 - 105 mg/dl
Término 44 - 248 mg/dl

J Pediatr 1976:88:473-7. Pedialrics 1985:75:484-487. J Pediatr 1990:116:971-7

Gram. El Gram del LCR en 20% de los neonatos con meningitis puede
no revelar la presencia de bacterias. Este estudio es obligatorio y debe
realizarse inmediatamente después de obtener el LCR. Por su parte, un
LCR claro y con pocas células puede en ocasiones contener gran canti-
dad de bacterias. El parametro mas importante en el LCR para evaluar
la mejoria es la negativizacion del frotis por lo que la puncion lumbar se
debe repetir cada 24 horas hasta lograrla. La presencia de gram positi-
vos a las 48 horas de iniciada la terapia o de gram negativos a las 72
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horas, debe hacer pensar en falta de respuesta a la terapia y/o ventriculitis,
y valorar el cambio de antibioticos.

En aquellos neonatos cuyo LCR plantea dudas diagnosticas debera re-
petirse seis a ocho horas mas tarde, independientemente de si se inicié o
no la terapia antibacteriana. Sin embargo, si se iniciarcn los
antimicrobianos, la nueva puncion lumbar podra realizarse 24 horas mas
tarde. Un porcentaje muy bajo, menos de 1% segun algunos informes de
neonatos con meningitis bacteriana, presento un citoquimico normal del
LCR en la evaluacion inicial y el cultivo fue positivo.

La puncion lumbar se puede posponer u omitir en algunas situaciones,
como inestabilidad cardiorrespiratoria, manifestaciones de sangrado, e
infeccion local en el area donde debe realizarse la puncion, no obstante,
la terapia antimicrobiana no debe retardarse cuando en estas situaciones
haya sospecha de neuroinfeccion.

Cultivo de LCR. Es necesario en todo neonato en que se sospeche
meningitis bacteriana y en quien se le haya efectuado puncion lumbar.

Otros cultivos. En todos los casos de sospecha de septicemia y/o
neuroinfeccion se debe obtener hemocultivo y urocultivo. También pue-
den resultar de utilidad cultivos del cordén umbilical, piel, oido medio,
liquido articular, hueso y materia fecal, en el caso de infeccion inicial en
estas localizaciones. Por su parte, el estomago y el conducto auditivo
externo son zonas accesibles para la toma de muestra, pues es posible
que contengan liquido amniodtico, aunque su utilidad es discutida.

Otros métodos de diagnostico. Para un diagnostico etiologico especi-
fico rapido en meningitis se puede utilizar lo siguiente:

Coaglutinacion, Util en el diagnostico de meningitis por Strepfococcus
pneumoniae, Neisseria meningitidis, Haemophilus influenzae,
Escherichia coli K1 y Streptococcus del grupo B. Este método ha de-
mostrado ser de mucha utilidad, con mayor sensibilidad que el frotis,
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aun en aquellos pacientes que han recibido antibidtico, pues detecta
pequeiias cantidades de Ag.

Contrainmunoelectroferesis. De ayuda para detectar rapidamente
antigenos bacterianos de Streptococcus pneumoniae, Neisseria
meningitidis, Haemophilus influenzae, Fscherichia coli K1 vy
Streptococcus del grupo B, asi como, para detectar antigenos de
Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella pneumoniae, S. aureus y Listeria
monocytogenes.

Otros métodos de diagndstico rapidos y especificos incluyen aglutina-
cion de latex, ELISA e inmunofluorescencia.

Ultrasonido. Es Gtil particularmente para detectar de modo temprano
diversas complicaciones, como ventriculitis.

Potenciales auditivos evocados. Son de valor prondstico para detectar
lesiones auditivas.

Tomografia axial computarizada. Es un procedimiento que sirve de
apoyo, en particular cuando hay sospecha de abscesos, infartos,
ventriculitis, etc.

Diagnostico diferencial.

Se plantea fundamentalmente con otras situaciones que producen dete-
rioro neurologico y se asocian a crisis convulsivas en el neonato, a sa-
ber: hemorragia intracraneal, kernicterus, trastornos metabolicos (como
hipoglicemia e hipocalcemia), hipoxia perinatal, alteraciones electroliticas
(como hiponatremia e hipernatremia), meningitis viral, hidrocefalia, dia-
betes insipida, insuficiencia suprarrenal aguda, etc.

Complicaciones.

Las mas frecuentes son:
a) Ventriculitis. Es una de las mas comunes, al grado de que se ha
informado de 50 a 70% de casos. en particular cuando es por £.
coli.
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b) Higroma subdural. Se ha observado en el 1% de casos. En oca-
siones se resuelve espontaneamente; sin embargo, cuando presenta
manifestaciones como crisis convulsivas, rapido crecimiento de cra-
neo, datos neuroldgicos focales y/o evidencia de aumento de la pre-
sion intracraneana, debe evacuarse. En otras ocasiones se infecta y
da lugar a un empiema subdural.

¢) Absceso cerebral. Esta complicacion se puede presentar con cual-
quier germen, en particular con Citrobacter diversus.

d) Otras: Hidrocefalia, sordera, ceguera y cambios vasculares (como
oclusion de los senos venosos, hemorragia subaracnoidea, infartos y
areas de necrosis cerebral), secrecion inapropiada de hormona
antidiurética, choque séptico y coagulacion intravascular diseminada.

Tratamiento.

La eleccion del esquema antimicrobiano inicial se basa en el conoci-
miento de los agentes bacterianos que con mayor frecuencia ocasionan
septicemia y meningitis en el periodo neonatal. El esquema antimicrobiano
inicial en neonatos con meningitis bacteriana por agente etiologico no
conocido incluye la combinacion de ampicilina y un aminoglucosido,
usualmente gentamicina o amikacina. De acuerdo con los resultados de
cultivos y pruebas de sensibilidad, el régimen inicial se modifica. Un
régimen alternativo incluye la combinacion de ampicilina y una
cefalosporina de tercera generacion como cefotaxima o ceftriaxona. Con
esta combinacion, los resultados clinicos han sido similares a los obteni-
dos con el tratamiento tradicional. Si el paciente cursa con funcion renal
anormal, serd preferible utilizar una cefalosporina de tercera genera-
cion, en vez de un aminoglucosido.

Como regla general, la ampicilina o penicilina G se prefieren para el
tratamiento de la infeccion causada por Streptococcus del grupo B; sin
embargo, algunos autores recomiendan la asociacion con un
aminoglucosido durante el curso total del tratamiento por sinergismo
antibacteriano.

La ampilicina es el medicamento de eleccion en meningitis por Listeria
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monocytogenes. Al respecto, algunos autores recomiendan la combina-
cion con un aminoglucoésido, hasta que los cultivos del LCR sean nega-
tivos o durante el curso completo del tratamiento.

La vancomicina mas un aminoglucosido es recomendado para el trata-
miento de la meningitis por enterococo, aunque es necesario el monitoreo
de los niveles de antimicrobianos por el riesgo potencial de ototoxicidad.

En neonatos con sospecha de meningitis estafilococcica o aquellos
neonatos que desarrollaron meningitis después de permanecer con
catéteres venosos, la combinacién de una penicilina resistente a
penicilinasa 0 vancomicina y un aminoglucésido o cefalosporina de ter-
cera generacidn es adecuada.

Para meningitis por Pseudomona aeruginosa, la ceftazidima asociada a
un aminoglucosido se podria considerar como terapia, debido a la exce-
lente actividad in vitro de esta cefalosporina contra tal cepa. La terapia
tradicional incluye la combinacion de carbenicilina o ticarcilina entre
otras, mas un aminoglucoésido.

En meningitis neonatal, el tiempo de terapia antimicrobiana es de 21
dias como minimo; sin embargo, en caso de complicaciones (absceso
cerebral, empiema subdural y ventriculitis) el tiempo para suspender la
terapia es variable, por lo que cada caso se debe individualizar. En me-
ningitis por cocos gram positivos, la terapia se puede suspender en dos
semanas, segun la evolucion.

Neumonia neonatal

Es considerada como la infeccion mas frecuente en el recién nacido,
especialmente en el pretérmino y en aquellos con alguna patologia agre-
gada.

Etiologia.

Esta dependera de la clase de Neumonia de que se trate ya que se
reconocen tres tipos:
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L.- Intrauterina: por la invasion de gérmenes via hematogena a través
de la placenta o ascendente desde el canal del parto. La primera es cau-
sada por cualquiera de los microorganismos del complejo Torch, inclu-
yendo el Mycobacterium Tuberculosis. En la ascendente son los gér-
menes habituales del canal vaginal los que pueden alcanzar al Gtero como
en el caso de la ruptura prematura de membranas.

La enfermedad aparece dentro de las primeras 48 a 72 hs. de vida y
generalmente ocasiona elevada mortalidad.

2.- Adquirida al nacimiento: Por el paso del bebé al través del canal
del parto o por la aspiracion de liquido meconial infectado.

Entre los gérmenes que se pueden encontrar en este caso se encuentran
Chlamydia trachomatis, Ureaplasma Urealyticum, Estreptococo del
Grupo B, Listeria Monocytogenes, I. Coli, Klebsiella, Pseudomonas.
Proteus, etc.

Aparece después de las 48 a 72 hs. del nacimiento.

3.- Posterior al nacimiento o nosocomial: Se adquiere durante la es-
tancia del bebé y se asocia a procedimientos practicados como canaliza-
ciones, ventilacion asistida.

Los gérmenes mas frecuentes en nuestro medio y semejantes a los re-
portados por otros autores, han sido £stafilococo aureus, Estafilococo
epidermidis, Interobacter cloacae, Klebsiella multirresistente, Candi-
da albicans.

Factores de riesgo.

Fiebre materna, infeccion materna: pielonefritis, corioamnioitis, falta de
control prenatal, prematurez, parto distocico, trabajo de parto prolon-
gado, ruptura de membranas mayor de 24 hs. procedimientos de reani-
macion neonatal.
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Cuadro clinico.

Como en otros padecimientos neonatales, los sintomas son inespecificos:
rechazo al alimento, palidez, irritabilidad, hipotonia, alteraciones
vasomotoras de la piel, distermia, periodos de apnea, dificultad resnira-
toria.

Diagnostico.
Por lo sefialado en la etiologia y en los factores de riesgo, los anteceden-
tes son muy importantes y la radiografia de torax es imprescindible.

En el estudio radiologico, la imagen es multifocal ( en la Neumonia por
Estreptococo del Grupo B, los datos radiologicos y la sintomatologia
son indistinguibles de los que se encuentran en la Membrana Hialina ).

Debe ademas practicarse Biometria Hematica, Hemocultivo y otros es-
tudios mencionados en el caso de Septicemia, encontrandose los datos
de infeccion ya sefialados. Cuando se dispone de ellos son de gran utili-
dad las pruebas para deteccion de antigenos.

Tratamiento.

El tratamiento etiologico dependera del germen causal. La administra-
cion inicial de antibioticos sera igual que en la Sepsis: Aminoglucosido
+ betalactamico, generalmente ampicilina.

En rotura prematura de membranas,(RPM). Ver cuadro.

En caso de Neumonia adquirida en el cunero (nosocomial):
Aminoglucésido + Dicloxacilina.

También se insiste en la recomendacion importante de suspender el an-
tibidtico maximo a las 72 hs de su inicio, en caso de no comprobarsetla
enfermedad y tambien en no iniciar con Cefalosporinas de tercera geie-
racion ni con Vancomicina.

Medidas Generales.
Liquidos parenterales, oxigenoterapia, control de temperatura (cuna
térmica, incubadora), soporte nutricional, etc.
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RPM Y Manejo del Neonato

Inicio
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| evaluar
cn 48 hrs.
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v
RN Sintomatico —Si—» AB.Alamadre —Si— Cultivos
| inicie Rp.
evaluar
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evaluar en 72 hrs. JAMA. 1997; 278:989-95
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13.- Retraso en el crecimiento intrauterino

Definicion.

Todos los recién nacidos cuyo peso al nacer se encuentra por deba-
jo del percentil 10 de las curvas de crecimiento intrauterino, se conside-
ran con retraso en el crecimiento intrauterino.

Estos recién nacidos constituyen una poblacion especial, sujeta a una
alta morbimortalidad.

Antecedentes.
La gestacion de estos neonatos puede asociarse a las siguientes condi-
ciones:

- Enfermedad hipertensiva del embarazo.
- Diabetes con compromiso vascular.

- Desnutricion materna.

- Padres de baja estatura ( < de 1.50 mt. ).
- Gemelaridad.

- Tabaquismo.

- Drogas, alcoholismo.

- Anemia ( Hto. <30% ).

- Hipertension materna.

- Nefropatia en la madre.

- Cardiopatia.
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- Alteraciones del cordon umbilical y de la placenta.

Clasificacion.
Retraso de Tipo I (Asimétrico).
Retraso de Tipo II (Simétrico).

Caracteristicas clinicas:

Tipo I (Asimétrico):
Peso menor del percentil 10.
Talla conservada o muy cerca de la normal.
Perimetro cefalico conservado.
Escaso paniculo adiposo.
Escasa masa muscular.
Piel redundante.

Tipo II (Simétrico):
Peso menor del percentil 10.
Talla disminuida.
Perimetro cefalico disminuido.
Aspecto armonico.
Alteraciones cromosomicas.
Defectos al nacimiento.
Infeccion intrauterina temprana.

Problemas especificos en el Neonato con retraso del crecimiento Tipo
I o asimétrico.

1.-Hipoglucemia:
( Ver la parte correspondiente a hipoglucemia ).

Por su baja reserva de glucogeno y dificultad para la gluconeogénesis
estos nifios facilmente caen en hipoglucemia.

Manejo especial del neonato con Retraso del Crecimiento Intrauterino
(RCIU) e hipoglucemia:
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a.- Mantener control térmico estricto.

b.- Tomar dextrostix al nacer una vez reanimado y después a los 30 y 60
minutos, de preferencia con glucometro.

c.- Iniciar via oral a los dos horas de nacido o antes, especialmente si el
destrostix es de 30 mg o menos en cuyo caso deben verificarse los
niveles séricos de glucosa e iniciar formula de acuerdo a la capaci-
dad gastrica.

d.- Si el dextrostix es de 30 mg o menos y no tolera la via oral, instalar
venoclisis para infundir glucosa a 6 mg/kg/min.

e.- Continuar monitorizando el nivel de glucosa con destrostix cada
hora hasta tres determinaciones normales.

f- Incrementar aporte de glucosa segun necesidades.

2.- Hipotermia en el neonato con RCIU.

a.- Utilizar calor radiante hasta estabilizar la temperatura 36.5 - 37° C
axilar, usar servocontrol.

b.- Utilizar ropa preentibiada para cubrir al bebe.

c.- Tomar temperatura cada 30 minutos hasta tres tomas dentro de la
normalidad, después cada hora, hasta estar seguro que no existe
problema.

d.- Posteriormente verificar la temperatura antes de darle de comer.

e.- Recordar que la mayor parte del calor corporal se pierde por la ca-
beza, utilizar gorro si es necesario.

f- Sicoexiste asfixia mantenerlos en incubadora.

g.- Durante la monitorizacion (c), si el nifio tiene tendencia a la hipoter-
mia colocarle en incubadora para su manejo.

3.- Policitemia y nifo con RCIU.
La incidencia es del 15 al 20%, en este tipo de recién nacidos.

a).- Hacer determinacion del hematocrito de sangre del cordon, mante-
ner una vigilancia estrecha sobre el paciente si aquél es mayor de

65%.
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b).- A las 4-6 horas de vida extrauterina repita la determinacion del he-
matocrito con muestra de sangre venosa.

¢).- En el caso de que el recién nacido presente sintomas antes de esta
hora, realizar hematocrito de la forma descrita anteriormente.

d).- Cuando el hematocrito periférico resulteigual o mayor de 65% tome
muestra venosa periférica de pliegue antecubital. Si éste fuera igual
0 mayor a 65% y existen sintomas efectuar salinoféresis y asegtire-
se de que el paciente esta recibiendo un aporte apropiado de liqui-
dos y no cursa con deshidratacion.

4.- Hipocalcemia y RCIU.
Todos los nifios con RCIU deben tener una determinaciéon de calcio
SErico.

a).- Los neonatos que ameriten desde el inicio manejo con soluciones
parenterales deberan recibir aporte de calcio a requerimientos basa-
les (200mg/k/d).

b).- Los neonatos que no se manejen con soluciones parenterales de-
bera valorarse la indicacion de calcio por via oral de acuerdo a los
resultados de laboratorio.

¢).- Cuando se detecte hipocalcemia el manejo debera ser con glucona-
to de calcio 300 a 400 mg /k/d via oral

5.- Otras complicaciones.

El neonato con RCIU tiene alto riesgo de presentar sepsis atn sin facto-
res de riesgo para ella, y Enterocolitis Necrosante por lo cual debera
monitorizarse clinicamente para deteccion oportuna de estas complica-
ciones y apoyarse con laboratorio y gabinete para confirmarlas.
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14.- Ictericia

Introduccion.

Hasta el 95% de los recién nacidos tienen ictericia, y de éstos, 60
a 65% pueden alcanzar niveles séricos de bilirrubina de 8 mg/dl ( "icte-
ricia fisiol6gica") dentro de los tres primeros dias de vida en el neonato
de término y una semana en el pretérmino.

Aproximadamente 10 a 15% de este grupo pueden tener hiperbilirru-
binemia, la cual puede ser multifactorial o hemolitica por incompatibi-
lidad ABO, a subgrupos o por anti D (Rh).

Existe otro grupo de recién nacidos ictéricos a expensas de incremento
de los niveles de bilirrubina directa, que implica disminucion en el flujo
biliar o colestasis.

En San Luis Potosi, en el Estudio Colaborativo Perinatal que incluyé a
17092 nacimientos, ocupa el 40. lugar en la morbilidad encontrada.

Definicion.
Es la presencia de color amarillento en la piel y las mucosas.

Ictericia fisiologica.
Se presenta entre el 60 a 70% de los nifios normales. Su fisiopatogenia

es mutifactorial, destacandose:
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a).- Produccion aumentada de bilirrubina a mas del doble por Kg que en
el adulto normal.

b).- Limitacion en la captacion, conjugaciony excrecion de la bilirrubi-
na por el higado.

¢).- Aumento de la circulacion enterohepatica.

d).- Disminucién de la vida media del eritrocito fetal, con destruccion
del 1% al 1.4% por dia.

e).- Aumento de la carga de substancias con anillo pirrolico que no son
hemoglobina (proteinas que contiene el grupo hem).

Si alguno de estos factores es persistente o importante, la ictericia fisio-
logica puede convertirse en hiperbilirrubinemia.

Hiperbilirrubinemia

1.- Se considera que un recién nacido tiene hiperbilirrubinemia, cuando
las cifras de bilirrubina indirecta es > de 12 mg/dl a las 48 a 72 horas
de vida y;
> de 15 mg/dl en el nifio pretérmino a la semana de vida.

2.- Un recién nacido, con una cifra mayor a 12 mg/dl, puede conside-
rarse con hiperbilirrubinemia si tiene menos de 48 horas de vida
extrauterina.

3.- El extremo puede ser un recién nacido que tiene 5 mg/dl de bilirru-
bina indirecta en sangre de cordon, o 6 mg. en sangre periférica
antes de las 12 horas de vida, el cual, alin sin tener ictericia, puede
requerir un procedimiento terapéutico agresivo como la exsangui-
no-transfusion.

También son anormales las siguientes situaciones:

1.- La ictericia que se presenta dentro de las 24 horas de vida NO ES
una ictericia fisiologica.

2.- Cifras de bilirrubina que se incrementan a razén de 0.5 mg/dl/hora
en el nifio de término 6 de 0.3 mg/dl/hora en el pretérmino.
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3.- Laictericia que se prolonga mas de una semana en el RN de término
o mas de dos semanas en el de pretérmino.

4 - Neonatos con bilirrubina directa mayor de 1.5 mg/dl.
5.- Ictericia moderada con Coombs positivo.

Cuadro clinico

Ademas de la coloracion amarillenta de la piel y las mucosas en grados
variables, cuando existe hemolisis pueden agregarse palidez, hepatoes-
plenomegalia y deterioro neuroldgico variable cuando exista dafio del
SNC.

El criterio de Kramer, esuna guia clinica que orienta el momento en el
cual deben realizarse examenes de laboratorio; y eventualmente, puede
utilizarse como valoracion de la progresion de la misma. Siempre debe-
ra corroborarse con la cuantificacion de bilirrubinas.

CRITERIO DE KRAMER

INTENSIDAD DE LA ICTERICIA

Zona Ictericia Valores de Bilirrubina Indirecta
(mg/dl)
Promedio Maximo
| Limitada a cabeza y cuello 6 8
Il En tronco superior @ 12
I En tronco inferior, muslos. 12 16
v En brazos, piernas, abajo 15 18
de la rodilla.

\% En manos, pies. >15 —

Adaptado de Kramer LI: Am J Dis Child: 118-454. 1969.
El criterio de Kramer ya no es confiable una vez iniciada la fototerapia.
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Estudios de laboratorio en el nifio con hiperbilirrubinemia.

- Biometria Hematica completa.

- Grupo sanguineo y Rh.

- Frotis de sangre periférica.

- Cuantificacion de reticulocitos.

- Determinacion de Bilirrubina directa e indirecta.
- Prueba de Coombs directo.

- Determinacion de albumina sérica.

Hiperbilirrubinemia por incremento de la bilirrubina directa (co-
lestasis).

Debe considerarse la existencia de colestasis, cuando la cifra de bilirru-
bina directa es mayor del 10 a 15 % de los niveles de bilirrubina indirecta.

Una vez resuelto el problema de hiperbilirrubinemia indirecta, una cifra
mayor de 1.5 mg/dL, obliga a buscar cualquiera de las siguientes cau-
sas:

- Sindrome de bilis espesa ( hasta el 10% de recien nacidos con anemia
hemolitica por incompatibilidad ABO y Anti D ).

- Hepatitis neonatal ( incidencia 1:5,000 nacimientos ).

- Atresia de vias biliares ( incidencia 1:10,000 nac.).

- Deficiencia de alfa-1 antitripsina ( incidencia 1:20,000 nac. ).

- Quiste de colédoco.

La colestasis puede ser intra o extra hepatica.- Ver Cuadro.

Prevencion y tratamiento del nifio con hiperbilirrubinemia.

Fototerapia

La fototerapia constituye un método de profilaxis y de terapeutica en el
nifio con hiperbilirrubinemia.

Debe de tenerse en cuenta, que se trata de un tratamiento sintomatico y
que no resuelve el problema de fondo, el cual debe de ser conocido y
abordado.
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El fundamento de la fototerapia es la fotoisomerizacion de la bilirrubina
indirecta en el lecho vascular de la piel, que esta en funcion de la canti-
dad de radiacion del espectro de luz azul y verde comprendido entre los
410 a 460 nm.

Si se tiene disponibilidad de la fototerapia halogena, prefiérala sobre la
convencional.

Cuindo iniciar la fototerapia.

Depende de los valores de la BI, de la edad gestacional y ei peso y la
edad postnatal:

Peso del RN Valor de BI Bl en caso de RN
con riesgo elevado*

< 1000 gm 11 8
1000-1249 13 10
1250-1449 15 13
1500-1999 17 15
2000-2499 18 17
> 2500 gm 20 18

*RN con riesgo elevado:
-Peso bajo al nacimiento.
-Apgar <3 a los 5 min.
-Pa0, <40 durante mas de 2 h.
-Hipotermia durante mas de 4 h.
-Acidosis importante.
-Enfermedad hemolitica.
-Sepsis/meningitis.
-Hemorragia intracraneana.
-Encefalopatia hipoxico-isquémica.
-Albumina total < de 4 g/dl.
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Criterios para descontinuar la fototerapia.

1.- En los neonatos de término, cuando se tengan por lo menos dos
valores de BI en disminucion y dentro de los valores considerados
como "fisiologicos".

2 - Cuando haya una disminucion de por lo menos dos miligramos por
abajo de la cifra con la cual se inicio.

3.- Cuando han desaparecido los factores responsables del incremento
de la bilirrubina indirecta.

Debe tomarse en cuenta lo siguiente:

- El neonato debe de permanecer completamente desnudo.

- Proteger sus ojos y revisar los mismos en busca de infeccion
cada 4 hs.

- Verificar que la proteccion ocular no obstruya las narinas.

- Cambiar de posicion cada dos horas.

- Vigilar la temperatura cada hora, para identificar hipo o hiper-
termia. '

- Indicarla de manera continua con suspensiones para alimentar al
bebé.

- Considerar el aumento de las pérdidas insensibles y reponerlas
con el siguiente esquema: aumentar 15 a 20% de los requeri-
mientos basales de liquidos o 0.5 ml por kg por hora si pesa
menos de 1.5 kg o 1ml. por kg por dia si pesa mas de 1.5 kg.

- Verificar que los nifios cercanos al que recibe la fototerapia, no
se expongan a ésta, especialmente los 0jos.

Exanguinotransfusion.

Es un procedimiento de riesgo elevado; por lo que se practicara despues
de una valoracion individualizada y juiciosa que incluya la opinion del Mé-
dico residente de mayor jerarquia y la del Médico Adjunto del Servicio.

Criterios:

-Hemoglobina del cordon umbilical < 11 gm/dl
-Bilirrubina indirecta del cordon > 5 mg/dl.
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-Incrementos de BI mayores de 0.75 a 1 mg/dl/h.

-Rapida progresion de la anemia a pesar de un control satisfacto-
rio de la ictericia.

-En hidrops fetal, puede requerirse exanguinotransfusion parcial
con paquete globular para correccion rapida de la anemia.

-Neonatos con datos de Encefalopatia hiperbilirrubinémica.

Los criterios anteriores son aplicables a neonatos con Enfermedad
Hemolitica (Incompatibilidad ABO, Anti D).

Exanguinotransfusion.

- El procedimiento debera realizarse en el Servicio de Neonatologia,
en una cuna de calor radiante con servocontrol.

- Tipo de sangre a usarse: De acuerdo al tipo sanguineo y Rh de nifio
y madre se escogera la sangre que debe administrarse (ver cuadro).

Seleccion del tipo de sangre del donador

Madre Hijo Donador
Tipo Rh (D) Tipo Rh (D) Tipo Rh (D)
O- O+ O-
A- A+ A-O-
B- B+ B-uO-
AB- AB+ AB-u O-
AoB O+ AoB-uO
O- . Ao B+ O-
O+ Ao B+ O+
A+ B+ PG*O+RCPTB+
B+ A+ PG +RCP A+
O+ Ao B+ PG O +RCP del grupo del nifio

*paquete globular
1 Reconstituido con plasma.

Tomado dc: Jasso. G.L.: Neonatologia Practica. 4a. cd. El Manual Moderno. S.A.
de C.V. México. D.F. 1995, pag. 213.
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La sangre debera ser de menos de 48 hs. de extraida.

Hematocrito de la persona donadora : alrededor de 40 %.

La cantidad de sangre para el recambio sera 2 veces el volumen san-
guineo . Ej. Neonato de 2 Kg- 80 ml X 2 = 160 ml. X 2 = se
requieren 320 ml. de sangre para realizar el procedimiento.
Recordar que con un recambio se remueve el 63 % del volumen
circulante, con 2 recambios el 87 % vy con tres recambios el 95%.
Por lo anterior siempre se prefieren solo dos recambios.

Estudios de laboratorio.

Preexanguineo: Hb. y Hto., determinacion de glucosa, calcio, gasome-
tria, bilirrubinas, hemocultivo.

Postexanguineo: Hb., Hto., plaquetas, electrolitos, glucosa, calcio, bili-
rrubinas, hemocultivo.

Teécnica.

Debe contarse con una persona que auxilie en el procedimiento y que
ademas lleve una cuidadosa anotacion de los volumenes de sangre
extraidos y administrados, asi como de los signos vitales registrados
en una hoja especial.

El bebé debera estar en ayuno 2 o 3 hs. antes de efectuar el procedi-
miento.

Aspirar contenido gastrico con sonda orogastrica y dejarla colocada
y abierta durante todo el procedimiento.

Inmovilizar las cuatro extremidades y de ser posible colocarle en un
bebe-fix.

Aseo quirurgico cuidadoso de la zona del cordén umbilical con Clor-
hexidina ( Hibiscrub) o Isodine.

Colocar campos quirurgicos para aislar el campo operatorio.
Cateterizar vena umbilical con cateter con linea radio-opaca, tipo ar-
gyle No. 3.5 Fr,, o 5 Fr., es mejor desecar vena sin efectuar el corte
completo del cordon a ras de la piel, en éste utimo caso es convenien-
te poner una jareta con seda atraumatica 00 para control del sangrado.
El procedimiento no debe durar mas de 90 minutos.

Recambios segtn el peso del neonato:
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<1500 g 5 ml de recambio cada vez.
1500-2500 g 5al10ml
>2500¢g 10a 15 ml.

Por uso de sangre citratada administrar 1 cc ( 100 mg ) de gluconato
de calcio al 10 % diluido, lento, por cada 100 ml. de recambio. Esta
medida es controversial.

Realizar determinacion de glucosa con tira reactiva y glucometro du-
rante el procedimiento por lo menos en dos ocasiones.

Vigilar temperatura y siempre que sea posible, verificar con monitor
frecuencia cardiaca, saturacion de oxigeno y presion arterial no invasiva.
Siel procedimiento se ha realizado por un problema hemolitico, siem-
pre quedara un remanente de anticuerpos por lo cual tedricamente
continuara hemolizando, por lo anterior es prudente dejar un rema-
nente positivo para evitar anemia.

- El "rebote" de las cifras de bilirrubina puede esperarse 4 a 6 hs. des-

pués del procedimiento.

Advertencia: Si el neonato presenta deterioro durante la ET, es prefe-
rible suspenderla hasta estabilizar el paciente.

Medidas postexanguinotransfusion.

Ayuno por 24 hs.

Determinacion de examenes de laboratorio 6 hs. después de termina-
do el procedimiento.

Colocar en fototerapia.

Vigilar signos vitales.
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15.- Alteraciones metabolicas

HIPOGLUCEMIA

Definicion: Se considera hipoglucemia cuando se encuentran ci-
fras menores de 40 mg/dl en el nifio de término y de 20 mg/dl en el
pretérmino en las primeras 72 hs., después de esta edad cifras menores
de 40 mg/dl en ambos grupos.

Poblacion de riesgo:

Recién nacidos hijos de madre diabética, neonatos con isoinmunizacion
sobre todo a Rh, RCIU, pretérmino enfermo, neonatos hipertroéficos,
recién nacidos con hipoxemia, RN con macroglosia y gigantismo, nifios
poliglobulicos.

Etiopatologia.
- Reservas de glucégeno inapropiadas: asfixia, pretérmino, sepsis,

RCIU, hipotermia, cardiopatias cianogenas.

- Hiperinsulinismo: hijo de madre diabética, nesidioblastosis, 1soin-
munizacion anti-D. S. de Beckwith-Wideman.

- Drogas maternas: esteroides, propanolol y simpaticomimeticos.

- Iatrogénicos: posterior a exanguineotranstusion, colocacion inapro-
piada de catéteres.
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- Defectos del metabolismo: galactosemia, intolerancia a la fructuo-
sa, enfermedades por almacenamiento de glucogeno.

- Endocrinos: hipotiroidismo, hipopituitarismo, s. adrenogenital.

Clasificacion.
Existen dos grupos de paciente con hipoglucemia: Asintomaticos y sin-
tomaticos.

Sintomas.
Temblores, cianosis, apnea, dificultad respiratoria, diaforesis, hiporreac-
tividad, succion débil, apatia, crisis convulsivas, choque, muerte.

Diagnéstico.

En todo paciente con riesgo de presentar hipoglucemia, debera efec-
tuarse dextrostix, y si éste es menor de 40 mg/dl, se corroborara con
una muestra en sangre periférica, esto mas los datos clinicos en pacien-
tes sintomaticos, haran el diagnostico. En aquellos neonatos asintomati-
cos, la deteccion se hara buscando intencionadamente en los grupos de
riesgo para esta patologia.

Tratamiento.

Hipoglucemia asintomatica: Iniciar sol. glucosada al 5% por via oral.
segun su capacidad géstrica, verificar los niveles de glucosa 30 a 60
minutos después para asegurarse de la correccion de la hipoglucemia:
posteriormente ofrecer formula por succion, ¢/3 hs. a libre demanda.

Hipoglucemia sintom:tica (excepto con convulsiones).

Canalizar de inmediato vena periférica con solucion de glucosa al 10%,
para un aporte de 6 a 8 mg/Kg/min en infusion continua, vigilando los
niveles de glucosa. De no contar con bomba de infusion, coloque en el
metriset una tira marcada para vigilar la infusion horaria de las solucio-
nes.

Hipoglucemia sintomadtica con convulsiones.
Por una vena periférica administrar belos de 200 mg/kg (2 ml/k de solu-
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cion glucosada al10%), hasta llegar a la correccion, poster jormente con-
tinuar con el aporte mencionado de 6 a 8 mg/Kg/min. en infusion contii-
nua.

- Vigilar niveles de glucosa a la hora, 4 hs., 8 y 12 hs. o antes de acuer-
do al estado clinico del neonato.

- Si el paciente recibe ya soluciones y presenta un evento de hipoglu-
cemia, incremente paulatinamente, si no hay convulsiones, aumen-
tando cada ocasion 2 mg/kg/minuto del aporte basal que estaba reci-
biendo.

- Si persiste hipoglucemia a pesar de llegar a tasas de infusion de 12
mg/kg/min, durante 3 a 5 dias, serd necesario administrar hidrocorti-
sona 5 mg/kg/d dividida en 4 dosis o Prednisona: 2 mg/kg/dia VO.

~ Otro recurso terapeutico es la administracion de diazoxido: 8-15 mg/
kg/dia via oral, dividido en 3 a 4 dosis.

- Enla actualidad el uso del Glucagon no se considera en la etapa neo-
natal.

- Elretiro de la glucosa kilo minuto sera paulatino, disminuir de 2 en 2
mg/k/min. en cada ocasion, de acuerdo al resultado de glucemia ob-
tenido. Debera tomarse en cuenta que el aporte calérico por la via
oral sea de 60k cal/kg/d o mayor para suspender la infusion endove-
nosa de glucosa.

Prevencion: Todo nifio que luzca enfermo debera de contar con una
determinacion de glucosa.

Hiperglucemia.
Se considera hiperglucemia una determinacion de glucosa sanguinea su-
perior a 150 mg/dl.

La poblacion de neonatos con peso igual o menor a 1000g es la mas
afectada. Las causas pueden estar asociadas al aporte excesivo o sepsis.
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Debe de recordarse que la hiperglucemia se asocia a mayor incidencia
de hemorragia intracraneana, incremento en la morbilidad y mortalidad.
Tradicionalmente la hiperglucemia se ha manejado con restriccion del
aporte de glucosa hasta mejoria de la tolerancia a ésta.

Para los nifios menores de 1000 g existe el recurso de la administracion
de insulina mezclada en la alimentacion parenteral, a la cual debe de
agregarse albumina a una concentracion de 3.5 mg/ml para disminuir la
adsorcion de ésta a los tubos de plastico.

La dosis empirica es de 40 a 100 mU/g de glucosa infundido, esto es
aproximadamente 0.05 U/kg/hora (359 pmol/kg/hora).

Los requerimientos medios de insulina durante las primeras 24 hs. son
del orden de 53 mU/g de glucosa.

La insulina debe descontinuarse una vez que se llega a las 30-31 sema-
nas de edad gestacional calculada.

Hipocalcemia

Definicion.

Se considera que un recién nacido tiene hipocalcemia cuando el calcio
total es igual o menor a 7 mg/dl. Si se considera calcio ionizado, que es
el calcio metabolicamente activo, el valor de referencia es < 3 mg/dl.

Recién nacidos con riesgo de hipocalcemia.

l.- En ayuno, o pobre ingesta.

2.- Hijos de madre diabética.

3.- Sometidos a estrés y/o asfixia en el periodo perinatal.

4.- Trastundidos o sometidos a exsanguineo-trasfusion.

5.- Enacidosis corregida bruscamente con bicarbonato de sodio o con
alcalosis.

6.- Que reciban Furosemide.

7.- Hijos de madre toxémica que reciban sulfato de magnesio.



8 - Malformaciones congénitas (Sindrome Di(eorge).
9.- Postoperatorio.

Cuadro clinico.

La mayor parte de los afectados son asintomaticos.Los datos clinicos
mas relevantes son: temblores finos distales, clonus sostenidos del pie y
de la barbilla. Irritabilidad neuromuscular, tetania y/o convulsiones. Sig-
nos de Trousseau y Chvostek.

Diagnostico.

|.- Determinar calcio sérico y magnesio.

2 - Tomar un electrocardiograma con una derivacion DIL

QTc = ( QT/raiz cuadrada de RR). R = distancia entre el inicio de una
onda R y la siguiente, normal: < 0.42.

Tratamiento.

a).- Los neonatos con hipocalcemia que tengan ya soluciones parente-
rales deberan recibir 200mg/kg de gluconato de calcio al 10% en 15
a 30 minutos, monitorizando la frecuencia cardiaca durante su ad-
ministracion y suspender en caso de FC menor de 100 X min. Des-
pués se seguira con infusion de 200 a 300 mg/kg/para 24 h.

b).- A los neonatos que no se manejen con soluciones parenterales se
debera valorar la indicacion de calcio por via oral, 300 a 400 mg/

kg/d.

La formula lictea aporta de S0 a 60 mg de calcio cuando la ingesta
es de 100 a 120 ml/kg/ dia.

d).

e).- Siempre que se pueda, el manejo recomendado de la hipocalcemia
es por via oral.

f).- Enlos nifios de 3 a4 semanas, la causa de la hipocalcemia puede ser
debida a deficiencia de vitamina D, siendo el tratamiento la adminis-
tracion de 400 UT dia de esta vitamina y de una cantidad adecuada de
calcio.
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Riesgos de la administracion parenteral de calcio.

- Quemaduras por extravasacion.

- Nefrolitiasis.

- Arritmias cardiacas.

- Depbsito subcutaneo de calcio.

- Calcificaciones metastasicas en SNC.
- Hemorragia intestinal.

- Necrosis de extremidades.

No mezclar en soluciones : bicarbonato de sodio y sales de magnesio.

La administracion por via oral puede producir diarrea, irritacion gastri-
ca. Recordar que es una solucion hiperosmolar, por lo que debera tener-
se cuidado en los neonatos con enterocolitis necrozante.

Toda la informacion relacionada con el diagnostico y terapettica de la
hipocalcemia en la actualidad son controversiales. especialmente en cuan-
to a las cifras para su diagnostico, proponiéndose por algunos autores
hasta menores de 5 mg/dl para el neonato pretérmino y menor de 6 mg/
dl para el de término.

Con respecto al tratamiento existen autores que consideran que solo
debe tratarse a los nifios sintomaticos, limitando el uso parenteral del
calcio por los riesgos que se mencionan arriba.
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16.- Cardiopatias en el recién nacido

Introduccion.

- Ocho de cada 1000 nacidos vivos, esto es, casi €l 1%, nacen con
algun tipo de cardiopatia congénita.

- Se considera que el 4% de todos los nifios presentan algan defecto
estructural mayor, los mas frecuentes son las lesiones de labio y pala-
dar, seguidos de los problemas cardiacos y renales.

- El 25% de todos los nifios cardidpatas tienen agregada alguna otra
malformacion estructural mayor, siendo lo mas frecuente a nivel renal.

- El 90% de todos los nifios cardiopatas se consideran cromosomica-
mente sanos y el resto cursan con algin sindrome agregado. El mas
frecuente es el S. de Down donde cerca del 40% son cardiopatas,
trisomia 18 que cursa con cardiopatia en el 97% de los casos y la
trisomia 13 muestra cardiopatia en el 90% de los casos.

- El 80% de los nifios con defectos cardiacos estructurales, ya mani-
fiestan sintomatologia durante el primer afio de vida y el 40% lo ha-
cen durante el primer mes de vida.

Por otra parte, aun en ausencia de malformacion estructural del cora-
zon, los neonatos pueden mostrar signos y sintomas sugestivos de car-
diopatia congénita en el curso de ciertos cuadros clinicos como asfixia
perinatal, sepsis neonatal temprana, sindrome de dificultad respiratoria,
policitemia o hipervolemia; debido a las caracteristicas fisiopatologicas
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del miocardio, a la mecanica respiratoria y a la presencia de cortos cir-
cuitos fetales.

Etiopatogenia.

El origen de las cardiopatias congénitas se considera multifactorial, sin
embargo existen situaciones especiales en donde el riesgo de cardiopa-
tia es mayor cuando la madre se encuentra expuesta a ciertos factores
biolégicos y quimicos entre otros.

Por otra parte, el cardidlogo pediatra es requerido para el manejo de
pacientes con maltiples malformaciones que involucran diversos sistemas.

FACTORES BIOLOGICOS ASOCIADOS A
CARDIOPATIA CONGENITA

ANORMALIDAD ASOCIADA

Fenilcetonuria materna Fallot. CIV, coartacion dc la aorta

Lupus eritematoso materno L-TGA. Blogqueo AV completo, miocardio-
patia y L-TGA

Rubeola materna PCA, estenosis periférica de ramas
pulmonares, CIV y CIA.

FACTORES QUIMICOS ASOCIADOS A CARDIOPATIA
CONGENITA

ANORMALIDAD ASOCIADA

Alcoholismo materno CIV, CIA, tetralogia de Fallot y coarta-
cién aortica.

Sindrome hidantoinico CIV. Fallot, cstenosis pulmonar,
PCA. CIA y coartacion de aorta.

Sindrome por Carbamacepina CIVy tetralogia de Fallot.

Embriopatia por 4cido rctinoico Malformaciones troncoconales.

Embriopatia por talidomida Malformaciones troncoconalcs.

Sindrome por warfarina PCA y estenosis perifética de ramas pul-
monares.

Sindrome por trimetadiona Defectos combinados.

Sindrome por dcido valproico No especificos.
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Existen algunos otros factores que aumentan la posibilidad de cardiopa-
tia congénita asociada, como es el caso de los hijos de madres diabéticas
en quienes es frecuente encontrar transposicion de grandes arterias, de-
fecto septal ventricular, coartacion de la aorta'y miocardiopatia hiper-
trofica.

La ingesta de litio, por otra parte, incrementa el riesgo de anomalia de
Ebstein, atresia tricuspidea y comunicaciones interatriales.

En términos generales, se considera que el riesgo de un nuevo hijo con
cardiopatia congénita después de haber tenido otro, es el mismo que
para el primer embarazo. S6lo conozco una familia en donde dos hijos
tenian problema cardiaco pero diferente patologia, uno tenia una este-
nosis subadrtica y otro una persistencia del conducto arterioso que en
nada se relacionan una con la otra.

Clasificacion:
Depende del flujo pulmonar y de la presencia y/o ausencia de cianosis:

I.- Acianogenas
a) Flujo pulmonar 1 - Comunicacion interventricular.
aumentado: 2 - Comunicacidn interauricular.
3.- Persistencia del conducto arterioso.
4.- Canal atrioventricular comun.
5.- Fistulas arteriovenosas.
6.- Ventana aorto pulmonar.

b) Flujo pulmonar 1.- Coartacion de la aorta.
normal: 2 - Estenosis valvulares aislada
(Pulmonar, aértica o mitral ).
3 .- Insuficiencias valvulares aisladas.
4 - Origen anomalo de coronaria iz-
quierda.
5 - Fibroelastosis endomiocardica.



IL.- Cianégenas

a) Flujo pulmonar:

disminuido

b) Flujo pulmonar:
aumentado

1.- Tetralogia de Fallot.

2.- Atresia pulmonar con comunicacion
interventricular,

3.- Atresia pulmonar sin comunicacion
interventricular.

4.- Anomalia de Ebstein.

5.- Atresia tricuspidea.

6.- Heterotaxia visceral, variedad asplenia.

1.- Trasposicion de grandes arterias.

2.- Conexion andémala total de venas
pulmonares.

3.- Ventriculo Gnico.

4.- Interrupcion de arco aédrtico.

5.- Tronco arterioso comun.

6.- Doble via de salida del ventriculo
derecho.

7.- Ventriculo izquierdo hipoplasico.

8.- Heterotaxia visceral, variedad
poliesplenia.

Toda cardiopatia de flujo pulmonar aumentado, implica un corto circui-
to de izquierda a derecha y viceversa, si se tratase de flujo pulmonar
disminuido. Toda cardiopatia cianética implica la presencia de un corto
circuito de derecha a izquierda.

Cuadro clinico.

Existen dos grandes sindromes en donde quedan incluidas todas las
manifestaciones de las cardiopatias:

1) insuficiencia cardiaca.

2) hipoxia.

Son datos de insuficiencia cardiaca los siguientes:
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1 - Dificultad en la alimentacion. (Alimentacion por pausas).

2.- Taquicardia.

3.- Taquipnea con dificultad respiratoria (tiros, retraccion, diso-
ciacion, etc.)

4.~ Broncoespasmo.

5.- Cardiomegalia.

6.- Falta de crecimiento.

Causas de insuficiencia cardiaca en el neonato

1.-Disfuncién miocardica: - Asfixia perinatal.
- Sepsis neonatal.
- Hipoglicemia.
- Miocarditis.
2.-Sobrecarga de presion: - Obstrucciones al tracto de salida
izquierdo.
a) coartacion de aorta.
b) estenosis aortica.
¢) sindrome de ventriculo izquier-
do hipopiasico.
d) Interrupcion de arco aortico.
3 -Sobrecarga de volumen*: - Corto circuito a nivel de grandes
Vasos.
- Corto circuito a nivel ventricular.

*Se presenta después de los 21 dias de vida cuando las resistencias vas-
culares pulmonares han disminuido a lo normal.

Manifestaciones de la hipoxia.

1 -Cianosis: Coloracion azulada de los lechos ungueales y las mucosas.
Es necesario la presencia de mas de 5g de desoxihemoglobina en
sangre para ser perceptible. La cianosis normal del recién nacido se-
cundario a policitemia nunca sera perceptible en lechos ungueales o
debajo de la lengua.
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2. -Hipocratismo digital que puede comienzar a ser perceptible a los 15
dias de vida.

3.-Policitemia.

4 -Crisis de hipoxia. Es la manifestacién maxima de la hipoxia, sin em-
bargo su inicio se observa hasta los 3 meses de vida.

Causas de cianosis en el neonato

1.-Neumopatia primaria.
2.-Patologia intracraneana.
3.-Cardiopatias congénitas.
4 .-Traumatismos.
5.-Sepsis.

Los soplos forman parte de las manifestaciones de algunas cardiopatias
congénitas. Sin embargo no todas lo presentan, ni todos los soplos son
cardiopatia congénita. Desgraciadarmiente, en la etapa neonatal, las car-
diopatias mas graves y que ponen en peligro la vida del nifio son preci-
samente las que no presentan fendmenos auscultatorios.

Soplos transitorios del recién nacido

1.- Persistencia de conducto arterioso en prematuros con membrana
hialina.

2.- Insuficiencia tricuspidea por persistencia de circulacion fetal o is-
quemia miocardica.

3.- Flujo pulmonar aumentado por transicién materno fetal

4.- Estenosis periférica de ramas pulmonares.

5.- Comunicacion interventricular tipo Roger.

Cardiopatias sin soplo en el recién nacido

1.- Transposicion simple de grandes arterias.
2.- Coartacion de la aorta.
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3.- Conexi6n anomala total de venas pulmonares.

4.- Atresia pulmonar con comunicacion interventricular.
5. Sindrome de ventriculo derecho hipoplasico.

6.- Origen anémalo de coronaria izquierda.

7 - Fibroelastosis endomiocardica.

Cardiopatias neonatales graves

A) Patologias de las cinco " t "'

Transposicion de grandes vasos.

- Tetralogia de Fallot.

Trictspide anormal (atresia tricuspidea y Ebstein).
Conexion anémala total de venas pulmonares.

- Tronco arterioso comun.

B) Patologias de las tres " a "

- Asplenia.
- Atresia aortica.
- Atresia pulmonar.

Diagnéstico.

Lo principal es sospechar el problema. Las cardiopatias graves depen-
dientes de conducto tienen su manifestacion en las primeras 72 hs. de
vida con datos de cianosis y palidez importante, secundario esto Gltimo
a estado de choque; su patron respiratorio es de acidosis metabolica sin
auscultarse fenomenos soplantes ni presencia de dafio pulmonar. En
muchas de estas cardiopatias es caracteristica la presencia de hepatome-
galia que con frecuencia, puede llegar hasta fosa iliaca derecha (situa-
cidn que no se presenta en casos de sepsis neonatal) y los pulsos gene-
ralmente son débiles. El inicio es brusco, generalmente al cerrarse el
conducto arterioso sobre todo si se coloca al nifio un casco con oxigeno
al 100%, pero puede presentarse mejoria momentanea ya que el con-
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ducto puede estar en contraccion y relajacion constante. Siempre existe
hiperactividad paraesternal, generalmente izquierda.

Cardiopatias dependientes de conducto

1.- Atresia pulmonar con comunicacién interventricular.
2.- Sindrome de ventriculo derecho hipoplasico.

3.- Atresia tricuspidea 1A.

4.- Interrupcion de arco adrtico.

5.- Coartacion de aorta.

6.- Sindrome de ventriculo izquierdo hipoplasico.

7.- Estenosis aortica.

8.- Transposicion simple de grandes arterias.

9.- Heterotaxia visceral, variedad asplenia.

Eximenes de laboratorio y gabinete.

Los examenes mas importantes para la valoracion de las cardiopatias
congénitas son la placa radiografica; el electrocardiograma y el ecocar-
diograma.

Radiografia.

La placa radiografica nos mostrara la situacion del higado v del corazén
con lo que podemos diagnosticar una heterotaxia visceral cuando el hi-
gado se encuentre en situacion central. La morfologia también es carac-
teristica en algunas cardiopatias, como la transposicion de grandes arte-
rias (forma de huevo), atresia tricuspidea (hacha india), tetralogia de
Fallot y atresia pulmonar con CIV (zapato sueco), tronco arterioso co-
mun y transposicion de grandes arterias (pediculo vascular estrecho sin
imagen de timo), etc. y finalmente nos mostrara el flujo pulmonar y el
tamano de las arterias pulmonares.

Cardiopatias en neonatos con gran cardiomegalia en la radiografia.

I.- Sindrome de ventriculo derecho hipoplasico.
2.- Origen anomalo de coronaria izquierda.
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3 .- Fibroelastosis endomiocardica.
4.- Anomalia de Ebstein.

Electrocardiograma.

El electrocardiograma es muy caracteristico en el recién nacido a térmi-
no. E! eje de aQRS se encuentra desviado hacia la derecha (120+) y
siempre existe hipertrofia ventricular derecha. En el prematuro la situa-
cién es diferente ya que el eje de aQRS se desvia mas hacia la izquierda
(90) pero contintia persistiendo la hipertrofia derecha. La morfologia de
la onda P nos indicara la presencia de dilatacion auricular derecha o
izquierda, o de ambas. La hipertrofia ventricular izquierda pura, es po-
sible verla en casos de atresia tricuspidea, sindrome de ventriculo dere-
cho hipoplasico y transposicion de grandes arterias. El canal atrioventri-
cular desvia el eje de aQRS hacia arriba (90-) aunque existen casos de
CIA tipo primumy CIV en la via de entrada que pueden dar este mismo
eje. La atresia tricuspidea puede dar un eje entre 60+y -30.

Ecocardiograma.

Definitivamente, una vez sospechada la presencia de cardiopatia congé-
nita, se encuentra indicada la realizacion de un ecocardiograma dopler
color bidimensional. Este estudio ha venido a transformar la cardiologia
pediatrica y ha hecho posible llevar a cabo un diagnostico temprano de
un problema cardiaco de tal forma que podemos iniciar un tratamiento
oportuno temprano lo cual sera de mejor pronostico para el nifio.

Utilidad de la ecocardiografia.

|.- Conocimiento exacto de las anomalias intra y extracardiacas.

2.- Medicion de defectos.

3.- Calculo de la presion pulmonar.

4.- Medicion de corto circuitos.

5.- Gradientes de presion entre dos camaras (CIV, estenosis valvulares).
6.- Permite tomar decisiones para cateterismo o cirugia.

7 - Control en estudios de cateterismo invasivo.

8.- Fisiologia transquirurgica.
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Cateterismo cardiaco.

El cateterismo cardiaco aun es importante para el cardidlogo pediatra,
sin embargo el advenimiento de la ecocardiografia ha venido a transfor-
mar las indicaciones para los estudios hemodinamicos que son ya muy
precisas. Ahora el cateterismo se ha tornado mas intervencionista, de tal
forma que ya no todos los pacientes requeriran de una cirugia a corazdn
abierto como primera instancia de tratamiento.

Indicaciones para cateterismo cardiaco.

1.- Dudas en la morfologia del corazon.

2.- Conocimiento hemodinamico en cardiopatias previo a correccion.
3.- Cateterismo intervencionista:

a) Realizacion de septostomia atrial.
b) Cierre de fistulas arteriovenosas.
¢) Cierre de conducto arterioso.

d) Cierre de CIA y CIV.

e) Plastias valvulares.

f) Angioplastias.

Tratamiento.
Depende del cuadro clinico del paciente.

En insuficiencia cardiaca.
Digoxina: 7mcg/kg/dosis cada 24hs. v.o en menores de 7 dias yalo
mcg/kg/ dosis en nifios de mayor edad.

En prematuros iniciaremos a Smcg/kg/dosis y cuando sea necesario se
incrementara a 7mcg/kg/dosis cada 24 hs. (yano se usa impreganacion).

Se debera de tener cuidado en nifios con dafio renal, lesion miocardica o
hipotiroidismo congénito.

Furosemide: 1mg/kg/dosis cada 12 hs. v.0: en prematuros se puede
usar la mitad de la dosis.
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Espirinolactona: 0.5mg/kg/dosis cada 8 hs. v.o.; tener cuidado en pa-
cientes con dafio renal.

Captopril: 0.5mg/kg/dosis cada 8 hs. v.0.; usar con cuidado en pacien-
tes con dafio renal.

Cuando el paciente se encuentra en estado de choque por la insuficien-
cia cardiaca temprana (obstrucciones izquierdas como la coartacion,
interrupcion de arco aodrtico, etc. ) el cuadro se presentara en los prime-
ros cinco dias. En estos casos es posible que amerite el uso de aminas
intravenosas por lo que sugerimos el manejo siguiente:

- Dobutamina: 10mcg/kg/min como dosis inicial y aumentar o dismi-
nuir segun evolucion.

- Dopamina: Smcg/kg/min; conservar esta dosis con el fin de mantener
abierto el lecho esplacnico y evitar insuficiencia renal y enterocolitis por
el hipoflujo a esas regiones.

- Prostaglandinas: 0.01mcg/kg/min -0 Imcg/kg/min en aquellas car-
diopatias en que existe obstruccion izquierda severa, para mantener un
corto circuito de derecha a izquierda a través del conducto.

Cuando el cuadro dominante es la hipoxia y la acidosis metabdlica en las
primeras horas de vida (flujo pulmonar dependiente de conducto) el
manejo sera:

- Prostaglandinas: 0.01 a 0. Imcg/kg/min segun evolucion.

- Bicarbonato de sodio: 1mEq/kg/dosis para pasar en bolo en 10 minu-
tos; se pueden manejar hasta tres dosis en 30 minutos o bien dejar bicar-
bonato a infusion continua.

- Sedacién del paciente con midazoiam a dosis de 100 mcg/kg/dosis,
principalmente en casos de transposicion de grandes arterias con el fin
de evitar dafio cerebral secundario a la hipoxia.
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Prohibido manejar oxigeno a concentraciones mayores ai 21%.

- Aporte de glucosa adecuado (5Smg/kg/min) y corregir todos los fac-
tores inotropicos negativos (temperatura, electrolitos, etc.)

- Intubacion electiva mientras se lleva a quiréfano o sala de hemodina-
mia, principalmente en los de transposicion,

Efectos adversos de las prostraglandinas:

1.- Apnea.
2.- Fiebre.
3.- Diarrea.

4.- Convulsiones.

5.- Hipoglucemia e hipocalcemia.
6.- Sangrado.

7.- Hipotension.

Cirugia.

Toda cardiopatia que presente manifestaciones en los primeros cinco
dias de vida requerira manejo quirtirgico de urgencia, alguna precedida
de estudio de cateterismo, principalmente intervencionista, como es el
caso de la transposicion simple de grandes arterias que requerira de una
septostomia atrial con balédn para abrir un orificio en el tabique interau-
ricular y permitir con ello un mejor corto circuito y aumentar la satura-
cion. Este procedimiento debe de realizarse en las primeras 72 hs. de
vida para tener una menor morbimortalidad.

Actualmente se encuentra indicado realizar correcciones totales de car-
diopatias congénitas en las primeras horas de vida, ya que se ha obser-
vado una buena tolerancia al procedimiento y una recuperacion al dafio
miocérdico.

Principales cirugias realizadas durante el periodo neonatal.
1) Cirugia de Jatene para transposicion de grandes arterias, también
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conocido como switch arterial. Debe realizarse en los primeros 15
dias de vida.

2) Cirugia de Norwood para aquellas cardiopatias con obstruccion se-
vera al tracto de salida izquierdo, principalmente interrupcion de arco
abrtico, o sindrome de ventriculo izquierdo hipoplasico.

3) Cirugia de Blalock-Taussig la cual es paliativa y que consiste en crear
una fistula entre la subclavia y la rama pulmonar del mismo lado. Se
realiza en toda cardiopatia donde el flujo pulmonar dependa de la
permeabilidad del conducto arterioso.

4) Coartectomia con seccion y anastomosis término terminal o coloca-
cion de subclavia izquierda entre los dos cabos (cirugia de Walhau-
sen), en casos de coartacion severa. Toda coartacion que produzca
insuficiencia cardiaca en el periodo neonatal requerira cirugia co-
rrectiva, pero no las asintomaticas.

Para casos severos de estenosis aortica neonatal se considera que la
valvuloplastia con balon a través de cateterismo cardiaco tiene menor
mortalidad que el someter al paciente a cirugia abierta.

Problemas cardiolégicos especiales del neonato

1.- Persistencia del conducto arterioso del niito pretérmino.

La persistencia del conducto arterioso ( PCA ) es considerado el quinto
defecto intracardiaco mas comun. Es més frecuente en mujeres con re-
lacion de 2:1, y es comiin encontrarlo en nifios con rubedla congénita e
hipotiroidismo congénito.

Durante la vida fetal el tamafio del conducto arterioso es tan grande o
mayor que el calibre de la aorta descendente, ya que habra que acordar-
se que el ventriculo que maneja la mayor cantidad de sangre es el dere-
cho. En cuanto el nifio nace, generalmente durante las primeras 24 hs.
de vida, esta estructura tiende a cerrarse, por cuatro factores importan-
tes:
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1.- Nivel de oxigeno arterial.

2.- Cantidad de prostaglandinas circulantes.
3.~ Predeterminacion genética.

4.- Factores desconocidos.

Sin embargo en el prematuro, el cierre del conducto no es tan habitual
como o es en el nifio a término ya que existen otros factores diferentes
que impiden su cierre, de los que se pueden mencionar:

1.- Menor desarrollo muscular arteriolar.

2.- Menor desarrollo de membrana alveolar y capilar.
3.- Desarrollo linfatico insuficiente.

4.- Presion oncotica disminuida.

Se considera que el 100% de los nifios con peso menor de | kg al nacer
tienen permeable el conducto, esta frecuencia disminuye conforme au-
menta el peso al nacer, 60% para los de peso menor de 1500gr y 40%
para los menores de 2 kg. Asi mismo en nifios que nacen con una edad
gestacional por debajo de las 32 semanas de gestacion, cerca del 70%
tendran permeabilidad del conducto comparado con el 30% de los nifios
entre 33-36 semanas.

La presencia del Sindrome de Dificultad Respiratoria en estos nifios
hace ain mas importante realizar un diagnostico temprano de PCA. Lo
mas frecuente es que no exista soplo en estos pacientes. Llama la aten-
cion la presencia de hiperactividad paraesternal izquierda y pulsos am-
plios palpables en brazos y piernas. En un principio, este conducto es
bien tolerado por el prematuro ya que al existir resistencias vasculares
pulmonares elevadas, favorecidas también por el problema pulmonar,
no hay un corto circuito importante. Sin embargo, posterior al uso de
surfactante pulmonar, o bien, a la evolucién natural de la membrana
hialina y ante una mejoria clinica importante las resistencias vasculares
pulmonares disminuyen, con lo cual en la mayoria de los pacientes ya no
se requiere la asistencia ventilatoria y sin embargo el nifio comienza a
presentar nuevamente dificultad respiratoria, en la radiografia se en-
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cuentra flujo muy aumentado y congestion pulmonar que pudiera con-
fundirse con problema neumonico y como solamente el 30% llega a
presentar un soplo generalmente sistélico, comienzan a manejarse Como
pacientes sépticos, obviamente sin presentar mejoria.

Las consecuencias hemodinamicas de un conducto permable en el neo-
nato de pretérmino son graves. El "robo" del flujo sistémico por el con-
ducto hacia la circulacion pulmonar, no solamente produce problema
respiratorio importante severo, sino que las consecuencias a nivel de
lecho esplacnico son graves ya que el flujo disminuye hacia el intestino y
los rifiones favoreciéndose la presentacion de enterocolitis necrosante e
insuficiencia renal aguda, cuadros que en la mayor parte de las veces
son los culpables de un desenlace fatal en estos pacientes.

De aqui la importancia de realizar un diagnostico oportuno de PCA
para un manejo eficaz. El ECG no da datos de importancia y general-
mente puede ser normal para la edad del bebe, por lo que el ecocardio-
grama es el estudio para un diagnostico seguro.

En la actualidad el uso de indometacina es una buena alternativa para
estimular el cierre del conducto arterioso. Su dosis es de 0.1mg/kg en
tres dosis separadas cada 12 hs. en menores de 1.5 kg'y 0.2mg/kg en
mayores de 1500gr.

Debe mencionarse que aquellos conductos con repercusion hemodina-
mica importante y que no cierren con el uso de indometacina, son candi-
datos a cierre quirirgico mediante seccion sutura del conducto. Este
procedimiento se puede realizar en el lecho del paciente en la misma
sala de UCIN y tener una morbimortalidad practicamente de cero. Por
otra parte, en aquellos recién nacidos que fueron manejados con indo-
metacina, es importante continuar su vigilancia hasta los seis meses de
edad ante la posibilidad de una reapertura del conducto.

Efectos adversos de indometacina.
1 - Elevacion de la creatinina. (> 1.8mg/dl).
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2.- Disminucion de las plaquetas (<50,000).
3.- Disminucién de la diuresis (<0.5ml/kg/h).
4.- Sangrado excesivo.

5.- Enterocolitis Necrosante ?

2.- Isquemia miocardica transitoria.

La asfixia perinatal, es un evento ain presente en nuestro medio, ya que
una gran parte de la poblacion no lleva un control médico adecuado. La
asfixia perinatal afecta multiples 6rganos y sistemas del organismo; los
mas importantes, por su trascendencia son el cerebro y el miocardio.

Desde 1967 se ha demostrado la existencia de dafio miocardico en aque-
llos nifios que han cursado con asfixia perinatal, hipoxemia e hipogluce-
mia. Esta demostrado que los misculos papilares, principalmente de la
tricispide y menos la mitral, son mas vulnerables a la hipoxia que el
resto del tejido miocardico.

Su mayor trascendencia radica en que son nifios de término con cora-
zon estructuralmente sano. Generalmente se manifiesta en las primeras
horas de vida con la presencia de dificultad respiratoria, cianosis y sig-
nos de insuficiencia cardiaca. Dependiendo del grado de hipoxia, un
50% de los pacientes muestran un soplo de insuficiencia tricuspidea y
mas raramente (10%) un soplo sistolico producido por un prolapso mi-
tral. En los pacientes con asfixia mas grave y en particular en aquellos
que también sufren encefalopatia hipoxico-isquémica, no es raro que
lleguen a presentar choque cardiogénico severo con bradicardia hasta
de 80 por minuto o menos. Son raros los pacientes que lleguen a tener
bradicardias severas sin presencia de soplo, y en estos casos debe hacer-
se diagnostico diferencial con sepsis severa por gram negativos.

La radiografia muestra cardiomegalia en mayor o menor grado con flujo
pulmonar normal, aunque pueden existir datos de congestion venocapi-
lar. El electrocardiograma puede mostrar trastornos de repolarizacion
difusos y de conduccion en ventriculo derecho. El diagnostico definiti-
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vo se obtiene cuando se solicitan niveles de CPK en su fracciéon MB la
cual, invariablemente, presenta un aumento en las primeras 24 hs. de
vida.

El manejo depende de la situacion clinica del paciente. Los casos mas
leves requeriran solamente de observacion, algunos otros restriccion
hidrica y manejo de diuréticos mas digoxina (a dosis mas baja de lo
habitual por el dafio miocardico existente), y en aquellos con bradicar-
dias severas e insuficiencia cardiaca se deberan usar aminas del tipo de
la dobutamina y dopamina.

El soplo de insuficiencia tricuspidea, y el dafio de la misma valvula, es

generalmente bien tolerado. En los casos moderados el soplo desapare-
ce en el transcurso de los primeros seis meses de vida.
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17.-Anomalias congénitas.
Etiologia, diagnéstico y manejo

Anomalias congénitas de vias aéreas superiores.
Etiologia.

La micrognatia y la macroglosia son las mas comunes. Menos fre-
cuente son atresia de coanas y laringea, quistes o anillos vasculares;
bocio, higromas quisticos; paralisis de cuerdas vocales y anomalias de la
traquea.

Hallazgos diagnosticos.

Retraccion y cianosis, apnea, estridor inspiratorio. Puede notarse una
masa en el cuello, hipoplasia de la mandibula (micrognatia). Dificultad
para pasar un catéter de aspiracion o una sonda de alimentacién a través
de la nasofaringe, es imposible en la atresia de coanas.

Manejo.

Oxigeno e insertar una canula oral. Posicién prona en pacientes con
micrognatia.

Intubacion si la obstruccion es muy importante o se desarrolla apnea. La
laringoscopia puede revelar la causa de la obstruccion.

Consulte al cirujano pediatra o al otorrinolaring6logo.

Anomalias congénitas de vias aéreas inferiores.
Etiologia.
Hernia diafragmatica, fistula traqueoesofagica, sindrome de Potter.
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Menos frecuente son quilotorax, malformacion adenomatoide del pul-
moén y enfisema lobar.

Hallazgos diagnosticos.
Grave dificultad respiratoria, con pobre entrada de aire, se puede acom-
pafiar de cianosis.

Térax prominente y abdomen escafoide en hernia diafragmatica.

En la atresia esofagica con fistula se puede sospechar por excesiva sali-
vacién o mucosidad, llanto ronco e incapacidad de pasar una sonda de
alimentacion al estomago.

En el sindrome de Potter se debera sospechar cuando se encuentra re-
sistencia a la insuflacion pulmonar, hipoplasia pulmonar, aparicion tem-
prana de neumotorax, facies aplanada, piel redundante en cuello, disge-
nesia renal, y el antecedente de oligohidramnios.

Estudios radiogrificos.
En la hernia diafragmatica se puede presentar hipoplasia unilateral del
pulmén, con multiples asas intestinales en el torax.

En la atresia esofagica con fistula se puede colocar una sonda orogastri-
ca hecha con material radiopaco para visualizar la altura del defecto. No
se sugiere medio de contraste.

En el sindrome de Potter; Hipoplasia pulmonar, seguido de neumotorax.

Manejo.
El alto indice de sospecha es muy importante, en particular si existe
oligohidramnios o el abdomen es escafoide.

Estan indicadas la intubacion, oxigenacion y ventilacion. La ventilacion
con bolsa y mascara en el caso de la hernia diafragmatica, infla el estomago
que de por si puede estar herniado lo que compromete la ventilacion.
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Insercion temprana de un tubo orogastrico. De ser posible con succion
para la descompresion.

Efectuar ultrasonografia para identificar rifiones, tumores quisticos o
liquido pleural (quilotorax, presentaciones hidropicas); lo ideal es que
se haga en la sala de neonatologia, con equipo portatil.

Consulte al cirujano pediatra.

Anomalias congénitas neurologicas.
Defectos de cierre del Tubo Neural.

Introduccion.

La Anencefalia (A), la espina bifida (EB) y ¢l encefalocele (E), consti-
tuyen un grupo malformativo denominado genéricamente como defec-
tos de cierre del tubo neural (DCTN), representan tanto por su frecuen-
cia y gravedad un problema de salud publica. Su incidencia varia en
todo el mundo. Para Estados Unidos es 1-2/1000 recién nacidos (RN).
Meéxico representa uno de los primeros lugares. Se calcula una preva-
lencia al nacimiento de 35/10,000 nacimientos. En el Hospital Central
se calcula que 1/330 RN tendra un defecto. La mayoria de los casos
representan la primera aparicion en la familia, haciendo dificil predecir
la ocurrencia de los mismos, aunque la A y la EB a menudo ocurren en
una misma familia, por lo que se ha considerado que tienen un mismo
origen.

Etiologia y patogénesis.

El tubo neural generalmente cierra alrededor de la cuarta semana de la
vida intrauterina. La falla del cierre del neuroporo anterior da como
consecuencia la anencefalia; y del posterior la espina bifida. Existen tan-
to factores genéticos como ambientales en la etiologia, pero una causa
especifica se desconoce con precision. Recientes investigaciones han
mostrado que la deficiencia materna de acido folico en etapa precon-
cepcional puede ser un factor importante para la ocurrencia.

El cierre del tubo neural puede ser afectado también por drogas como
los anticonvulsivos, como el acido valproico y la carbamezapina. Las
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madres diabéticas insulino-dependientes con pobre control metabolico
tienen mayor riesgo de dar a luz un hijo con DCTN.

Habitualmente los DCTN son aislados, pero pueden también ocurrir
como parte de un sindrome, como la trisomia 18. Mientras que el mielo-
meningocele ocurre en aproximadamente 1:500 recién nacidos vivos.

El neuroporo posterior falla en cerrar, o bien, se cierra pero por algun
evento se vuelve abrir, llevando a que exista un defecto espinal que con-
tenga tanto elementos neurales como meningeos. Las alteraciones en
miembros distales como los defectos en el control de los esfinteres refle-
ja el nivel del defecto. Existen algunas alteraciones asociadas como son:
la hidrocefalia, la malformacion de Arnold-Chari, la luxacion de la ca-
dera y el pie equino varo.

Algunos sindromes que incluyen defectos de cierre del tubo neural

Alteracion Caracteristicas Clinicas Modo de Herencia
Microcefalia, Autosomica
encefalocele posterior o dorsal, Recesiva

paladar hendido,

polidactilia, rifiones poliquisticos,

criptorquidia,

desarrollo incompleto de genitales

en hombres

Sindrome de Meckel

Trisomiasl8 y 13 Malformaciones Cromosomica.

Displasia
oculo-auriculo-
verterbral hemifacial
(Sindrome de
Goldenhar).

Complejo de bandas
amnioticas.
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congénitas miltiples
Anomalias generalmente
asimétricas, hipoplasia
con microtia,

dermoide del ojo con ¢oloboma

del parpado superior.

Constricciones de
miembros inferiores
tipo anillo,

fisuras faciales,
encefalocele.

Se sospecha una ruptura
prematura de amnios
con la consecuente

y/o bandas coriénicas.

Generalmente esporadico

Generalmente
esporadica,
ocasional familiar.

Generalmente
esporadica,
ocasional familiar.



Hallazgos diagndsticos.

Anencefalia.

Ausencia parcial o completa del contenido cerebral o calvario con pér-
dida de los hemisferios cerebrales, o una gran reduccion de los mismos.
Este defecto es incompatible con la vida. Alrededor de 2/3 de los recién
nacidos afectados son mujeres.

Encefalocele.

Es la herniacion del cerebro y meningea a través de un defecto del cra-
neo. Si las meninges solo estan herniadas el pronéstico es mejor que si
ademas hay tejido cerebral.

Espina Bifida.

Es un defecto en forma de saco (con o sin proteccion epidérmica) en la
parte media posterior de ia columna, la mayoria de las veces es lumbar,
lumbo-sacra, toraco-lumbar. Se pueden observar fontanelas amplias con
crecimiento del perimetro cefalico. La foseta sacra es una anomalia be-
nigna a menos que se infecte. La clasificacion esta basada en los tejidos
que contenga el saco.

Mielomeningocele.

Etiologia.

Es el mas comun de los defectos, la mayoria de las veces esta abierto,
ocurre en aproximadamente 1:500 recién nacidos vivos. El neuroporo
posterior falla en cerrar, o bien, se cierra pero por algiin evento se vuel-
ve a abrir, llevando a que exista un defecto espinal ( con o sin proteccion
epidérmica ) que contenga tanto elementos neurales como meningeos,
la herniacion puede incluir meninges, estructuras del cordon espinal y
raices nerviosas. Las alteraciones en miembros distales, las mas comu-
nes; debilidad o paralisis flacida de extremidades inferiores, asi como
los defectos en el control de los esfinteres con prolapso rectal e inconti-
nencia urinaria reflejan el nivel del defecto. Existen algunas alteraciones
asociadas como son: la hidrocefalia en el 80% de los casos de la malfor-
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macion de Arnold-Chari, 1a luxacion de la cadera y el pie equino varo.
Se pueden observar también fontanelas amplias con crecimiento del pe-
rimetro cefalico y foseta sacra que es una anomalia benigna a menos que
se infecte.

Meningocele

Representa el 10 al 15% de todos los casos de espina bifida. La piel que
cubre el saco incluye solamente meninges. El pronostico es mejor sila
lesion no esta abierta.

Manejo.
Poner al paciente en posicion prona.

Cubrir el defecto con una gasa impregnada de solucion salina estéril y
cubrir con un apésito con cubierta plastica que abarque todo el defecto
para evitar desecacion.

Las gasas con isodine pueden ser también utiles.

Efectue ultrasonido transfontanelar para determinar el diametro de la
corteza, defectos asociados como la hidrocefalia.

Consulte al neurocirujano.

Aunque existe controversia sobre la sobrevida y calidad de vida de &stos
pacientes, a todos ellos se les deberan de ofrecer medidas de soporte
ordinarias (no extraordinarias). El cierre del defecto se recomienda en la
mayoria de los casos.

Consideraciones especiales para el manejo del paciente y de su fami-
lia:

Genéticas.

Asesoramiento sobre riesgos de recurrencia.
Consideracion de diagnostico prenatal; Determinacion materna en sue-
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ro de alfa fetoproteina, triple marcador, seguida de ultrasonografia. Cuan-
do esté indicado amniocentesis en grupos de pacientes con niveles altos
de alfa fetoproteina, ocasionalmente realizar examenes que incluyan
acetilcolinesterasa.

Psicosociales, educacionales y familiares.

Asesoramiento familiar.

Educacion y guia en el manejo de nifios discapacitados en forma indivi-
dual.

Orientacion a la familia de los centros y facilidades comunitarias que
incluyan escuelas para nifios discapacitados.

Idealmente orientacion para obtener fondos gubernamentales para apo-
yoO a estos nifios.

Consideraciones médicas.

Considere la suplementacion periconcepcional de vitaminas, en especial
de acido folico a 0.4 mg. un mes antes y durante los primeros tres meses
de la siguiente gestacion.

Idealmente toda mujer en etapa reproductiva debera tener una suple-
mentacion especial con esta vitamina, ademas del hierro.

Considerar medicacion alternativa en mujeres epilépticas que reciben
carbamezapina o acido valproico.

Efectuar cesarea en aquellas madres en que se diagnostican prenatal-
mente espina bifida en especial los meningomielocele ya que tienen me-
Jor prondstico en area motora.

Cirugia de reparacion cuando esté indicada.

Control de la hidrocefalia (valorar colocacion de las diferentes valvulas
derivativas.

Control de las infecciones intercurrentes, en especial las del sistema ner-
vioso (asociadas a las valvulas) y del sistema genitourinario.
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Recursos

Spina Bifida Association of America
4590 MacArthur Boulevard NW
Washington DC 20007-4226,
1-800-621-3141 o bien 202-944-3285.

Errores innatos del metabolismo.

Las alteraciones de un gen simple que causan un bloqueo en las rutas
metabolicas se conocen como errores congénitos del metabolismo (EIM).
Garrod fue el primero en describir una entidad en 1908, desde entonces
el nimero de entidades ha aumentado considerablemente, representan-
do ahora una causa importante de enfermedad en el grupo pediatrico.

Diagndstico.

Se deben considerar los EIM como diagnéstico diferencial en recién
nacidos criticamente enfermos, nifios con convulsiones, sindromes pa-
recidos al Reye, enfermedades hepaticas parenquimatosas, retardo mental
de etiologia no especificada, dificultad para desarrollarse, vOmito recu-
rrente, olor inusual, acidosis no explicable, hiperamonemia e hipogluce-
mia.

indice de sospecha.

Sintomas acompafiados a cambio de dieta.

Desarrollo lento o regresion.

Historia de preferencias marcadas o aversion a alimentos.

Historia de consanguinidad de los padres.

Muerte fetal de hermanos, primos y/o otros parientes de causa no expli-
cable.

Hallazgos fisicos.

Alopecia o anormalidades del pelo.

Facie grotesca.

Retinitis pigmentosa, manchas color cereza en la retina, cataratas, opa-
cidad cornea.
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Hepatomegalia o esplenomegalia.
Cambios esqueléticos (incluyendo giba).

Posteriormente:

Falla para crecer.
Microcefalia.

Rash, ictericia.

Ataxia, hipotonia, hipertonia.

Algunos EIM predisponen a la infeccion, por ejemplo la predisposicion
a infecciones por gram-negativos en pacientes con galactosemia; otros
favorecen infecciones intercurrentes.

Laboratorio.

Biometria, EGO, azicares reductores en orina. Por ejemplo un nifio con
hipoglucemia debera tener cuerpos cetonicos positivos en orina, si no lo
tiene se debera sospechar un defecto de oxidacion de grasas.
Electrolitos.

Gasometria para determinar pH, brecha anionica.

Pruebas especiales.

Piruvato, lactato, amonio.

Acidos grasos de cadena corta y larga.
Aminoécidos y acidos organicos.
Pruebas de ADN.

Consideraciones médicas especiales.
L.- Recién nacidos con sospecha de sepsis ya descartada.

Las enfermedades metabolicas agudas por deficiencia de proteinas o
carbohidratos en RN pueden ser clinicamente indistinguibles de un sep-
sis. Los sintomas iniciales pueden ser: Rechazo a la via oral, vomito,
tono alterado, estado neurologico deprimido, convulsiones, ictericia,
etc. La acidosis y el estado de conciencia fuera de proporcion debe sos-
pechar un EIM.

153



Los estudios de laboratorio deberan incluir: Electrolitos, amonio, pH
sérico y urinario, cetonas urinarias. Estudios especiales como la glicina
y otros acidos organicos en el LCR.

2.- Hipoglucemia.

La produccion de cuerpos cetonicos es poco eficiente en el neonato y la
cetonuria en un nifio hipoglucémico sugiere EIM. En nifios mayores la
ausencia de cetonuria sugiere una alteracion metabolica de la oxidacion
de acidos grasos. Los estudios de laboratorio son casi los mismos.

3.- Retardo mental.

Los EIM pueden causar retardo mental inespecifico, sin otras carac-
terisficas clinicas. Laboratorio: Se debera efectuar determinacion de
mucopolisacaridos en orina. Una brecha anionica alta en los electrolitos
0 una acidosis tubular renal significativamente aumenta la probabilidad
de encontrar un error metabolico subyacente. Si existe regresion en el
desarrollo o bien hallazgos neurologicos se efectuaran pruebas especiales.

4.- Hiperamonemia.

Los sintomas de hiperamonemia pueden aparecer y progresar rapida-
mente o bien ser muy incidiosos. La irritabilidad y la disminucion del
apetito por lo general aparecen primero, se pueden acompafiar de vomi-
to, letargia, convulsiones y coma. La taquipnea es causada por altera-
cion directa al centro respiratorio. El examen fisico no puede excluir la
presencia de hiperamonemia. El aumento de amonio en suero debera de
hacer sospechar errores en el ciclo de la urea, acidemias organicas, y en
el caso de los recién nacidos hiperamonemia transitoria. La medicidén
especifica de ciertos aminoacidos séricos es esencial, por ejemplo la
medicion de citrulina, electrolitos, 1a medicién de acidos organicos y
acido orético en orina.

La alcalosis respiratoria generalmente esta presente en hiperamonemia
transitoria del recién nacido y en la hiperamonemia debida a falla en el
ciclo de la urea; mientras que la acidosis metabolica generalmente esta
asociada con hiperamonemia debida a acidemia organica.
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5.- Acidosis.

Los EIM pueden causar una acidosis aguda o cronica a cualquier edad,
con o sin un aumento de la brecha aniénica. Se debera sospechar en
pacientes con vomito recurrente e hiperamonemia y cuando la acidosis
esta fuera de toda proporcion con el estado clinico del paciente. La
acidosis en los defectos metabolicos es por lo general, aunque no siem-
pre dificil de manejar. La presencia de acidosis tubular renal no excluye
una alteracion metabolica. Se debera efectuar glucemia, pH vy cetonas
S€ricos y urinarios. Muestras para aminoacidos y acidos organicos de-
beran tomarse y refrigerarse. Es til la medicion de lactato y piruvato
sanguineo aun si los niveles de 4cidos organicos urinarios son normales;
si bien son dificiles de interpretar, pero niveles muy altos de acido lacti-
co, en ausencia de shock sugieren acidosis lactica primaria.

Manejo de urgencias metabélicas.

Pacientes con acidosis grave, hipoglucemia e hiperamonemia pueden
verse gravemente enfermos; inicialmente los sintomas son moderados
pero pueden agravarse en forma muy rapida, en algunas horas entran a
coma y muerte. Con un alto indice de sospecha y un tratamiento vigo-
roso los pacientes se pueden recuperar completamente aun de un coma
profundo.

Toda toma por via oral deber suspenderse.
Glucosa intravenosa en cantidades suficientes para parar o prevenir el
desarrollo del catabolismo en un paciente que se conoce con un EIM a

riesgo de una crisis.

La mayoria responde favorablemente, excepto los pacientes con acido-
sis lactica primaria.

La hiperamonemia grave debera ser tratada farmacologicamente con o
sin dialisis.

En acidosis metabolica grave utilizar bicarbonato de sodio.
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Medidas especificas se deberan tomar cuando se conoce el defecto.

Medidas preventivas.

Tamiz metabélico neonatal.

Los errores metabolicos son entidades raras. La frecuencia de hipotiroi-
dismo congénito, la fenilcetonuria, es de 1/3000 'y 1/10,000 respectiva-
mente. La frecuencia de otros defectos es muy bajo, no obstante, en
conjunto son responsables de morbilidad en el primer afio de la vida con
consecuencias graves para el desarrollo neurologico principalmente.

Desde hace ya varios afios es obligatorio el efectuar tamiz metabolico
(T.M.) a todos los recién nacidos para evitar el retardo mental. El tami-
zaje incluye hipotiroidismo, fenilcetonuria, determinacion de defectos
en azucares, grasas y proteinas. En algunas partes se efectia galactose-
mia, enfermedad de orina de maple, homocistinuria, deficiencia de cista-
tionina, y deficiencia de biotinidasa. El tamizaje no es diagnostico, es
importante realizar las pruebas especificas para documentar el EIM. Un
TM negativo no excluye el diagnostico en un paciente con sintomas
sospechosos. El tamizaje debera efectuarse en los primeros dias del na-
cimiento, por lo general a las 72 hrs. de vida.

Anomalias congénitas cromosomicas.

Sindrome de Down.

Es un término clinico que describe a las personas con caracteristicas
fisicas peculiares, acompafiadas de retraso en el desarrollo fisico y men-
tal, durante toda su vida. La frecuencia del Sindrome de Down es 1 de
cada 650 recién nacidos vivos, independientemente de la edad de los
padres. No obstante, existe una relacion muy fuerte con edad materna
avanzada (<35 afos). Aunque si bien es cierto, la gran mayoria (alrede-
dor de un 80% ) ocurre en mujeres jovenes, por las probabilidades de
mayor embarazo en este grupo de edad.

Diagnostico.
Los datos mas sobresalientes son:
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a) Perinatal: Mediciones seriadas en suero materno de alfa feto-prote-

ina y estriol bajos, con gonadotropina coriénica elevada. Por ultra-
sonido, retardo de crecimiento intrauterino, piel redundante en cue-
llo, clinodactilia del 5° dedo (mefiique incurvado, debido a una hipo-
plasia de la 2¢ falange).

b) Al nacimiento: hipotonia generalizada, perfil plano, fisuras palpe-

brales oblicuas, piel redundante en la nuca; dermatoglifos anormales
(pliegue unico transverso en la palma de la mano), clinodactilia. Bra-
quicefalia. Cardiopatias congénitas (CIV perimembranosa, PCA) que
ocurren entre 30-50% de todos estos nifios. Otras malformaciones
intestinales.

Infancia: Problemas para la deglucion, estrefiimiento. Lo mas noto-
rio es el retraso mental, el cual es de moderado a grave. El coeficien-
te intelectual lo situan entre 30 a 50 y rara vez en 60-70 unidades de
Q. El 1% desarrollan leucemia (20 veces mas frecuente que la po-
blacion general).

d) Adolescencia: Las mujeres pueden ser fértiles, los varones tienen

e)

hipogonadismo.

Adultos: La enfermedad de Alzheimer puede iniciar mas temprana-
mente.

Caracteristicas genéticas.

a)

b)

EI SD puede ser-causado en mas del 95% por no disyuncion meioti-
ca, que condiciona un cromosoma 21 extra, la mayoria de las veces
en ovogeénesis, que condiciona que tengan una formula cromosomi-
ca 47+21. La region 21q22 es critica para la expresion del fenotipo.

En el 4% de los casos pueden presentar 46 cromosomas debido a
una translocacion Robertsoniana, la cual resulta de una ruptura del
cromosoma No. 21 y su posterior rearreglo con otro cromosoma
acrocéntrico (generalmente es el 14, pero puede ser el 13, 15, e in-
cluso el 21). Es independiente de edad materna avanzada. De los
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c)

pacientes afectados por la translocacion el 90% de ellos es esporadi-
ca y solo en el 10% es hereditaria. Si un familiar es portador de la
translocacion tendra 45 cromosomas, pero balanceada (un cromoso-
ma con t 14:21 y un 14y 21), clinicamente son normales. El proble-
ma de estos pacientes es en meiosis (sea ovogénesis o espermatoge-
nesis); el riesgo teorico son seis posibles gametos, no obstante, el
riesgo empirico (el riesgo observado) son tres posibilidades: un ga-
meto con translocacion 14:21 y otro 21, translocacion 14:21, otro
normal; si este gameto es fecundado por un gameto normal, se tiene
un paciente con sindrome de Down por translocacion 14:21, un por-
tador de la translocacion y un individuo normal. Una forma grave de
la translocacion es cuando es 21:21 ya que si existe todos los hijos de
ésta persona tendran sindrome de Down.

Un porcentaje bajo (1%) presenta sindrome de /Jown por mosaiscis-
mo, es decir, que tienen células con la trisomia y células normales. El
mecanismo de produccion fue en mitosis en el cigoto. Los padres
son sanos y no depende de la edad. Se asume que tienen mejor pro-
nostico.

Por lo expresado anteriormente, se sugiere que cuando se tenga un pa-
ciente con sindrome de Down es necesario confirmarlo con cariotipo,
sobre todo en hijos de padres jovenes ya que existe el riesgo de tener
una translocacion.

El riesgo de tener otro hijo afectado dependera de la edad de la madre y
de los resultados del estudio cromosomico. Para propositos de asesora-
miento se recurre al siguiente Cuadro.
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Riesgo empirico para el Sindrome de Down

Paciente

Riesgo ( %)

Madre joven con un hijo previo
con trisomia 21 (u otra trisomia)
nacido vivo, aborto o nacido
muerto.

Ocurrencia de trisomia 21 en
parientes de 2° y/o 3er. grado
edad materna menor de 35 afios.

Familias con dos o mas
casos de trisomia 21.

Madre con una translocacion
13/21, 14/21. 15/21.

Padre con una translocacion
13/21, 14/21, 15/21.

Madre con una translocacion
21/22.

Padre con una translocacion
21/22.

Cualquier padre con una
translocacion 21/21.

Disminucion de niveles de alfa
feto-proteina y estriol con
aumento de la hCG en suero materno.

Alrededor del 1.

Levemente aumentado, pero

menor del 1.

Riesgo aumentado
en parientes de
2°.y 3er. grado
mosaico germinal ?

10-15

3-5

R

100

Riesgo muy
aumentado.
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Riesgos empiricos para algunas malformaciones congénitas.

Anencefalia y Espina Bifida 1:1000

Un hijo afectado 2-3%

Dos hijos afectados 10-12%

Un padre afectado 2-3%

Cardiopatia Congenita Incidencia: 1:2000
Un hijo afectado 2-3%

Un padre afectado,

un hijo afectado 10%

Deficiencia Mental Incidencia: 3:1000

de causa desconocida
Riesgo para la hermandad.

Ambos padres normales 5-13%

Un padre retardado 20%
Ambos padres con retardo 42%
Hidrocefalia 1:2000 RN

Ligada al X (Ocasional)
Frecuentemente asociado a DCTN
Algunas son de etiologia ambiental:
Ejemplo Toxoplasmosis.

Riesgo de recurrencia

de un hijo afectado

Hidrocefalia 1%

Otra anormalidad del SNC 3%

Labio y Paladar Hendido Incidencia: 1:1000
Un hijo afectado 2-4%

Un padre afectado 2-4%

Un padre afectado,

un hijo afectado 10-20%
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Paladar Hendido
Un hijo afectado
Un padre afectado
Un padre afectado
Un padre afectado,
un hijo afectado

Musculo esqueléticas
Luxacion congénita

de la cadera.

3:1 femenino/masculino
Un hijo afectado

Pie equino varo
2:1 masculino/femenino
Un hijo afectado

Incidencia: 1:2000
2%

6-8%

4-6%

15-20%

Incidencia: 1:1000

2-14%
Incidencia; 1:1000

2-3%
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18.- El neonato y la cirugia.

Introduccion.

De acuerdo a lo expuesto al inicio de este Manual en relacion ala
morbimortalidad de los padecimientos mas frecuentes observados en
nuestro medio, es pertinente sefialar que nadie podra llegar a un diag-
néstico, por mejor que realice una exploracion clinica si desconoce lo
que se puede encontrar, los casos que requieren de una resolucion qui-
rargica no podrian ser la excepcion. En este capitulo y dado que no es
un tratado de patologia quirurgica, solo haremos mencion de aspectos
que creemos son importantes y que todo médico residente, médico ge-
neral e inclusive pediatra, debiera tener presente para poder "entregar"
al Cirujano Pediatra cuando se requiera de su participacion, un paciente
en las mejores condiciones posibles.

No tenemos duda de que la sonografia durante el embarazo ha incre-
mentado el reconocimiento de condiciones que pueden ser potencial-
mente quirargicas en el feto, esto nos permite plantear el tratamiento
antes de que el nifio nazca, conjuntandose para ello un grupo multidisci-
plinario (radi6logo, gineco-obstetra, neonatologo, geneticista, cirujano,
enfermeras y trabajadoras sociales) para tratar lo mejor posible al futuro
paciente que estara por nacer.

Dejando a un lado el estudio ultrasonografico que se practica casi siem-
pre a una mujer durante su embarazo y donde podemos observar ima-
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genes que nos sefialan en unos y nos sugieren en otros la presencia de un
determinado tipo de malformacion congénita, situémonos ahora en la
primera exploracion fisica que se hace al recién nacido mediante la cual
podremos encontrar signos que nos hagan pensar ya en una entidad
patologica en forma temprana sin dar tiempo a que la sintomatologia
clasica y florida se nos manifieste, asi se diagnostica la Hidrocefalia y el
Meningocele por ejemplo. El uso de "la sonda" como solemos llamarlo
se inicia corroborando la permeabilidad de coanas, el paso de la misma
hasta el estomago con lo que descartamos o sospechamos la patologia
esofagica mas frecuente, cuantificamos ademas con esta maniobra la
cantidad de liquido gastrico existente y si la misma es mayor de 40ml.
debemos de vigilar muy estrechamente a ese nifio ya que puede tener
una entidad de tipo oclusivo a nivel de tubo digestivo proximal, la sonda
también nos es de utilidad al explorar la uretra ante una tumoracién
hipogastrica y por Gltimo en canal anorrectal al valorar su permeabili-
dad, puede usarse para este ultimo fin un termometro rectal.

Al observar un recién nacido con sindrome de insuficiencia respiratoria
y abdomen poco desarrollado hay que descartar entre otros padecimientos
la presencia de una Hernia Diafragmatica ¢ ‘ongénita, o si hubo necesi-
dad de practicar maniobras de resucitacion, sospechar el estar ante un
Neumotorax, cuya magnitud indicaria o no la necesidad de tratamiento
armado.

Existen determinados padecimientos que pueden y deben de ser diag-
nosticados en la etapa neonatal temprana para evitar no solo el deterio-
ro del nifio en varias de sus esferas sino la muerte misma, paraello, gran
parte de la clave se encuentra en la oportunidad en su diagnostico v el
manejo inicial que se realice.

Todo Cirujano Pediatra esta consciente de que en el recién nacido qui-
rargico existen problemas especiales que deben de ser tomados en cuenta
para llevar a un buen fin su tratamiento. La cirugia ante la existencia de
alguna malformacion congénita casi siempre debe de llevarse a efecto
en forma urgente ya que pone en peligro su vida en muchas ocasiones,
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para nuestra fortuna estos nifios la mayoria de las veces no son un"museo
de malformaciones" sino que pueden presentar por lo general una sola,
misma que puede ser corregible si se diagnostica y maneja con oportu-
nidad.

Evaluacion pre-operatoria.

El recién nacido tiene muchas peculiaridades en relacion a otras edades
de la pediatria; su respuesta endocrina y metabolica al stress quirurgico
se caracteriza por un elevado catabolismo debido a factores tales como
el grado de maduracion neuroendocrino, tiempo de evolucion del pade-
cimiento ( todo lo que ello trae consigo), tipo de procedimiento quirir-
gico, magnitud del trauma quirtirgico y condiciones asociadas ( hipoter-
mia, prematuridad, etc. ) que podrian perjudicarlo debido a que el recién
nacido entre otras cosas limito sus reservas nutritivas por las altas de-
mandas metabélicas que imponen su crecimiento, maduracion de sus
organos y su adaptacion después del nacimiento.

Existen factores obvios de tenerse en cuenta como son los cardio-pul-
monares (frecuencia y profundidad de las respiraciones, coloracion de
tegumentos, frecuencia cardiaca, soplos, etc.) y renales ( presencia de
micciones y caracteristicas de la orina asi como la cantidad de ésta ulti-
ma por horas, etc.) cuya valoracion debera de hacerse mediante una
historia clinica y exploracion adecuada, recordemos que la historia del
recién nacido es la de su madre. En este espacio seran sefalados para-
metros que no son dificiles de apreciar pero que por desgracia y en
ocasiones por la "urgencia" suelen ser pasados por alto.

Peso gestacional al nacer.- Recordar que el nifio con bajo peso al naci-
miento tiene caracteristicas anatomicas diferentes en piel, orejas, glan-
dulas mamarias y genitales que el nifio pequefio a término para la edad
gestacional y una mas importante, las caracteristicas fisiologicas, por
ejemplo, la hipoglucemia neonatal es mas frecuente en lactantes peque-
fios para la edad gestacional que en los mismos prematuros.

Glucosa.- Determinar en forma sistematica la glucemia por medio de
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dextrostix para actuar en consecuencia de acuerdo a las cifras de gluco-
sa que sean encontradas. En este aspecto recordar que el porcentaje de
recién nacidos hijos de madres diabéticas, padecen mayormente de hi-
poglucemia. La hipoxia al nacimiento junto con la toxemia materna del
embarazo también incrementan el riesgo de hipoglucemia en estos nifios.

Temperatura.- El control de la temperatura es fundamental. ya que la
respuesta al intento de termogénesis ante una baja de temperatura en el
nifio puede ser hipoxia, acidosis e hipoglucemia con lo que aumenta el
riesgo del proceso quirargico al que habra de enfrentarse.

Calcio.- El 75% del transporte de calcio a través de la placenta ocurre
después de la vigésima octava semana de la gestacion: el recién nacido
de pre-término puede desarrollar hipocalcemia en los primeros dias de
vida. Muchos de los pacientes quirargicos podrian encontrarse dentro
de alguna(s) de las siguientes categorias que tienen un alto riesgo de
hipocalcemia: a) en los recién nacidos de pre-término, b) en hijos de
madres diabéticas, ¢) recién nacidos con stress y d) cuando reciben infu-
siones de bicarbonato de sodio o transfusiones de recambio.

Infeccion.- Su importancia radica en las deficiencias de los mecanismos
de defensa del recién nacido por lo que habra de tenerse conocimientos
basicos de la inmunocompetencia, tanto para tratar como para prevenir
este importante factor antes, durante y después de todo acto quirargico
valorandose el uso y tipo de antimicrobianos en cada caso en particular.

Liquidos y electrélitos.- Aspecto fundamental ya que la conservacion
de liquidos y electrolitos del recién nacido que requiere de cirugia se
encuentra relacionada con la actividad metabélica total (ritmo de re-
cambio de agua, electrdlitos y substratos). Para un manejo adecuado de
los liquidos han sido sefialados cuatro parametros que de seguirlos evi-
tariamos errores con consecuencias.

a. Calcular las necesidades de liquidos de sostén con alguna de las for-
mulas existentes (peso, metro cuadrado de superficie corporal o calo-
rico).
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b.- Cuando sea posible, medir las pérdidas de manera directa y cuando
no, calcularlas.

c.- Iniciarse el programa de administracion de liquidos y electrolitos con
el conocimiento preciso de que podran ser modificadas en la siguien-
te valoracion.

d.-La respuesta del paciente debe de ser valorada constantemente, se
deben "leer las necesidades"del pequefio de manera constante y ajus-
tar ritmo, volumen total y contenido de los electrolitos de los liqui-
dos administrados con base en la informacion obtenida por dicha vi-
gilancia.

La "lectura de las necesidades del pequefio” es dad= por la observacion
clinica, peso corporal, excrecion urinaria, osmolaridad urinaria, valor
hematocrito, refractometria de proteinas totales, electrolitos séricos y
osmolaridad.

Recordar que la cantidad de liquidos que un recién nacido normal re-
quiere durante sus primeras 24 a 48 horas suele ser la mitad que en los
dias posteriores, pero debido al tipo de problema quirurgico que pre-
sente, dicha cifra podra ser superlor como en los casos de obstruccion
intestinal debido al "tercer espacio”, o bien por incremento en las pérdi-
das en evaporacion como sucede en la patologia de pared abdominal
{(Gastrosquisis y Onfalocele).

Los electrélitos a ser manejados son calcio, magnesio, sodio, potasio y
cloro; dentro de las soluciones a transfundir iran de acuerdo al padeci-
miento que el paciente presente y a la "lectura de sus necesidades". El
calcio no debe de mezclarse para ser ministrado con el bicarbonato de
sodio.

Para la correccion de cualquiera de las malformaciones congénitas "de
primer orden" basta con tener en reserva en el banco de sangre 50 ml. de
paquete globular, salvo situaciones especiales en que las necesidades
pudieran ser mayores.
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Examenes de laboratorio.- Casi siempre los problemas quirtirgicos agu-
dos en el recién nacido, para solucionarlos puede bastar con la practica
de una biometria hematica completa, solo en circunstancias especiales
se requerira de pruebas de coagulacion completas, electrolitos séricos,
urea y creatinina en sangre asi como pruebas de funcionamiento hepatico.

Hidrocefalia congénita.

Diagnéstico.

Puede hacerse meses antes del nacimiento mediante ultrasonido abdo-
minal de la gestante, cuando no es asi, en la exploracion fisica del recién
nacido encontramos un perimetro cefalico aumentado, mismo que se
incrementa conforme van pasando los dias; la tension de las fontanelas
se aprecia también aumentada y puede o no haber apertura de las sutu-
ras craneales de acuerdo a la magnitud del problema.

Con los datos clinicos anteriores se justifica plenamente el llevar a cabo
estudios de gabinete para confirmar la sospecha diagnéstica y valorar la
magnitud del problema. El tipo de los estudios sefialados estaran de
acuerdo con la infraestructura con que cuente el hospital o bien ¢l so-
porte econdémico de los familiares del paciente, pueden ir desde una
ventriculografia mediante la aplicacion de aire transfontanelar a los ven-
triculos laterales, hasta la tomografia computarizada pasando por la
ultrasonografia, esta Gltima la mas practica y de bajo costo; la finalidad
de los estudios ademas de la confirmacion del diagnostico con el creci-
miento ventricular que se observe servira para descartar otra patologia
(tumoral, sangrado, encefalodisplasias, etc. ) que se nos pueda manifes-
tar en la forma sefialada, y cuya valoracion y tratamiento estarian ya a
cargo de neurocirugia.

Una vez corroborada la hidrocefalia con la imagen que nos brinda el
sistema ventricular del paciente y de no haber contraindicaciones por
alguna patologia agregada, al nifio se le debera de someter a una inter-
vencion quirtrgica mediante alguno de los métodos derivativos existen-
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tes, siendo el mas usual la ventriculo-peritoneal con véalvula de Pudenz o
similares, aunque ya se estan llevando a cabo tratamientos por via en-
doscopica, cuyos resultados estan atin por valorarse.

Manejo.

No es diferente al de cualquier nifio normal, solo insistir en que su trata-
miento se lleve a cabo a la mayor brevedad posible debido a que la
oportunidad con la que sea tratado este padecimiento tendra como be-
neficio una mejor evolucion por un menor deterioro subcortical que
produce la hipertension intracraneana como lo fue sefialado en el XX
Congreso Nacional de Cirugia Pediatrica con nuestra casuistica de mas
de 350 derivaciones en la edad de recién nacido.

Meningocele y Mielomeningocele.

Otra de las malformaciones congénitas del sistema nervioso, se encuen-
tra asociada en mas del 75% con la hidrocefalia. Problema muy serio
para el nifio y su familia, de acuerdo a la magnitud del mismo requerira
de vigilancia médica multidisciplinaria practicamente durante toda la vida,
sin embargo, como decia un maestro muy querido "en la vida no todo
son justas deportivas" por ello deben de ser manejados estos-pacientes
desde el momento en que el problema se observa, en forma adecuada.

Diagnostico.

Es obvia su presencia, pero debemos recordar que la diferencia entre
éstos dos tipos radica en la gravedad de la lesion del mielomeningocele
por la participacion de elementos nerviosos en su superficie y con defec-
tos en la inervacion de estructuras anatomicas importantes distales a la
malformacion ( vejiga, esfinteres anales, etc.) y sus manifestaciones, en
cambio el meningocele viene a ser un saco de meninges con liquido
cefalorraquideo en su interior, sin fibras nerviosas en su interior.

La frecuencia de esta malformacion en nuestro medio es de un caso por
cada 650 recién nacidos vivos y ademas con mucha frecuencia se acom-

pafia de hidrocefalia, mas con el mielomeningocele.
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Manejo.

Descartar la presencia de malformaciones a nivel de vias genitourina-
rias, del sistema musculoesquelético y por supuesto proteger la cubierta
de la malformacion con la aplicacion de gasas humedecidas con solu-
cion salina y la aplicacion de una "dona" alrededor de la tumoracion,
manteniéndolo en posicion de decubito ventral y lateral alterno con el
objeto de evitar la ruptura que propicia el riesgo de infeccion neurolo-
gica (meningoencefalitis) y solo cuando llegara a ocurrir se-justifica el
tratamiento antimicrobiano, se encuentra contraindicado la aplicacion
de otro tipo de substancias en la superficie de la cubierta. De no existir
otra patologia asociada que impida la via oral, estos nifios pueden ali-
mentarse normalmente mientras se efectua la intervencion quirargica
que se requiere, misma que debera de llevarse a la brevedad posible,
vigilandose diariamente antes y después del mismo el perimetro cefélico
para detectar en forma oportuna la asociacion frecuente ya sefialada con
la hidrocefalia.

Atresia de esdfago y Fistula traqueoesofigica.

Este padecimiento puede ser nombrado como clasico de la Cirugia Pe-
diatrica, ademas de ser una de las malformaciones congénitas mayores y
que bien podrian servir para calificar de acuerdo a los resultados en su
tratamiento a un Servicio de Cirugia Pediatrica de cualquier hospital.

De las variedades de atresia esofagica existentes, la que encontramos
con mayor frecuencia, superior al 85%, es la que presenta un fondo de
saco esofagico proximal con fistula traqueoesofagica distal. Su diag-
nostico se sospecha antes del nacimiento del nifio por un polihidramnios
materno y datos ultrasonograficos; la obstruccion al paso de una sonda
hacia el estobmago, misma que se detiene a unos [0 6 12 cms. del borde
gingivo-alveolar, se aplican a través de ella 0.5 ml. de algun medio de
contraste el cual con la radiografia de torax nos confirmaré la sospecha
establecida; nos sefiala ademas la altura a la que llega el fondo de saco
proximal; hay que tener la precaucion después del estudio de retirar el
medio utilizado para contrastar. Se descartaran otras malformaciones
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agregadas, sobre todo las cardiacas que son las que mayormente en-
sombrecen el pronostico.

Manejo.

En tanto el recién nacido es valorado por el Servicio de Cirugia Pedia-
trica deberan de tomarse las siguientes prioridades: a) impedir la bron-
coaspiracion mediante la aplicacion de una sonda de doble lumen en el
esofago proximal, mantener al nifio en posicion de semifowler; b) man-
tener al recién nacido con una temperatura adecuada; c) aplicar liquidos
endovenosos; d) prescripcion de terapia antimicrobiana.

Hernia diafragmadtica congénita postero-lateral.

Malformacion importante cuya gravedad esta relacionada con la magni-
tud del defecto y lo temprano en que se inicie la signologia respiratoria,
hipoplasia del pulmén ipsilateral y por ende de la hipertension vascular
pulmonar. Predomina en el lado izquierdo en un 90% de los casos que
se observan. Estudios prospectivos han sefialado que los nifios que na-
cen antes de las 25 semanas de gestacion a pesar de los cuidados inten-
sivos a que sean sometidos, muere el 60%.

Su diagnostico se sospecha por la presencia del sindrome ciandtico, cuyos
signos son progresivos, dentro de varios datos de exploracion toracica,
encontramos un abdomen pequefo, la radiografia de torax aporta su
confirmacion con la imagen caracteristica.

Manejo.

En los neonatos con dificultad respiratoria que se inicia dentro de la
primera hora de vida NO aplicar O, en mascarilla sino hacerlo a través
de una canula endotraqueal, aplicandolo al 100%, mantener al nifio en
posicion de semifowler, colocar una sonda orogastrica de diametro ade-
cuado y aplicar venoclisis para ministracion de bicarbonato de sodio,
canalizacion de la arteria umbilical para determinacion de gases en san-
gre y aplicacion de antimicrobianos. De acuerdo a la magnitud del pro-
blema el empleo de ventiladores. Cabe sefialar que en centros especiali-
zados para la terapia neonatal intensiva se emplea ya la membrana de
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oxigenacion extracorpérea, actualmente se encuentra en desarrollo la
reparacion de este defecto dentro del itero materno.

La ..syuntiva que se presenta en algunos casos es la de continuar con
manejo ventilatorio hasta la estabilizacion del nifio o llevar a cabo la
correccion quirurgica definitiva de primera intencion; la valoracion de
cada caso en particular dara la pauta a seguir.

Neumotorax.

La presencia de neumotorax en el recién nacido de encuentra entre el
0.5 a 1%, incrementandose en la actualidad por mayor manejo de venti-
ladores para el tratamiento de patologia pulmonar (sindrome de aspira-
cion pulmonar de meconio y membrana hialina entre otros). Cuando la
coleccion gaseosa es importante puede ser muy mal tolerada aparecien-
do cianosis generalizada, bradicardia e incluso paro cardiaco.

Diagnéstico.

Se sospecha clinicamente ante el incremento de la signologia de insufi-
ciencia respiratoria en el nifio que esta conectado a un ventilador, con-
firmandose mediante una placa radiogréfica de térax que muestra los
datos caracteristicos de esta entidad. Tan pronto se diagnostica esta
complicacion salvo cuando el porcentaje de aire dentro de un hemitérax
sea menor de un 8% y la signologia respiratoria no sea preocupante, no
requiere ningun tipo de manejo, ameritandolo de inmediato si nos en-
contramos en el caso contrario y la medida a llevarse a cabo es "desin-
flar" urgentemente ese torax mediante la puncion con una aguja y/o
aplicacion de una sonda de drenaje pleural conectada a un sello de agua,
si el problema es consecutivo a la ruptura de parénquima pulmonar por
estar el paciente conectado a uno de los diferentes respiradores que se
manejan, el drenaje pleural no debera de quitarse antes de que el aparato
se retire para evitar la reapertura de la fistula.

Onfalocele y Gastrosquisis.

Defectos de la pared abdominal aparentes desde que el nifio nace, el
primero de ellos en cuanto a frecuencia predomina de 10 a | en relacion
al segundo.
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Diagnostico.

Puede ser llevado a cabo antes de que el nifio nazca, por ultrasonido y ya
en el periodo post-natal; recordar que en la Gastrosquisis el defecto se
encuentra a un lado de la linea media, generalmente el derecho y con
situacion normal del cordon umbilical, en cambio en el Onfalocele el
cordén umbilical esta sobre el defecto, debiéndose de observa: si su
cubierta se encuentra o no integra. En la Gastrosquisis las asas intestina-
les se encuentran libres y con datos de peritonitis por el tiempo que han
estado en contacto con el liquido amnidtico antes del nacimiento.

Manejo.

En ambas entidades debera iniciarse cubriéndolas con compresas hume-
das, ministracion de antimicrobianos, aplicacion de venoclisis en una de
las extremidades superiores, controlar su temperatura e identificar las
malformaciones asociadas cuando existan, esto ultimo dificil de llevar a
cabo en el momento en que se observa por vez primera la malformacion.

Sindrome de Obstruccion Intestinal.

Diversos son los padecimientos que en el recién nacido pueden mani-
festarse con este tipo de sindrome durante sus primeros dias de vida:
obstruccion causada por falla en la recanalizacion ( atresia y estenosis
de duodeno), accidentes vasculares (atresias de yeyuno e ileon), volvu-
[us, intusucepcion u obstruccion intraluminal ( ileo meconial ), rotacion
intestinal incompleta, remanentes del saco vitelino, enfermedad de Hirs-
chsprung, enterocolitis necrosante y malformaciones anorrectales entre
otros. Para los fines de este Manual solo sefalaremos aspectos comu-
nes y algiin signo clinico o radiografico propio de cada una de las enti-
dades.

Entre mas alta se encuentre la obstruccion, existe mayor factibilidad de
encontrar un antecedente de polihidramnios maternoy un bajo peso en
el recién nacido, relacionado esto a que a partir de la semana 14 el liqui-
do amnio6tico en un 17% contribuye de su nutricion efectiva. En todo
sindrome obstructivo del tracto digestivo encontramos la triada clasica
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de vomito, distension abdominal y ausencia de evacuaciones, cada uno
con caracteristicas propias de acuerdo a la causa que lo produce.

Para fines practicos y por su frecuencia, ante uno de estos sindromes, en
el recién nacido debera de pensarse en primer término, en una atresia de
intestino, y son los datos complementarios los que nos inclinen hacia
otras entidades, las habra que por su frecuencia son muy raras como la
atresia pilorica o el diafragma pre-pilorico. El diagnostico se ratifica
mediante estudio radiografico de abdomen, con placas anteroposterior
y lateral con el paciente en posicion vertical.

La obstruccion a nivel de la segunda porcion del duodeno por atresia a
este nivel con o sin asociacion con pancreas anular; la radiografia nos
muestra una imagen de la "doble burbuja"; cuando el problema es mas
abajo, en la parte inicial del yeyuno podemos observar "tres burbujas”.
A nivel de ileon los niveles hidroaéreos son varios y ocupan la mayor
parte del abdomen apreciandose solo la ausencia de aire en pelvis. Cuando
el origen del sindrome es una rotacion intestinal incompleta en donde el
ciego se encuentra en epigastrio (colon por enema). En el ileo meconial
observamos una imagen radiografica de "vidrio esmerilado" y/o calcifi-
caciones como antecedente de una peritonitis meconial; la realizacion
en este padecimiento de un enema con Gastrografin nos sirve para el
diagnostico y que inclusive puede ser terapéutico, ambos aspectos son
vistos con el estudio radiografico durante el procedimiento. Cuando el
origen del sindrome es una enfermedad de Hirschsprung, obstruccion
funcional, apreciamos un colon de mayor diametro.

Manejo.

Debemos de encaminarlo en primer término a mantener un adecuado
volumen circulatorio para evitar el choque o bien a tratar el mismo ori-
ginado por el secuestro de liquido en el "tercer espacio” formado, apli-
car una sonda orogastrica de un diametro adecuado para que en reali-
dad cumpla con su finalidad y no se tape, controlar la temperatura cor-
poral del bebé, ministracion de antimicrobianos por via endovenosa y de
existir complicaciones abocarse al tratamiento de las mismas.
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Enterocolitis necrosante.

Por las caracteristicas propias de esta enfermedad en el neonato y a
pesar de haber sido ya tratado el padecimiento en otra parte de este
Manual, queremos remarcar algunos conceptos.

Es sin duda una de las urgencias quirargicas mas graves en neonatologia
y los cirujanos no dejamos de hacernos la siguiente reflexion como lo
sefiala A.Pefia "Si se opera al nifio antes de que ese intestino se perfore,
te precipitas y si lo haces después, te dilatas".

Se asocia como complicacion con la enfermedad de Hirschsprung en
un 15%, siendo la mayor causa de muerte de aquella enfermedad (30%)
misma que puede ocurrir antes, o después del tratamiento quirargico.

Diagnéstico.

Debe sospecharse en la fase temprana del padecimiento cuando en el
neonato con antecedentes propicios (hipoxia perinatal entre ellos) inicie
con un rechazo a su alimento, distermia, periodos de apnea, aumento en
la cantidad de residuo gastrico cuando el prematuro es alimentado con
sonda; distension abdominal que bien podria ser el detonante para sos-
pechar la enfermedad, para continuar con vomito biliar y evacuaciones
con sangre.

Para pensar en el padecimiento e iniciarse el manejo médico no deben
esperarse los datos de la enfermedad mas avanzada o inclusive datos de
complicacion (hemorragia, perforacion, peritonitis, septicemia). Por ra-
diografia observamos imagenes de obstruccion intestinal, neumatosis o
de infeccion peritoneal con o sin aire libre subdiafragmatico que ya
indica complicacion. La neumatosis hepatica es una imagen de mal pro-
nostico.

Manejo.

Para evitar que el paciente sea candidato a la intervencion quirurgica
debe de estar encaminado hacia una estabilizacion de sus condiciones
generales mediante una adecuada oxigenacion, apropiada reposicion de
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la volemia cualitativa y cuantitativa en lo que se refiere a liquidos y
electrolitos, valorandose el momento adecuado de iniciar la alimenta-
cion parenteral, reposo y descompresion del tracto intestinal mediante
una sonda orogastrica, mantener al paciente con una temperatura y glu-
cemia adecuadas, aplicacion de antimicrobianos apropiados tanto para
gram negativos como para anaerobios.

El tipo de manejo sefialado debera de ser valorizado cada 4 a 6 horas
realizandose los cambios pertinentes, dicha valorizacion debera de ser
longitudinal para que en el momento en que se detecte la ausencia de
respuesta positiva a dicho tratamiento conservador o bien la presencia
de algun dato de complicacion, sea vista la posibilidad de tratamiento
quirargico.

Malformaciones anorrectales.

Esta entidad clinica, que en los ultimos afios ha sufrido adelantos 1mpor-
tantes en cuanto a su tratamiento entre otros aspectos, es importante
que sean diagnosticados desde el momento en que se lleva a cabo la
primera exploracion para evitar que se nos manifiesten con un cuadro
de obstruccion intestinal.

Diagnéstico.

Se basa en la ausencia de ano a la exploracion de region perineal y de-
pendera de la presencia de fistulas”visibles", caracteristicas de la orina,
estudio radiografico (invertograma) para sospechar la altura probable
de la malformacién y por lo tanto la conducta quirtrgica que debera de
ser llevada a cabo, situacion importante para llegar al objetivo final en
su tratamiento, /a obtencion de una continencia anorrectal satisfacto-
ria.

Manejo.

Debera encaminarse a descartar malformaciones agregadas o padeci-
mientos concomitantes y poder establecer asi prioridades de manejo,
mantenerlos con liquidos endovenosos de sostén, posicion de semifowler,
no aplicar durante las primeras 12 horas sonda de drenaje gastrico para
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que el aire pueda llegar al tubo digestivo distal y practicar el estudio
radiografico sefialado cuando no hay fistulas visibles, en dicha radiogra-
fia podra verse la presencia o no de un sacro normal que viene a influir
en el pronostico.

Tumores abdominales.

Toda masa dentro de la cavidad abdominal que sea detectada en un
recién nacido mas que una urgencia quiriirgica como muchas de las ve-
ces se ha mencionado, es una urgencia por llegar a un diagndstico pre-
suncional mediante la exploracion fisica, acompaiiada de estudios de
laboratorio y datos de gabinete, indicando estos ultimos de acuerdo al
estudio clinico y que exista una ponderacion en su solicitud (radiografia
simple de abdomen, estudios radiograficos contrastados, venocavogra-
fia, opacificacion abdominal, ultrasonido, radiografia excretora, tomo-
grafia axial computada y resonancia magnética).

Recordemos que la exploracion fisica ante una tumoracion de abdomen
suele mostrarnos sus caracteristicas fisicas, su localizacion (retro o in-
traperitoneal) y de acuerdo a esta situacion el origen probable de Ia
misma (aparato urinario, tubo digestivo, genitales, higado y glandulas
suprarrenales o ganglios paravertebrales), dependiendo de la localiza-
cién y datos sefialados puede sospecharse la benignidad o malignidad
del proceso y que en unidn de los estudios paraclinicos daran la indica-
cion de la oportunidad quirtrgica.

No esta por demas mencionar que ante una tumoracion hipogastrica en
un recién nacido debemos descartar que ésta corresponda a una vejiga
llena.

Manejo.

En el recién nacido con una masa abdominal en ausencia de otra pato-
logia asociada, ademas de encaminarlo al afinamiento de su topografia y
descartar patologia asociada, es igual al tratamiento de un neonato nor-
mal a excepcion de situaciones especiales.
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19.- Estimulacion temprana

Definicion.

Son las acciones y medidas necesarias para proporcionar las expe-
riencias que el nifio requiere desde su nacimiento, para lograr su desa-
rrollo integral optimo.

Antecedentes.

Durante las tres Gltimas décadas, se le ha dado gran importancia a las
alteraciones del desarrollo, las cuales pueden variar en su magnitud,
desde leves hasta severas.

Se reconoce que su origen hasta en el 41.3% son de origen perinatal y
neonatal, por lo que €stos periodos son de gran importancia en la géne-
sis del dano neurologico del infante.

Los impresionantes avances tecnologicos alcanzados durante este tiem-
po han permitido la sobrevida de neonatos que estuvieron en graves
condiciones a su nacimiento y de recién nacidos de peso muy bajo y
extremadamente pequenios.

Estos neonatos fueron sujetos a procedimientos diagnosticos y terapeu-
ticos necesarios para que salieran adelante, pero muchas veces agresi-
vOs que no permitieron que la estimulacion que recibieran fuera la ade-
cuada.
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Los primeros trabajos de estimulacion temprana, fueron dirigidos a pro-
porcionar las condiciones necesarias para la adaptacion de ese neonato,
COMO un ser receptivo, responsivo y participativo en las interrelaciones
con su medio ambiente, con el fin de lograr ademas de su sobrevida, una
mejor calidad de vida.

Principales clases de estimulacion temprana.

Loyd, Kramer y col., estudiaron como la estimulacion auditiva y vesti-
bular en neonatos pretérmino, favorecia un significativo aumento de
peso y mayor perimetro cefalico en el grupo estimulado.

Tiffani Field y col., estudiaron el efecto de la succion no-nutritiva en
neonatos pretérmino, con lo cual se disminuyeron 8 dias de estancia
hospitalaria de esos recién nacidos, lo que significo un ahorro de $ 3,500
dolares por paciente.

Estos mismos autores han descrito mayor incremento de peso en neona-
tos que recibieron estimulacion tactil cinestésica, al parecer mediante un
mecanismo neurohumoral, en el cual la hormona del crecimiento des-
empefia importante papel.

Judy Bernbaum y col. también estudiaron el efecto de la succion no-
nutritiva, que favorecié la aceleracion en la maduracion del reflejo de
succion y mayor incremento de peso, explicado por la accion de la lipa-
sa lingual que facilita la absorcion y remocion de los lipidos.

Keith H. Marks y col., demostraron que al cubrir la cabeza de los neona-
tos pretérmino ( usando gorrito ), se disminuyeron las pérdidas insensi-
bles de agua y calor. En estos neonatos también se encontraron concen-
traciones menores de epinefrinas urinarias, lo cual disminuyo6 el estrés.

Helda Benavides y col. también describieron como mediante un progra-
ma de estimulacion multimodal, se conseguia disminucion en los dias
de estancia de neonatos pretérmino de la ciudad de México, asi como
diferencias significativas en cuanto a su organizacion refleja y conductual.
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Michael Resnick y col., con un programa de intervencion en fase intra y
extra hospitalaria, reportan en un seguimiento a dos afios, mayor retraso
psicomotor : 26% en el grupo control, contra s6lo el 4% en el grupo
estudiado.

En la actualidad se considera que el manejo de estos neonatos debe ser
individualizado, lo que dificulta la realizacion de trabajos sistematiza-
dosy con una adecuada evaluacion estadistica.

La estimulacion temprana del neonato pretérmino se ha ganado un lugar
dentro del tratamiento del neonato, al permitir el restablecimiento de la
relacion madre-hijo y de la triada madre-padre-hijo.

Estimulacion temprana en el irea de Neonatologia del Hospital
Central Dr. I. Morones Prieto.

En el Hospital Central Dr. I. Morones Prieto de la ciudad de San Luis
Potosi, que es el principal Centro de Instruccion clinica para estudiantes
de pre y posgrado de la Universidad Auténoma de San Luis Potosi.
desde marzo de 1995 se inicié el programa de Estimulacion Temprana
para los neonatos internados en el area correspondiente, bajo los si-
guientes apartados:

|- Intervencion temprana en neonatos graves.

2 - Estimulacion temprana en recién nacidos estables.

3.- Deteccion de pacientes con alto riesgo de padecer dafio neurologico.

4.- Canalizacion de los neonatos de alto riesgo, a la Consulta Externa
de Estimulacion Neuromotora.

1.- Intervencion temprana en neonatos graves.

En éstos pacientes los programas de estimulacion no constituyen una
prioridad, de tal manera que la intervencion en la UCIN consiste en una
serie de medidas que tienen por objeto modular el ingreso sensorial y
dar confort al neonato.
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Recomendaciones.

- Favorecer contacto con los padres.
El bebé reconoce la voz de los padres, ademas existe el vinculo entre la
madre y su hijo o padre-madre-hijo, que debemos favorecer.

- Disminuir ruidos innecesarios.

Tratar de disminuir el volumen de las alarmas, incluso se ha recomenda-
do el uso de protectores para los oidos del neonato, sin embargo los
estimulos auditivos adecuados son de ayuda ya que se consideran como
una excelente via de entrada no-invasiva al sistema nervioso central.

- Disminuir luz innecesaria.

Se prefiere el uso de luces laterales, no directas a la cara del bebé y de
poca intensidad. Colocar periodos alternos de luz-obscuridad, median-
te una frazada en la incubadora para favorecer los ciclos circadianos.

- Uso de medios de contencion.

Lo cual se logra colocando rollos, cobijas, etc., con el fin de proporcio-
nar un punto de apoyo al neonato ya que de un medio ambiente in utero,
siempre rodeado, pasa a un nuevo entorno sin pared alguna. Se observa
que el nifio pretérmino dentro de la incubadora siempre busca contacto
con alguna superficie que le ofrezca seguridad, generalmente es la pared
de la incubadora, sin embargo esto le implica riesgo de quemaduras y
los movimientos que realiza le significan pérdidas caloricas.

- Uso de gorritos.
Disminuye pérdidas de calor y agua y le proporciona confort por dismi-
nucion del estrés.

2.- Estimulacién temprana en el neonato estable.

Una vez superados los momentos criticos del recién nacido en la UCIN,
para lograr un crecimiento y desarrollo adecuados, requerira solo de
calor, humedad y alimentacion apropiada con minima manipulacion del
mismo; lo que representa una forma de deprivacion del nifio, sin embar-
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go este periodo debe constituirse al mismo tiempo, en una excelente
oportunidad para enriquecer su medio ambiente mediante los progra-
mas de estimulacion temprana que favorecen el establecimiento de una
relacion afectiva entre los padres y el neonato.

A continuacion se enumeran algunos de éstos programas de estimula-
cion, los cuales siempre deberan individualizarse en cada caso particular
vigilando la tolerancia del bebé a cada unos de ellos, eliminando aque-
llos que le molesten.

- Estimulacion tactil.

El objetivo es proporcionar al nifio un ingreso sensorial adecuado, lo
cual se logra mediante las caricias, los padres son el agente ideal para
ello; sin embargo éste tipo de estimulacion se le puede ofreler dentro de
su manejo habitual, al cambiarle de pafial o al ofrecer su alimento.

Se ha reportado disminucion hasta de 3 dias en su internamiento, me-
diante ésta estimulacion.

- Estimulacion visual.

El ingreso sensorial via visual, se favorece también con el contacto con
sus padres, con los colores como el azul, el rojo y contrastes blanco y
negro en domind y con el uso del espejo.

Estos estimulos visuales deben colocarse a una distancia del nifio de 18
a 23 cm., se pueden usar moviles a la izquierda y a la derecha.

Cuando sea posible cargar al bebé y pasearlo por la sala, favorecer la
apertura de sus 0jos y su atencion.

- Estimulacion vestibular.
Se le puede brindar estimulacion vestibular y propioceptiva, mediante la
colocacion del nifio en una pequefia hamaca adaptada a la incubadora.

- Estimulacion auditiva.
Otro ingreso sensorial es la estimulacion auditiva, mediante la platica
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amable. También se han utilizado casetes que semejan el ambiente in-
trauterino.

Por otro lado, se ha intentado la colocacion de protectores de oidos
para disminuir el sinnimero de ruidos a que estan sujetos los nifios pre-
término en las salas especiales en que se encuentran ( ruido constante
del motor de la incubadora, alarmas, etc. ).

- Estimulacion cinestética.

Cuando sus condiciones lo permitan y al acercarse a la edad corregida
ya del término de la gestacion, se aplican sencillos programas que con-
sisten en el abrazo de si mismo, giros, flexion y extension de los miem-
bros inferiores, etc.

- Succion no nutritiva.

Dentro del manejo rutinario de alimentacion con sonda orogastrica, se
ha demostrado que es necesario estimular el reflejo de succion-deglu-
cion mediante el dedo con guante, con alimentador sellado o con la
propia manita del neonato.

- Estimulacion del reflejo de succién-deglucion.

Con la mano cubierta con guante, con el dedo indice estimular de mane-
ra suave los bordes superior e inferior de los labios, alrededor de los
mismos, igual cop ias comisuras bucales y juntar éstas ("boca de pato "),
deslizar el dedo alrededor del borde y por dentro de labio y la encia en
direcciones del centro a la periferia y en el labio superior y en el inferior.
Deslizar también el dedo por dentro en cada uno de los carrillos. Presio-
nar el paladar duro y el dorso de la lengua.

- Programa canguro.

Es necesario mencionar este método en el cual mediante el contacto
continuo piel a piel de la madre con su hijo pretérmino, se le proporcio-
nan todas las formas de estimulacion antes mencionadas. Este método
aun no se establece en nuestro hospital.
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Identificacion de pacientes con alto riesgo de dafio neurolégico.

Esimportante identificar a éstos nifios con el fin de darles un seguimien-
to adecuado una vez que egresen de las unidades neonatales.

Se han considerado factores prenatales, bioldgicos y sociales.

En nuestro hospital se toman en cuenta los siguientes factores de riesgo,
para que el recién nacido ingrese al Programa de Seguimiento Longitu-
dinal en la consulta externa.

Peso menor de 1500 gm.

Edad gestacional menor de 34 semanas.
Astixia perinatal.

Hemorragia intracraneana.

Crisis convulsivas neonatales.
Ventilacion mecanica.

Trastornos metabolicos ( hipoglucemia, hipocalcemia ).
Problemas infecciosos graves.
Policitemia neonatal.
Exanguinotranstusion.

Displasia broncopulmonar.
Internamiento mayor de 30 dias.
Micro-hidrocefalia.

Alteraciones genéticas.

Criterio médico.

Cuantos mas factores de riesgos existan en un neonato dado, se incre-
menta el riesgo de que presente dafio neurologico posterior, pero éste
también aumenta, cuanto mas severo haya sido el evento adverso que
presento. Existen problemas de mayor riesgo como la Encefalopatia hi-
poxico-isquémica y las Hemorragias intraventriculares grados Il y IV.

Antes del egreso del paciente de alto riesgo es conveniente se le practi-
que valoracion de Prechul, ultrasonido transfontanelar y en algunos ca-
sos también electroencefalograma.
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Programa de estimulacion neuromotora en la consulta externa.

El objetivo principal de este programa es la deteccion precoz y el mane-
jo adecuado del nifio con alteraciones en el desarrollo para optimizar su
desarrollo neuromotor y minimizar secuelas cuando €stas ya se encuen-
tren establecidas.

La evolucion del nifio dependera de los estimulos que reciba y se ha
encontrado que cuanto mas tarde sean detectadas las alteraciones en su
desarrollo, las posibilidades de rehabilitacion seran menores, con au-
mento en el costo al requerir mas tiempo de intervencion.

Los trabajos de estimulacion temprana estan sustentados en la plastici-
dad cerebral, como una propiedad del sistema nervioso central para adap-
tarse a un dafio y el cual es inversamente proporcional a la edad.

El hogar debe ser considerado como el primer nucleo terapéutico de los
programas de estimulacion neuromotora, por lo cual se ensenara a los
padres de las actividades a desarrollar con su hijo durante el cuidado
diario de su bebé: de ésta manera ellos al permanecer el mayor tiempo
con el nifio, seran el instrumento activo de los programas.

La elaboracion de los programas sera individualizado de acuerdo a va-
loracion previa de cada nifio en particular.

Valoraciones en la Consulta Externa:

Evaluacion de Reflejos Primitivos.

Valoracion de Reactividad Antigravitacional de Jojta.
Valoracion Neuroconductual.

Valoracion de la posicion prona de Benavides.

Las premisas basicas en las técnicas de desarrollo son :

- El desarrollo se da en forma secuencial, es necesario conocer prerre-
quisitos para adquirir determinada actividad.

- La direccion del desarrollo es céfalocaudal y proximo-distal; prime-
ro se obtiene control cefalico y al final miembros inferiores.
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El desarrollo es en forma espiral. En algunas etapas el avance de
algunas areas es importante y en cambio en otras permanece estable.
Las areas que conforman el desarrollo se interrrelacionan y no pue-
den trabajarse en forma aislada, por lo cual la estimulacion debe ser
integral.

El movimiento es basico para un desarrollo normal y depende del
tono muscular, de la integracion de los reflejos primitivos y de la
aparicion de reacciones del desarrollo y de motivacion adecuada.

En base a lo anterior, en cada caso deberan fijarse las siguientes metas:

Inhibicion de patrones anormales de movimiento. Por ejemplo la ca-
beza siempre girada hacia un lado.

Normalizacion del tono muscular.

Facilitacion de la estimulacion sensorial adecuada, uni o multimodal.
Inhibicion de posturas y reflejos anormales.

Facilitacion de estados funcionales que favorezcan el procesamiento
adecuado de informacion. Ejemplo: el colocar el cuerpo del bebé en
posicion supina con inclinacion de 45° favorece el contacto visual y
el estado de alerta.

Facilitacion de estados neuromotores normales como lo son el con-
trol de la cabeza, el rodarse, soportar cubito prono, etc.
Facilitacion de la estimulacion responsiva reciproca madre-hijo. Ejem-
plo: que la madre responda en forma adecuada a las vocalizaciones
del nifio.

Los padres seran participativos en la realizacion de los programas, reci-
ben adiestramiento y valoracion periodica enlos meses 1, 4, 8, 12, 18y
24 y supervision cada 7, 15, 30 o0 60 dias seglin sea necesario.

En resumen, la Estimulacion Temprana es una alternativa viable que se
debe ofrecer a los nifios con riesgo de dafio neurologico ya que en la
actualidad se considera lo siguiente:

Todo nifio tiene derecho a un desarrollo dptimo.
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- Cada nifio tiene derecho a una vida durante la cual cuente con un
"cuidador” que le facilite un desarrollo a su maxima capacidad.

- El desarrollo del nifio con alguna alteracion puede facilitarse me-
diante cambios en el ambiente fisico y por ingresos sensoriales.

- Ningtn nifio puede estar tan incapacitado para que no responda de
alguna manera a un estimulo cuidadosamente seleccionado.

- Laintervencion especializada debe proporcionarse lo mas temprano
posible.
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20.- Nutricion Parenteral

Introduccion.
Para iniciar es conveniente aclarar los siguientes conceptos basi-
cos:

La nutricion es « ...un conjunto de funciones armonicas y coordinadas
entre si, que tienen lugar en todas y cada una de las células del organis-
mo y de las cuales depende la composicion corporal, la salud y la vida
mismay.

Para cumplir con sus funciones de nutricion, las células del organismo
requieren de determinado substrato, es decir, de nutrimentos de proce-
dencia exogena que llevan con ello implicita una previa ingestion de
alimentos, o bien, endogenos que suponen un balance negativo de ener-
gia o cierto grado de autofagia. Las células manejan nutrimentos, no
alimentos, y no puede pasarse por alto que el hombre no es autotrofo
sino eminentemente heterétrofo y, en buena medida omnivoro.

Nutrimento es «..toda substancia con energia quimica almacenada, ca-
paz de ser utilizada por el organismo como energia metabdlica». aun
Mas, un nutrimento es «...toda substancia cuya carencia en la alimenta-
cion causa necesariamente enfermedad y -en caso de persistir su caren-
cia- determina la muertey. Los nutrimentos exdgenos o endogenos, son
los alimentos «directos» de las células y ello explica que una dieta insu-
ficiente o incompleta no produzca de inmediato enfermedad o muerte.
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Con fines practicos conviene clasificar a los nutrimentos de acuerdo a
su funcién mas importante.

a. Nutrimentos energéticos, que entre otras cualidades tienen la de servir
de vehiculo de la energia que sera utilizada en las funciones orga-
nicas, y son carbohidratos, grasas y proteinas.

b, Nutrimentos estructurales (constituyentes de tejidos): agua, mine-
rales y proteinas.

c¢. Nutrimentos reguladores de los procesos metabolicos del organis-
mo: vitaminas, agua, proteinas y minerales.

Los alimentos son los vehiculos habituales de los nutrimentos, o sea,
toda substancia constituida ademas de nutrimentos, por compuestos
capaces de desempefiar una funcion de nutricion.

Historia.

Han pasado 50 afios de que en la revista Journal of Pediatrics, Helfrick
y Abelson, pasaron intravenosamente una solucion hipertonica de dex-
trosa, un hidrolizado de caseina y una emulsion homogenizada de aceite
de olivo y lecitina en una forma alternativa a un nifio marasmatico por 5
dias. Ellos fueron capaces de demostrar una mejoria significativa en el
estado nutricional del nifio. Durante los pasados 20 afios la NPT en los
nifios, sobre todo pequefios, fue poco exitosa debido en gran parte a la
imposibilidad de las venas periféricas para tolerar soluciones hiperos-
molares. Entonces se podian observar frecuentemente efectos indesea-
bles como manifestaciones alérgicas e importantes elevaciones de la tem-
peratura corporal. Frecuentemente una provision inadecuada de calo-
rias llevaba a una deficiente utilizacion del nitrogeno.

Un grupo de cirujanos de la Universidad de Pensylvania desarrollaron
técnicas que promovieron el estimulo del uso comun de la NPT. Du-
drick, Wilmore, Vars y Rhoades demostraron en beagle puppies'y pos-
teriormente en un nifio que la infusion intravenosa continua de dextrosa
hipertonica y aminoacidos a través de cateteres venosos proveen una
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ingesta calorica adecuada y lleva a un crecimiento y desarroilo normal.
Ellos encontraron que con infusiones lentas, el flujo rapido de la vena
cava superior diluia la infusion hipertonica, previniendo flebitis y trom-
bosis.

El desarrollo de una preparacion intravenosa segura de lipidos, Intrali-
pid, fue otro de los mayores avances en NPT. Antes las emulsiones de
grasas no tenian importante aceptacion por la gravedad de sus efectos
toxicos. Las emulsiones grasas actualmente tienen la ventaja de una alta
densidad calorica e isotonicidad, lo que une requerimientos caloricos
sin dafio a venas periféricas.

Con la disponibilidad de emulsiones grasas y el avance técnico de la
nutricion venosa central le proporcioné al médico las alternativas para
proveer de un soporte nutricional al nifio que no podia ser alimentado
enteralmente.

La combinacion de nutricion parenteral/enteral provee algunos nutrien-
tes enteralmente (aquellos que pueden ser digeridos y absorbidos por el
tracto gastrointestinal) y el resto, parenteralmente. Este régimen es venta-
joso en aquellos pacientes que tienen bajo peso al nacer, quienes son
capaces de tolerar alimentacion enteral limitadamente.

No obstante la NPT es una terapia que potencialmente puede salvar una
viday ahora es una practica aceptada, se ha incrementado la experiencia
que ha demostrado complicaciones metabélicas, mecanicas e infeccio-
sas. Por lo tanto, los candidatos para la NPT deberan ser seleccionados
cuidadosamente y las indicaciones valoradas diligentemente.

Definicion.

La Nutricion Parenteral es una forma de proveer PARCIAL o TOTAL-
MENTE los requerimientos nutricionales basales, los necesarios para
reparar las deficiencias existentes y las pérdidas extraordinarias, y los
indicados para ¢l crecimiento, a pacientes incapaces de recibirlos por
via enteral.
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Nutricion Parenteral en el recién nacido.
En el recién nacido las indicaciones son las siguientes:

Sindrome de dificultad respiratoria.
Cardiopatias Congénitas.

Displasia broncopulmonar.

Hernia Diafragmatica.

Pacientes con asistencia ventilatoria.
Hipomotilidad Intestinal.
Sindrome de Intestino Corto.
Enterocolitis Necrosante.
Onfalocele.

Fistula Traqueoesofagica.
Gastrosquisis.

Ademas en recién nacidos que no han alcanzado sus requerimientos
caléricos por via oral (incrementos rapidos pueden originar enterocoli-
tis necrosante).

Requerimientos.

1.- Calorias

Niiios pretérmino

El numero de calorias que requiere un nifio de pretérmino para obtener
una ganancia de peso adecuada, se ejemplifican en la siguiente tabla(10):

Requerimientos para niiios pretérmino ( Kcal/Kg/dia )

Requerimientos basales Kcal/Kg/dia 40-50
Actividad 5-15
Estrés por frio 0-10
Pérdidas fecales 10-15
Accidn dinamicoespecifica 10
Crecimiento 20-30
Total 85-130
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Estos requerimientos estan basados en las necesidades de un infante de
pretérmino aumentado enteralmente, considerando la malabsorcion que
se tiene de grasas en los nifios prematuros. Aproximadamente 75 kcal/
xg/dia son las necesarias para reestablecer el gasto de energia, las calo-
rias restantes son para mantener el indice de metabolismo basal (aproxi-
madamente 50 kcal/kg/dia) mas las que se requieren para la actividad v
el estrés térmico. El manejo actual ha hecho disminuir los requerimien-
tos de estas ultimas, con el control de la temperatura del medio ambien-
te como ejemplo mas palpable. lo que disminuye el estrés por frio.

Obviamente, el nifio que recibe todos los nutrientes intravenosamente
requiere pocas calorias. Un adecuado crecimiento en neonatos ha sido
demostrado en neonatos con ingreso por NPT de 88-90 kcal/kg/dia.

Enun estudio controlado de 14 nifios prematuros con un peso adecuado
para su edad gestacional evaluados con dos regimenes de alimentacion
intravenosa, cada uno con 60 kcal/kg/dia (uno a base de glucosa tnica-
mente, el otro con glucosa mas 2.5 g/kg/dia de aminoacidos cristalinos).
Los nifios con glucosa Unicamente tuvieron un balance nitrogenado ne-
gativo mientras los alimentados con glucosa mas aminoacidos cristali-
nos tuvieron un balance positivo, ain cuando no existio diferencia signi-
ficativa en el incremento de peso.

2.- Liquidos.
Los requerimientos basales normales de agua pueden calcularse de dife-
rentes maneras:

a) En los recién nacidos durante los primeros 6 dias de vida:

EDAD EN DIAS VOLUMEN DE AGUA (ml/kg/dia)
Pretérmino De término

lo 60 -70 70

20 80 - 90 80

30 100 - 110 90

40 120 - 140 100

50 130 - 150 110
60 150 0 mas 120 - 150
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b) En los recién nacidos después del 60. dia de vida debera alcanzarse
en forma progresiva el siguiente aporte:

PESO DEL PACIENTE VOLUMEN DE AGUA

(ml/kg/dia)
< de 1000 gramos 180 - 200
1000 - 1500 gramos 140 - 190
1500 - 2000 gramos 120 - 160
> de 2500 gramos 100 - 150

Incrementos de 10 ml/kg/dia hasta alcanzar los que corresponden segun
su peso y edad gestacional.

Valorar incremento o decremento de acuerdo a balance de liquidos y asi
considerar:

Ingresos: Soluciones que se estan administrando, medicamentos, deri-
vados de la sangre, via oral.

Egresos: Pérdidas insensibles, fototerapia, cuna radiante, incubadora,
ventilador, nebulizadores, uresis ( 24 ml/kg/24 hrs o 1-2 ml/kg/hr), eva-
cuaciones, drenaje por sonda nasogastrica u orogastrica.

Otros parametros: Peso, densidad urinaria, sodio plasmatico; éste ulti-
mo si se cuenta con microtécnica.

En los recién nacidos con persistencia de conducto arterioso, displasia
broncopulmonar, insuficiencia renal aguda, Sindrome de dificultad res-
piratoria, tienen dificultad en el manejo del liquidos, proteinas y lipidos;
si hay incrementos de mas de 25-30 gr/kg/dia, disminuir liquidos.

3.- Carbohidratos.

Al calcular el aporte de carbohidratos (glucosa) debe tomarse en cuenta
tanto la TOLERANCIA METABOLICA, como la TOLERANCIA
MAXIMA a la edad del paciente, asi como la OSMOLARIDAD de la
formula definitiva (ver vias de infusion), por lo tanto es necesario tener
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en mente que en los recién nacidos antes de las 2 semanas de vida la
tolerancia maxima es de 8 a 14 gramos por kilogramo de peso por dia,
en recién nacidos mayores de dos semanas es de 12 a 15 g/kg/dia y en
nifios mayores puede llegar a ser de 30 g/kg/dia, siempre y cuando el
paciente tenga estabilidad metabolica, no esté séptico, no tenga dafio
renal, y no se rebase el limite osmético recomendable, sin embargo a
estas concentraciones se desconoce el efecto a largo plazo, por ejemplo
en relacidn a ateroesclerosis.

El carbohidrato utilizado es la glucosa, en los recién nacidos pretérmino
se sugiere no utilizar mas de 7 mg/kg/min. ya que produce hipergluce-
mia. La osmolaridad en la solucion al 5% es de 277 mOsm/L; osmolari-
dades mayores de 300 mOsm/L pueden causar diuresis osmética y des-
hidratacion.

1 gramo de glucosa proporciona 3.4 Kcal.

La hiperglucemia se puede encontrar ademas de por aporte excesivo de
glucosa, en presencia de infeccion, por estrés quirargico, por el uso de
esteroides y de aminofilina.

Para el manejo de la hiperglucemia ver el capitulo correspondiente.

Inicio de la administracion de Glucosa:
Menores de 1000 gramos: solucion glucosada al 5%.
Mayores de 1000 gramos, solucion glucosada al 10%.

Incrementos:

Menores de 1000 gramos: aumento diario de 0.5%.

Con peso de 1000 a 2500 gramos: incrementos diarios de 1%.
Mayores de 2500 gramos, incrementos diarios de 2.5%.

La infusion de glucosa periférica no debe administrarse a una concen-
tracion mayor de 12.5%, mientras que en catéter central no debe ser
mayor de 25%.

Vigilar niveles de glucemia y segtin las cifras reportadas, ajustar la can-
tidad administrada de glucosa.
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Niveles de glucosa Decision

80-120 mg/dl Aumentar diariamente
120-180 mg/dl Mantener
> 180 mg/dl Disminuir

4.- Proteinas.

Las proteinas son moléculas de alto peso molecular formadas por uni-
dades llamadas aminoacidos. Los aminoacidos tienen un radical amino y
un carboxilo unidos al mismo atomo de carbono, que ocupa la posicion
alfa en una cadena hidrocarbonatada. Aunque existen unos 300 aminoa-
cidos en la naturaleza, solo 20 participan en la sintesis de proteinas en
los organismos vivientes.

Los requerimientos basales de proteinas propuestos son los siguientes:

CANTIDAD (g/kg/dia)

RN pretérmino 3.0
RN de término s

Cada 6.25 gramos de proteinas aportan 1 gramo de nitrogeno, esto pue-
de variar dependiendo de la proporcion de aminoacidos en la formula.

Se utilizan aminoacidos al 6% de acuerdo a la Asociacion Americana de
Pediatria.

La férmula de aminoacidos utilizados en nuestro pais, es el Trophamine
que contiene: taurina, leucina (aminoacidos mas comunes en el seno
materno), fenilalanina, glicina, tiriosina, metionina, histidina, acido glu-
tamico, acido aspartico.

La taurina es un aminoacido necesario para la conjugacion de acidos
biliares para retina, cerebro y desarrollo de musculos cardiacos.

No contiene cisteina pero puede afiadirse, ya que se considera un ami-
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noacido esencial ya que el neonato no cuenta con la enzima cistationasa
la cual convierte metionina en cisteina.

La cisteina no debe ser afiadida si el pH es <728 ya que disminuye éste;
en tal caso puede agregarse bicarbonato o acetato. En pacientes con
insuficiencia renal o hepatica se utilizan soluciones comerciales especia-
les.

Complicaciones: Azoemia, acidosis.

Para disminuir el riesgo de enfermedad hepatica con la nutricion paren-
teral se debe guardar la relacion de calorias/nitrogeno: ( 40:1 ) menor
de 250 kcal no proteicas/1 mg de Nitrogeno.

2.5 gramos de aminoacidos equivalen a 0.4 mg de Nitrogeno.

La relacion de proteinas/nitrogeno es de 6.25.

En el pretérmino st se administran 2.5 g/kg/dia de aminoacidos las calo-
rias no proteicas no deben exceder de 100 cal/kg/dia.

Inicio y Control.
Los niveles de amonio son un buen parametro para determinar la canti-
dad de proteinas a administrar.

Niveles de amonio Decision

< 100 mcmol/l Inicie 0.5 g/kg/dia

100-150 mcmol/l Aumentar 0.5 g/kg/dia hasta 2.5g/kg/dia
150-200 mcmol/l Disminuir 0.5 g/kg/dia

>200 mcmol/l Suspender

5.- Lipidos.

Los objetivos de utilizar emulsiones de grasas en la NPT son dos: pro-
veer una fuente concentrada de calorias en una solucion isotonica (al
10% 1.1 kcal/ml y al 20% 2 kcal/ml) y prevenir o revertir la deficiencia
de acidos grasos esenciales. Ademas los pacientes que reciben NPT por
vena periférica las infusiones de lipidos prolongan la vialidad de las ve-
nas periféricas.



Se utilizan lipidos al 20% ( Intralipid ) que aportan 2 Kcal/ml.
Contienen: aceite de soya, fosfolipidos de yema de huevo y glicerol, los
acidos grasos son linoleico 54%, oleico 26%, palmitico 9% y linoleico
8%.

Los niveles de triglicéridos pueden normar la forma de administracion
de los lipidos por lo cual es conveniente la determinacion de triglicéri-
dos cada vez que se aumente 1 gramo de Intralipid.

Inicio y Control.

Niveles de triglicéridos Decision

< 100 mg/dl Iniciar 0.5 g/kg/dia.

100-150 mg/dl Aumentar 0.5 g/kg/dia (maximo3 g/kg/
dia)

150-200 mg/dl Disminuir 0.5 g/kg/dia

> 200 mg/dl Suspender

Complicaciones.

Deposito en Sistema Reticuloendotelial.

Bloqueo de la funcién del Sistema Reticuloendotelial.

Bloqueo de la difusion de oxigeno en los globulos rojos a nivel pulmonar.
Competencia con la bilirrubina en su unioén con albumina (hiperbilirrubi-
nemia).

Secuestro de plaquetas.

En las siguientes condiciones es conveniente administrar dosis minimas,
vigilando que los niveles de triglicéridos sean menores de 100 mg/dl.:
Sepsis, Sindrome de Dificultad Respiratoria con requerimientos de oxi-
geno mayor de 40%, trombocitopenia, hiperbilirrubinemia.

6.- Calcio y Fésforo.

El 8% de la mineralizacion Osea en el feto ocurre durante el ultimo tri-
mestre del embarazo; a las 28 semanas se transportan 120 mg/kg/dia de
calcio y 80 mg/kg/dia de fosforo, lo que equivale a un suplemento ex-
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trauterino de 13.3 ml/kg/dia de gluconato de calcio al 10% y 3.8 mEq/
kg/dia de fosfato de potasio.

Dosis de calcio ( gluconato de calcio ):

Pretérmino 4 ml/kg/dia.
Término 2 ml/kg/dia.

La relacion de calcio:fosforoes de 1.7 a 1.
La hipertermia y la administracion de bicarbonato de sodio precipitan el
calcio endovenoso.

Fosforo.
La funcion del fosforo es substrato vital para el hueso asi como se en-
cuentra involucrado en :

Transferencia de energia.

Transporte y liberacion de oxigeno.

Funcion fagocitica de los leucocitos.

Resistencia microbiana.

Dosis de fosforo.

I' mEqg/kg/dia proporcionado como fosfato de potasio, lo que contiene
21 mg. de fosforo elemental.

I'mEqg/kg/dia de fosfato de sodio, lo que contiene 22 mg. de fosforo
elemental.

Complicaciones.

Es importante mantener la relacion Ca/P de 1.7 a 1.

Cuando se conserva esta relacion: mg de calcio/kg/dia es igual a
9.4 cc/kg/dia de gluconato de calcio al 10%.

mg de fosforo/kg/dia = 21 mEq/kg/dia.

Cuando dicha relacion no se conserva se puede producir hipocalcemia,
osteopenia, disminucién de la mineralizacion Osea, elevacion de la fos-
fatasa alcalina > 400 UI, disminucion de! fosforo < 3.5 mg/dl, por lo
que es necesario aumentar la dosis de calcio y fosforo.
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7.-Sodio y Potasio.

Sodio.

El 80% del sodio corporal esta disponible y el resto esta fijado al hueso.
Los requerimientos son de 3 mEq/kg/dia. En acidosis metabolica el
50% puede administrarse en forma de acetato de sodio que es metabo-
lizado en el higado a bicarbonato.

Es necesario valorar dosis de sodio en:

Insuficiencia Cardiaca.

Insuficiencia Renal.

Administracion de diurético por tiempo prolongado.

Potasio.

El 75% del potasio se encuentra en musculo y se moviliza con la acidosis.
Los requerimientos 2 mEq/kg/dia ( 1 mEq/kg/dia de KCly ImEqg/kg/dia
de KHPO4)

Hipercalemia, fosfato de sodio.

Hipofosfatemia, dar fosfato de potasio.

El potasio permite la entrada de glucosa y sintesis de glucogeno.

Complicaciones.

La hipocalemia produce glucosuria atin con la liberacion adecuada de
insulina.

La relacion de potasio y nitrégeno debe ser de 3.5:1 para mantener la
sintesis proteica optima.

Vigilar cuando se utilicen diuréticos.

8.- Cloro.
Dosis: 2-6 mEq/kg/dia.

9.-Magnesio.

Dosis: 0.5 mEqg/kg/dia o 50 mg/kg/dia.
El 60% est4 fijo al hueso y el resto es intracelular.
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10.- Vitaminas

Los requerimientos de vitaminas no han sido determinados definitiva-
mente, por lo que la siguiente tabla debera ser tomada como una suge-
rencia:

VITAMINA RN de término Nifios pretérmino Estimacién
(dosis por dia) Sugerencia actual para nueva
formula.

Liposolubles

A (mcg) 700.0 280.00 500.00
E (mg) 7.0 2.80 2.80
K (mcg) 200.0 80.00 80.00
D (mcg) 10.0 4.00 4.00
(UD 400.0 160.00 160.00
Hidrosolubles

Acido ascorbico (mg) 80.0 32.00 25.00
Tiamina (mg) 1.2 0.48 0.35
Riboflavina (mg) 1.4 0.56 0.15
Piridoxina (mg) 1.0 0.40 0.18
Niacina (mg) 17.0 6.80 6.80
Pantotenato (mg) 5.0 2.00 2.00
Biotina (mcg) 20.0 8.00 6.00
Folato (mcg) 140.0 56.00 56.00
Cianocobalamina (mcg) 1.0 0.40 (.30

De manera practica la forma como se utilizan es la siguiente:

Peso del neonato Dosis

> 2000 g. 5 ml/kg
1500-2000 g. 3.4 ml/kg
<1500 g, 1.7 ml/kg

Presentacion: multivitaminicos pediatricos.

11.- Oligoelementos.
Las recomendaciones para NPT de elementos traza, son variables, se
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han reconocido sus deficiencias por el uso prolongado de ésta, y en
entidades en que las pérdidas son muy importantes, como la deficiencia
de zinc en diarrea prolongada y en situaciones en que la perdida de
liquidos gastrointestinales es muy importante por ostomias.

Dosis de 0.2 mi/kg/dia.

Valores normales:

Periférica:

Zinc 88-112 mcg/dl.
Cobre 20-70 meg/dl.
Cromo 5-17.5 ng/dl.
Selenio 70-120 mcg/dl.
Manganeso Desconocido.

El cobre y manganeso se excretan en vias biliares; si la bilirrubina direc-
ta es > 2mg/dl es necesario suspenderlos y continuar con zinc.

Cuando la creatinina es mayor de 1.2 mg/dl es necesario suspender el
cobre.

Dosis

Zinc 150 meg/kg/dia en< 14 dias, 400 mcg/kg/dia en > de
14 dias.

Cobre 30 mcg/kg/dia.

Cromo 0.2 mcg/kg/dia.

Selenio 3 mEq/kg/dia.

Manganeso 5 mcg/kg/dia.

Vias de infusion.
Dependiendo de diversos factores que a continuacion se mencionan la
alimentacion parenteral puede proporcionarse por venoclisis periférica
o mediante catéter venoso central. Cada una de éstas vias tiene sus ven-
tajas y sus riesgos.
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Via venosa, concentracion de glucosa maxima igual o menor de 12.5%.

Central.

Catéter Percutaneo.
Catéter Venoso Umbilical.
Catéter Broviac.

Complicaciones de la Nutricién Parenteral.

Sepsis.

Tromboembolia.

Catéter en posicion anormal (pleura, pericardio).

Insuficiencia cardiaca, edema pulmonar.

Alteraciones metabolicas (hipoglucemia, hiperglucemia, azoemia, hiper-
trigliceridema, etc.).

Alteraciones hidroelectroliticas (oligoelementos, minerales, vitaminas).
Anemia (deficiencia de hierro, acido folico, vitamina B12).
Eosinofilia.

Osteopenia.

Colestasis hepatica 50% < 1000 g.; 18% 1000-1449 g. y 7% 1500-1999
g., mas de 60 dias 80%.

Disminucién de secrecion exocrina del pancreas.

Disminucion de las células parietales.

Atrofia de la mucosa intestinal.

Examenes de laboratorio.

Exdamenes preliminares:

Biometria hematica completa.

Sodio, potasio, magnesio, fosforo, calcio.
Urea, creatitina, glucosa.

Bilirrubinas.

Triglicéridos.

Amonio.

Controles:
Repetir al 4° dia del inicio.
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Posterirmente cada 2 semanas.
Cobre, zinc, cromo y selenio cada 4 semanas.

Al inicio por cada incremento de 1 g/kg de lipidos o aminoacidos cuan-
tificar amonio y triglicéridos respectivamente.

Medicamentos compatibles con la Nutricion Parenteral.
Aminofilina.
Ampicilina.
Gluconato de Calcio.
Cefalosporinas.
Ranitidina.
Clindamicina.
Furosemide.
Gentamicina.
Heparina.
Hidrocortisona.
Insulina.

Sulfato de Magnesio.
Meperidina.
Mezlocilina.
Morfina.

Adrenalina.
Dicloxacilina.
Penicilinas.
Bicarbonato de Sodio.
Tobramicina.

Medicamentos incompatibles con la Nutricién Parenteral.
Acyclovir.

Anfotericina B.

Diazepam.

Difenilhidantoinato.

Trimetropim.

Metronidazol.
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86y,

Medicamentos que pueden ser administrados en “y” con la Nutri-
cion Perenteral.

Cloranfenicol.

Eritromicina.

Vancomicina.

Medicamentos compatibles con lipidos.
Aminofilina.
Cloranfenicol.
Ranitidina.
Difenhidramina.
Heparina.
Hidrocortisona.
Bicarbonato de Sodio.
Medicamentos que pueden ser administrados en “y” con lipidos.
Ampicilina.
Cefalosporinas.
Clindamicina.
Digoxina.
Eritromicina.
Furosemide.
Gentamicina.
Lidocaina.

Morfina.

Adrenalina.
Penicilinas.

Ranitidina.
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