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EXERGO

El pediatra es el médico de los nifios, el psicologo de los padres y el
psiquiatra de los abuelos porque se vuelven locos por los nietos”.

(José Jordan)
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El presente libro, hace referencia a los diferentes topicos de la Pediatria,
el cual el mismo esta distribuido en 3 partes , la primera esté relacionada
con los Elementos generales de la atencion medica al paciente pediatrico,
la 2da con las Afecciones mas frecuentes en el recién nacido. Elementos
para su diagnostico y por ultimo las Urgencias y emergencias pediatricas.
Otras afecciones frecuentes. En sentido general abordan los presupues-
tos teoricos esenciales que caracterizan a la Pediatria con la finalidad de
fortalecer el acervo cultural del lector y a su vez contribuya contribuya
al desarrollo cognoscitivo, psicologico, comunicativo y sociocultural del
sujeto que aprende.

Con este material, se ansia a que los profesores- investigadores hagan
suyo estos criterios y lo utilicen sistematicamente, con el fin de perfeccio-
nar la labor instructiva- educativa que desarrollan; es decir, que constituya
una herramienta de trabajo; y que disfruten de la lectura.

Los autores
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1.1 ANAMNESIS. EXAMEN FiSICO GENERAL Y POR APARA.-
TOS DEL NINO SANO.

La mayoria de las veces en los problemas de desarrollo de los nifios no
se puede establecer una sola causa, existiendo una asociacion de diversas
etiologias posiblemente asociadas con el problema. (Scaling up nutrition
in practice: effectively engaging stakeholders, 2014)

Siendo el desarrollo del nifio, como veremos, el resultado de una inte-
raccion entre las caracteristicas biolégicas y las experiencias ofrecidas por
el medio ambiente, factores adversos en estas dos areas pueden alterarlo
y producir un dafo. A la probabilidad de que esto ocurra se la denomina
“riesgo para el desarrollo”. Para determinar precisamente si este desarrollo
del nifio esta dentro de los parametros normales o patologicos es necesa-
rio realizar un adecuado examen fisico que incluye anamnesis, y examen
fisico general y por aparatos. (Scaling up nutrition in practice: effectively
engaging stakeholders, 2014)

Anamnesis.

La evaluacion del nifio informacion sobre factores de riesgo, la opinién
de la madre sobre el desarrollo de su hijo, la verificacion del perimetro
cefalico y presencia de tres 0 mas alteraciones fenotipicas, asi como la
observacion de algunas posturas, comportamientos y reflejos presentes en
determinados grupos etarios. Estas posturas y reflejos fueron selecciona-
dos de la observacion de algunos autores. (Scaling up nutrition in practice:
effectively engaging stakeholders, 2014)

Se hace necesario que el médico verifique si la madre tiene alguna in-
formacion por escrito del hospital sobre el nacimiento y el parto.

Como facultativo usted debe anotar el peso del nifio y el perimetro
cefélico al nacer. Preguntar si el nifio lloro al nacer, si presento algun
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problema que requirid el uso de oxigeno, medicamentos,luminoterapia,
transfusion de sangre o cualquier otra intervencion; si necesité permane-
cer hospitalizado enneonatologia, en la unidad de cuidados intensivos o
enalojamiento conjunto. En caso afirmativo, preguntar por cuantos dias y
por qué tipo de problemas, y si la madrea compafi6 al nifio durante la in-
ternacion o si lo visitaba esporadicamente. Es importante saber también si
ella realizaba algun cuidado al nifio (alimentacion, higiene,etc.), si habia
contacto fisico, verbal y/o visual entre madre e hijo y si el padre participo

en estos momentos. (Scaling up nutrition in practice: effectively engaging
stakeholders, 2014)

En general, la madre es la persona que convive mas con el nifio, por lo
tanto, es la persona que mas lo observa. La mayoria de las veces, compa-
randolo con otros nifios, la madre es la primera que percibe que su hijo no
se desarrolla bien. Valorice la opinién de la madre, y si ella dice que su
nifio no se esta desarrollando bien, observe con mayor atencién para de-
tectar si existen problemas de desarrollo. (Scaling up nutrition in practice:
effectively engaging stakeholders, 2014).

Por todo lo anterior se hace necesario:
PREGUNTAR SI HAY FACTORES DE RIESGOTALES COMO:

» Ausencia o prenatal incompleto.

» Problemas durante el embarazo, parto o nacimiento del nifio.

* Prematuridad.

» Peso por debajo de 2.500 gr.

 Ictericia grave.

» Hospitalizacion en el periodo neonatal.

» Enfermedades graves como meningitis, traumatismo de craneo.

» Parentesco entre los padres.

e (Casos de deficiencia mental u otro disturbio mental en la familia.
» Factores de riesgos ambientales como violencia familiar, depresion
materna, drogas o alcholismo, sospecha de abuso sexual, etc

22



OBSERVAR
Presencia de alteraciones fenotipicas:

» Hendidura palpebral oblicua.

 Hipertelorismo.

* Implantacion baja de las orejas.

o Labio leporino.

» Hendidura palatina.

» Cuello corto o largo.

 Pliegue palmar unico

» 5% dedo de la mano curvo o recurvado. (Scaling up nutrition in prac-
tice: effectively engaging stakeholders, 2014)

Exploracion en el examen fisico
MEDIDAS ANTROPOMETRICAS.

e Peso.

e Talla.

e Circunferencia craneana.
» Circunferencia toracica.

e Circunferencia abdominal.

En el examen fisico sabemos que el perimetro cefélico es la medida
del tamafio del craneo que nos indica el indice de su volumen (encefalo y
liquido cefalorraquideo). (Scaling up nutrition in practice: effectively en-
gaging stakeholders, 2014)
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Perimetro cefalico

Técnica: Utilice una cinta métrica inextensible. Cologue la misma sobre
el punto mas prominente de la parte posterior del craneo (occipucio) y
sobre los arcos supraciliares. Si tuviera alguna prominencia frontal, y es
asimétrica debe pasar la cinta sobre la mas prominente. Posterior a la toma
de la medicion verifique el puntaje Z segun las graficas de circunferencia
cefalicas de OMS, de crecimiento de nifias o nifios. (Scaling up nutrition
in practice: effectively engaging stakeholders, 2014)

Importancia: Esta medicion es principalmente un reflejo del crecimiento
del cerebro. El tamafio del craneo es un indice bastante aproximado del vo-
lumen de su contenido (normalmente encéfalo y liquido cefalorraquideo).

Su crecimiento se va enlenteciendo a partir del afio de vida y préactica-
mente se estaciona a los 5 afos. Al aumento del perimetro cefélico (por
arriba de + 2DS) se le denomina macrocefalia y a la disminucion del peri-
metro cefalico (por debajo de - 2DS), microcefalia. (Scaling up nutrition
in practice: effectively engaging stakeholders, 2014)

Perimetro Cefalico segun periodo

» Nacimiento Aproximadamente 33 cm.

e 1° Trimestre Incremento de 2 cm. por mes (39 cm)

o 2° Trimestre Incremento de 1 cm. por mes (42 cm)

o 7°al 12° mes Incremento de %2 cm. por mes (45 cm)
* Del 1° al 2° afio Incremento de 3 cm. por afo (48 cm)
* Del 2° al 5° aflo Incremento de 2cm. por afio (50 cm)

Se realizara también el examen de los reflejos presentes en el nifio como son:
0almes

» Reflejo de Moro
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Reflejo cocleo-palpebral

Reflejo de succion

Boca arriba: Brazos y piernas flexionados,cabeza lateralizada
Manos cerradas.

Reflejo de Moro: Posicion del nifio: acostado en decubito dorsal (boca
arriba)

Existen varias maneras de verificar su respuesta; una de ellas consiste
en colocar al nifio decubito dorsal sobre el brazo del observador y después
dejar caer la cabeza varios centimetros. Otra manera es sostener al bebé
de ambas manos, elevarlo unos centimetros y dejarlo caer bruscamente.
(SUN, 2014.)

Respuesta esperada: extension, abduccion y elevacion de ambos miem-
bros superiores seguida de retorno a la habitual actitud flexora en aduccidon

y llanto. Debe ser simétrica y completa.

Reflejo cocleo-palpebral. Posicion del nifio: acostado en decubito dor-
sal (bocaarriba).

Aplauda a 30 cm. de la oreja DERECHA del nifio y verifique la res-
puesta. Repita de la misma manera en la oreja [ZQUIERDA y verifique su
respuesta. Debe ser obtenido en un méximo de 2 ¢ 3 intentos, en vista de
la posibilidad de la habituacion del estimulo.

Respuesta esperada: Pestafieo de los ojos.

Reflejo de succion.

Posicion del nifio: Pida a la madre que coloque al nifio al pecho y observe.
Si mamo hace poco, estimule sus labios con el dedo y observe.
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Respuesta esperada: El nifio debera succionar el pecho o realizar movi-
mientos de succidn con los labios y lengua al ser estimulado con el dedo.
(SUN, 2014.)

Brazos y piernas flexionados, cabeza lateralizada.
Posicion del nifio: Acostado en decubito dorsal (boca arriba).
Respuesta esperada: Debido al predominio del tono flexor en esta edad,

los brazos y las piernas del nifio deberdn estar flexionados y su cabeza
lateralizada.

Manos cerradas
Posicion del nifio: En cualquier posicion observe sus manos.

Respuesta esperada: Las manos del bebé deben estar cerradas.

Para realizar el examen fisico en un lactante de 1 a 2 meses se debe te-
ner en cuenta que:

\Vocaliza o emite sonidos

Posicion del nifio: Durante el examen, en cualquier posicién, observe si
el nifilo emite algun sonido, como sonidos guturales o sonidos cortos de
las vocales. No debe ser llanto. En caso que no sea observado, pregunte a
quien lo acomparia si el nifilo hace estos sonidos en casa.
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Respuesta esperada: El nifio produce algun sonido o el acompariante dice
que lo hace, entonces él ha alcanzado esta condicion. (SUN, 2014.)

Movimiento de piernas alternado.

Posicion del nifio:; Acostado en decubito dorsal, sobre la camilla o colcho-
neta, observe los movimientos de sus piernas.

Respuesta esperada: Movimientos de flexion y extension de los miembros
inferiores, generalmente en forma de pedaleo o entrecruzamiento, algunas
veces con descargas en extension.

§
il

Fig No 1 Movimiento de piernas alternado. Fuente: (SUN, 2014.)

Sonrisa social.

Posicion del nifio: Acostado en decubito dorsal, sobre la camilla o colcho-
neta, sonria y converse con €l encima del rostro a unos 20 o 30 centime-
tros. No le haga cosquillas ni toque su cara.

Respuesta esperada: El nifio sonrie en respuesta. El objetivo es obtener
mas una respuesta social que fisica. (SUN, 2014.)
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Fig No 2 Sonrisa social. Fuente: (SUN, 2014.)

Abre las manos.

Posicion del nifio: Acostado en decubito dorsal (bocaarriba), sobre la ca-
milla o colchoneta observe susmanos.

Respuesta adecuada: En algin momento el nifio deberdabrir sus manos de
manera espontanea.

Fig No 3 Abre las manos. Fuente: (SUN, 2014.)

SIGNOS CLASIFICAR COMO

e Perimetro cefélico < -2DS 0 > +2 DS
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» Presencia de 3 0 mas alteraciones fenotipicas

* Ausencia de uno o mas reflejos /posturas / habilidades para el grupo
de edad anterior. (Si el nifio estuviera en el grupo de a 1 mes, considerar
la ausencia de uno o mas reflejo/habilidades/posturas de su grupo para

esta clasificacion) (SUN, 2014.)
PROBABLE RETRASODEL DESARROLLO

* Todos los reflejos/posturas/ habilidades para su grupo de edad estan
presentes pero existe uno 0 mas factores de riesgo. (SUN, 2014.)

DESARROLLO NORMAL CONFACTORES DE RIESGO
* Ausencia de uno o mas reflejos /posturas /habilidades presentes para
su grupo de edad (para nifios de 1 a 2 meses).

ALERTA PARA EL DESARROLLO
» Todos los reflejos /posturas /habilidades presentes para su grupo de
edad. (SUN, 2014.)

DESARROLLO NORMAL.
Exploracion Fisica del recién nacido.
e Somatometria: peso, talla, perimetro cefalico, haciendo uso de los
patrones de crecimiento de la OMS.
« Aspecto general: hidratacion, facies, lesiones.

 Piel: plétora, ictericia, manchas, angiomas, nevus.
» Fontanelas y su evolucion.
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* Qjos: reflejo rojo, estrabismo, pabellones auriculares.
» Exploracion sensorial: vision y audicion. Valorar potenciales evoca-
dos si existen indicadores de riesgo de hipoacusia.
* Boca.
 Cardiorespiratorio: tonos, soplos y palpacion de pulsos periféricos.
o Abdomen: ombligo y hernias.
» Genitales: cribado de criptorquidia en el varén, presencia de sin-
equias vulvares en la mujer.
* Neuroldgico: tonos y reflejos primitivos.
e Locomotor:
o Claviculas.
o Columna.
0 Pies.
0 Cribado de displasia de cadera (ver a continuacion).

Exploracion de la Cadera

La exploracion debe realizarse en decubito supino, con el nifio relajado.
La maniobra de Barlow ocasiona la luxacion de la cadera. Se abducen las
piernas hacia la linea media, tomando ambos muslos y aproximandolos,
después se aplica un poco de presion posterior (hacia abajo) para luxar el
fémur. La maniobra de Ortolani, por el contrario, ocasiona la reduccién de
la cadera luxada. Se sujeta el muslo con el pulgar por la cara interna, con
las rodillas a 90° y se realiza una leve separacion de fémur. Si esta luxada
se nota el resalte al entrar la cabeza del fémur al acetabulo. (SUN, 2014.)

FACTORES DE RIESGO QUE INFLUYEN DIRECTAMENTE EN
EL CRECIMIENTO Y DESARROLLO

Existen factores de riesgo muy relacionados con la madre en su etapa
pre y postnatal y otros relacionados con el nifio. A continuacion veremos
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coémo se comportan cada uno de ellos en la madre y el nifio. (Organizacion
Mundial de la Salud, 2014)

FACTORES RELACIONADOS CON LA MADRE.
« Desnutricion
» Enfermedades fisicas
» Depresion
e Madre adolescente
» Baja escolaridad
» Habito de fumar
» Alcoholismo.

EL NINO
» Anomalias genéticas
» Bajo peso al nacer
* Prematurez
 Ausencia de lactancia materna
« Comienzo precoz de la alimentacion complementaria
» Enfermedades adquiridas (recurrentes)
 Carencias afectivas (Organizacion Mundial de la Salud, 2014)

PERIODOS DE CRECIMIENTO
CRECIMIENTO INTRAUTERINO.

» Periodo Embrionario. (Primer trimestre del embarazo)

» Periodo Fetal. (Segundo y tercer trimestre del embarazo).
* Recién Nacido (0 a 28 dias)

» Lactante menor (1 mes a 11 meses 29 dias)

 Lactante mayor (1 afio a 1 afio 11 meses 29 dias)

* Preescolar (2 afios a 5 afios 11 meses 29 dias)

» Escolar (6 afios a 11 afios 11 meses 29 dias)

» Adolescente (desde los 12 afios, el termino es variable)

« Adulto (variable)
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» Senescente (mayor a 65 afios)

» Para evaluar el desarrollo psicomotor se utilizan los siguientes para-
metros.

» Laevaluacion se realiza desde que nace hasta los 5 afios.

» Existen 2 tipos de escalas que miden el desarrollo:

« EEDP: Escala evaluacion desarrollo psicomotor . Esta se aplica a los
4 meses,8 meses , 12 meses , 18 meses y 24 meses.

» TEPSI: Evaluar en preescolares. (Organizacion Mundial de la Salud,
2014)

1.2 Desarrollo pondoestatural y psicomotor del neonato, lactante y
nifio sano.

Desarrollo pondoestatural del nifio.

El desarrollo psicomotor es la adquisicion progresiva y continuada de
habilidades que se observa en el nifio durante toda la infancia.

Corresponde tanto a la maduracion de las estructuras nerviosas (cere-
bro, nervios, masculos...) como al aprendizaje que el bebé y luego nifio
hace descubriéndose a si mismo y a su entorno.(Lejarraga H, 2014)

En lineas generales, decimos que las secuencias del desarrollo son las
mismas en todos, mientras que la velocidad y fechas de adquisicion depen-
den de cada nifio y de diversos factores como son la genética, el ambiente
que le rodea, el caracter del nifio, la existencia o no de enfermedad, etc.
Por ello, el desarrollo psicomotor va a ser diferente en cada nifo. (Lejarra-
ga H, 2014)

EVALUACION DEL PESO AL NACER E INCREMENTO DEL
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MISMO.

» Nacimiento 3000-3500 gramos ~ 1° Trimestre.

* Incremento de 25-30 gramos/dia 2° Trimestre.

* Incremento de 20 gramos/dia 3° Trimestre

* Incremento de 10-15 gramos/dia 4° Trimestre

* Incremento de 10 gramos/dia 1° Afio

» Peso de 9000-10500 gramos 1° al 2° afio
 Incremento de 2500-3500 gr. /afio2° al 5° afio

» Incremento de 2 Kg. por afio. (Lejarraga H, 2014)

TALLA SEGUN EL SEXO.

Nacimiento Aproximadamente 50 cm.

1° Mes Incremento de 4 cm. en el mes.

2° Mes Incremento de 3 cm. en el mes.
« 3°al 7° Mes Incremento de 2 cm. por mes.
« 8°al 12° Mes Incremento de 1 cm. por mes.
« 1° Afio Aproximadamente 72 cm.
» 2° Afio Aproximadamente 82 cm.
» 2°al 5° Afno Incremento de 10 cm. por mes.

INCREMENTO DEL PESO Y LA TALLA DE 1 A6 ANOS

Afos | PESO (gramos) | TALLA (cm) PERIMETRO CRANEANO (cm)
la?2 2500 12 2
2a3 2300 10 1
3a4d 2000 7.5 1
4ab 2000 6.5 1
5a6 2000 6 1

Para realizar el calculo aproximado de peso y talla de los nifios prees-
colares y escolares se pueden usar las siguientes formulas.
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« PESO (EDAD *2) +8
 TALLA (EDAD - 4) *5 + 1 METRO.

La formula para calcular la talla se usa a partir de los 4 afios.

DENTICION

e Temporaleso dentadura decidua

» Los dientes temporales se forman en la 3° semana de vida intraute-
rina

e Erupcion dentaria (dientes deciduos o temporales) inicia a los 6 me-
ses y termina aproximadamente a los 2 afios y medio de vida

» La dentadura temporal es mas temprana en hombres que en mujeres
» La aparicion de los primeros dientes va acompariada de cambios a
nivel digestivo (aumento de la salivacion. (Lejarraga H K. D., 2016)

ERUPCION DE LOS DIENTES TEMPORALES

Dientes Edad de aparicion (meses)
2 incisivos centrales inferiores 6 a 8 meses

2 incisivos laterales inferiores 10 a 15 meses

2 incisivos centrales superiores 8 a 10 meses

2 incisivos laterales superiores 8 a 10 meses

Primer molar superior e inferior 12 a 15 meses

Caninos superiores e inferiores 18 a 24 meses

Segundo molar superior e inferior 24 a 36 meses
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Fig No 4. Formula dentaria completa entre 2 afios y medio y 3 afios

Dentadura definitiva.

Entre los seis y trece afos los dientes temporales son remplazados por

los dientes permanentes.

Ademas aparecen los primeros molares definitivos o molares de los
seis afos, estos molares sirven de guia para la ubicacidn del resto de los
dientes y para el desarrollo de los maxilares (oclusion normal).(Lejarraga

H K. D., 2016)

APARICION DE NUCLEOS DE OSIFICACION.

Son indicadores de la maduracion Osea. Aparecen en la epifisis de los

huesos largos.(Lejarraga H K. D., 2016)

CONTROL DE ESF INTERES. Es otro indicador de maduracién .Los
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nifos entre el 2° y 3° afo de vida estan capacitados ya que tienen la ma-

durez fisiologica y social.Primero se logra el dominio rectal y luego el
vesical.(Lejarraga H K. D., 2016)

MADURACION SEXUAL. Comienzan a manifestarse en la etapa de pu-
bertad (caracteristicas sexuales secundarias).

DESARROLLO PSICOMOTOR.

« Avrea Personal-Social

» Area Motriz Fina (coordinacion)
« Area del Lenguaje

« Area Motriz Gruesa (motora)

AREA PERSONAL-SOCIAL

» Comunicacion con el observador (1 mes).
» Sonrisa social (2 meses).

» Comunicacion con el observador (1 mes)
» Sonrisa social (2 meses).

» Juega a escondidas.

» Suelta objeto (10 meses).

» Entrega objeto/orden (12 meses).

* Imita tareas (12 meses).

» Ayuda tareas (14 meses).

 Juego simbolico (18 meses).

* Prefiere comer solo (18 meses).

» Maneja bien la cuchara (24 meses).

« Se quita ropa o zapatos (2 afnos).

» Control de esfinteres diurno (2 afios y medio).
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SE LAVA LAS MANOS (3 ANOS)

» Arma rompecabezas simple (3 afios)

 Juego paralelo con otros nifios (3 afos)

» Aparea colores (3 afios y medio)

» Aparea figuras (4 afios)

» Vasolo al bafio (4 afos).(Lejarraga H K. D., 2016)

* Pregunta significado de palabras (4 afos).

* Prension pinza-radial (12 meses).Pinza digito pulgar (12 meses)
Asir objetos pequefios (12 meses)

» Garabatos intencionales (18 meses).

» Torre de 4 cubos (18 meses).

» Trazos horizontales y verticales (20m).Torre de 8 cubos (24 meses).
 Trazos circulares (2 afios). Dibuja persona de 3 partes (2 afios y medio).
* Recorta imagen con tijera (4 afios).(Lejarraga H K. D., 2016)

AREA DEL LENGUAJE

Cocleo palpebral (nacimiento -1 mes)
» Busca la mirada de la madre (2m)
» Sonidos guturales (gorgeo-ago) (3m)
 Silabeo pa pa/ma ma (7 meses.
» Una palabra frase con sentido (mama/upa) (12 meses)
* Nombra objetos familiares (pipi/babau) (14 meses)
* Nombra partes del cuerpo (18 meses).Palabras sueltas 10 palabras
(18 meses)
» Dice sunombre (24 meses) .Sabe yo/tuyo/mio (2 afios y medio)
 Sabe su sexo (3 afos).Cuanta hasta tres (3 afios).Pregunta porqué (3
anos)
» Cuanta historias (4 afios) .Escribe su nombre (4 afios y medio).
 Palabras sueltas (mas o menos 10 palabras) (18 meses) .Dice su nom-
bre (24 meses).
» Sabe yo/tuyo/mio (2 afios y medio).Sabe su sexo (3 afios). Cuanta
hasta tres (3 anos).
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* Pregunta porque (3 afios). Cuanta historias (4 afios). Escribe su nom-
bre (4 afios y medio. (Guia de desarrollo infantil, 2014)

AREA MOTRIZ GRUESA

» Sostén cefalico (2 meses)

 Posicidn en la linea media (3 meses)

e Moro completo simétrico (3 meses)

» Balconeo (4 meses)

e Tripode (5 meses)

» Pasa posicion dorsal a lateral (6 meses).

¢ Sentado sin sostén (7 meses)

o Gateo (8 meses)

» Parado con ayuda (10 meses)

o Camina con ayuda (11 meses)

e Camina solo (12 meses)

» Sube escaleras reptando (15 meses)

» Se agachay levanta sin sostén (16m)

e Sube asillas sin ayuda (16 meses)

» Sube escaleras de la mano (18m)

» Abre puertas o cajones (18 meses)

» Corre con rigidez (18 meses)

o Patea pelota (24 meses) .Sube escaleras alternando pies (2 afios y
medio)

» Corre bien (3 afos).Monta triciclo (3 afos).Trepa (4 afios).Evade/
esquiva (5 anos). (Guia de desarrollo infantil, 2014)

HORAS PROMEDIO DE SUENO
» Edad horas.
e Recién nacido 18 a 20

e Lactantes 14 a 18.
e Preescolares 10 a 14.
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e Escolares 10 a 12.
» Adultos (8 horas).

CARACTERISITICAS DE LA ELIMINACION URINARIAS E IN-
TESTINAL

» Las deposiciones estan relacionadas con el tipo de alimento.

» El nifio alimentado con leche materna elimina deposiciones muy va-
riables, de color amarillo oro y verdoso.

» Consistencia verdosa pastosa y otras disgregadas

« Con gran composicién de agua, olor acido como su ph.

» Las deposiciones de leche artificial son de color amarillo mas claro,
mMas grumos y mas dura.

» A medida que la alimentacion se hace variada, las deposiciones mas
consistentes. (Desarrollo psicomotor del nifio. Etapas vida., 2018)

CARACTERISTICAS DE LA ORINA.

El recién nacido y lactante pequefio tiene una insuficiencia relativa por
la inmadurez del sistema.

La velocidad de filtracién glomerular se duplica durante las dos prime-
ras de vida, aumentando rapidamente alcanzando valores proporcionales
al adulto a los 2 afios de edad. (Desarrollo psicomotor del nifio. Etapas
vida., 2018).

Edad Volumen total
Recién nacido 15a60 ml
1 mes 250 a 450
6 meses 400 a 500
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12 meses 500 a 600

2 anos 500 a 600

4 anos 600 a 750

8 afnos 700 a 1500
12 aios 700 a 1500
Adultos 1000 a 1600

ORGANOS GENITALES

» Al nacer los nifios el 90% los testiculos se encuentran en la bolsa
escrotal y cierra los primeros meses de vida.

» El prepucio en el recién nacido y lactante menor frecuentemente es
estrecho, solo se visualiza el meato urinario.

 En las nifias recién nacidas los labios mayores, de los genitales exter-
nos, no cubren el clitoris ni labios menores.

» En general los 6rganos genitales en ambos sexo no varia durante la
nifiez. (Desarrollo psicomotor desde el nacimiento hasta el sexto mes.
“Aprendiendo a comunicarse”, 2018)

DESARROLLO COGNITIVO

El pensamiento magico y egocéntrico del preescolar es reemplazado en
esta etapa por otro mas racional, donde el nifio el nifio es capaz de observar
el mundo que lo rodea desde una perspectiva mas objetiva, lo que significa
una fuente inagotable de conocimientos.

Es capaz de separar la fantasia de lo real, de elaborar un pensamiento
mas ldgico y de aplicar reglas basadas en conclusiones de fenébmenos ob-
servables. (Desarrollo psicomotor desde el nacimiento hasta el sexto mes.
“Aprendiendo a comunicarse”, 2018)
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1.3 Alimentacion en el neonato, lactante y escolar.

Se recomienda mantener la lactancia materna (LM) de forma exclusiva
durante los 6 primeros meses de edad y, a partir de ese momento, afiadir de
forma paulatina el resto de los alimentos, manteniendo la LM a demanda
todo el tiempo que madre e hijo deseen. (Smith & Becker, 2016)

En lactantes no amamantados no hay un claro consenso en la literatura
cientifica acerca del mejor momento. La alimentacion se puede introducir
entre el cuarto y el sexto mes, y es adecuado esperar a que el lactante pre-
sente signos de que ya esté listo para comenzar. (Smith & Becker, 2016)

Es importante reconocer las sefiales que indican que el bebé esta listo
para comenzar con otros alimentos, segun su desarrollo motor, ya que no
todos los nifios van a adquirir estas capacidades a la misma edad. (Smith
& Becker, 2016)

El retraso en la introduccion de la AC puede afectar al crecimiento y al
neurodesarrollo, y una introduccion precoz puede aumentar el riesgo de
infeccion e ingreso hospitalario, si bien la revision de la literatura médi-
ca reciente arroja resultados contradictorios. Por tanto, el comienzo de la
AC en el lactante nacido prematuro debe individualizarse. Con base en la
evidencia limitada disponible, una edad corregida de 6 meses (26 sema-
nas) puede ser una edad apropiada para comenzar a introducir alimentos
solidos para la mayoria de los recién nacidos prematuros, aungque podria
valorarse el comienzo de la alimentacion complementaria desde el cuarto
mes segun cada caso. Los alimentos se introduciran igual que en un bebé
nacido a término. Como los bebés prematuros pueden tener mayor déficit
de ciertas vitaminas y minerales, entre ellos la vitamina D o el hierro, es
importante incluir alimentos ricos en hierro en cuanto sea posible vy, si el
pediatra lo ve necesario, dar suplementos de ambos. (Fewtrell, Bronsky, &
Campoy, 2017)
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¢Por qué es importante esperar hasta alrededor de los 6 meses?

Para poder ingerir alimentos diferentes a la leche, es conveniente que
el organismo tenga la maduracion necesaria a nivel neurolégico, renal,
gastrointestinal e inmune.

Se considera que un bebé esta preparado cuando adquiere las destrezas
psicomotoras que permiten manejar y tragar de forma segura los alimen-
tos. Como cualquier otro hito del desarrollo, no todos los nifios lo van a
adquirir al mismo tiempo, aungue en general estos cambios suelen ocurrir
en torno al sexto mes. (Fewtrell, Bronsky, & Campoy, 2017)

Se requiere:

 Presentar un interés activo por la comida.

* La desaparicion del reflejo de extrusion (expulsion de alimentos no
liquidos con la lengua).

» Ser capaz de coger comida con la mano y llevarla a la boca.

» Mantener la postura de sedestacion con apoyo.

Una introduccion muy precoz de la AC puede conllevar riesgos a corto
y largo plazo. Si no hay disponibilidad de LM antes de los 4 meses, se
debera utilizar anicamente férmula de inicio (tipo 1) como sustituto. En-
tre los 4 y 6 meses no se han encontrado beneficios de la introduccion de
la alimentacion en nifios amamantados y si se ha visto un aumento de las
infecciones, tanto en paises en desarrollo como en paises desarrollados.
Por tanto, la recomendacion actual es esperar a los 6 meses para comenzar
con AC en los ninos con LM. En los lactados artificialmente, la recomen-
dacion es menos unanime, aunque en todo caso nunca comenzar antes del
cuarto mes. (Vissers KM, 2018)
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LA PIRAMIDE ALIMENTOS

1° nivel alimentos energéticos, rico en hidratos de carbono, legumbre
frescas, cereales (arroz, maiz, trigo y sus derivados) y papas.

2° Frutas y verduras, proporciona vitaminas, minerales y fibra, se sugiere
5 porciones al dia variado.

3° lacteos y las carnes, huevos y pescados, rico en proteinas, aportan al-
gunos minerales y vitaminas.

4° alimentos rico en lipidos o grasas, como aceite, mantequilla, margari-
na, aceitunas, nueces, mani y pastas.

Fig No. 5 Piramides de los alimentos.
Fuente: (Gupta, Agarwal, & Aggarwa, 2017)

RIESGOS DE LA INTRODUCCION TARDIA DE LA ALIMENTA-
CION COMPLEMENTARIA.

 Carencias nutricionales, sobre todo de hierro y zinc.

» Aumento del riesgo de alergias e intolerancias alimentarias.
» Peor aceptacion de nuevas texturas y sabores.
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» Mayor posibilidad de alteracion de las habilidades motoras orales.
(Gupta, Agarwal, & Aggarwa, 2017)

No se deben dar “instrucciones” rigidas. No hay alimentos mejores que
otros para empezar, aungue se recomienda ofrecer de manera prioritaria
alimentos ricos en hierro y zinc. Asimismo, se recomienda introducir los
alimentos de uno en uno, con intervalos de unos dias, para observar la to-
lerancia y la aceptacion y no afiadirles sal, azicar ni edulcorantes, para que
el bebé se acostumbre a los sabores naturales de los alimentos. (Quigley,
Carson, & Sacker, 2016)

En el momento actual, no hay evidencia de que retrasar la introduccion
de alimentos potencialmente alergénicos mas alla de los 6 meses prevenga
el desarrollo de alergia a estos, independientemente del riesgo de atopia
que presenten. Por el contrario, hay estudios que sugieren que la introduc-
cion precoz de algunos de dichos alimentos en pequefias cantidades pu-
diera disminuir la aparicion posterior de alergia. Sin embargo, esos efec-
tos preventivos no se observaron en otros estudios que introducian dichos
alimentos antes del tercer mes mientras se mantenia la LM. Por otro lado,
numerosos trabajos han puesto de manifiesto que, independientemente del
efecto que tenga sobre la prevencidn, no tiene repercusion sobre la dura-
cion de la lactancia materna. (Du Toit, Roberts, & Sayre, 2015)

De esta forma, a falta de mas estudios que aclaren cual es la mejor es-
trategia para la prevencion de alergias, se recomienda el seguimiento de
las pautas de la Organizacion Mundial de la Salud (OMS): mantenimiento
de la lactancia materna e introduccion progresiva de los distintos alimen-
tos alrededor del sexto mes (nunca antes del cuarto mes), de uno en uno,
segun las costumbres familiares, para diversificar la dieta del lactante y
mejorar su aporte nutricional.

¢ Y el gluten? ¢ Cuales son las recomendaciones actuales?

Hoy en dia se desconoce cuél es la mejor forma de introducir el gluten
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con el objetivo de disminuir la incidencia de enfermedad celiacal8. Hasta
hace unos afos se pensaba que la mejor forma de introducir el gluten era
junto a la LM, entre los 4 y 6 meses, pero actualmente no hay evidencia
de que esto sea asi. Estan en marcha diversos estudios para poder conocer
cuél es la pauta mas adecuada. La recomendacion actual es introducir el
gluten entre los 4 y los 11 meses de edad, idealmente alrededor del sexto
mes, y en pequeias cantidades al inicio. (Du Toit, Roberts, & Sayre, 2015)

FRUTAY VERDURA

Se aconseja introducir progresivamente toda la variedad de frutas y ver-
duras disponible, en cualquiera de las comidas diarias, e ir variando tam-
bién la forma de presentacion (triturada, chafada, en pequefios trozos...).
No hay unas frutas mejores que otras para comenzar, la decision depende-
ré de los gustos de la familia. (Du Toit, Roberts, & Sayre, 2015)

Se recomienda evitar durante el primer afio de vida las verduras de
hoja verde con alto contenido en nitratos, como la acelga, la espinaca o la
borraja, por el riesgo de metahemoglobinemia. En el caso de introducirlas
en la alimentacion, deben representar menos del 20% del contenido total
del plato. En los nifios mayores, hasta los 3 afios, conviene no dar més alla
de una racion diaria de estos vegetales. (Du Toit, Roberts, & Sayre, 2015)

El gusto por los diferentes sabores (dulce, salado, acido y amargo) se
forja desde temprana edad. Si acostumbramos al paladar a sabores acidos,
como algunas frutas, 0 amargos, como algunas verduras, su consumo sera
mayor a lo largo de la vida. Ademas, la exposicion precoz a diferentes
sabores podria disminuir el riesgo de rechazo a probar nuevos alimentos.
(Natsume, Kabashima, & Nakazato, 2017)

Los zumos de frutas no ofrecen ningin beneficio nutricional respecto
a la fruta entera. Su ingesta elevada puede contribuir a la ganancia inade-
cuada de peso, en algunos casos sobrepeso Yy, en otros, escasa ganancia
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ponderal, al desplazar el consumo de otros alimentos. Ademas, aumentan
el riesgo de caries. Por tanto, se recomienda el consumo de fruta entera.
(Natsume, Kabashima, & Nakazato, 2017)

CEREALES

Al iniciar la AC, se pueden ofrecer cereales en diversos formatos; es
conveniente explorar los gustos y necesidades de cada familia y plantear
alternativas, dando preferencia a las harinas integrales. (Natsume, Ka-
bashima, & Nakazato, 2017)

Los cereales pueden introducirse en polvo disueltos en leche, afiadidos
a purés, en forma de arroz hervido y chafado, pan, pasta, arepas o tortas
de maiz, quinoa o avena, segun la edad y el estado madurativo del lactante
y las costumbres familiares. Existen ademaés otras fuentes de hidratos de
carbono complejos que aportan energia, como las patatas o el boniato.
(Natsume, Kabashima, & Nakazato, 2017)

Si la madre se extrae leche por otros motivos, se podrian afnadir los ce-
reales en polvo a la leche extraida para dar al nifio en alguna de las tomas,
pero es un error sustituir una toma de pecho por leche de férmula con el
unico objetivo de dar cereales, ya que puede condicionar un destete precoz
Innecesario y no son alimentos de consumo obligatorio en el proceso de
diversificacion, especialmente si la dieta es equilibrada y rica en hierro a
través del consumo de otros alimentos como las carnes. En estos casos,
se pueden mezclar las harinas con frutas, verduras o agua. (Natsume, Ka-
bashima, & Nakazato, 2017)

Se recomienda evitar los azUcares libres en la dieta de los lactantes. Por
ello, si se consumen cereales en polvo u otros productos especificos para
lactantes, hay que desaconsejar aquellos que contengan miel o azucares
afadidos en su composicién. (Natsume, Kabashima, & Nakazato, 2017)
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ALIMENTOS RICOS EN PROTEINAS.

Este grupo esta constituido fundamentalmente por las carnes rojas, el
pollo, el pescado, el marisco, los huevos y las legumbres. Se pueden ofre-
cer en formas de puré, cocinadas y desmigadas o en pequefios trozos en
lactantes mas mayores. Ofrecer diariamente alimentos de este grupo, de
forma variada, especialmente aquellos ricos en hierro.

El pescado es un buen alimento, aunque se debe limitar el consumo de
pescados de gran tamafio depredadores y de vida larga, como el empera-
dor, el pez espada, el cazon, la tintorera y el atdn, por la posibilidad de
contaminantes como el metilmercurio, especialmente en nifios pequefios.
(Natsume, Kabashima, & Nakazato, 2017)

ALIMENTOS RICOS EN HIERRO

El hierro es un micronutriente cuyos depositos se ven influenciados por
el pinzamiento tardio del cordon al nacer, entre otros factores. Los depo-
sitos disminuyen desde el nacimiento y a partir del sexto mes aumenta el
riesgo de anemia ferropénica. La carne roja es una fuente principal de hie-
rro con buena biodisponibilidad. También son una buena opcion la yema
de huevo y los cereales enriquecidos con hierro. Existen alimentos de ori-
gen no animal con hierro no-hem, como guisantes, lentejas, alubias, frutos
secos, brocoli y algunos tipos de pan que, aungue representan una fuente
de hierro menor y de mas dificil absorcion, también deben formar parte de
la dieta de los nifios. (Natsume, Kabashima, & Nakazato, 2017)

LACTEOS

Entre los 6 y 12 meses, la leche materna sigue siendo el alimento prin-
cipal, por lo que se recomienda mantenerla a demanda, sin disminuir el
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nimero de tomas9. La AC no es “sustitutiva”, sino “complementaria”. Si
el lactante mayor de 6 meses realiza al menos 4-5 tomas de pecho al dia,
no se precisan otras fuentes de lacteos. Si la madre trabaja fuera de casa, se
puede ofrecer la AC las horas que esté fuera, y cuando regrese del trabajo
continuar con el pecho frecuente y a demanda. Se puede ofrecer yogur
natural o queso desde los 9 meses y leche de vaca entera a partir de los 12
meses. Hay que tener en cuenta que la leche materna sigue siendo el lacteo
de primera eleccion y se recomienda por encima de cualquier otra leche,
siempre que madre e hijo lo deseen, hasta los 2 afios 0 mas. En el caso de
lactantes no amamantados, la formula indicada por encima de los 6 me-
ses de edad es la formula de continuacion. Segin se vaya diversificando
la dieta, disminuira la cantidad de leche ingerida, aunque se recomienda
mantener al menos dos raciones de lacteos diarios (aproximadamente 500
ml al dia). (Natsume, Kabashima, & Nakazato, 2017)

RECOMENDACIONES SOBRE EL CONSUMO DE SAL Y AZU-
CARES.

La recomendacion de la OMS de limitar la ingesta de sal a menos de 5
g/dia (2 g de sodio) es aplicable para adultos y nifios por encima de los 2
afnos. Sin embargo, los lactantes necesitan muy pequefia cantidad, pues sus
rifiones son demasiados inmaduros para manejar las sobrecargas de sal.
Por este motivo no debe afiadirse sal a la AC de los bebés, aunque pueda
parecernos insipida. La leche materna tiene la cantidad necesaria y lo mis-
mo ocurre con las formulas infantiles.

COMO ORIENTACION, LA CANTIDAD MAXIMA DE SAL ES:
» Hasta los 12 meses: menos de 1 g de sal al dia (menos de 0,4 g de

sodio).
* 1a3aios: 2 g/dia (0,8 g de sodio).
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« En cuanto a las recomendaciones de consumo de azucares, la OMS
recomienda26:

 Limitar el consumo de productos con elevado contenido en azUcares:
bebidas azucaradas, zumos o batidos de frutas comerciales y bebidas o
postres lacteos azucarados.

* Reducir la ingesta de azucares libres en adolescentes y nifios mayo-
res de 2 afios (2-18 afios) a menos del 5% del consumo calérico total.
Esto representa 15-28 g de azucares libres (3,5-7 cucharaditas de te)
para nifias y 16-37 g (4-9 cucharaditas de té) para nifios, de acuerdo con
la edad.

» Estas recomendaciones no estan dirigidas a nifios <2 afos, sin em-
bargo, en menores de 2 afios, diversas sociedades cientificas recomien-
dan evitar los azucares afiadidos y libres en la alimentacion de los lac-
tantes y nifios pequefios.

El alimento principal sigue siendo la leche materna, por lo que se debe-
ra ofrecer el pecho a demanda y con frecuencia, o la leche de férmula en
caso de no ser amamantado.

La introduccion a la alimentacién complementaria es un proceso gra-
dual. Inicialmente las porciones han de ser pequefias y se aumentan pro-
gresivamente conforme crece el nifilo, mientras se mantiene la lactancia
materna. Debe tenerse en cuenta que la cantidad (peso o volumen) puede
ser diferente en funcion de la densidad energética del alimento ofrecido.
(Natsume, Kabashima, & Nakazato, 2017)

Los cuidadores deben ofrecer comida sana, nutritiva y segura, y el lac-
tante es el que decide cuanta cantidad come. Los alimentos complemen-
tarios deberian aportar la suficiente energia, proteina y micronutrientes de
manera que, junto a la lactancia materna o artificial, cubran todas las nece-
sidades del nifio en esta etapa. (Natsume, Kabashima, & Nakazato, 2017)

Al igual que ocurre durante el periodo de LM exclusiva, durante el
periodo de AC es igualmente importante respetar las sefiales de hambre
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y saciedad del lactante. La OMS recomienda seguir los principios de la
alimentacion perceptiva, sin forzar a comer o distraer. El apetito de los
lactantes es diferente en cada nifio y circunstancia. La expectativa de una
cantidad concreta de ingesta puede frustrar a los padres y hacer que el mo-
mento de la comida se convierta en una lucha en vez de en un disfrute. Por
ello, mas que centrarse en una cantidad concreta, es importante la varie-
dad, disponibilidad y el establecimiento de los habitos futuros. (Natsume,
Kabashima, & Nakazato, 2017)

CONSISTENCIA

Se recomienda aumentar progresivamente la consistencia de los ali-
mentos y comenzar con texturas grumosas y semisolidas lo antes posible,
nunca mas tarde de los 8-9 meses. A los 12 meses, el lactante ya puede
consumir el mismo tipo de alimentos que el resto de la familia, aunque
teniendo especial cuidado con los solidos con riesgo de atragantamiento,
como los frutos secos enteros, que deberan evitarse. (Natsume, Kabashi-
ma, & Nakazato, 2017)

Se han descrito problemas de alimentacion a largo plazo y un consumo
escaso de frutas y verduras en nifios en los que se introdujeron tardiamente
las texturas grumosas (mas tarde de los 9 meses).

MARCO AFECTIVO

El marco fisico-afectivo es muy importante para desarrollar las habili-
dades relacionadas con la alimentacion y fomentar la autorregulacion del
hambre-saciedad. Obligar, presionar o premiar son estrategias que interfie-
ren con la percepcion del nifio de su propia saciedad y pueden aumentar el
riesgo de sobrepeso, de problemas en relacion con la comida y de escasa
variedad a la hora de comer, en contraste con lo esperado29. Estas estrate-

50



gias estan desaconsejadas, asi como ofrecer comida al lactante o preesco-
lar como consuelo emocional. (Netting, Campbell, & JJ, 2017)

POSIBLES INCONVENIENTES
EL HIERRO

Una preocupacion es la ingesta de hierro. Hay trabajos que no encuen-
tran diferencias en la ingesta de hierro cuando se instruye a los padres
en su importancia y en ofrecer diariamente comidas ricas en hierro38,39:
carne cocida en tiras o picada en forma de hamburguesas, bolas o palitos,
yema de huevo, tortas de lentejas o judias blancas cocidas, palitos de tofu,
hummus. (Netting, Campbell, & JJ, 2017)

ATRAGANTAMIENTOS

Siguiendo unas normas basicas de seguridad, no hay diferencias en el
riesgo de atragantamiento. A todas las familias, independientemente del
método utilizado, se les debe educar en la prevencién de atragantamientos.

Normas de seguridad (prevencion de atragantamientos):

« Para comer el bebé debe estar erguido, nunca recostado. Debe estar
sentado en una trona o en su defecto en el regazo de su cuidador.

* Nunca se puede dejar a un bebé que esta comiendo sin supervision.
* No se deben ofrecer comidas con alto riesgo de atragantamiento,

como frutos secos enteros, palomitas de maiz, uvas enteras, salchichas
cortadas transversalmente, etc.
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También hay que evitar algunos vegetales y frutas duros, como la man-
zana y zanahoria crudas. (Netting, Campbell, & JJ, 2017)

Comida insana o poco variada

Se ha postulado que, al compartir la mesa familiar, los lactantes puedan
estar expuestos a una dieta poco sana. Independientemente del método
utilizado, la presencia de alimentos poco sanos en el hogar predispone a su
consumo por el nifio. Hay familias que aprovechan el momento de la in-
troduccion de la AC para revisar la alimentacion y mejorarla, y es adecua-
do informar a los padres de qué tipo de alimentos no son recomendables.
(Netting, Campbell, & JJ, 2017)

1.4 LACTANCIA MATERNA.

En su inmensa mayoria las madres actuales nacieron cuando la cultura
de la lactancia materna llegd a su punto mas bajo (finales de los afios 60),
pueden ser mujeres que desconozcan la lactancia natural y, sobre todo, que
desconfian de su propia capacidad para lactar. (Netzer, Rubin, & Ephros,
2016)

POR ELLO ES IMPORTANTE INSISTIR DE MANERA INDIVI-
DUAL PARA ACLARAR DUDAS E INCIDIR EN LA INFORMA-
CION SOBRE:

- Beneficios de la lactancia materna.

- Técnicas correctas de amamantamiento.

- Evaluacion de las mamas.

- Deteccion de factores de riesgo para la lactancia.

- Reconocer las verdaderas ventajas y desventajas del uso de la lactan-
cia materna.
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Se hace necesario la educacion antes del parto pues la misma aumen-
ta las cifras de inicio de la lactancia materna en un 5-10%. En el caso de
que la mujer haya optado por lactancia artificial se podra indagar sobre el
motivo de su decision, ya que puede estar basada en conceptos erroneos o
malas experiencias previas personales o familiares. Pero en todo momen-
to, se debera mostrar una actitud de respeto y cordialidad. (Netzer, Rubin,
& Ephros, 2016)

La promocién de la lactancia materna en el &mbito de la Atencion Pri-
maria se desarrolla en las siguientes etapas:

PRENATALMENTE

En esta etapa se realizaran clases de preparacion al parto en las que se
impartiran una serie de conocimientos basicos sobre la anatomia y fisiolo-
gia de la mama, higiene y cuidados, problemas mas frecuentes, etc. Ade-
mas, el contacto y apoyo entre madres y padres, que se establece de manera
espontanea y natural tiene un efecto positivo significativo sobre las tasas
de lactancia, tanto de inicio como de duracion del amamantamiento. Este
apoyo hoy en dia se canaliza también a través de grupos locales*, donde es
conveniente incluir a la familia y personas allegadas en estas actividades
de educacion y soporte. (Netzer, Rubin, & Ephros, 2016)

POSTNATALMENTE

Luego del parto se realizara la visita puerperal precoz del facultativo el
primer o segundo dia después del alta. La “subida de la leche” y las prime-
ras dificultades reales se las van a encontrar las madres en el domicilio. El
apoyo profesional en este momento es fundamental para tener éxito en la
lactancia materna. (Bion, Lockett, & Soto, 2016)
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Pediatras y/o personal de enfermeria pediatrica explicaran que el ama-
mantamiento a demanda y sin restricciones promueve la lactogénesis, au-
menta la duracion de la lactancia materna, disminuye la pérdida inicial de
peso del lactante e incrementa la tasa de ganancia ponderal. El contenido
de grasa de la leche incrementa durante la toma, por tanto los limites de
tiempo o los cambios forzados del primer pecho al segundo deben evitar-
se. (Bion, Lockett, & Soto., 2016)

La respuesta temprana, a las primeras sefiales del bebé dispuesto a ma-
mar, facilita el agarre correcto y la succion efectiva. Se aconsejara el ama-
mantamiento frecuente (8-12 veces al dia) al menos las 6 primeras sema-
nas. (Bion, Lockett, & Soto, 2016)

Los masajes del pecho antes de la succién aumentan la cantidad de
leche extraida sin alterar la composicidn de la misma. Por tanto, es conve-
niente indicar como masajear los pechos durante el amamantamiento en

las zonas que note induradas o que no se ablanden al final de la toma, por
retencion de leche. (Bion, Lockett, & Soto., 2016)

Es importante que las madres sepan que el volumen de leche aumenta
con el incremento del numero y duracion de las tomas. Si se trata de una
mujer que trabaja también fuera de casa, se le preguntara por sus planes
de incorporacion al trabajo, y comprobaremos que conoce las técnicas de
extraccion y conservacion de leche. Si no es asi, se ensefiara a las madres a
extraerse leche, con masaje de los pechos y el ordefio simultaneo de ambos
pechos con bomba de extraccion eléctrica de doble copa preferiblemente,
si es que precisan extraer la leche durante un tiempo prolongado. (Bion,
Lockett, & Soto, Evaluating the efficacy of breastfeeding guidelines on
long-term outcomes for allergic disease., 2016)

EL PAPEL DEL PADRE O PAREJA

El papel que el padre o pareja puede desempefiar en este proceso va
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ser muy importante y puede facilitar muchisimo que sea una experiencia
positiva tanto para la madre como para el bebé: puede acariciar, abrazar y
mecer al bebé desde su nacimiento asi como fomentar el apego y el vin-
culo con su nifio o nifia. Todo esto y mantener un estrecho contacto piel
a piel, dando largos paseos con su bebe en la mochila o compartiendo la
cama con la criatura. (Amitay & Keinan, 2015)

Cuando la pareja se involucra desde el principio en el embarazo, en la
eleccién del método de alimentacion, en el parto, en la crianza,... supone
un gran alivio y descanso para la madre y una manera de vivir mas y mejor
la maternidad. (Amitay & Keinan, 2015)

ANTES DEL PARTO.

- Preguntar a la madre qué tipo de alimentacion quiere dar. Se cumpli-
mentaran los datos de la ficha del registro de partos.

- Si lamadre ha decidido dar lactancia natural, se preguntara si la madre
toma alguna medicacion o si existe alguna patologia materna.

CONSIDERACIONES PREVIAS

En las dos primeras horas después del nacimiento estan en alerta tran-
quila durante mas tiempo, es el llamado periodo sensitivo, provocado por
la descarga de noradrenalina durante el parto, que facilita el reconocimien-
to temprano del olor materno, muy importante para establecer el vinculo y
la adaptacion al ambiente postnatal. Este periodo sensible posparto no es
indefinido, posponer el contacto conlleva que el instinto no surge con la
misma efectividad. (Amitay & Keinan, 2015)

Por tanto, las criaturas recién nacidas necesitan permanecer en intimo
contacto con su madre (piel con piel), preferiblemente durante las dos pri-
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meras horas después del parto, para que tengan oportunidad de agarrarse al
pecho y realizar de forma espontanea una primera toma. Este contacto piel
con piel tiene también otros efectos beneficiosos para la criatura (se recu-
peran mas rapido del estrés, normalizan antes su glucemia, el equilibrio
acido-base y la temperatura) y para la madre aumentando la duracion de la
lactancia materna y evitando experiencias emocionales negativas. (Jarpa,
Cerda, Terrazas, & C, 2015)

SALA DE PARTOS

Informar a las madres sobre las ventajas del contacto piel con piel como
medio para crear el vinculo afectivo madre-bebé-padre, incluso en bebés
que no vayan a ser lactados al pecho. (Jarpa, Cerda, Terrazas, & C, 2015)

- Inmediatamente después del parto, si el parto es normal y la madre lo
desea, la criatura se coloca sobre el abdomen de la madre, secandola sobre
ella para que no pierda temperatura, se cubre con una toalla seca y un go-
rrito en la cabeza mientras se corta el cordon umbilical.

- La criatura recién nacida sana y su madre deben permanecer juntas tras el

parto y no separarse en ningin momento si el estado de salud de la madre
lo permite. (Jarpa, Cerda, Terrazas, & C, 2015)

SALA POSPARTO

La matrona facilitara el contacto piel con piel durante las dos primeras
horas de vida, favoreciendo la lactancia precoz.

El primer agarre es importante para la instauracion y mantenimiento de
la lactancia, por lo que se seguiran los siguientes criterios generales:
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- Dejar intimidad, procurando un ambiente agradable de temperatura,
sin ruidos y con poca gente en la habitacion.

Posicion materna cobmoda y correcta para la ensefianza en la técnica de
amamantamiento. (Jarpa, Cerda, Terrazas, & C, 2015)

Se procurara intervenir lo menos posible, ayudando con recomendacio-
nes breves y sencillas sobre los signos que deben valorar para identificar
que estd mamando bien:

 Posicion adecuada: abdomen del bebé contra el de la mama.

* Que agarre bien el pezon y areola mamaria, teniendo en cuenta la
posicion de los labios y la nariz.

» Valorar el signo de succidn correcta: si al mamar moviliza la oreja
correspondiente.

» No ofrecer material que contenga publicidad de productos lacteos ni
sustitutos que puedan confundir

» Posicién materna comoda y correcta para la ensefianza en la técnica
de amamantamiento.

 Se procurara intervenir lo menos posible, ayudando con recomenda-
ciones breves y sencillas sobre los signos que deben valorar para iden-
tificar que estd mamando bien:

 Posicion adecuada: abdomen del bebé contra el de la mama.

» Que agarre bien el pezon y areola mamaria, teniendo en cuenta la
posicion de los labios y la nariz.

» Valorar el signo de succidn correcta: si al mamar moviliza la oreja
correspondiente.

» No ofrecer material que contenga publicidad de productos lacteos ni
sustitutos que puedan confundir.
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Asistencia tras parto o cesarea
Nacimiento del bebé.

3

Contacto precoz piel con piel.

¥

Observacion y acompafamiento en la adaptacion
a la vida extrauterina.

4

Inicio precoz de la lactancia materna.

¥

Registro
Traslado de la madre y el RN a la Unidad de Hospitalizacion.

LA TECNICA.

El exito y posterior satisfaccion de lograr una adecuada lactancia materna
depende en gran medida de que la posicion al colocar el bebé sea la correcta:
evitara que duela durante la succion y que salgan grietas. Ante todo, la madre
debe estar comoda y tener al bebé lo mas cerca posible (se recomendara seguir
esta regla: “ombligo con ombligo” o “barriga con barriga™). (Jarpa, Cerda, Te-
rrazas, & C, 2015)

Independientemente de la postura adoptada, debe ser €l o ella quien se acer-
que al pecho y no el pecho al bebé. Para conseguirlo, se le estimula rozando con
el pezdn su labio inferior, asi abrira la boca “de par en par”, sus labios deben
abarcar no sélo el pezén sino también buena parte de la areola. Si hiciera ruido

al succionar significa que no tiene la postura correcta. (Bion, Lockett, & Soto,
2016)
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PROCEDIMIENTO.

Antes de dar el pecho debe lavarse las manos y tener a mano aquello que se
vaya a necesitar como agua, cojines, toalla, etc.

Si se opta por estar en la cama, sobre todo los primeros dias despues del par-
to o tras una cesarea, hay que tumbarse de lado apoyando sobre una almohada
y/o cojin tanto la cabeza como el hombro. Se rodeara al bebé con el brazo y tras
girarle hacia el pecho, elevar el brazo correspondiente al pecho hacia la cabeza
de la madre y con el otro brazo dirigirle su cuerpo hacia el de la madre: “ombli-
go con ombligo”o “barriga frente a barriga”. Si esta cansada se le recomendara
relajarse durante la toma y disfrutar con su bebé. (Bion, Lockett, & Soto, 2016)

Si decide dar de mamar sentada, debe poner al bebé lo mas cerca posible del
pecho. Su cabeza ha de apoyarse en el antebrazo y no en el codo, para ello puede
ayudar apoyar el brazo con el que se sostenga al bebé sobre un cojin. Puede estar
més cémoda poniendo los pies sobre un taburete o banqueta bajos; pero colocar
siempre el cuerpo del bebé frente al de la madre, de manera que su nariz quede a
la altura del pezon y la cabeza sobre el antebrazo. En definitiva, su cara no debe
estar “mirando al techo”, sino dirigida hacia el pecho materno: siempre debe
poder ver la cara de su madre y la madre la suya. (Bion, Lockett, & Soto, 2016)

Existe otra postura para estar sentada que se Ilama “de balon de rugby o late-
ral”: la criatura se coloca a un lado de la madre apoyada sobre una almohada y
con su cuerpo recostado en las costillas de la madre mirandole de frente. (Bion,
Lockett, & Soto., 2016)

Esta técnica es utilizada cuando son de bajo peso, han nacido antes de tiem-
po, después de una cesarea, cuando los pechos son muy grandes o para ama-
mantar simultdneamente a dos bebés, colocando uno/a en cada mama. (Bion,
Lockett, & Soto., 2016)

De cualquier manera , se recomendara cambia las postura de la stomas a lo
largo del dia para que se vacien adecuadamente todas las partes del pecho.
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CARACTERISTICAS DE LA LECHE

La leche varia a lo largo de la jmisma toma! Al principio de la tetada es mas
“aguada” para calmar la sed del bebé y preparar su estbmago, y a medida que va
saliendo aumenta la cantidad de grasas, de manera que al final de la toma pro-
porciona mayor aporte de calorias (como el postre) y aporta sensacion de sacie-
dad. Por tanto, debemos transmitir que la criatura debe mamar hasta que quede
satisfecha, y no retirarle del pecho aunque lleve tiempo en el mismo, sélo el nifio
0 nifia sabe cuando se ha quedado satisfecha. (Bion, Lockett, & Soto., 2016)

DURACION

Cada bebé tiene su propio ritmo de alimentacion, como cada madre tiene
su propio ritmo de salida de leche: la madre y su bebé se regulan entre si. Hay
quienes maman durante 20 minutos y sin embargo reciben la misma cantidad
que otras u otros en 4 6 5 minutos, si se le ofrece el pecho y lo acepta, es porque
lo necesitan, no es cierto que se malacostumbren y que deban esperar 3 horas
entre toma y toma. (Bar, Milanaik, & Adesman, 2016)

Deben ofrecer siempre los dos pechos, empezando por el ultimo que se haya
ofrecido; si rechaza el segundo sera porque ya ha tomado suficiente del primero.
Si ya ha comido bastante lo hara saber, si en el pecho hay todavia mucha leche,
en la préxima toma se empieza por ese mismo y se vaciara la leche acumulada.
Si molesta la leche que queda se puede exprimir un poco y aplicar frio. (Bar,
Milanaik, & Adesman, 2016)

Si con la succion traga aire, es aconsejable facilitar el eructo, para lo cual
basta con mantener al nifio o la nifia apoyada sobre el hombro de la madre o
sobre el del padre o pareja. No es necesario dar golpecitos, con un suave masaje
en la espalda es suficiente. Tampoco es necesario estar mucho rato, si no eructa
en 2 minutos se recomendara acostarle. (Bar, Milanaik, & Adesman, 2016)

60



TOMAS NOCTURNAS

No hay ninguna razon meédica para suprimir la toma de la noche. Son impor-
tantes durante los primeros dias y semanas para el establecimiento de una ade-
cuada lactancia, ya que previenen problemas como la mastitis, producen picos
maés elevados de las hormonas que ponen en marcha la lactancia, ayudan a man-
tener la produccion de leche y hacen posible un contacto intimo madre-hijo/a en
unas condiciones que a menudo no se tienen durante el dia. (Bar, Milanaik, &
Adesman, 2016)

GEMELARIDAD

La madre puede producir leche para dos gemelos o gemelas como se demues-
tra en innumerables casos, incluso para trillizos y/o trillizas. En este caso el
estimulo de la succion sera doble y, por tanto,habra doble produccion de leche.
Siempre que se pueda, se amamantaran a la vez y alternando el pecho que se
ofrece a cada bebé en las tomas sucesivas. (Rochat, Houle, & Stein, 2016)

PARA ESTOS CASOS SE RECOMENDARAN ALGUNAS POSICIO-
NES:

» POSICION LATERAL: estando sentada o tumbada, situar una almohada
0 cojin sobre el regazo y colocarles sobre la almohada mirando a la madre.
Se deben asir uno/a con cada brazo como si se llevara dos balones de rugby.
. (Rochat, Houle, & Stein, 2016)
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Fig 6 Posicion cruzada .Fuente: (Rochat, Houle, & Stein, 2016)

POSICION CRUZADA: Es la misma situacion que la anterior, pero po-
niendo a ambas criaturas a lo largo de la almohada (o sobre tu regazo) mi-
rando un bebé hacia un pecho y el otro hacia el otro pecho, de manera que
ambos cuerpos se crucen. . (Rochat, Houle, & Stein, 2016)

Fig 7 Mixta .Fuente: (Victora CG, 2016)
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POSICION MIXTA: Combinando las dos posturas anteriores. Se coloca
a un bebeé en la posicion de “balon de rugby” vy a la otra criatura sobre el
regazo o sobre una almohada o cojin. (Victora CG, 2016)

Fig 8 Lactancia Materna .Fuente: (Victora CG, 2016)

La lactancia materna es la ideal para toda criatura recién nacida, inclu-
yendo aquellas nacidas pretérmino o ingresadas en la unidad neonatal. Para
favorecer su instauracion se debe cumplir una serie de requisitos minimos,
tanto estructurales y de equipamiento, como de personal suficientemente
formado, que favorezcan la lactancia. (Victora CG, 2016)

ACTUACION DEL PERSONAL.

Ante un ingreso en la unidad neonatal, su responsable hablara con la
madre y el padre o pareja en la sala de neonatos 6 en la habitacion de la
madre si ésta no pudiera moverse todavia. Después de explicar la situacion
de su bebe, se les informara sobre las posibilidades y los beneficios de la
lactancia materna, intentando resolver todas las dudas que planteen. Se
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explicara a la madre que, si lo desea, puede darle de mamar (siempre que
su estado de salud lo permita) o bien administrarle su leche previamente
extraida. (Victora CG, 2016)

En aquellas situaciones en las que sea posible se hara el ingreso con-
junto, de tal forma que pueda permanecer en la habitacién junto con su
madre. En cuanto ésta pueda, se le animara a que acuda a ver a su bebé y
comenzar la lactancia si es posible. (Aguilar Cordero MJ, 2014)

Por tanto y, siempre que lo desee, se favorecera la entrada de la madre
y de la pareja en Neonatologia salvo en aquellos momentos en los que el
personal asi lo requiera. Si el bebé permanece en la unidad neonatal se ex-
plicard a la madre la forma de sacarse la leche para ir estimulando lo més
pronto posible posible el reflejo de succion. (Aguilar Cordero MJ, 2014)

BENEFICIOS DE LA LACTANCIA MATERNA PARA EL NINO.

Enfermedades infectocontagiosas La LME, definida como la alimen-
tacion del lactante solo con leche materna sin inclusion de solidos ni otros
liquidos ha demostrado disminuir el riesgo de infecciones gastrointestina-
les. Cualquier volumen de LM es protectora, ésta se asocia a un 64% de
reduccion de la incidencia de infecciones gastrointestinales inespecificas,
y ademas existe un efecto protector residual hasta dos meses después de
suspendida la lactancia. (Aguilar Cordero MJ, 2014)

Por otra parte, aquellos lactantes alimentados con férmula exclusiva
presentan un incremento del 80% en el riesgo de presentar diarrea. Los
lactantes alimentados con LM durante el primer afio de vida presentan un
30% menos de riesgo de enfermar de diarrea por rotavirus, y ademas ha
sido escrita como un factor protector contra la infeccion por Giardia tanto
sintomatica como asintomatica. La frecuencia de diarrea prolongada tam-
bién es menor en aquellos lactantes amamantados. Una revision sistema-
tica (RS) que evalud el riesgo de presentar infecciones gastrointestinales
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inespecificas en nifios menores de un afio de paises desarrollados, reporto
que aquellos nifios alimentados con LM tenian menor riesgo de presentar-
las. (Aguilar Cordero MJ, 2014)

Respecto a la enfermedad febril aguda, existe una correlacion inversa
entre la LM y ésta durante los primeros meses de vida. Especificamente en
relacion alos neonatos, se ha observado que la LME o predominante es un
factor protector de hospitalizacién por esta causa. (Aguilar Cordero MJ,
2014)

En relacién a las infecciones respiratorias, comparado con aquellos ni-
fios con LME durante los primeros seis meses de vida, los nifios no ama-
mantados presentan casi quince veces mas mortalidad por neumonia. Y
los nifios entre los seis y veintitrés meses alimentados con formula com-
plementada, presentan el doble de mortalidad por neumonia, que aquellos
que mantuvieron la lactancia complementada hasta los dos afos de vida.
(Aguilar Cordero MJ, 2014)

El riesgo de hospitalizacion por infeccion respiratoria baja durante el
primer afo de vida disminuye un 72% en nifios alimentados con LME por
al menos 4meses. La severidad de la bronquiolitis por virus sincitiales un
74% menor en aquellos nifos con LME por al menos 4 meses comparado
con aquellos nifios alimentados con lactancia parcial o formula exclusiva.
(Aguilar Cordero MJ, 2014)

Por otra parte, los nifios alimentados con cualquier volumen de leche
materna tienen 23% menos riesgo de presentar otitis media aguda, y la
LME por al menos tres meses disminuye el riesgo de esta en un 50%, este
riesgo es de 63% si se prolonga hasta los seis meses.

Estos resultados también son véalidos para nifios que viven en paises
desarrollados. Por ultimo, se ha observado una dosis respuesta entre el tipo
de lactancia (LME, lactancia mixta y formula exclusiva) y el riesgo de pre-
sentar enfermedades infectocontagiosas tales como diarrea, enfermedad
febril aguda e infecciones respiratorias durante los primeros dos afios de
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vida. (Hess, Ofei, & Mincher, 2015)

La severidad de la bronquiolitis por virus sincitial es un 74% menor en
aquellos nifios con LME por al menos 4 meses comparado con aquellos
nifos alimentados con lactancia parcial o formula exclusiva. (Hess, Ofel,
& Mincher, 2015)

Por otra parte, los nifios alimentados con cualquier volumen de leche
materna tienen 23% menos riesgo de presentar otitis media aguda, y la
LME por al menos tres meses disminuye el riesgo de esta en un 50%, este
riesgo es de 63% si se prolonga hasta los seis meses. (Hess, Ofei, & Min-
cher, 2015)

Estos resultados también son validos para nifios que viven en paises
desarrollados.Por ultimo, se ha observado una dosis respuesta entre el tipo
de lactancia (LME, lactancia mixta y formula exclusiva) y el riesgo de pre-
sentar enfermedades infectocontagiosas tales como diarrea, enfermedad
febril aguda e infecciones respiratorias durante los primeros dos afos de
vida. (Hess, Ofei, & Mincher, 2015)

OBESIDAD, RIESGO CARDIOVASCULAR Y DIABETES.

A pesar de la existencia de controversias, la LM tendria un rol protector
contra la obesidad, hipertension, dislipidemia y diabetes mellitus (DM)
tipo 2 durante la adultez. Las tasas de obesidad son significativamente me-
nores en lactantes alimentados con LM. Existe un 15 a 30% de reduccion
del riesgo de obesidad durante la adolescencia y adultez si existio alimen-
tacion con LM durante la infancia, comparado con aquellos no amaman-
tados. La duracion de la lactancia esta inversamente relacionada con el
riesgo de sobrepeso, cada mes extra de lactancia se asocia con un 4% de
disminucion del riesgo. (Mahon, L, & Wood, 2016)
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Respecto a la hipertension, un estudio prospectivo britanico que evaluo
a nifos nacidos de pretérmino y los sigui6 hasta la adolescencia encontro
que aquellos alimentados con leche de banco de leche, presentaron signifi-
cativamente menores presiones arteriales media y diastolica que aquellos
alimentados con formula para prematuros. No se encontraron diferencias
entre ambos grupos para la presion arterial (PA) sistolica. Los resultados
de dos RS con meta-analisis de moderada calidad concluyeron que exis-
te una reduccion de menos de 1,5 mm de Hg en la PA sistolica y no mas
de0,5 mm de Hg de PA diastolica en adultos que fueron amamantados en
su infancia, comparado con aquellos alimentados con formula. (Mahon, L,
& Wood, 2016)

LEUCEMIA.

Una RS reciente que cubrio la literatura de los Gltimos50 afios, concluyo
que la LM por seis meses 0 mas estaba asociada a un 19% de disminucion
del riesgo de desarrollar leucemia durante la infancia. Otro metaanalisis
encontrd resultados similares, y esta descrito que la reduccién del riesgo
esta correlacionado con la duracion de la LM, sin embargo el mecanismo
preciso de la proteccion aun no esta claro. (Bar, Milanaik, & Adesman,
2016)

ENTEROCOLITIS NECROTIZANTE.

En recién nacidos prematuros la LM esté relacionada con un 58% a 77%
de reduccidn del riesgo de presentar esta enfermedad. Cada diez nifios
alimentados con LME se previene una enterocolitis necrotizante, y cada
ocho se previene una enterocolitis que requiere cirugia 0 una muerte por
esta. Un estudio evalué el impacto de leche materna donada pasteurizada
en pacientes prematuros extremos si la LM no era suficiente o no estaba
disponible; este concluyo que comparado con aquellos lactantes alimen-
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tados con formula lactea, los alimentados con leche humana presentaron
significativamente menos enterocolitis y menor mortalidad por la misma.
Otras experiencias han tenido resultados similares. (Rochat TJ, 2016)

OTRAS PATOLOGIAS

La LM también tiene un rol protector sobre la enfermedad celiaca, exis-
te una reduccion de un 52% de riesgo de desarrollarla en aquellos lactantes
que estan con LM al momento de exponerse a alimentacion con gluten.
Ademas existe una asociacion entre la duracion de la LM y la reduccion
del riesgo cuando se evalUala presencia de anticuerpos celiacos. (Rochat
TJ, 2016)

Por otra parte, la LM esta asociada con un 31% de reduccidn de riesgo

de presentar enfermedades inflamatorias intestinales durante la infancia.
(Rochat TJ, 2016)

NEURODESARROLLDO.

Un estudio de cohorte evalu6 a adultos de 18 afios mediante la Escala
de Inteligencia de Wechsler para adultos (WAIS) y la Borge Priens Prove
(BPP), los resultados mostraron una relacion dosis-respuesta entre la dura-
cion de la LM y todas las mediciones del coeficiente intelectual. Quienes
fueron amamantados por menos de un mes presentan 6,6 puntos menos
que aquellos amamantados durante 7 a 9 meses en la escala de WAIS y 2,1
puntos en la BPP32. (Edmond, Newton, & Hurt, 2016)

MORTALIDAD.
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Finalmente, si se toma en cuenta los 42 paises en vias de desarrollo en
los que se producen el 90% de la mortalidad infantil del mundo, la LME
durante 6 meses y el destete después del afio de vida es la intervencion de
salud maés efectiva que existe. Tiene el potencial de prevenir méas de un
millén de muertes infantiles por afo, lo que equivale a la prevencion 13%
de la mortalidad infantil mundial. Un estudio ecologico latinoamericano
que comparo las tasas de mortalidad durante el primer afio de vida, encon-
tr6 que aproximadamente el 14% de la mortalidad infantil por toda causa
podria haber sido evitada por la LME durante al menos los primeros 3
meses de vida y por la LM parcial para el primer afio de vida. Un estudio
de revision de tres RS encontrd una correlacion entre el inicio precoz dela
lactancia dentro de la primera hora de vida y la disminucion de la mortali-
dad neonatal. (Edmond, Newton, & Hurt, 2016)

DESVENTAJAS DEL USO DE LA LACTANCIA MATERNA.
ALTERACION DE LA CAVIDAD ORAL

Se ha descrito que el uso de mamadera interfiere con la maduracion de
las funciones orales a medida que el nifio crece. Existiria un mayor riesgo
de deglucion atipica, respiracion bucal, disfuncion masticatoria, dificulta-
das de la fono articulacion, y una alteracion de la postura corporal, entre
otras. Ademas se produce un incremento del riesgo de respiracion bucal,
la cual lleva a una ventilacion inadecuada, aumento de las infecciones res-
piratorias, disminucion de la audicion, alteracion del desarrollo toracico y
de la postura corporal y alteracion del desarrollo maxilo-facial. (Mahon
,J; Claxton, L; Wood , H, 2016)

ALTERACION DE LA MICROBIOTA INTESTINAL

La microbiota juega un rol nutritivo, metabdlico, inmunologico y de
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proteccion. Esta se establece a partir del parto, la lactancia y posterior-
mente por factores externos. El tipo de alimentacion por lo tanto, ha de-
mostrado influir directamente en la composicion de la microbiota intesti-
nal. Los nifios alimentados con LM presentan una poblacion mas estable
y uniforme de esta, comparados con aquellos alimentados con formula
lactea (FL), y aun pequefias cantidades de suplementacion con formula
en nifios amamantados cambian la microbiota normal al patron de los ni-
fios alimentados solo con FL. Esto tiene implicancias a futuro, ya que la
microbiota adquirida en la infancia temprana es critica para determinar la
respuesta inmune y la tolerancia, y alteraciones del ambiente intestinal son
responsables de la inflamacion de la mucosa, dela patologia autoinmune y
de desordenes alérgicos en nifios y adultos. (Mahon ,J; Claxton, L; Wood
, H, 2016)

ALTERACION DE LA OXIGENACION Y TERMORREGULA-
CION.

La saturacion de oxigeno y la temperatura corporal aun cuando los ni-
flos amamantados estaban fuera de la incubadora fueron significativamen-
te mayores en los lactantes amamantados. Se presentaron ademas dos epi-
sodios de apnea y veinte de saturacion de oxigeno a menos del 90%, todos
ellos durante la alimentacion conmamadera. Por lo tanto que el amamantar
es un proceso fisioldgicamente mas beneficioso para alimentar a los lac-
tantes de pretérmino.

La alteracion de los patrones de respiracion de lactantes de término en
relacion a su alimentacion, comparando a los nifios amamantados con los
alimentados con mamadera. Los resultados mostraron una prolongacion
en el tiempo de espiracion, una reduccién dela frecuencia respiratoria, y
una frecuencia de succién menor en nonos alimentados con mamadera.
Ademés aquellos lactantes alimentados con mamadera presentaron mas
de dos veces mas episodios de saturacion de oxigeno a menos del 90%, y
algunos presentaron episodios de bradicardia situacion que no se presento
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en ninguno de los nifios amamantados. . (Mahon ,J; Claxton, L; Wood , H,
2016)

1.5 ATENCION Y SEGUIMIENTO DEL RECIEN NACIDO
SANO. CUIDADOS ESPECIALES DEL NEONATO. ELEMENTOS
CLAVES EN EL SEGUIMIENTO MEDICO Y FAMILIAR.

El recién nacido, por su condicion de ser muy inmaduro necesita de una
serie de cuidados y atenciones que van a conseguir evitarle gran cantidad
de problemas. Su desarrollo adecuado se conseguira facilmente cuidando
su alimentacidn, higiene y suefio. (Supervision del desarrollo psicomotor
y afectivo. Trastornos asociados., 2018)

CUIDADOS DEL CORDON UMBILICAL

Los cuidados de éste, mientras persista, han de ser exquisitos, ya que
constituye la principal puerta de entrada de infecciones que en esta edad
tan temprana de la vida suele ser muy graves. Hasta que cicatrice y caiga el
ombligo se han de tener una serie de cuidados que podemos resumir en los
siguientes apartados. (Supervision del desarrollo psicomotor y afectivo.
Trastornos asociados., 2018)

La manipulacion ha de realizarse siempre con las manos muy limpias,
por lo que es condicidn imprescindible lavarselas siempre antes con agua,
jabony cepillo de uiias. (Supervision del desarrollo psicomotor y afectivo.
Trastornos asociados., 2018)

Han de seguirse una serie de normas para facilitar la cicatrizacion, tales

como: limpiarlo con alcohol de 70° y afiadir en la base (parte del ombligo
que se une con la pared abdominal) de un antiséptico como la Mercromina
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dos o tres veces al dia. No utilizar polvos secantes que provocan una de-
secacion rapidisima, causante, a veces de ombligos sangrantes durante 15
0 mas dias, o de favorecer las infecciones (onfalitis). (Anuario estadistico
de salud, 2017)

Evitar todas aquellas cosas que favorezcan la humedad (fajas, ombli-
gueras, vendajes...) cubriéndolo s6lo con una gasa estéril, que se cambiara
cada vez que se humedezca por las orinas. Si se bafa al nifio completa-
mente, seque muy bien y sin miedo la base del ombligo. Si le da miedo
manipularlo es preferible que lo bafie solo parcialmente durante los 7-10
dias que dura normalmente la cicatrizacion, sin mojar la herida umbilical.

Debera ser visto por el pediatra si la caida se prolonga mas de 7-10 dias,
huele mal y/o presenta mal aspecto, asi como si después de su caida sigue
manchando la gasa con secreciones sanguinolentas. (Anuario estadistico
de salud, 2017)

Hasta el final del segundo afio, el bafo diario del bebé debera ser norma
obligada (aunque esté resfriado o tenga fiebre), ya que le proporciona lim-
pieza, satisfaccion y sirve como iniciacion de los habitos de limpieza para
edades posteriores; a la vez que se estrecha la relacion madre-hijo.

Preparacion. Cualquier hora es buena para bafiarlo, aunque debido a su
poder relajante se recomienda por la noche, sobre todo en los bebés “ner-
viosos”. La preparacion ha de ser cuidadosa y sin prisas, colocando al
alcance todo lo necesario: jabon, toallas, cremas, peine, ropa,... y ambien-
tando la habitacion previamente a una temperatura entre 22-24°C.

Banfera. El recipiente méas adecuado es la bafiera infantil portatil de goma
0 plastico alta, que nos permita un buen manejo del nifio. (Anuario esta-
distico de salud, 2017)

Agua. La temperatura sera la misma que la del cuerpo, 36-37°C. Se puede

controlar bien con un termémetro o metiendo previamente el codo desnu-
do, que debera notar una sensacion agradable.
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Jabon y esponja. Se utilizaran jabones especiales suaves neutros “ de gli-
cerina” o bien ligeramente &cidos. La esponja ha de ser natural.

Duracion. No debe prolongarse excesivamente, sobre todo en el primer
trimestre, pues el nifio a esta edad, no regula bien su temperatura interior y
no debe permanecer desnudo mas del tiempo necesario para lavarle.

Hasta el final del segundo afio, el bafo diario del bebé debera ser norma
obligada (aunque esté resfriado o tenga fiebre), ya que le proporciona lim-
pieza, satisfaccion y sirve como iniciacion de los habitos de limpieza para
edades posteriores; a la vez que se estrecha la relacion madre-hijo. (Avalos
Gonzalez MM, 2016)

Preparacion. Cualquier hora es buena para bafiarlo, aunque debido a su
poder relajante se recomienda por la noche, sobre todo en los bebés “ner-
viosos”. La preparacion ha de ser cuidadosa y sin prisas, colocando al
alcance todo lo necesario: jabon, toallas, cremas, peine, ropa,... y ambien-
tando la habitacion previamente a una temperatura entre 22-24°C.

Bafera. El recipiente méas adecuado es la bafiera infantil portatil de goma
0 plastico alta, que nos permita un buen manejo del nifio. (GR, 2017)

Agua. La temperatura sera la misma que la del cuerpo, 36-37°C. Se puede
controlar bien con un termémetro o metiendo previamente el codo desnu-
do, que debera notar una sensacion agradable. (GR, 2017)

Jabodn y esponja. Se utilizaran jabones especiales suaves neutros “ de gli-
cerina” o bien ligeramente &cidos. La esponja ha de ser natural.

Duracion. No debe prolongarse excesivamente, sobre todo en el primer
trimestre, pues el nifio a esta edad, no regula bien su temperatura interior y
no debe permanecer desnudo mas del tiempo necesario para lavarle . (GR,
2017)
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HIGIENE DE LA PIEL, CABELLOS Y UNAS

Como ya hemos comentado, la piel del recién nacido y lactante es un
tejido muy delicado, por lo que requiere unos cuidados muy exquisitos.
Estos cuidados han de ser esmeradisimos en el area del pafal, por estar
dicha zona en contacto con las heces y orina, siendo, por esta razon, es-
pecialmente vulnerable a irritaciones. Para evitarlas debemos. (GR, 2017)

« Cambiar frecuentemente los pafales para que esté el menor tiempo
posible en contacto con heces y/o orina. (GR, 2017)

» Mantener la zona seca y aislada de las heces y orinas mediante la
aplicacién de “cremas protectoras”. El uso de polvo de talco, no es re-
comendable pues, aparte de mantener la humedad, al contacto con las
orinas, forma unos pequefios “cristales” que cortan la piel y favorecen
las infecciones. . (GR, 2017)

No es aconsejable el uso de colonias sobre la piel. Se puede utilizar,
después del bafio, un”aceite de almendras”, sobre todo en las primeras
semanas, donde las descamaciones de la piel son frecuentes. El cabello se
debe de lavar a diario, con el bafo, sin introducir la cabeza en el agua. La
costumbre de cortar el pelo, para que “salga con més fuerza”, no tiene fun-
damento, ya que el pelo es caedizo hasta pasado el primer afo. Las ufias
se deben mantener cortas y limpias ya que son vehiculos de infecciones,
sobre todo gastrointestinales, por la tendencia a llevarse las manos a la
boca y ademas se pueden producir arafiazos. Al cortarlas, hemos detener
la precaucion de hacerlo paralelamente al pulpejo de los dedos. Las tijeras
deben de ser de bordes romos y se deben de desinfectar previamente con
alcohol o incluso flamearlas. (GR, 2017)
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CHUPETE

Cumple la misién de satisfacer la tendencia innata del nifio a chupar o
succionar, que le proporciona consuelo y le tranquiliza. Puede ser un sus-
tituto valido de el/los dedos, ya que el nifio tiene tendencia a succionarlos.
Los dentistas infantiles opinan, generalmente, que es menos perjudicial
que los dedos, pues la consistencia dura de éstos produce una mas facil
deformacion de la encia superior y el paladar. Lo que si hay que tener en
cuenta los siguientes detalles:

 Ha de ser anatomico y, a ser posible de una sola pieza para evitar atra-
gantamientos.

» La consistencia ha de ser blanda y preferiblemente de silicona, ya que
el caucho es, muchas veces, un material alérgico para la delicada piel,
favoreciendo la aparicion de eczemas o rojeces peribucales; ademas,
con el uso se agrietan y favorecen la retencion de gérmenes y suciedad.
. (GR, 2017)

* Al igual que las tetinas ha de esterilizarse a menudo, hirviéndolo o la-
vandolo bien con agua jabonosa al menos una vez al dia y siempre que
caiga al suelo.

* Nunca se debera mojar con miel o0 azucar, pues se acostumbraria a ca-
Ilar con el sabor dulce y crearia un habito malo para su futura dentadura.

HIGIENE AMBIENTAL
Vestido
Deben de cumplir la mision de proteger su fina y delicada piel y con-

servar su temperatura; por ello debe adaptarse a las condiciones ambien-
tales reinantes. Las ropas del bebé, como las del adulto, estan sujetas al
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“fendmeno moda”; ahora bien, deben de cumplir una serie de condiciones
generales como:

» Han de ser faciles de poner y quitar. (Martinez-Malo Gutiérrez NH,
2014)

* No deben de tener botonaduras complicadas, lazos o imperdibles. O
deben abrocharse por detras. No han de pasar por la cabeza.

» No deben de tener costuras gruesas que “marquen” la piel, ni apres-
to. O

* Deben estar confeccionadas con hilo o algodon, huyendo de las fi-
bras sintéticas e inflamables como el nylon.

» Han de ser holgadas para que permitan una buena movilidad de bra-
Z0s y piernas y no compriman otras partes del cuerpo. (Martinez-Malo
Gutiérrez NH, 2014)

Respecto al uso de fajas tubulares elasticas no deben de emplearse, ya
que producen una compresion importante del vientre y dificultan los mo-
vimientos respiratorios del nifio.

Por otra parte, al humedecerse con frecuencia, facilitarian la aparicion
de dermatitis. El uso de gorritos de lana en los meses frios depende maés
de costumbres o habitos que de necesidad. La ropa de cuna también tiene
mucha importancia por el tiempo que el nifio pasa en ella sobre todo en los
primeros meses. La ropa a poner dependera de la estacion del afio y la zona
climatica. En general y en época invernal sera suficiente con dos sabanas
de hilo o algodon, sin aprestos, una manta de buena calidad y una col-
cha enguatada. No es aconsejable el uso de almohadas, pues hacen que el

pequeio adopte posturas que pueden facilitar la asfixia. (Martinez-Malo
Gutierrez NH, 2014)
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CALZADO

El nifio, hasta que no comienza a dar sus primeros pasos, no precisa cal-
zado. El uso de las botitas de perlé o lana, asi como los zapatitos de “bada-
na”, es absolutamente potestativo y no tiene otra finalidad que la estética.
No hay ningln inconveniente para su uso, siempre que cumplan una serie
de postulados: sencillez, facilidad de quita y pon, holgura, etc. Es a partir
de los 10-12 meses cuando el nifio comienza sus primeros “pinitos” en la
marcha y es, por tanto, cuando necesita un calzado adecuado a tal fin. El
desarrollo del pie, a estas edades, es muy acelerado e importante, por lo
que los zapatos no deben perjudicar este desarrollo. El “zapato ideal” debe
de cumplir los siguientes requisitos: (Martinez-Malo Gutiérrez NH, 2014)

Facilmente ponibles y quitables ya que el nifio no colabora: por eso se
recomienda el uso de cordoneras, que permitan una abertura amplia de las
botitas y una buena sujecion.

Adaptado al pie de tal forma que, sujetandolo bien en la cafa y talon,
deje los dedos en completa libertad en los dos sentidos. La suela ha de
ser firme y poco flexible, por tener el pie plano siempre a estas edades.
El material de confeccion ha de ser fino, flexible y transpirable (piel), sin
dobleces ni costuras gruesas en el forro para no lesionar el pie.

No deben de llevar plantillas. Ha de ser individualizado; cada nifio
adapta el calzado a sus pies, por lo que no es recomendable poner unos
zapatos de un hermano u otro familiar.

No es el zapato mas caro, necesariamente “el mejor”. (Martinez-Malo
Gutiérrez NH, 2014)

CUNA

Durante los 3 0 4 primeros meses se suele utilizar el capazo, cesta o
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“moises”, por ser facilmente transportable. No hay inconveniente en su
uso, siempre que no sea demasiado profundo, ni sus paredes demasiado
rigidas y tupidas, ya que pueden ser causas de acumulacion de anhidrido
carbonico (procedente de la respiracion del nifio) y asfixia. La cuna del
nifio puede ser de madera o metal, siempre que cumpla los siguientes re-
quisitos:

» Ser suficientemente amplias (1°20x0°70 m.)

 Plataforma inferior rigida (no muelles).

» Los barrotes de las paredes laterales han de estar separados no mas
de 6 cm. Su altura sera de 70-80 cm o los huecos entre el colchon y los
laterales no deben ser superiores a 2,5 cm.

» EIl grueso del colchon no debe exceder los 10 cm. Y el material de
fabricacion ha de ser de “llama retardada”. No debe de tener aristas
agudas, adornos peligrosos ni clavos o grapas que puedan desprenderse
y dafar o ser tragadas por el nifio. Las pinturas o barnices utilizados no
deben de ser atéxicos (Mahon J, 2016).

COCHECITO Y SILLA DE PASEO

En realidad se trata de una cunita transportable, de tal forma que se pue-
da salir con ella a la calle. En la actualidad existen en el mercado sillitas
a las que puede adaptarse con facilidad un “transbaby” que puede ejercer
a la perfeccion las funciones de cochecito y permite no tener que realizar
un doble dispendio econdmico. Si se utiliza el cochecito no conviene que
los bebés pasen demasiado tiempo dentro de él, ni que vayan tapados con
la tapa impermeable, pues no transpira ni se recambia el aire suficiente-
mente. EIl armazon debe de ser solido y debe de tener frenos. En cuanto a
la capota es practica en caso de lluvia o viento, pero se ha de tener cuidado
con ella en los meses calidos pues retiene demasiado calor con el peligro
de sobrecalentamiento (fiebre). En cuanto a la silla de paseo como se suele
utilizar durante largo tiempo, conviene prestar atencion a que el armazon
sea sOlido, pues también debera soportar mas peso. Es muy importante de

78



que esté dotada de unos buenos frenos y de unos buenos sistemas de suje-
cion (cinturdn o arneses). (Mahon J, 2016)

PASEO

¢Cuando debe de salir un nifio? Esta pregunta que se hacen todas las
madres tiene una facil respuesta: cuando ella esté preparada para hacerlo.
Existe, aln todavia una tendencia a retrasar la primera salida del recién
nacido, no hay justificacion para hacerlo; es mas, hay que hacerla lo antes
posible, pues los paseos son importantes para su salud ya que: lo tonifican,
favorecen su suefio y apetito y los rayos solares que recibe son una fuente
importante de vitamina D, muy necesaria en el primer afio para evitar el
raquitismo y conseguir un buen desarrollo 6seo. Ahora bien, en verano, se
debe de evitar las horas punta de maxima irradiacion solar y llevarlo bajo
la capota de plastico por los motivos que hemos indicado anteriormente;
en este sentido es conveniente instalar una sombrilla. Durante el invierno,
salvo los dias de mucho frio (los menos), se sacara también todos los dias,
aprovechando las “horas punta”, “aireandolo”: es decir, no metido entre
plasticos, mantas, capotas, etc. (Mahon J, 2016)

HABITACION

Por comodidad de la madre, durante los primeros meses, las cunas pue-
den estar en la habitacion de los padres, pero los nifios, lo antes posible
deben disponer de su propia habitacion. Esta es conveniente que retna las
siguientes condiciones:

Aireacion suficiente, soleada, sin humedad y con facil acceso desde la
de los padres.
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TRANQUILAY SIN RUIDOS

Con temperatura ambiente entre 18-22°C. Si se utilizan radiadores de-
beran ser eléctricos, nunca de butano, y las cunas estaran lo mas alejadas
posible de ellos. Para neutralizar la sequedad ambiental que producen, se
colocara algun recipiente con agua.

El mobiliario ha de ser lo mas sencillo posible, con muebles poco com-
plicados y de alegres colores, sin moquetas ni cortinajes que atrapen polvo.

Los enchufes siempre deberan quedar fuera del alcance de los nifios y/o
estar protegidos. (Mahon J, 2016)

SUENO

Existe una variacion en su duracién dependiendo del nifio. Segun la
edad, la necesidad de dormir disminuye gradualmente, pero casi nunca
es inferior a las 10 horas. El pequefio, cuando duerme, debe de estar boca
arriba con la cabeza lateralizada; asi se evita el sindrome de la muerte su-
bita y si vomita o regurgita la aspiracion del contenido alimenticio por el
pulmén. Debe cambiarsele con frecuencia la posicion de la cabeza, para
evitar deformaciones de la misma. Nunca se le debe molestar cuando este
dormido. Es causa de numerosas consultas el insomnio del nifio, sobre
todo a partir de los 6-8 meses de vida. Las tres causas mas frecuentes son:

* Que el nifio esté sucio 0 mojado.

* Que no esté cansado y no pueda conciliar el suefio. Un nifio que pasa
la mayor parte del dia en la cuna, dificilmente descansa adecuadamente.
Es por tanto aconsejable “agotar” las energias del pequefio con su paseo
diario y “estimulacion” adecuada.

« Excitacién a las ultimas horas del dia, ya que, a estas horas, esta
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cansado, aunque esté alegre: estd sacando “fuerzas de flaqueza™. Esta ex-
citacion le hace coger un suefio intranquilo y fugaz.

* Nunca es necesario “dormir” a un nifio que se desarrolla normal-
mente; el nifio se duerme solo. Nunca se debe, asi mismo, administrar
“tranquilizantes” que crean un descanso artificial, habitian y no son “tan
inofensivos” como la mayoria de las madres creen. En los “nifios nervio-
s0s”, como hemos comentado en otro apartado, es aconsejable que el bafio
se le dé antes de dormir. (Mahon J, 2016)

1.6 REANIMACION NEONATAL. ASISTENCIA AL PARTO. CUI-
DADOS ESPECIALES DEL NINO EN EL PARTO.

Unos de los mejores indicadores de la calidad alcanzada en materia de
salud infantil, es la tasa de mortalidad de los nifios menores de 5 afos. Se
sabe que globalmente el44 % de las muertes acaecidas en los primeros 5
afos de la vida ocurren en el periodo neonatal; de ahi, la importancia que
se le concede a la atencidn del recién nacido para poder reducir tan impor-
tante indicador. (WHO, 2014)

Més del 80 % de todas las muertes neonatales son debidas a tres condi-
ciones prevenibles y perfectamente tratables; estas son: las complicacio-
nes vinculadas a la prematuridad, las relacionadas con el trabajo de parto y
el parto mismo (incluida la asfixia perinatal) y las infecciones neonatales.
Existen diversas intervencion es posibles para prevenir las muertes por ta-
les causas, con un costo-efecto que ha sido plenamente demostrado, pero
se requiere de equipos de trabajo bien entrenados y equipados para poder
acometerlas. (WHO, 2014)

En tal sentido se han hecho innumerables esfuerzos por estandarizar
las maniobras de reanimacion neonatal desde 1978, cuando un grupo de
pediatras comenzo a trabajar muy seriamente en esto dentro del Comite de
Emergencias de Cuidado Cardiaco de la Asociacion Americana del Cora-
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z6n, conocida en idioma inglés por sus siglas AHA. (WHO, 2014)

Hacia 1985 la Academia Americana de Pediatria (AAP) y la AHA de-
sarrollaron un programa de entrenamiento para ensefiar como debia ha-
cerse adecuadamente la reanimacion neonatal. Se conocié en inglés como
Neonatal Resuscitation Program(NRP), y fue traducido al espafiol como
Programa de Reanimacion Neonatal. (WHO, 2014)

El 15 de octubre de 2015 se publicaron las nuevas guias de la AHA'y
la AAP para la Reanimacion Cardiopulmonar y Asistencia Cardiovascular
Urgente Neonatal. Estas sirven como base para la séptima edicién del pro-
grama de reanimacion neonatal que saldria publicado en la primavera de
2016, y debe estar implementado en enero2017. (WHO, 2014)

Pasos iniciales en el cuidado del recién nacido

* Los recién nacidos que tienen liquido tefiido de meconio y no estan
vigorosos no necesitan intubacion y aspiracion traqueal de rutina; sin
embargo, el liquido tefiildo de meconio sigue siendo un factor de riesgo
perinatal que requiere la presencia de al menos un miembro del equipo
de reanimacién que esté totalmente capacitado en reanimacion neona-
tal, incluyendo la intubacion endotraqueal. (F, 2016)

* La evidencia que existe hasta el momento sugiere que la ligadura del
cordon umbilical se debe de atrasar entre 30 y 60 s después del naci-
miento en los nifios mas vigorosos a término y pretérmino. Si la circula-
cion placentaria no esté intacta, como suele ocurrir en casos de despren-
dimiento prematuro de placenta y sangrado por placenta previa o vasa
previa y/o desgarro del cordén umbilical, el cordon se debe de ligar
inmediatamente después del nacimiento. No hay suficiente evidencia
para hacer recomendaciones en cuanto a la estrategia de cuando ligar
el cordon umbilical en recién nacidos que requieren reanimacion. (F,
2016)
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Uso de oxigeno.

* La reanimacion de recién nacidos de 35 sem 0 mas de gestacion se
debe comenzar con una fraccion inspirada de oxigeno (FiO2) de 0,21,
es decir, con aire ambiental. La reanimacion de recién nacidos de me-
nos de 35 sem se debe comenzar con una FiO2 de 0,21 a 0,3. (F, 2016)

* Si el recién nacido esta respirando oxigeno adicional, pero la satura-
cion de oxigeno (SpO2) no esta dentro del rango esperado, se puede
administrar oxigeno a flujo libre empezando con una FiO2 de 0,3. Se
debe ajustar el flujometro a 10 L/min. Si se dispone de un mezclador
de oxigeno y aire, se va a ajustar la concentracidn de oxigeno a lo que
se necesite para conseguir que la SpO2 esté dentro del rango esperado
para la edad del neonato. (F, 2016)

* Se recuerda que es imposible dar oxigeno libre a través de la mascara
de una bolsa autoinflable.

« Si el recién nacido tiene respiracion agitada, 0 no puede mantener la
SpO2 a pesar de dar oxigeno a flujo libre al 100 %, se debe considerar
una prueba con presionpositiva continua en la via aérea (conocida en
idioma inglés por las siglas CPAP). (F, 2016)

Ventilacion con presion positiva (VPP)

* Después de completar los pasos iniciales de reanimacion, estaria indi-
cado administrar VVP si el recién nacido esta con jadeo, apneico o si la
frecuencia cardiacaes menor de 100 lat/min. Si el recién nacido esta res-
pirando, y la frecuencia cardiaca es mas de 100 lat/min, pero la SpO2
no se puede mantener dentro del rango esperado a pesar de dar oxigeno
a flujo libre o CPAP, se puede considerar probar conVPP. (Perlman JM,
2015)
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* Para dar VPP se debe ajustar el flujdmetro a 10 L/min. La presion de
ventilacion inicial sera de 20 a 25 cm H20. Cuando se usa presion po-
sitiva al final de la espiracion(PEEP), se recomienda empezar con 5 cm
H20.

* Si se necesita VPP para la reanimacion de un recién nacido pretérmi-
no, es preferible usar un dispositivo que pueda administrar PEEP. El
uso de PEEP (5 cm H20) ayuda a que los pulmones se queden expan-
didos entre las respiraciones con presion positiva.

 Cuando se utiliza VPP hay que considerar usar un cardiomonitor elec-
tronico paraevaluar la frecuencia cardiaca de forma fiable.

* El indicador mas importante de que la VPP esta siendo eficaz es el
aumento de la frecuencia cardiaca. Si la frecuencia cardiaca no se eleva,
se debe valorar si la VPPexpande los pulmones, lo que se evidencia si
el térax se mueve con la ventilacion.

Después de intubar -0 de insertar una mascara laringea- se puede eva-
luar si los pulmones se expanden observando los movimientos toracicos y
por la auscultacion bilateral del murmullo vesicular en el curso la ventila-
cion.

» Cuando se empieza la VPP el asistente escucha si la frecuencia cardia-
ca aumenta durante los primeros 15 s después de haberla comenzado.

* Si se esta intentando VPP, pero el recién nacido no mejora y el torax
no se mueve a pesar de haberse hecho todos los pasos para corregir la
ventilacion, incluyendo intubacidn, esto puede deberse a que la traquea
esté obstruida con secreciones espesas. Por eso, se recomienda aspirar
bien la traquea usando un catéter de succion que se insertara a través de
tubo endotraqueal, o también puede hacerse directamente con un dispo-
sitivo para la aspiracion del meconio. (Periman JM, 2015)
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Intubacion endotraqueal y méascara laringea.

 Se recomienda intubar antes de empezar el masaje cardiaco. Si la in-
tubacion no es exitosa o factible, se puede usar una mascara laringea.

e Los recién nacidos de mas de 2 kg y de mas de 34 sem de gestacion,
necesitan un tubo endotraqueal del nimero 3,5.

 La marca guia de las cuerdas vocales en el tubo endotraqueal es solo
una aproximacion, y puede que no indique de modo confiable la posi-
cion correcta. La medida desde la punta del tubo a los labios, o la pro-
fundidad del tubo endotraqueal,se debe determinar usando la tabla Me-
dida de Insercion del Tubo Endotraqueal, o midiendo la longitud que
existe entre el puente nasal y el trago de la oreja. (Perlman JM, 2015)

Masaje cardiaco

* EI masaje cardiaco (por compresiones toracicas), esta indicado cuan-
do la frecuencia cardiaca es menos de 60 lat/min, y después de por lo
menos 30 s de una VPP que expanda los pulmones, evidenciado esto
por los movimientos del torax con la ventilacion. En la mayoria de los
casos se debe de haber dado por lo menos 30 s de ventilacion a traves
de un tubo endotragqueal adecuadamente introducido, o de una mascara
laringea. (Perlman JM, 2015)

 El masaje cardiaco se administrara con la técnica de los dos pulgares.
Una vez que el tubo endotraqueal o méascara laringea se ha asegurado,
la persona que realiza el masaje cardiaco debe hacerlo desde la cabece-
ra del recién nacido, en tanto que la persona encargada de la ventilacion
a través del tubo endotraqueal se desplazara a un lado, para facilitar el
acceso a la que esta realizando el masaje cardiaco.

 El cardiomonitor electronico es el método preferido para evaluar la
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frecuencia cardiaca durante el masaje cardiaco.

* El masaje cardiaco se debe mantener por 60 s antes de volver a com-

probar la frecuencia cardiaca, cuando esta se verifica por la ausculta-
cion. (Perlman JM, 2015)

Medicacion

* La epinefrina esta indicada si la frecuencia cardiaca del recién nacido
es menor de60 lat/min, después de 30 s de ventilacion con una presion
positiva que expanda los pulmones, preferiblemente a través de un tubo
endotraqueal adecuadamente introducido o mascara laringea, y después
de 60 s de masaje cardiaco coordinado con la VVP, usando oxigeno al
100 %. La epinefrina no esta indicada antes de haberse logrado una
ventilacién que expanda los pulmones de modo efectivo. (Perlman JM,
2015)

* Se puede considerar una dosis endotraqueal de epinefrina, mientras se
consigue el acceso intravascular. Si la primera dosis se da a traves del
tubo endotraqueal y la respuesta no es satisfactoria, se puede repetir la
dosis, que se debe de dar tan pronto como se obtenga el acceso con ca-
téter venoso umbilical, o por via intradsea de urgencia. No es necesario
esperar 3-5 min después de la dosis endotraqueal. (Perlman JM, 2015)

e La solucion que se recomienda para tratar adecuadamente la hipovo-
lemia es una solucion de cloruro de sodio al 0,9 % (suero fisiologico),
0 sangre O Rh-negativa. No se recomienda mas usar lactato de Ringer
para tratar la hipovolemia.

* El catéter umbilical es la via preferida para obtener acceso vascular
urgente en la sala de partos, pero la via intradsea es una alternativa ra-
zonable. Toda la medicacion y liquidos que se pueden infundir a traves
del catéter venoso umbilical, pueden ser infundidos a través de una via
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intradsea en neonatos a termino y pretérmino.

* El bicarbonato de sodio no se debe de dar de forma rutinaria a los re-
cién nacidos con acidosis metabolica, pues no existe suficiente eviden-
cia para apoyar esta practica.

» No hay suficiente evidencia para evaluar la seguridad y eficacia de
administrar naloxona a un recién nacido con depresion respiratoria, de-
bido a que la madre ha estado expuesta a opioides. En estudios en ani-
males y casos reportados se citan complicaciones debidas a naloxona,
que incluyen edema pulmonar, paro cardiorrespiratorio y convulsiones.
(Perlman JM, 2015)

Termorregulacion y estabilizacion de recién nacidos pretérmino.

* En la preparacion para el nacimiento de un recién nacido pretérmino
hay que aumentar la temperatura de la habitacion hasta que sea de 23
°Ca 25 °C.

* El objetivo es mantener la temperatura corporal del recién nacido de
36,5a 37,5 °C.

* Si la edad de gestacion es menor de 32 sem, se recomiendan ademas
otras estrategias para mantener la temperatura. Estas pueden ser: utili-
zar una envoltura de plastico o bolsa, colocarlo sobre un colchéon térmi-
co y ponerle un gorro que le cubra el craneo.

 Un cardiomonitor electronico de 3 derivaciones en el torax o las ex-
tremidades, es un método fiable y rapido para conocer la frecuencia
cardiaca, si con el oximetro de pulso se tiene dificultad para obtener una

sefal estable.

* Se prefiere un dispositivo de reanimacion con capacidad para admi-
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nistrar PEEP yCPAP, tal como, un reanimador de pieza en T o bolsa
inflada por flujo.

« Si se anticipa que la edad de gestacion es menor de 30 sem, se debe
considerar tener surfactante disponible. Se sugiere considerar admi-
nistrar surfactante intratraqueal si el recién nacido necesita intubacion

debido a dificultad respiratoria, oporque es extremadamente pequeiio.
(Perlman JM, 2015)

Etica y cuidados del final de la vida

* Si el médico responsable cree que el neonato no va a sobrevivir, no
se debe ofrecerla opcidn de iniciar reanimacion. Como ejemplos se in-
cluyen los recién nacidos de menos de 22 sem de gestacion y algunas
malformaciones congénitas letales y alteraciones cromosdmicas.(Inter-
national Consensus on Cardiopulmonary Resuscitation and Emergency
Cardiovascular., 2015)

* En condiciones asociadas con alto riesgo de mortalidad y de morbi-
lidad grave para el neonato, el personal encargado de la atencion del
recién nacido debe permitir que los padres participen en decidir si ini-
ciar reanimacion es o no lo mejor para el neonato. Como ejemplo se
citan los recién nacidos de 22 a 24 sem de gestacion, algunas anomalias
congenitas letales y algunas alteraciones cromosémicas.(International
Consensus on Cardiopulmonary Resuscitation and Emergency Cardio-
vascular., 2015)
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1.7 RECIEN NACIDO PREMATURO .ALTERACIONES RELA-
CIONADAS CON EL PESO AL NACER EN EL NEONATO. MUER-
TE SUBITADEL LACTANTE EPISODIO APARENTEMENTE LE-
TAL.

El parto prematuro es el mayor desafié clinico actual de la Medicina
Perinatal. La mayor parte de las muertes neonatales ocurren en recién na-
cidos prematuros, y la prematuridades un factor de alto riesgo de deficien-
cia y discapacidad, con sus repercusiones familiares y sociales. (Mahon J
C. L., 2016)

Existe un aumento de la tasa de prematuridad en los paises desarrolla-
dos, que reflejan o solo el aumento de la tasa de incidencia, sino también
los cambios en la practica asistencial a estos neonatos, con avances de los
cuidados obstétricos y neonatales, que permite la supervivencia de neo-
natos cada vez mas inmaduros. Desde el punto de vista estadistico hay
que tener en cuenta la limitacion de la clasificacion tradicional en aborto,
muerte fetal y muerte neonatal precoz, y de las diferentes legislaciones
nacionales, que establecen limites de obligatoriedad de registro, con edad
gestacional (EG) descendente a tenor de las supervivencias conseguidas.
(Mahon J C. L., 2016)

La situacion en los paises en desarrollo es muy diferente, con tasas de
prematuridad, bajos pesos al nacimiento y mortalidad neonatal elevada,
en relacion con la patologia nutricional e infecciosa de la poblacion. Las
medidas sanitarias estaran dirigidas a detectar y controlar las gestaciones
de riesgo, evitarla infeccidn perinatal y proveer reanimacion neonatal ba-
sica. Otras medidas asistenciales avanzadas son ineficaces para mejorar la

morbimortalidad neonatal. (Bar S, Longterm neurodevelopmental benefits
of breastfeeding, 2016)

Un recién nacido prematuro es aquel que nace antes de completar la
semana 37 de gestacion, siendo la gestacion una variable fisiologica fijada
en 280 dias, mas menos 15 dias. El termino pretérmino no implica valo-
racion de madurez, como lo hace prematuro, aungue en la practica ambos
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términos se usan indistintamente. (Bar S, Longterm neurodevelopmental
benefits of breastfeeding, 2016)

La mayor parte de la morbimortalidad afecta a los recién nacidos “muy
preterminos”, cuyakEG es inferior a 32 s. y especialmente a los*“preterminos
extremos” que son los nacidos antes de la semana 28 de EG.

La dificultad de conocer inequivocamente la EG, justifico el uso del
peso al nacimiento como parametro de referencia, para clasificar al neona-
to como “bajo peso al nacimiento “el inferior a 2.500 gr. y los subgrupos
de “muy bajo peso al nacimiento” a los de peso inferior a 1500 gr. y de
“extremado bajo peso” alinferior a 1000 gr.

Al establecer la relacion entre los pardmetros de peso y EG, podemos
subdividir a la poblacion de pretérminos, en peso elevado, peso adecua-
do y bajo peso para su EG, situacion que condicionara la probabilidad de
determinada morbilidad postnatal. (Bar S, Longterm neurodevelopmental
benefits of breastfeeding, 2016)

ETIOLOGIA.

La mayor parte de los prematuros son nacidos tras la presentacion de un
parto pretérmino espontaneo o nacido tras amniorrexis prematura( >50%).
La presencia de infeccion clinica o subclinica es sospechada, (cultivos po-
sitivos en los anexos fetales en el 60% versus al 20% de los término; va-
ginosis materna,marcadores inflamatorios elevados en liquido amniotico),
aunque el tratamiento antibacteriano no es eficaz en el parto prematuro
espontaneo. Por el contrario su uso en la amniorrexis prematura, consigue
prolongar el embarazo, disminuir la tasa de coriamnionitis y mejorar los
resultados neonatales. (Martinez-Malo Gutiérrez NH, 2014)

Otros factores asociados son la existencia de partos pretérminos pre-
vios, la situacion socioecondémica desfavorable de la madre y el tabaquis-
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mo materno. Las medidas que mejoran el cuidado antenatal, medico, die-
tético y social son eficaces en corregir la desigualdad y controlar la tasa de
prematuridad. La raza negra aislada se muestra como factor de riesgo en
varias series. (Martinez-Malo Gutiérrez NH, 2014)

La gestacion multiple espontanea o inducida, aumenta las tasas de pre-
maturidad y representan aproximadamente una cuarta parte de los pre ter-
minos. La incidencia de gemelos y tripletes se multiplico en los primeros
afios de desarrollo de las técnicas de reproduccion asistida. Mas del 50%
de los gemelos y la practica totalidad de los tripletes y multiples, son re-
cién nacidos pretérminos. (Martinez-Malo Gutiérrez NH, 2014)

Las complicaciones maternas y fetales son la causa del 15y el 25% de
los pre término. EI mayor porcentaje viene representado por la hiperten-
sion materna y la desnutricion intrauterina, seguidas por el polihidramnios.
La prematuridad es obstetricamente inducida en determinadas patologias
fetales como la fetopatia diabética, el hidrops fetal etc. (Martinez-Malo
Gutiérrez NH, 2014)

La patologia prevalente del pretérmino es la derivada del binomio in-
madurez-hipoxia , por el acortamiento gestacional y la ineficacia de la
adaptacion respiratoria postnatal tras la supresion de la oxigenacion tras-
placentaria; con frecuencia el test de Apgar es bajo y necesita reanimacion
neonatal. (Martinez-Malo Gutiérrez NH, 2014)

Patologia Respiratoria:

La funcion pulmonar del pretérmino estd comprometida por diversos
factores entre los que se encuentran la inmadurez neurolégica central y
debilidad de la musculatura respiratoria , asociada a un pulmon con escaso
desarrollo alveolar, déficit de sintesis de surfactante y aumento del grosor
de la membrana alveolocapilar. La vascularizacion pulmonar tiene un de-
sarrollo incompleto con una capa muscular arteriolar de menor grosor y
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disminucion del numero de capilares alveolares. (Martinez-Malo Gutié-
rrez NH, 2014)

Por ultimo existe una probable hiposensibilidad de quimiorreceptores
responsables del servocontrol .La patologia respiratoria es la primera cau-
sa de morbi-mortalidad del pretérmino y viene representada por el distres
respiratorio pordéficit de surfactante o enfermedad de Membrana Hiali-
na seguida de las apneas del pretérmino y la displasia broncopulmonar
en secuencia cronoldgica de su aparicion. Otras patologias neumopaticas
posibles son evolutivas como el neumotdrax, la hipertension pulmonar,
atelectasia,enfisemas intesticial, neumatoceles,edema de pulmon, neumo-
nias infecciosas o aspirativas etc, (Martinez-Malo Gutiérrez NH, 2014)

La administracién de corticoides prenatales y el uso del surfactante exo-
geno de origen bovinoo porcino son dos terapia de eficacia probada, que
han cambiado el pronostico delos recién nacidos pretérminos. El uso de
cafeinano solo mejora las apnea del pretermino sino ademas se ha mostra-
do eficaz para reducirla tasa de la broncodisplasia y la supervivencia libres
de secuelas del desarrollo neuroldgico. La oxigenoterapia con objetivos
de saturacion restringidos, parece contribuir a una reduccion significativa
en la incidencia de retinopatia de la prematuridad y a la integridad de me-
canismos antioxidantes en los recién nacidos de riesgo. (Martinez-Malo
Gutiérrez NH, 2014)

Patologia Neuroldgicos:

La inmadurez es la constante del SNC del pretérmino, que afecta a un
sistema con escasa capacidad de adaptacion postnatal por tener una cro-
nologia madurativa relativamente fija. El recién nacido prematuro 70casa
migracion neuronal, pobre mielinizacion de la sustancia blanca y creci-
miento exponencial de la sustancia gris. La susceptibilidad a la hipoxia,
a los cambios de la osmolaridad y tensionales, hacen que el sangrado a
nivel subpendimario sea frecuente con la produccion de la hemorragia
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intraventricular(HIV) y su forma maés grave deinfarto hemorragico. Su
frecuencia en pretérminos con peso inferior a 750 gr. supera el50%, mien-
tras que baja al 10% en los de peso superior a 1250 gr. (Martinez-Malo
Gutierrez NH, 2014)

La leucomalacea periventricular representa el dafio hipoxico de la sus-
tancia blanca y su incidencia es del 1-3 %en los pretérminos de muy bajo
peso. La sintomatologia neuroldgica del neonato pre término es a menudo
sutil, generalizada y bizarra, con escasos signos focales. El estudio del
SNC del pretérmino con técnicas ecografias simples y doppler, constituye
una rutina asistencial sistematica en estos pacientes. (Control y sequimien-
to de la nutricidn, el crecimiento y desarrollo de la nifia y del nifio menor
de 5 afios. México:, s.f.)

La permeabilidad aumentada de la barrera hematoenceféalica puede pro-
ducir kernicterus con cifras de bilirrubinemia relativamente bajas. La in-
madurez hepética y la demora del transito digestivo hacen que sea mas
frecuente la hiperbilirrubinemia. Existen curvas de tasas de bilirrubina,
edad y peso que hacen la indicacién terapéutica con margenes de seguri-
dad. (Control y seguimiento de la nutricién, el crecimiento y desarrollo de
la nifia y del nifio menor de 5 afios. México:, s.f.)

Oftalmoldgicos:

La detencion de la vascularizacion de la retina que produce el naci-
miento pretérmino y el posterior crecimiento desordenado de los neova-
sos, es el origen de retinopatia del pre término (ROP) La tasa de ROPes
desciende conforme aumenta la EG; las formas severas aparecen con EG
inferior a 28semanas y pesos inferior a 1000gr. (Control y seguimiento de
la nutricion, el crecimiento y desarrollo de la nifia y del nifio menor de 5
afios. México:, s.f.)

El seguimiento oftalmologico esta protocolizado en las unidades neo-
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natales, la incidencia de ROP es baja y muy diferente de los aspectos epi-
démicos que represento en el pasado y que se mantiene en los paises en
vias de desarrollo.

Los pretérminos son una poblacion de riesgo oftalmologico por el po-
tencial dafio de las areas visuales centrales y por la prevalencia de altera-
ciones de la refraccion, por lo que deben de ser revisados periodicamente.
(Control y seguimiento de la nutricion, el crecimiento y desarrollo de la
nifia y del nifio menor de 5 afios. México:, s.f.)

Cardiovasculares:

La hipotension arterial precoz es mas frecuente cuanto menor es el
peso. Esta hipotension puede estar relacionada con la incapacidad del
sistema nervioso autbnomo para mantener adecuado tono vascular o con
otros factores como la hipovolemia, la sepsis y /odisfuncion cardiaca. La
tension arterial media debe ser igual o superior a la EG. Del pretérmino
como regla general. (Guia de Practica Clinica: Control y seguimiento de
la nutricion, el crecimiento y desarrollo del nifio menor de 5 afios., 2008)

El controvertido tratamiento actual incluye el uso de drogas vasoacti-
vas (Dopamina o Dobutamina oAdrenalinay /o hidrocortisona)) y de suero
fisiologico como expansor de volumen (10-20 ml /kg), ambos usados con
indicacidn estricta. (Guia de Practica Clinica: Control y seguimiento de la
nutricion, el crecimiento y desarrollo del nifio menor de 5 afios., 2008)

La persistencia del ductus arterioso (PDA) es una patologia prevalente
en los pretérminos, debido por una parte a la insensibilidad al aumento de
la oxigenacion y por otra parte a la caida anticipada de la presion pulmo-
nar que hace que el shunt izquierda derecha se establezca precozmente. La
intensidad de la repercusion hemodinamica del cortacircuito, hara la indi-
cacion terapéutica con indometacina o ibuprofeno endovenoso o el cierre
quirdrgico si procede. La respuesta a los inhibidores de la prostaglandina

94



es mejor cuanto mas precozmente se administren. (Guia de Practica Clini-
ca: Control y seguimiento de la nutricion, el crecimiento y desarrollo del
nifio menor de 5 afios., 2008)

Gastrointestinales:

La maduracion de succion y de su coordinacion con la deglucién se
completa entre las32-34 semanas; existen trastornos de tolerancia con es-
casa capacidad géastrica, reflujo gastroesofagico y evacuacion lenta. La
motilidad del intestino es pobre y con frecuencia se presentan retrasos de
la evacuacion y meteorismo. (Guia de Préactica Clinica: Control y segui-
miento de la nutricion, el crecimiento y desarrollo del nifio menor de 5
anos., 2008)

El tubo digestivo es susceptible de maduracién substrato inducida por
lo que se consigue eficaz digestion de forma rapida, siendo el déficit mas
persistente el de la absorcion de las grasas y de las vitaminas liposolubles.
El uso de alimentacion tréfica precoz, y los soportes nutricionales parente-
rales, junto con el uso de leche materna fortificada, son los pilares basicos
de la alimentacion del pretérmino. (Guia de Préactica Clinica: Control y
seguimiento de la nutricion, el crecimiento y desarrollo del nifio menor de
5 afos., 2008)

La prematuridad es el factor de riesgo individualmas importante para
la presentacion de Enterocolitis Necrotizante (EN) en cuya patogenia se
mezclan factores madurativos, vasculares, hipoxemicos e infecciosos. La
gravedad de esta entidad hace necesario su diagnéstico y tratamiento pre-
coz. (Guia de Practica Clinica: Control y seguimiento de la nutricion, el
crecimiento y desarrollo del nifio menor de 5 afios., 2008)

95



Inmunoldgicos:

El sistema inmune del recién nacido pretérmino,es incompetente res-
pecto al recién nacido a término. La inmunidad inespecifica o general es
ineficaz, con vulnerabilidad de la barrera cutanea, mucosa e intestinal,
disminucién de la reaccion inflamatoria e incompleta fagocitosis y fun-
cion bactericida de los neutréfilos y macrofagos. La inmunidad especifica,
muestra una disminucion de Ig G que es de transferencia materna, con
practica ausencia de Ig A e Ig M; la respuesta de la inmunidad celular es
relativamente competente. (Centro Nacional para la Salud de la Infancia
y la Adolescencia. Manual de Vacunacion, 2017)

La incapacidad de limitar la infeccion aun territorio organico, hace que
la infeccion neonatal sea sindnimo de sepsis, con focos secundarios que
comprometen severamente el prondstico como es la meningitis neonatal.
(Centro Nacional para la Salud de la Infancia y la Adolescencia. Manual
de Vacunacion, 2017)

Si tenemos en cuenta las manipulaciones médicas que el pretérmino
precisa, con procedimientos invasivos multiples (cateterismos vasculares,
intubacion endotraqueal, alimentacion parenteral etc) asociados a la ecolo-
gia hospitalaria donde es atendido, la posibilidad de adquirir una infeccién
es alta, a las que se afiade una respuesta limitada que compromete su pro-
nostico. (Centro Nacional para la Salud de la Infancia y la Adolescencia.
Manual de Vacunacion, 2017)

Las infecciones prenatales, de origen virico (citomegalovirus, rubéola,
herpes...), bacteriano( lues , tuberculosis) o parasitario (toxoplasmosis)se
encuentran asociadas con cierta frecuencia a neonatos de bajo peso, acom-
painando de sintomatologia especifica propia, a menudo séptica o pseudo-
séptica. (Centro Nacional para la Salud de la Infancia y la Adolescencia.
Manual de Vacunacion, 2017)
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Metabolismo:

La termorregulacion esta afectada por un metabolismo basal bajo con
escasa produccion de calor, disminucion de la reserva grasa corporal, un
aumento de la superficie cutanea relativa y deficiente control vasomotor,
que condicionan una conducta poiquilotermo con mayor tendencia a la
hipotermia que a la hipertermia. (Centro Nacional para la Salud de la In-
fancia y la Adolescencia. Manual de Vacunacion, 2017)

Metabolismo hidrosalino: El agua representa mas del 80% del peso cor-
poral del recién nacido pretérmino, que es portador de inmadurez renal
que le impide la reabsorcion correcta del sodio y agua filtrada, junto con
incompetencia para la excrecidn de valencias acidas y el adecuado equili-
brio de la excrecion de fosforo y calcio. Las necesidades hidricas son ele-
vadas y deben manejarse los aportes controlados, porque las sobrecargas
se encuentran implicadas en patogenia delPDA, de la EN o de la bronco-
displasia. (Centro Nacional para la Salud de la Infancia y la Adolescencia.
Manual de Vacunacion, 2017)

La acidosis metabdlica tardia ocurre en pre términos alimentados con
férmulas, por incapacidadrenal de excretar los catabolicosacidos de las
proteinas heterologas. Se corrigeadecuadamente con aportes de alcalini-
zantes.

El metabolismo calcio fosforico debe sera regulado con aportes ade-
cuados no solo de vitaminaD o de 1-25 hidroxiderivado , sino con aportes
suplementarios de ambos electrolitos acordes con las perdidas renales de-
tectadas, para conseguir adecuada mineralizacion ésea y evitar la osteope-
nia del pretérmino. (Centro Nacional para la Salud de la Infancia y la
Adolescencia. Manual de Vacunacion, 2017)

Metabolismo de los Hidratos de Carbono, caracterizado por los escasos
depositos de glucogeno que junto con la interrupcion de los aportes de
glucosa umbilical, hace que se produzca un descenso de la glucemia. Los
pretérminos mas extremos tienen una pobre capacidad de regulacion de la
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insulina, situacion que condiciona con frecuencia hiperglucemias y nece-
sidad de aportes de insulina. Las necesidades diarias de hidratos decarbo-
no se cifran entre 11 y 16 gr./kg /dia. (Centro Nacional para la Salud de la
Infancia y la Adolescencia. Manual de Vacunacion, 2017)

Hematoldgicos:

La serie roja del pre término tiene valores promedios inferiores a los
del recién nacido a término, con una tasa de eritroblastos aumentada. Se
produce un descenso progresivo de los hematies, producida por la hemo-
lisis fisioldgica sumada a las extracciones hematicas repetidas. La reposi-
cién periodica con aliquotas de concentrado de hematies es frecuentemen-
te requerida en los pretérminos de muy bajo peso. La anemia tardia del
pretermino,mas alla de los 15 dias de vida asocia a la iatrogénica un com-
ponente hiporregenerativo medular. El uso de eritropoyetina y los suple-
mentos férricos consiguen disminuir el nimero de trasfusiones necesarias.
(Centro Nacional para la Salud de la Infancia y la Adolescencia. Manual
de Vacunacion, 2017)

Mas excepcional es la aparicion de un déficit de vitamina E, que presen-
ta rasgos de anemia hemolitica.

La serie blanca del recién nacido pretérmino es muy variable y sus alte-
raciones no son especificas. Una leucocitosis importante puede estar rela-
cionada con la administracion de corticoides prenatales o una leucopenia
con la involucion placentaria precoz de las hipertensas y la disminucién
de los factores estimulantes de colonias de granulocitos de origen pla-
centario. Ambos trastornos tambien pueden ser secundarios a la infeccion
neonatal. (Centro Nacional para la Salud de la Infancia y la Adolescencia.
Manual de Vacunacion, 2017)
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Las plaquetas al nacimiento estan en rango de la normalidad. La pla-
quetopenia evolutiva se asocia a la sepsis y puede ser signo precoz de can-
didemia en pre términos paucisintomaticos.

La trombocitosis evolutivas en los primeros meses de vida, puede ser
significativa, aunque no existe riesgo trombotico hasta superada la cifra de
1 millon.

Endocrinos:
Tiroides:

Se detectan signos de hiperfunciontiroidea, que puede encubrir un hi-
potiroidismosubyacente; Asi mismo en pre términos gravemente enfermos
se puede producir unhipotirosinemia transitoria. Debe realizarseun criba-
je tiroideo a los 3 dias de vida y repetirlocon un mes de intervalo, como
practicaasistencial rutinaria. (Brockmann & Holmgren, 2006) (Munkel,
Durén, & Bolafios, 2018)

SECUELAS Y SEGUIMIENTO.
Dada la mayor frecuencia de alteraciones del desarrollo en la poblacion
de pre términos, se hace necesario establecer programas de seguimiento

protocolizados en especial para los pretérminos de menor peso. (Brock-
mann & Holmgren, 2006) (Munkel, Duron, & Bolafios, 2018)

Resumimos a continuacion los cuidados que deben seguirse.

— Atencion nutricional y seguimiento de su crecimiento, disponiendo
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de estudios longitudinales y tablas de referencia. El objetivo nutricional
inmediato es obtener crecimiento semejante al intrauterino, pocas veces
conseguido.

--Alteraciones nutricionales especificas evolutivas incluyen raquitismo,
osteopenia y anemia.

— Atencion a la discapacidad motora, sensorial y dificultades para el
aprendizaje.

El riesgo de paralisis cerebral en los preterminos de muy bajo peso
es del10%, distribuida en tercios iguales entre las formas leve, moderada
y grave. (Brockmann & Holmgren, 2006) (Munkel, Durén, & Bolafios,
2018)

Las alteraciones sensoriales incluyen el seguimiento oftalmolégico y
auditivo. Atencidn a los problemas del comportamiento y del aprendizaje
cuya incidencia es mayor que en la poblacion general. (Brockmann &
Holmgren, 2006) (Munkel, Durdn, & Bolafios, 2018)

— Integracion socio-familiar: a menudo en ambientes problematicos
desde el punto de vista social, econdémico o cultural, con conductas pa-
renterales variadas que frecuentemente tienden a la sobreproteccion.
(Brockmann & Holmgren, 2006) (Munkel, Duron, & Bolafios, 2018)

En el otro extremo aparecen conductas negligentes que maltrato; en
una serie propia encontramos una alta prevalencia de accidentes afectando
a un 10% de los pretérminos.
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VACUNACIONES DEL PRETERMINO

Los nifios prematuros, como regla general, deben recibir las vacunas
a la misma edad cronoldgica y con las mismas pautas y dosis que sus
coetaneos, cualquiera que sea su edad gestacional. La respuesta inmune
en este grupo de pacientes no difiere significativamente de los recién naci-
dos a término. Si el paciente se encuentra ingresado a los 2 meses recibira
la primera dosis frente a: DTP, poliovirus parenteral (VIP), Hemofilus B
(hib)Meningococ C y antineumococica heptavalente, durante el ingreso.
(Brockmann & Holmgren, 2006) (Munkel, Duron, & Bolarfios, 2018)

La vacunacion frente a hepatitis B, puede ser menos protectora, por lo
que se demora su administracion hasta que el nifio tenga 2 meses de edad
o supere los 2000 gr. Si se trata de un hijo de madre portadora de HBs Ag,
debe recibir la dosis vacunal mas gammaglobulina hiperinmune, cualquie-
ra que sea su peso. Se recomienda la vacunacion antigripal a partir del 6°
mes de vida. (Brockmann & Holmgren, 2006) (Munkel, Durén, & Bola-
fios, 2018)

Muerte subita en la lactancia

Cuando ocurre la muerte de un nifio de menos de un afo, que no pue-
de ser asociada a una causa conocida en su historia clinica, en el examen
fisico practicado, ni en los resultados anatomo patoldgicos, se considera
una muerte stbita. La misma genera una gran consternacion en la familia
y constituye una alteracion en el ciclo vital de la familia.

La muerte subita una de las causas mas frecuentes de muerte infantil
en los paises desarrollados, en particular en los Estados Unidos es la ter-
cera causa de muerte infantil, y la mayoria de los casos sucede en nifios
con edades entre los 3 y 5 meses de edad, con frecuencia mayor en los
nifios de raza negra. (Brockmann & Holmgren, 2006) (Munkel, Duron, &
Bolafios, 2018). De igual manera este sindrome se identifica con las siglas
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SIDS (Sudden Infant Death Syndrome)

Segun Courts et als.(2013) la muerte subita o repentina como también
se le conoce, comunmente es considerada una enfermedad multifactorial,
cuya aparicion resulte probablemente dependa de la presencia e interac-
cién de factores de riesgo genéticos, del desarrollo y ambientales. (Courts,
Grabmuiller, & Madea, 2013)

En consonancia con lo anterior algunas investigaciones describen un
modelo ampliamente aceptado, que se deriva de la llamada hipétesis del
triple riesgo que condicionan la aparicién de un SIDS a partir de la pre-
sencia de: un lactante vulnerable, en un periodo critico e inestable de de-
sarrollo del control homeostatico, y la existencia de un factor estresante
exdgeno. (Carlin & Moon, 2017)

Los componentes de este modelo del triple riesgo del SIDS fueron mo-
dificados por Kinney (2009), considerando factores de riesgos intrinsecos
y extrinsecos. Dentro de los factores de riesgo intrinsecos se encuentran
los genéticos (el sexo masculino, polimorfismo en el gen que codifica la
region promotora del transportador de serotonina, raza negra o nativo
americano); del desarrollo (la prematuridad); Ambiental (exposicién peri-
natal al fumado, consumo de alcohol o de drogas por parte de los padres,
desventaja socioecondmica). Los factores de riesgo extrinsecos incluyen:
dormir en posicion prona o de lado, ropa de cama suave, compartir la
cama, infecciones leves incluidos los resfriados.

De acuerdo con lo que queda recogido en la literatura cientifica y las
revisiones realizadas sobre el tema se demuestra que la convergencia de
estos factores en ultima instancia, puede dar lugar a una combinacién de
asfixia progresiva, bradicardia, hipotension, acidosis metabdlica y jadeo
ineficaz, que conduce a la muerte. (Munkel, Durén, & Bolatos, 2018)

Algunas estadisticas muestran que aproximadamente el 90% de los ca-
sos de SIDS ocurren en los primeros seis meses de vida, teniendo mayor
incidencia entre los dos y cuatro meses de edad y una disminucion poste-

102



rior. Los nifios son méas propensos a morir de SIDS que las nifias, duplican-
do la cifra de fallecidos. (Baruteau, 2017)

Los datos recogidos Ilaman la atencion hacia aspectos que deben ser
tomados en cuenta por los padres aun antes de la concepcion, de manera
preventiva porque esos factores predisponentes pueden ser eliminados o
atenuados. lgualmente, debe constituir un objetivo para los facultativos
que monitorean el periodo gestacional insistir en aquellas indicaciones que
tienen un caracter salutogénico para el futuro bebé y para la estabilidad
familiar.

1.8 ATENCION AL NINO SANO. CAPTACION. CONTROLES Y
SEGUIMIENTO EN PEDIATRIA.

Se denomina control y seguimiento del nifio sano» al establecimiento
de la relacion entre el nifio, sus familiares y nosotros como sus médicos,
para asegurar un buen estado de salud, dar seguimiento oportuno de la nu-
tricion, desarrollo psicomotor y vacunacion. Para ello se hace uso de me-
didas de prevencion primarias y secundarias, asi como recomendaciones
para un diagnostico y tratamientos tempranos. De esta manera se procura
evitar problemas de salud graves que afecten la calidad de vida de nuestros
pacientes pediatricos. Revisamos el programa del nifio sano, destacando
lo mas relevante para tu practica clinica. (Control y seguimiento de la nu-
tricion, el crecimiento y desarrollo de la nifia y del nifio menor de 5 afios.
México:, s.f.)

Los objetivos del control y seguimiento del nifio sano buscan disminuir
la morbimortalidad infantil ocasionada por:

» Enfermedades metabolicas, anomalias congeénitas y patologia peri-
natal.

» Enfermedades infecciosas prevenibles mediante vacunacion.

« Trastornos del aparato locomotor y alteraciones audiovisuales.
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» Deteccion precoz de signos de riesgo psicosocial.
» Enfermedades del crecimiento y nutricionales.

Ademas, el programa busca promocionar habitos saludables, potenciar
la promocién de la salud en el centro de salud y las escuelas. Asi como
identificar a los nifios que pertenezcan a grupos de riesgo: prematuridad,
maltrato infantil, trastornos de la conducta alimentaria. La vacunacion for-
ma parte del control y seguimiento del nifio sano. Al final de esta revision
podras descargar el esquema nacional de vacunacion para México en PDF
para su revision. (Control y seguimiento de la nutricion, el crecimiento y
desarrollo de la nifia y del nifio menor de 5 afios. México:, s.f.)

Recién Nacidos

En la primera consulta del recién nacido se debe aperturar la historia
clinica, indagando los antecedentes personales, familiares y perinatales.
Se deben establecer los cuidados generales y documentar el tipo de lactan-
cia, asi como el habito intestinal, diuresis y suefio. (Control y seguimiento
de la nutricién, el crecimiento y desarrollo de la nifia y del nifio menor de
5 afios. México:, s.f.)

Nifos de 1 mes a 2 anos de edad

Durante este periodo se debe indagar sobre la adaptacion familiar, la
incorporacion de la madre al trabajo, enfermedades y hospitalizaciones
ocurridas. Es importante interrogar buscando detectar crisis familiares,
observar la actitud de los padres durante la consulta y la exploracion del
nifo. Sobre la alimentacion, se debe registrar el tipo de lactancia, frecuen-
cia y numero de tomas, inicio y orden de introduccién de la alimentacion
complementaria, asi como las cantidades. (Control y seguimiento de la nu-
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tricion, el crecimiento y desarrollo de la nifia y del nifio menor de 5 afios.
México:, s.f.)

Toma nota del habito intestinal y la diuresis, asi como los cuidados
generales como higiene, descanso, suefio, si asiste a guarderia y/o quién
cuida del nifio habitualmente. Procura resolver las dudas de los padres y
analiza los resultados de las pruebas metabdlicas. (Control y seguimiento
de la nutricién, el crecimiento y desarrollo de la nifia y del nifio menor de
5 afios. México:, s.f.)

Exploracion Fisica

Somatometria: peso, talla y perimetro cefélico.

Piel: manchas, hidratacidn, descartar signos de maltrato infantil.
Evolucidn de las fontanelas.

Ojos: cribado de estrabismo.

Exploracion sensorial: vision y audicion.

Boca: denticion.

Cardiorrespiratorio: tonos, soplos y palpacion de pulsos periféricos.
Abdomen: ombligo y hernias.

Genitales: cribado de criptorquidia en el varén.

Locomotor: columna vertebral, cribado de displasia de cadera y

miembros.

Intervenciones y educacion para la salud.

Prevencion del raquitismo: se recomienda una dosis de vitamina D3

de 400 U/dia hasta los 12 meses.

Prevencion de la ferropenia, de 6 a 12 meses. (Control y seguimiento

de la nutricién, el crecimiento y desarrollo de la nifia y del nifio menor
de 5 aflos. Mexico:, s.f.)

Consejos de alimentacion: reforzar lactancia materna, alimentacion

complementaria.

Prevencién de accidentes: postura, cuna, temperatura bafio, trans-
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porte en automovil.

» Consejos de autocuidado en enfermedades comunes (gripa, gas-
troenteritis, fiebre), a partir de 2 meses.

» Resolver dudas (fiebre, diarrea, infecciones respiratorias).

» Posibles reacciones a las vacunas y su tratamiento.

» Consejos de higiene: bafo, ropa, chupén, paseo, bucodental, suefio.
» Orientacion sobre tabagquismo pasivo.

» Orientacion sobre exposicion solar.

Nifios de 2 a 6 afios de Edad

Durante la consulta en esta etapa es importante indagar durante la anam-
nesis sobre la evolucion desde la dltima visita, asi como evaluar el riesgo
social, es decir, crisis familiares y observar la actitud de los padres durante
la consulta y la exploracién. Se debe registrar la alimentacion, tipo de lac-
tancia, frecuencia y nimero de tomas, inicio y orden de introduccion de
los alimentos complementarios y sus cantidades. (Control y seguimiento
de la nutricién, el crecimiento y desarrollo de la nifia y del nifio menor de
5 afios. México:, s.f.)

De igual manera, es importante registrar los habitos intestinales y diu-
resis, asi como los cuidados de higiene, descanso, suefio y sus horarios. La
evolucidn de la capacidad de socializar, jugar y avance en la escuela, ha-
bitos de television u otros dispositivos electrénicos (tableta, celular, etc.).
Toma nota sobre la evolucion del control de esfinteres y procurar resolver
las dudas de los padres. (Control y seguimiento de la nutricion, el creci-
miento y desarrollo de la nifia y del nifio menor de 5 afios. México:, s.f.)

Exploracion Fisica

« Somatometria: peso, talla y perimetro cefélico.
 Piel: manchas, hidratacion, descartar signos de maltrato infantil.
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* Ojos: cribado de estrabismo.
» Exploracion sensorial: vision y audicion.
» Boca: denticion.

Intervenciones y educacién para la salud

e Prevencion de accidentes: quemaduras, caidas, ahogamiento, segu-
ridad en el automovil (silla adecuada para su edad), intoxicaciones, le-
siones en el hogar. Se trata de la principal causa de mortalidad a esta
edad.

* Alimentacidn: dieta completa, variada, apetecible. Necesidades dia-
rias: 1.500-2.000 kcal. Leche o derivados: 500-700 ml/dia. Evitar el
uso de sal. Evitar consumo diario de dulces y pan. Horario regular. No
comer entre horas.

» Higiene corporal: bafio diario (no dejarlo solo). Cortar las ufias (ma-
nos y pies) de forma regular. Promover el lavado de manos antes y des-
pués de las comidas y después de ir al bafio. No usar cotonetes para los
oidos. Nifias: limpiar dirigiendo papel higienico desde delante (vulva)
hacia el ano. (Control y seguimiento de la nutricion, el crecimiento y
desarrollo de la nifia y del nifio menor de 5 afios. México:, s.f.)

» Higiene dental: fomentar el cepillado diario (3 veces/dia). Nifios
mayores de 3 afios: los padres cepillaran con pasta de dientes fluorada

infantil (cantidad aproximada: lenteja).

» Higiene postural: no sentarse en posicion sastre, ni encima de las
piernas. Calzado: talon reforzado, amplio y flexible.

o Suefio: 10-13 horas/dia (1 hora de siesta incluida). Horario regular.
Ritual previo: bafio, contar cuento.

» Orientacion sobre tabaquismo pasivo y exposicion solar.
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» Actividad fisica: Supervisar la nutricion y la clase de actividad fisica
que realiza el nifio, para detectar de manera oportuna sobrepeso y obe-
sidad. Los preescolares deben participar en juegos no organizados, de
preferencia en superficies planas, deben también realizar caminatas con
miembros de la familia, a distancias tolerables. Promover el juego libre
en nifios de 4-6 afios con enfasis en la diversion, la interaccion social, la
exploracion y la experimentacion. Reducir el transporte sedentario en
carriola o auto, limitar el tiempo de television o videojuegos a menos de
dos horas al dia. Promover la disminucion de actividades sedentarias,
modificar las conductas hacia las actividades fisicas y mantener activi-
dad fisica repetida. (Centro Nacional para la Salud de la Infancia y la
Adolescencia. Manual de Vacunacion, 2017)

1.9 VACUNACION EN PEDIATRIA.

Las vacunaciones constituyen el método mas eficaz (junto con la pota-
bilizacién del agua y la depuracién de las aguas residuales) para disminuir
la morbi-mortalidad de las enfermedades infecciosas, mejorar la salud de
las personas y aumentar la esperanza de vida. (Chart of Contraindications
and Precautions to Commonly Used Vaccines. For Childhood Vaccines,
2014)

Las vacunas estan constituidas por gérmenes enteros, vivos 0 muertos,
o0 por fracciones de los mismos, pero sin su capacidad patdégena o con la
misma amortiguada, siendo su objetivo estimular a la inmunidad para que
se creen mecanismos defensivos ante un posible contacto de nuestro orga-
nismo con el germen salvaje. (Chart of Contraindications and Precautions
to Commonly Used Vaccines. For Childhood Vaccines, 2014).

Los mecanismos de defensa que tiene el organismo para evitar las in-
fecciones. La inmunidad puede ser natural o artificial, activa o pasiva.
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La inmunidad activa natural es aquella que se desarrolla fisioldgica-
mente tras una infeccidén. La inmunidad activa artificial es la conseguida
tras la vacunacion. La inmunidad pasiva natural es la producida mediante
la transferencia fisiologica de elementos del sistema inmune como, por
ejemplo, el paso de las inmunoglobulinas(lg) G maternas al feto por via
transplacentaria. Por 0ltimo, se denomina inmunidad pasiva artificia la lo-
grada tras la administracion de elementos del sistema inmunologico de
personas inmunes a otras no inmunes, por ejemplo, la administracion de
gammaglobulina antitetanica.

Hay una parte mas inespecifica,también llamada INNATA, que actia
contra todos los antigenos (Ag) o sustancias extrafias al organismo, entre
los que citaremos: el pH gastrico, la tos, la lisozima salival, la piel, la flora
bacteriana intestinal, el complemento, el interferon, la fagocitosis de los
macrdfagos, los polimorfonucleares, etc.

Existe también una parte intimamente ligada con la anterior que actla
de manera muy especifica y que se denomina INMUNIDAD ADAPTATI-
VA. Explicaremos muy brevemente su funcionamiento. Las células llama-
das presentadoras de antigenos, entre las que se encuentran los macréfagos
y las células dendriticas, fagocitan a los gérmenes y, ademas de poder
destruirlos, dan informacion a los linfocitos T.

Hay 2 tipos de linfocitos T: losCD4+ y los CD8+ Los CD4+ se dividen
asuvezen:

— CD4+ Th1 que intervienen en la activacion de los macréfagosy de la
actividad inflamatoria y en la defensa de antigenos intracelulares.

— CD4+ Th2 que intervienen en la estimulacion de los linfocitosB pro-
ductores de inmunoglobulinas o anticuerpos.

— CD4+ Th17 que intervienen en la eliminacidn de antigenos extrace-
lulares.
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Una parte de los mismos ayudara a la eliminacién del germen y otra
parte se trasformara en células de memoria.

* Los CD8+ se convierten en células citotoxicas con poder para destruir-
los gérmenes. También pueden transformarse en células de memoria.

Los linfocitos B una vez informados por los linfocitos T CD4+ Th2, se
trasforman en plasmocitos, que producen Ig especificas que inactivan a los
agentes infecciosos 0 a sus toxinas y favorecen la fagocitosis o la destruc-
cion por lisis de los microorganismos al activar el sistema del complemen-
to sérico. Parte de estos linfocitos B también se transforman en linfocitos
de memoria.

Las células de memoria consiguen, en un segundo contacto, que toda la
reaccion del sistema inmunoldgico sea mas rapida, mas intensa y mas es-
pecifica. Estas células constituyen la base para entender el funcionamiento
de las vacunas, porque cuando el germen salvaje entre en contacto con
el organismo, este ya habra desarrollado todas estas células de memoria
gracias a la vacunacion y conseguiran frenarlo antes de que produzca la
enfermedad.

Clasificacion microbiologica de las vacunas usadas en pediatria

Sarampion

Rubeola

BCG Parc_)tldltls

Atenuadas . Varicela

Tifoidea oral i
Rotavirus

Fiebre amarilla

Gripe

Inactivadas

Polio parenteral

Hepatitis A

Rabia

Encefalitis centroeuropea
Encefalitis japonesa

Tifoidea parenteral

Células Enteras ,
Colera oral
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Neumococo de 23 serotipos

Polisacaridos Meningococo A, C, Yy
W135
Proteinas Purificadas Tétanos P y

subunidades

Tosferina acelular : .
Papilomavirus humano

Haemofilus influenza e tipo b
Meningococo C

Neumococo de 10y 13 sero-
tipos

Meningococo A, C, Yy
W135

Proteinas de superficie Meningococo B

Conjugadas

1.10 ANALGESIAY SEDACION EN PEDIATRIA

La historia de la anestesia regional (AR) esta intimamente ligada al
descubrimiento de las propiedades analgésicas de la cocaina en 1884 por
Carl Koller. El primer reporte de anestesia espinal utilizando cocaina en
nifios fue hecho por Bier en1898 y posteriormente Gray reporta 100 casos
con estovaina en 1909. A partir de entonces hubo reportes esporadicos de
estos procedimientos hasta 1933 cuando Campbell reporté en 33 nifios
un buen resultado con el uso de anestesia caudal para llevar a cabo pro-
cedimientos urologicos. Fue en la segunda mitad del siglo XX cuando la
anestesia regional en nifilos empieza a desarrollarse y surgen publicaciones
que impulsan su utilizacidn y el desarrollo de nuevas técnicas como el uso
del neuroestimulador (NS) y en el transcurso de este siglo, los blogueos
guiados por ultrasonido (USG). (lvani G, 2015)

RIESGOS, BENEFICIOS, VENTAJAS Y SEGURIDAD

Un buen nimero de farmacos se han utilizado para producir analgesia
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en el neuroeje con estudios clinicos que demuestran su tolerancia y efica-
cia. Sin embargo, una evidencia muy clara,de alta calidad y seguridad, par-
ticularmente en neonatos y lactantes, es escasa. Actualmente a raiz de los
conocimientos adquiridos en cuanto a neurotoxicidad y su impacto en el
neurodesarrollo hay un énfasis creciente sobre la necesidad de evaluar los
riesgos y beneficios de toxicidad sobre la médula espinal de los diferentes
farmacos antes de su aplicacion en la clinica. Esto ha sido comentado por
el Anesthetic and Life Support Drugs Advisory Committee of the Food
and DrugAdministration(FDA) que sefiala que: «el riesgo potencial delos
agentes anestesicos para inducir neurodegeneracion a nivel del cordén me-
dular debera ser evaluado, particularmente con respecto a los anestésicos
locales y opioides administrados en el neuroejex». (lvani G, 2015)

La anestesia regional, ademas de disminuir el riesgo potencia la expo-
sicion del cerebro en desarrollo a los anestésicos inhalados, favorece la
recuperacion postoperatoria en el nifio, en particular en aquéllos suscep-
tibles a complicaciones respiratorias, como el neonato de pretérmino con
enfermedad pulmonar y/o periodos de apnea, o aquéllos con malformacio-
nes y/o cardiopatias congénitas. Existen reportes comparandola anestesia
del neuroeje con la administracion sistémica de opioides; la proporcién de
neonatos que requirid ventilacion mecanica postoperatoriamente fue es-
tadisticamente menor cuando se utilizé la via neuroaxial. (Ivani G, 2015)

FUNCION RESPIRATORIA

Varios reportes publicados sefialan beneficios que aporta la AR, como
la importante disminucion del apoyo mecanico ventilatorio postoperato-
rio en nifios y particularmente neonatos y lactantes sometidos a cirugia
abdominal o toracotomia, debido a que la analgesia epidural mejora la
eficiencia ventilatoria y el intercambio gaseoso, disminuyendo el riesgo
de complicaciones pulmonares y permitiendo una extubacion temprana, lo
que evita el riesgo de barotrauma y con ello se acortan los dias de hospita-
lizacion. Estos efectos favorables contrastan con los resultados obtenidos
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con el uso de opioides sistémicos en neonatos y lactantes, quienes son
particularmente sensibles a los efectos depresores respiratorios de estos
farmacos y su uso, por lo tanto, implica la necesidad concomitante de apo-
yo mecanico ventilatorio. (Ivani G, 2015)

ESTABILIDAD HEMODINAMICA

La analgesia central o del neuroeje, llamese epidural osubdural (espinal
0 raquianestesia), produce bloqueo simpatico toracico y lumbar y por ende,
vasodilatacién por abajo del sitio del bloqueo. Probablemente debido a la
incompleta inervacion simpatica que tiene el nifio menor de ocho afios, la
anestesia regional se caracteriza por una excelente estabilidad hemodina-
mica, lo que evita la necesidad de precarga de volumenes importantes de
liquidos o el uso de vasoconstrictores profilacticos. Otra de las razones a la
que se puede atribuir esta excelente estabilidad es que el volumen sangui-
neo en los vasos de capacitancia de los miembros inferiores es menor en
este grupo de edad. La administracion concomitante de anestesia general
modifica este efecto. (Lam DK, 2016)

RESPUESTA HORMONAL AL ESTRES QUIRURGICO

El grado de la respuesta al estrés inducido por la cirugia varia enpro-
porcidn directa a la calidad de la analgesia, particularmente en individuos
malnutridos o inmunocomprometidos, con efectos perjudiciales en la res-
puesta autondémica, hormonal,metabolica, inmunologica e inflamatoria.
Numerosos estudios han mostrado que las hormonas relacionadas con la
respuesta al estrés (epinefrina, norepinefrina, cortisol, ACTH,prolactina)
asi como los niveles en sangre de la glucosa son menores después de la
anestesia epidural con retorno a niveles basales preoperatorios en 24 horas
después de la cirugia, lo que no ocurre en el mismo intervalo de tiempo,
cuando se administran opioides intravenosos. Este efecto se incrementa
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aun mas cuando se utiliza anestesia o analgesia subaracnoidea,debido a
un efecto mas intenso en la transmision del dolor en las vias aferentes y
eferentes nerviosas. (Lam DK, 2016)

La respuesta inmunologica también es estimulada por los anestésicos
locales. El trauma y la cirugia favorecen la susceptibilidad a la infeccion
debido a la supresion inmune. (Lam DK, 2016)

Los anestésicos locales y no asi los opioides estimulan la actividad de
los linfocitos T, mismos que juegan un papel importante, aunque inespe-
cifico, en la mediacidn celular y en la inmunidad antitumoral. Un area de
interés particular y de relevancia clinica aun en estudio es el efecto de los
Als en los leucocitos polimorfonucleares, macréfagos y monocitos. (Lam
DK, 2016)

FUNCION GASTROINTESTINAL

Estudios comparativos para evaluar el retorno temprano dela peristalsis
y del tono muscular liso gastrointestinal han mostrado mayor beneficio
con la AR epidural que con la administracion sistémica de opioides, ya
que hay un retorno temprano de la peristalsis y mejoria de la perfusion
esplacnica,més evidente en pacientes con enterocolitis necrosante y gas-
trosquisis. (Lam DK, 2016)

NEUROTOXICIDAD

Los anestesicos generales inhalados no solo deprimen el sistema ner-
vioso central (SNC), sino también la circulacion yla respiracion promo-
viendo menor perfusion tisular e hipoxia. (M, 2013)

Estudios en ratas jovenes y primates en etapa de desarrollo han repor-
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tado muerte neuronal (apoptosis) después de la administracion de anes-
tésicos (GABA receptor-antagonista 0 NMDA receptor-agonista); este
efecto se ha visto en el cerebro en desarrollo coincidiendo con el periodo
de maxima sinaptogénesis que es a su vez el de maxima vulnerabilidad
a la apoptosis. En roedores se ha sefialado el dia siete postnatal como el
dia de maxima apoptosis cortical y los efectos de los farmacos son maés
evidentes en las regiones donde la apoptosis espontanea esta ocurriendo.
En la médula espinal se ha visto que la apoptosis espontanea ocurre pre-
dominantemente en las astas posteriores y alcanza su pico maximo entre
el segundo y quinto dia postnatal, disminuyendo entre el octavo y décimo
dia. Debido a esto se considera que el periodo proapoptoticoo de maxima
susceptibilidad a farmacos es més corto para la médula que para la corteza
cerebral, aunque en el animal sometido a anestesia general prolongada se
ha observado apoptosis en la médula en el dia siete postnatal. (M, 2013)

Como sefiala Walker la anestesia neuroaxial es un componente impor-
tante del manejo perioperatorio en nifios de todas las edades, particular-
mente neonatos y lactantes, ya que el manejo inadecuado del dolor puede
tener efectos adversos. Considera, sin embargo, que es evidente el riesgo
potencial de toxicidad espinal por medicamentos en las etapas tempranas
de la vida, debido a las propiedades dinamicas intrinsecas del desarrollo
del neuroeje vy, por lo tanto,al momento de considerar la opcion de anes-
tésicos locales y adyuvantes, no sometidos a valoraciones sistematicas de
toxicidad espinal, se debe preferir incluir sélo medicamentos con el mayor
margen comprobado de seguridad. (M, 2013)

SEGURIDAD

La morbilidad relacionada con la anestesia regional es baja de acuerdo
a numerosos estudios retrospectivos. En 1996, la Sociedad de la Lengua
Francesa de Anestesia Pediatrica (ADARPEF por sus siglas en franceés),
publicé sus resultados prospectivos durante un afio, evaluando diferentes
técnicas de anestesia regional en nifios de diferentes grupos etarios.
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Los blogueos de nervios periféricos constituyeron el 66% Yy se observa
ya la transicion en numero y preferencias de bloqueos centrales a bloqueos
perifericos debido a la introduccion desde principios de este siglo de las
técnicas guiadas por ultrasonido, mismas que ofrecen mayor seguridad
que las técnicas ciegas basadas unicamente en el conocimiento delas refe-
rencias anatomicas. En este reporte, del 66% de los blogueos periféricos,
un 10% fueron de miembro superior,19% de miembro inferior y el restante
71% en caray tronco. El porcentaje total de complicaciones fue de 0.12%,
significativamente seis veces mayor en los bloqueos centrales(con la téc-
nica habitual), que en los periféricos.

La AR proporciona una excelente analgesia con minimos efectos se-
cundarios; es una alternativa efectiva a los opioides sistémicos, sobre todo
en nifios con riesgo de depresion respiratoria aguda inducida por estos
farmacos, como ocurre en neonatos o en aquellos que han desarrollado
tolerancia a los opioides como en el tratamiento del dolor cronico. (Ame-
rican Society of Regional Anesthesia and Pain Medicine. Checklist for
treatment of local anesthetic toxicity, 2018)

Es también una excelente alternativa en cualquier grupo de edad pedia-
trica, cuando la anestesia general inhalada esta contraindicada, o es técni-
camente dificil (via aérea dificil) o esta asociada a una mayor morbilidad
(broncoaspiracion) y/omortalidad, como ocurre en las enfermedades neu-
romusculares y metabolicas donde el riesgo de hipertermia maligna aso-
ciada a los anestésicos inhalados es alto; en las cardiopatias congénitas o
en la broncodisplasia pulmonar el efecto de los farmacos inhalados es mas
deletéreo para la funcién que los anestésicos locales.

La analgesia proporcionada depende de la potencia y duracion del anes-
tésico local (AL) utilizado. Actualmente se cuenta con anestésicos locales
de accidn prolongada como la bupivacaina y menor toxicidad como la
ropivacaina y levobupivacaina. La duracién del efecto analgésico de estos
farmacos se puede modificar con el empleo de infusiones continuas me-
diante la insercion por via central o periférica de catéteres disefiados para
ello. La calidad de la analgesian o depende de la administracion de do-
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sis masivas, sino de una técnica correcta. (American Society of Regional
Anesthesia and Pain Medicine. Checklist for treatment of local anesthetic
toxicity, 2018)

El uso del ultrasonido permite en los bloqueos periféricos no sélo ad-
ministrar menores volimenes de AL, sino corroborar con precision la po-
sicion del catéter y por lo tanto proporciona mayor seguridad.

El uso combinado de anestesia general inhalada y anestesia regional
reduce la CAM de los anestésicos inhalados, la necesidad de relajantes
neuromusculares y permite una emersion mas rapida con un postoperato-
rio sin dolor.

Podemos concluir que la anestesia regional continta en desarrollo y
mejorando. «La transicién de una técnica ciega basada en marcaje ana-
tomico o con neuroestimulacion fue un gran salto que nos ha permitido
ver y explorar el cuerpo del nifio, mejorando la calidad y seguridad de las
técnicas de anestesia regional en la practica diaria (American Society of
Regional Anesthesia and Pain Medicine. Checklist for treatment of local
anesthetic toxicity, 2018)

1.11 OXIGENOTERAPIA EN PEDIATRIA.
Introduccion.

La oxigenoterapia de alto flujo es un tipo de soporte respiratorio que
basicamente consiste en aplicar un flujo de aire/oxigeno humidificado y

calentado por encima del flujo pico inspiratorio del paciente. (A, 2017)

El hecho de calentar y humidificar el alto flujo de aire/oxigeno favorece
su tolerancia.

El empleo de la OAF empezé en las unidades de cuidados intensivos
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neonatales como alternativa a la nCPAP (presion positiva continua en via
aérea nasal) en neonatos prematuros. (A, 2017)

En pediatria no se ha demostrado que sea superior a la ventilacion no
invasiva (VNI). A su favor tiene que es una técnica bien tolerada y facil de
utilizar. (A, 2017)

Consiste en aportar a través de una canula nasal, un flujo de oxigeno,
solo o0 mezclado con aire, por encima del flujo inspiratorio del nifio.

El gas se humidifica (humedad relativa 95-100%) y se calienta hasta
un valor cercano a la temperatura corporal (~37°C). Aungue no esta clara-
mente definido que se considera alto flujo, se habla de flujos > 1-2 lpm en
neonatos, > 4 Ipm, en nifios y > 6 Ipm en adultos. (A, 2017)

MECANISMO DE ACCION.
Lavado del espacio muerto nasofaringeo.

El espacio muerto extratoracico es proporcionalmente de dos o tres ve-
ces mayor en nifios que en adultos. Puede medir hasta 3 ml / kg en recién
nacidos y se vuelve similar al volumen en adultos solo después de los
6 aflos de edad (0,8 ml / kg). En consecuencia, cuanto mas joven es un
nifo, mayor es el efecto del lavado en la oxigenacion y eliminacion de
CO2. Este mecanismo contribuye a establecer mejores acciones de gases
alveolares facilitando la oxigenacion y pudiendo mejorar teéricamente la
eliminacion de CO2. (Al-Subu AM, 2017)

El gas calentado y humidificado:

Disminuye la resistencia en la mucosa nasal inducida por el gas seco
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y frio, un punto importante dado que estas resistencias constituyen casi
el 50% de la resistencia total del sistema respiratorio. Reduce el trabajo

metabolico necesario para calentar y humidificar el aire externo. (Al-Subu
AM, 2017)

Produce un efecto beneficioso sobre el movimiento ciliar y el aclara-
miento de secreciones. Mejora la complianza y el volumen pulmonar .Evi-
ta la respuesta broncoconstrictora que provoca el gas frio y seco, trascen-
dente en pacientes asmaticos. (Mayfield S, 2014)

Aporta cierto grado de presidn faringea positiva (4-8 cm H20) durante
la expiracion que favorece la reduccién del trabajo respiratorio. Esta pre-
sion depende del ratio del didmetro canula/nariz, del flujo y de si la boca
esta abierta o cerrada. En todo caso no es predecible ni regulable. Se han
comprobado efectos beneficiosos de esta presion tales como disminucion
del colapso faringeo, reduccion de apneas obstructivas, reduccion de la
actividad eléctrica diafragmatica y disminucién de la presion esofagica.
(Mayfield S, 2014)

Una de las diferencias fundamentales entre la OAF y la VNI es que los
primeros mantienen un flujo fijo y generan presiones variables, mientras

que los sistemas deVNI utilizan flujos variables para obtener una presion
fija. (Mayfield S, 2014)

INDICACIONES.

En pediatria no hay indicaciones establecidas. Se asume que tiene las
mismas indicaciones que la CPAP.

1. Pacientes con hipoxemia pero sin hipercapnia que precisan Fi02 >
0,4 en mascarilla (Fracaso respiratorio tipo ).

2. Dificultad respiratoria por bronquiolitis, neumonia, insuficiencia
cardiaca
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3. Ccongestiva, etc.

4. Soporte respiratorio tras la extubacion de la ventilacion mecanica
5. Destete de CPAP o BIPAP

6. Soporte respiratorio en nifios con enfermedades neuromusculares
7. Apnea del prematuro

oo

No se considera Util en el fracaso respiratorio tipo 1l y no esta indicada
en retenedores de CO2 porque reduce el estimulo respiratorio desencade-
nado por la hipoxia que se produce en la hipoventilacion. (Mikalsen 1B,
2016)

Los efectos clinicos beneficiosos de la OAF (aumento de Sp02, dismi-
nucion de las necesidades de O2, de FR, FC y mejoria de signos de difi-
cultad respiratoria), deben observados en las primeros 60-90 minutos tras
su inicio.

METODOS DE ADMINISTRACION

Existen varios sistemas de administracion de OAF. No hay estudios que
demuestren la superioridad de un sistema sobre otro. Se pueden utilizar en
todos los grupos de edad(neonatos, lactantes, nifilos mayores y adultos).
(Mikalsen 1B, 2016)

Requieren de una fuente de gas (aire y oxigeno), un humidificador ca-
lentador, un circuito que impide la condensacion de agua, unas gafas-ca-
nulas nasales cortas y un generador de flujo. (Milési C, 2014)

Las canulas nasales son de diferente tamafio segiin los flujos emplea-
dos, deberian tener un didmetro aproximado de la mitad del diametro in-
terno de la nariz para no ocluir completamente esta y prevenir excesos de
presion y Ulceras por decubito. (Milési C, 2014)
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Habitualmente se utilizan flujos de oxigeno mezclados con aire, aunque
también se usan para administrar gases medicinales (p.ej. Heliox, oxido
nitrico) y farmacos en aerosol. (Milési C, 2014)

Estudios in vitro han demostrado que la colocacidn antes del humidifi-
cador de nebulizadores de malla, dentro del circuito OAF, puede aumentar
la cantidad depositada del broncodilatador. Sin embargo, la evidencia ac-
tual sugiere que la cantidad depositada con flujos altos es muy baja, pre-
cisando flujos bajos para la nebulizacion, lo cual va en contra del objetivo
de esta técnica. Actualmente no es posible hacer recomendaciones a favor
0 en contra del suministro de aerosoles a través de HFNC para pacientes
pediatricos. (Milési C, 2014)

Existen varios tipos de generadores de flujo disponibles:

e Mezclador aire/oxigeno conectado a un humidificador. Hay va-
rios sistemas OptiflowSystem (Fisher & Paykel), Precision flow (Va-
potherm) y Comfort Flo (TeleflexMedical). Algunos disponen de una
valvula de liberacion de presion que corta elflujo cuando se alcanza una
presion predeterminada.

e Sistema de turbina humidificador. Airvo2 (Fisher&Paykel). No re-
quiere fuente de aire.

* Ventilador convencional con circuito de alto flujo conectado a un
humidificador (p.ej. Servo-u).
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MODO DE EMPLEO (Sistema Fisher&Paykel)
Material
* Flujo de aire/oxigeno, en funcion del peso del paciente
< 15 Kg utilizar caudalimetro de flujo estandar de 0-15 L/min
> 15 Kg utilizar caudalimetro de alto flujo que ofrece hasta 50 L/min
» Humidificador de placa calentadora
» Circuito para unir al humidificador.
Nifios <12.5kg: 12 mm (nifios)
Nifios > 12.5kg: 22 mm (adultos)

e Canula nasal

Lactantes y niflos de hasta 10 kg: canula infant-pediatrica (max flujo
20-25L / min)

Nifos> 10kg: Canula tamafio adulto (max flujo 50 lpm). (Milési C,
2014)

Inicio

Las canulas no deben ocluir totalmente la nariz. Es aconsejable empe-
zar con flujo bajos.
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» Tasa de flujo, en funcidn del peso del nifio
<10 Kg 2 L por kg por minuto

> 10Kg 2 L por kg por minuto para los primeros 10kg + 0.5L / kg / min
por cada kg por encima de 10 (max. flujo 30 L / min). En adultos se usan
flujos de hasta 60 lpm

Comenzar con 6L / min o 1 L/kg y aumentar hasta el flujo objetivo en
pocos minutos para permitir que el paciente se adapte al alto flujo. Redon-
dear hacia abajo a los flujos mas cercanos a los previstos.

* FiO2Comenzar con 50-60%. Objetivo SpO2 de 93% -97%

* Humidificacion. Programar humidificador a 37 °C. En humidificado-
res automaticos poner en posicion tubo endotraqueal. (Milési C, 2014)

MONITORIZACION PACIENTE

Es recomendable al inicio y hasta ver estabilidad vigilar alnifio cada
hora.

* Frecuencia respiratoria

* Frecuencia cardiaca

 Score de Wood-Downes o similar
* Sp0O2

En 2 horas se deberia poder reducir la FiO2 y observar estabilizacion
clinica. La Fi02 para SpO2 objetivo (93%-97%) deberia disminuir a <
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40%. La frecuencia cardiaca y la frecuencia respiratoria deberian redu-

cirse en un 20%. Los signos de dificultad respiratoria deberian mejorar.
(Franklin D, 2018)

Datos de alarma:

 « El paciente no estd mejorando como se describe arriba.

e « E] grado de dificultad respiratoria empeora.

» « Lahipoxemia persiste a pesar del OAF con necesidades de > 50%
de oxigeno.

Debemaos tener en cuenta que con OAF, la saturacion de oxigeno se pue-
de mantener en valores normales y el paciente puede tener una insuficien-
cia respiratoria hipercarbica Si hay un rapido deterioro de la saturacion de
oxigeno o un marcado aumento del trabajo respiratorio, se debe hacer una
radiografia de torax para excluir un neumotorax. (Milési C, 2014)

Destete
Cuando mejora la situacion del nifio:

» Disminucion del trabajo respiratorio. Insuficiencia respiratoria leve
(p. ej. Score de WDownes< 3)

* Frecuencia respiratoria y cardiaca normalizada o casiPara los nifios de
< 10Kg

1°, Disminuir la FiO2 a < 40% (por lo general se hace dentro de las
primeras 1-2 horas).
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2. Reducir el flujo a 5 1/ min y luego cambiar a gafas nasales (1 a2 1/
min) o nada si laStaO2 esta estable.

Para los nifios > 10Kg
1°. Destete FiO2 al 40%
2. Pasar a gafas con 1-2 L / min o retirar el oxigeno.

Generalmente no es necesario un proceso de destete prolongado, cuan-
do mejore, pasar agafas nasales o a nada si el paciente lo permite. (Milési
C, 2014)

VENTAJAS E INCONVENIENTES

Los inconvenientes son pocos dada la buena tolerancia de este sistema.
Su uso se considera seguro tanto en urgencias, como en plantas de hospi-
talizacion como en laUCIP. Se ha observado en algunos casos distension
abdominal por meteorismo. El ruido que puede ocasionar el sistema se
correlaciona con el flujo y puede ser superior al de un sistema de CPAP. Se
han descrito 4 casos de escapes aereos (neumotdrax)en probable relacion
con el tamafio de las canulas. (Chisti MJ, 2015)

En cualquier caso, “El mayor riesgo del uso de OAF, como para cual-
quier estrategia de ventilacion no invasiva (VNI), es el retraso en el em-
pleo de soportes superiores, el cual puede ir asociado a una mayor morbi-
mortalidad”.

La humedad vy el calor eliminan la sensacion de boca seca. Se tolera
mejor que CPAP, menos lesiones cutaneas.

* Permite comer, hablar
e Facil de usar
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* Ruido excesivo
» Menos efectivo si respiracion bucal.
» Neumotorax y neumomediastino. (Chisti MJ, 2015)

CRITERIOS DE FRACASO:

» Hipercapnia

» Acidosis respiratoria

» Ausencia de mejora en la frecuencia respiratoria tras 60 minutos del
inicio.

» S/F <200 tras una hora de tratamiento. (Chisti MJ, 2015)

CUIDADOS DE ENFERMERIA

» Valorar sonda nasogastrica

» Algunos lactantes pueden seguir tomando pecho, pero la mayoria
requeriran alimentacion a través de una sonda nasogaéstrica

» Regularmente aspirar la SNG cada 2/4 hora para vaciar el aire

» Los cuidados nasales deben realizarse cada 2/4 horas

» Vigilar que las canulas nasales estan en la posicion correcta y no hay
areas depresion en las narinas.

» Realizar succion suave cuando se requiera para mantener las narinas
permeables

* Comprobar el nivel de agua del humidificador cada 4 horas

* Anotar en la grafica: Al inicio, cada hora y si estable cada 2-4 horas.
* Flujo de aire y oxigeno

* T* humidificador (posicion)

* FR, FC, Sat 02, y escala de Wood-Downes o similar
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El uso de OAF ha aumentado en las areas pediatricas a pesar de la falta
de beneficios claramente establecidos en la literatura médica. Se consi-
dera un método de soporte respiratorio facil de usar, bien tolerado y con
pocos efectos secundarios, tales como trauma local, pero con riesgos po-
tencialmente graves (presion positiva no predecible,neumotodrax). La indi-
cacion mas conocida es en la bronquiolitis moderadamente grave. (Milesi
C, 2017)

Articulos recientes sugieren que el OAF se puede aplicar a un espectro
mas amplio de edades y diagnosticos de pacientes.

Sin embargo, nos parece importante tener en mente las siguientes con-
sideraciones:

e La OAF no es un modo de soporte respiratorio disefiado para dar
CPAP.

* No ha demostrado su superioridad sobre otros métodos superiores de
soporte respiratorio (VNI).

» Recientemente se ha publicado 1 estudio RCT que no demuestran
la superioridad de la OAF sobre la CPAP en Bronquiolitis. (Milesi C,
2017)

La aplicacion de OAF puede ser percibida como un dispositivo aso-
ciado a una baja gravedad de la enfermedad, pero en realidad algunos
pacientes pueden estar recibiendo flujos de oxigeno de hasta 30 Ipm con
una FiO2 de 1. Es importante monitorizar las constantes del paciente al
inicio del tratamiento, a fin de evaluar su efectividad e identificar lo antes
posible los signos de ausencia de mejoria 0 empeoramiento que sugeriran
la utilizacion de un soporte respiratorio mas apropiado. (Milesi C, 2017)
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2.1.- ICTERICIAEN EL RECIEN NACIDO

La ictericia es una de las afecciones que se presenta con frecuencia en
los recién nacidos. Se define como la coloracion amarilla de la piel y las
mucosas, que se presenta cuando las bilirrubinas en sangre se encuen-
tran elevadas. Esta elevacion de las bilirrubinas es conocida como hiper-
bilirrubinemia.

En la primera semana de vida, cerca del 60% de los recién nacidos de
término y el 80% de los prematuros desarrollan ictericia, asi como que el
10% de los recién nacidos alimentados con leche materna presentan esta
situacion durante el primer mes de vida.

ICTERICIA FISIOLOGICA

Un elevado porcentaje de los recién nacidos presentan una condicion
conocida como ictericia fisiologica, la cual generalmente, es inofensiva, se
resuelve entre el tercero y quinto dia de vida y no presenta complicaciones
significativas en ausencia de comorbilidades como la prematurez, sepsis o
enfermedad hemolitica.

Estos trastornos en algunos recién nacidos pueden llegar a ser suficien-
temente graves como para ponerlos en riesgo de morir o de presentar al-
teraciones del desarrollo neuroldgico a largo plazo (Instituo Mexicano de
Seguro Social, 2019)

Esta situacion se produce por las alteraciones que existen en el meta-
bolismo de la hemoglobina en los primeros dias de vida y aparece entre
las 36 y 48 horas de vida en el recién nacido a termino y entre las 48 y
72 horas en el pretérmino y desaparece en la primera semana en el nifio a
término y a los 14 dias en el pretérmino.
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Los limites de la bilirrubina fisioldgica varian con la edad gestacional
y laraza. Las cifras superiores para el ictero fisioldgico son de 12,9 mg/dl
(220 mmol/l) en el recién nacido a termino y de 15 mg/dl (252 mmol/l) en
el pretérmino.

CLASIFICACION DE LA ICTERICIA

Hay diferentes clasificaciones. De acuerdo al momento de su aparicion
se dividen en:

 Ictericias de las primeras 24 horas
- Incompatibilidad por Rh, ABO, E, C, Kell, MN, etc
- Infecciones intrauterinas

 Ictericias en el 2do y 3er dias de vida
- Ictericia fisiologica del recién nacido a término y pretérmino
- Infecciones adquiridas
- Extravasaciones sanguineas
- Sangre deglutida
- Policitemia
- Anemias hemoliticas causadas por drogas, morfologia amorma-
les de los hematies, deficiencias enzimaticas de los hematies etc.
- Hiperbilirrubinemia neonatal transitoria.

 Ictericias del 4to y 5to dias de vida
- Alimentacion con leche materna
- Sindrome difificultad respiratoria
- Hijo de madre diabética
- Hipotiroidismo
- Sindrome de Criggler y Najjar
- Sindrome de Gilbert
- Obstruccidn gastrointestinal del recién nacido
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* |ctericia despues de la primera semana
- Estenosis pilorica
- Herpes simple
- Hepatitis neonatal a células gigantes
- Infecciones adquiridas
- Atresias de vias biliares
- Quiste del colédoco
- Galactosemia (Duefias, y otros, 2006, pags. 452-63)

FACTORES DE RIESGO

Prematuridad

Bajo peso al nacer

Retardo del crecimiento intrauterino

Coleccion de sangre extravascular

Inadecuado aporte calorico y de volumen
Asfixia neonatal

Obstruccion intestinal

Incompatibilidad sanguinea

9. Infecciones sistémicas

10. Infeccidn urinaria

11. Policitemia

12. Infecciones intrauterinas

13. Antecedentes de hermano anterior con ictericia
14. Diabetes materna

15. Trastornos hipertensivos del embarazo

16. Hipotiroidismo

17. Trauma obstétrico . (Hospital Regional Docente de CAJAMARCA,
s.f.), Galidez, Carrera , Diaz, & Martinez, (2017)

NSO~ WD R
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ENFERMEDAD HEMOLITICA POR ISOINMUNIZACION Rh
Esta afeccion se debe a la formacion de aglutininas anti D en la sangre

materna en una mujer RH negativa que pasan a la sangre de un hijo Rh po-

sitivo a través de la placenta. El riesgo es mas frecuente en la raza blanca.

Las causas de esta sensibilizacion son diversas, entre ellas tenemos:

» Sensibilizacion después de una transfusion periparto de eritrocitos
fetales

» Después de una transfusion preparto de eritrocitos fetales

» Después de un aborto o embarazo tubario

» Sensibilizacion intrauterina

» Sensibilizacion por transfusion no homologa

» Sensibilizacion por transplante renal

 Sensibilizacion por cigotismo del padre

« Transfusion periparto de fetomaterna de eritrocitos Rhesus positivo
* Microtransfusion fetomaterna durante el embarazo

» Después de un aborto ocurrido entre el 2do y 3er mes de embarazo,

pues los eritrocitos fetales ya presentan antigenos RH después alrede-
dor del 2do mes de embarazo.
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PREVENCION

Se realiza con la vacuna anti D. Los requisitos para su administracion
en la madre son los siguientes: madre Rhesus negativo, variedad Du ne-
gativo y prueba de Coombs indirecto negativo e hijo Rho (D) positivo y
prueba de Coombs directo negativo.

Se administra 1 bulbo o &mpula de 250 0 300 mg I. M a la madre.

CUADRO CLINICO
De acuerdo con la severidad del proceso se presentan 3 formas clinicas:
1.- Forma anémica:

* Anemia ligera, benigna o tardia: aparece entre los 12 y 15 dias de
vida con buen prondstico y evolucion favorable, no requiere tratamien-
to y debe seguirse con examenes de laboratorio por 12 semanas.

* Anemia grave o precoz: Es una anemia a que se manifiesta en los pri-
meros dias, se puede ver desde el nacimiento. Se caracteriza por palidez
que mas tarde se intensifica, puede acompafiarse de ictericia y hepatos-
plenomegalia. El prondstico generalmente es favorable y su tratamiento
se basa en transfusion de concentrado de hematies y en la realizacion
de exanguinotransfusion. La hemolisis tiende a desaparecer a partir de
las 2 semanas, pero debe vigilarse al nifio por la tendencia a hacer una
aplasia medular.

2.- Forma ictérica: Hay una hemolisis intensa con aumento marcado de la
bilirrubina sérica. En los casos graves el liquido amniotico aparece tefiido
de amarillo al igual que el cordon umbilical pero el nifio no nace ictérico
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porque la madre metaboliza la bilirrubina y la elimina por medio de la
placenta pero en las primeras horas de vida se observa ictericia de piel y
mucosas con hepatosplenomegalia en la mayoria de los casos.

3.- Hidropesia fetal: Es la forma mas grave. Se puede sospechar en una
madre sensibilizada que presente polihidrannios, hipertension sin albumi-
nuria y una altura uterina excesiva para la edad gestacional.

Al examen radiologico se observa la clasica imagen del feto en buda y
falta de flexion normal de las extremidades.

Al nacimiento aparece palidez extrema con edema generalizado, derra-
me pleural y ascitis. Hay hepatosplenomegalia e insuficiencia cardiaca. El
pronostico es muy grave. Los nifios tienden a ser prematuros.

DIAGNOSTICO
Prenatal

Desde que la embarazada es captada, en su primera consulta, se debe
investigar el grupo sanguineo y factor. Si resultara Rh negativo se debe
estudiar el del esposo.

En el caso de la primigravida Rh negativa con esposo Rh positivo se le
debe hacer prueba de Coombs entre las semanas 8 y 9 del embarazo para
determinar anticuerpos anti D. Esta se debe repetir cada 2 0 3 meses para
detectar aparicion de sensibilizacion. Si resultara sensibilizada con un ti-
tulo de anticuerpos mayor de 1:32 se procedera a amniocentesis y la deter-
minacién espectrofotométrica de la concentracion de la bilirrubina y sus
pigmentos en el liquido amnidtico con el proposito de decidir la conducta
mas apropiada.
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Posnatal

Se basa en los antecedentes maternos, cuadro clinico y examenes com-
plementarios.

Antecedentes maternos:

» Madre Rh negativa y padre Rh positivo

 Historia de transfusion de sangre dudosa

« Abortos a repeticién

* Ruptura tubaria

 Hijos anteriores nacidos muertos o cuadros graves de ictericia
CUADRO CLINICO (ya descrito)
EXAMENES COMPLEMENTARIOS

En la madre: Grupo sanguineo y Rh, titulos de anticuerpos y prueba de
Coombs indirecto.

En el nifio: Prueba de Coombs directa (es la mas importante para el

diagndstico), grupo sanguineo y Rh y hemoglobina. El nivel de bilirrubina
aumenta a niveles muy altos (Duefias, y otros, 2006)

TRATAMIENTO

Esta dirigido a mejorar la anemia y evitar el kernictero que no es mas
que la impregnacién de bilirrubina de los nucleos basales del cerebro cau-
sado por la hiperbilirrubinemia indirecta (Instituo Mexicano de Seguro
Social, 2019)

Cuando se espera el nacimiento de un nifio hijo de una madre Rh nega-
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tiva sensibilizada, este se debe producir en una unidad de cuidados espe-
ciales perinatales y en presencia de un neonatologo.

Al nacer se toma muestra de sangre del cordon umbilical del nifio y se
determina prueba de Coombs directa, hemoglobina y bilirrubina. Si estos
indican enfermedad hemolitica se indican: recuento de reticulocitos, eri-
toblastos y normoblastos para decidir el tratamiento. EI mismo incluye
medidas de sostén, exanguinotransfusion y fototerapia.

La exanguinotransfusion esta indicada en: hidropesia fetal, bilirrubina
en sangre del cordon superior a 4,5 mg/dl, hemoglobina inferior a 11g/dl,
incremento de la bilirrubina superior a 1mg/dl a pesar del tratamiento con
fototerapia, si Hb mayor de 13g/dl, incremento de la bilirrubina superior a
0,5mg/dl/h a pesar del tratamiento con fototerapia, cuando la hemoglobina
esde 11 a 13 g/dl y bilirrubina de 20 mg/dl o que se incrementa a un ritmo
que en breve alcance esa cifra.

La fototerapia se emplea para reducir la bilirrubina libre en las siguien-
tes situaciones:

» Después de la exanguinotransfusion en la Enfermedad hemolitica del
recién nacido

e En el conflicto Rh 0 ABO con discreta hemolisis

» Cuando la bilirrubina se eleva menos de 0,5 mg/di/nh o0 menos de 10mg/
dl en 24 horas en los pacientes con enfermedad hemolitica

* En recién nacidos a término con ictericia no hemolitica con niveles de
bilirrubina entre 12 y 15 mg/dl como en sagre extravasada o deglutida.

» En prematuros con ictericia no hemolitica con cifras entre 8 y 10 mg/dl.

ENFERMEDAD HEMOLITICA POR ISOINMUNIZACION ABO

En la incompatibilidad por ABO, el grupo sanguineo de la madre casi
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siempre es O y el del nifio A o B. La incompatibilidad por el grupo A es
mas frecuente y mas benigna que por la del grupo B.

CUADRO CLINICO

Lo que mas llama la atencidn es la ictericia que aparece entre las 24y 36
horas de vida. El nifio puede presentar anemia en la vida intrauterina pero
muy rara vez es tan extrema para causar hidropesia 0 muerte intrauterina.
El estado general del nifios es bueno y puede haber hepatosplenomegalia
pero de forma discreta.

EXAMENES DE LABORATORIO

En el examen seroldgico se ve incompatibilidad sanguinea entre madre
e hijo (madre O e hijo A o B).

La hemoglobina es normal o baja, los reticulocitos estan aumentados
del 10 al 15 %, hay aumento de eritrocitos enucleados con policromasia
y existen esferocitos, signo muy comun y de gran valor diagnostico. Los
eritrocitos presentan disminucion de la resistencia osmotica y mecanica.

La prueba de Coombs directa casi siempre es negativa, por eso se hace
la indirecta, que en el conflicto ABO se hace con el suero del nifio, que
puede tener anticuerpos anti A o anti B libres y se agregan eritrocitos de
un adulto del mismo grupo sanguineo del nifio, generalmente se detecta
aglutinacion.
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TRATAMIENTO

En el mismo esta indicada la exanguinotransfusion en caso de hemdlisis
importante y esta dirigido a combatir la hiperbilirrubinemia. La sangre que
se emplea es una mezcla de hematies O, suspendidos en plasma AB o en
plasma del grupo del nifio (A o B).

La fototerapia se empleara sino hay hemolisis o esta es discreta (Due-
fas, y otros, 2006)

1.2.- ENTEROCOLITIS NECROTIZANTE

La enterocolitis necrotizante es una urgencia gastrointestinal de cau-
sa multifactorial muy relacionada con el neonato pretérmino. Su elevada
mortalidad radica en la falta de prevencion del médico a cualquier nivel de
atencion y a su diagnostico tardio en los grupos de riesgo.

La adquirida es la mas habitual y de mayor mortalidad de todas las en-
fermedades quirurgicas del periodo neonatal y el problema mas frecuente
del tracto gastrointestinal en las unidades neonatales.

DEFINICION

Se plantea que esta enfermedad es el resultado final de un proceso mul-
tifactorial en un huésped predispuesto. La cascada inflamatoria es la via
ultima, la misma que se desencadena en recién nacidos con evidentes fac-
tores de riesgo y cuyo producto final es la necrosis de la pared intestinal.

Esta patologia incluye un espectro amplio de afectacion, que va desde
la recuperacion sin consecuencias hasta un cuadro grave compatible con
peritonitis y finalmente sepsis que incita la muerte del recién nacido (Ca-
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macho, 2015)

La enterocolitis necrosante es la urgencia del sistema digestivo mas fre-
cuente en el periodo neonatal. Se caracteriza por ser un proceso isquémi-
co/necrotico en la mucosa de la pared intestinal, que progresa a un estado
inflamatorio, acumulacidn de gas en la submucosa (neumatosis intestinal)
y eventualmente, a una perforacion del 6rgano (Escalona, 2018)

FACTORES DE RIESGO (Camacho, 2015)

Los Unicos factores evidentemente asociados a esta enfermedad son la
prematuridad y la alimentacién enteral con formula; el 90% de los nifios
afectos son prematuros, con una mayor incidencia cuanto menor es la edad
gestacional y mas bajo el peso al nacer. Previo a la presentacion de la en-
fermedad el 90% han recibido alimentacidon enteral con formula.

Han sido, entre otros, implicados en la etiopatogenia la persistencia del
conducto arterioso, la asfixia perinatal, el crecimiento intrauterino restrin-
gido, la poliglobulia, la hipotension arterial, la administracion de indome-
tacina, de bloqueadores de los receptores H2 y la cateterizacion de vasos
umbilicales.

En algunas ocasiones la infeccion, ha estado considerada como factor
inductor del proceso. La existencia de epidemias sugiere que, en algunos
casos, la infeccion pueda constituir un desencadenante del proceso.

Se atribuye la mayor susceptibilidad de los nifios prematuros, a la in-
madurez de la motilidad intestinal, funcidén digestiva, regulacion del flujo
sanguineo mesenterico y de aspectos inmunolégicos, locales y sistémicos.

Actualmente se han implicado factores geneticos, entre los que cabe

destacar mutaciones genicas en el TNF-alfa, NOD2 y receptores de la IL-
4,
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Los eventos hipdxico-isquémicos, que conllevan alteraciones en la per-
fusion y oxigenacion intestinal, se pueden presentar en una gran variedad
de cuadros clinicos como insuficiencia placentaria, retardo del crecimiento
intrauterino, cardiopatias, shock, eventos tromboembolicos, espasmos ar-
teriales, ductos arterioso, policitemia o sindrome de hiperviscosidad.

Se han descrito ademas, como factores de riesgo para dicha patologia,
un inadecuado manejo de liquidos y electrolitos en los recién nacidos,
los mismos que provocan alteraciones secundarias, tales como la sobre-
hidratacion y/o falla en la pérdida de peso fisiologica durante la primera
semana de vida.,

Entre sus factores de riesgo tenemos los factores prenatales como con-
sumo de drogas por la madre, falta de controles del embarazo, la infeccién,
ausencia de uso de corticoides para la inmadurez pulmonar, exposicién a
examenes invasivos y factores postnatales como la prematurez, lo que ex-
plicaria una inmadurez de la mucosa intestinal y a su vez de los sistemas
de defensa inmunologica, alimentacién enteral, alergia a proteinas de la
leche y morbilidad del recién nacido (Linch, 2017)

CUADRO CLINICO

Esta caracterizado, especialmente, por la triada de sangramiento gas-
trointestinal, distension abdominal y neumatosis intestinal, aunque en el
recién nacido la enterocolitis necrotizante puede presentar un extenso es-
pectro de manifestaciones clinicas.

Contrariamente al avance en el cuidado intensivo neonatal, persiste
como una enfermedad grave, que afecta habitualmente al recién nacido
pretérmino, especialmente de muy bajo peso. Con el incremento en la so-
brevida de los recién nacidos de muy bajo peso, emerge como una causa
importante de mortalidad neonatal durante el tltimo cuarto de siglo, siendo
la causa mas frecuente de alteracion gastrointestinal severa en las unidades
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de cuidados intensivos neonatales y constituyendose en una emergencia
médico-quirurgica en la cual el diagndstico precoz y el tratamiento oportu-
no pueden disminuir la necesidad de cirugia y la letalidad. La mortalidad,
que depende del grado de inmadurez y la gravedad del proceso, oscila
entre el 20 y el 40% (Camacho, 2015)

Actualmente se utilizan los criterios de clasificacion de Bell, los cuales,
de manera esquematica, procuran evaluar el grado de severidad de Entero-
colitis necrotizante (ver Tabla).

Estos toman en cuenta el cuadro inicial del paciente, la severidad del
mismo, asi como manifestaciones intestinales, estado hemodindmico y
estudios radioldgicos.

Criterios modificados de estatificacion de Bell para la Enteritis necroti-
zante, en recién nacidos (Escalona, 2018) , (Calle, 2015)

Estadio Clasificacion Signos Signos Signos
de la ECN sistémicos abdominales radiologicos
Retencion
Inestabilidad de | gastrica, disten- | .. .
- : Dilatacion nor-
la temperatura, |sion abdominal, ) .
1A Sospecha : . mal o intestinal,
apnea, bradicar- | emesis, he- .
i . ileo leve
dia, letargo mopositivo de
heces
. Hemopositivo .
IB Sospecha Igual al anterior P Igual al anterior
de heces
Igual al anterior,
ademas ausen- | Dilatacion
.. . cia de sonidos | intestinal, ileo,
A Definitivo leve | lgual al anterior | . . :
intestinales, con | neumatosis
o sin dolor ad- |intestinal
dominal
Igual al anterior, | Igual al anterior,
.. mas acidosis ademaés de Igual al 1A,
Definitivo 1 . . . X
1B metabolica leve |sonidos intesti- | mas
moderado .
y nales ascitis
trombocitopenia | ausentes, dolor
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definido, con
o sin celulitis
abdominal o
masa del
cuadrante infe-
rior

derecho

Igual al 11B,
mas Igual al anterior,
hipotension, ademas de
Definitivo bradicardia, signos de perito- lgual al 11A,
avanzado. apnea nitis, .
A . . - mas
Intestino grave, acidosis | sensibilidad .
: . . ascitis
intacto respiratoria 'y marcada y
metabolica com- | distension ab-
binada, DICy | dominal
neutropenia
Definitivo .
avanzado Igual al anterior,
B o Igual al I1IA Igual al 1A mas
Intestino .
neumoperitoneo
perforado

DIC: Coagulacion Intravascular Diseminada

DIAGNOSTICO

El diagndstico de esta patologia se logra realizar mediante la clinica,
apoyado con estudios radiologicos. La radiografia simple de abdomen
es una herramienta de bajo costo y de gran de utilidad clinica. En ella se
puede evidenciar la presencia de neumatosis intestinal, la cual confirma el

diagnéstico.

La presencia de gas a nivel de Vena Porta al igual que neumoperitoneo,
son signos de perforacion intestinal, lo cuales dan un mal prondstico en la
evolucion de la enfermedad. Sin embargo, la presencia de gas a nivel de
la Vena Porta no afecta las tasas de sobrevivencia en comparacion con
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FUNDAMENTOS DE PEDIATRIA

los pacientes que no lo presentan (Escalona, 2018)

Los hallazgos patognomonicos en la radiografia abdominal son neuma-
tosis intestinal, gas venoso portal, 0 ambos, los primeros signos de imagen
que debe

elevar la sospecha de enterocolitis necrotizante son las asas dilatadas
del intestino, una escasez de gas, y los lazos llenos de gas de intestino que
son inalterada en examenes repetidos. Extraluminal de aire (“aire libre”)
fuera del intestino es un signo de la enterocolitis necrotizante avanzada
(Calle, 2015)

Fig No 10: Neumatosis.
Fuente: (Calle, 2015)

155



'--'I..I..‘ i

Fig No 12: Portograma aereo, Fig No 13: Neumoperito-
neumatosis Fuente: (Calle, 2015) neo Fuente: (Calle, 2015)

Se puede utilizar la ecografia abdominal si existe duda del diagnosti-
co mediante las radiografias abdominales. En ella se analiza el signo de
“pseudo-riiidn”, el cual consiste en que, a nivel de la pared del intestino,
con un foco ecogénico central y un borde hipoecoico, se logre apreciar el
intestino necratico o la perforacion del mismo. De igual manera, se puede
realizar la ecografia a nivel hepético, observandose la neumatosis a nivel
del parénquima hepatico y del sistema venoso portal (Escalona, 2018)

El diagndstico diferencial de la enterocolitis necrozante incluye deter-
minadas infecciones (sistémicas o intestinales), la obstruccion intestinal,
el vélvulo y la perforacion intestinal aislada. La perforacion intestinal fo-
cal idiopatica puede producirse de forma espontanea o tras la administra-
cion de indometacina y esteroides en el periodo posnatal temprano. Estos
pacientes desarrollan neumoperitoneo, pero suelen estar menos afectados
que los que padecen enterocolitis (Linch, 2017)
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TRATAMIENTO

En el mismo se incluye el tratamiento médico y quirdrgico. El 40-50%
de los casos evolucionaran de forma favorable con tratamiento médico
pero en casos avanzados debe plantearse el tratamiento quirdrgico. El neu-
moperitoneo es el unico signo especifico de perforacidn intestinal. La per-
sistencia de una importante distensién abdominal con coloracion rojo-vio-
lacea de la pared, intenso dolor a la palpacion, presencia de ascitis y con
imagenes de asa fija y gas portal en la radiografia simple de abdomen son
signos de sospecha de necrosis intestinal o de perforacion. La palpacién
de un plastrén abdominal suele traducir la existencia de una perforacién
encubierta.

Existe una controversia importante, fundamentalmente por la ausencia
de evidencia cientifica potente, de qué tipo de tratamiento quirtrgico debe
realizarse en niflos con cuadro de esta enfermedad avanzada. La discu-
sion esta centrada en el abordaje quirdrgico habitual como primera medida
quirdrgica o intentar de inicio el drenaje peritoneal y, en caso de que éste
fracase, recurrir a la laparotomia. El drenaje peritoneal estaria indicado en
aguellos casos en los que, por condicionantes de recursos sanitarios, no
pueda realizarse una laparotomia de inmediato.

TRATAMIENTO MEDICO
a. Supresion de la alimentacion
b. Sonda gastrica abierta 0 con aspiracion suave e intermitente
c. Obtencion de muestras para cultivos microbioldgicos
d. Iniciar tratamiento antibiético de amplio espectro (contemplar los

gérmenes mas frecuentes en cada unidad y su sensibilidad). Cubrir
anaerobios en caso de neumoperitoneo
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e. Monitorizacion cardiorrespiratoria, saturacion de Hb, control de ten-
sion arterial

f. Balance de liquidos: diuresis, pérdidas por drenajes. Contemplar
pérdidas a tercer espacio

g. Soporte cardiovascular ( liquidos, drogas vasoactivas). Beneficio de
eficacia no totalmente probada de dopamina a dosis bajas (2-3 mcg/

Kg/m) para mejorar el flujo mesentérico y renal

h. Soporte respiratorio que garantice un intercambio gaseoso adecua-
do. Tendencia a retencion de CO2 por gran distension abdominal

I. Soporte hematoldgico: concentrados de hematies, plasma, plaquetas
(Larrea & Mendoza, 2017)

TRATAMIENTO QUIRURGICO
j. Drenaje peritoneal

k. Laparotomia con reseccion y anastomosis termino-terminal o colo /
enterostomia (Larrea & Mendoza, 2017)

Se puede necesitar de una cirugia para retirar la parte necrosada del
intestino. Algunas veces las parte sanas pueden coserse juntas. Si no es
posible, se restringira parte del intestino nuevamente hacia otra area del
cuerpo donde se pueden retirar los productos de desecho.
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COMPLICACIONES

Entre las principales complicaciones se encuentra las complicaciones
maternas y complicaciones fetales a saber:

» Perforacion intestinal
o Estenosis intestinal

o Peritonitis

o Sepsis.

Existe otras complicaciones médicas y quirdrgicas, la mas relevante se
reporto:

o Shock séptico

» Complicaciones respiratorias

» Coagulacion intravascular diseminada

* Neurologicas

» Falla organica multiples

» Infecciones como sepsis, una sepsis relacionada con catéter y una
celulitis de pared abdominal.

De los pacientes operados se presento:

» Dehiscencia de la herida

» Fistula enterocutanea

* Necrosis masiva

» Salida de la asa intestinal

» Mortalidad neonatal (Oramas, 2018)
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PRONOSTICO Y PREVENCION

Los pacientes desarrollan una estenosis intestinal como complicacién
tardia en el sitio de necrosis, posteriormente al tratamiento, sea médico o
quirdrgico, en aproximadamente un 10 por ciento. Esto requiere de una
re intervencion quirdrgica, en la que se realiza una reseccion intestinal,
potencialmente curativa. Independientemente de esto, el paciente podria
desarrollar un sindrome de intestino corto, que puede provocarle mala ab-
sorcion nutricional, retraso del crecimiento y malnutricion.,

Cabe resaltar que, si al momento del diagnéstico el paciente presenta
neumatosis intestinal, se estima que entre un 20% y 40% de estos no res-
pondera al tratamiento médico, y entre un 10 y un 30 por ciento de éstos
lamentablemente fallecera.

En cuanto la prevencién de esta entidad, se ha observado en diferentes
estudios que, si comparamos la alimentacion con lactancia materna y la
alimentacién con férmula, la primera tiene un menor riesgo de provocar
la enfermedad. Inclusive en unidades de cuidado intensivo neonatal se ha
optado por brindar leche pasteurizada de donante humano a pacientes
con factores de riesgo.

Es importante destacar que aproximadamente el 90 por ciento de los
pacientes a los que se les realiza el diagnéstico de Enterocolitis necro-
tizante es alimentado con nutricion enteral, sin embargo, todavia existe
incertidumbre en determinar si el inicio de tomas enterales en pacientes
prematuros en las primeras 96 horas posnatales, se asocia a efectos be-
neficiosos o0 nocivos para el neonato (Escalona, 2018)

2.3.- SINDROME DE DIFICULTAD RESPITATORIA. CARAC-
TERISTICAS GENERALES. CONDUCTA HA SEGUIR.

El sindrome de dificultad respiratoria aguda es una forma de insuficien-
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cia respiratoria aguda severa, de etiologia diversa, caracterizada por dafio
pulmonar inflamatorio difuso que abarca el endotelio capilar, el epitelio
alveolar y el intersticio; el incremento de la permeabilidad, el exudado in-
flamatorio y la fibrosis desorganizada conducen a una hipoxemia severa 'y
progresiva (Rodriguez, Barrese, Iglesias, & Diaz, 2019) , (Costa & Amato,
2013)

FORMAS CLINICAS
Se sefialan 2 formas clinicas a saber:
1- Pulmonares

* Neumonias graves,

* Neumonitis por radiacion,

» Aspiracion de contenido gastrico,

 Contusién pulmonar,

 Inhalacion de gases toxicos,

» Toxicidad por oxigeno,

» Dafio asociado e inducido por la ventilacion artificial,
« Ahogamiento incompleto,

« Ahorcamiento,

» Edema pulmonar de las grandes alturas,

» Reperfusion pulmonar después de transplante o embolectomia.

2- Extrapulmonares

» Sepsis, shock séptico,

¢ Traumas no pulmonares,

» Pancreatitis aguda,

» Circulacion extracorporea,
» Sobredosis de drogas,
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» Bypass cardiopulmonar,

* Intoxicacion por insecticidas,

* Quemaduras extensas,

» Transfusiones multiples de sangre y hemoderivados

» Hipertension endocraneana. (Rodriguez, Barrese, Iglesias, & Diaz,
2019)

FACTORES DE RIESGO

Son multiples los factores de riesgos asociados que predisponen a que
un recién nacido padezca un Sindrome de dificultad respiratoria. Entre
ellos tenemos:

1. Antecedentes maternos.-

» Embarazo en adolescentes

» Poco control prenatal

» Consumo de tabaco y/o alcohol.

» Diabetes gestacional

» Trastornos hipertensivos en el embarazo

* Ruptura prematura de membranas mayor a 12 horas,
» Infecciones de tracto urogenital

» Corioamnionitis

 Polihidramnios y oligohidramnios

» Trabajo de parto prolongado o precipitado.

2. Antecedentes neonatales.-

e Prematuridad
» Hipotermia
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* Depresion o asfixia perinatal

» Retardo en el crecimiento intrauterino

» Post madurez

» Liquido amnidtico meconial

» No haber recibido esteroides prenatales

» Maniobras de reanimacion

» Parto instrumentado o cesarea

» Malformaciones congenitas

» Ser del genero masculino (Li, y otros, 2012) , (Cavache, 2015)

DIAGNOSTICO

La mayoria de los criterios para el diagndstico del sindrome de dificul-
tad respiratoria sefalan la presencia de hipoxemia, infiltrados bilaterales
difusos en las radiografias del torax y disminucion de la distensibilidad
pulmonar; otros criterios incluyen la ausencia de evidencias clinicas de
fallo cardiaco congestivo con una presion capilar pulmonar menor de 18
mm de Hg (Rodriguez, Barrese, lIglesias, & Diaz, 2019) (Costa & Amato,
2013)

La nueva definicion se basa en cuatro criterios: tiempo de inicio, ima-
genes en las radiografias de torax, origen del edema pulmonar y el estado
de la oxigenacion.

Se establecid una clasificacion de severidad basada en el grado de alte-
racion de la oxigenacion y se elimind el concepto de dafo alveolar difuso,
de este modo se garantiza el diagnostico y el tratamiento precoz.

Tiempo de inicio: Esta relacionado a un evento desencadenante que pue-

de ser sepsis, neumonia o simplemente que se reconozca en el paciente el
empeoramiento de los sintomas respiratorios, tiene un limite de siete dias
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y la mayoria de los casos ocurre en las 72 horas siguientes al evento des-
encadenante. En la definicion previa no existia limite de tiempo y el inicio
solo era definido como agudo.

Iméagenes en las radiografias de torax: Aparecen opacidades bilaterales
que no sean explicadas por la presencia de derrames pleurales, nodulos
pulmonares ni atelectasias lobares o segmentarias. Estas deben encontrar-
se en la tomografia axial computarizada o las radiografias de térax.

Origen del edema pulmonar: Se obvia la necesidad de excluir la falla
cardiaca, ya que tener presién en cufia mayor de 18 mm Hg o falla cardia-
ca congestiva no es sugestiva de esta condicion. Los nuevos criterios solo
establecen que el fracaso respiratorio no pueda ser explicado por falla car-
diaca o sobrecarga hidrica. EI consenso recomienda una medicion objetiva
(no plantea ecocardiograma, pero queda implicito) si no hay un factor de
riesgo claro como trauma o sepsis.

Estado de la oxigenacion: Se elimina el término dafio alveolar difuso y
en su lugar se estratifica la gravedad de la enfermedad en leve, moderada
0 severa, medido a través de la PaO2/FiO2; leve (300 mm Hg a 200 mm
Hg), moderada (199 mm Hg a 100 mm Hg) y severa (menor de 100 mm
Hg); esta clasificacion se correlaciona con la mortalidad: 27 %, 32 % y 45
%, respectivamente.

TRATAMIENTO

Estan vigentes pilares fundamentales en el tratamiento dentro de los
que se encuentran:

* Puntualizar sobre como modificar los factores de riesgo
 Identificar la enfermedad responsable y tratarla

* Mantener el medio interno (volemia, electrolitos, equilibrio acido
basico y nutricidn) en niveles optimos;
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* Elusode la ventilacion artificial con todas sus estrategias protectoras
» Lograr estabilizacion hemodinamica

» El manejo minucioso de drogas inotropicas constituyen pautas deter-
minantes (Rodriguez, Barrese, Iglesias, & Diaz, 2019), (Mork, Rehder,
& Tuner, 2014)

Soporte ventilatorio

El diagnostico del sindrome de dificultad respiratoria incluye, por con-
cepto, la necesidad de apoyo ventilatorio y casi nunca es de corta duracion
(< 72 horas). La decision clinica esta basada en el deterioro del estado
mental, la existencia de signos de fatiga de la musculatura respiratoria,
representada por la presencia de acidosis respiratoria en la gasometria ar-
terial. La estrategia actual es la de limitar el dafio impuesto o asociado
por el ventilador y descontinuar su uso tan pronto sea posible (Rodriguez,
Barrese, Iglesias, & Diaz, 2019)

Se reafirma el uso de tubos endotraqueales con balon para garantizar el
reclutamiento alveolar. Con respecto a los valores prefijados por el ven-
tilador para garantizar la entrega de oxigeno y recogida del didxido de
carbono, se recomienda el uso de volumenes tidales cercanos a los valores
fisiologicos para la edad y el peso corporal (5 mL/kg a 8 mL/kg) en aque-
llos pacientes en los cuales se mantiene preservada la distensibilidad del
sistema respiratorio; y en su defecto, mantener entre 3 mL/kg a 6 mL/kg,
en los que la enfermedad subyacente manifieste pobre distensibilidad pul-
monar. La Pp limite no debe exceder los 35 cm de H20, y en ausencia de
los valores de la presion transpulmonar (presion alveolar menos la presion
pleural), la Pmva no debe exceder los 28 cm de H20, aunque puede llegar
a 32 cm de H20 en aquellos enfermos con elevada elasticidad de la pared
toracica (Rodriguez, y otros, 2016)
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Otras modalidades ventilatorias como la ventilacion de alta frecuencia
oscilatoria puede ser considerada como una alternativa, sobre todo en los
pacientes con fallo respiratorio hipoxéemico y en los que la presion meseta
se mantenga elevada.

El uso de la ventilacion con presion positiva no invasiva reduce las
atelectasias, mejora el intercambio gaseoso, disminuye el trabajo respira-
torio, evita la fatiga de los musculos respiratorios, preserva los mecanis-
mos fisiologicos de aclaramiento mucosiliar y evade las complicaciones
inherentes a la ventilacion invasiva (Rodriguez, Barrese, Iglesias, & Diaz,
2019)

Tratamientos especificos sobre el pulmon

El 6xido nitrico inhalado se encuentra dentro de los tratamientos es-
pecificos secundarios sobre el pulmon. El 6xido nitrico inhalado se usé
por primera vez en el afio 1970, en pacientes con hipertensién pulmonar
documentada, o severa disfuncion ventricular derecha. Se basa en la me-
joria de la oxigenacion a expensas de la vasodilatacion de los capilares
pulmonares, los resultados se observan en las primeras 24 h, y de no haber
respuesta, se retira su uso (Rodriguez, Barrese, Iglesias, & Diaz, 2019),
(Rodriguez, y otros, 2016)

En cuanto a la terapia con esteroides existen pocas investigaciones al
respecto en las edades pediétricas, por lo que su uso no puede ser eviden-
ciado como acertado o en su defecto refutarse (Rodriguez, Barrese, Igle-
sias, & Diaz, 2019)

El reemplazo del surfactante ha sido muy difundido en los recién naci-
dos pretérminos, y la ausencia de este es la causa fundamental de la enfer-
medad de membrana hialina (Rodriguez, Barrese, Iglesias, & Diaz, 2019).
Se recomienda el empleo de rescate precoz luego de diagnosticar enfer-
medad de la membrana hialina (habitualmente si la FiO2 supera el 40%),
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idealmente en las primeras 2 hs de vida. Si se dispone de surfactante na-
tural Survanta se administra a dosis de 4 ml/kg por dosis via intratraqueal,
dividido en 4 alicuotas. Este medicamento fue disefiado para mejorar la
oxigenacion y restablecer el intercambio gaseoso resultante del colapso
alveolar (Rodriguez, y otros, 2016)

Se han ensayado otros tratamientos en aras de mejorar la hipoxemia
refractaria como son: la inhalacion secuencial de prostaglandinas 12, ago-
nistas de los receptores § adrenérgicos, la mezcla del heliox y el oxigeno,
se investigd con el uso endovenoso de activadores del plasmindgeno, fi-
brinoliticos, anticoagulantes, inhibidores del factor de necrosis tumoral o
y N acetil cisteina nebulizada, pero ninguno ha mostrado resultados alen-
tadores (Rodriguez, Barrese, Iglesias, & Diaz, 2019)

La aspiracion endotraqueal es una de las intervenciones mas usadas
en las unidades de Cuidados Intensivos Pediatricos, pero se conoce que
carece de evidencia cientifica demostrada. Mantener la limpieza de las
vias aéreas y evitar con ello obstrucciones o privaciones en el intercambio
gaseoso por esta causa, constituye una estrategia de tratamiento, pero debe
realizarse con sumo cuidado para minimizar el riesgo de desreclutamiento
alveolar.

El uso de solucion salina isotdnica para el lavado broncoalveolar care-
ce de indicacion, excepto en momentos en los que existan dificultades de
oxigenacion debido a secreciones espesas y poco fluidas, de lo contrario
se debe evitar. La fisioterapia respiratoria, asi como la evacuacion de se-
creciones en el paciente mecanicamente ventilado, son altamente contro-
versial y demuestra poca validez en su eficacia (Rodriguez, y otros, 2016)

TRATAMIENTOS CONCOMITANTES

Dentro de estos tratamientos esta la sedacion, que es imprescindible
para una adecuada relacion paciente-ventilador y garantizar la entrega de
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oxigeno al minimizar el trabajo respiratorio (Rodriguez, Barrese, Iglesias,
& Diaz, 2019), (Rodriguez, y otros, 2016)

La nutricion juega un papel fundamental, desde los momentos iniciales
de la enfermedad, pues, el estado hipercatabdlico, asi como el incremento
de la excrecion de nitrégeno que representa este sindrome con su hipoxia
mantenida, necesita de la reposicion continuada de nutrientes para facilitar
el restablecimiento de los dafios ocasionados por la deficiencia de oxigeno.
Tomar en cuenta esto estimula la respuesta inmune, y mejora el sustrato
metabdlico que garantiza la integridad y funcionamiento del epitelio intes-
tinal, pues los fendmenos de isquemia/reperfusion-traslocacion bacteriana
son dos procesos comunes que se previenen mediante el cumplimiento de
estas normas.

En los pacientes inestables el tratamiento de fluidos, toma fuerza en
este sindrome. Se necesita realizar una reposicion enérgica, y mantener un
adecuado volumen intravascular que permita la perfusion de todos los 6r-
ganos Y la entrega de oxigeno adecuado a los tejidos, aunque se debe evitar
la sobrecarga de liquidos, realizando un adecuado balance entre la entrada
y salida de estos, monitorizdndose de manera estricta mediante la presion
venosa central, la ultrasonografia no invasiva del volumen de eyeccion
ventricular, y el colapso de la vena cava inferior, o por estudios de impe-
dancia eléctrica (Rodriguez, Barrese, Iglesias, & Diaz, 2019) (Rodriguez,
y otros, 2016)

Con respecto al uso de los hemoderivados, solo se repondra con con-
centrado de glébulos si la hemoglobina se encuentra por debajo de 70 g/L.
El plasma fresco congelado y el concentrado de plaquetas son otros de los
hemoderivados que se usan, pero se necesita fomentar préximos ensayos
clinicos para demostrar el riesgo-beneficio (Rodriguez, Barrese, Iglesias,
& Diaz, 2019)
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Monitorizacion

El monitoreo cerrado es un eslabon medular en los pacientes con fallo
hipoxémico refractario. Todos los pacientes con riesgo de padecer la en-
fermedad deben ser puestos en vigilancia sobre su frecuencia respiratoria,
frecuencia cardiaca, oximetria de pulso y tension arterial no invasiva. En
los que se encuentran acoplados a equipos de ventilacion el ajuste de las
alarmas es muy importante para evitar complicaciones. El volumen tidal
se debe calcular de acuerdo con el peso corporal, y en el caso que no se
pueda realizar un calculo exacto, se debe usar la formula donde se plantea
de manera empirica el peso corporal (peso en Kg= 10 + [2 x edad en afios])
(Rodriguez, y otros, 2016)

La radiografia de térax se requiere de manera imprescindible para el
diagndstico; la frecuencia de su aplicacion depende de cada caso en par-
ticular. El ultrasonido pulmonar se utiliza para localizar y tratar efusiones
pleurales; en alguna medida es utilizado también para validar el recluta-
miento pulmonar.

La ecocardiografia como método no invasivo permite valorar el estado
de la volemia (precarga), evaluar la funcion ventricular derecha e izquier-
da (contractilidad) y estimar la presion intrapulmonar.

El analisis de la funcionabilidad pulmonar y la tolerancia al ejercicio
fisico durante un afio en aquellos que recibieron ventilacion mecanica in-
vasiva, deben tenerse en cuenta en el seguimiento de estos pacientes; la
espirometria es considerada un buen medio diagndstico y evolutivo, ade-
mas detecta cambios sutiles en la mecanica pulmonar, tanto obstructivos
como restrictivos. En aquellos que se incorporan a la escuela se deben
realizar evaluaciones por defectologia o psicologia y en caso de detectarse
dificultades, se enviaran a los especialistas correspondientes (Rodriguez,
Barrese, Iglesias, & Diaz, 2019)

169



2.4.- SINDROME FEBRIL CARACTERISTICAS GENERALES.
CONDUCTAA SEGUIR.

La fiebre es un sindrome en el que la temperatura del cuerpo se encuen-
tra por encima de 38°C produciendo un estado de hipertermia. Cuando
oscila entre 37/38 se habla de décimas o febricula.

La forma mas fiable de medicidon de la temperatura corporal es me-
diante un termometro y las zonas de medicion més adecuadas es bajo la
axila (axilar), en el ano (rectal) o bajo la lengua en la boca ( bucal) consi-
derandose la medicion rectal la més fiable, exacta y adecuada en la etapa
infantil. Afios atras el termdmetro fabricado con mercurio era el mas utili-
zado pero este ha dejado de usarse por recomendacion de la Union Euro-
pea (Comunicacion de la Comision al Consejo y al Parlamento Europeo,
2005) ya que el mercurio conlleva riesgo para la salud humana y ambiental
por lo que el termdémetro mas utilizado actualmente es el electronico (méas
rapido y sencillo de utilizar).

La fiebre es la respuesta de nuestro organismo a agentes cuya naturale-
za se considera infecciosa (el origen mas frecuente) o a causas no infec-
ciosas (lesiones en ciertos territorios nerviosos, toxinas de resorcion, etc.).
Se considera asi en el primer caso, fiebre séptica y aséptica en el segundo.

La causa principal y mas frecuente por la cual se manifiesta la fiebre,
son las infecciones, las producidas por virus se consideran fiebre de carac-
ter leve y son las més frecuentes en los nifios. Las infecciones no eximen
de padecer una enfermedad grave, aunque algunas si lo sean.

Se considera que un nifio manifiesta fiebre cuando su temperatura cor-

poral esta en o por encima de los 38 C en las nalgas (rectal), 37’5 C en la
boca (oral) y 37 C bajo el brazo (axilar).
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COMPLICACIONES

La fiebre como ya se ha mencionado anteriormente ser un indicativo de
la presencia de algun malestar en el nifio. Si no se logra su disminucion de
forma adecuada y gradual a tiempo, podria causar las siguientes compli-
caciones:

1. Convulsiones Febriles

Son semejantes a los ataques de epilepsia y generalmente aparecen en
los nifios menores de 5 afos de edad. Los principales signos son los tem-
blores bruscos en los miembros e incontinencia de esfinteres. Pueden pro-
longarse hasta 5 minutos, por lo que se recomienda mantener la calma.

Si el nifio manifiesta dichas convulsiones se recomienda acostar al pe-
quefo en un lugar donde no pueda lastimarse, puede ser sobre una alfom-
bray llamar a un médico inmediatamente en caso de que no cesen las con-
vulsiones o manifieste alguna complicacion asociada (Del Aguila, Aguila,
& Segura, 2019)

Se ha establecido una serie de factores de riesgo para tener una primera
convulsion febril; los mas significativos son:

» Tener antecedentes patologicos familiares (APF) de primera o se-
gunda generacion de convulsion febril (riesgo genético),

» Asistencia a guarderia o circulos infantiles

» Presentar infecciones frecuentes. De manera especial, antecedentes
patologicos personales (APP) perinatales significativos o retraso en el
desarrollo psicomotor (DPM), como elementos relacionados con una
primera crisis epiléptica precipitada con fiebre. El riesgo de tener una
primera convulsion febril se eleva hasta 30 % en aquellos nifios con
maés de dos factores (Portuondo, 2018)
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2. Deshidratacion

La deshidratacion puede presentarse en los nifios con fiebre pues al en-
contrarse enfermo, su transpiracion aumenta considerablemente.

Se puede identificar que el nifio manifiesta deshidratacion al notarlo con
los ojos hundidos (no brillan), la boca y mucosas secas (sin saliva), el es-
tado de animo bajo (no quiere comer, ni jugar) y si no orina en un periodo
de tiempo de 6 horas.

Una vez comprobado la temperatura corporal del nifio con un termo-
metro y teniendo en cuenta la zona de eleccion (medida rectal con un ter-
mometro digital proporciona una medida mas fiable, precisa y rapida) se
Iniciara los cuidados necesarios, si la temperatura corporal es igual o supe-
rior a 38°, aunque no siempre la presencia de fiebre constituye un motivo
de consulta en urgencias pudiéndose iniciar el tratamiento y cuidados en
casa, por parte de los padres o cuidadores del nifio.

Existe una serie de medidas que permiten y ayudaran a mejorar el bien-
estar del niflo como son:

 Barios con agua templada o utilizar pafios frios (indicada en casos de
hipertermia ya que el efecto es mayor, debido a que el punto de ajuste
de temperatura del hipotalamo no esté elevado, no utilizar agua fria ya
que daria lugar a una vasoconstriccion y a escalofrios aumentado asi la
temperatura corporal)

» No abrigarles demasiado (quitarles ropa)

« Administrarles grandes cantidades de liquido para evitar la deshidra-
tacion, proporcionar una temperatura ambiental agradable

» No utilizar como método de enfriamiento el alcohol por que podria
causar intoxicacion al absorberse.

Con relacion al tratamiento farmacoldgico, se podran administrar los

farmacos antipiréticos indicados por el pediatra. En la actualidad se em-
plean como antipiréticos de eleccion el Paracetamol, Ibuprofeno y Metal-
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gial (Metamizol Infantil). En edades comprendidas entre los 3 — 6 meses
se administrara Paracetamol como primera eleccion o en casos necesarios
Metagial.

A partir de los 6 meses se podra utilizar Paracetamol, Ibuprofeno y
Metalgial, pudiéndose alternarse cada 4 h si fuese necesario (cuando el
farmaco de eleccion utilizado, su espectro de accion no mantenga una tem-
peratura adecuada durante las 8 horas).

Si con las medidas mencionadas anteriormente y aplicadas al nifo, este
continua encontrandose mal, sin alivio de sus sintomas hay que acudir al
pediatra para que facultativo siga su evolucién y si es necesario realizar
pruebas complementarias.

También serd motivo de consulta de urgencia al pediatra: nifios meno-
res de 3 meses ya que el sistema inmune de dichos usuarios es todavia in-
maduro y puede no responder de forma adecuada a una posible infeccion,
nifios menores de 2 afios con estado general decaido, adormilado y con di-
ficultad respiratoria, y cualquier nifio con temperatura igual o superior de
40° o con presencia de petequias en cualquier parte del cuerpo (pequefias
manchas rojas que aparecen en la piel y no desaparece al estirar o presio-
nar la zona de la piel en la que se localizan) las cuales nos hace sospechas
de una posible infeccion grave.

Si se conoce la causa de la fiebre se puede iniciar el tratamiento farma-
coldgico adecuado por parte del pediatra. Pero a veces, con bastante fre-
cuencia los profesionales sanitarios se encuentran ante nifios a los cuales
han explorado y no encuentran el foco de origen de esta y que presentan
fiebre de menos de 72 horas de evolucion, en estos casos dicha fiebre se
conoce como fiebre sin foco o inespecifica.

Esta es la situacion comin y méas en edades comprendidas del menos
entre los 3 y 36 meses, los cuales suelen presentar una media de 4 a 6 epi-
sodios de fiebre al afio. La etiologia de la fiebre sin foco puede ser infec-
Ccioso 0 no infeccioso; en una minoria por una enfermedad de origen bac-
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teriana grave o en la mayoria de los casos de origen viral. Se ha estipulado
dos grupos de actuacion: por unos lados nifios menores de 3 meses y por
otro lado nifios de edades comprendidas entre 3 y 36 meses (Del Aguila,
Aguila, & Segura, 2019)

EXAMENES COMPLEMENTARIOS

Existen algunos estudios de laboratorio imprescindibles para llegar al
diagnostico etiologico en un infante febril, sin embargo se debe de tomar
con cautela a la hora de interpretar dichos resultados por parte del clinico.

Citrometria hematica

En relacidn con este examen, por ejemplo, la presencia de una cuenta
baja de linfocitos atipicos suele sugerir fiebre por medicamentos, toxo-
plasmosis, pero tener una cuenta elevada de mas de 30% suele sugerir
una patologia viral, por ejemplo virus de Epstein-Barr o Citomegalovirus.
Leucocitos con predominio de segmentados y presencia de bandas es mas
probable que se trate de un proceso bacteriano, una cuenta baja de plague-
tas sola o con leucopenia suele presentarse en infecciones fungicas.

Proteina C reactiva

Las concentraciones plasmaticas son normales con valores menores de
10 mg/L aumentando sus niveles después de trauma, inflamacion y otros
estimulos relacionados con dafio tisular. Las infecciones bacterianas esti-
mulan una rapida elevacion de los niveles de esta proteina en unas pocas
horas. Niveles mayores a 50 mg/L son altamente sugestivos de infeccion
(Cioftredi & Jhaveri, 2016) (Guerrero, y otros, 2019)
Velocidad de sedimentacion globular

Su principal uso de medicion es para detectar procesos inflamatorios o
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infecciosos, como control de la evolucion de ciertas enfermedades croni-
cas y/o infecciosas junto con la proteina C reactiva.

Examen general de orina

El uroanalisis no puede sustituir al cultivo de orina para diagnosticar la
infeccidn urinaria pero si se requiere ser usado en conjunto con el cultivo.

Hemocultivo

La deteccion de la bacteriemia y fungemia constituye una de las priori-
dades del clinico y del laboratorio de Microbiologia, dada su importancia
diagndstica y prondstica.

Urocultivo

El cultivo de orina sigue siendo la técnica imprescindible y de eleccion
para el diagnostico de la infeccion del tracto urinario, no solo porque ayu-
da a documentar la infeccion sino porque es necesario para identificar el
microorganismo infectante y su sensibilidad antibiotica.

Liquido cefalorraquideo
La observacion de microorganismos en la tincion de Gram del LCR,
aungue es la medida mas rapida y directa para orientar el diagnéstico, no
permite por si sola confirmar inequivocamente el diagnostico etiologico.
Coprocultivo
Las infecciones agudas del tracto gastrointestinal figuran entre las en-
fermedades infecciosas mas frecuentes, superadas sélo por las infecciones

del tracto respiratorio.

Ante la sospecha de un cuadro de gastroenteritis debe hacerse una deta-
Ilada historia clinica y un correcto estudio microbioldgico.
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Biopsia

El estudio patologico de los ganglios linfaticos es un examen invasivo
usado muy frecuente en el escrutinio del nifio febril

TRATAMIENTO ESPECIFICO

La aspirina y los antiinflamatorios no esteroideos (AINEs) disminu-
yen la temperatura elevada, mientras que la temperatura corporal normal
se afecta levemente. La disminucién de la temperatura suele ocurrir por
incremento en la disipacion causado por la vasodilatacion de los vasos
sanguineos superficiales y puede acompanarse de sudoracion profusa. El
mecanismo de accion antipirético se basa en la inhibicién de sintesis y
liberacion de prostaglandinas a nivel hipotalamico. Casi todas las prosta-
glandinas, excepto la 12, son piretdgenas. Paraddjicamente, la intoxicacion
con salicilatos puede producir elevacion de la temperatura corporal por
aumento del consumo de oxigeno y de la tasa metabdlica, aparentemente
por desacople de la fosforilacion oxidativa.

Los antiinflamatorios no esteroideos representan la piedra angular del
tratamiento de la fiebre en pacientes pediatricos, aunque existen otros me-
dicamentos antitérmicos que también se mencionan enseguida.

Analgésicos antitérmicos y antiinflamatorios no esteroideos

» Derivados del paraaminofenol: paracetamol y fenacetina (esta tltima
en desuso).

Su accion se basa en la inhibicion de las prostaglandinas a nivel central.
* Derivados del pirazol: metamizol o dipirona magnésica. Son inhibi-

dores centrales de las prostaglandinas e inactivadores del receptor sen-
sibilizado.
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Relacion de farmacos antipiréticos, dosis, consideraciones y efectos se-

cundarios:

Farmaco y dosis

Consideraciones y efectos secundarios

Paracetamol (analgésico y antipirético)
-VO: 10-15 mg/kg cada 4-6 h

-VR: 15-30 mg/kg cada 4-6 h

-1V: 15 mg/kg cada 4-6 h (dosis maxima 4 g
c/24 h), >50

kg:1gc/6h

No tiene efecto antiinflamatorio ni antiagre-
gante plaquetario.

Sin erosiones ni Ulceras gastrointestinales.
Riesgo de hepatotoxicidad.

Muy seguro a dosis terapéuticas, por lo que
es el analgésico antipirético mas empleado
a nivel mundial.

Ibuprofeno
-VO: 5-10 mg/kg cada 6-8 h (dosis maxima
40 mg/kg/dia)

Derivado del acido propionico, inhibidor
no selectivo de la ciclooxigenasa, inhibe la
adherencia y agregacion de neutréfilos.
A dosis altas disminuye la produccion de
citocinas y la liberacion de enzimas liso-
somales.

Analgésico, antiinflamatorio.
Antipirético.

Antiagregante plaquetario reversible.
Riesgo de ulcera péptica menor que otros
AINEs.

Riesgo de nefrotoxicidad.

Acido acetilsalicilico
-VO: 10-15 mg/kg cada 4-6 h

Analgésico, antiinflamatorio y antipirético.
Efecto antiagregante
plaquetario prolongado (6-7 dias)

Diclofenaco
-VO: 0.5-1.5 mg/kg cada 8 h
-VR: 0.5-1 mg/kg cada 8 h

Analgésico, antiinflamatorio y antipirético.
Riesgo de sangrado gastrico.
Efecto espasmolitico.

Naproxeno
-VO y VR: 10 mg/kg/dia cada 12 h (dosis
maxima 1.5 g/dia)

Analgésico, antiinflamatorio y antipirético.
Riesgo de Ulcera péptica, perforacion o
hemorragia gastrointestinal, dolor epigastri-
co, cefalea, ndusea, vomito, diarrea,
flatulencia, constipacion, dispepsia, dolor
abdominal, melena, hematemesis, estoma-
titis ulcerosa, exacerbacion de colitis y de
enfermedad de Crohn; edema periférico
moderado, hipertension arterial sistémica,
vertigo, somnolencia, tinnitus. Efectos
secundarios a nivel rectal como tenesmo,
proctitis.
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Ketorolaco
-VO, IV o IM: 0.75 mg/kg cada 6 h (dosis
méaxima 60 mg)

Potente analgésico, antipirético y antiin-
flamatorio comparable a los opidceos, apar-
entemente sin mayores efectos secundarios
que otros antiinflamatorios no esteroideos.
Sin embargo, entre los efectos adversos
documentados estan insuficiencia renal
aguda, ulceras, hemorragias digestivas, per-
foracidn gastrica y duodenal, y reacciones
de hipersensibilidad.

Nimesulida
-VO: 3-5 mg/kg divididos en 2 tomas

nhibicion preferente de la COX-2, aunque
no exclusiva. Inhibicion de la traslocacion
de la fosfodiesterasa tipo IV e inhibicion de
la liberacion de histamina de los basoéfilos y
células cebadas.

Se asocia con dafio hepatico que puede

ser fatal. Otros efectos adversos asociados
son colestasis, coagulopatia, sindrome de
Reye, rash, urticaria/angioedema, edema
periférico, estomatitis, parestesias, purpura
trombocitopénica, eritema pigmentado

fijo, irritabilidad, cefalea o disminucion en
la agudeza visual. Su uso en neonatos se

ha asociado con dafio renal. Ha sido cata-
logado por la FDA como de “Most DILI
(drug induced liver injury) concern”. Por lo
anterior, no se justifica su uso en nifios cu-
ando existen alternativas mas seguras como
el paracetamol, y no se

autorizo su uso en paises desarrollados, o se
retird del mercado

en aquellos paises desarrollados donde
habia sido previamente autorizado. Aun asi,
todavia se utiliza en paises en vias de desar-
rollo como el nuestro.

Indometacina

-VO: 1.5-2.5 mg/kg/dia cada 6-8 h (dosis
méaxima 4 mg/

kg/dia)

Analgésico, antipirético y antiinflamatorio
no esteroideo. Sus

efectos toxicos, como trastornos de la co-
agulacion, cefalea, Ulcera géstrica, sangrado
gastrointestinal y nefrotoxicidad, limitan
sus indicaciones en tratamientos cronicos.

Acido mefendmico
-VO: >14 afios: 500 mg/8 h 0 250 mg/6 h

Fenamato. Analgésico y antipirético.
Riesgo de diarrea, sangrado del recto o
erupcioén cuténea.
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Dexketoprofeno Trometamol Disminuye la sintesis de prostaglandinas
-VO: adultos: 12.5 mg/4-6 h 6 25 mg/8 h, | por inhibicion de la

dosis maxima ciclooxigenasa.

75 mg/dia Riesgo de nauseas, vomitos, dolor abdomi-
-IM o 1V: adultos: 50 mg/8-12 h, dosis nal, dispepsia, diarrea

méaxima 150 mg/dia y dolor en el lugar de inyeccién.
Metamizol

-VO (magnésico o sddico): 15-40 mg/kg

cada 6-8 h

Analgésico potente y antipirético no antiin-
flamatorio derivado

de la pirazolona que se habia considerado
con alto indice de

toxicidad, lo que llevo a su retiro del mer-
cado en Estados Unidos

en 1977.

-VR (magnésico): 15-20 mg/kg cada 4-6 h
-1V (magnésico): 11 mg/kg/dosis; (sodico):
1 a 14 aios:

5-8 mg/kg/dosis cada 6 h

-IM (magnésico): 11 mg/kg/dosis; (sédico):
3 a 11 meses:

5-9 mg/kg/dosis maximo cada 6 h; 1 a 14
afios: 5-8 mg/

kg/dosis cada 6 h.

Recomendaciones para la indicacion de antiinflamatorios no esteroi-
deos

Eleccion del antiinflamatorio no esteroideo o antipirético y la via ade-
cuada en cada cuadro febril, dependiendo de cada paciente, inicio y dura-
cion del AINE, lesién gastrointestinal previa existente y experiencia:

» Con rapidez de accion: metamizol, ketorolaco, dexketoprofeno tro-
metamol, ibuprofeno.

* De mayor duracion: diclofenaco retard (de liberacion prolongada) o
naproxeno.

e Con mayor poder antiinflamatorio: naproxeno, diclofenaco.

« Con mayor poder analgésico: metamizol, ketorolaco, paracetamol y
dexketoprofeno.

» Menos gastrolesivos: paracetamol, metamizol, dexketoprofeno tro-
metamol, ibuprofeno (Gomez, 2018)
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2.5.- SEPSIS NEONATAL. SHOCK SEPTICO

Se define como una disfuncidn organica potencialmente mortal, causa-
da por una respuesta del huésped desregulada a la infeccion. En términos
convencionales, la sepsis es una afeccion potencialmente mortal que surge
cuando la respuesta del cuerpo a una infeccién dafa sus propios tejidos y
drganos.

El shock séptico es un subconjunto de sepsis en el que las anomalias
circulatorias y celulares / metabdlicas subyacentes son lo suficientemente
profundas como para aumentar sustancialmente la mortalidad (Singer , y
otros, 2016) , (Arraigada, Donoso, Cruces, & Diaz , 2015)

El shock séptico es una causa importante de morbimortalidad en nifios.
La resucitacion precoz, agresiva y guiada por metas es el pilar del trata-
miento en la etapa inicial, siendo el uso de fluidos, administracion de an-
tibioticos, empleo de indtropos y/o vasopresores y la eliminacién del foco
infeccioso la base de este. Sin embargo, nuevas terapias han surgido como
elementos coadyuvantes, algunas de ellas con evidencia de su real utilidad
en la préactica clinica para determinados grupos de pacientes, mientras que
otras presentan menor nivel de evidencia que apoye su uso.

Sindrome de respuesta inflamatoria sistémica

El feto y el recién nacido menor de 72 horas expresan un sindrome de
respuesta inflamatoria fetal (SRIF), manifestado al menos por dos signos
descritos a continuacion:

» Taquipnea (mayor de 60 rpm) ademas de quejido, depresion o desa-
turacion.

 Inestabilidad de la temperatura (menos de 36 grados o mayor de 37,9
grados).

 Llenado capilar mayor a 3 segundos
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 Alteracion de los leucocitos (menor de 4000/mm3 o mayor de 34000/
mm3

* PL mayor de 10mg/dl

* Interleucina 6 (IL-6) o interleucina 8 (IL-8) mayor 70 pg/ml

» Reaccion en cadena de la polimerasa positiva.

Sepsis severa: Se asocia a la hipotension o disfuncién de un érgano.

Sindrome de falla multiorganica: Falla de dos 0 méas sistemas organicos
que no pueden mantener en forma espontanea su actividad.

Respuesta inflamatoria fetal manifestada por dos o mas de las siguientes:

Taquipnea (FR>60), quejido/retraccion, desaturacion.
Inestabilidad en la temperatura (<36°C 0 37.9°C)

Llenado capilar mayor de 3 segundos.

Leucocitos (< 4000 x 10/L o 34000 x 10/L. SRIF
PCR > 10 mg/dL.
IL- 6 O IL- 8: > 70 pg/ml.

RCP positiva: gen RNAr 16 s.

Uno o maés de los criterios de SRIF, con
signo sintomas de infeccion.

Sepsis asociada con hipotension o disfun-
cion de un érgano

Sepsis severa con hipotensidn que requiere
Shock reanimacion con liquidos y soporte | Shock séptico
inotropico

Presencia de falla multiorganica con
soporte y tratamiento completo.

Sepsis Severa

Sepsis Severa

Sindrome Disfuncion Multiorganica

Muerte

(Cornel, Pérez, & Bustamante, 2009)
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CLASIFICACION DE LA SEPSIS NEONATAL:

1. Segun el momento de inicio de la sepsis puede clasificarse en:

-Sepsis neonatal de inicio precoz: inicio de los sintomas antes de las
primeras 72 horas de vida.

-Sepsis de inicio tardio: inicio de los sintomas después de las 72 horas
de vida.

2. Segun la via de adquisicion de la infeccion se clasifica en:

-Sepsis de transmision vertical: la infeccidn se transmite de la madre al
feto/RN durante el embarazo, el parto o la lactancia. Habitualmente es
de inicio precoz.

Para diagnosticar una sepsis vertical en un RN de mas de 3 dias se
requiere un hemocultivo positivo a un microorganismo tipico de transmi-
sion vertical, la presencia de factores de riesgo y la presencia del mismo
microorganismo en cultivo del exudado vaginal materno u otros cultivos
maternos.

-Sepsis de transmision horizontal: la infeccidn se produce por el con-
tagio a partir de personas u objetos del entorno. Incluye tanto las ad-
quiridas en la comunidad como las infecciones adquiridas durante el
cuidado de los pacientes ingresados en las unidades de hospitalizacion,
también llamadas nosocomiales, por contacto con manos contamina-
das del personal sanitario o con material de diagndéstico y/o tratamiento
contaminado.

3. Segun el momento del contagio se clasifican en:

-Infeccion prenatal: la que padece la madre durante el embarazo y que
se transmite al embrion o al feto por via transplacentaria 0 hematogena.
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-Infeccion perinatal: es la que adquiere el feto/RN tras contagiarse du-
rante el proceso del parto o poco antes de este por via ascendente.

-Infeccion posnatal: la adquirida durante el periodo neonatal, principal-
mente por transmision horizontal (Beltran, y otros, 2019)

ETIOLOGIA

Los agentes bacterianos mas frecuentes continuan siendo el haemo-
philus influenzae, meningococo y neumococo. Estas bacterias han dismi-
nuido su incidencia en relacion a la vacunacion existente. Otros microor-
ganismos frecuentes son staphyloccocus aureus, Klebsiella pneumoniae,
pseudomona aeruginosa, enterobacter spp., y escherichia coli.

FACTORES DE RIESGO
Bioldgicos

- Edad: El menor de cinco afios (en particular de cero a un afo) es el de
mayor riesgo. Fuera del periodo neonatal, los lactantes tienen un riesgo
mas elevado de padecer sepsis que los nifios mayores. Ademas, en los
lactantes la sepsis es més grave y de curso mas acelerado, debido a que
el sistema inmunitario todavia no esta plenamente desarrollado.

- Desnutricién: Menos del tercer percentil por las tablas cubanas de
evaluacién nutricional; enfermedades cronicas y lactancia materna in-
completa o ausente (en este ultimo caso, el no suministro de leche ma-
terna 0 amamantamiento por un periodo menor de seis meses).

La deficiencia nutricional durante la enfermedad critica es un importan-
te problema de salud que influye en el prondstico de los pacientes.
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- Niflos con inmunodeficiencias congénitas o adquiridas (SIDA, esple-
nectomizados, transplantados, pacientes oncologicos) o con malnutri-
cion, presentan mayor riesgo de sepsis, lo que causa en ellos la sepsis
mas grave y con mayor mortalidad. Existe una pobre respuesta en la
formacion de anticuerpos, en el bajo peso y el desnutrido, lo que de-
muestra que existe una relacion directamente proporcional entre mal-
nutricion e infeccion.

« Uso de antimicrobianos: administracion de estas sustancias por mas
de 48 horas antes de la aparicién de la sepsis.

» Egreso hospitalario reciente: Antes de esta nueva admision.
Sociales

» Bajo nivel cultural de padres o tutores que impiden estar alerta ante
sefiales iniciales de la sepsis.

« Las malas condiciones socioeconémicas que predisponen a las in-
fecciones

« Lamala calidad de la asistencia médica que incluye la accesibilidad
baja a estos servicios.

MANIFESTACIONES CINICAS

Las manifestaciones clinicas iniciales de la sepsis en el nifio son inespe-
cificas cuanto menor es el paciente, pues tiene los mecanismos de control
de la temperatura menos desarrollados, por lo que puede ser muy dificil
diferenciar entre un nifio con una infeccion virica banal y el inicio de una
sepsis bacteriana grave. De esto se deriva que el examen fisico y el inte-
rrogatorio deben ser exhaustivos en todo paciente con variaciones de tem-
peraturas, lo que significa que la aplicacion del método clinico es de vital
importancia para el diagnostico precoz de la sepsis; y es aqui donde hay
que valorar los factores de riesgo presentes en cada menor, lo que permiti-
ra a su vez tomar medidas y conductas tempranas
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EXAMENES COMPLEMENTARIOS

Los exdmenes complementarios son uno de los elementos a tener en
cuenta para el diagndéstico de cualquier enfermedad. En la sepsis, los mas
usados, aunque muchos de ellos no son especificos, son:

» El hemograma con diferencial con anemia y leucocitosis. Es un sig-
no muy poco sensible y especifico.

» El conteo de plaquetas donde la trombocitopenia a pesar de ser poco
especifica es indicador de gravedad.

e La gasometria donde se encontrara una acidosis metabolica en los
estadios mas avanzados de la sepsis, y secundaria a esta la hipoperfu-
sion e hipoventilacion.

» Determinaciones de lactato sérico que es expresion tambiéen de hipo-
perfusion cerebral.

» Proteina C reactiva: no es especifica de la sepsis ya que puede au-
mentar en otros procesos inflamatorios y en infecciones leves.

» Es necesario monitorizar periddicamente la funcién de otros orga-
nos vitales, de alli que se deben realizar determinaciones de electrolitos
como sodio, potasio, calcio, fosforos.

» Pruebas bioquimicas como glicemia, funcién renal con creatinina,
acido arico, urea funcién hepatica con transaminasas, bilirrubina.

» En el afan de localizar la infeccién es necesario realizar cultivos, de
alli que se indigue hemocultivos, cultivos de liquidos corporales como
el LCR, urocultivo, liquido pleural, peritoneal, pericardico, cultivos de
secreciones bronquiales, asi como raspado de petequias y gram de los
liquidos antes mencionado26
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DIAGNOSTICO

Para el diagndstico de sepsis neonatal se necesita la historia clinica, la
exploracion fisica y la realizacion de pruebas complementarias (ya descri-
tas) 24

TRATAMIENTO

Las guias para el manejo del shock séptico en el nifio y su mas reciente
actualizacion, se enfocan en su reconocimiento y tratamiento precoz, con la
intencion de revertir lo méas rapidamente posible la hipoxia tisular global.

Las recomendaciones especificas para la sepsis pediatrica grave incluyen:
1. Tratamiento con mascara de oxigeno, elevado flujo de oxigeno a tra-
ves de una canula nasal, o PEFP continuo nasofaringeo en presencia de

disnea e hipoxemia.

2. Uso de criterios de valoracion terapéuticos de examen fisico como
el llenado capilar; para el choque septicémico asociado a hipovolemia.

3. El uso de cristaloides o albimina para suministrar un bolo de 20 ml/
kg de cristaloides (o equivalentes a albimina) de 5 a 10 minutos.

4. Uso méas comun de indtropos o vasodilatadores para choque septicé-
mico con bajo gasto cardiaco asociado a resistencia vascular sistémica
elevada.

5. Uso de hidrocortisona solo en nifios con insuficiencia suprarrenal
absoluta supuesta o constatada.
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Reanimacion cuantitativa precoz del paciente septicémico durante las
primeras 6 horas después del reconocimiento

Se puede iniciar la expansion con cristaloides (suero salino o Ringer),
ya que estan accesibles en todos los niveles de salud y tienen escasos efec-
tos secundarios.

La dosis a usar de estos farmacos es a 20 ml/kg. La velocidad de expan-
sion dependeréa del estado de shock. Puede ser necesario administrar hasta
60 ml/kg en los primeros 10 minutos y hasta 200 ml/kg en la primera hora.

Realizar hemocultivo previo al tratamiento con antibioticos

Se recomienda obtener cultivos apropiados antes de que se inicie el tra-
tamiento antibidtico si no causan un retraso importante (> 45 minutos) en
el comienzo del mismo.

Administracion de tratamiento antibidtico de amplio espectro

Se debe iniciar lo antes posible, por via intravenosa y a dosis altas. El
tratamiento empirico inicial debe incluir uno o méas farmacos que han de-
mostrado actividad contra todos los patdgenos probables (bacteriano y/o
fangico o virico) y que penetran, en concentraciones adecuadas, en los
tejidos que se supone son la fuente de sepsis.

El inicio de la antibioterapia no debe retrasar nunca la reanimacion ini-
cial. La recomendacion de tratamiento empirico inicial de la sepsis comu-
nitaria en nifios, en el mayor de tres meses que padece la meningoencefali-
tis bacteriana, es con cefalosporina de 3ra generacion ceftriaxona 150 mg/
kg/dia o cefotaxima a razon de 300 mg/kg/dia mas Vancomicina a 60 mg/
kg/dia durante 10 a 14 dias.
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Las elecciones de antibioticos tendrian que guiarse por las estructuras
locales de prevalencia de patdgenos bacterianos y datos de sensibilidad.

Estudios de diagnostico por imagenes

Los estudios de diagndstico por imagenes se deben llevar a cabo de in-
mediato para tratar de constatar una posible fuente de infeccion. Se deben
obtener muestras de las posibles fuentes de infeccion segln se identifiquen
y en consideracion del riesgo del paciente de traslado y técnicas invasivas.
Estudios clinicos, como ecografias, podrian evitar el traslado del paciente.

Inotropicos/vasopresores/vasodilatadores

El tratamiento con vasopresores o inotropicos debe utilizarse de acuer-
do con el estado hemodinamico.

Se sugiere comenzar el tratamiento complementario de inotrépicos pe-
riféricos hasta que el acceso venoso central pueda lograrse en nifios que
no responden a la reanimacion con fluidos, también puede realizarse la
perfusion de dobutamina administrada o afadida al vasopresor en presen-
cia de disfuncion miocardica. La dobutamina es el inotrépico de primera
eleccion para pacientes con gasto cardiaco bajo medido o presuntivo.

El choque resistente a dopamina puede revertirse con perfusiones de
epinefrina o norepinefrina. Se sugiere el uso de la norepinefrina como el
vasopresor de primera eleccion (0,05-2 mcg/kg/min) hasta conseguir una
presion arterial media >65 mm Hg y una perfusion tisular adecuadas, epi-
nefrina (0,05-2 mcg/kg/min) para efecto adicional y mantener una presion
arterial adecuada.
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Ventilacion

En caso de dificultad respiratoria e hipoxemia, comenzar con una mas-
carilla o de ser necesario y estar disponible, una canula nasal de flujo ele-
vado de oxigeno o presion de las vias respiratorias positiva continua naso-
faringea

Manejo adecuado de glucemia

El manejo de glucemia en pacientes de con sepsis grave, que comienzan
con la dosis de insulina cuando dos niveles consecutivos de glucemia sean
> 180 mg/dl porque algunos nifios hiperglucémicos no generan insulina,
mientras que otros son resistentes a ella.

Diuréticos y tratamiento de reemplazo renal

Se sugiere el uso de diureticos para revertir la hipervolemia cuando el
choque se ha resuelto y de ser insatisfactorio, dialisis intermitente para
prevenir una hipervolemia de peso corporal total mayor a 10 %.

Nutricion

La nutricidon enteral temprana posee ventajas teoricas en la integridad
de la mucosa intestinal y la prevencion de translocacion bacteriana y dis-
funcion organica. Es importante el riesgo de isquemia, principalmente en
pacientes hemodinamicamente inestables. Se sugiere utilizar la nutricion
enteral en nifios que puedan tolerarla y la alimentacion parenteral en aque-
llos que no puedan.
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El uso oportuno de hidrocortisona en nifios con resistencia a los flui-
dos, choque resistente a catecolaminas e insuficiencia suprarrenal absoluta
(clasica) presunta o comprobada es una de las condiciones o requerimien-
tos especificos en el tratamiento de la sepsis del nifio. El tratamiento inicial
es perfusion de hidro-cortisona administrada en dosis maximas (50 mg/
m2/24 h); sin embargo, las perfusiones de hasta 50 mg/kg/dia pueden re-
querirse para revertir el choque a corto plazo.

De todos los aspectos descritos anteriormente, el reconocimiento precoz
de la sepsis en todos los niveles de salud con sus criterios diagndsticos, el
inicio de la expansion con volumen con cristaloides como la oxigenacion
inicial con méascara de oxigeno son medidas importantes en la hora dorada
de la sepsis (Arraigada, Donoso, Cruces, & Diaz , 2015), 23, 26 (Cristobo,
Quiros, & Rodriguez, 2015)

2.6.- INFECCIONES NEONATALES
DEFINICION

Es la infeccion aguda con manifestaciones toxico-sistematicas ocasio-
nadas por la invasion y proliferacién de bacterias dentro del torrente san-
guineo y en diversos organos que ocurre dentro de las cuatro semanas de
vida y es demostrada por hemocultivo positivo.

Los recién nacidos con estas infecciones tienen antecedentes de uno o
maés factores de riesgo obstétrico, tales como: rotura prematura de mem-
brana, parto prematuro, corioamnionitis, fiebre materna peripato, ademas
muchos de estos nifios son prematuros o de bajo peso al nacer.

Los microorganismos encargados de estas infecciones primeramente
contaminan la piel y/o mucosas del paciente llegando al torrente circula-
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torio tras atravesar esta barrera cutaneomucosa, siendo la inmadurez de
las defensas del neonato, el principal factor de riesgo que predispone al
desarrollo de la infeccion (Mancedo, 2018)

La sepsis se define como una disfuncidn orgdnica potencialmente mor-
tal, causada por una respuesta del huésped desregulada a la infeccion. En
términos convencionales, la sepsis es una afeccion potencialmente mortal
que surge cuando la respuesta del cuerpo a una infeccion dafia sus propios
tejidos y 6rganos (Baique, 2017)

SINDROME DE RESPUESTA INFLAMATORIA SISTEMICA
(SRIS)

» Es larespuesta del organismo a diferentes agresiones (quemaduras,
traumatismos, infeccidn), con la presencia de dos o mas criterios entre
los que se encuentran la anormalidad de la temperatura o el conteo de
leucocitos:

» Temperatura central mayor de 38,5 °C o menor de 36 °C.

Taquicardia, definida como una frecuencia cardiaca dos derivaciones
estandar (DS) por encima de lo normal para la edad, en ausencia de es-
timulos externos, medicamentos, estimulos dolorosos o una persistente
elevacidn sin causa aparente en un periodo superior %2 hora y hasta cuatro
horas en nifios menores de un afno; bradicardia definida como frecuencia
cardiaca menor del 10 percentil para la edad, en ausencia de estimulos
vagales externos, drogas beta bloqueadoras, cardiopatias congénitas o al-
guna persistente depresion sin causa aparente por un periodo superior a la
media hora.

» Polipnea, dada como 2 DS por encima de la normal para la edad,

ventilacién mecanica por un proceso agudo no relacionado con enfer-
medad neuromuscular subyacente o anestesia general.
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» Conteo de leucocitos elevados o disminuidos para la edad, no rela-
cionado con leucopenia inducida por quimioterapia, 0 mas del 10% de
neutréfilos inmaduros.

SRIS secundario a infeccion es cuando existe cultivo positivo de alguna
localizacion o evidencia clinica de infeccion (Cristobo, Quiros, & Rodri-
guez, 2015)

FISIOPATOLOGIA

Los gérmenes responsables ingresan en el espacio vascular activando
una serie de mecanismos celulares y humorales que inician una reaccion
inflamatoria sistémica, la cual depende principalmente de diversos facto-
res como la virulencia del microorganismo, la cantidad del inéculo y su
persistencia. La respuesta inflamatoria se manifiesta con la aparicion de
signos y sintomas que varian en su expresion y gravedad.

ETIOLOGIA

La etiologia es fundamentalmente bacteriana, pues las sepsis por hon-
gos y virus suponen menos del 1% de los casos. Dentro de las bacterias,
las més frecuentemente implicadas son Streptococcus agalactiae o estrep-
tococo del grupo B (EGB) y Eschericha coli (E. coli). En relacion con el
peso al nacimiento, el EGB es mas frecuente en nifios de mas de 1500 gr.
y E. coli en nifios menores de 1500 gr.

FACTORES DE RIESGO

e Maternos:
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0 Ruptura prematura de membranas mayor a 18 h.

o Fiebre materna.

o Corioamnionitis

0 Colonizacién de microorganismos del tracto genital materno.
o0 Infeccion genito-urinario materna en el parto.

o0 Liquido amniotico fétido 7. Bacteriuria materna.

Neonatales:

0 Prematurez.

0 Peso bajo al nacer.

0 Género masculino.

0 Apagar a los 5 minutos menor a 6.

Procedimientos invasivos en UCI

o0 Intubacion endotraqueal prolongada.

0 Colocacion de catéteres intravasculares.
0 Alimentacion intravenosa.

0 Drenajes pleurales.

0 Shunts de liquido cefalorraquideo.

Incremento de la exposicion postnatal

0 Presencia de otros neonatos colonizados.

0 Hospitalizacion prolongada.

o0 Plétora hospitalaria.

0 Escasez de personal sanitario (sobrecarga de trabajo).
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 Presion antibidtica
0 Aparicion de microorganismos resistentes.
o0 Infeccion fungica (Mancedo, 2018)

EPIDEMIOLOGIA

Segun estimaciones de la Organizacion Mundial de la Salud (OMS),
cada afio fallecen en el mundo casi 5 millones de recién nacidos y 98 % de
estas defunciones tienen lugar en paises en desarrollo. Por otra parte, de
30-40 % de las muertes neonatales se relacionan con las infecciones y se
calcula que en los primeros 28 dias de vida, de 5-10 de cada 1 000 recién
nacidos vivos contraen una infeccion y que la incidencia entre los pacien-
tes internados en unidades de terapia intensiva neonatal es de 18-30 %,
solamente aventajada por las infecciones en quemados (Verdecia, Colas,
Antuch, Rousseaux, & Reyes, 2017)

MANIFESTACIONES CLINICAS

El cuadro clinico de un neonato con sepsis es el resultado de una exce-
siva respuesta del huésped a agentes infecciosos no controlada por inhibi-
dores naturales.

Aunque los mecanismos de defensa naturales son beneficiosos y dirigi-
dos a neutralizar microorganismos invasores, eliminar desechos celulares
y reparar tejidos, su actividad excesiva puede ser perjudicial.

¢ Sintomas digestivos:

o Rechazo de tomas.
o VVomitos/diarrea.
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o Distensién abdominal.
o Hepatomegalia.
o |ctericia.

Sintomas respiratorios:

> Quejido, aleteo, retracciones.
o Respiracion irregular.

o Taquipnea.

o Cianosis.

o Fases de apnea.

Signos neurolégicos:

o Apatia/lrritabilidad.

o Hipotonia/hipertonia.

> Temblores/convulsiones.
> Fontanela tensa.

Signos cardiocirculatorios:

o Palidez/cianosis/moteado (“aspecto séptico”)
Hipotermia, pulso debil

Respiracion irregular

Relleno capilar lento

Hipotension

o

o

o

o

 Signos hematologicos

o Ictericia a bilirrubina mixta
Hepatoesplenomegalia
Palidez
Plrpura
Hemorragias

o

o

o

o

Estos signos y sintomas de la sepsis en los recién nacidos clinicos va-
rian segun la edad gestacional y la gravedad de la infeccion.
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DIAGNOSTICO

Para realizar el diagnostico de sepsis neonatal se tiene en cuenta la com-
binacion de la presentacion clinica y el uso de marcadores no especificos,
incluyendo: el hemograma, la proteina C reactiva (PCR), la procalcitonina
y hemocultivos en primera instancia, evaluando en cada caso particular la
indicacion de cultivo de liquido cefalorraquideo y urocultivo (Cristobo,
Quiros, & Rodriguez, 2015), (Mancedo, 2018)

EXAMENES COMPLEMENTARIOS

» Hemograma: leucocitos menores de 5000 por mmz2 y mayores de
25000 por mm3 luego de 12 horas de vida.

» Relacién de abastonados /segmentados mayor de 0.2.

» Plaquetas menores de 100.000 por mm 3.

» Granulaciones toxicas y vacuolizaciones (cuerpos de Dohle).

» Cultivos: sangre, liquido cefalorraquideo y orina.

» Radiografia de torax.

» Proteina C reactiva, luego de 24 horas de vida.

* \elocidad de sedimentacion globular, luego de 12 horas de vida
(Cristobo, Quirds, & Rodriguez, 2015), (Mancedo, 2018)

TRATAMIENTO
Cuidados esenciales

» Lactancia materna de ser posible.

Terapia de soporte
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e Cuna térmica.
» Hidratacion parenteral.
» Oxigenoterapia 0 nebulizaciones segun el caso.

Antibioticoterapia:

« Ampicilina 50 mg/kg/dosis, cada 12 horas la primera semana, luego
cada 8 horas y gentamicina 4 mg/kg/dosis cada 24 horas, por 7 — 10 dias.
« Balance hidrico.

» Control de funciones vitales.

» Silaevolucion es desfavorable (persistencia de sintomatologia a 48
horas de tratamiento) considerar rotacion de antibidtico de acuerdo a
antibiograma.

 Si hay probabilidad de shock séptico, falla multiorganica, muy bajo
peso al nacer o menos de 34 semanas de edad gestacional, referir para
cuidados intensivos.

La seleccion del esquema antibidtico empirico mas adecuado para el
manejo de la sepsis neonatal se establece con un anélisis y vigilancia epi-
demioldgica de los agentes etioldgicos méas probablemente involucrados.

La combinacién de ampicilina y un aminoglucosido (amikacina o gen-
tamicina) es el esquema mas apropiado, ya que cubre adecuadamente los
organismos mas comunes, como es el E. coli. Si existe la sospecha diag-
nostica de meningitis, se debe reemplazar el aminoglucosido por cefotaxi-
ma de manera empirica, vigilando estrechamente los aislamientos de los
cultivos, para establecer patrones de susceptibilidad.

La duracidén del tratamiento es variable: si el recién nacido se encuentra

asintomatico y sus cultivos son negativos a la 72 horas, debe considerarse
la suspension de la terapia.
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La utilizacion de meropenem esta indicada si el paciente tiene factores
de riesgo para infeccion de patdgenos productores de betalactamasas de
espectro extendido (BLEE), especialmente en el ambito hospitalario.

COMPLICACIONES

» Shock séptico.

 Falla multiorganica.

» Meningoencefalitis.

» Enterocolitis necrotizante.

» Coagulacion intravascular diseminada (Mancedo, 2018)

2.7.- ENCEFALOPAATIA HIPOXICOISQUEMICA. MENINGITIS
Y ENCEFALITIS

DEFINICION

La encefalopatia hipoxica-isquémica (EHI) neonatal aguda es un sin-
drome neurologico que ocurre en recién nacidos (RN) con edad gestacio-
nal > 35 semanas debido a asfixia fetal.

La incidencia es 1.5, pero oscila entre el 1-8 y 25 por cada 1000 RN vi-
vos en los paises desarrollados y en desarrollo. Entre sus manifestaciones
se destacan las alteraciones del nivel de conciencia con o sin convulsio-
nes, dificultad para iniciar y mantener la respiracion, el tono muscular y
los reflejos primitivos y de estiramiento muscular, Apgar <5alos 5y 10
minutos, acidemia en la arteria umbilical fetal o neonatal (Ph <7 o déficit
de bases > 12 mol/l, o ambos) y presencia de anormalidades sistémicas
principalmente renales, hepaticas, hematologicas y cardiacas, ya sea en
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forma aislada o combinada (Papazian, 2018)

La EHI es uno de los problemas médicos perinatales mas importante a
nivel mundial, siendo una de las causas mas importantes de mortalidad y
secuelas neuroldgicas en el neonato (Novoa, y otros, 2017)

La asfixia en el neonato se manifiesta como hipercapnia, acidosis lac-
tica e hipoxemia. La mayoria de los eventos de hipoxia se presentan en la
etapa fetal.

Aproximadamente el 5% ocurre antes del inicio del trabajo de parto,
85% durante el parto y el 10% restante durante el periodo neonatal (Lo-
mas, 2017)

FORMAS CLINICAS

Basado en la evaluacion del nivel de conciencia, tono muscular, reflejos
de estiramiento muscular, reflejos primitivos y funcién autdbnoma se han
descrito tres formas de presentacion clinica, a saber:

» Leve: se caracteriza por recuperacion total en tres dias y sin, o con
minimas, secuelas del neurodesarrollo sin hipotermia corporal.

* Moderada

* Grave

Las formas moderada y grave conducen a déficits neurologicos perma-
nentes y alteraciones del neurodesarrollo (48%) o a la muerte (27%) des-
pués del tratamiento con hipotermia corporal (Papazian, 2018)
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ETIOLOGIA (Papazian, 2018), (Lomas, 2017)

e Causas maternas
o Enfermedad cardiovascular
o Enfermedad respiratoria
o Obesidad
Anemia
Infeccion
Diabetes mellitus
Hipertension arterial

[¢]

[¢]

[¢]

[¢]

o (Causas fetales

o Placenta previa

o Compresion umbilical
Ruptura uterina
Prematuridad
Postmaturidad
Macrosomia
Oligoamnios
Polihidramnios
Malformaciones congénitas

o

o

o

o

o

o

o

» Causas maternos fetales
o Hemorragia
o Retraso del crecimiento intrauterino
o Circulares de cordon
o Taqui o bradisistolias fetales

FISIOPATOLOGIA
La cadena de eventos que conducen a la EHI comienzan con disminu-

cion de la perfusion placentaria y asfixia fetal mas cominmente durante el
parto que, si no se corrigen a tiempo, provocan disminucion subsecuente
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del gasto cardiaco y del flujo sanguineo cerebral y sistémico con disminu-
cion del suministro de oxigeno y glucosa al cerebro y demas organos. Si la
disminucién del flujo sanguineo cerebral es moderada se produce una de-
rivacion de la sangre de las arterias cerebrales anteriores a las posteriores
para mantener la perfusion adecuada del tallo cerebral, cerebelo y ganglios
de la base y las lesiones estanconfinadas a los hemisferios cerebrales. La
asfixia fetal produce disminucion abrupta del flujo sanguineo cerebral con
dafo de los ganglios de la base y el talamo.

La disminucion mantenida del flujo sanguineo cerebral inicia una casca-
da de eventos que incluyen en la fase aguda disminucion del suministro de
oxigeno y glucosa al cerebro con activacion del metabolismo anaerobico
y disminucion de trifosfato de adenosina y elevacion del acido lactico. El
descenso de trifosfato de adenosina reduce el transporte transcelular con
acumulacion de sodio, agua y calcio. Cuando la membrana se despolariza,
las células liberan glutamato y el calcio entra en la célula a través de los
canales del N-metil D aspartato. Si esta cascada de eventos se mantiene,
el dafo cerebral se conoce como excitocitoxicidad. La peroxidacion de
los &cidos grasos libres mediante los radicales libres de oxigeno produce
dafio celular adicional. La culminacion de fallo energético, con acidosis,
liberacion de glutamato, peroxidacion de los lipidos y los efectos toxicos
del 6xido nitrico, conducen a la muerte celular via necrosis y activacion de
la cascada apoptotica.

En la primera fase existe una recuperacion parcial 30 a 60 minutos des-
pués del inicio de la EHI, la que puede durar entre 1 y 6 horas. Se carac-
teriza por el restablecimiento parcial del metabolismo aerdbico, edema y
continuacion de la cascada apoptotica.

En la segunda fase existe un deterioro entre las 6 y 15 horas después del
inicio de la EHI. Se caracteriza por edema citotdxico, excitotoxicidad e
insuficiencia energética secundarios a insuficiencia mitocondrial que lleva

a la muerte celular y el deterioro clinico.

Las convulsiones ocurren mas frecuentemente durante la segunda fase.
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La tercera fase ocurre meses mas tarde. Se caracteriza por muerte celular
tardia, remodelamiento del cerebro dafiado y astrogliosis (Papazian, 2018)
(Douglas & Weiss , 2015) (Millar , Shi, Hoerder, & Molnar, 2017)

DIAGNOSTICO

Los indicadores que se tienen en cuenta para el diagndstico son los si-
guientes:

1) Incapacidad parcial o total para que el RN llore, respire y succione
al ser estimulado, requiriendo ventilacion asistida en la sala de partos

2) Apgar <5 alos 5y 10 minutos
3) Acidemia postnatal (pH < 7 y/o déficit de bases > 12 mmol/l)

4) 4. Alteraciones de la conciencia y los reflejos de Moro, prension,
succion y estiramiento muscular, el tono muscular con o sin convulsio-
nes.

Apoyan el diagnostico la presencia de dafio en otros 6rganos tales como
higado (elevacion de las transaminasas), rifion (elevacion de la creatinina)
y corazon (elevacion de la fraccion MB de la creatina quinasa y de la tro-
ponina) (Papazian, 2018), (Douglas & Weiss , 2015) (Martinello , Hart,
Yap, Mitra, & Robertson, 2017)

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
Esta entidad hay que diferenciarlas de las condiciones adquiridas (in-

fecciones congénitas, meningitis, encefalitis, hemorragias y accidentes
vasculares encefalicos isquémicos 0 hemorragicos), sindromes genéticos,
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trastornos neurometabaolicos y condiciones que conducen a la EIH (trastor-
nos cardiacos y neuromusculares), sindromes epilépticos (incluyendo los
que responden a las vitaminas) y trauma no accidental (Papazian, 2018)

ESTADIOS DE LA ENCEFALOPATIA HIPOXICO-ISQUEMICA
Se describen tres estadios que se describen a continuacion:
» Enfermedad hipoxico-isquémica grado 1

Es una forma de debut clinica frecuente pero transitoria, no conlleva
riesgo de discapacidad a largo plazo.

» Enfermedad hipoxico-isquémica grado 2

Estos casos mejoran a lo largo de la primera semana de vida, persis-
tiendo cierta hipotonia durante varias semanas. La mayoria sobrevive y
evoluciona favorablemente; casi un 20 % presentan leves alteraciones en
el tono muscular o cierto retraso en el desarrollo psicomotor (DPM). Es
raro que desarrollen paralisis cerebral infantil.

» Enfermedad hipoxico-isquémica grado 3

Elevada mortalidad (50-75 %). Mas del 50 % de los supervivientes de-
sarrollan secuelas neuroldgicas graves.
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FUNDAMENTOS DE PEDIATRIA

Convulsiones Auzentes Frecuentes Frecuentes

Reflejos complejos:

= Succion Activo Debil Ausente

* Moro Exagerado Incompleto Ausente

* Prension MNormal/exagerado | Exagerado Ausente

* [Deulocefilico Normal Hiperactivo Ausente

Funcion autonomica

» Pupilas Midnasis reactiva Miosts reactiva Fyjas o vanables

* Respiracion Regular Frecuencia‘amplitud Atadca, apnea
variable, periodica

s Frecuencia cardiaca | Normaltaquicardia | Bradicardia Bradicardia

Electroencefalograma | Mormal Bajo voltaje, penodico, | Penodico o isoelectrico

g

CUADRO CLINICO

Sus manifestaciones clinicas se caracterizan por el compromiso multi-
sistémico, que a continuacion se detalla:

 Inicialmente predominan los sintomas por afectacion bihemisférica
grave, ademas presentan alteracion del sistema de alerta y del patron
respiratorio. La mayoria de los RN muestra hipotonia generalizada e
hipoactividad importante. Alrededor del 50 % presentan convulsiones
sutiles o clonicas multifocales entre las 6 y 12 horas de vida.

* A nivel pulmonar genera distrés respiratorio agudo, hipertension
pulmonar, infecciones nosocomiales como neumonia.
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* Anivel cardiaco genera sindrome coronario agudo, disfuncion ven-
tricular izquierda.

» Anivel renal genera necrosis tubular aguda con presencia de oligu-
ria

» Anivel gastrointestinal se ha establecido una relacion con la entero-
colitis necrotizante, fallo hepatico agudo.

» A nivel hidroelectrolitico genera hiponatremia, hipomagnesemia,
hipocalcemia, hipocalcemia.

* Anivel hematoldgico se produce anemia, leucopenia, trombocitope-
nia.

* Anivel neurologico es una de las principales causas de paralisis ce-
rebral infantil (Lomas, 2017)

EXAMENES COMPLEMENTERIOS
Sangre

Primeramente se deben realizar gases arteriales del cordon umbilical
para confirmar la asfixia e hipoxia fetal y neonatal con pH < 7 y déficit de
bases > 12 moles/l y pO 2 (= 60). De igual forma se debe realizar hemo-
grama completo para descartar posible infeccion, hemorragia y trombo-
citopenia, Coombs directo para descartar hemolisis, enzimas hepaticas y
urea y electrolitos que confirman la hipoxia hepatica y renal, disminucion
de la glucosa y elevacion del acido lactico que confirman la asfixia fetal.

Resonancia magnética cerebral (RMC)

Independientemente de que el 26% de los RN con EHI tratados con
hipotermia corporal con RMC normal tienen trastornos del neurodesarro-
llo, la resonancia magnética cerebral regular, con difusion sobrecargada y
espectroscopica son los metodos imagenolégicos preferidos para el diag-
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nostico y prondstico de los RN con EHI.

Ultrasonido cerebral

Este permite evaluar el tamafio de los ventriculos laterales, la ecogeni-
cidad del parénquima cerebral y el grado de flujo sanguineo cerebral que
son Utiles para el diagnostico precoz del EHI y ayudan a predecir la pre-
sencia de trastornos neurolodgicos (Papazian, 2018) , (Guan , Dai, Zhang,
& et, 2017)

Electroencefalografia (EEG)

El EEG de amplitud integrada entre 18 y 24 horas de nacido con am-
plitud dIBI > 15 uV y duracion <10 s presenta una especificidad del 100%
a las 6-12 horas con prondstico favorable pero disminuye posteriormente
al 67% a las 25-42 horas. El EEG con amplitud dIBI < 15uV y duracion
> 10s estuvo asociado con un mal pronostico en el 89-100% de los casos.

Potenciales evocados

Antes de ser dados de alta, aun cuando la imagen de resonancia mag-
nética cerebral sea normal después de la terapia hipotérmica todos los RN
con EHI deben tener estudiados los potenciales evocados auditivos del
tronco cerebral, visuales y somato-sensoriales.
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Placenta

El anélisis anatomopatoldgico de la placenta tiene también valor pro-
nostico. La disminucién de la maduracion de las vellosidades terminales
se asocia a lesiones de la sustancia blanca y de los ganglios de la base. La

insercién velamentosa o marginal del cordon umbilical y abrupcion histo-
l6gica se asocia con el riesgo de EHI grave (Papazian, 2018)

TRATAMIENTO
Conducta neonatoldgica
1. Mantener un catéter umbilical o periférico venoso y arterial;
2. Mantener la reanimacion con aire ambiental (21% de oxigeno) a no
ser que la frecuencia cardiaca esté disminuida requiriendo compresion
toracica, en cuyo caso se debe usar oxigeno al 100% hasta que se recu-

pere la frecuencia cardiaca y no haya necesidad de compresion toracica;

3. Medir y corregir gases arteriales (pH, PO 2, PCO 2, exceso de ba-
ses);

4. Medir la frecuencia cardiaca (ECG);

5. Medir y mantener la temperatura central a 35° C evitando la hiper-
termia;

6. Evitar la hiperventilacion; 6.
7. Mediry corregir la glucosa sanguinea y los electrolitos;

8. Tener disponibles y preparadas adrenalina y naloxona para adminis-
trar por via endovenosa;
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9. Trasladarlo en una incubadora a la unidad neonatal de cuidados in-
tensivos;

10. Consulta con neuropediatria;
11. Decidir si el RN va a ser o no tratado con hipotermia;

12. Notificar a los padres sobre la condicion (Papazian, 2018)

Hipotermia corporal

Su efecto neuroprotector esta relacionado principalmente con la reduc-
cion del metabolismo cerebral, con un descenso del 5% por cada grado
de temperatura, consiguiendo de esta forma modular algunas de las rutas
metabolicas lesivas desencadenadas tras la asfixia. Su origen como terapia
neuroprotectora neonatal surge del descubrimiento de la puesta en marcha
de un mecanismo endogeno de enfriamiento por parte del recién nacido
que ha sufrido algun dafio durante el nacimiento (Canovas & Alonso ,
2019)

La hipotermia corporal y/o cefélica: disminuye el metabolismo cere-
bral, las demandas de energia, la acumulacion de aminoéacidos citotoxicos
y 0xido nitrico, inhibe el factor de activacion plaquetaria, suprime la acti-
vidad de los radicales libres, atenta la falla de energia secundaria e inhibe
la apoptosis neuronal. Todo lo cual reduce el edema cerebral y la gravedad
y la extension de la lesion cerebral (Papazian, 2018)

Terapia combinada

Ante la evidencia de que los actuales protocolos de hipotermia parecen
optimos y que su eficacia en la practica clinica se ha demostrado limitada,
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se hace necesario ampliar el elenco de agentes terapéuticos frente a la EHI.
Investigaciones recientes se centran en el desarrollo e implementacion de
terapias que puedan ser utilizadas en combinacion con la hipotermia, tra-
tando de actuar a distintos niveles de proteccidn de la cascada fisiopatolo-
gica o fomentando la sinergia entre ambas terapias.

Melatonina

La melatonina (N-acetil-5-metoxitriptamina) es una neurohormona sin-
tetizada por la glandula pineal, secretada siguiendo un ciclo diurno/noctur-
no y encargada, principalmente, de regular el ritmo circadiano. Un punto
clave para ser utilizada como terapia frente a la EHI radica en su notable
poder antioxidante y antiinflamatorio y en su capacidad de atravesar la
barrera hematoencefalica y de llegar al sistema nervioso central. La dosis
recomendada es de de 10 mg/kg/dia (5 dosis).

Alopurinol

La base sobre la que se sustenta la utilizacion de alopurinol como tera-
pia frente a la EHI es su efecto inhibitorio sobre el enzima xantina oxidasa,
implicada en el dafo oxidativo. Ademas, este medicamento posee la capa-
cidad de quelar el hierro libre y de actuar como secuestrador de radicales
hidroxilo.

Eritropoyetina
La eritropoyetina (EPO) es una citocina de 30,4 kDa que en el periodo

fetal es sintetizada por el higado para, posnatalmente, ser sintetizada por el
rifidn y el cerebro en desarrollo, donde actia como factor de crecimiento
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y agente neuroprotector. Ademas de su efecto neuroprotector, la EPO es
capaz de promover procesos reparativos a largo plazo, tales como la an-
giogenesis, la oligodendrogénesis y la neurogenesis.

Células madre

El empleo de células madre es un campo cada vez mas explorado para
tratar todo tipo de enfermedades, entre ellas la EHI. Esta terapia podria
facilitar la reparacién y la regeneracion del tejido cerebral dafiado tras la
agresion hipdxico-isquémica, a traves de su interaccion con células del sis-
tema inmunitario localizadas en 6rganos alejados del cerebro tales como el
bazo, alterando de esta forma la respuesta inmune/inflamatoria.

N-acetilcisteina

La N-acetilcisteina (NAC) es un precursor de la cisteina que puede ac-
tuar como secuestrador de radicales libres y es capaz de contribuir al man-
tenimiento del glutation, regulando de esta forma el estrés oxidativo.

Gases nobles

Gases nobles como el xenon y el argon han demostrado efectos neu-
roprotectores en modelos experimentales de HI neonatal. Numerosos tra-
bajos han evaluado la posibilidad de utilizar el xendn como agente tera-
péutico, debido a su capacidad de disminuir la excitotoxicidad post-HI
mediante la modulacion de los receptores glutamatérgicos NMDA (Céno-
vas & Alonso , 2019)
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EVOLUCION

Las secuelas neuroldgicas y el neurodesarrollo que pueden aparecer a
largo plazo dependen de la gravedad de la EHI. Los porcentajes en las
formas leves, moderadas y graves son 25%, 50% y 25% respectivamente.
Debido a esta situacion, todos los nifios con EHI leve, moderada y grave
deben ser monitoreados hasta la edad escolar en una clinica constituida
por el pediatra, pediatra neurdlogo, terapistas del lenguaje, ocupacional,
fisicos y conductuales y trabajador social cada tres meses.

Formas leves

El 25% de estos casos tienen alteraciones psicomotoras leves y el 75%
son normales.

Formas moderadas

El 10%-20%, 10-25% y 30-50% tienen secuelas neurologicas leves,
moderadas y graves, respectivamente. Entre el 23 y el 27% de los nifios
muere antes del alta de la unidad de cuidados intensivos neonatal y de 37
a 38% durante el seguimiento entrel8 y 22 meses.

Formas graves
Hasta el 80% de los RN con EHI grave que sobreviven desarrollan
secuelas neuroldgicas graves, 10-20% moderadas y 10% leves. La morta-

lidad oscila entre el 25y el 50% y sobreviven entre el 50 y el 75% en los
RN con EHI grave (Papazian, 2018)
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MENINGITISY ENCEFALITIS

La encefalitis es un proceso inflamatorio que afecta al tejido cerebral
aunque casi siempre compromete las meninges; cuya etiologia mas fre-
cuente de encefalitis es la infeccion viral que determina inflamacion peri-
vascular y destruccién de la sustancia gris.

Debido al compromiso frecuente de las meninges se aceptan términos
como meningo encefalitis o meningoencefalomielitis; sin embargo, nin-
guno de estos términos diferencia entre la inflamacion aguda provocada
por la accion directa de un agente causal o la derivada del proceso des-
mielinizante para o post infeccioso que puede comprometer las diferentes
estructuras del sistema Nervioso Central (SNC) (Banfi, 2003)

ETIOLOGIA

Esta en dependencia de la edad. En el neonato predominan gérmenes
como el E. coli y el estreptococo, mientras que en edades posteriores, en-
tre las meningitis en las que se ha aislado el germen (50,8% del total) los
agentes responsables son N. meningitidis (68,0%), Streptococcus pneumo-
niae (7,1%), H. influenzae (19,3%) (cuya presencia regresa tras la intro-
duccion de la vacuna), mientras que otros gérmenes representan el 5,6%.
La infeccion estafilocdcica puede complicar intervenciones neuroldgicas y
traumas craneales; los organismos anaerobios originan menos del 1% los
Ccasos.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Estos pacientes suelen tener un prodromo de malestar, fiebre, cefalea y
nauseas. Posteriormente presentan en forma aguda letargo, confusion y en
ocasiones delirio.
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El cambio de personalidad es uno de los hechos llamativos en la en-
cefalitis herpética denotando la predileccion que tiene el virus por el 16-
bulo temporal. Las convulsiones, la afasia y otros signos focales pueden
presentarse a continuacion. En el examen neuroldgico pueden aparecer
elementos de compromiso focal o global, parélisis de nervios craneanos
y hemiparesia. Ocasionalmente se presentan signos meningeos. Entre las
presentaciones inusuales de la encefalitis herpética puede haber una forma
subaguda, sindromes que imitan trastornos psiquiatricos y meningitis re-
currente benigna (Banfi, 2003)

DIAGNOSTICO

Se sospecha por la clinica y se confirma con el estudio del liquido cefa-
lorraquideo (LCR) obtenido por puncion lumbar.

El LCR muestra un aspecto turbio, con presion aumentada, pleocitosis
(a expensas de polinucleares, aunque ocasionalmente se ha descrito una
linfocitosis licuoral en meningitis bacterianas asi como, en algun caso,
una meningitis virica puede mostrar predominio de polinucleares en los
primeros estadios), hiperproteinorraquia e hipoglucorraquia (que debe re-
lacionarse con la glucemia). El estudio del frotis y el cultivo podra ayudar
a identificar el germen y en su caso a la eleccion del tratamiento, previo
antibiograma.

El EEG tiene, de entrada, un interés limitado, salvo en el caso de pa-
cientes con crisis epilépticas (sobre todo si son parciales o repetidas) (Pa-
lencia, 2000)

En el caso de las encefalitis los estudios imagenolégicos la RM ha de-
mostrado ser el mejor examen en las etapas iniciales al localizar lesiones
en el I6bulo temporal y en el 16bulo oculotemporal. En cambio, en la To-
mografia Axial Computarizada (TAC), las lesiones pueden aparecer solo
al tercer o cuarto dia de evolucion y por lo tanto resulta mas eficiente
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efectuar una TAC en el control de la evolucion; en 50 a 75% de los pa-
cientes muestra lesiones con areas de baja densidad con efecto de masa en
el l16bulo temporal, que posteriormente progresan a areas radiolucidas y
hemorragicas (Banfi, 2003)

TRATAMIENTO
Comprende los siguientes pasos:
A. Medidas generales

» Monitorizacion de constantes vitales: frecuencia cardiaca, frecuencia
respiratoria, tension arterial, temperatura, diuresis, osmolaridad, iono-
grama.

* Tratamiento de la hipertermia (paracetamol, envolturas frias).

» Perfusion endovenosa de agua, glucosa y electrolitos, sin restriccion
hidrica durante la etapa inicial.

 Tratamiento de las complicaciones:

— Secrecién inadecuada de hormona antidiurética: restriccion de li-
quidos y diuréticos.

— Convulsiones: Para tratar las mismas el farmaco de eleccion es la
difenilhidantoina por via endovenosa, que no deprime el nivel de
conciencia y ademas inhibe la secrecion inadecuada de hormona an-
tidiurética; la dosis inicial es de 1820 mg/ kg, via venosa en adminis-
tracion muy lenta (riesgo de hipotension y de parada cardiaca), con
dosis de mantenimiento de 10-12 mg/ kg/ dia a partir de las 12-24
horas de la dosis inicial, para alcanzar concentraciones plasmaticas
de 10-20 pg/ mL. Otros medicamentos que se pueden utilizar son el
valproato sodico y las benzodiazepinas y, de persistir las crisis (esta-
do de mal) se procedera a la anestesia con intubacion y ventilacion
asistida (previo ingreso en una unidad de cuidados intensivos).
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— Fracaso circulatorio (aparece en especial cuando la meningitis se
asocia a sepsis o0 coagulopatia de consumo)

— En caso de fiebre prolongada: buscar focos, incluyendo la existen-
cia de derrame subdural o un absceso cerebral.

— Si existe hipertension endocraneal se realizara tratamiento del ede-
ma cerebral con manitol al 20% (0,5-1 gr/ kg, intravenoso, adminis-
trado en media hora, pudiendo repetirse cada 4 horas) 6 dexametaso-
na (Palencia, 2000)

B. Antibioterapia

Si es de causa viral: iniciar aciclovir intravenoso en dosis de 10 mg/kg/
dosis (500 mg/m2/dosis) en tres dosis diarias. La duracion del tratamiento
es de 14 a 21 dias (Palencia, 2000)

Si es de causa bacteriana, los antibioticos a usar deben ser bactericidas.

Antibiotico Dosis/Kg/dia No. De administraciones por dia

Penicilina 300.000-400.000 UI 4-6

Ampicilina 200 mg 3-4

Aminoglucosidos 5-10 mg 2-3
Carbenicilina 150 mg 3
Cloranfenicol 100 mg 4
Cefotaxima 200 mg 4
Ceftriaxona 100 mg 2
Ceftazidime 100 mg 2
Cefuroxima 240 mg 3
Vancomicina 60 mg 4

C. Terapéutica coadyuvante
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Independientemente de las discrepancias, se piensa que la dexametaso-
na es Util en las meningitis bacterianas a dosis de 0,6 mg/ kg/ dia, via veno-
sa, repartida en 2-4 veces, durante 2 a 4 dias -iniciando su administracion
10 minutos antes de las primera dosis del antibiotico (Palencia, 2000)

2.8.- HIPOTERMIAACTIVAY PASIVA

MECANISMO DE ACCION DE LA HIPOTERMIA CORPORAL
Entre los efectos de la hipotermia corporal y/o cefalica se destacan:

disminucion del metabolismo cerebral, las demandas de energia, la acu-

mulacion de aminoacidos citotoxicos y oxido nitrico, inhibe el factor de

activacion plaquetaria, suprime la actividad de los radicales libres, atentia

la falla de energia secundaria e inhibe la apoptosis neuronal. Todo lo cual
reduce el edema cerebral y la gravedad y la extension de la lesion cerebral.

Criterio de inclusién

Los RN con EHI moderada o grave para recibir tratamiento con hipo-
termia deben cumplir los siguientes requisitos:

1. Edad gestacional > 35 semanas;

2. Edad posnatal < 6 horas de vida

3; Identificacidén de un evento centinela.
Criterios de exclusion

El criterio de exclusién
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Incluye RN con:

1. Encefalopatia neonatal que no cumplen los requisitos de EHI mode-
rada o grave;

2. Peso al nacer < 1800 gramos;

3. Trastornos de la coagulacion sanguinea que no se corrigen con la
administracion de plaquetas, plasma o crioprecipitado;

4. Estado general o condicion clinica muy grave que cumple el criterio
de muerte cerebral.

Para mantener las funciones cardiopulmonares, cerebrales y sistémicas
a un nivel normal el tratamiento con hipotermia se realiza en la unidad de
cuidado intensivo del mas alto nivel (Papazian, 2018)

En la dltima década se han desarrollado varios ensayos clinicos, que
han demostrado que la hipotermia moderada sostenida, entendida como la
reduccion de la temperatura corporal entre 3-4 o C iniciada antes de las 6
horas de vida y mantenida durante 72 horas, mejora el pronostico de los
paciente con Encefalopatia Hipoxico-isquémica (Arriaga, 207) , (Rizzo,
2017)

MODALIDADES DE APLICACION DE LA HIPOTERMIA TERA-
PEUTICA

* Hipotermia pasiva

Se ha utilizado para conseguir el enfriamiento del neonato y mantenerlo
estable entre 33y 34,5°C, la hipotermia pasiva que no es mas que el enfria-
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miento conseguido mediante la no aplicacion o la retirada de fuentes de
calor exogeno tras el nacimiento. Si no se aplican fuentes de calor exdgeno
al recién nacido tras su nacimiento, su temperatura desciende un promedio
de 1,5°C en media hora, pero esta reduccion es mayor (aproximadamente
3°C) si ha tenido lugar una asfixia moderada durante el parto. Por tanto, la
hipotermia pasiva es facil de conseguir, especialmente en las 15 primeras
horas post-agresion perinatal, apagando las fuentes exogenas de calor. La
temperatura diana no es facil mantener estable en esta modalidad y requie-
re un importante trabajo de enfermeria.

» Hipotermia activa

La hipotermia es activa cuando el enfriamiento, mantenimiento de la
temperatura diana (temperatura central 33-34°C) y recalentamiento poste-
rior del recién nacido se consigue mediante equipos especificos para este
fin. Esta modalidad es la idonea y la tnica que ha demostrado ser una
terapia neuroprotectora eficaz. Los equipos actuales son todo servo con-
trolados; permiten mantener la temperatura central estable durante todo el
periodo, y conllevan una menor carga de trabajo por parte de enfermeria.

La hipotermia activa puede ser conseguida de dos formas, mediante el
enfriamiento selectivo de la cabeza o mediante el enfriamiento corporal
total.

EVENTOS ADVERSOS ASOCIADOS A LA HIPOTERMIA

Los efectos sistémicos mas frecuentes son: bradicardia sinusal, trombo-
citopenia (habitualmente moderada y no asociada a sangrados ni a nece-
sidad de transfusion), e hipotension, que condiciona mayor necesidad de
soporte inotropico42 (Lemus, y otros, 2016)
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2.9.- CUNA TERMICA. REANIMACION NEONATAL

Intervenciones medicas para la regulacion de la temperatura en el neo-
nato pretérmino.

Incubadoras

Su funcion es calentar al RN prematuro. A diferencia de las cunas ra-
diantes, proporcionan temperatura y humedad relativa que generan benefi-
cios en el control térmico.

Temperatura. Es un elemento importante para obtener el ambiente tér-
mico neutro. Las incubadoras proveen calor mediante conveccion (aire
caliente), disminuyendo el gradiente de temperatura entre el ambiente y el
RN. Siempre que sea posible debe haber disponible una incubadora pre-
calentada de 34 a 36 °C. La temperatura prefijada se alcanzara en 30 a 45
minutos. Debido a que el consumo de oxigeno es minimo con el gradiente
de temperatura menor de 1.5 °C, la temperatura de la incubadora debe pro-
gramarse 1.5 °C mas alta que la temperatura corporal del RN y ajustarla
cada 30 a 60 minutos. Vestir o cubrir al recién nacido prematuro es insufi-
ciente para calentarlo. Poner al neonato en la incubadora no garantiza que
tenga un ambiente térmico neutro.

Los RN con peso bajo y criticamente enfermos pueden requerir tempe-
raturas mas altas para mantener una temperatura axilar de 36.5 a 37.5 °C.
(Cioffredi & Jhaveri, 2016), (Guerrero, y otros, 2019)

Humedad. La humidificacion es el proceso de agregar humedad de ma-
nera artificial sobre la que se encuentra en el ambiente, el término comun-
mente utilizado para la humedad proporcionada por una incubadora es
humedad relativa. Existe cierta renuencia en utilizar la humedad relativa
en el manejo de los RN debido a los problemas en la limpieza y la regu-
lacion de la humedad junto con el riesgo de infeccion. EI método més co-
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mun de humidificacion es el sistema integrado pasivo, que consiste en un
reservorio de agua ubicado en la bandeja del colchon sobre el cual pasa el
flujo de aire. La humedad se evapora hacia el flujo del aire que circula en
la incubadora, es un procedimiento simple y de bajo costo, pero no permite
los aportes estables de humedad, no se logran altas concentraciones y es
dificil de limpiar sin molestar al RN.

Existen otros humidificadores disponibles que consisten en un reservo-
rio de agua independiente, calentando activamente y separado del flujo de
aire, ingresa a la incubadora por un proceso de vaporizacion.

La principal ventaja de los humidificadores pasivos es que no ingresan
particulas de aerosol en el aire, donde podria haber desarrollo y crecimien-
to de gérmenes.

En las unidades de cuidados especiales que cuenten con incubadoras
para el manejo de los RN, un alza térmica no necesariamente significa
proceso infeccioso o respuesta inflamatoria sistémica, antes de solicitar
estudios de laboratorio como citometria hematica y reactantes de fase agu-
da, proponemos descartar que la causa sea por manejo incorrecto de la
incubadora en temperatura o en la humedad relativa.

Cuna radiante

Es un elemento de uso comudn en la sala de partos, quiréfanos y en
unidades de cuidados especiales de RN que sirven para proporcionar un
ambiente térmico neutro.

La ventaja que ofrece es mayor espacio disponible para procedimientos
como intubacion, colocacion de catéteres para acceso venoso central y
diversos procedimientos quirurgicos durante la estancia hospitalaria. Tie-
nen la desventaja de no proporcionar humedad relativa, por lo que su uso
debe ser limitado a la reanimacion y procedimientos quirdrgicos. La cuna
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radiante es efectiva para controlar la temperatura en estas condiciones y
para el manejo permanente del RN prematuro. Se debe utilizar con otros
aditamentos, como colchon de agua térmico o cubierta de plastico delgada
transparente (Zambrano, Cordero, Flores , Baptista, & Fernandez , 2012)

Estas cunas son utiles porque no interrumpen la fuente de calor directa
al niflo. Se usan en sala de partos y UCIN postoperatorios de CEC, la-
serterapia, cirugia de ductus, onfalocele, gastrosquisis, extrofia vesical,
RNT con mudltiples drenajes, sondajes, vias centrales.

Antes de colocar al RN en la cuna de calor radiante encender el
equipo para que el colchén y la sabana donde se apoya el nifio estén
calientes, con una temperatura de 36,5°-37°C (conduccion). Es necesario
controlar la humedad (la humedad ambiental es baja y si esta afiadida a
los cobertores plasticos, ademéas considerar el aumento de las perdi-
das insensibles perjudiciales para el nifio, no se recomienda el uso de
cuna de calor radiante para el gran pretérmino. Se debe pasar al nifio
a incubadora en el ingreso a la Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales
(UCIN) después del nacimiento y tener levantadas las paredes laterales
de la cuna de calor radiante paracrear microclima y evitar corrientes
de aire (conveccion) para el uso de nifios de termino (Madrid, Miranda,
& Jaimes, 2015)

Su principal ventaja de este elemento radica en la accesibilidad al
paciente para procedimientos de enfermeria, médicos y de diagndstico,
sin interrumpir la fuente de calor directa al nifio. Son utiles por lo tanto, en
sala de parto y unidades de terapia intensiva.

Los calentadores radiantes son fuentes de alta energia, por lo que
requieren el uso de servo control de piel para asegurar que el nifio no es
sobre calentado. La unica excepcion es cuando se utilizan por un tiem-
po breve en el periodo de recién nacido inmediato y con asistencia
permanente. La superficie del colchon de la cuna de calor radiante se
demorard en calentarse completamente, por lo que el equipo debe
encenderse anticipadamente. Con la tecnologia actual, gracias al modo
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de pre-calentamiento incorporado a los equipos, es posible lograrlo sin
ruido molesto de alarmas.

Diversos autores han descrito aumento de la pérdida insensible de
agua en nifios que se mantienen en calentadores radiante. Se debe
considerar el uso de cobertores plasticos como un medio consistente
de controlar estas pérdidas, asi como también para reducir las pérdidas
por conveccion.

Deben considerarse las pérdidas de agua en el manejo total de un
neonato que se mantiene en un calefactor radiante por un periodo
mas prolongado (Gallegos, 2019)

REANIMACION NEONATAL
Uso de oxigeno

La reanimacion de recién nacidos de 35 sem 0 mas de gestacion se debe
comenzar con una fraccion inspirada de oxigeno (FiO2) de 0,21, es decir,
con aire ambiental. La reanimacion de recien nacidos de menos de 35 sem
se debe comenzar con una FiO2 de 0,21 a 0,3.

Si el recién nacido esta respirando oxigeno adicional, pero la saturacion
de oxigeno (SpO2) no esta dentro del rango esperado, se puede adminis-
trar oxigeno a flujo libre empezando con una FiO2 de 0,3. Se debe ajustar
el flujémetro a 10 L/min. Si se dispone de un mezclador de oxigeno y aire,
se va a ajustar la concentracion de oxigeno a lo que se necesite para conse-
guir que la SpO2 esté dentro del rango esperado para la edad del neonato.

Si el recien nacido tiene respiracion agitada, o no puede mantener la

SpO2 a pesar de dar oxigeno a flujo libre al 100 %, se debe considerar una
prueba con presion positiva continua en la via aérea
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VENTILACION CON PRESION POSITIVA (VPP)

Administrar VPP si el recién nacido esta con jadeo, apneico o si la fre-
cuencia cardiaca es menor de 100 lat/min. Si el recién nacido esta respi-
rando, y la frecuencia cardiaca es mas de 100 lat/min, pero la SpO2 no se
puede mantener dentro del rango esperado a pesar de dar oxigeno a flujo
libre 0 CPAP, se puede considerar probar con VPP.

Para dar VPP se debe ajustar el flujdmetro a 10 L/min. La presion de
ventilacién inicial sera de 20 a 25 cm H20. Cuando se usa presion positiva
al final de la espiracion (PEEP), se recomienda empezar con 5 cm H20.

Cuando se utiliza VPP hay que considerar usar un cardiomonitor elec-
tronico para evaluar la frecuencia cardiaca de forma fiable.

El indicador mas importante de que la VPP esta siendo eficaz es el
aumento de la frecuencia cardiaca. Si la frecuencia cardiaca no se eleva,
se debe valorar si la VPP expande los pulmones, lo que se evidencia si el
torax se mueve con la ventilacion.

Después de intubar -0 de insertar una mascara laringea- se puede eva-
luar si los pulmones se expanden observando los movimientos toracicos y
por la auscultacion bilateral del murmullo vesicular en el curso la ventila-
cion.

Si se esta intentando VPP, pero el recién nacido no mejora y el torax no
se mueve a pesar de haberse hecho todos los pasos para corregir la ven-
tilacion, incluyendo intubacion, esto puede deberse a que la traquea esté
obstruida con secreciones espesas.

Por eso, se recomienda aspirar bien la traquea usando un catéter de

succion que se insertara a través de tubo endotraqueal, o también puede
hacerse directamente con un dispositivo para la aspiracion del meconio.
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Intubacion endotraqueal y méascara laringea

 Se recomienda intubar antes de empezar el masaje cardiaco. Si la in-
tubacion no es exitosa o factible, se puede usar una mascara laringea.

e Los recién nacidos de mas de 2 kg y de mas de 34 sem de gestacion,
necesitan un tubo endotraqueal del nimero 3,5.

* La marca guia de las cuerdas vocales en el tubo endotraqueal es solo
una aproximacion, y puede que no indique de modo confiable la posi-
cién correcta.

La medida desde la punta del tubo a los labios, o la profundidad del
tubo endotraqueal, se debe determinar usando la tabla Medida de Insercién
del Tubo Endotraqueal, o midiendo la longitud que existe entre el puente
nasal y el trago de la oreja.

Masaje cardiaco

* El masaje cardiaco (por compresiones toracicas), esta indicado cuan-
do la frecuencia cardiaca es menos de 60 lat/min, y después de por lo
menos 30 s de una VPP que expanda los pulmones, evidenciado esto
por los movimientos del torax con la ventilacion. En la mayoria de los
casos se debe de haber dado por lo menos 30 s de ventilacion a traves
de un tubo endotragqueal adecuadamente introducido, o de una mascara
laringea.

 El masaje cardiaco se administrara con la técnica de los dos pulgares.
Una vez que el tubo endotraqueal o méascara laringea se ha asegurado,
la persona que realiza el masaje cardiaco debe hacerlo desde la cabece-
ra del recién nacido, en tanto que la persona encargada de la ventilacion
a traveés del tubo endotraqueal se desplazara a un lado, para facilitar el
acceso a la que esta realizando el masaje cardiaco.
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 El cardiomonitor electronico es el método preferido para evaluar la
frecuencia cardiaca durante el masaje cardiaco.

* El masaje cardiaco se debe mantener por 60 s antes de volver a com-
probar la frecuencia cardiaca, cuando esta se verifica por la ausculta-
cion.

Medicacion

* La epinefrina esta indicada si la frecuencia cardiaca del recién nacido
es menor de 60 lat/min, después de 30 s de ventilacion con una presion
positiva que expanda los pulmones, preferiblemente a través de un tubo
endotraqueal adecuadamente introducido o mascara laringea, y después
de 60 s de masaje cardiaco coordinado con la VVP, usando oxigeno al
100 %.

Si la primera dosis se da a traves del tubo endotraqueal y la respuesta
no es satisfactoria, se puede repetir la dosis, que se debe de dar tan pronto
como se obtenga el acceso con catéter venoso umbilical, o por via intrao-
sea de urgencia.

* La solucion que se recomienda para tratar adecuadamente la hipovo-
lemia es una solucion de cloruro de sodio al 0,9 % (suero fisioldgico),
0 sangre O Rh-negativa. No se recomienda mas usar lactato de Ringer
para tratar la hipovolemia.

* El bicarbonato de sodio no se debe de dar de forma rutinaria a los re-

cién nacidos con acidosis metabolica, pues no existe suficiente eviden-
cia para apoyar esta practica.
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Termorregulacion y estabilizacion de recién nacidos pretérmino

* En la preparacion para el nacimiento de un recién nacido pretérmino
hay que aumentar la temperatura de la habitacion hasta que sea de 23
°Ca25°C.

* El objetivo es mantener la temperatura corporal del recién nacido de
36,5a 37,5 °C.

 Si la edad de gestacion es menor de 32 sem, se recomiendan ade-
mas otras estrategias para mantener la temperatura. Estas pueden ser:
utilizar una envoltura de plastico o bolsa, colocarlo sobre un colchén
térmico y ponerle un gorro que le cubra el craneo (Dominguez, 2016),
(Jiménez & Garcia, 2017)

2.10.- DIAGNOSTICO DE LABORATORIO EN PEDIATRIA

El diagnostico ante un nifio con fiebre se basa en el estudio de los sin-
tomas y signos clinicos agregados al cuadro febril. El cuadro clinico es en
muchos casos bastante demostrativo para el médico acucioso basado en
los datos que la historia clinica y la exploracion le ofrecen, pero, aun asi
este diagnostico debera ser confirmado por un diagnostico de laboratorio
(Cioffredi & Jhaveri, 2016), (Guerrero, y otros, 2019)

El compromiso del laboratorio con el meédico es proporcionarle la in-

formacion que requiere en forma gradual conforme se va generando en

el proceso analitico a fin de que sea oportuna y trascendente (Guerrero, y
otros, 2019)

HEMOGRAMA
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En un hemograma completo, hay cuatro parametros dignos de analisis e
interpretacion por el profesional médico que atiende a menores

1.- Serie roja o glébulos rojos (0o hematies) que contienen una proteina
esencial para la vida, la hemoglobina, la cual es la encargada del transporte
de oxigeno a los tejidos expresada en gramos por unidad de volumen (g/
dL 6 g/L.

Los valores normales varian segun: la edad cronoldgica del ser humano
desde el mismo nacimiento hasta la edad adulta, la altitud geografica y el
sexo; en general hay una correlacidn uniforme entre las cifras del hemato-
crito y la hemoglobina. Los reticulocitos corresponden a hematies jovenes
que llegan a sangre circulante y pueden ser identificados con una tincion
especial.

En cuanto a la serie roja aun es valido el reconocimiento de los indices
hematimétricos que comprenden a:

1) Volumen corpuscular medio (VCM) que refleja la dimension prome-
dio de los eritrocitos.

2) Hemoglobina corpuscular media (HCM) que revela el peso-prome-
dio de hemoglobina presente en los hematies.

3) La concentracion de hemoglobina corpuscular media ((CHCM) que

muestra la proporcion de hemoglobina existente en un eritrocito-pro-
medio con relacion a su tamafio.

Estos indices ayudan a la clasificacidn inicial de las anemias cronicas
segun dimensiones de los hematies y la proporcién existente de hemoglo-
bina en estas ceélulas.

2. Serie blanca 6 glébulos blancos (6 leucocitos) que corresponde a células
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sanguineas que cumplen diversas funciones en el organismo humano, tales
como: facilitar el control de la funcion inmunitaria, intervenir en el proce-
so inflamatorio, participar en el control de infecciones agudas y cronicas,
producir inmunoglobulinas, facilitar la formacion del coagulo sanguineo,
etc.

Su ausencia de pigmentos justifica su nominacion como globulos blan-
Cos y son esenciales para evitar la extension de infecciones de cualquier
grado. Sus valores normales tienen rangos diferentes segun edad crono-
l6gica y en las primeras 24 horas de vida pueden alcanzar cifras hasta de
30,0x109/L (6 30 000/uL 6 30 000/mm3) y esa amplitud se va reducien-
do conforme avanza la edad, llegando en la adolescencia a un rango de
4.5x109/L a 13.0x109/L.

3. Plaquetas o trombocitos son elementos celulares participantes en la he-
mostasis normal y cuya carencia 6 descenso significativos provoca ma-
nifestaciones hemorragicas a distinto nivel. De esta manera intervienen
igualmente en la formacion pronta del codgulo sanguineo, mientras esté
indemne su adhesividad y agregabilidad entre ellas. A su vez liberan fos-
folipidos y otras proteinas procoagulantes que se incluyen en el fendmeno
de la coagulacion normal. Sus valores normales son discretamente meno-
res solo en la primera semana de la vida y luego alcanzan a un rango de
150,0x109/L (6 150 000/uL 6 150 000/mm3) a 450,0x109/L (6 450 000/
uL 6 450 000/mm3).

4. Eritrosedimentacion 0 Velocidad de sedimentacion globular, que se
constituye en un reactante de fase aguda y sus valores normales-promedio
en la primera hora de sedimentacion son de: 1 a 15 mmen el varony de 1
a 20 mm en la mujer.

HALLAZGOS ANORMALES Y SUS CAUSAS EN TRASTORNOS
PEDIATRICOS
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Serie roja o eritrocitaria:

El hemograma es indispensable para identificar a un(a) paciente con
anemia ¢ sea cifras disminuidas de eritrocitos, hemoglobina y hematocri-
to, debiendo inicialmente precisar si corresponde a una variante aguda 0
mas probablemente curse con una anemia cronica.

El reconocimiento de cifras normales de los parametros correspondien-
tes a esta serie permitira definir si ocurre una anemia leve, moderada 6
severa; los indices hematimétricos posibilitan aiin més clasificar de inicio
a la anemia como macrocitica, normocitica o microcitica.

En el otro extremo, la evidencia de cifras altas de serie roja es compati-
ble con el diagndstico de una eritrocitosis y en el recién nacido puede con-
ducir a un sindrome de hiperviscosidad. La eritrocitosis tiene diferentes
causas que son poco frecuentes en Pediatria pero incluyen a: trastornos ge-
néticos, policitemia familiar, hemoconcentracion, cardiopatias congénitas,
sindrome de apnea del suefio, trastornos con hipertension pulmonar, car-
boxihemoglobinemia, enfermedad renal poliquistica, produccion excesiva
anormal de eritropoyetina.

Serie blanca y granulocitica

Sus cifras y rangos normales son particularmente dependientes de la
edad cronologica de recien nacidos y nifios como se expreso en parrafos
precedentes y en Pediatria es imperativo revisar tales datos antes de afir-
mar si un(a) nifio(a) cursa con leucocitosis o leucopenia. Luego corres-
ponde definir si tales extremos tienen un caracter leve ¢ hasta notorio para
confirmar en el primer caso que el (la) paciente tiene una reaccién leuce-
moide 6 por el contrario, la leucopenia es de tal magnitud que se asocia a
neutropenia severa y ello tiene implicaciones caso obvias, porque supone
un riesgo inminente de infecciones oportunistas.

229



Plaguetas o trombocitos

En general lo méas llamativo es detectar que un(a) paciente cursa con
trombocitopenia y aparte de aplicar una correlacién con las cifras de se-
rie roja y blanca en ese hemograma, se anticipara la pesquisa de la causa
primaria; inicialmente se reconoce que la mayoria de nifios(as) presentan
trombocitopenia aguda, 6 sea un solo episodio con distinta severidad y que
no dure més alla de seis meses; de lo contrario 0 ante la evidencia de una
recaida de este trastorno hemorragiparo se asistira a un(a) paciente con
la variante crénica. En ambos casos, las posibilidades etiologicas pueden
incluir a: trastornos congénitos desde la misma trombocitopenia neonatal,
deficiencia de folatos 6 vitamina B12 como en la anemia megaloblastica,
asociada a trastornos hematolégicos como en la anemia aplastica 6 a des-
6rdenes malignos como en leucemias agudas y en linfomas.

Eritrosedimentacion (o velocidad de sedimentacion globular)
Esta prueba refleja una respuesta pronta del huésped para generar un
ambiente contra microorganismos 0 procesos patologicos, gracias a la pro-

duccion de citoquinas y proteinas de fase aguda, estas Gltimas provenien-
tes en particular de macrofagos y monocitos (Aranda, 2011)

PROTEINA C REACTIVA
Las concentraciones plasmaéticas son normales con valores menores de
10 mg/L aumentando sus niveles después de trauma, inflamacién y otros

estimulos relacionados con dafio tisular. Niveles mayores a 50 mg/L son
altamente sugestivos de infeccion.

PROCALCITONINA
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En individuos sanos los niveles circulantes son muy bajos, por debajo
de los 0,1 ng/ml. En infecciones virales y estados inflamatorios las con-
centraciones se elevan hasta 1,5 ng/ml, pero en las infecciones bacterianas
los niveles pueden exceder los 1000 ng/ml.

ORINA

Este examen permite confirmar si hay infeccion urinaria aunque no pue-
de sustituir al urocultivo. La visualizacion de leucocituria (10 leucocitos
por campo) es sugestiva de infeccién urinaria. La hematuria microscopica
puede ser el unico signo de endocarditis bacteriana, tuberculosis renal o
brucelosis o de infeccidn urinaria, principalmente cistitis o pielonefritis.

HEMOCULTIVO

El diagnostico definitivo de la bacteriemia se establece cuando se aisla
el microorganismo causal en la sangre del enfermo mediante el cultivo de
ésta. El aislamiento del agente responsable es trascendente, ademas, para
conocer su sensibilidad a los antimicrobianos e instaurar el tratamiento o
las modificaciones necesarias a la terapia empirica ya establecida.

UROCULTIVO

El cultivo de orina sigue siendo la técnica imprescindible y de eleccidn
para el diagnostico de la infeccion del tracto urinario, no solo porgue ayu-
da a documentar la infeccion sino porque es necesario para identificar el
microorganismo infectante y su sensibilidad antibiotica.
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LIQUIDO CEFALORRAQUIDEO

La confirmacion de un caso de meningitis bacteriana aguda se realiza
mediante la demostracion de la presencia del microorganismo en el LCR,
y suele realizarse mediante cultivo o deteccidn del ADN bacteriano. Tam-
bién es posible hacerlo por la deteccidon de antigenos especificos.

COPROCULTIVO

Ante la sospecha de un cuadro de gastroenteritis debe hacerse una deta-
llada historia clinica y un correcto estudio microbiolégico.

BIOPSIA

El diagndstico histopatologico de adenopatias cervicales posteriores,
o supra e infraclaviculares, y de los ganglios epitrocleares suelen dar una
pista diagnoéstica de procesos neoplasicos. Las biopsias de los ganglios
hiliares, mediastinicos o retroperitoneales tienen un elevado rendimiento
diagndstico para descartar procesos fimicos.

Si la afectacion es 0sea, la biopsia de la médula 0sea puede ser diagnos-
tica, como en los trastornos mieloproliferativos, la enfermedad de deposito
como Gaucher, el linfoma, brucelosis, la tuberculosis miliar, la histoplas-
mosis diseminada, fiebre tifoidea.

Cuando en la endocarditis bacteriana aguda, fiebre tifoidea, brucelosis
los hemocultivos son negativos, el cultivo de la médula 6sea suelen ser
positivos.

La biopsia del nodulo del epididimo puede aclarar el diagnostico de
brucelosis, tuberculosis, leptospirosis, fiebre por mordedura de rata, fiebre
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recurrente, linfoma, lupus eritematoso sistémico, periarteritis nodosa, sar-
coidosis o fiebre mediterranea familiar.

La biopsia ileal esta indicada ante la sospecha de tuberculosis ileocecal
0 enteritis regional (Guerrero, y otros, 2019)

2.11.- EXAMENES RADIOLOGICOS DE UTILIDAD EN PEDI-
ATRIA

Examenes radioldgicos utilizados en el diagndstico de algunas patolo-
gias en la edad pediatrica

Neumonias

Las infecciones respiratorias agudas bajas contindan siendo un impor-
tante problema en salud publica en la edad pediatrica.

El aporte de la radiografia de térax (RT) para el diagnostico etiolégico
de las Neumonias ha sido cuestionado, algunos estudios demuestran que
la RT para manejo ambulatorio de estas patologias no generaria aporte al-
guno, situacion controvertida en la practica pediatrica diaria al considerar

las posibles complicaciones evolutivas para el paciente (Zenteno, y otros,
2008)

La radiografia simple de torax es, en mas del 90% de casos, principio y
fin de estudio en patologia tanto aguda como cronica. La proyeccidn ante-
roposterior es, de entrada, suficiente para un diagndstico correcto. Supone
una reduccion de dosis de un 60%.

Si la neumonia es bacteriana el patrén inicial es el alveolar, propio de
cualquier afectacion bacteriana. Las complicaciones como el derrame
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pleural o la falta de respuesta a la antibioticoterapia advierten de su seve-
ridad.

- Ecografia:

» Caracterizacion del derrame pleural. Diferencia el derrame libre de
las formas complicadas que comprenden desde la presencia de finos
filamentos de fibrina hasta la formacidén de multiples tractos fibroticos.

» Caracterizacion de la consolidacion parenguimatosa pulmonar.
Identifica la presencia de areas de baja ecogenicidad, caracteristicas de
neumonia necrotizante.

Las lesiones provocadas por el Mycoplasma pneumoniae y los virus
afectan directamente al epitelio ciliado de la traguea a los bronquiolos
terminales. Los hallazgos estan relacionados con el menor tamario de la
luz bronquial, el escaso desarrollo inicial de los sistemas colaterales de
ventilacion y la mayor capacidad de secrecién mucosa del pulmén pedia-
trico. El resultado es la preponderancia de la hiperinsuflacion pulmonar
valvular en la bronquiolitis del lactante. Mas adelante, los patrones tanto
de origen viral como por Mycoplasma pneumoniae muestran predominio
de afectacion reticular secundaria al edema bronquial y perivascular con
areas de enfisema o atelectasia por tapones mucosos y discretas areas de
alveolizacion.

Tuberculosis pulmonar en fase inicial: infeccion frente a enfermedad
tuberculosa

En la radiografia se evidencian las adenopatias mediastinicas (la pro-

yeccion lateral es extraordinariamente util para la identificacion de las
adenopatias mediastinicas subcarinales, muy frecuentes).
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Neumotorax localizado por fendbmeno de vacio

Aparece contiguo a la atelectasia aguda de un Iébulo pulmonar, espe-
cialmente de los superiores, sobre todo derecho, por oclusion del bronquio
correspondiente por cuerpo extrafio o tapdn mucoso en contexto de bron-
quiolitis, asma o proceso infeccioso.

Atelectasia crénica

La atelectasia de larga duracion nos da la sospecha de un tumor intra-

bronquial a identificar mediante tomografia. El mas frecuente es el tumor
carcinoide (90%).

Patologia abdominal
Indicaciones de la radiografia simple

- Sospecha de obstruccion intestinal. Es habitual que se observe un pa-
tron aéreo obstructivo caracteristico, aunque la ausencia de neumatiza-
cion intestinal es relativamente frecuente. En caso de dolor abdominal
inespecifico no tiene valor patologico, sin embargo, cuando el cuadro
clinico sugiere obstruccion intestinal, la falta de neumatizacion obliga
al estudio ecografico abdominal para identificar la replecion liquida de
asas intestinales y el hiperperistaltismo caracteristico del ileo mecani-
co. También se puede detectar el nivel de la obstruccion.

- Sospecha de colico nefritico. Como el 90% son radioopacos, son Vi-
sibles con radiografia simple. La composicion de los calculos renales
en la edad pediétrica es la siguiente: oxalato calcico 75%; carbonato de
apatita 15%; cistina y acido urico 2%.
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Patologia del sistema musculoesquelético
Fracturas Toddler

Fractura del nifio que empieza a caminar. El apoyo inestable provoca,
en algn momento, una torsién del miembro inferior sobre si mismo, que
se traduce en una fractura espiroidea, casi siempre de tibia. Una fractura
Toddler previa a la marcha es altamente sugestiva de sindrome de maltrato
infantil.

Sindrome de maltrato infantil

- Fracturas en asa de cubo y en esquina. Son patognoménicas de mal-
trato infantil. Estas fracturas son inmediatas al cartilago fisario, quedando
una fina banda 6sea adherida que, en funcion del dngulo del rayo inciden-
te, originan estas iméagenes.

- Fracturas costales. La aparicion de estas fracturas por debajo del afio
de vida sugiere maltrato, asi como las fracturas de arcada posterior, espe-
cialmente las maultiples.

Coxalgia aguda no traumatica

- Sin afectacién de estado general: Un alto porcentaje corresponde a Si-
novitis. No procede estudio radiografico. Si estd en fase aguda se indica
ecografia. Si persiste la sintomatologia pasados 15 dias: radiografia y,
en funcién de clinica y hallazgos, resonancia magnética (RM)

- Con afectacion de estado general, si la analitica es positiva, realizar

una ecografia (¢sartritis séptica?); si es negativa, realizar una RM (¢,0s-
teomielitis aguda?, ¢piomiositis?) (Cortina, 2010)50
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Leucemia

La ultrasonografia (US) permite demostrar el aumento de tamafio del
higado, bazo y rifiones, lo que se puede asociar a disminucion en la ecoge-
nicidad del parénquima hepatico y esplénico y aumento de ecogenicidad
del parénguima renal, todo lo cual puede revertirse posterior al tratamien-
to. Ademas de nefromegalia, la tomografia computada puede demostrar
multiples zonas de menor atenuacion en el parénquima renal, generalmen-
te bilateral

La radiografia (Rx) simple continda siendo el método inicial de elec-
cion para la evaluacién del dolor 6seo, a pesar de la amplia variedad de
métodos de iméagenes disponibles hoy en dia. EI 50-70% de los pacientes
con leucemia tienen alteraciones éseas evidentes en la radiografia al mo-
mento del diagndstico.

Estas alteraciones consisten en:

1. Bandas radioltcidas, finas, transversales, de ubicacion metafisiaria.
Son el hallazgo mas comun y sugerente de leucemia a partir de la edad
preescolar. En pacientes menores de 2 afos, su especificidad disminuye
y pueden observarse en otras enfermedades cronicas que tambien alte-
ren la osteogénesis. Suelen localizarse en humero proximal, radio distal
y fémur distal.

2. Osteopenia local o difusa, lo que puede manifestarse con dolor dor-
sal o lumbar por aplastamiento vertebral.

3. Osteolisis focal o generalizada de huesos largos y planos (craneo,
pelvis, costillas y cintura escapular). Puede presentar aspecto de “hueso
apolillado” o rarefaccion 0sea, por la presencia de pequefias areas liti-
cas, de bordes mal definidos.
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4. Reaccion periostica y subperiostica, que corresponden a zonas de
engrosamiento del periostio debido a neoformacion osea.

5. Osteoesclerosis, que es una manifestacion tardia y poco frecuente.

6. Edema de tejidos blandos, osteoporosis yuxta-articular y derrame
articular.

El compromiso del mediastino ocurre tipicamente en la Leucemia Lin-
foblastica Aguda. Radiologicamente, corresponde a una masa del medias-
tino anterior, que se puede sospechar en la Rx simple y se confirma con
tomografia computada (TC) de torax. El diagndstico diferencial incluye
fundamentalmente linfoma (Riquelme & Garcia, 2012)

Politraumatizado

Todo nifio politraumatizado debera disponer de tres radiografias sim-
ples obligadas:

e Lateral de columna cervical.
 Posteroanterior de torax.
* Posteroanterior de pelvis.

Ademas, en dependencia de los resultados encontrados en la explora-
cion fisica, se solicitaran de forma individualizada otros estudios que pue-
den incluir una tomografia computarizada (TC) craneal, toracica, abdomi-
nal, ecografia abdominal, radiografias de miembros, ecografia doppler, etc
(Suérez, Rey, & Concha, 2008)
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2.12.- HIDRATACION PARENTERAL EN PEDIATRIA. GAS-
TROENTERITIS AGUDA. TRATAMIENTO DE LA DESHI-

DRATACION

Deshidratacion aguda

Es la disminucidn de los liquidos corporales que se produce por aportes

insuficientes o pérdidas excesivas de agua.

LEVE MODERADA GRAVE
Pulso Normal y lleno Rapido Rapido debil
Presion arterial Normal Normal o baja Choque
Diuresis Disminuida Muy disminuida Anuria
Mucosa bucal Ligeramente seca | Moderadamente seca | Muy seca
Fontanela anterior | Normal Hundida Muy hundida
Ojos Normales Hundidos Muy hundidos
Turgencia cutanea | Normal Disminuida Pastosa
Piel Normal Fria Fria, moteada y con

acrocianosis

La deshidratacion produce segun el grado de pérdida de liquidos, un
compromiso variable, de los principales érganos y sistemas: circulatorio,

renal, nervioso, respiratorio, digestivo, etc.

Se pueden producir diferentes grados de deshidratacion, los cuales se

detallan a continuacion:

» Leves: <3 % en nifio mayor o adulto; <5% en un lactante, de pérdida

de peso corporal.

» Moderados: 3 -6 % en nifio mayor o adulto; 5-10 % en un lactante,

de perdida de peso corporal.
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» Graves: >6 % en nifio mayor o adulto; >10% en un lactante, de pér-
dida de peso corporal (Doldan, 2009)

EVALUACION DE LAS DESHIDRATACIONES

Para evaluar correctamente el estado de deshidratacion hay que consi-
derar diferentes aspectos:

Clasificacion Pérdida de peso Reposicion de volumen
Ligero 3-5% 30/50 mL/kg de peso
Moderado 7-10 % 75 mL/kg de peso
Severo 10-15 % 100 mL/kg de peso
Shock hipovolémico +20 % + 100 mL/kg de peso

Las manifestaciones clinicas dependen del compartimiento fundamen-
talmente afectado.

Si esta afectado el espacio intracelular, se produce la deshidratacion
hipertdnica, si se afecta el extracelular, ocurren las deshidrataciones isoto-
nicas e hipotdnicas, aunque pueden existir alteraciones mixtas que pueden
afectar ambos compartimientos.

En las deshidrataciones hipertdnicas, la osmolaridad plasmatica es su-
perior a 310 mmol/L y la concentracion de sodio a 150 mEg/L; en la hipo-
tonica, la osmolaridad es inferior a 285 mmo/L y en el sodio a 130 mEqg/L
y las isotonicas la osmolaridad plasmaética oscila entre 285- 310 y la con-
centracion de sodio entre 130-150 mEqg/L.
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Deshidratacién isotdnica

Es la més frecuente y representa el 70 % de las deshidrataciones en Pe-
diatria. En ese tipo de deshidratacion se produce el balance negativo que
es equilibrado para el agua y los electrolitos, porque la osmolaridad del
paciente se mantiene normal. La méaxima repercusién clinica ocurre en el
espacio extracelular con disminucion del agua intersticial y de la volemia.

ETIOLOGIA

— Enfermedad diarreica aguda (maés frecuente).

— Sindrome emético intenso.

— Fistulas gastricas.

— En cualquier caso que la pérdida de agua y electrdlitos sea proporcional.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Las primeras manifestaciones que aparecen son: taquicardia, sequedad
y turgencia de la piel y se evidencian cuando las pérdidas de peso son del
5 %, lo cual representa el 7 % de liquido corporal. A la deshidratacion
moderada ademas de la sintomatologia anterior se afiade livedo reticula-
res, frialdad y cianosis de las extremidades, pulsos muy rapidos, oliguria,
depresion de la fontanela y de los globos oculares y se caracteriza por pér-
dida de peso del 10 %, que representa el 15 % de liquido corporal a la que
El pliegue subcutaneo es mas evidente en el abdomen y en la region axilar.

Cuando la perdida de peso representa entre el 10 y 15 %, el paciente se
encuentra muy grave y aparecen alteraciones neuroldgicas.

En el shock hipovolémico existe: piel fria e hipotension arterial, ciano-
sis distal, ademas de hipotonia muscular, anuria, y si no se modifica puede
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evolucionar a la fase de shock irreversible en el que se ponen de manifiesto
elementos de bajo gasto.

Es importante recordar que al reponerse el volumen necesario se pro-
duce el fendmeno de reperfusion que compromete la homeostasis del en-
fermo.

EXAMENES DE LABORATORIOS

* Na + plasmatico: normal, aunque la cantidad total esta disminuida en
el organismo (130-150 mEqg/L).
* Cl - : variable en dependencia de la causa.
» K +: disminuido en el espacio intracelular, aunque del nivel plasmati-
co dependen:

-Estado catabdlico.

-Equilibrio acido-baésico.

-Estado del funcionamiento del rifion.

* Hemograma con diferencial: hemoglobina y hematocrito aumentado
por hemoconcentracion y leucocitosis aumentada por descarga adrena-
linica.

« Osmolaridad: 290-310 mmol/L.

» Orinas: acidas y concentradas si no hay lesion tubular asociada, leu-
cocituria.

» K+: normal, con excepcidn de los casos que acomparian a los cuadros
de acidosis metabolica.

 Balance nitrogeno ureico (BUN): aumentado, en proporcion con el
grado de deshidratacion de 20 a 30 mg/dL (moderada) y de 50 a 100
mg/dL en los casos severos, sin embargo, el BUN puede estar menos
aumentado en relacion con el grado de deshidratacion si la carga protei-
ca ha sido limitada durante 24 h.

 Densidad urinaria: por encima de 1 020 hasta 1 035.
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MANEJO

Calcular el fluido a administrar segtn la severidad de la deshidratacion:
(hasta 10 kg :100 mL/kg, 10-20 kg = 1 000 mL + 50 mL/kg hasta 20 kg;
mas de 20 kg =1 500 mL + 20 mL/kg) y electrolitos de mantenimiento (Na
+ =3 mEQg/100 mL, K + =2 mEq/100 mL .

Calcular el déficit de agua en relacion con el peso anterior y severidad
de la deshidratacion (\Ver tabla).

Calcular el déficit de electrdlitos. Na + = Déficit de liquidos x Na + en
el LEC x % de pérdida del LEC segtn tiempo de evolucion. K + = Défi-
cit de liguidos x K + en el LEC x % de pérdida del LIC segun tiempo de
evolucion.

Forma de administracion: la mitad del déficit de fluido y de Na + se
administra durante las primeras 8 h de rehidratacion. A esto se le afiade 1/3
parte del total de fluido y Na + de mantenimiento. La mitad del déficit de
K + es corregida durante los 2 primeros dias.

Deshidratacion hipotonica

En este tipo de deshidratacion existe un predominio del liquido extra-
celular afectado debido a una pérdida fundamentalmente de sodio, en este
caso existe una disminucion de la presion osmotica. La disminucion de

sodio en el espacio extracelular lo que origina movimientos del agua hacia
el espacio intracelular lo que produce edema celular.

ETIOLOGIA

e Pérdida de sal mayor que de agua:
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-Enfermedad diarreica aguda.
-Cecostomia.
-lleostomia.
-Aspiracion gastrointestinal.
-Fistulas.
» Estados perdedores de sal:
-Sindrome adrenogenital (raro) por déficit de deshidroxilasa o por
déficit de 3 beta 01 hidroxilasa.
-Enfermedad fibroquisticas.
-Fibrosis quistica.
-Nefropatia perdedora de sal.
-Derivaciones ureteroaracnoidea en pacientes con hidrocefalias.
-Hidratacion con procesos diarreicos agudos tratados con soluciones
hipotdnicas.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Las mismas se van a caracterizar por presentar: la piel hUmeda y fria,
astenia, apatia, gran debilidad muscular, fontanela deprimida y ocular
hundidos. Existe taquicardia y polipnea, signo del pliegue cutaneo marca-
damente positivo, tension arterial disminuida con tendencia al shock hipo-
volémico, alteraciones neuroldgicas como sensorio deprimido, que de no
resolver la situacion puede evolucionar hacia el coma. La sed no es muy
manifiesta y la diuresis disminuida hasta el shock. Los sintomas de insufi-
ciencia vascular periférica predominan.

Ademas en los pacientes con estados perdedores de sal las manifes-
taciones clinicas estan relacionadas con la concentracién de sodio y se
caracterizan por nauseas, vomitos, calambres musculares, letargo y embo-
tamiento.
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EXAMENES DE LABORATORIO

* Na + sérico: disminuidos por debajo de 130 mEqg/L.
e CI - sérico: disminuido.
» K + generalmente disminuido.

Con frecuencia se asocia a la acidosis metabolica con pH disminuido,
CO 3 H disminuido al igual que lapCO 2y las BE.

MANEJO

Los déficits de electrdlitos (Na +y K +) son calculados igual que la des-
hidratacion isoténica, por lo que se mantiene igual para los requerimientos
de mantenimiento:

* MEq requeridos es igual a (CD-CA) x FD x peso previo.
» CD (concentracion deseada).
» CA (concentracion actual).
e Factor de distribucion:
-Na + 0,6 mayor que 3 dias.
-K + 0,4 mayor que 3 dias.
* Calculo total del déficit de sodio: déficit de Na + como en la isonatre-
mia mas déficit en exceso.

Deshidratacion hipertonica

En este tipo de deshidratacion el balance negativo es para el agua, con
pérdidas relativamente mayores que de solutos, fundamentalmente de so-
dio, lo cual condiciona que la osmolaridad esté elevada. Esto trae como
consecuencia que exista un movimiento de agua del espacio intracelular,
que es el mas afectado, hacia el extracelular que paradéjicamente se en-
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cuentra protegido.

La presencia de diarrea secretoria, vémitos y anorexia en este grupo
etareo, ademas de polipnea por acidosis metabdlica, son condiciones que
predisponen a esta deshidratacion.

ETIOLOGIA

* Déficit en la ingestion de liquidos:
-Pacientes con grave dafio en el sistema nervioso
central gue no pueden ingerir agua por si solos.
-Adipsia.
* Pérdida de agua por el organismo:
-Por via renal: diabetes insipida (puede ser nefrogénica o no), hiper-
calciuria, uropatias obstructivas y nefropatia kaliopénica.
-Por la piel: fiebre, sudaciones profusas, golpe de calor por vientos
Secos.
-Por el pulmén: hiperventilacion pulmonar.

MANIFESTACIONES CLINICAS

En la deshidratacion hipertonica la sed y la oliguria expresiones funda-
mentales, a las que se asocia fiebre, piel seca y caliente, pliegue acolcho-
nado, ojos normales o ligeramente hundidos y lengua “en papel de lija”.
En el aspecto neurologico las fontanelas pueden estar normales o tensas, el
enfermo se encuentra letargico que alterna con gran irritabilidad a los es-
timulos, ocasionalmente puede aparecer rigidez de la nuca y convulsiones
que a menudo pueden confundirse con infecciones del sistema nervioso
central.

Lo mas significativo de este tipo de deshidratacion es, que a pesar de la
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pérdida de liquidos, no presenta sintomas de shock.

EXAMENES DE LABORATORIO

* Na + plasmatico: aumentado, superior a 150 mEg/L.

» Osmolaridad plasmatica: superior a 310 mOsm/L.

* K +y Ca ++ : disminuidos.

* El bicarbonato y las bases en exceso estan disminuidos.
 Orina: muy concentrada con el pH acido.

MANEJO

El tratamiento de la hipernatremia est4 orientado a tratar la causa que lo
origin0 y normalizar el nivel sérico de sodio.

En la deshidratacion hipertonica existe un déficit de 4 mL/kg por cada
mEqQ de Na + por encima de 145 mEqg/L que debe ser reemplazado en un
periodo entre 48y 72 h.

» Se calculan los déficits de fluidos y requerimientos de electrolitos
igual que en las afecciones anteriores.

 El deficit de agua libre se calcula: (CA-CD) x 4 x peso previo a la
enfermedad; donde: CA es la concentracion actual y CD es la concen-
tracion deseada.

» Calcular el déficit de agua para solutos: déficit total de agua — déficit
de agua libre.

* Calculo del déficit de electrolitos (Na +, K +): tomando en considera-
cion la diferencia entre el fluido de mantenimiento menos el agua libre
en mililitros.

 Forma de administracion: administrar todo el mantenimiento de liqui-
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dos y electrolitos mas todo el déficit de agua para solutos, mas la mitad
del agua libre, mas todo el déficit de electrélitos en 24 h, a una veloci-
dad de 40 mL/48 h. Pueden utilizarse mezclas de soluciones glucosadas
y solucion salina al 0,9 %.

 Reevaluar a las 24 h para determinar las necesidades de liquidos en el
2do. dia.

* No disminuir el Na + mas de 15 mEq/L/24 h para evitar el edema ce-
rebral.

* Se sugiere administrar el agua libre en 48 h 0 més.

* Sequir el Na + sérico cada 4 h al inicio de que el enfermo se encuentre
estable.

Tratamiento de la hipernatremia con pérdida de agua. El agua corporal
en el recién nacido es de 80 % del peso corporal magro, en los nifios es de
70 %y en el adulto es de 60 % en los hombres y 50 % en las mujeres. Para
calcular la reposicion de agua perdida se ha disefiado la siguiente formula,
con el objetivo de llevar el sodio plasmatico a 140 mmol/L

Déficit de agua =. 0,4 X peso corporal magro x sodio plasmatico — 1
140

donde: 0,4 es el 40 % de agua (50 % - 10), para nifios 0,6 (70-10); 140 es
la concentracion de sodio plasmaético a la que se quiere llevar el sodio del
paciente hipernatrémico.

TRATAMIENTO DE LAS DESHIDRATACIONES
Existen varios métodos para corregir las deshidrataciones, pero desde el

punto de vista practico calculamos la administracion de agua y electrolitos
segln el esquema siguiente:
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* Calcular la cantidad necesaria de liquido para sustituir los déficits
previos, aportar necesidades y considerar las pérdidas concomitantes,
lo que se puede establecer si se tienen en cuenta la superficie corporal y
el grado de deshidratacion:

-Deshidratacion severa 3 000 mL/m 2 /24 h.

-Deshidratacion moderada 2 400 mL/m 2 /24 h.

-Deshidratacion ligera 2 000 mL/ m 2 /24 h.

La superficie corporal (sc) se puede calcular mediante las formulas si-
guientes:

a) Seguin Costeff , basado en la relacion entre el peso y la superficie cor-
poral

sc =4 x peso en kg +7
Peso en kg +90

b) La tabla de Dubois y Dubois se aplica a partir del peso y la talla y se
toman 4 cifras claves:

4kg0,25m 2
10 kg 0,50 m 2
17 kg 0,75 m 2
27kglm?2

Pesos intermedios corresponden con valores intermedios y se pueden
obtener mediante la regla de tres, tomando como base el valor mas cercano
al peso problema.

La administracion de electrdlitos sera fundamentalmente segun el tipo

de deshidratacion y de la enfermedad de base, a partir de las necesidades
vitales y bajo el monitoreo por ionograma y gasometria
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Na + =40 mEg/m 2.
K + =40-80 mEg/m 2 a una velocidad de 0,5 mEqg/kg/h y a una concentra-
cion hasta 80 mEg/L (Mena, 2006, pags. 545-58)

REHIDRATACION ORAL

Paraello se utilizan las sales de rehidratacion oral (SRO). Se debe iniciar
la rehidratacién con SRO tan pronto como sea posible, recomendandose
la administracion de forma fraccionada, en pequefias cantidades, cada 2-3
minutos. Las cantidades aproximadas que se deberian aconsejar son, si no
hay deshidratacién, de 10 ml/ kg por cada deposicion realizada y de 2 ml/
kg por cada episodio de vomitos, con ingesta libre fraccionada entre episo-
dios. En casos de deshidratacion leve, se deberian ofrecer de 30-50 ml/ kg
durante unas 4 horas, para recuperar el déficit, mas 10 ml/kg por cada de-
posicion liquida. Si hay signos de deshidratacién moderada, 75-100 ml/kg
para compensar el déficit mas pérdidas. En caso de mala tolerancia por via
oral, es preferible la administracion de SRO a través de sonda nasogastrica
(reduce el numero de complicaciones y el tiempo de estancia hospitalaria)
que pasar a la via intravenosa (Beneitez & Durén, 2015)

GASTROENTERITIS AGUDA

La gastroenteritis aguda se define como una disminucién de la consis-
tencia de las deposiciones o un aumento en el nimero de las mismas (3 o
mas en 24 horas), que puede ir acompariada de vomitos, dolor abdominal
y/o fiebre. Su duracion suele ser menor de 7 dias y para considerarla como
aguda, siempre menor de 2 semanas.

Es maés significativo para su diagnostico el cambio en la consistencia

de las deposiciones respecto a las habituales del nifio, que el nimero de
estas, sobre todo en los lactantes que suelen tener un nimero elevado de

250



deposiciones de manera habitual. Esta afeccion es mas frecuente y poten-
cialmente més grave en menores de 5 afos Yy, sobre todo, en los primeros
meses de vida.

ETIOLOGIA
Causas Menores de 5 afios Mayores de 5 afios
Rotavirus
. Campylobacter
Norovirus
. - . Salmonella
Infecciones entéricas Adenovirus .
Rotavirus
Campylobacter .
Adenovirus
Salmonella
Infecciones Extraintestinales | Infecciones respiratorias Gripe Infecciones virales
Alergia a proteinas leche de
Alergia alimentaria vaca

Alergia a proteinas de soja
D¢éficit de lactasa

Déficit de sacarasa-isomaltasa | Intolerancia a la lactosa de
Enfermedad celiaca tipo adulto

Fibrosis quistica

Trastornos de Absorcion

Colon irritable
Patologia Gastrointestinal Enfermedad inflamatoria
intestinal

Hipertiroidismo
Endocrinopatias Diabetes mellitus
Sindrome de Addison

Feocromocitoma

Neoplasias . .
P Sindrome carcinoide
Cuadros quiruargicos Invaginacion Apendicitis aguda
Farmacos Antibidticos Laxantes
— Metales pesados (cobre,
Intoxicaciones .
zinc)
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MANIFESTACIONES CLINICAS

Dentro de las manifestaciones clinicas aparte de las diarreas, pueden
aparecer fiebre, vomitos, dolor abdominal, inapetencia, sintomas respira-
torios y signos de afectacidn del sistema nervioso central.

Las infecciones por rotavirus suelen producir sintomatologia mas inten-
sa, mas vomitos y mas casos de deshidratacién que otros virus (Beneitez
& Duran, 2015)

Por lo general los sintomas duran unos dias y pueden llegar hasta una
semana. Si se alarga durante mas tiempo, puede haber una deshidratacién
la cual por lo regular se presenta con hundimiento en los ojos, boca reseca,
la lengua pastosa y cantidad de orines pequefas y muy oscura.

No obstante, hay distintos tipos de gastroenteritis y los sintomas pueden
variar. A continuacién vemos distintas causas, tipos y sintomas.

* Signos y sintomas de gastroenteritis viral.— La gastroenteritis viral es
de corta duracion y esta asociada a mayor riesgo de vomito y deshidra-
tacion.

* Signos y sintomas de gastroenteritis bacteriana.— La gastroenteritis
bacteriana se asocia mas frecuentemente con dolor abdominal grave.

* Signos y sintomas de gastroenteritis parasitaria.— La gastroenteritis
parasitaria es de larga duracion y puede presentar diarrea sanguinolenta.

* Signosy sintomas de gastroenteritis no infecciosa.— Los sintomas que
atraviesan los nifios alérgicos a la proteina de la leche de vaca cursa con
reacciones inmediatas, como vomitos propulsivos, diarrea, reacciones
cutaneas, shock y tos, entre otras especificas como la anticaseina, alfa-
lactoalbUumina.

* Signos y sintomas de gastroenteritis por automedicacion.— Los sinto-
mas que atraviesan los nifios a los que se le administra medicamentos
sin autorizacion meédica presentan alergias, nauseas, vomitos, cefaleas,
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mareos, diarrea, gastritis (Casto, 2019)

DIAGNOSTICO

La gastroenteritis aguda es un proceso autolimitado en la mayoria de
los nifios, su diagnastico es clinico y no se precisa la realizacion de nin-
gln tipo de prueba diagnostica, ya que su resultado no modificaria la acti-
tud terapéutica. La realizacion de estas pruebas esta, por tanto, limitada a
aquellos casos en los que su resultado podria modificar el tratamiento de
la misma.

El resto de los sintomas y signos encontrados en el examen fisico esta-
ran determinados por los diferentes grados de deshidratacion (Beneitez &
Duran, 2015)

TRATAMIENTO
Pacientes pediatricos con diarrea sin deshidratacion, plan A

No suspender la lactancia materna a menos de que existan contraindi-
caciones, aumentar la ingesta de liquidos segun la edad del paciente, con-
tinuar alimentacidn con solidos si el paciente ya inicio esta etapa, reponer
las pérdidas con sales de rehidratacion oral, dar signos de alarma y reco-
mendaciones generales a los padres y/o cuidadores con el fin que lleven
al menor al servicios de urgencias en caso de necesitarlo; después de cada
deposicion se recomienda administrar de 50 a 100 cc de SRO en menores
de 2 afos, de 100 a 200 cc de SRO entre 2 y 10 afios, y para pacientes
mayores de 10 afos a libre demanda fraccionada, no dar bebidas carbona-
tadas, no rehidratar con SRO <40mmmol/L de sodio en su composicion ni
soluciones para deportistas.

Pacientes pediatricos con diarrea con deshidratacion leve — moderada, plan
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Suspender la via oral con el fin de evaluar la tolerancia a esta por un
periodo de 2-4 horas de la siguiente manera (3,76):

« MENORES DE 10 KG: Con deshidratacion leve administrar 50 cc/
Kg de SRO, calculo para 4 horas, por tanto se recomienda dividir el
total en 4, para que la cantidad sea dada en horas y posteriormente divi-
dir esta fraccion en 12 para que la cantidad resultante sea administrada
cada 5 minutos; para deshidratacion moderada administrar 100cc/Kg
con la misma distribucion explicada anteriormente.

« MAYORES DE 10 KG: con deshidratacion leve 30cc/Kg y para
deshidratacion moderada 60 cc/Kg, se administrar como se explico an-
teriormente.

Los pacientes en esta etapa deberan ser observados durante la primera,
la segunda y la cuarta hora, si mejoran deberan ser tratados mediante el
PLAN A de rehidratacion de la OMS; de lo contrario si aparecen signos
de deshidratacion grave, intolerancia a la via oral y/o fracaso terapéutico,
deberé ser sometido al plan C.

Indicaciones de hospitalizacion

e Shock

» Fracaso con terapia oral: Aumento del gasto fecal, vomito incoerci-
ble y/o ingesta insuficiente por alteracion del estado de consciencia.

» Deshidratacion grave

 Alteraciones neurologicas (convulsiones, letargia)

* No tolerancia a la via oral

» Sospecha de patologia quirdrgica

» Condicion social que imposibilita el adecuado cuidado y tratamiento
ambulatorio.

* >1 contraindicacion de rehidrataciéon con SRO
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Persistencia de deshidratacion una vez hidratados pacientes pediatricos
con diarrea con deshidratacion grave, plan C

Hospitalizar previo inicio de rehidratacion con sales de rehidratacion
oral si el paciente tolera via oral hasta asegurar acceso venoso para iniciar
reposicion por via IV con lactato de Ringer o solucion poli-electrolitica o
solucion salina normal en ausencia de estas, si no tolera via oral y no se
puede crear acceso venoso, considerar paso de sonda nasogastrica y repo-
ner de la siguiente manera:

Para rehidratacion IV o por sonda nasogastrica administrar 100 ml/Kg
repartidos de la siguiente manera:

Lactantes menores de 12 meses: Comenzar con la administracion de
30 ml/kg en 30 minutos, luego administrar 70 ml/kg en 5 horas y media
siguientes, evaluando signos de hidratacion cada 30 minutos, considerar
repetir otra carga de 30 ml/kg en 30 minutos si el pulso es débil al finalizar
la rehidratacion.

Mayores de 12 meses: Primero administrar 30 ml/kg en 30 minutos,
luego administrar 70 ml/kg en las siguientes 2 horas y media, evaluando
signos de hidratacion cada 30 minutos, considerar repetir otra carga de 30
ml/kg en 30 minutos si el pulso es débil al finalizar la rehidratacion (Ca-
rranza , Gomez, & Wilches, 2016), (Reveron , 2006)

Tratamiento nutricional

En los nifios que no estan deshidratados, se debe continuar su alimen-
tacion de forma normal y, cuando existe deshidratacion, se recomienda
un periodo de ayuno (en el que se administran SRO) no superior a 4-6
horas antes de reiniciar la alimentacion. En los lactantes alimentados con
lactancia materna, se debe continuar con esta de manera norma No existe
ninguna evidencia cientifica que justifique la realizacién de cambios signi-
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ficativos en la dieta del nifio para el tratamiento de una diarrea aguda.

Tratamientos farmacolégicos

La mayoria de los nifios con esta afeccion no van a necesitar ningdn
tipo de tratamiento farmacologico

Antibidticos. Como la mayor parte de los casos son producidos por
infecciones viricas e incluso en el caso de diarrea bacteriana suele ser un
proceso autolimitado, el tratamiento con antibidticos no es necesario en la
mayoria de estos nifios.

Micronutrientes. La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) reco-
mienda los suplementos de zinc para todos aquellos nifios con Gastroen-
teritis aguda a nivel mundial a dosis de 10-20 mg/dia, durante 10-14 dias
(Beneitez & Durén, 2015)

PREVENCION
Las tareas mas efectivas para su prevencion son las siguientes:

 Vigilancia de la cloracién del agua y procedimientos de desinfeccion.
* Promocién de la lactancia materna.

e Promocion de la higiene en el hogar.

» Lavado de manos.

» Eliminacion adecuada de excretas.

» Manejo adecuado de las heces en nifios con diarrea.

e Vacunacion contra el sarampién.

e Educacion a las madres y familias de la comunidad (Tesis, 2016)
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COMPLICACIONES:

Deshidratacion.

Acidosis metabdlica.

Sindrome urémico hemolitico.

Muerte (Palomino, 2017)

MANIFESTACIONES CLINICAS

Dentro de las manifestaciones clinicas aparte de las diarreas, pueden
aparecer fiebre, vomitos, dolor abdominal, inapetencia, sintomas respira-
torios y signos de afectacion del sistema nervioso central.

Las infecciones por rotavirus suelen producir sintomatologia mas inten-
sa, mas vomitos y mas casos de deshidratacion que otros virus (Beneitez
& Duran, 2015)

Por lo general los sintomas duran unos dias y pueden llegar hasta una
semana. Si se alarga durante mas tiempo, puede haber una deshidratacién
la cual por lo regular se presenta con hundimiento en los ojos, boca reseca,
la lengua pastosa y cantidad de orines pequefias y muy oscura.

No obstante, hay distintos tipos de gastroenteritis y los sintomas pueden
variar. A continuacién vemos distintas causas, tipos y sintomas.

* Signos y sintomas de gastroenteritis viral.— La gastroenteritis viral es
de corta duracion y esta asociada a mayor riesgo de vomito y deshidra-
tacion.

« Signos y sintomas de gastroenteritis bacteriana.— La gastroenteritis
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bacteriana se asocia mas frecuentemente con dolor abdominal grave.

* Signos y sintomas de gastroenteritis parasitaria.— La gastroenteritis
parasitaria es de larga duracion y puede presentar diarrea sanguinolenta.

e Signos y sintomas de gastroenteritis no infecciosa.— Los sintomas que
atraviesan los nifios alérgicos a la proteina de la leche de vaca cursa con
reacciones inmediatas, como vomitos propulsivos, diarrea, reacciones
cutaneas, shock y tos, entre otras especificas como la anticaseina, alfa-
lactoalbdmina.

* Signos y sintomas de gastroenteritis por automedicacion.— Los sinto-
mas que atraviesan los nifios a los que se le administra medicamentos
sin autorizacion médica presentan alergias, nauseas, vomitos, cefaleas,
mareos, diarrea, gastritis (Casto, 2019)

DIAGNOSTICO

La gastroenteritis aguda es un proceso autolimitado en la mayoria de
los nifios, su diagnastico es clinico y no se precisa la realizacion de nin-
gun tipo de prueba diagndstica, ya que su resultado no modificaria la acti-
tud terapéutica. La realizacion de estas pruebas esta, por tanto, limitada a
aquellos casos en los que su resultado podria modificar el tratamiento de
la misma.

El resto de los sintomas y signos encontrados en el examen fisico esta-

ran determinados por los diferentes grados de deshidratacion (Beneitez &
Duran, 2015)

258



TRATAMIENTO
Pacientes pediatricos con diarrea sin deshidratacion, plan A

No suspender la lactancia materna a menos de que existan contraindi-
caciones, aumentar la ingesta de liquidos segun la edad del paciente, con-
tinuar alimentacidn con solidos si el paciente ya inicio esta etapa, reponer
las pérdidas con sales de rehidratacion oral, dar signos de alarma y reco-
mendaciones generales a los padres y/o cuidadores con el fin que lleven
al menor al servicios de urgencias en caso de necesitarlo; después de cada
deposicion se recomienda administrar de 50 a 100 cc de SRO en menores
de 2 afos, de 100 a 200 cc de SRO entre 2 y 10 afios, y para pacientes
mayores de 10 afos a libre demanda fraccionada, no dar bebidas carbona-
tadas, no rehidratar con SRO <40mmmol/L de sodio en su composicion ni
soluciones para deportistas.

Pacientes pediatricos con diarrea con deshidratacion leve — moderada,
plan

Suspender la via oral con el fin de evaluar la tolerancia a esta por un
periodo de 2-4 horas de la siguiente manera (3,76):

« MENORES DE 10 KG: Con deshidratacion leve administrar 50 cc/
Kg de SRO, calculo para 4 horas, por tanto se recomienda dividir el
total en 4, para que la cantidad sea dada en horas y posteriormente divi-
dir esta fraccion en 12 para que la cantidad resultante sea administrada
cada 5 minutos; para deshidratacion moderada administrar 100cc/Kg
con la misma distribucion explicada anteriormente.

« MAYORES DE 10 KG: con deshidratacion leve 30cc/Kg y para
deshidratacion moderada 60 cc/Kg, se administrar como se explico an-
teriormente.

259



Los pacientes en esta etapa deberan ser observados durante la primera,
la segunda y la cuarta hora, si mejoran deberan ser tratados mediante el
PLAN A de rehidratacion de la OMS; de lo contrario si aparecen signos
de deshidratacion grave, intolerancia a la via oral y/o fracaso terapéutico,
debera ser sometido al plan C.

Indicaciones de hospitalizacion

o Shock

» Fracaso con terapia oral: Aumento del gasto fecal, vomito incoerci-
ble y/o ingesta insuficiente por alteracion del estado de consciencia.

e Deshidratacion grave

 Alteraciones neuroldgicas (convulsiones, letargia)

* No tolerancia a la via oral

» Sospecha de patologia quirdrgica

e Condicion social que imposibilita el adecuado cuidado y tratamiento
ambulatorio.

e > 1 contraindicacién de rehidratacion con SRO

Persistencia de deshidratacion una vez hidratados pacientes pediatricos
con diarrea con deshidratacion grave, plan C

Hospitalizar previo inicio de rehidratacion con sales de rehidratacion
oral si el paciente tolera via oral hasta asegurar acceso venoso para iniciar
reposicion por via IV con lactato de Ringer o solucion poli-electrolitica o
solucidn salina normal en ausencia de estas, si no tolera via oral y no se
puede crear acceso venoso, considerar paso de sonda nasogastrica y repo-
ner de la siguiente manera:

Para rehidratacion 1V o por sonda nasogéstrica administrar 100 ml/Kg
repartidos de la siguiente manera:

Lactantes menores de 12 meses: Comenzar con la administracion de
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30 ml/kg en 30 minutos, luego administrar 70 ml/kg en 5 horas y media
siguientes, evaluando signos de hidratacion cada 30 minutos, considerar
repetir otra carga de 30 ml/kg en 30 minutos si el pulso es débil al finalizar
la rehidratacion.

Mayores de 12 meses: Primero administrar 30 ml/kg en 30 minutos,
luego administrar 70 ml/kg en las siguientes 2 horas y media, evaluando
signos de hidratacién cada 30 minutos, considerar repetir otra carga de 30

ml/kg en 30 minutos si el pulso es débil al finalizar la rehidratacion (Ca-
rranza , Gomez, & Wilches, 2016), (Reverdn , 2006)

Tratamiento nutricional

En los nifios que no estan deshidratados, se debe continuar su alimen-
tacion de forma normal y, cuando existe deshidratacion, se recomienda
un periodo de ayuno (en el que se administran SRO) no superior a 4-6
horas antes de reiniciar la alimentacion. En los lactantes alimentados con
lactancia materna, se debe continuar con esta de manera norma No existe
ninguna evidencia cientifica que justifique la realizacion de cambios signi-
ficativos en la dieta del nifio para el tratamiento de una diarrea aguda.

Tratamientos farmacolégicos

La mayoria de los nifios con esta afeccion no van a necesitar ningun
tipo de tratamiento farmacologico

Antibidticos. Como la mayor parte de los casos son producidos por
infecciones viricas e incluso en el caso de diarrea bacteriana suele ser un
proceso autolimitado, el tratamiento con antibioticos no es necesario en la
mayoria de estos nifios.
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Micronutrientes. La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) reco-
mienda los suplementos de zinc para todos aquellos nifios con Gastroen-
teritis aguda a nivel mundial a dosis de 10-20 mg/dia, durante 10-14 dias
(Beneitez & Duréan, 2015)

PREVENCION
Las tareas mas efectivas para su prevencion son las siguientes:

 Vigilancia de la cloracion del agua y procedimientos de desinfeccion.
e Promocion de la lactancia materna.

* Promocion de la higiene en el hogar.

» Lavado de manos.

» Eliminacion adecuada de excretas.

* Manejo adecuado de las heces en nifios con diarrea.

« \acunacion contra el sarampion.

» Educacion a las madres y familias de la comunidad (Tesis, 2016)

COMPLICACIONES:

Deshidratacion.

Acidosis metabdlica.
Sindrome urémico hemolitico.
Muerte (Palomino, 2017)
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3.1 EVALUACION DEL NINO GRAVE

La evaluacion del paciente pediatrico es un reto para el personal me-
dico, dado que el examen fisico que se realice a un nifio(a) gravemente
enfermo o lesionado puede estar limitado por varios factores: la ansiedad o
angustia que presenten los padres por el estado clinico de su hijo, asi como
el temor o el miedo con el que el nifio se pueda manifestar. Esta situacion
dificulta el acceso inicial al paciente, y asi es posible cometer errores en la
interpretacion de los hallazgos del examen fisico (Thompson , Stanford,
Dick, & Graham, 2010)

Todas las decisiones clinicas son dificiles; por ello es necesario dis-
poner de una herramienta Gtil y facil de usar que se pueda aplicar, para
determinar la gravedad de la enfermedad o lesion, sin necesidad de tocar
el paciente, pues solamente viéndolo y escuchandolo determinaremos la
prioridad o urgencia del tratamiento, asi como su fisiopatologia. Este abor-
daje permite clasificar al paciente en categorias sencillas para el personal
sanitario y disminuye la tardanza en la atencion de enfermedades o lesio-
nes graves en el servicio de urgencias (Jayashree & Singhi, 2011)

En el 2000, la Academia Americana de Pediatria y Jones y Bartlett Pu-
blishers publicaron el primer texto llamado Pro-grama de educacion pedia-
trica prehospitalaria, de Ronald Dieckmann, que fue la base para la crea-
cion del comité de miembros de organizaciones nacionales de los servicios
médicos de emergencias y centros médicos de emergencia pediatrica de
Estados unidos, para realizar el abordaje primario del paciente pediatrico.
En el 2005, el comité fue convocado para revisar las definiciones de la va-
loracidn pediatrica inicial, sustentada en programas y cursos.

Asi, los representantes de la Academia Americana de Pediatria (AAP),
de la Universidad Americana de Médicos de Emergencia, de la Asociacion
Americana del Corazon (AHA), de la Asociacion de Enfermeras de Urgen-
cias, de la Asociacion Nacional de Tecnicos Médicos de Emergencias, del
Centro Médico Nacional de los Nifios y del Centro Médico de Emergen-
cia de Nueva York para Medicina de Emergencia Pediatrica se reunieron
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para adoptar el consenso y estandarizar la terminologia, la valoracion y los
algoritmos para el tratamiento inicial de emergencia pediatrica, trauma y
cuidado pediatrico (Dieckmann , Brownstein, & Gausche, 2010) , (Diec-
kmann & Gausche, 2000).

Existe algoritmo para la valoracion inicial del paciente pediatrico, que
debe de empezar con el triangulo de evaluacion pediatrica (TEP). ). Esta
herramienta fue incorporada a los cursos de soporte vital basico pediatrico,
soporte vital avanzado pediatrico y en cursos de atencion prehospitalaria
pediatrica de la AHA. . Esto le permite al personal de la salud en unos
pocos segundos establecer la gravedad de la condicion del nifio, determi-
nar la urgencia de las intervenciones, reconocer su fisiopatologia en un
90 % de los casos y realizar un manejo adecuado (Corrales & Starr, 2010),
(Gausche & et, 2014)

EVALUACION DE EMERGENCIADEL PACIENTE PEDIATRICO

La valoracion del TEP pediatrico se debe realizar de forma rapida y
sistematica, en un tiempo determinado de sesenta segundos (Jayashree &
Singhi, 2011), a fin de obtener datos pertinentes subjetivos y objetivos que
determinen la gravedad de la enfermedad. También es importante clasifi-
car a cada nifio segun la edad, y dependiendo de esta, cambian los signos
y sintomas asociados a la enfermedad o lesion que presenta (Griffin, 2011)

Para nifios de todas las edades (hasta los dieciséis afos), la valoracién
inicial incluye tres pasos secuenciales, bien definidos:

» Evaluacion primaria: visual y auditiva (sin manos), que corresponde
al TEP. Posteriormente se analiza el ABCDE practico y rapido, para
evaluar las funciones cardiopulmonar y neurolégica.

» Evaluacion secundaria: es la historia clinica que se le realiza al pa-
ciente buscando la posible causa .
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» Evaluacidn terciaria: son las pruebas de laboratorio, radiograficas y
otras pruebas avanzadas que ayudan a establecer el estado fisioldgico
del nifio y su diagndstico.

TRIANGULO DE EVALUACION PEDIATRICA

El TEP comprende una evaluacion visual y auditiva rapida (30-60 seg),
sin tocar el paciente, sin requerir algin equipo, y asi dar respuesta a las
preguntas: “;el paciente estd enfermo o no?, ;qué tan grave es la enfer-
medad?”, ademas, permite identificar en forma inicial, el tipo general de
problema fisioldgico en el paciente critico, guiando el inicio de un manejo
acertado y oportuno. Hay que recordar que el TEP no esta destinado a ge-
nerar un diagndstico de entidad especifica, sino es una herramienta para
reconocer es trastorno fisiopatologico de la entidad (trastornos del sistema
respiratorio perfusion, metabdlico, o SNC), y una vision general de la gra-
vedad del problema y para priorizar el tratamiento inicial. (Dieckmann ,
Brownstein, & Gausche, 2010)

La evaluacion consta de inspeccion de la apariencia, la respiracion y
la circulacion

Apariencia. Refleja globalmente la funcidn, perfusion, y oxigenacion
del SNC, asi como la integridad del aparato respiratorio y de la condicion
cardiovascular. Es la primera impresion de estado de enfermedad del pa-
ciente y estabilidad clinica, logrando en pocos segundos adquirir una idea
general del paciente. Se evalta mediante la observacion del estado mental,
tono muscular, interactividad, contacto visual, llanto, voz. de manera que
una alteracion en algunas de las anteriores constituye una apariencia anor-
mal o alteracion de la conciencia, que nos indican, desde el punto de vista
fisiopatoldgico, una oxigenacion inadecuada o de perfusion cerebral insu-
ficiente (Dieckmann , Brownstein, & Gausche, 2010), (Strehlow , 2010)
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La evaluacion se realiza mediante la nemotecnia TICLM (Tono-Interac-
cion-Consolable-Lenguaje-Mirada) Se recomienda evaluar desde la dis-
tancia, ya que el nifio, al ser abordado por el medico, se asusta o se agita.

Caracteristicas Funcién normal
Se mueve 0 no se mueve

Tono Se sienta o se para (varia segun la edad y el desarrollo
neurolégico)
Alerta

Interactta Interactla con las personas 0 ambiente

Trata de alcanzar juguetes u objetos
Deja de llorar sujetandolo o consolandolo

Consolable - - — -
Diferencia entre el familiar o el examinador
. Habla acorde con la edad
Lenguaje
Llanto fuerte
) Movilidad ocular
Mirada

Rastreo visual

Respiracion. Su evaluacion es el indicador del estado funcional de oxi-
genacion - ventilacion, y se realiza mediante la inspeccion visual del tra-
bajo respiratorio y escuchando ruidos respiratorios anormales (Dieckmann
, Brownstein, & Gausche, 2010) En la inspeccion podemos encontrar sig-
nos de insuficiencia respiratoria como posicion de olfateo (ello indica obs-
truccion de la via respiratoria superior) La posicion de tripode (tronco,
menton inclinado hacia adelante, cuello hiperextendido que indica insufi-
ciencia respiratoria), intolerancia al decubito supino, tirajes subesternales,
intercostales, supraclaviculares o supra-esternales, aleteo nasal (intento
del nifio de disminuir la resistencia de las vias respiratorias), respiracion
abdominal. Los sonidos anormales pudieran indicar, en la mayoria de los
casos, obstruccion de la via aérea superior e inferior, lo cuales pueden ser
estridor inspiratorio (sonido agudo producido por flujo de aire turbulento
por obstruccion de via aérea extra-toracica, encontrandose en el Croup,
abscesos retrofaringeos o periamigdalinos, laringo-traqueobronquitis, en-
tre otros) (Jayashree & Singhi, 2011), (Bejarano , Valencia, & Jimenez,
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2013), (Santillanes & Gausche, 2008)

La combinacion de los hallazgos de apariencia y trabajo respiratorio,
define los siguientes estados fisioldgicos anormales:

Sindrome de dificultad respiratoria: apariencia normal y trabajo respi-
ratorio aumentado.

Falla respiratoria: apariencia anormal y trabajo respiratorio aumentado
o0 disminuido.

Inminencia de paro respiratorio: apariencia anormal y trabajo respirato-
rio anormalmente disminuido. (Correa , pags. 13-18)

CARACTERISTICA EVALUACION

Ronquido, dificultad para hablar, estridor, quejido espirato-
rio, jadeos, tos disfénica
Posicidn de olfateo, tripode, preferencia por la postura sen-

Sonidos anormales

Posicion tada

Retraccion Supraclavicular, esternal, intercostal, subcostal
Aleteo nasal Aleteo nasal en inspiracion

Otros Apnea, Gasping, Frecuencia respiratoria

CIRCULACION

La adecuada valoracion permite estimar el gasto cardiaco e irrigacion
de los 6r-ganos vitales, lo que evalla a su vez, el estado de la circulacion
general del cuerpo. Esta valoracion se realiza mediante indicadores visua-
les: evaluando el color de la piel, o si presenta palidez, livideces o cianosis
(Santillanes & Gausche, 2008). La palidez es el signo primario de la mala
perfusion y choque; sugiere fisiopatologicamente el intento de compensa-
cion del choque. Posterior-mente, aparecen las manchas (livedo reticula-
ris) o aspecto moteado y la cianosis, que son claramente signos tardios de
choque, y de la pérdida de los mecanismos de compensacion circulatorios.
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Para evaluar este parametro se asegura que el paciente esté desnudo
pero no frio. Se inspecciona la piel, la cara, los labios, el torax, el abdomen
y las extremidades (Turner , 2011)

CARACTERISTICAS DE CIRCULACION

CARACTERISTICA EVALUACION
. Piel o membranas mucosas de coloracion

Palidez L
blanca o palida

Moteado Decoloracion en p_argr,les dad por varios gra-
dos de vasoconstriccion

: . Coloracion azulada de la piel y membranas

Cianosis

mucosas

Los tres componentes del TEP proporcionan una vision inicial del es-
tado cardiopulmonar, la funcion cerebral y el metabolismo del nifio (Sasi-
daran, Singhi, & Singhi, 2012) Cada componente del TEP se evalGa por
separado, utilizando los hallazgos visuales, auditivos o fisicos. Con el TEP
no se pretende realizar un diagnodstico especifico, sino que esta disefiado
para identificar el tipo y la gravedad del problema fisiologico y priorizar el
tratamiento inicial

Al realizar el abordaje inicial del paciente pediatrico es clasificado en
una categoria de alteracion fisiologica y se procede a realizar el tratamien-
to inicial segun cada categoria:

» Dificultad respiratoria: se ubica al paciente en posicion comoda, se
le suministra oxigeno suplementario segun sea necesario, terapia espe-
cifica basada en posibles etiologias y se obtienen las muestras de labo-
ratorios y realizacion de iméagenes diagnosticas, segun lo indicado.

 Falla respiratoria: se revisa la posicion de la cabeza y se verifica

la permeabilidad de la via aérea. Se administra oxigeno al 100%, se
inicia la ventilacion bolsa-mascarilla, segun sea necesario. Se extraen
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cuerpos extrafios, si los hay. Se ob-tiene una via aérea avanzada, segun
sea necesario, y se toman laboratorios y radiografias, de acuerdo con lo
indicado.

» Choque compensado: se suministra oxigeno, se obtiene acceso vas-
cular, se inicia la reanimacion con liquidos endovenosos y especifica
basa-da en posibles etiologias y se toman examenes de laboratorio e
iméagenes diagnosticas segun lo indicado.

» Chogque hipotensivo (antiguamente denominado descompensado):
se proporciona oxigeno; se obtiene acceso vascular; comienza la reani-
macion con liquidos endovenosos, medicacidn vasoactiva, terapia es-
pecifica basada en posibles etiologias, y se toman exdmenes de labora-
torio e imagenes diagndsticas segln lo indicado.

» Alteracion o déficit neurologico: proporcione oxigeno, monitorice la
oximetria, obtenga un registro de glucosa rapida, considere la posibili-
dad de otras etiologias y realice los laboratorios y estudios de imagino-
logia segln lo indicado.

 Falla cardiopulmonar: es necesario verificar la adecuada posicion de
la cabeza y mantener la via aérea permeable, realizar intubacion oro-
traqueal si se requiere. Inmediatamente, iniciar la ventilacién pulmonar
con el dispositivo adecuado y oxigenar al 100%. Se inician maniobras
de reanimacion cardiopulmonar segiin sea necesario, terapia especifica
basada en posibles etiologias, toma de laboratorios e imagenes diagnos-
ticas, segun lo indicado

El TEP es ahora una herramienta ampliamente aceptada en la practica

pediatrica, y en los cursos de entrenamiento en emergencias pediatricas,
enfatizando en la evaluacion y enfoque de manejo rapido en de bebés y
nifnos; cuyos componentes corresponden a 3 evaluaciones: apariencia, es-
tado respiratorio y la circulacion de la piel, Cabe aclarar que esta secuen-
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cia no busca reemplazar el ABC inicial, sino corresponde a la evaluacion
inicial antes de iniciar el algoritmo ABC.

Una vez que se le ha realizado el TEP al paciente y de acuerdo a los
resultados de esa evaluacion se realizaran las diferentes evaluaciones:

Evaluacion primaria

La evaluacion primara es un enfoque sistematico de abordaje que se
compone de cinco apartados. En esta evaluacion se toca al paciente y se
recurre a los procedimientos instrumentales auxiliares como; oximetria de
pulso, auscultacion y medicion de la presion arterial.

La prioridad es la sistematizacion para tratar de resolver el problema'y,
si bien, en un equipo de varias personas pueden abordarse varios apartados
a la vez , siempre deberan resolverse los problemas que se vayan encon-
trando de acuerdo con el orden establecido de la evaluacion .

VIAAEREA
En este apartado la prioridad es verificar la permeabilidad y si esta se
puede mantener o no..Las maniobras a realizar pueden ir desde posicionar

la cabeza hasta el procedimiento quirugico para dar salida a la via aerea,
en el caso de obstruciion completa

BUENAVENTILACION

Es necesario asegurar que la ventilacion del paciente es adecuada y
efectiva.
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La oximetria del pulso es una herramienta util que indirectamente pue-
de sefialar si existe hipoxemia de acuerdo con el porcentaje de saturacion
de la oxihemoglobina

CIRCULACION

Luego de evaluar la ventilacion y corregir en caso de ser necesario se
procede a evaluar la circulacién.

Frecuencia y ritmo :La deteccidn de bradicardia o arritmas potencial-
mente letales requiere de acciones inmediatas :apoyo ventilatorio , resuci-
tacion cardiopulmonar , terapia eléctrica ,Pulsos y llenado capilar, Tem-
peratura de piel , Presion Arterial.

DISCAPACIDAD NEUROLOGICA

El estado neuroldgico del paciente mediante la escala de AVDI. Para
evaluar la posibilidad de hipoglucemia, que pudiera ser la causa de la alte-
racion del estado de alerta,

EXPOSICION

El dltimo de los pasos implica la exposicion completa del paciente en
busca de lesiones , hemorragia o signos de enfermedad como petequias
equimosis o enrojecimiento de la piel. Siempre debe de tomarse la tem-
peratura corporal y ambiental y tratar de la misma forma la fiebre que la
hipotermia
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EVALUACION PRIMARIA

Que buscas

Acciones y maniobras a
realizar

A: Via Aérea

Estridor , sibilancia, respi-
racion ruidosa , objetos
extrarios

Posicionar la cabeza,Utlizar
dispositivos para la via aérea
Succionar

B: Ventilacion

Frecuencia respiratoria,
auscultacion ,datos de difi-
cultad respiratoria, oximetria
de pulso

Uso de dispositivo de
oxigeno, Ventilacion con
bolsa , valvula , mascarilla

, iIntubacion endotraqueal
Jiberacion de neumotdrax o
colocacion de sonda pleural

C: Circulacion

Frecuencia, Ritmo, Pulsos,
Llenado capilar, Tension
Arterial, coloracién y tem-
peratura de la piel

Terapia eléctrica , Trata-
miento de la arritmias,
colocacién de acceso valvu-
lar, Infusion de liquidos y
medicamentos vaso activos

D:Discapacidad

Escala ADVI, reaccion pupi-
lar, tono grueso, movimien-
tos anormales. Diagndstico
y Tratamiento

Aseguramiento de la via
aérea, Medida anti edema
.tratamiento de crisis con-
vulsivas

Administracion de glucosa

E: Exposicion

Lesiones aparentes y Tem-
peratura

Exposicién completa
Control local de la hemor-
ragia. Estabilizacion de
fractura

EVALUACION SECUNDARIA (Dieckmann R. A., 2011, pags. 2-33)

En esta etapa se procede a la obtencidn de datos a través del paciente
o del familiar responsable; se realiza mediante un interrogatorio dirigido
que puede recordarse por de forma sencilla con la siguiente nemotecnia

SAMPLE

S: Signos
A: Alergias

M: Medicamentos especificos, dosis ponderal intervalo de administracion
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y tiempo desde la ultima dosis

P: Pasado, antecedente personales patologicos

L: Liberacion, tiempo transcurrido desde el ultimo alimento y su natura-
leza

E: Evento que pudieron haber llevado al estado actual del paciente

Se realiza una exploracion fisica exhaustiva de forma topografica deno-
minada de pies a cabeza en busca de nuevos elementos que nos permitan
esclarecer las causas del estado del paciente y sugerir un posible diagnos-
tico

Evaluacion terciaria o diagnostica

En etapa el diagnostico presuntivo debe corroborarse con estudios di-
rigidos d cuerdo a los hallazgos.

Durante toda la evaluacion y en cada uno de sus pasos es indispensable
la revaluacion constante debido a que la condicidn de los pacientes en es-
tado critico puede cambiar de un momento a otro.

REANIMACION CARDIO PULMONAR

La parada cardiorrespiratoria (Pcr) es la interrupcion brusca, inesperada
y potencialmente reversible de la respira-cion y de la actividad mecénica
del corazdn. sin embargo, en los nifios ésta no siempre se presenta de for-
ma subita e inesperada, sino que con frecuencia, es el resultado de un de-
terioro progresivo de la funcién circulatoria y respiratoria . Independien-
te de cudl sea el proceso patologico que desencadend estas disfunciones,
cuando progresan, el desenlace es el mismo, la parada cardiorrespiratoria.
Si solo se ha producido una parada respiratoria el pronostico es mejor que
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cuando se presenta una parada cardiaca (Carrillo, 2003, pags. 312-317.) ,
(Young , Gausche, Mcclung, & lewis, 2004)

La Reanimacion cardio pulmonar consiste en un conjunto de manio-
bras estandarizadas que tiene como objetivo iniciar, sustituir luego restau-
rarla ventilacion y la circulacion espontanea para garantizar de esa manera
el flujo sanguineo al cerebro y a otros organos vitales durante la PCR e
intentar revertir la parada (Valdés, Martin, Gomez, & Pérez, 2011, pags.
690-706)

A pesar de los notables avances en la prevencion, la Pcr sigue siendo
un problema de gran envergadura en salud publica y una causa importante
de muerte en muchas partes del mundo . la gran mayoria de las victimas
de Pcr son adultos, pero miles de recién nacidos y nifios sufren una, ya sea
dentro o fuera del hospital, cada afio en los ee.uu. y canada (Atkins , Ever-
son, Sears, Daya, & Osmond, 2009)

En general un 6% de los nifios que sufren una parada cardiaca ex-
trahospitalaria que reciben resucitacion prehospitalaria sobreviven, pero
muchos de ellos sufren lesiones cerebrales graves y permanentes como
resultado de este evento, estos resultados y las tasas de supervivencia neu-
roldgica se pueden mejorar con una reanimacion cardiopulmonar (RCP)
oportuna, pero sélo alrededor de un tercio a la mitad de los lactantes y
nifos que sufren una parada cardiaca son reanimados (Young & Seidel,
1999) . Esto se debe fundamentalmente a que cuando se inicia la RCP el
nifio lleva mucho tiempo en parada cardiorrespiratoria. de los factores pro-
nosticos conocidos existen unos que no son modificables, asociados a las
caracteristicas demograficas (sexo, edad), o en las comorbilidades de los
pacientes. Sin embargo, hay muchos otros factores sobre los que se puede
actuar y que dependen del tiempo de respuesta por parte de los equipos
de resucitacion, la formacién del personal en las técnicas de RCP, o el
empleo de tratamientos con evidencia cientifica demostrada. (Dieckmann
R. A., 2011)Concretamente, de los factores pronosticos encontrados, el de
mayor trascendencia por ser modificable es la cualificacion del testigo, lo
que nos obliga a persistir en el esfuerzo de la formacion del personal en
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las técnicas de resucitacion.

Indicaciones de la RCP. Se aplicara siempre que exista una parada car-
diorrespiratoria. Ante situaciones dudosas se debe brindar al paciente el
beneficio de la duda y siempre iniciar la reanimacion.

Es necesario destacar que las pupilas empiezan a dilatarse a partir de
30 seq del fallo circulatorio y no es hasta los 4 o 5 min que inicia el dafo
cerebral reversible, por lo que las pupilas midriaticas no contraindican la
RCPy la aparicion de actividad pupilar durante el desarrollo de esta indi-
ca oxigenacion cerebral y posibilidades de recuperacion.

Contraindicaciones. No se recomienda RCP si:

Existen signos claros de muerte bioldgica. En aquellos casos que pue-
da definirse con seguridad que el tiempo de PCR es superior a 10 min, la
reanimacion solo tiene utilidad para la obtencion de 6rganos porque el
dafo cerebral es irreversible.

La PCR ocurre durante la evolucion de una enfermedad incurable.

En casos de desastre, en que no debe de ocuparse tiempo y recursos
en la reanimacion de victimas de tercera categoria, por ejemplo, lesiones
abiertas toracoabdominales, con lesion cerebral severa, lesiones con dego-
llamiento, etc.

En situaciones poco claras o que no se disponga de la informacion ade-

cuada, se debe conceder al paciente el beneficio de la duda y comenzar de
inmediato la RCP.
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RCP BASICA

Consiste en las diversas maniobras que se deben efectuar en una RCP
adecuada, cuando no se dispone de ayuda de equipos (medidas técnicas).
Su objetivo es conseguir una oxigenacion de emergencia, para proteger
fundamentalmente el SNC y consta de los siguientes pasos (Valdés, Mar-
tin, Gébmez, & Pérez, 2011), (Biarent, y otros, 2005), (American Heart As-
sociation. Part 11. Pediatric basic life support. , 2005) , (Manrique, 2004)

e Comprobar la inconciencia.
» Apertura y desobstruccion de la via aérea.

e \entilacidn con aire espirado.
* Masaje cardiaco externo.

Estas maniobras deben:

Iniciarse en el mismo lugar donde se produce la PCR excepto si el nifio se
encuentra en un lugar peligros o inadecuado.

No suspenderse la RCP durante los traslados.

Comprobar la inconciencia

Se estimula al paciente buscando una respuesta por estimulos tactiles
(pequeiias sacudidas, pellizcos, etc.), hablando en voz alta. Si existe sos-
pecha o signos de trauma de cuello, evitar que la cabeza se mueva durante
la estimulacion.
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MANIOBRA DE RCP

Si es posible se solicitara ayuda si hay personas en el entorno, pero las
maniobras de RCP deben comenzarse de inmediato sin perder tiempo en
la solicitud ayuda o en la espera de la llegada de equipamiento, pues en
ocasiones en lactantes y nifios lo Gnico que puede necesitarse es la apertura
de la via aérea evitandose asi la parada cardiaca.

APERTURA DE LA VIA AEREA:
Se puede lograr de diferentes maneras:

Maniobra frente mentdn: Al colocar una mano sobre la frente se efectia
la extension de cuello, que debe ser moderada en nifios pequefios y neu-
tros en lactantes (posicidn de olfateo u hociqueo). El occipucio del nifio es
prominente, lo cual condiciona la extension del cuello, cuando se coloca
al paciente en una superficie plana, por lo que hay que hacer lo posible por
mantener una posicion neutra. Levantamiento del menton con la punta de
los dedos de la otra mano, cuidando no cerrar la boca o empujar los tejidos
blandos de debajo del menton, ya que esto podria obstruir la via aérea en
los pacientes mas pequefios

Triple maniobra o traccién de la mandibula: Su indicacion especifica es
en los casos que se produce un trauma de craneo, region cervical o cual-
quier otra situacion que se sospeche que pueda estar lesionada la columna
cervical. En estos casos la maniobra frente menton estaré contraindicada.
Se efectua la traccion de la mandibula hacia arriba y adelante, colocando
los dedos a cada lado de la mandibula y levantando el &ngulo mandibular.

Al mismo tiempo se trata de abrir la boca deprimiendo la barbilla con
los pulgares (triple maniobra). Si hay sospecha o evidencias de obstruc-
cion de la via aérea por cuerpo extrafio, se procederd de inmediato a su
extraccion, siempre que el cuerpo extrafio sea visible
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VENTILACION (Dembofsky , Gibson, Nadkami, Rubin, & Greens-
pan, 1999)

Se comprueba si el paciente respira aproximando nuestro oido y mejilla
a la boca del paciente y asi mirar si hay movilidad toracica y/o abdomi-
nal, escuchar si hay ruidos respiratorios y sentir si hay movimiento de
aire golpeando nuestra mejilla. Si el paciente realiza movimientos toraco-
abdominales pero no se detecta entrada o salida de aire, pensar que la via
aérea esta obstruida y se haran maniobras de obstruccion.

Si existe apnea efectuar ventilacion con aire espirado: Ventilacion bo-
ca-nariz, y boca-boca, en RN y lactantes

Ventilacion boca-boca en nifios y pinzando la nariz con los dedos pul-
gar e indice.

Mientras efectuamos la ventilacion mantener adecuada apertura de la
via aérea

Para la correcta ventilacion, individualizar la cantidad de aire que se
insufla en dependencia del tamafio y edad del nifio. Observar que cada in-
suflacion debe tener la suficiente intensidad para que se movilice el torax,
pero no excesivamente, por peligro de barotrauma y distension gastrica.
Para minimizar la distension géstrica, realizar las insuflaciones lentas y
mantenidas. En los nifios se soplara suavemente y en los lactantes insuflar
solo bocanadas.

Pero recordar, que es dificil hacer una recomendacion precisa, acerca
del volumen de aire que se tiene que insuflar para que sea suficiente y a su
vez no produzca iatrogenia. De cualquier forma, cada insuflacion debe ser
suficiente para elevar el toérax y no producir excesiva distension gastrica, la
cual debe ser prevenida con la compresion del cartilago cricoides (manio-
bra de Sellick), si no eleva el torax no es efectiva, recuerde reposicionar la
cabeza cada vez que sea necesario.
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Si a pesar de eso el térax no se eleva, pensar en la presencia de un cuer-
po extrafio obstruyendo la via aérea.

La frecuencia respiratoria seria aproximadamente de 20/min, pero al
inicio dar 5 respiraciones de rescate, lentas (con duracion de 1,5 s cada
una), con una pausa entre ellas, cogiendo aire, entre cada respiracion, para
enriquecer el contenido de O2 del aire espirado. Hay aditamentos que tie-
nen una valvula unidireccional, que sirven de barrera entre el reanimador
y el paciente, para prevenir una posible infeccion adquirida, mediante la
respiracion boca-boca, pero aun sin esta barrera, hay estudios que demues-
tran que el indice de infeccion adquirida es bajo.

MASAJE CARDIACO EXTERNO (Babbs & Nadkarni, 2004),
(Greingor, 2002)

Después que se ha realizado la apertura de la via aérea y se ha iniciado
la ventilacion, se valora si el paciente esta en PC; se procede a la palpa-
cion de los pulsos centrales durante 10 a 15 s, en los lactantes, se busca
el braquial o el femoral, y en el nifio, el carotideo (mediante la maniobra
de barrido desde la linea media del cuello, hasta la region carotidea), si no
hay latido eficaz, se procede a efectuar el masaje cardiaco

Colocar al nifio sobre un plano duro (pero manteniendo la via aérea
abierta), la zona y méetodo del masaje varia con la edad:

En los nifios no es aconsejable la utilizacion del cardiocompresor mecé-
nico por pocas ventajas y puede traer complicaciones.

En el RN se utiliza la técnica de los pulgares, que se efectiia colocan-
do ambas manos, abrazando el torax, con los dos pulgares colocados en
el tercio medio del esterndn, justo por debajo de la linea intermamilar.
La porcion inferior del esternon no debe ser comprimida, debido al dafio
potencial de los érganos abdominales. No puede ser utilizada si el nifio es

291



grande o las manos del reanimador son pequeiias

En el lactante se realiza la compresion con los dedo medio y anular
(localizados longitudinalmente en el esternon) a un dedo por debajo de la
linea intermamilar y cada compresion debe durar el 50 % del ciclo (0,3 s).
Asegurese que no estd apoyado en la apéndice xifoides. La presion ejerci-
da debe deprimir el esternon de %2 a 1 pulg dejando después que vuelva a
su posicion, pero sin retirar los dedos del térax

En los nifios, la compresion esternal con la base de la mano a 2 dedos
por encima del extremo distal del esternon. En los nifios mayores si la
fuerza de compresion no es suficiente, se realiza como en el adulto, apo-
yando una mano sobre otra

La fuerza de compresion debe ser suficiente para producir una depre-
sion esternal de 1/3 a 1/2 de la profundidad del térax.

1,5 cm en el lactante.
3 cm en el nifio pequerio.
4 a5 cm en el niflo mayor.

Sin quitar las manos del lugar de la compresion salvo cuando estamos
reanimando solos. La frecuencia del masaje debe ser 100/min en lactantes
y nifios y de 80 en el nifilo mayor.

La relacion masaje ventilacion es 5/1 excepto en el nifio mayor cuando
hay un solo reanimador en que la relacion seria de 15/2 igual que en el
adulto.

Se debe respetar la sincronizacion masaje ventilacion, porque facilita
una adecuada ventilacion; pues cuando se realiza de forma simultanea,
aungue puede aumentar la presion de perfusion coronaria, no deja que se
garantice una adecuada ventilacion y hay mas peligro de barotrauma.
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Si la PC es extrahospitalaria, tras realizarse RCP durante 1 min solicitar
ayuda, abandonando solo momentaneamente la RCP si es que estamos so-
los, si no es posible alertar a nadie, se debe proseguir ininterrumpidamente
la RCP, hasta que llegue alguien o sea imposible proseguir, por agotamien-
to del reanimador. Si es un lactante pequefio, no es necesario interrumpir
la RCP para solicitar ayuda, pues se puede realizar el traslado y la RCP
simultaneamente, apoyando al lactante sobre un brazo, dando masaje y
respiraciones.

El control de la eficacia de la RCP se valorara cada 2 min: suspender la
RCP durante 5 s, y comprobar el pulso y la respiracién espontanea.

Algunos estudios realizados en animales y adultos que han sufrido PC
extrahospitalaria por fibrilacion ventricular (FV), han sugerido que la ven-
tilacién a presion positiva, no ha sido esencial durante los primeros 6 a 12
min, si se realizan compresiones toracicas efectivas, ya que el gasping y
los movimientos toraxicos pasivos, han sido suficientes para el aporte de
una ventilacién aceptable, debido a que durante las compresiones toraci-
cas, el gasto cardiaco solo es 25 % de lo normal, por lo que para mantener
una aceptable relacion ventilacion perfusion, los requerimientos serian mi-
nimos.

ASFIXIA. EXTRACCION DE CUERPOS EXTRANOS DE LA VIA
AEREA

Si existe la certeza o fuerte sospecha de obstruccién de la via aérea
superior, por cuerpo extrano, se deben tomar medidas para desobstruirla:

Si el nifio respira espontaneamente se debe estimular para que tosa y lo
expulse. Si los esfuerzos son inefectivos y la respiracion es inadecuada se
procedera a su extraccion.

Extraccion manual, sola se efectuara si el cuerpo extrafio es facil de ver.
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La extraccion manual a ciegas en el nifio no se debe llevar a cabo, pues se
corre el riesgo de producir una obstruccién mayor.

MANIOBRAS DE EXPULSION
EN EL LACTANTE:

Colocar al lactante en decubito prono, apoyandolo sobre nuestro ante-
brazo, sujetandolo firmemente por la mandibula, y con los dedos pulgar
e indice, mantener la cabeza ligeramente extendida, procurando que esté
en posicion mas baja que el tronco, golpear 5 veces con el talon de la otra
mano en la zona interescapular

Cambiar al lactante al otro antebrazo poniéndolo en decubito supino,
sujetandole la cabeza con la mano y en posicién mas baja que el tronco. Se
efectlan 5 compresiones en la misma zona de masaje cardiaco pero mas
fuerte y algo maés lento.

Examinar la boca y eliminar cualquier cuerpo extrafio visible.

Ejecutar maniobras de apertura de la via aérea y examinar la efectividad
de respiraciones espontaneas.

Intentar ventilacion con aire espirado. Si persistiera la obstruccion (no
se ventila paciente) debemos insistir en las maniobras previas alternando-
las cuantas veces sea necesario

* En el nifio mayor
En estos casos, dependiendo de la edad del nifio y de sus dimensio-
nes corporales, en relacion con el reanimador, bien sea suspendido en el

aire, de espaldas al ejecutor de la maniobra y sostenido con un brazo, al
nivel del abdomen, se comprime, con el objetivo de aumentar las presio-
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nes intraabdominales y con ello elevar los diafragmas, que produciran, un
aumento de las presiones intratoracicas y con ello, en la via aérea, lo que
puede traer como consecuencia, la expulsion del cuerpo extraiio. O bien
sobre una superficie firme, que puede ser el suelo, realizar la maniobra de
Heimlich, como se muestra en la figura 55,6, comprimiendo el abdomen
, por debajo de la apéndice xifoide y en direccion hacia abajo y arriba , se
logre lo mismo que ya se ha explicado

REANIMACION CARDIOPULMONAR AVANZADA (Valdés, Mar-
tin, Gomez, & Pérez, 2011), (Berg, Nadkarni, & Berg, 2008) , (Kita-
mura, y otros, 2010) , (Rea, y otros, 2010) , (Spanos & Patterson, 2010)

Comprende el conjunto de medidas que se deben aplicar para el trata-
miento definitivo de la RCP, es decir, hasta el reestablecimiento de la fun-
cidn respiratoria y cardiaca. Para su aplicacion, es necesario disponer de
medios técnicos adecuados y personal debidamente entrenado, asi como,
ser precedida de una RCPB efectiva.

Por las diversas peculiaridades anatomofisiologicas y especialmente
por las maniobras de RCP existen diferencias en las normas de RCP del
adulto y de la edad pediéatrica y dentro de esta ultima a su vez:

RN: 0 a 28 dias
Lactante : 28 dias a 1 afos
Nifios: Por encima del primer afio

Pasos y objetivos de la RCPA
* Optimizacion de la RCPB con medios técnicos.

» Empleo de farmacos, liquidos y vias de administracion.
» Monitorizacidn y diagndstico electrocardiografico.
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» Protocolos especificos para el tratamiento especifico de las arritmias.
 Identificacion y tratamiento de las causas reversiblesde PCR.

« Tratamiento del paciente con trauma, shock, fallo respiratorio y otras
condiciones previas y especiales a la PCR.

OPTIMIZACION DE LA ViA AEREA

Seguir manteniendo la posicion de apertura de la via aérea iniciada en
la RCPB. Introduccién de la canula orofaringea tipo Guedel lo cual permi-
te deprimir la parte posterior de la lengua haciendo que ya no sea necesario
traccionar el mentén. Esta se utiliza si el paciente esta inconsciente, pues
si el paciente esta consciente, puede producir vémitos y broncoaspiracion.
La longitud de la canula debe ser la adecuada, pues si es muy corta 0 muy
larga puede obstruir la via aérea. Una forma practica para conocer su lon-
gitud, es medir la distancia que existe entre los incisivos superiores al an-
gulo de la mandibula y esa debe ser su longitud. En los nifios mayores se
introduce con la concavidad hacia arriba, cuando la punta llega al paladar
blando, se rota 180 grados y se desliza por detras de la lengua. En los lac-
tantes y los nifios pequerios, se introduce con la convexidad hacia arriba,
con la ayuda de un depresor de lengua o el laringoscopio .

En el caso de que el paciente esté consciente, sedebe utilizar una canula
nasal, su longitud se calcula, midiendo la distancia que existe entre la pun-
ta de la nariz hasta la region del trago del pabellon auricular.

Se aspiran secreciones.

Se ventila con méscara y bolsa autoinflable (debe tener un concentrador
de O2) que puede aportar una concentracion desde 21 % (si se aplica con
aire ambiental) hasta cerca del 100 % si se administran de 10 a 15 L/min.
La ventilacion boca-boca solo aporta entre el 16 al 17 % de O2.

La ventilacion con mascara, debe ser un requisito indispensable antes
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de la intubacién

Existen tres tipos de bolsas autoinflables en cuanto a refiere:capacidad
de neonatal ( 250 ml) y nifios (450 a 500 mL) y adultos (1 600 a 2 000
mL), la primera se reserva para uso exclusivo del RN, en el en el resto de
la poblacion pediatrica se utilizan las dos Gltimas.

La intubacion endotraqueal constituye el método mas efectivo para
mantener con seguridad la apertura de la via aérea, ademas de garantizar
una adecuada ventilacion y oxigenacion, evita la distension gastrica, la
broncoaspiracion y constituye una via alternativa para la administracion
de algunos farmacos. Por otra parte, facilita la aspiracién de secreciones y
st fuera necesario la aplicacion de presion positiva al final de la inspiracion
(PEEP).

Es importante tener en cuenta las caracteristicas anatdmicas de la via
aérea del nifio, que tiene particularidades como son entre otras: laringe
mas estrecha, mas alta, mas anterior y con angulo mas agudo, lo cual re-
percute en el accionar con estos pacientes. Por ejemplo en RN y lactantes
se debe usar laringoscopio con hojas rectas, ademas no usar tubos con
balon hasta la pubertad.

Para calcular el nimero aproximado del tubo endotraqueal, adecuado
en mayores de 1 afio, se puede usar la siguiente formula:

No. del tubo = 4+ (edad en afios/4)

No. del tubo = 3 +(edad en afos/4) si es un tubo con cuf

Desde el punto de vista practico, se plantea que el diametro interno del
tubo endotraqueal es aproximadamente igual al diametro de la punta del

pulpejo del dedo mefiique.

Lactantes menores de 6 meses: Tubo No. 3 a 3,5 mm. 6 meses a 1 afio:
No. 4
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En la emergencia se recomienda la intubacion orotraqueal.

Antes de intentar la intubacion del paciente, ventilar y oxigenar con
mascara y bolsa autoinflable, ademas, resulta util la administracion de
atropina, para evitar los reflejos vagales.

Recordar que en todo paciente que tenga signos de trauma craneal, es
indispensable inmovilizacion adecuada de la columna.

Técnica de la intubacion

Posicion alineada del paciente y con la cabeza en hiperextension mo-
derada, tanto menos hiperextendida cuanto méas pequefio es el nifio; asi
por debajo de los 2 afios, no se precisa la hiperextension del cuello para
intubacion oral y en el RN o lactante, la cabeza debe ponerse en posicion
neutra o de olfateo, pues la laringe, se encuentra en posicion bien anterior,
y la extension de la cabeza haria que la laringe se desplazara més adelante,
lo cual dificultaria mas atn la intubacion.

Apertura de la boca (con los dedos indice y pulgar de una mano) e in-
troduccidn del laringoscopio por la derecha, desplazando la hoja hacia la
izquierda.

Avanzar la hoja del laringoscopio hasta la valécula en nifios, o hasta
deprimir (calzar) la epiglotis en RN y lactantes,

Traccionar verticalmente el mango del laringoscopio, al mismo tiempo
que se deprime externamente la tradquea con el dedo mefiique.

Introducir el tubo endotraqueal hasta pasar 1 cm las cuerdas vocales.

Una vez intubado el paciente requiere su comprobacion:
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Mediante la observacion y la auscultacion del torax, evaluar si los mo-
vimientos son simetricos y el murmullo vesicular es parejo, en ambos he-
mitdrax (evitar la intubacion selectiva).

Una vez que se ha estabilizado el paciente, la comprobacion definitiva
de la posicion del tubo endotraqueal se hace mediante rayos X de térax.

Las maniobras de intubacion no se deben demorar de 30seg si no se
ha logrado en ese tiempo retirar el tubo endotraqueal , ventilar oxigenar
con si es fallida localizar al anestesiologo.

La cricotiroidostomia es de excepciona indicacion, solo cuando hay
obstruccion de vias areas o imposibilidad de intubacion por el personal
maés habil.

SOPORTE CIRCULATORIO

La comprobacion de los pulsos y el masaje cardiaco se realizaran segun
lo indicado en RCPB.

En los nifios, no esté indicada la utilizacion del cardiocompresor meca-
nico, pues no hay beneficios probados y estd propenso a complicaciones

VIiAS DE INFUSION, DROGAS Y FLUIDOS

El acceso vascular es vital para la administracion de drogas y fluidos,
pero en muchas ocasiones, en el paciente pediatrico, su acceso no es facil;
via mas accesible de inicio, sera la via venosa periférica si no es posible su
canalizacion y el paciente esta intubado, hay un grupo de drogas, que se
pueden administrar por la via endotraqueal (adrenalina, atropina, lidocaina
y nalaxona). La medicacion se inyecta diluida en 1 a 5 mL de suero salino
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(en dependencia de la edad del nifio), tan profundamente como sea posible
en el arbol bronquial, directamente o a través de una sonda, efectuando a
continuacién varias insuflaciones con bolsa autoinflable

En el nifio, la via intradsea (Fig. 55.8) es una alternativa que se debe
abordar si no fue posible la venosa periférica (en 90 s); esta via sirve para la
administracion de cualquier tipo de drogas, incluso para la administracién
de hemoderivados, la técnica es sencilla y consiste en introducir una aguja
especial, para la puncion intradsea las zonas anatdmicas mas frecuentes
son de 1 a 3 cm por debajo de la meseta tibial interna también puede ser en
el extremos distal de la tibia o distal del femur en el niflo menor seis afios
la mas utlizada es el extremo proximal de la tibia .

Vias venosas centrales

» Lavena femoral es de eleccion por ser la que menos riesgos e inter-
ferencias tiene durante la RCP.

« Como ventajas tiene: permitir una rapida expansion, mas rapidez de
accion de las drogas que las vias periféricas, y mayor seguridad de man-
tenimiento de la via, sobre todo para la administracion de inotrépicos
» Lavenotomia de la safena, es otra opcion, aunque toma mas tiempo.

FARMACOS

» Los objetivos de la administracion de los medicamentos durante el
paro cardiaco son:

» Aumento de la presion de perfusion cerebral y

e coronaria.

» Estimulacion de la contractilidad cardiaca.

o Acelerar el ritmo cardiaco.

« Corregir la acidosis metabdlica.

o Suprimir las arritmias.
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CONSIDERACIONES DE MEDICAMENTOS USADOS DURAN-
TE PCR

Epinefrina

e Automatismo cardiaco.

» Frecuencia cardiaca.

« Contractilidad cardiaca.

» Laresistencia venosa

 LaTA.

» La resistencia vascular sistémica

e Perfusion coronaria

» Los requerimientos de O2 del miocardio.

INDICACIONES:

Es util en todos los tipos de PC.

PC.

Bradicardia sintomatica.

Asistolia.

Hipotension no dependiente de volumen.

* Dosis inicial = 0,01mg/kg (0,1 mL/kg de solucion al 1: 10 000 iv e
i0. Siguientes = 0,1 mg/kg (0,1 mL/kg de solucién al 1: 1 000.

» Si no hay respuesta repetir dosis cada 3 a 5 min,

PRECAUCIONES:

» Su extravasacion conduce a isquemia local y necrosis histica.

« Seinactiva en soluciones alcalinas.

» Puede producir taquiarritmias (supraventricular y ventricular) asi
como hipertension severa.

301



BICARBONATO

No usar de rutina, sobre todo porque lo mas frecuente en el nifio, es el
fallo respiratorio, y uno de los componentes de su disociacion es el CO2
que aumenta el ya existente, lo cual empeora la acidosis respiratoria, entre
otras cosas.

Indicaciones:

» Acidosis metabodlica severa, con soporte respiratorio efectivo.

e Alos 10 min de PCR aunque no se disponga de gasometria.

» Hiperpotasemia.

 Intoxicaciones por antidepresivos triciclitos.

* Hipermagnesemia.

* Dosis: 1 mEg/kg.

» Dosis ulteriores: documentarlas con gasometria, en sudefecto 0,5 a
1 mEg/kg cada 10 min.

PRECAUCIONES:

e Excesiva administracion de bicarbonato puede producir alcalosis
metabdlica.

» Desplazamiento de la curva de disociacion de la Hb hacia la izquier-
da con disminucién o empeoramiento, en la liberacion de O2 hacia los
tejidos.

» Trasporte intracelular de potasio con disminucion de la concentra-
cion de potasio seérico.

» Disminucién de calcio ionizado en el plasma, por union de este a las
proteinas.

» Acidosis cerebral paradojica.

» Lasolucion al 8 % es muy hipertonica (200 mol/L).

« Hipernatremia.

 Irrigar la via por donde se pasé pues puede inactivar las catecolami-
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nas.

GLUCOSA

» En nifios pequefios y nifios con enfermedades cronicas, las reservas
de glucdgeno son rapidamente repletadas durante los cuadros de distrés
cardiorrespiratorio, por lo que hay que vigilar la hipoglucemia, pero la
hiperglucemia se asocia a peor prondstico neuroldgico,evitar que pase
de 11 mol/L.

e Dosis: 0,5a1 g/kg.

» Después de cada bolo de dextrosa por hipoglucemia documentada,
se debe continuar con infusién de dextrosa.

» Los signos de hipoglucemia pueden imitar los signos de hipoxia e
isquemia, como serian: taquicardia, sudacion, hipotermia, irritabilidad
y paro cardiaco.

MEDICACION PARA MANTENER ADECUADO GASTO CAR-
DIACO

No hay droga ideal para el soporte cardiovascular. La seleccion de la
droga debe ser individualizada y dosificada segtn la respuesta del pacien-
te:

POTENCIAL INDICACION DE LA DOPAMINA:

 Inadecuado gasto cardiaco.

» Hipotension.

» Necesidad de mejorar gasto urinario y flujo esplacnico.
» Dosis: 2 a 20 microgramos/kg/min
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DOBUTAMINA

 Disfuncion miocérdica.

» (Gasto cardiaco inadecuado.

e Dosis: 2 a 30 microgramos/kg/min (la mas usada,se reportan dosis
superiores).

» Hay reportes de mejoria del gasto cardiaco a dosis tan bajas como
0,5 microgramos/kg/min.

NOREPINEFRINA

» Potente inotropico, que activa receptores alfanperiféricos y beta
adrenérgicos, generalmente en reserva para cuando hay baja resistencia
vascular, que no hanrespondido a la administracion de volumen (shock
séptico, shock espinal, anafilaxis)

e Dosis: 0,1 a 2 microgramos/kg/min.

CALCIO
Su administracion rutinaria no mejora el prondstico en el PCR. Muchos

estudios han asociado, que su acumulacion en el citoplasma, se ha visto en
el camino final de la muerte celular.

Indicaciones:

» Hipocalcemia (documentada).

» Hiperpotasemia (documentada).

* Hipermagnesemia (documentada).

» Sobredosis de los bloqueadores de los canales del calcio.
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» Cloruro de calcio (dosis): 0,2 mL/kg pasar en in-fusion y lento.
» Dosis posteriores si se detecta déficit de calcioionizado.

PRECAUCIONES:

» Su administracion puede dar bradicardia y PC.
* Puede causar esclerosis venosa y quemadura quimica si se infiltra.
» Antes de pasar bicarbonato limpiar la linea.

MAGNESIO

Puede inhibir los canales de calcio

Indicaciones:
» Algunas arritmias (Torsades de pointes) e hipomagnesemia.
* Dosis: 25 a 50 mg/kg.

ATROPINA.
o Acelera al marcapaso sinusal
» Parasimpaticolitico.
* Incrementa la conduccion A-V.

Indicaciones:
« Bradicardia sintomatica por blogueo A-V.
» Incremento de la actividad vagal.
e Dosis: 0,02 mg/kg, la dosis minima es 0,1 mg (dosis muy bajas, pue-
den producir bradicardia para dojica)
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LIDOCAINA

* Bloquea los canales de sodio, reduce la repolarizacién en diastole,
protege de la refibrilacion, después de ladesfibrilacion, por lo que hay
que considerarla en los casos resistentes a la desfibrilacion en el nifio.
» Dosis: 1 mg/kg de entrada, después, en infusién 20 a 50 microgra-
mos/kg/min.

» Después del primer bolo se puede repetir otro a 0,5 mg/kg a los 15
min

Droga Dosis Indicaciones
. 0,02a 0’05. Bradicardia
Atropina mg/kg/dosis
Aumento tono vagal
Dmla2mg
. . Bolo: _1,m-g/kg FV, TV Extrasistolia
Lidocaina Perfusion: ventricular
20 a 25 pg/kg/min
1 er. bolo: 5 mg/kg
- Bolos sgtes: 10 mg/kg Fibrilacion ventricular
Bretilio o .
Perfusion: Refractaria

15 a 60 pg/kg/min
Bolos: 5 mg/kg
Amiodarona Perfusion: TPSV
7 a 10 pg/kg/min
Bolos: 0,1 a 0,5 mg/kg
Maximo : 12

PSV

ATP (Adenosina)

MONITORIZACION ECG YDIAGNOSTICO DE LASARRITMIAS

» La monitorizacidn electrocardiografica se puede realizar con:

» Las palas del desfibrilador.

« Monitor convencional con electrodos autoadhesivos colocados en el
torax.

» La asistolia sequida de las bradiarritmias son las arritmias mas fre-
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cuentes en el nifio con PCR. La asistolia es la arritmia de peor pronos-
tico.

» La fibrilacion ventricular y la taquicardia ventricular sin pulso, que
son los ritmos mas frecuentes en el adulto, se encuentran en menos del
10 % de los casos en los nifios y habitualmente en portadores de cardio-
patia congeénita

PROTOCOLOS ESPECIFICOS EN ELTRATAMIENTO DE LAS
ARRITMIAS

» Asistolia y bradicardia severa

» Es fundamental continuar en todo momento realizando las medidas
de optimizacion de via aérea, ventilacion (procurando administrar O2
al 100 %) y masaje cardiaco

» Continuar con las medidas de RPC.

e Administracion de adrenalina (recordar que las dosis elevadas son
una alternativa, pero no la dosis estandar).

» Valorar bicarbonato si la parada es de mas de 10 min o pH menor de
7,10. A razon de 1 mEqg/kg cada 10 min.

» Valorar expansion con liquidos .

En casos de bradicardia severa con repercusion hemodinadmica la pauta
de tratamiento es igual a la asistolia, pero se puede valorar:

» Atropina 0,02 mg/kg tras las dosis iniciales de adrenalina y después
cada 3 min.

 Intentar la colocacidon de marcapasos si la bradicardia no responde al
tratamiento farmacoldgico.

» Considerar tras 30 min de RCP la suspension de la reanimacion si
persiste la asistolia.
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Fibrilacion ventricular y taquicardia ventricular
Desfibrilacién eléctrica.

Choque no sincronizado a 2 J/kg.

Si no hay respuesta nuevo choque de 2 a 4 J/kg.
 Sino hay respuesta nuevo choque a 4 J/Kkg.

Si no hay respuesta optimizar la RCP:

Ventilar con O2 al 100 %, intubar.

Dar masaje cardiaco.

Canalizar via de infusion.

Adrenalina 0,01 mg/kg.

Continuar con RCP 1 min nuevo ciclo de 3 desfibrilaciones a 4 J/kg.

Si sigue sin responder descartar hipotermia, intoxicaciones, y trastornos
electroliticos.

* Administrar adrenalina 0,1 mg/kg (méximo 5 mg).
* Mantener RCP 1 min.
* Nuevo ciclo de 3 desfibrilaciones a 4 J/kg.

Si tras efectuar 3 ciclos con RCP y 3 choques eléctricos cada uno a la
maxima potencia no hay respuesta considerar:

 Bicarbonato 1 mEg/kg.

» Lidocaina 1 mg/kg.

» Continuar con RCP y ciclos de 3 desfibrilaciones.
 Si persiste, bretillo 5 mg/kg.
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TECNICA DE DESFIBRILACION
Material

» Palas grandes (8 a 10 cm de diametro): nifios > de 10 afios 0 10 kg.
» Palas pequefias: 4,5 cm en nifios < 1 afio.

« Solucién de contacto: Pasta conductora 0 compresas empapadas en
suero salino.

Técnica

* Lubricar palas del desfibrilador con pasta o cubrircon compresas
empapadas de suero salino (sin que goteen). Evitar que contacten entre
si las compresas o0 la pasta.

» Cargar el desfibrilador a 2 J/kg.

» Poner el mando en asincronico.

» Colocar las palas presionando contra el torax:

* Negativa (negro) infraclavicular paraesternal derecha.

 Positiva (rojo) apex.

» Separacion del paciente del resto del personal reanimador.

» Apretar simultaneamente los botones de ambas palas.

» Comprobar si la descarga se ha producido:

» Se ha producido movimiento esquelético

» Se ha producido linea isoeléctrica en el ECG.

* Comprobar si se ha modificado el ritmo en el ECG y si el nifio ha
recuperado latido eficaz

Cuidados pos reanimacion

Los objetivos son: Optimizar las funciones de los diversos sistemas or-
ganicos que pueden estar compro metidos o disfuncionantes primaria o
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secundariamente por la hipoxia, especialmente el SNC.

La observacidn y atencion de estos pacientes se puede dividir en tres
fases que son:

Etapas Pos reanimacion

Primera Etapa Estabilizacion inicial
Via aérea permeable
Respiracion util.
Circulacion eficaz.
Segunda Etapa
Tercera Etapa Valoracion Inicial
Ventilacion y circulacion

Optimizar evolucion

Evitar recurrencia

Indentificacion del sindrome posparada

Transporte

3.2 TRATAMIENTO INTEGRAL DEL NINO QUEMADO

Las quemaduras en la poblacion infantil constituyen un serio problema
en Latinoamérica debido al alto riesgo de mortalidad que presentan en re-
lacion al adulto, asi como por acarrear lesiones invalidantes, funcionales
y estéticas que causan desajustes psiquicos, sociales y laborales durante
toda la vida.

En el nifio menor de 5 afos las quemaduras constituyen una de las cau-
sas mas comunes de accidentes. (Tse , Poon, Tse, Tsui, Ayyappan, & Burd,
2006) , (Xin, y otros, 2006)

Las quemaduras son una causa importante de muerte accidental en los

niflos. A pesar de las medidas profilacticas mas enérgicas, en Estados Uni-
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dos hay anualmente unos 2 millones de personas que necesitan asistencia
médica a causa de las quemaduras, y 100 000 de estos pacientes exigen
hospitalizacion. Un 30 a 40 % de ellos tienen menos de 15 afios de edad, y
la edad de los nifios es 32 meses en promedio.

En algunos paises de Latinoamérica, como Chile, esta problematica
ocupa el primer lugar en las causas de muerte en nifios de 1 a 4 afios; en
Republica Dominicana, es la causa mas importante de morbimortalidad
por trauma en pediatria (Ministerio de Salud, 2007)

Las quemaduras son lesiones producidas en los tejidos vivos, debido a
la accion de diversos agentes fisicos (llamas, liquidos u objetos calientes,
radiacion, corriente eléctrica, frio), quimicos (causticos) y bioldgicos, que
determinan el tipo de lesion y la gravedad de sus repercusiones, de acuer-
do a la magnitud de la energia y la duracion de la exposicion a ella. Esto
supone que actualmente las quemaduras se consideren causantes de la ter-
cera parte de las defunciones en nifios a nivel mundial (Davalos , Davila,
& Meléndez, 2007)

Para el diagnostico de un paciente quemado hay que tener en cuenta

diferentes elementos, aunque hay autores que refieren que los principales
factores son la profundidad y la extension

FACTORES:

1. PROFUNDIDAD

Clasificacion (Kliegman , Stanton, & Schor, 2013, pags. 366-369)
Quemaduras de Primer grado. (Superficial): Afectan la epidermis, se

caracterizan por inflamacion enrojecimiento de la piel, formacion de flic-

tenas que, al romperse, permiten observar un punteado hemorragico fino,
dolor intenso la piel conserva su turgor normal. Hay dafio tisular
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Quemaduras , segundo grado : Afecta toda la epidrmisy un por ciento
variable de la dermis hay formacion de vesiculas y ampollas , si es muy
superficial es muy dolorosa por que quedan expuesta numerosas termi-
naciones nerviosa curan de 7-14 dias .Las pérdidas de liquidos y los
metabolicos de las quemaduras son esencialmente iiguale a las de tercer
grados

Quemaduras de tercer grado: Existe destruccion de toda la epidermis 'y
la dermis sin quedar células epidérmicas residuales. Estas zonas quemadas
no pueden epitelizar y solo curan mediante la retraccion de la piel o con
injerto cutaneo .

2-EXTENSION

Para determinar la extension en los nifios, utilizamos la Regla de los
nueve modificado que para el recién nacido la cabeza representa 19% y
para cada extremidad inferior 13%, manteniendo los otros segmentos cor-
porales sin variacién. Por cada afio de edad se disminuye 1 % de la cabeza
y se aumenta 0.5% en cada extremidad inferior.

3. LOCALIZACION

a) Zonas neutras: Son las que tienen pocos movimientos, en ellas la re-
traccion que sufre el proceso de cicatrizacion es menor y por lo tanto la
posibilidad de dejar secuelas funcionales es menor.

b) Zonas especiales: Son fundamentalmente las zonas estéticas de fle-

xi6n o extension y las perioroficiales, son potencialmente productoras
de secuelas funcionales o estéticas.
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4. Edad

» Se diferencian con el adulto segun las siguientes caracteristicas:
 Labilidad hidrica

* Piel fina

» Segmentos corporales diferentes

 Diferencias en la funcion renal, cardiaca y respiratoria.

La superficie corporal quemada (SCQ) segiin esquema descrito (Lund
& Browders, 1944) , se estratifica de la manera siguiente: < 10 %, entre 11
y 15%, > 20%.

La gravedad clinica del paciente esta relacionada con la extension y la
profundidad de las lesiones térmicas, asi como su repercusion sobre los
mecanismos de regulacion del medio interno y los sistemas vitales. El es-
tado clinico del paciente se estratifica en: leve, menos grave, grave, muy
grave, critico y critico extremo (Borges & Garcia, 1984, pags. 25-33)

Los eventos infecciosos son una de las complicaciones mas frecuentes
(Cuenca, Alvarez, & Comprés, 2008), (Rodgers , Mortensen, Fisher, Lo,
Cresswell, & Long, 2000) . Después del dafio térmico, la superficie de las
lesiones son estériles; en las siguientes horas se colonizan por microorga-
nismos enddgenos procedentes de la piel, el tracto gastrointestinal o de la
via respiratoria. En los pacientes hospitalizados la colonizacion puede ad-
quirirse del ambiente hospitalario o de manos del personal de salud y pue-
de involucrar microorganismos multi-resistentes. Staphylococcus aureus,
Pseudomonas aeruginosa y especies de enterobacterias son los microorga-
nismos mas identificados (Bennett J, 2015), (Hassen, B, & M, 2014;)

El nifio quemado requiere de atencién inmediata y especializada ya que
el manejo adecuado en los primeros momentos de sufrir las lesiones puede
determinar su evolucion satisfactoria, por lo que estas primeras horas se
consideran: las horas doradas del paciente quemado (Fernandez, De Die-
go, & Sandoval, 2001), (Frias, 2006)
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PREVENCION

El objetivo de las medidas es la disminucion progresiva del nimero de
quemados graves.

Los primeros auxilios y una evaluacion eficaz pueden reducir toda la
extensién (&rea) como la gravedad (profundidad) de las lesiones. El uso
de ropa ignifugas, detectores de humo y el control de los termostatos del
agua caliente en los edificios, asi como la prohibicion de fumar en lugares
inadecuados. Los pediatras pueden desempefiar un papel importante en
la prevencidn de las quemaduras mas habituales en el nifio formando y
educando a los padres en Atencion Primaria como: uso de ropa adecuadas,
mantener la cerillas y los encendedores fuera del alcance de los nifios y
evitar fumar cigarrillos, especialmente en la cama

LOS OBJETIVOS DEL TRATAMIENTO DE LOS GRANDES QUE-
MADOS SON:

* Preservar la vida,

« Conservar la funcién,

* Reducir la deformidad estética,

« Limitar las secuelas psicoldgicas
» Reintegracion social plena.

El tratamiento integral de los pacientes con quemaduras: (Hassen, B,
& M, 2014;), (Church, I, W, & Lindsay, 2013), (Dhaliwal, Jurewitsch,
Harrietha, & Heyland, 2004) , (Romero, Rodriguez, Barreto, & Santana,
2008)

Reanimacion hidrica: Reposicion de pérdidas secundarias a la quema-
dura mantener los requerimientos basales, minimizar la formacion de ede-

314



ma, normalizar el equilibrio acido base, con la restauracion del nivel de
electrélitos y proteinas a valores normales mediante una perfusion ade-
cuada. La cantidad calculada de liquido (pérdida por la quemadura maés
mantenimiento) a reemplazar en24 horas es solamente una guia y se debe
ajustar de acuerdo con la respuesta hemodinadmica del nifio. Para quema-
duras mayores a 10% se utiliza de preferencia Ringer Lactato mediante la
Férmula deParkland: 3-4 ml x kg de peso x % Superficie Corporal Que-
mada + necesidades basales. (50% en las primeras 8 horas, 50% en las
siguientes 16 horas hasta lograr diuresis minima del ml/kg.peso/hora

Soporte nutricional: Siempre que sea posible debe utilizarse la via en-
teral (oral, nasogastrica o yeyunal). La lesion térmica produce un marca-
do grado de hipermetabolismo (se duplican las necesidades caloricas en
quemaduras del 40% de superficie corporal quemada). La combinacion de
la nutricion enteral y parenteral es usada frecuentemente como estrategia
para optimizar el aporte denutrientes en el paciente critico.

Desbridamiento temprano de la herida: El tratamiento habitual de las
quemaduras consiste en términos generales en la limpieza de la herida,
utilizacién de topicos, cobertura y vendaje de la lesion.

Principios de la curacion: (eliminar tejido necrético mantener hume-
dad, proteger de contaminacién bacteriana).

* Manejo de dolor

» Lavado de la Herida

» Limpieza con Solucion Estéril

» Retiro de Tejido Desvitalizado

» Aplicacion del Tépico

» Aplicacion de Cobertura Antiadherente
» Aplicacion de Vendaje

Control de las infecciones: Utilizacion de antimicrobianos
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Manejo ventilatorio oportuno

3.3 Paciente pediatrico poli traumatizado. Conducta a seguir y segui-
miento

Cada vez es mas frecuente en nuestro medio que el médico tenga que
enfrentarse en su quehacer diario ante patologia traumatica, ya sea de for-
ma urgente, o bien diferida atendiendo a pacientes que ya fueron dados de
alta tras el traumatismo, pero cuya recuperacion no es totalmente satisfac-
toria

La palabra trauma procede del griego traima, y significa herida. Es un
término general que comprende todas las lesiones, psicologicas u orga-
nicas, internas o externas y sus consecuencias locales o generales para el
organismo, causadas por la accion de cualquier tipo de agente vulnerante
externo o interno (Parrilla, 2010), (Stunt, 2010)

El politrauma es una alteracion que implica dafios multisistémicos,
casi siempre de connotacion quirurgica, con demandas terapéuticas espe-

ciales o especificas que rebasan las normales (Ministerio de Salud Publica,
2011) (Bindman, 1995), (Navarro & Falcon, 2009)

A escala mundial, el trauma constituye un grave problema para la salud
publica y es la segunda causa mas comun de visitas a los departamentos
de emergencia pediatrica (Horton, 2010). La tasa de mortalidad ha dis-
minuido en los paises desarrollados, pero su descenso ha sido minimo en
los paises en vias de desarrollo. Segun proyecciones de la organizacion
Mundial de la salud los afos potenciales de vida perdidos debido a poli-
traumatismos seran iguales a los perdidos por enfermedades infecciosas
para el afio 2020 (Murray & Lopez, 1996.)

Los accidentes de transito suponen la causa mas frecuente de politrau-
matismo y un elevado porcentaje de los pacientes presenta algun tipo de

316



secuela. Aunque el trauma pediatrico es reconocido como un problema
importante, la prevencion eficaz de las lesiones y de la muerte asociada ha
sido limitada. en el afio 2011, la tasa de mortalidad debida a los accidentes
de transito a nivel mundial fue de 21 por 100.000 habitantes (Organiza-
cion Mundial de la salud, 2012), mientras que en venezuela la tasa fue de
59,1 por 100.000 habitantes, ubicandose entre las primeras cinco causas
de muerte en el pais; de la misma forma, en el grupo denifios entre 5y
14 afios de edad, la mortalidad asociada a accidentes de trafico fue del
14,53%, colocandose en el primer lugar en este grupo. (Ministerio del Po-
der Popular para la salud., 2011)

Existen factores asociados a la supervivencia del nifio poltraumatiza-
do que incluyen caracteristicas individuales (edad, peso, enfermedades
subyacentes y reserva fisiologica del paciente), factores pre-hospitalarios
(mecanismo de la lesién, regiones anatomicas lesionadas, el transporte del
paciente politraumatizado y la calidad de los primeros auxilios) y facto-
res hospitalarios (recursos disponibles, experiencia del equipo médico y
calidad de los cuidados de emergencia). Algunos de estos factores, son
utilizados para desarrollar esquemas de prediccion de resultados clinicos,
establecer la gravedad de la lesion y calcular la probabilidad de supervi-
vencia con disminucion de desenlaces fatales.

» Existen numerosas diferencias significativas anatomicas, fisiologi-
cas Yy psicologicas entre el nifio y el adulto: (Mock, Lormand, Goosen,
Joshipura, & Peden, 2004)

» Debido a sumenor tamafio, masa muscular, contenido adiposo, y su
mayor elasticidad, el impacto es mayor y se produce dafio multiorgfnico
con mayor frecuencia.

» Son frecuentes las lesiones internas importantes con pocas manifes-
taciones externas.

» El esqueleto del nifio no esté totalmente osificado por lo que el na-
mero de fracturas es menor y cuando estas existen apuntan hacia una
lesion interna importante.
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» La relacion entre superficie y masa corporal es mayor y por tanto
existe un mayor riesgo de hipotermia.

* En el nifio pequefio es mas dificil valorar el estado fisico, neuroldgi-
co y la reactividad.

» Los nifios, por razon de su tamafo y peso, son faciles de movilizar,
lo que afiade mayor riesgo de agravar posibles lesiones (especialmente
cervicales).

» La frecuencia de secuelas neurologicas es elevada. Un 60 % de los
ni—os con politraumatismo presentan secuelas cognitivas o conductua-
les.

En el paciente pediatrico con politrauma existen criterios de activacion
a tener en cuenta: (Vazquez & Navascus, 2001)

 Criterios de activacion del PT pediatrico

» Segun los dafios anatomicos

e Puntuacion del indice trauma pediatrico (ITP) <9

» Insuficiencia respiratoria, paciente intubado o necesidades
FI102>40%

» \olet costal

» Shock, hipotension arterial e inestabilidad cardio-circulatoria
» Deterioro neurologico progresivo 6 Glasgow <13

« TCE grave

« Traumatismo penetrante en torax o abdomen

» Lesiones multiples 6 > 3 fracturas huesos largos

» Lesion esqueleto axial con dafio medular

e Amputacion

» Accidentes de riesgo:

» Ocupante de un vehiculo con otro ocupante fallecido

» Atropello

e Choques de vehiculos frontal

e Colisién > 70 km/h

318



* Vuelcos 6 deformidad importante del vehiculo
e Extraccion > 20 minutos

» Eyeccion del nifio fuera del vehiculo

» Precipitados ( >2 veces la altura del nifio)

» Caida de motocicleta o bicicleta alta velocidad
» Ahogados 6 Quemados

Protocolo de actuacién PT pediatrico (Vazquez & Navascus, 2001),
(Casado, Castellanos, Serrano, & Teja, 2004), (In, 2002) , (E, 2006., pags.
77-94) (Soult, Alonso, & A, 2004) , (Trauma Pediatrico., 2005)

Lo més importante es la atencion integral al trauma pediatrico (AITP),
que debe iniciarse de forma precoz en el lugar del accidente por el equipo
de atencidn prehospitalaria y continuar a la recepcion del paciente en el
hospital, con una nueva reevaluacion.

El objetivo de laAITPes :

» recuperar/mantener las funciones vitales

 iniciar precozmente el tratamiento de las lesiones primarias
 prevenir las lesiones secundaria

La AITP consta de unos pasos bien definidos, que deben ser continua-
dos y coordinados a lo largo de toda la asistencia, debiendo realizar reeva-
luaciones frecuentes a lo largo de todo el proceso para detectar cambios.
Las etapas de la AITP son:

Evaluacién y resucitacion inicial (secuencia A, B, C, D, E)

A: via aérea y control cervical
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B: ventilacion
C: circulacion (control hemorragias)
D: neurologico
E: exposicion
» Segundo examen fisico
» Triage

» Derivacion y transporte
» Curas definitivas en UCI

EVALUACION Y RESUCITACION INICIAL:

Debe realizarse una atencion fisiologica global y ordenada, con el ob-
jetivo de identificar y tratar las lesiones con riesgo inminente de muerte
(RIM):

A+ B : Neumotorax, hemotorax, volet costal, contusion pulmonar bilateral

Sangrado masivo, taponamiento cardiaco

Posibilidad enclavamiento

VIAAEREAY CONTROL CERVICAL

Es sumamente inportante realizar un correcto control cervical en el pri-
mer momento para prevenir posible lesiones medulares, por lo que se debe
inmovilizar la columna cervical colocando un collarin cervical rigido de
tamario apropiado a la edad pediatrica.

Ademas se debe asegurar que la via aérea permanezca permeable y
comprobar la dindmica respiratoria:
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« Traccion mandibular anterior
» Aspiracion secreciones
» Canula orofaringea (pacientes inconscientes)

Existen una serie de situaciones que indican asegurar la via aérea, de
forma definitiva, mediante intubacion orotraqueal urgente:

Parada cardio respiratoria

* Via area no sostenible espontaneamente : Hemorragia masiva oro-
faringe, cuerpo extrano, apnea, traumatismo traqueal, quemaduras gra-
ves de la via aérea, fracturas faciales con via aérea no permeable, clau-
dicacio respiratoria, respiracio irregular

* Via aérea no sostenible espontaneamente:

o Compromiso circulatorio

» Afectacion neurologica: Glasgow (GCS)<9, convulsio-
nes, focalidad neuroldgica , deterioro progresivo consciencia, signos de
HTE.

» Si no es posible la intubacion se considerara el uso de mascarilla
laringea o cricotiroidotomia

VENTILACION

Todo nifio traumatico debe recibir oxigeno con FIO2 altas de forma
precoz, ya sea a traves de mascarilla de alta concentracion, bolsa autoin-
flable o ventilacién mecanica, manteniéndose normo ventilado.

Es importante detectar y tratar las lesiones con RIM: neumotorax a ten-
sion: toracocentesis urgente neumotorax abierto: aposito con mecanismo
valvular hemotorax masivo: drenaje pleural urgente volet costal: intuba-
cion+ ventilacion mecéanica contusion pulmonar bilateral masiva: intuba-
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cion+ ventilacidon mecanica

En realidad A (Via aérea) y B (ventilacion) tienen que integrarse y rea-
lizarse a la vez segun el siguiente esquema:

* Inmovilizacion de columna cervical

» Valoracion estado de alerta

 Si via aérea obstruida: apertura elemental
» Oxigenoterapia precoz

» Evaluacion de la respiracion

» Siapnea: Valoracion PCR/RCP

» Silesiones RIM: Tratamiento especifico

Si requiere apertura avanzada de via aerea:

« \entilacion y oxigenacion

 Intubacidn orotraqueal de secuencia rapida

« La pauta de secuencia rapida de intubacion es:
« Oxigenacion previa mantenida

» Atropina + Hipndtico-Sedante Analgesia opiacea
* Presion continua cricoides (Sellick)

» Relajante muscular

» Aspiracion boca — orofaringe (si es necesario)
* Ventilacién manual (si es necesaria)

« Laringoscopia

 Intubacidn orotraqueal

CIRCULACION (Y CONTROL HEMORRAGIAS)

Se debe identificar si paciente se encuentra en situacion de shock va-
lorando FC, TA, pulsos periféricos y centrales, perfusion cutanea, renal y
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cerebral.

Asi encontramos paciente en shock con :signos precoces: taquicardia y
alteracion perfusion periférica signos tardios: disminucién pulsos periféri-
cos y centrales, hipotensién arterial, disfuncién SNC y oliguria.

Intentar definir tipo de shock:

S. hipovolémico: hemorragias, 3er espacio (+ frec. en PT)

S. cardiogénico: contusion miocardica, taponamiento cardiaco
S. distributivo: lesion medular
S. septico: heridas penetrantes, rotura viscera hueca

CLASIFICACION DEL SHOCK HEMORRAGICO PEDIATRICO
BASADA EN LOS SIGNOS POR SISTEMAS

SISTEMA CLASE | CLASE 1l CLASE I CLASE IV
PERDIDAS < PERDIDAS 15- | PERDIDAS 30- | PERDIDAS>
15% 30% 40% 40%
FR. normal Taquipnea + Taquipnea ++ | Taquipnea +++
Respiratorio H normal H normal Acidosis Acidosis
p p metabdlica metabdlica+
FC normal Taquicardia + Taquicardia ++ | Taquicardia +++
Circulatorio i . . .
Pulso perif. Pulso perif Pulso perif Pulso perif
normal
TA normal Hipotenso + Hipotenso +++
TA normal P P
SNC. Ansioso Irritable Irrlt’abl.e Letargico
Confuso Letargico Comatoso
Caliente, rosada | Tibia, moteada | Tibia, palida Fria, ciandtica
Piel ;
Rell. cap. <5" |Rell cap.5- 10" 11{;311 cap- 10 Rell. cap. > 15"
Urinario 1-3 ml/Kg 0,5- 1 mliKg <0,5 mllKg Anuria
\Volumen a re-
poner (SF) <30ml/kg 30-60ml/kg 60-90ml/kg >90ml/kg
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Los pasos ha seguir en este punto son:

Control de hemorragias:en caso de hemorragia externa: realizar com-
presion con gasas en caso de fracturas: inmovilizacion de éstasen caso de
amputaciones: torniquete
Conseguir acceso vascular:

12 eleccion se deben colocar 2 accesos periféricos.

Si esto no es posible en < 90 segundos Yy existen lesiones RIM 4 situa-
cion PCR se procedera a colocar aguja intradsea 6 via central.

Si no hay peligro inminente para la vida del paciente se puede esperar
3-5 minutos antes de intentar via intradsea 0 central.

Reposicion de volumen:

12y 22 carga de liquidos en forma de SF (20cc/kg) 6 SSH (5cc/Kg) si exis-
te asociado TCE con signos HTE

32 carga en forma de coloides (20cc/kg). Dosis maxima Voluven®: 50cc/
kg/dia

A partir de la 32 carga considerar Tx. Hematies (20cc/kg)
Farmacos vasopresores: a considerar a partir de 32 carga liquidos: inicial-

mente dopamina (5-20 mcg/kg/min) y si no es suficiente: adrenalina 6
noradrenalina.

NEUROLOGICO (Miniexamen neurolégico: MEN)

En este punto se debe realizar un exdmen neuroldgico basico (MEN)
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que consta de puntos:

» Nivel de consciencia (escala Glasgow)
» Pupilas: reactividad y simetria
* Funcién motora y movimientos anémalos

Nifios mayores

Lactantes y nifios <3 afios

Apertura ocular Espontanea 4 Espontanea
Al estimulo verbal |3 Al estimulo verbal
Al dolor 2 Al dolor
No respuesta 1 No respuesta
Respuesta verbal Orientado 5 Balbuceo, sonrie,
palabras
Confuso 4 Llanto consolable
Palabras inapropia- 3 Gritos, llanto incon-
das solable
Sonidos incompren- Quejido al dolor.
sibles 2 Agitacion
No respuesta 1 No respuesta
Respuesta motora Obedece 6rdenes 6 MOVIm'emOS espon-
taneos
Localiza dolor 5 Localiza dolor
Retirada al dolor 4 Retirada al dolor
Flexion al dolor 3 Flexion al dolor
Extension al dolor 2 Extension al dolor
No respuesta 1 No respuesta

Valor minimo: 3

Valor maximo: 15

Segun los hallazgos encontrados actuaremos en consecuencia:

» Signos de HTE: colocar paciente cabeza centrada y elevada a 30° hi-
perventilacion transitoria soluciones osmolares: SSH 1-2cc/kg 6 mani-

tol 0°5-1 gr/kg

* sospecha convulsiones: fenitoina ev (bolus 20mg/kg)
* sospecha lesion medular: corticoides dosis altas (solo si se inician
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en las primeras 8 horas del trauma): bolus inicial metilprednisolona a

30mg/kg ev seguido de mantenimiento con BIC a 5’4 mg/kg/h durante
23 horas.

E) EXPOSICION

e Se debe realizar un primer examen fisico del paciente sin ropa, ra-
pido, de reconocimiento general con el objetivo de detectar lesiones
evidentes como amputaciones, deformidades groseras de extremidades,
evisceraciones, etc...)

» Se debe prevenir la hipotermia, siendo obligatorio cubrir al pacien-
te con mantas calientes o con dispositivos externos de calentamiento,
manteniéndolo en un ambiente calido controlado y calentar los gases
inhalados y sueros v si precisa

SEGUNDO EXAMEN FISICO

» Es el momento de realizar un examen minucioso Yy sistematico del
paciente con el objetivo de identificar y registrar todas las lesiones de
éste, plantear las exploraciones complementarias, continuar con el tra-
tamiento y medidas intervencionistas necesarias y continuar con la ree-
valuacion permanente del paciente.

» Para ello nos basaremos en la inspeccion, palpacién, percusion y
auscultacién, del paciente politraumatizado::

CABEZAY CARA

Inspeccionar la cabeza de forma sistemética empezando por el verte
buscando lesiones externas. Las laceraciones en el craneo suponen mayor
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pérdida de sangre en el nifio que en el adulto. Palpar el craneo en busca de
fracturas. Sospechar fractura de base de craneo si existe sangrado nasal u
otico, 0 hematoma en antojos o mastoides. Palpar la cara (arcos superci-
liares, zigomaticos y mandibula) buscando crepitacion—n o hundimiento.

Sondaje gastrico: el traumatismo grave puede causar distension gastri-
ca. Se debe sondar el estbmago por via oral o nasal (esta Gltima contraindi-
cada ante sospecha de fractura de base de craneo); y revisar la colocacion,
fijacion y contenido de la sonda.

Tubo endotraqueal y ventilacion mecanica: en el nifio intubado se debe
revisar el tubo endotraqueal, su fijacion y la programacion y funciona-
miento del respirador.

CUELLO

Valorar la posicion de la traquea (su desviacidn hace sospechar un neu-
motorax a tension), la existencia de ingurgitacion yugular (neumotorax a
tension o taponamiento cardiaco), laceraciones o hematomas, y la presen-
cia de enfisema subcutaneo (neumotoérax o rotura traqueal).

No debe omitirse la exploracion posterior del cuello en busca de altera-
ciones —seas. Aunque la incidencia de fracturas cervicales es menor en el
ni—o que en el adulto, la de luxaciones es mayor.

Revisar la colocacion y ajuste del collarin cervical.

TORAX

El 10 % de los traumatismos graves en el nifio afectan al térax. Suele
ser cerrado y la incidencia de fracturas costales y lesiones de grandes va-
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S0s 0 via area es baja. Las fracturas costales, y las esternales o escapulares,
indican traumatismo de alta energia y pueden asociarse a dafio pulmonar,
cardiaco y de grandes vasos.

Revisar el patrén respiratorio, buscar puntos dolorosos, ftrastornos de
hipoventilacin (neumotdrax, hemotorax, contusion, etc.), fracturas costa-
les y heridas penetrantes.

Sustituir la toracocentesis provisional de emergencia por un tubo de
drenaje pleural definitivo.

ABDOMEN

El traumatismo abdominal en nifios es generalmente cerrado. La inci-
dencia de lesidn de higado y bazo es mayor que en los adultos.

El llanto, por miedo o dolor de otro origen, puede producir distension
abdominal dolorosa que simule un ab-domen agudo.

Inspeccionar en busca de distension abdominal (medir perimetro ab-
dominal) o lesiones en banda por cinturones de seguridad. Percutir para
determinar si la distension—n es timpanica (aire) o mate (liquido, proba-
blemente sangre). Palpar para valorar defensa. Reevaluar la colocacion y
produccién de la sonda gastrica.

La existencia de herida penetrante, sindrome peritoneal o hemoperito-

neo incontrolable son indicacion de exdmenes adicionales (fundamental-
mente ecografiay TC) y probable laparotomia.
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PELVIS

Realizar compresion lateral, que resultarf dolorosa o crepitante ante
fracturas. No forzar si hay sospecha de fractura sangrante.

La radidlogia intervencionista puede ser de utilidad ante una fractura
sangrante inestabilizante.

AREA GENITOURINARIAY RECTO

Buscar sangre en el meato uretral y hematomas perineales que sugieran
lesion uretral y que contraindican el sondaje vesical. Si no existe contrain-
dicacion proceder al sondaje vesical y valorar la orina.

Tacto rectal: debe valorarse el tono esfinteriano (lesiones medulares),
buscar sangre en la ampolla rectal (lesion colonica) e inestabilidad prosta-
tica (lesion uretral).

ESPALDA

Si no existen lesiones evidentes en las extremidades se explora a conti-
nuacion la espalda. Con sumo cuidado, movilizando al accidentado en blo-
que y manteniendo la alineacion cervical, se le gira para revisar la espalda
y va-lorar heridas, puntos dolorosos 0 hematomas sugestivos de lesion
espinal

En este momento, si no lo estaba previamente, debe colocarse al ni-o

en un medio apropiado que facilite la estabilidad espinal durante su movi-
lizacion y transporte.
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EVALUACION NEUROLOGICA

El traumatismo craneoencefalico (TCE) estat presente en aproxima-
damente la mitad de los traumatismos pediatricos graves. Casi una quin-
ta parte son graves (Glasgow 8) y es la causa mas frecuente de muerte
y discapacidad por traumatismo. Es importante diferenciar las lesiones
primarias de las secundarias. Las primarias (fracturas, contusiones, lesio-
nes axonales, hematomas extracerebrales y otras) se deben directamen-
te al intercambio de energia propio del accidente. Las secundarias (dafio
hipoxico-isquemico, con/sin hipertension endocraneal), estan producidas
por factores sistémicos o cerebrales (hipoxemia, hipercapnia, hipotension,
hipertermia, hiperglucemia, convulsiones, etc.) que pueden ser preveni-
bles y/o tratables.

Se deben solicitar las exploraciones complementarias pertinentes:

» Radiografias obligatorias: Rx. torax AP y Rx. pelvis AP
* Rx. cervical perfil y lateral (en Rx y antes retirar collarin)

Segun las lesiones identificadas:
TC craneal (+/-cervicales): lactantes asintomaticos < 3 meses, Glasgow
<14 6 Glasgow 15 con: pérdida consciencia, cefaleay voOmitos, convul-

siones, focalidad neuroldgica, fractura craneal, coagulopatia, Valvula V-P
o0 indicacion cirugia con anestesia general.

Eco abdominal

e TC abdominal: dolor y distension abdominal, equimosis o heridas,
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dolor referido al hombro, hematuria macroscépica y fractura pelvis
» TC toracico: para valorar mediastino y segun clinica.

o TC columna: si sospecha lesion medular

* RX. huesos largos: pertinentes deformidad extremidades

» Rx. Columna: a valorar segun clinica.

PRUEBAS LABORATORIO:

* Primera linea: pruebas cruzadas, hematocrito, glucemia y gasome-
tria.

» Segunda linea: hemograma; pruebas de coagulacién; ionograma; al-
buminemia; funcion renal, hepéatica y pancreatica; marcadores muscu-
lares y cardiacos; V tira reactiva-va en orina.

Las indicaciones de cirugia urgente son:

* Neumotdrax 6 hemotdrax incontrolable (>2cc/kg/h)
» Hemopericardio incontrolable

o Lesion de grandes vasos

« Hematoma intracraneal sintomético

» Hemoperitoneo incontrolable

* Perforacion gastrointestinal

* Sindrome compartimental

» Quemaduras circunferenciales

* Lesion pediculo vascular renal

TRIAJE (Breslin, Marx, Hoffman, McBeth, & Pavuluri, 2014), (Cham-
berlain & Pollack, 1998), (Gobierno Federal de los Estados Unidos Mexi-
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canos, 2008),

La correcta identificacion y la clasificacion por severidad de una enfer-
medad mediante triaje son elementos clave en la calidad de la atencion por
parte del Servicio de Urgencias Pediatricas.

La adecuada categorizacion de los nifios que requieren ingresar a una
cama en urgencias (sensibilidad) y de aquellos que no lo requieren (espe-
cificidad) es un indicador del nivel de atencion institucional y del rendi-
miento del equipo de salud (Breslin, Marx, Hoffman, McBeth, & Pavuluri,
2014), (Chamberlain & Pollack, 1998)

Se denomina triaje (término derivado del francés) al proceso de eva-
luacion clinica preliminar que prioriza la atencion de pacientes en funcion
de su gravedad, previa a la evaluacién diagndstica y terapéutica en Ur-
gencias Pediatricas (Warren, Jarvis, Louise, & Gravel)

Para ello existen diversos métodos entre los que destacan The Canadian
Paediatric E.D. Triage and Acuity Scale (PaedC—TAS), (Warren, Jarvis,
Louise, & Gravel) es un método validado en el que se asignan un color,
un nivel de gravedad y un tiempo aproximado para iniciar la atencion de-
finitiva del paciente (nivel I-azul, atencion inmediata; nivel II-rojo, 0 a
15 minutos; nivel Il1-amarillo, menos de 30 minutos; nivel 1V-verde, en-
tre 30 y 60 minutos; nivel V-blanco, hasta 120 minutos) de acuerdo con
modificado—res fisiologicos primarios (frecuencia respiratoria, saturacion
de oxigeno, flujo respiratorio pico, frecuencia cardiaca)

3.4 Traumatismo Craneo encefalico

Se define como traumatismo craneoencefalico (TCE) cualquier altera-
cion fisica o funcional producida por fuerzas mecanicas que acttan sobre

el encéfalo o alguna de sus cubiertas. Esta definicion incorpora los codi-
gos 800-804.99 (fractura craneal y de los huesos de la cara) y 850-854.99
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(traumatismo intracraneal sin fractura de craneo) del CIE-9 MC (Schutz-
man, 2001).

Magnitud del problema (Atabaki, y otros, 2008) (Frush, O’Hara, &
M, 1988)

El TCE infantil constituye un motivo frecuente de consulta en Urgen-
cias. Aungue en su mayoria no conlleva consecuencias graves, el TCE
supone la primera causa de muerte y discapacidad en nifios mayores e 1
afio en los paises desarrollados. Se estima que 1 de cada 10 nifios sufrira
un TCE no banal a lo largo de la infancia. Por otra parte se considera que
la mortalidad de los traumatismos es dos veces mayor en nifios menores de
12 meses que en el resto de edades pediatricas.

Epidemiologia (Andersson, Bjorklund, Emanuelson, & D, 2003), (Jen-
nett, 1998)

Los TCE se distribuyen bimodalmente en la edad pediatrica. El grupo
que es atendido con mayor frecuencia es el de menores de dos afos. En
la pubertad existe otro pico de gran incidencia por la participacion de los
jévenes en actividades de riesgo. Los TCE son maés frecuentes en varones
en todos los grupos de edad, siendo méas marcadas las diferencias a partir
de los 4 afos.

Las causas de los traumatismos estan ligadas a la edad de los sujetos
que los sufren. Las caidas constituyen el mecanismo etiologico mas fre-
cuente. Los accidentes de trafico son la segunda causa en frecuencia, pero
ocupan el primer lugar en lesiones graves y fallecimientos. El maltrato es
una causa de TCE potencialmente grave, que afecta con mayor frecuencia
a los menores de dos afios. Aungue su incidencia es incierta, se ha estima-
do que la mitad de los TCE que producen la muerte o secuelas irreversi-
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bles en lactantes son secundarios a dafo intencional

Fisiopatologia (Graham, Ford, D, Lawrence, & McLellan, 1989)

Comparativamente con el resto de la poblacion, los pacientes pediéatri-
cos presentan con mayor frecuencia lesion intracraneal, en especial cuanto
menor es la edad del paciente. Esta mayor susceptibilidad de los nifios ante
los TCE se debe a una superficie craneal proporcionalmente mayor, una
musculatura cervical relativamente débil, un plano 6seo mas fino y defor-
mable, y un mayor contenido de agua y menor de mielina, lo que origina
dafo axonal difuso en los accidentes de aceleracién y desaceleracion.

Un TCE genera distintos tipos de dafio cerebral segin su mecanismo
y momento de aparicion. Esta diferenciacion ha de ser considerada en el
manejo diagnostico y terapéutico del paciente:

— Darno cerebral primario. Se produce en el momento del impacto, a
consecuencia del traumatismo directo sobre el cerebro, o por las fuerzas
de aceleracion o desaceleracion en la substancia blanca. Incluyen la lace-
racion y contusion cerebral y las disrupciones vasculares y neuronales.

Una vez producidas estas lesiones, son dificilmente modificables por la
intervencion terapéutica.

--Dafo cerebral secundario. Resulta de los procesos intracraneales y
sistémicos que acontecen como reaccion a la lesion primaria, y contribu-
yen al dafio y muerte neuronal. A nivel intracraneal pueden aparecer ede-
ma cerebral, hemorragias intracraneales (axiales o extraxiales), convulsio-
nes, etc., con un intervalo variable de tiempo desde el traumatismo. Anivel
sistémico, debido a la lesion cerebral primaria u otras lesiones asociadas,
se pueden producir alteraciones que comprometen aun mas la perfusion
neuronal, como hipotension arterial, hipoxemia, hipercapnia o anemia. El
dafo cerebral secundario, a diferencia del primario, es potencialmente tra-
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table y en su mayoria anticipable

Manifestaciones clinicas (Kuppermann, y otros, 2009), (Palchack, y
otros, 2003)

La mayoria de los traumatismos no producen dafio cerebral y cursan con
ausencia de sintomas o signos exploratorios. Los distintos tipos de dafio
cerebral pueden correlacionarse con una serie de manifestaciones clinicas.
Apartir de los dos afios los hallazgos fisicos y los sintomas sugerentes de
lesion intracraneal han demostrado tener un valor predictivo positivo de
lesion intracraneal similar al de los adultos . Estas manifestaciones son las
siguientes:

— Alteraciones de la consciencia. La pérdida de consciencia inmediata
al traumatismo es relativamente frecuente, y sélo ha demostrado ser un
factor de riesgo independiente si su duracién supera los 5 minutos. Sin
embargo las variaciones del nivel de consciencia en el medio sanitario son
el mejor indicador de la intensidad del traumatismo y de la funcion general
del cerebro.

-Signos neurologicos. Son extraordinariamente variados y dependen de
las &reas cerebrales lesionadas.

Pueden aparecer desde el momento del traumatismo, acompanar a una
alteracion de la consciencia inicial o presentarse tras un intervalo libre de
sintomas. Debido a su alto valor predictivo de lesion intracraneal, se debe
realizar la exploracion neurologica sistematizada a todos 0s pacientes con
TCE, y ante su presencia, la valoracion periddica de de su evolucion.

-Alteracion de las funciones vitales. Con relativa frecuencia, en los mo-
mentos iniciales de los TCE se producen alteraciones transitorias de la
frecuencia cardiaca y la tension arterial, que se normalizan en un corto
espacio de tiempo. Estas manifestaciones pueden ser desencadenadas por
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una reaccion vagal, que suele acompariarse de vomitos, cefalea y obnubi-
lacion leve, que mejoran paulatinamente. Pasado este primer momento, las
alteraciones del ritmo cardiaco, la tension arterial o la frecuencia respira-
toria deben considerarse como un motivo de alarma.

— Particularidades clinicas de los menores de dos . Los lactantes cons-
tituyen un grupo de particular riesgo de lesidn intracraneal. En ocasiones,
la forma de presentacion de las lesiones cerebrales significativas puede ser
sutil, con ausencia de los signos o sintomas de alarma neurologica.

Como en los demas grupos de edad, los lactantes presentan alto riesgo
de lesion intracraneal ante la presencia de alteracion del nivel de conscien-
cia y focalidad neurologica. Ademas, en menores de 2 afios la fractura de
craneo se ha mostrado como un factor de riesgo independiente de lesion
intracraneal. A su vez se ha establecido la asociacién entre la presencia de
cefalohematoma y de fractura craneal.

DIAGNOSTICO Y VALORACION DE LOS TCE (Maguire, Boutis,
Uleryk, Laupacis, & Parkin, 2009), (CC, y otros, 2013), (Elorza, G, Cre-
mades, Leon, Aleu, & Alvarez, 1997) (Quayle, Jaffle, & al, 1997) (Protec-
cion Radioldgica 118, 2002) , (Frush, Donnelly, & Rosen, 2003) (Jager,
Weiss, Coben, & Pepe, 2000) (Decarie & Mercier, 1999)

La mayor reduccion de la mortalidad resulta de prevenir el deterioro
y dafio cerebral secundario que se pueda manifestar en pacientes que han
sufrido un TCE. La actuacion del pediatra estara determinada por el riesgo
de lesion intracraneal, establecido por la historia clinica, la exploracion y,
en casos seleccionados, las pruebas de imagen..

Anamnesis

336



Es importante obtener del paciente, familiares 0 acompanantes la mayor
informacion posible respecto a las caracteristicas del traumatismo: hora 'y
lugar accidente, mecanismo de produccion, si existié o no pérdida inicial
de consciencia, enfermedades o condiciones previas, sintomas que ha pre-
sentado hasta la valoracion clinica. No ha de infravalorarse la preocupa-
cion de los padres con respecto al estado del nifio, incluso en los casos de
que no impresione de gravedad.

Exploracion

La secuencia de actuacion mas aceptada es la de A(via aérea+control de
columna cervical), B (\entilacion), C (Circulacion), D (Evaluacion neuro-
l6gica), E (examen fisico), asumiendo que en la préactica real la evaluacion
y las medidas terapéuticas se llevan a cabo de forma simultanea.

La evaluacion de los signos vitales es una medida imprescindible ante
todo paciente con un TCE, ya que constituye un buen indicador de la fun-
cion del tronco cerebral. Antes de iniciar cualquier exploracion, deberemos
valorar el estado y permeabilidad de la via aérea (A), pero siempre bajo
el mas estricto control de la columna cervical. El control de la ventilacién
(B), requiere ademas control de los movimientos téraco-abdominales, asi
como la auscultacion pulmonar. La exploracion de la circulacion (C) debe
abarcar por un lado el ritmo y la frecuencia, asi como el estado de perfu-
sion y regulacion de la temperatura corporal.

Exploracion neurologica

La profundidad del examen neurolégico esta en onsonancia con el esta-
do del nifio. En la exploracié neurologica inicial se ha de evaluar el nivel
de consciencia, la exploracion pupilar, y si estd suficientemente reactivo,
la funcién motora.
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Nivel de conciencia. Las variaciones en el nivel de consciencia son el
mejor indicador de la intensidad del traumatismo y de la funcion general
del cerebro. El instrumento de mas rigor empleado para su evaluacion es
la Escala de coma de Glasgow (GCS) . Para nifios menores de 2 afos, se

utiliza la GCS modificada, que cubre las limitaciones de la escala anterior
Tabla 1

Tradicionalmente se ha considerado que un TCE es leve cuando cursa
con ausencia de focalidad es leve cuando cursa con ausencia de focalidad
neuroldgica y un nivel de consciencia igual o superior a 13 en GCS (o bien
en su adaptacién para lactantes). En estos casos la mortalidad asociada es
inferior al 1%. No obstante, compartimos la opinion de los autores que
consideran que TCE con un GCS inferior a 15 no puede ser neurolégica y
un nivel de consciencia igual o superior a 13 en GCS (0 bien en su adap-
tacion para lactantes). En estos casos la mortalidad asociada es inferior
al 1%. No obstante, compartimos la opinién de los autores que conside-
ran que un TCE con un GCS inferior a 15 no puede ser considerado ba-
nal. Proponemos por tanto diferenciar el TCE minimo (GCS=15) del leve
(GCS de 14y 13).

Se considera que el TCE es moderado si la puntuacion es de 9 a 12, aso-
ciandose en estos casos una mortalidad en torno al 3%. Se considera que
un TCE es grave, si la puntuacion es de 3 a 8. En este grupo la mortalidad
alcanza el 40-50%.

-Simetria y la reactividad de las pupilas. Se recomienda realizarla al
inicio de la valoracidn neuroldgica. Los parpados también nos ofrecen in-
formacion, pues su cierre por estimulos luminosos o acusticos, valoran la
integridad del mesencéfalo. La exploracion de los reflejos oculocefalico
y oculovestibular puede verse limitada por el compromiso de la columna
cervical

--Fondo de ojo. Un fondo de ojo normal no descarta una hipertensién

intracraneal de inicio reciente, ya que la instauracion del papiledema pue-
de tardar 24-48 horas. En esta exploracion pueden detectarse también
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hemorragias retinianas, sugestivas del zarandeo de un lactante.

--Fuerza muscular. Esta exploracion puede realizarse durante la valo-
racion motora de la GCS

La exploracion neuroldgica puede completarse con posterioridad con la
exploracion de los pares craneales y los reflejos del tronco del encéfalo, el
estudio de los reflejos osteotendinosos, buscando la existencia de asime-
trias o signos sugestivos de lesiones con un efecto de masa

En lactantes tienen importancia la presencia de signos sutiles como la
ausencia de contacto visual, la irritabilidad, la palidez o el Ilanto agudo.
Todos estos signos pueden ser indicadores de lesidn intracraneal.

Exploracion general

Se deben explorar de forma sistematica todos los aparatos, tratando de
determinar el alcance de otras lesiones existentes para establecer el orden
de prioridades terapéuticas. En casos de sospecha de maltrato, es impor-
tante la busqueda de lesiones antiguas, con distinto estadio evolutivo o la
presencia de signos sugerentes de etiologia no accidental (sefiales de obje-
tos, improntas digitales en hombros

--Cabeza. Se ha de realizar una cuidadosa palpacion del craneo, de las
fontanelas y de los huesos faciales, asi como la inspeccién de las heridas
del cuero cabelludo en busca de fracturas subyacentes o signos de cual-
quier traumatismo oral o mandibular.

En el caso de las fracturas de base simples podemos encontrar: hemo-
timpano, signo de Battle, ojos en mapache... Las fracturas de base com-
plejas se acompanian ademas de: rinolicuorrea, otolicuorrea, o salida de
papilla encefalica por orificios naturales.
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---Otras lesiones. Habra que considerar la posibilidad de otras lesiones
asociadas: medula espinal,toracicas, abdominales, pélvicas o en miembros.

Escala de Coma de Glasgow para poblacion general y modificada para lactantes

Escala de Glasgow Escala de coma modificada para lac-
tantes

Actividad Mejor | Actividad Mejor

Respuesta Respuesta

Apertura de 0jos Apertura de Ojos

Espontanea 4 Espontanea 4

Al hablarle 3 | Al hablarle 3

Con dolor 2 | Condolor 2

Ausencia 1 | Ausencia 1
Verbal

Verbal Balbuceo, palabra y frases 5

Orientado 5 Adecuadas , sonrie y llora

Confuso 4 Palabras inadecuadas, llanto 4

Palabras inadecuadas 3 Continuo

Sonidos inespecificos 2 Llanto y gritos exagerado 3

Ausencia 1 Grufidos 2
Ausencia 1

Motora Motora

Obedecer 6rdenes 6 Movimientos espotaneos 6

Localizar dolor 5 Localizar dolor 5

Retirada al dolor 4 Retirdaal dolor 4

Flexion anormal 3 Flexion anormal 3

Extension anormal 2 Extension anormal 2

Ausencia Ausencia 1

Exploraciones complementarias (Hofman, Nelemans, GJ, & Wilmink,
2000), (PJ, J, J, L, & Herrero, 2004)

El primer objetivo de las pruebas de imagen es facilitar un diagnéstico

rapido y preciso de las lesiones cerebrales. Este proposito resulta crucial
en aquellos sujetos que se beneficien de una actuacion médica o quirurgi-
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ca urgente para minimizar la morbilidad y mortalidad derivadas del dafio
cerebral secundario.

De esta forma, la evacuacion precoz de hematomas intracraneales, ain
en fase asintomatica, ha demostrado mejorar el prondéstico de estos pacien-
tes.

Son pruebas complementarias Utiles aquellas cuyo resultado contribuye
a modificar la conducta diagndstico- terapéutica del médico o a confirmar
su diagnéstico. Las pruebas radioldgicas que no cumplen estos cometidos
suponen un coste innecesario de recursos y una exposicién innecesaria del
paciente a radiacion ionizante. Ademas, la realizacion de pruebas comple-
mentarias no puede anteponerse a la estabilizacidn de las funciones vitales
del paciente.

Radiografia simple de craneo. La utilidad potencial del diagnostico de
fractura dsea consistiria en su habilidad para seleccionar a los pacientes
con posible lesion encefélica, dado que se ha sefialado un aumento del
riesgo de lesion intracraneal con la presencia de lesiones Gseas. Debido
que se ha evidenciado la posibilidad de lesion intracraneal sin la presen-
cia de fractura, y que la mayoria de las fracturas craneales no se asocian
a un dano cerebral subyacente, con el estado actual del conocimiento, se
desaconseja la utilizacion sistematica de la radiografia craneal y so6lo se
admite su uso en algunas situaciones clinicas, mas numerosas en menores
de 2 afos .

-Tomografia computarizada (TC). Constituye la técnica de neuroimagen
de referenciaen el TCE.

No obstante esta técnica no siempre esta disponible, requiere una in-
terpretacion especializada, representa un coste econémico considerable y
posee unos potenciales efectos iatrogénicos. La dosis de radiacion de una
exploracién (2,3 mSv) es superior a la radioexposicion ambiental recibida
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en un afio de vida, y para su realizacion en los lactantes y nifios no colabo-
radores se ha de recurrir a la sedacion. Esto hace que su utilizacion quede
restringida a una serie de situaciones clinicas con sospecha de lesion in-
tracraneal .

--Resonancia magnética nuclear (RMN). Se ve limitada su utilizacién
por el tiempo requerido para una exploracion, su elevado coste y un menor
rendimiento para reconocer el sangrado agudo intracraneal frenteala TC .
Como ventajas, no somete al sujeto a radiacion ionizante, y posee un ma-
yor rendimiento en el estudio de la fosa posterior, lesiones medulares y la
deteccion de dafio axonal difuso

--Puncion lumbar. Contraindicada en los TCE, ya que el riesgo de her-

niacidon sobrepasa con mucho los beneficios que se pueden obtener con la
prueba.

MEDIDAS TERAPEUTICAS Y DE SOSTEN

---Fluidos y electrolitos. Se utilizara en aquellos pacientes con nauseas
y/o vomitos. Se recomienda que los aportes no sobrepasen el 60- 70% del
mantenimiento durante las primeras 24 horas.

---Antibioterapia. S6lo se recomienda su utilizacion empirica en los nifios
con fractura basilar abierta.

---Analgesia. El dolor y la agitacion aumentan la presion intracraneal.
Debe tratarse con analgésicos no sedantes (paracetamol 6 AINE) para no
interferir con la valoracién neurologica.

---Anticonvulsivos. No se recomienda su administracion sistematica.Solo
a los pacientes que presenten convulsion.

---Manejo de la hipertension intracraneal. Aunque no es objeto de este
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protocolo, algunos pacientes,especialmente con TCE grave o moderado
pueden ser sometidos a medidas especiales, asumiendo que su manejo co-
rresponde a una UCI Pediétrica, con Servicio de Neurocirugia Infantil.

La monitorizacion de la presién intracraneal esta indicada para aque-
llos nifios con un GCS<8. En estos casos resulta fundamental mantener
una presion de perfusién cerebral (presion arterial media menos presion
intracraneal) superior a 60 mm. Hg. Con este fin se ha de procurar mante-
ner al paciente siempre en situacion de normotension y euvolemia

El tratamiento de la presidn intracraneal debe iniciarse cuando la PIC
alcanza 20-25 mm Hg. El manitol o el suero salino hipertonico son dos
opciones terapéuticas validas para disminuir la PIC. La hiperventilacion
debe utilizarse s6lo como tratamiento de segunda linea de hipertension in-
tracraneal, ya que al reducir el flujo sanguineo puede producirse isquemia
cerebral. Ninguno de estos tratamientos esta indicado sistematicamente en
el TCE moderado/severo, sin embargo puede justificarse ante pacientes
con evidencia de herniacidn cerebral o signos de empeoramiento agudo de
su funcion neuroldgica. No existe evidencia que apoye la utilidad de los
corticoides sistémicos en TCE pediatrico.

PROTOCOLO DE ACTUACION (Servicio de Urgencias Pediétricas
del Hospital de Cruces, 2000) (Schutzman, y otros, 2001) , (Royal College
of Paediatrics and Child Health, 2001) , (Grupo de Trabajo de Indicadores
de Calidad de la Sociedad Espafiola de Urgencias de Pediatria. Servicios
de urgencias: indicadores de calidad de la atencion sanitaria. 2004;, 2004),
(Martin, 2001), (Martin L. a., 2001)

El primer paso ante todo nifio con TCE es garantizar los ABC (via

aérea, Ventilacion y circulacion). Cualquier otra actuacion es secundaria
a esta prioridad. La inmovilizacién de la columna cervical con collarin
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semirrigido y movilizacion en blogue es esencial cuando existe riesgo
potencial de lesion medular.

Debido a que los lactantes tienen un mayor riesgo de lesion intracraneal
se propone la diferenciacion de los pacientes en dos grandes grupos, en
funcidn de que sean mayores 0 menores de 2 afios. En ambos se determi-
na el riesgo de lesion cerebral (alto, medio y moderado) en funcién de la
historia clinica, la exploracién fisica, y el mecanismo accidental. Segun el
riesgo de lesion intracraneal se establece la necesidad de pruebas de ima-
gen, los cuidados y el periodo de observacion.

Cuando se realiza correctamente la valoracion del enfermo con TCE,
nos encontramos con que la gran mayoria de los nifios no requiere mas
que unos cuidados sencillos y estandarizados, en lugar de unas medidas
terapéuticas activas, y que solo en aisladas ocasiones se necesitara un tra-
tamiento quirurgico.

La actuacion en un Servicio de Urgencias debe quedar limitada a los
nifios con TCE minimo o leve, ya que el nifio con TCE moderado o grave
debe ser controlado por neurocirujano y trasladado a UCI.

Mayores de 2 afios

En mayores de 2 afos, el nivel de consciencia obtenido en la GCS, uni-
do a la exploracion neuroldgica debe guiar el manejo de pacientes

-Bajo riesgo de lesion intracraneal: Estos casos corresponderian a TCE
minimo (GCS de 15), con exploracion neurologica normal, sin anteceden-
tes de pérdida de conciencia, ni vémitos, o un unico episodio. Si existen
garantias de observacion por adultos durante 48 horas, se puede dar el alta
domiciliaria, entregandose las normas de vigilancia

Solo ante la posibilidad de maltrato estaria indicada la realizacion de la
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radiografia de craneo.
En el resto de casos no estaria indicada ninguna prueba de imagen

La observacion en el Servicio de Urgencias queda reservada en el caso
de no tener garantias de observacion por adultos responsables, o bien exis-
ten dificultades para buscar ayuda médica en caso de agravamiento, de-
biendo mantenerlo en el centro sanitario un periodo minimo de 6 horas.

-Situacién de riesgo intermedio. Corresponderia a TCE leve (GCS de
13 6 14 de forma mantenida mas de 2 horas tras sufrir un TCE), o con
mas de 1 episodio de vomitos, amnesia postraumatica, cefalea intensa, o
un mecanismo violento de produccion (caidas desde altura superior a 1
metro, accidente de trafico o bicicleta). En estos casos se recomienda el
ingreso en la Unidad de Observacion, y/o la realizacion de la TC. Ante la
persistencia de los sintomas, o0 empeoramiento exploratorio ha de realizar-
se/ repetirse la TC. Si los sintomas han desaparecido y la TC es normal
pueden ser dados de alta y se continuara con la observacion domiciliaria

— Alto riesgo de lesidn intracraneal. En este grupo se incluirian los ma-
yores de 2 afios con un GCS menor de 13 en cualquier momento, focalidad
neurologica a la exploracidn, signos de fractura y convulsion postraumati-
ca (especial atencion a la que aparece entre 1 hora 'y 7 dias).

En estos casos se debe realizar una TC sin contraste de forma inme-
diata

Los nifios encuadrados dentro de este grupo deben de ser trasladados
a una UCI pediétrica para su control por un equipo multidisciplinario y
por tanto la actuacion debe ir encaminada a mantener la via aérea, ven-
tilacion, circulacion y administracion de drogas si se requiere, hasta su
llegada a dicha Unidad
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Menores de 2 afos

La evidencia demuestra que el umbral para la realizacién de una TC
en nifios menores de 2 afios con un TCE cerrado ha de ser mayor, ya que
presentan mayor riesgo de lesiones cerebrales significativas.

-Grupo de alto riesgo. Se considera que el paciente presenta alto riesgo
de lesion intracraneal si presenta GCS < 15 en el momento de la explora-
cion, focalidad neuroldgica, fontanela con aumento de tensién, convul-
sion postraumatica, irritabilidad marcada y persistente, fractura de craneo
de menos de 24 horas de evolucidn, y antecedentes de pérdida de conoci-
miento superior al minuto o vomitos en niUmero superior a 2, o persistentes
durante la observacion.

En estos casos se debe realizar de forma inmediata una TC craneal sin
contraste Ante la presencia de una lesion intracraneal o signos de fractura
basilar, se ha de consultar con el Neurocirujano, y trasladar al paciente a la
UCI Pediatrica. La actuacion debe ir encaminada a mantener la via aérea,
ventilacidn, circulacidon y administracion de drogas si se requiere, hasta su
llegada a dicha Unidad

Grupo de riesgo intermedio |. Ante la presencia de signos potencia-
les de lesion intracerebral, expresado con vomitos en nimero menor a 3,
pérdida de conciencia menor a un minuto, letargia e irritabilidad previas,
alteracion prolongada del comportamiento, o fractura craneal de mas de 24
horas de evolucién se recomiendan dos alternativas posibles de actuacion:
la primera, la realizacion inmediata de la TC , o la observacion 24-48 ho-
ras, y si presenta sintomas en ese periodo realizar la TC .

Grupo de riesgo Intermedio Il. Si el mecanismo accidental es de alta
energia (colision con vehiculo a alta velocidad, caida desde mas de 50 ,
impacto sobre superficie dura, con objeto romo o pesado...), sospecha de
fractura determinada por la presencia de cefalohematoma u otras lesiones
en la superficie craneal, o datos sugerentes de dafio intencional, se reco-
mienda realizar de inmediato radiografia de craneo y observacion con
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un minimo de 6 horas. Si existe sospecha de maltrato, se recomienda el
ingreso del paciente .

— Grupo de bajo riesgo. Si el mecanismo ha sido de baja energia (caida
desde su altura, o altura menor de 50 cm), el paciente esta asintomatico
y la exploracion fisica y neuroldgica son normales, si existen garantias
de observacion domiciliaria por adultos responsables durante 48 horas, se
puede dar el alta domiciliaria una vez explicadas las normas de vigilancia .

— Malos tratos. Por ultimo, los lactantes son un grupo altamente suscep-
tible de sufrir dafio intencional, por lo que se ha de tener siempre en cuenta
esa posibilidad ante TCE sufridos en este grupo de edad. Y alguna de las
siguientes circunstancias:

 Incongruencia entre las lesiones y la historia clinica.
» Demora no justificable en la asistencia.

» Presencia de lesiones geomeétricas, en zonas relativamente protegi-
das o en distinto estadio evolutivo.

» Presencia de otras fracturas o hemorragias retinianas.
» Actitudes extrafias de los padres.

e Conducta poco habitual del lactante (rechazo del contacto fisico,
irritable con sus padres y tranquilo con el personal sanitario).

En los casos de TCE secundario a maltrato, se recomienda el ingreso
del paciente, la realizacion de las pruebas complementarias que apoyen el
diagnostico, y en todos los casos, comunicar el caso a las autoridades.

.5 Infecciones respiratorias en pediatria. Catarro comun, Laringitis,
Tranqueobronquitis .Bronquitis aguda.
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La infeccion respiratoria aguda (IRA) constituye un grupo de enferme-
dades que se producen en el aparato respiratorio, causadas por diferentes
microrganismos como virus Yy bacterias, que comienzan de forma repenti-
na y duran menos de dos semanas. (Arredondo & Méndez, 2015)1

Magnitud del problema (Benguigui, Lopes, Schmunis, & Yunes, 1997),
(De la Torre & Pelayo, 2007) (Valdés, Martin, Gomez, & Pérez, 2011)

En 1979, la comunidad cientifica internacional reconocid que las infec-
ciones respiratorias agudas (IRA) constituian un grave problema de salud
en la infancia; desde entonces, la mayoria de los paises, entre ellos la re-
gion de las Américas, han desarrollado un esfuerzo sistematico para en-
frentarlas y reducir el sufrimiento que producen, debido a las impresionan-
tes cifras de mortalidad por neumonia en paises en vias de desarrollo y de
morbilidad por infecciones respiratorias agudas altas, fundamentalmente
en nifios menores de 5 afios.

EPIDEMIOLOGIA (Benguigui, Lopes, Schmunis, & Yunes, 1997), (De
la Torre & Pelayo, 2007) (Valdés, Martin, Gémez, & Pérez, 2011), (Be-
Ilamy, 2004) , (Consenso de la Sociedad Latinoamerican de Infectologia
Pediatrica (SLIPE) sobre Neumonia Adquirida en la Comunidad (NAC),
2010)

En 1980, se identificaron los principales problemas relacionados con
la atencion integral a pacientes con IRA en la poblacion infantil, y se con-
sideraron como tales las altas tasas de mortalidad — oscilaban entre 30-45
casos por cada 1000 nifios por afio y alcanzaban hasta 20 % mas en me-
nores de 5 afios residentes en paises en desarrollo -- y de morbilidad, pues
las IRA constituian hasta 50 % de las consultas de pediatria, siendo comun
que los lactantes y preescolares tuvieran entre 5y 8 episodios anuales de
estas afecciones. Otras dificultades identificadas se relacionan con la cali-
dad de la atencion a pacientes, asi como la deteccion y reduccion de fac-
tores de riesgo, complicaciones 0 muerte por neumonia, que constituyen
la plataforma epidemioldgica de la cual emanan las impresionantes cifras
de morbilidad y mortalidad en poblaciones vulnerables que constituyen la
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plataforma epidemioldgica de la cual emanan las impresionantes cifras de
morbilidad y mortalidad en poblaciones vulnerables.

Las hospitalizaciones innecesarias o inoportunas y su influencia en los
costos, tanto familiares como institucionales, el uso excesivo o innecesa-
rio de antimicrobianos y jarabes para la tos, asi como las indicaciones de
radiografias de torax en el curso de infecciones respiratorias agudas altas
no complicadas, constituyen los principales problemas que influyen en la
calidad de la atencion a pacientes; todo ello demuestra que la mayoria de
las consultas en los servicios de salud se deben a afecciones no graves de
las vias respiratorias superiores, de causa viral, curso autolimitado y cura-
cidn espontanea, para las cuales se prescriben antibioticos en mas de 50 %
de los casos.

Los paises involucrados en la erradicacion de los problemas antes men-
cionados han decidido plasmar este esfuerzo en actividades concretas por
lo que muchos de ellos se encuentran en la implementacion de estrategias
de tratamiento estandar, orientadas por las Organizaciones Mundial y Pa-
namericana de la Salud, con el objetivo de aunar criterios respecto a diag-
nosticos, evaluacion y tratamiento a pacientes con estas afecciones. Para
ello se establecieron lineamientos generales cuyas pautas se relacionan
con la clasificacion y aspectos conceptuales de las IRA, con lo cual se trata
de lograr una evaluacion clinica, causal y terapéutica integrada segun la
clasificacion vigente en cada pais.

Las IRA constituyen la primera causa de consultas médicas y de mor-
bilidad tanto en los paises desarrollados como en los paises en vias de
desarrollo. La presencia de IRA en menores de 5 afos es independiente de
las condiciones de vida y del grado de desarrollo de un pais. En la mayoria
de los paises se estima que los nifios menores de 5 afios presentan de 4 a
8 episodios de IRA por afio. En un estudio realizado se observa la misma
escala de incidencia en ciudades de Costa Rica, Etiopia, India y Estados
Unidos.

Las Ira en los paises subdesarrolado cosntituyen una verdadera catas-
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trofe si observamos que en paises como : En Paraguay mueren por IRA 1
560 menores de5 afos/1 000 nacidos vivos. y en Guatemala 271 por 100
000 habitantes las defunciones por IRA constituyen del 1 al 3 % de las
muertes en paises desarrollados, en ciertos paises de América Latina y el
Caribe esta cifra representa del 15 al 20 %.

FACTORES DE RIESGO

Se han identificado un grupo de factores predisponentes o de riesgo
que Desde un punto de vista epidemioldgico se ha establecido la frecuente
aparicion de episodios de infecciones respiratorias agudas (IRA) en nifios
pequefios, independientemente de sus condiciones de vida y del grado de
desarrollo del pais de procedencia. La diferencia entre paises desarrolla-
dos y los en via de desarrollo no radica en el nimero de episodios, sino en
su gravedad, en un mayor riesgo de adquirir neumonia y morir en el curso
de una IRA.

Se agrupan de acuerdo con su relacion con el huésped, el medio am-
biente que lo rodea y el agente infeccioso:

» Relacionados con el huésped

e Corta edad.

e Sexo.

» Bajo peso al nacer.

* No lactancia materna.

o Déficit de micronutrientes.

o Falta de inmunizaciones.

» Enfermedades cronicas.

» Relacionados con el medio ambiente

* Nivel socioecondmico de la familia.

oEscolaridad de los padres.

oPer capita familiar.

oEstabilidad de la familia.

oCondiciones de la vivienda.
Contaminacion ambiental.
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Hogar:

* Humo de cigarro.

« Combustible para cocinar.

 Exterior

 Asistencia a instituciones infantiles.

» Enfriamiento.

» Relacionados con el agente infeccioso
o Alta prevalencia de portadores.
o Hospitalizaciones recientes.

» Antibioticoterapia reciente

Corta edad

La mayoria de los fallecimientos por IRA ocurren en el primer afio de
vida y sobre todo en los primeros 6meses, debido a la inmadurez de las
vias respiratorias ysus mecanismos defensivos, lo que favorece la mayor
gravedad y la predisposicion a la insuficiencia respiratoria aguda.

Bajo peso al nacer

En nifios nacidos antes del término o con bajo peso para la edad ges-
tacional hay mayor grado de inmadurezy menos capacidad defensiva del
sistema respiratorio que sus congéneres que nacieron con un peso mayor
de2 500 g.

Los nifios pretérminos no recibieron las inmunoglobulinas que por via
transplacentaria les transmite la madre durante el dltimo trimestre del em-
barazo y que lo protegen pasivamente

El bajo peso al nacer, sobre todo en los nacidos a termino constituye
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uno de los dos factores de riesgo mas importantes segun la OMS incre-
mentando mas de siete veces el riesgo de muerte.

Deficiencia de micronutrientes

No solo se debe considerar la desnutricion comofactor de riesgo en tér-
minos cuantitativos, como es el bajo peso para su talla o edad o la disminu-
cion de la masa magra o grasa. La deficiencia de algunos micronutrientes,
cualitativamente, también favorece las IRA graves. Se ha sefialado la ma-
yor mortalidad en nifios con deficiencia severa de vitamina A sin desnutri-
cion asociada, por alteraciones en la inmunidad celular, fundamentalmen-
te en casos de sarampién complicado.

La deficiencia de hierro, asi como de selenio, zinc, cobre y otros mine-
rales pueden constituir factores de riesgo.

No administracion de lactancia materna

La leche materna es el alimento ideal de la especie y garantiza las ne-
cesidades del lactante. Contiene ademas anticuerpos, lactoferrina, células
y productos celulares que impiden la colonizacion del aparato respiratorio
superior por bacterias patogenas y protegen al nifio pasivamente contra
multiples agentes infecciosos: virussincicial respiratorio y virus de la in-
fluenza, estreptococo B, neumococo, Hemofilus influenzae y otros.

Falta de inmunizaciones

Muchas enfermedades prevenibles por vacunas producen neumonias o
complicaciones respiratorias que condicionan mortalidad.
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El esquema vacunal basico propuesto por la OMS previene la difteria,
la tos ferina y el sarampion, y aunque se ha ampliado la cobertura vacunal
a muchas regiones del mundo, todavia ocurren epidemiade estas enferme-
dades en paises en vias de desarrollo asi como resurgimiento de brotes en
paises que dejaron de vacunar.

En el momento actual, muchos paises han incorporado al esquema la
vacuna conjugada que previene la enfermedad invasiva por Hemofilus in-
fluenzae tipo B,la cual es altamente efectiva en erradicar la enfermedad.

CONTAMINACION AMBIENTAL

El hogar es el lugar donde el nifio permanece la mayor parte del tiem-
po, por lo que resulta muy irritante la presencia de contaminantes en este
medio.

El humo del cigarro es el mas importante de ellos, sobre todo cuando es
la madre o la figura que la sustituye la persona que fuma.

El humo del cigarro puede permanecer varias horas en una habitacion
y su inhalacion en la edad pediatrica, incluyendo al adolescente, es mu-
cho mas toxica y nociva que en el adulto. Este humo contiene particulas
respirables, gases irritantes: monoxido y dioxido de carbono, dioxido de
nitrégeno, aldehidos y otras muchas sustancias.

Estos componentes lesionan el epitelio de las via respiratorias, que dis-
minuyen el aclaramiento mucociliar, inducen hipersecrecién de mucus,
disminucion del surfactante y de la actividad del macréfago alveolar y
tienen propiedades oxidantes.
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NIVEL SOCIOECONOMICO DE LA FAMILIA

Se ha demostrado que las condiciones de vida inadecuadas favorecen
las IRA graves interactuando varios factores: condiciones deficientes de
ventilacion y hacinamiento en las viviendas que favorecen la transmision
de las IRA, baja escolaridad de los padres y bajo percapita fam