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El libro en sus 10 capitulos describe momentos importantes del recién
nacido, como, por ejemplo, el sindrome de insuficiencia respiratoria,
desde donde los antecedentes maternos y el examen fisico —bien de-
tallados en el texto— son de gran valor para la valoracion inicial.

Por separado se dedican capitulos al examen de las distintas partes
del cuerpo del nifio, con acabadas descripciones semiograficas rela-
cionadas con las mas importantes afecciones, frecuentes y no frecuen-
tes, del neonato, que tienen expresion en esta etapa inicial de la vida.

Se trata ademas enfermedades oncoldgicas son también expuestas
con precision y muchas de ellas con ilustraciones graficas que induda-
blemente enriquecen su valor informativo y didactico.

Otros capitulos dedicados a la ventilacion pulmonar y afecciones car-
diovasculares, las complementan las descripciones del examen fisico
y realzan el valor incalculable de la aplicacion consecuente del método
clinico en la busqgueda de un diagnostico correcto. El texto es elocuen-
te en todos estos aspectos.

Los autores
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Introduccion

Las infecciones respiratorias agudas (IRA) representan uno de los prin-
cipales problemas de salud entre los ninos menores de cinco anos en
los paises en desarrollo’2.

En el mundo ocurren entre 120 y 156 millones de casos de infeccio-
nes respiratorias agudas (IRA) por ano, que ocasionan 1,4 millones de
muertes en menores de 5 afos de edad. Mas del 95 % de estas muer-
tes ocurren en paises de ingresos bajos y medios.*

Anualmente, las IRA ocasionan en todo el mundo mas de 100 000 muer-
tes de ninos menores de un afo y un promedio de 300 muertes diarias,
la mayoria de ellas (99%) también ocurren en paises en vias de de-
sarrollo.3 En el continente americano, 40 000 nifos menores de cinco
anos mueren por neumonia cada afo, lo que representa 100 muertes
diarias por esta causa en toda la region.*®.

Etiologia

La etiologia de las infecciones respiratorias bajas en ninos son varia-
das entre los diferentes grupos de edad: en los menores de cinco afos
hasta 60% de los casos es de etiologia viral.6-8 La etiologia bacteriana
es dificil de documentar, aunque se considera que el principal agente
causal es el Streptococcuspneumoniae en 37% y hasta 44% de los
casos, de acuerdo con estudios hospitalarios que emplean multiples
técnicas especificas diagnosticas (serologia, inmunofluorescencia vy
reaccion en cadena de la polimerasa).®

En menores de seis meses de edad hay que considerar a la Chlamydia
trachomatis, y en nifios entre cinco afios y 15 anos al Mycoplasmapneu-
moniae y la Chlamydia pneumoniae, las cuales se identifican entre 6%
y 40% de los casos de neumonia adquirida en la comunidad (NAC).8

De acuerdo con estos datos, solo 40% de los sujetos con infeccion res-
piratoria baja deberia recibir tratamiento con antimicrobianos, o bien,
suspenderlos una vez que se evalua la evolucion clinica y los resulta-
dos microbiolégicos.™

12
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Debido a que la utilizacion de los antimicrobianos esta ligada a la gé-
nesis de la resistencia bacteriana, en el ambito mundial se comienzan
a emplear programas para la optimizacion de la administracion de es-
tos agentes, la pre autorizacion de antibidticos de amplio espectro y la
revision prospectiva después de dos o tres dias de tratamiento.®

Estos tres aspectos deben ser la piedra angular de los programas de
administracion de antibiodticos, para garantizar que se prescriba el me-
dicamento correcto, en el momento adecuado, para el diagndéstico co-
rrecto.

Estas son algunas de las numerosas recomendaciones incluidas en las
nuevas directrices publicadas por la Sociedad de Enfermedades In-
fecciosas de América (InfectiousDiseaseSociety of América, IDSA por
sus siglas en inglés) y la Sociedad para la Epidemiologia de la Aten-
cion Médica de América (SocietyforHealthcareEpidemiology of Ame-
rica, SHEA por sus siglas en inglés);" por ejemplo, ya se cuenta con
programas de administracion de antibidticos avalados, en funcion de
la aparicion de cepas resistentes a multiples agentes En las INFECCIO-
NES RESPIRATORIAS BAJAS, hasta 60% DE LOS CASOS en menores
de cinco afios de edad es de ETIOLOGIA VIRAL

Uno de los problemas para la PRESCRIPCION DE ANTIMICROBIANOS
en las infecciones de las vias respiratorias altas es que NO ES FACIL
DETERMINAR LA ETIOLOGIA

Agentes infecciosos.
1. Klebsiellapneumoniae productora de carbapenemasas.
2. Staphylococcusaureus resistente a vancomicina o Acinetobac-
terspp. Multirresistente.

Ambos gérmenes son causantes de infeccion hospitalaria, que cons-
tituye una de las mayores crisis de salud publica global.’ Es por esta
razon que se debe de auditar la forma en la que se estan prescribiendo
los antimicrobianos, pues de esta manera es posible implementar ac-
ciones y posteriormente mejorar su uso.

Uno de los problemas para la prescripcion de los antimicrobianos en
las infecciones de las vias respiratorias altas es que no es facil deter-
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minar la etiologia

Actualmente, contamos con la técnica de PCR multiplex para la detec-
cion de 17 virus respiratorios; sin embargo, el rendimiento diagnostico
para detectar bacterias por cultivos tradicionales es limitado en la po-
blacion pediatrica, y no es posible utilizar la deteccion de antigeno de
neumococo en orina debido a la tasa de colonizacion elevada en nifios
(en nifios mexicanos menores de tres anos que asisten a guarderias, la
tasa de colonizaciéon oscila entre 29.9% y 47.0%).13

Por este motivo, la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) desarrollo
una definicion de neumonia bacteriana para evaluar la eficacia de la
vacuna conjugada contra la neumonia causada por neumococo; esta
definicion contempla la presencia de alguno de los siguientes elemen-
tos diagndsticos: ™

Consolidacion pulmonar en la radiografia de térax 2. PCR superior a 9
mg/dL

Mas recientemente, se ha comenzado a utilizar la determinacion de
pro calcitonina para evaluar el inicio o suspension de antimicrobianos
para el tratamiento de las infecciones respiratorias bajas. Los niveles
propuestos para suspender el antibidtico estarian por debajo de 0.25
ng/ml o entre 0.25 y 0.50 ng/ml, siempre y cuando los resultados sean
inferiores a 80% del valor maximo alcanzado.

La utilizacion de nuevas técnicas moleculares ha permitido que virus
conocidos desde hace décadas como causa de resfrios comunes,
como el rhinovirus humano (RVH), del que se conocen 3 especies —A,
B y C—, se sumen a la lista de los agentes responsables de infeccion
respiratoria baja, incluidas bronquiolitis’ y neumonia, ' ademas del de-
sarrollo de sibilancias y asma en la infancia.™

Asimismo, han posibilitado identificar virus nuevos como la boca virus
humano 1 (BoVH1). Se conocen 4 especies de boca virus y de ellas
BoVH1 fue la primera en ser identificada (en 2005), incorporada como
nuevo patdégeno de IRA altas y bajas, 15,16 mientras que BoVH 2-4 se
detectan en materia fecal y se los relaciona con infeccion gastrointes-
tinal.

14
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Dado que BoVH1 puede ser detectado por tiempos prolongados en se-
creciones respiratorias, la determinacion de la carga viral (medida por la
cuantificacion de ADN viral en secreciones nasofaringeas mediante re-
accion de cadena de la polimerasa en tiempo real/PCR-RT) es un para-
metro importante para considerar en el contexto clinico. Se han sugerido
también estudios seroldgicos (deteccion de IgM o seroconversion de IgG)
para diagnosticar primo infeccion por BoVH1 en casos de enfermedad,
asi como la deteccion de ARN mensajero en secreciones respiratorias. '’

Sin embrago, estas pautas aun se encuentran en investigacion y la dis-
ponibilidad de estos ensayos es limitada. Las infecciones por variantes
mas agresivas de virus habituales se incluyen entre las llamadas in-
fecciones por virus emergentes. El virus influenza ha sufrido variantes
genéticas, como H5N1 productora de la gripe aviar, responsable de la
muerte de cientos de seres humanos.'®

Algo similar ocurrié con la pandemia de gripe producida por el virus
influenza A H1N1 durante el afio 2009, con impacto también en pedia-
tria.’® La notificaciéon anual fue de 1 479 998 casos de enfermedad tipo
influenza en todos los grupos etarios, confirmandose por laboratorio 12
010 como gripe pandémica (H1N1).

El total de hospitalizaciones por enfermedad respiratoria ascendio a 14
136 y se confirmaron 626 defunciones. El grupo de edad mas afectado
entre los casos graves para H1N1 fueron los menores de 5 afios (76
por 100 000).2°

Un comentario especial merece el coronavirus humano. Los primeros
2 tipos conocidos fueron en 1960 HCoV-229E y HCoV-OC43, reconoci-
dos como causantes de resfrio comun. En 2002/3 la enfermedad res-
piratoria aguda grave por coronavirus humano (SARS-HCoV) amplio el
espectro de enfermedades conocidas por este agente etioldgico.?

La familia Corona viridae se clasifican en 4 géneros con el alfa coronavi-
rus (HCoV-229E y HCoV-NL63), beta coronavirus (HCoV-HKU1; HCoV-
0OC43; SARS-HCoV, que originara el sindrome agudo respiratorio grave
en 2003, y MERS-HCoV, el sindrome respiratorio de Oriente Medio en
201221 que afectan a humanos); y los gamma y delta coronavirus que
infectan especialmente aves.?

15
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La infeccion por SARSCoV2 (enfermedad conocida como COVID-19)
tiene caracteristicas unicas que ofrecen pistas sobre su biologia sub-
yacente. Se trata de la primera pandemia del siglo XXI, producida por
una beta coronavirus y cuya transmision interpersonal ha sido confir-
mada por micro gotas de saliva y fomites, aunque existen escasos re-
portes de transmision vertical que no han logrado ser confirmados.?23

Comparada con las enfermedades causadas por los HCoVs conocidos
previamente (SARS-CoV, MERSCoV) u otros virus emergentes (ébola,
gripe aviar H7N9), COVID-19 demuestra una mayor transmisibilidad,
pero claramente menor patogenicidad.?*

Clinicamente se presenta con fiebre, astenia, mialgias, conjuntivitis,
anosmia, disgeusia, odinofagia, congestion nasal, tos, disnea y puede
presentar sintomas gastrointestinales como nauseas, vomitos y diarrea.
En los casos mas graves, los sintomas pueden avanzar a un sindrome
de distress respiratorio acompafado de una liberacion masiva de ci-
toquinas inflamatorias y falla multiorganica.? En nifios el compromiso
respiratorio es mucho menos frecuente, representando el 2 % de los
casos diagnosticados en China,26 el 1,2 % en ltalia27 y el 5 % de los
casos positivos en Estados Unidos durante el 2020.28

Se puede presentar como un sindrome inflamatorio multisistémico agu-
do, de gravedad variable y temporalmente relacionado a la infeccion
anterior por SARS-CoV2. A su vez, presenta caracteristicas clinicas
que se superponen con las de la enfermedad de Kawasaki, no solo
cardioldgicas, sino también mucocutaneas.?

Entidades clinicas.

Entre las principales entidades clinicas incluidas en las IRAB (laringitis,
traqueo bronquitis, bronquiolitis, neumonia y supuracion pleuropulmo-
nar), la bronquiolitis y la neumonia (con o sin complicaciones) repre-
sentan las mas importantes en este grupo etario por su impacto en la
morbimortalidad.

16
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L R N R i
Bronquiolitis

Definicion. Primer episodio de infeccion respiratoria aguda baja en el
menor de 2 afos, de etiologia viral, expresado clinicamente por obs-
truccion de vias aéreas periféricas (tos, rales, y/o sibilancias).?®

Epidemiologia.

La bronquiolitis es mas frecuente en lactantes, con mayor frecuencia
entre los 3 y 5 meses de edad. Predomina en los meses de otofio in-
vierno. Menos del 3 % de los lactantes sin factores de riesgo requieren
internacion vy, en ellos, la mortalidad es menor de 1 %. La situacion es
distinta cuando existen factores de riesgo.?®

En menores de 30 dias de vida internados por bronquiolitis, hasta el 35
% puede requerir cuidados intensivos con asistencia respiratoria me-
canica, y en prematuros con displasia broncopulmonar, la incidencia
de hospitalizacion puede alcanzar mas del 10 %.%°

Los pacientes con cardiopatia congénita pueden requerir cuidados in-
tensivos con una frecuencia 4 veces mayor que los ninos sanos, con
una mortalidad de hasta el 37 %.%"

En general, los lactantes con factores de riesgo bioldgicos (o estruc-
turales) presentan internaciones mas prolongadas, con mas dias de
requerimiento de oxigeno y mayor necesidad de asistencia respiratoria
mecanica (ARM) como parte del tratamiento.?® Estudios realizados en
nuestro pais muestran resultados similares a los reportados en otros
paises; en pacientes hospitalizados por IRAG, el VRS represento el
81,3 % de los virus identificados como agentes etioldgicos, con una
tasa de letalidad del 1,7 %.290

Agentes etiolégicos mas frecuentes.

El agente etioldgico mas frecuentemente detectado es el VRS, respon-
sable del 60 %-80 % de los casos de bronquiolitis (especialmente, en
invierno).52 En zonas de clima templado, su circulacion suele desa-
rrollarse en los meses mas frios (desde fin de otofio hasta principios

17
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de primavera); en zonas de clima tropical, la circulacion aumenta en la
temporada de lluvias.®

Grafico 1. Agentes etioldgicos mas frecuentes.

Falta de lactancia materna , ‘
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hacer
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Madre analfabeta funcional Del huésped
Madre adolescente
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Contaminacion domiciliaria
(tabaco, consumo de biomasa

para calefaccion o cocina) \ ’

Otros agentes virales, como rhinovirus, para influenza, metapneumo-
virus, influenza, adenovirus, enterovirus y boca virus humano, también
pueden causarla, aunque con una frecuencia mucho menor vy, en algu-
Nos casos, con variaciones epidémicas.

La deteccion de mas de un agente viral en el mismo episodio no pa-
rece estar relacionada con la gravedad del cuadro clinico.®® El VRS es
transmitido por secreciones contaminadas de un contacto cercano, en
forma directa o por medio de fémites.3*

La via mas frecuente de contagio es el contacto con un enfermo (pa-
cientes ambulatorios); en pacientes hospitalizados, la transmision tam-

18
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bién puede deberse a las manos contaminadas del personal. El perio-
do de incubacion es de 2 a 8 dias; el virus se elimina en secreciones
respiratorias durante 3-8 dias y puede prolongarse en nifios pequefos
e inmunocomprometidos.*®

Fisiopatologia.

La infeccion comienza en el epitelio del tracto respiratorio superior y se
disemina a las vias aéreas inferiores en 1 a 3 dias. La lesion viral des-
encadena una respuesta inflamatoria intensa en las vias aéreas peque-
flas (mononucleares y neutrdfilos), que conduce a edema y necrosis
del epitelio respiratorio con descamacion dentro de la luz bronquial/
bronquio lar, que ocasiona obstruccion. 36

Algunas vias aéreas se encuentran parcialmente obstruidas con alte-
racion del flujo aéreo normal y atrapamiento aéreo distal; otras se en-
cuentran completamente obstruidas ocasionando atelectasias (su seg-
mentarias, segmentarias o lobares).*®

El compromiso mecanico de la ventilacion interfiere en el intercam-
bio gaseoso. La alteracion mas frecuente es la hipoxemia secundaria
a areas hipo ventiladas. La hipercapnia no es habitual, salvo que el
nino se encuentre gravemente enfermo. Los cuadros graves pueden
acompafarse de una inadecuada secrecion de hormona antidiurética
e hipertension pulmonar.®’

La escasa participacion del musculo liso explicaria la falta de respues-
ta a broncodilatadores; la inflamacion de predominio neutrofilico (IL-8)
justificaria la escasa mejoria del bronquiolitis tipica con el uso de es-
teroides. Asimismo, cierta heterogeneidad observada en la respuesta
terapéutica permite asumir la existencia de importantes factores indi-
viduales en los procesos patogénicos de lactantes con bronquiolitis.3’

Cuadro clinico
e Sintomas de infeccion respiratoria alta de 1 a 3 dias previos (ri-
norrea, tos y, eventualmente, fiebre de escasa magnitud).
e Sintomas de obstruccion de vias aéreas periféricas (tos, taquip-
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nea, espiracion prolongada, rales, sibilancias) con o sin retrac-
cion intercostal (tiraje), aleteo nasal o quejido, que progresan
entre el 3o y el 50 dia, disminuyendo habitualmente su intensi-
dad dentro de los 7 dias.
e | a recuperacion clinica completa (tos) puede demorar dos o
tres semanas (tiempo de regeneracion del epitelio ciliado).
e |a ingesta insuficiente de liquidos puede llevar a deshidrata-
cion.
e (Qcasionalmente, puede presentarse apnea; mas frecuente
cuanto menor es el paciente.
e |aaparicion de fiebre tardia debe hacer sospechar alguna com-
plicacion bacteriana (otitis media, neumonia, otra).3®

Grafico 2. Clasificacion de gravedad.

i Frecuencia - .
Frecug neia . . Sibilancias.
cardiaca. respiratoria. No

<120 <40 Fin de expiracié
_ piracion
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140-160 9570 Estetoscopio
>160 >70 £

Uso de accesorios.
No
Leve intercostal
Tiraje generalizado
Tiraje mas aleteo nasal

Puntaje
(0,1,2,3)

Clasificacion de gravedad de acuerdo al grado de incapacidad ventila-
toria, a partir de signos clinicos derivados de los mecanismos compen-
sadores, podran determinarse distintos grados de gravedad.
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La valoracion a través del puntaje de Tal modificado permite establecer
categorias de gravedad que muestran cierto correlato con la satura-
cion de O, medida por oximetria de pulso (spQ,)

e 4 puntos o menos: leve (> 98 %).

e De 5 a 8 puntos: moderada (93 %-97 %).

e 9 puntos o mas: grave (<92 %).%

En relacion con su utilidad clinica, un estudio de validacion de los com-
ponentes de la escala mostrd la retraccion toracica (tiraje) como el indi-
cador mas preciso de hipoxemia en lactantes, seguido de la frecuencia
respiratoria (taquipnea).

Si bien esta escala clinica se evidencio sensible y especifica para iden-
tificar el paciente que se encuentra en los extremos de la valoracion de
dificultad respiratoria (leves y graves), no ofrece suficiente precision
en los rangos intermedios (moderados), por lo que seria importante
considerar otros parametros a la hora de tomar decisiones en estos
pacientes.*

La reduccion de la ingesta del lactante (> 50 %) en las Ultimas 8-12 ho-
ras ha sido asociada a hipoxemia y mala evolucion; por el contrario, la
recuperacion en la alimentacion seria un predictor precoz de recupera-
cion de su cuadro clinico (antes que la saturometria y otros parametros
clinicos)*

Examenes complementarios.

El diagndstico de bronquiolitis es clinico, por Io que no son necesarios
examenes complementarios de rutina en el paciente con bronquiolitis
tipica.*

Radiologia: No se recomienda solicitar radiografia de térax de rutina a
todas las bronquiolitis tipicas. Es util si existe duda diagndstica (sospe-
cha de neumonia o complicacion); también en cuadros graves o con
mala evolucion.*
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Aunque puede ser normal, el patron radiolégico tipico es el de compro-
miso de la via aérea (atrapamiento aéreo, engrosamiento peribronquial,
infiltrados perihiliares bilaterales discretos, atelectasias segmentarias o
subsegmentarias).*?

El hallazgo de atelectasias en ninos con bronquiolitis puede inducir
erroneamente al diagndstico de neumonia bacteriana. (Ver apartado
“Neumonia”). Hemograma/reactantes de fase aguda: Habitualmente,
son normales. Tanto el hemograma como la eritrosedimentacion, la pro-
teina C reactiva y la pro calcitonina no son Utiles para el diagnéstico de
bronquiolitis aguda tipica.*

Medida de la saturacion de oxigeno con oximetro de pulso: Es util para
monitorear la oxigenacion, aungue no es imprescindible para el segui-
miento de pacientes con cuadros que permiten el manejo ambulato-
ro.*

Es importante siempre considerar la técnica adecuada, la calidad del
dispositivo (sensor adecuado) y situaciones que alteren la correcta in-
terpretacion de los resultados.

Gases en sangre: Se solicitaran cuando se sospeche la insuficiencia
respiratoria.*®

Pesquisa etioldgica.
Habitualmente, no es necesaria, en especial en pacientes ambulatorios.

Es de utilidad en la vigilancia epidemioldgica y para decidir las precau-
ciones en pacientes hospitalizados; en ellos puede ser util para orien-
tar un uso mas racional de los antibidticos.*

El diagndstico puede realizarse a través de la investigacion de antige-
nos virales por inmunofluorescencia indirecta (IFl) en el aspirado de se-
creciones nasofaringeas. Este método es rapido y econémico, con alta
sensibilidad y especificidad en relacion con el cultivo viral. Se solicitara
al ingresar el paciente, o lo antes posible (la posibilidad de identificar
el virus disminuye luego de 72 horas de haber comenzado el cuadro).*
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No deben enviarse nuevas muestras para esperar la negativizacion
de la prueba. El empleo de diagndstico molecular (reaccion en ca-
dena de la polimerasa —polymerasechainreaction; PCR, por sus siglas
en inglés—) es recomendado para la tipificacion de influenza A H1N1,
para investigar coqueluche (B. pertussis y parapertussis) y, a partir del
2020, el SARSCoV2.44

El resto de los virus identificados por PCR cuantitativa, en los centros
donde esta disponible, pueden orientar a la seleccion de cohortes du-
rante la hospitalizacion. Las pruebas bacterioldgicas en sangre (he-
mocultivo) no estan indicadas en nifos con bronquiolitis tipica. Se re-
comiendan en pacientes graves que requieran asistencia respiratoria
mecanica por el riesgo de infeccion intrahospitalaria.44 Tratamiento de
sostén.

Oxigenoterapia: Los lactantes con bronquiolitis se encuentran en ries-
go de desarrollar hipoxemia. El oxigeno es la unica medida terapeuti-
ca con probada eficacia en bronquiolitis. Los pacientes hospitalizados
deben recibir oxigenoterapia para mantener spO2 > 94 %. Con clinica
compatible, aun sin saturometria, debe administrar oxigeno. Para su
suspension, se tomaran como valores de referencia registros estables
de spO2 > 94 %.%

En pacientes sin factores de riesgo y con evolucion clinica favorable,
podria considerarse la suspension de la oxigenoterapia con saturacio-
nes entre 92 % y 94 %.%

| bien existen recomendaciones internacionales para la suspension de
la oxigenoterapia al alcanzarse saturaciones de 90 %, no hay eviden-
cia disponible sobre las consecuencias de la exposicion a periodos
intermitentes de hipoxia.*

Las canulas nasales son los dispositivos recomendados, aunque de-
ben ser usadas con precaucion en la etapa aguda, ya que la con-
gestion nasal puede impedir el adecuado flujo de oxigeno. El oxigeno
debe administrarse humidificado y calentado con flujos superiores a 2
L/min. Se puede considerar el uso de oxigeno con otras formas de ad-
ministracion (canula nasal de alto flujo/CAFQO) asi como ventilacién no
invasiva (VNI) en aquellos pacientes que no responden al tratamiento.*
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Hidratacion

En el paciente ambulatorio, se recomendara al encargado de cuidar al
nino que ofrezca abundante liquido por boca. La falta de ingesta se in-
terpreta como un signo de mala evolucion y determina la necesidad de
consulta inmediata (riesgo de hipoxemia y/o deshidratacion). En el que
requiera internacion, se mantendra el mismo criterio si puede ingerir li-
quidos. Cuando esté indicada la hidratacion parenteral, se comenzara el
aporte de agua y electrolitos segun las necesidades de mantenimiento
estandarizadas y se corregira posteriormente de acuerdo con los reque-
rimientos reales del paciente (segun diuresis y densidad urinaria).*®

En caso de existir déficit previo (deshidratacion), se corregira inicial-
mente. Alimentacion: Siempre que sea posible, se conservara la lac-
tancia materna. Se intentara mantener un aporte nutricional adecuado.
Es importante observar al nino durante la alimentacion para evaluar la
coordinacion entre los mecanismos de succion, deglucion y respira-
cion, y detectar/prevenir la aspiracion de alimentos.*

Se recomienda mantener las fosas nasales despejadas, administrar
pequefos volumenes de alimento con frecuencia y establecer pausas
periddicas para que pueda descansar.65 La magnitud de la incapa-
cidad ventilatoria puede hacer necesario fraccionar la alimentacion o,
incluso, suspender el aporte oral (cuando la frecuencia respiratoria su-
pere 60 por minuto.*

Podra recurrirse al uso de sonda nasogastrica u oro gastrica de ser
necesario. Antitérmicos: Cuando corresponda, podran emplearse an-
titérmicos, como el paracetamol o el ibuprofeno, en dosis habituales.*®

Kinesioterapia

Su aplicacion no es necesaria en los pacientes ambulatorios. Se re-
comendara a los padres mantener las narinas permeables mediante
la aspiracion de las secreciones y mantener al paciente en posicion
semi sentada. Para los que requieran internacion, rigen estas mismas
recomendaciones, que seran implementadas por el personal de enfer-
meria. Se podra recurrir a kinesioterapia cuando existan abundantes
secreciones que puedan aumentar el riesgo de originar atelectasia.*’
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Se debera elegir la técnica adecuada, recordando el riesgo de desen-
cadenar bronca obstruccion inducida por la terapia. En todos los ca-
sos, se deberan valorar riesgos y beneficios; es recomendable probar
inicialmente la tolerancia a este tratamiento con control de oximetria de
pulso.?

En los casos en que se requiera kinesioterapia, esta debera ser llevada
a cabo por un profesional idoneo. Tratamiento de la obstruccion bron-
quial Broncodilatadores adrenérgicos: No esta indicado su empleo ru-
tinario en el manejo del bronquiolitis tipica.*”

Dada la heterogeneidad que podria abarcar el término bronquiolitis, el
salbutamol podra ser utilizado como prueba terapéutica en el mane-
jo inicial, particularmente en lactantes mayores, o con antecedentes
de atopia.®®’87 Sin respuesta clinica (expresada por disminucion de la
frecuencia y/o el esfuerzo respiratorio), los broncodilatadores deberan
suspenderse.”®#

Adrenalina

En el eventual caso de requerirse broncodilatadores, la eficacia, la se-
guridad y la experiencia acumulada en el empleo de B2 adrenérgicos
hacen que no se justifique el uso de adrenalina en el tratamiento de
estos pacientes.*

Corticoides

No existe evidencia a favor de que el uso de corticoides tenga un efec-
to beneficioso en la bronquiolitis tipica.83-85 Tratamiento antiviral: No
se cuenta con tratamiento antiviral para VSR. En los grupos de riesgo,
se utilizaran antivirales para la gripe en las primeras 48 horas del inicio
de los sintomas. Su indicacion respondera a las recomendaciones del
programa nacional vigente en la materia.*®

25



Nuevas tendencias
diagnosticas en pediatria

CAPITULO I
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NMMWW%W

HEEEEEE R e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e
Introduccion

El conocimiento acerca de la morbilidad y las tasas de mortalidad neo-
natal tiene una gran implicacion en los programas sanitarios de un pais,
por lo cual se requiere dominar algunas definiciones saber.*®

Nacido vivo

Expulsion completa o extraccion, a través del vientre de su madre, de
un producto de la concepcion, independientemente de la duracion del
embarazo, el cual, luego de haber sido separado del claustro materno,
respira o muestra otra evidencia de vida (latido del corazén o pulsacion
umbilical), aunque se haya cortado el cordén umbilical o no o la pla-
centa permanezca unida.*®

Mortalidad neonatal
Muerte del producto vivo entre 0-27 dias. Se subdivide en:

a) Mortalidad neonatal precoz (MNP): Muerte desde el nacimien-
to hasta la primera semana de vida (0-6 dias). Se divide en las que
ocurren durante las primeras 24 horas, provocadas por asfixia, malas
maniobras de reanimacion, malformaciones cardiovasculares y pulmo-
nares; y las que acaecen a partir del segundo hasta el sexto dias y
obedecen a la falta de capacidad de terapia de soporte.

b) Mortalidad neonatal tardia (MNT): Muerte ocurrida entre los 7-27
dias y se relaciona con las condiciones ambientales y de atencion in-
fantil.#®

Mortalidad perinatal.

Suma de las defunciones de fetos de mas de 28 semanas de gestacion
(y/o mas de 1 000 g) o de neonatos en los primeros 7 dias de vida.
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La disponibilidad sistematica de datos sobre variables sociales, econo-
micas, demograficas y mas especificamente sobre las caracteristicas
de la letalidad en general, permite identificar estandares y tendencias
para comparar resultados poblacionales de grandes series temporales
y areas geograficas distintas.*®

La calidad de las referencias obtenidas sobre mortalidad puede ser
evaluada mediante la contingencia de la cobertura de los sistemas de
informacion, su consistencia, claridad y correccion, asi como cuanti-
ficada indirectamente a través de los porcentajes de certificados de
defuncion emitidos por el médico, de las autopsias realizadas y de las
causas de muerte.*®

Para lograr reducir en mayor medida la morbilidad y mortalidad neo-
natales se impone prevenir el nacimiento de nifios con bajo peso y pre
término, a través de un adecuado tratamiento de las gestantes con an-
tecedentes patologicos personales y del control de las complicaciones
del parto.*

Ahora bien, existen factores del medio ambiente como las infeccio-
nes o trastornos nutricionales, que pueden incidir sobre la mortalidad y
acerca de los cuales se abundara mas adelante.*?

El bajo peso al nacer aumenta varias veces el riesgo de morbilidad
neonatal e infantil, causa trastornos familiares, sobrecarga los presu-
puestos de los servicios de cuidados intensivos y neonatales espe-
ciales y se asocia estrechamente con alteraciones del desarrollo en
la infancia, de tal forma que en algunos informes se registra que mas
de 50 % de la morbilidad neurolégica cronica, es generada por esos
trastornos, razones estas mas que suficientes para indagar en la biblio-
grafia disponible sobre tan importante tema y compartir su analisis con
la comunidad cientifica a través de un articulo de revision.*

Clasificacion y registro de las causas de muerte neonatal.

Por la importancia que se atribuye a la causa en los estudios sobre
mortalidad, en la conferencia internacional donde se analiz6 el asunto,
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se aprobd la sexta revision de la clasificacion estadistica internacional
de enfermedades y causas de muerte, que adoptd en 1948 el modelo
actual de certificado o partida de defuncion y definid las causas a to-
mar en cuenta en las estadisticas de mortalidad.*®

Los elementos metodologicos propuestos deben ser siempre conside-
rados para poder realizar una autopsia con maxima calidad y poten-
cialmente provechosa, contentiva de la informacion de los protocolos y
modelos de conclusiones. De los esquemas empleados, los diagnos-
ticos de causas de muerte segun los criterios del certificado de defun-
cion utilizados en Cuba y recomendados por la Organizacion Mundial
de la Salud (OMS), se definen como:

- Causa directa de muerte (CDM): enfermedad o estado patologico
que produjo la muerte directamente.

- Causa intermedia de muerte (CIM): causas, antecedentes o estados
mMorbosos que provocaron directamente la muerte.

- Causa basica de muerte (CBM): enfermedad o lesion que inicio la
cadena de procesos patoldégicos que condujeron directamente a la
muerte.

- Causa contribuyente de muerte (CCM): otros estados patoldgicos
significativos que contribuyeron a la muerte, pero no relacionados con
la enfermedad o proceso morboso que la produjo.

El Sistema Automatizado de Registro y Control de Anatomia Patolégica
(SARCAP) es una base de datos donde se recogen las informaciones
de los protocolos de autopsias y a través de una serie de codigos se
registran las distintas causas de muerte en cada caso. Luego el Cole-
gio de Patélogos Americanos publicdé un manual sobre las causas de
muertes donde, como regla, deben aparecer un gran numero de tras-
tornos como CDM o CIM y otras como CBM.#°
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Causas de muerte neonatal.

Entre las causas de muerte del recién nacido se incluyen las afecciones
perinatales (crecimiento intrauterino retardado, neonatos afectados por
complicaciones maternas del embarazo, el sindrome de dificultad res-
piratoria, las infecciones, la hipoxia intrauterina y la asfixia perinatal),
las malformaciones congénitas y la muerte subita.>

Las infecciones agudas, el nacimiento prematuro y la asfixia son las
causas principales, seguidas del bajo peso neonatal y las complica-
ciones del parto; mientras que, en otros paises menos desarrollados,
la pobreza, la salud de la madre y la calidad de la atencion prenatal
devienen factores que determinan la mortalidad fetal y neonatal. En la
buUsqueda de informacion sobre el temase conocié que las alteracio-
nes respiratorias, cerebrales y digestivas estan disminuyendo signifi-
cativamente en los recién nacidos y que entre las primeras causas de
muerte neonatal figuran las primeras.*®

Cuanto mas tiempo antes nace el bebé, méas probable es que muera
por problemas relacionados con complicaciones durante el embarazo
0 vinculadas a la placenta, el cordon umbilical y las membranas (bolsa
amniotica), entre otras causas

a) Sindrome de dificultad respiratoria (SDR) En nifios prematuros,
el sindrome de dificultad respiratoria o enfermedad de la membrana
hialina constituye la principal causa de morbilidad y mortalidad neona-
tales, de manera tal que datos nacionales lo situan entre las 3 prime-
ras causas de muerte neonatal en general. Inversamente, el riesgo de
aparicion depende de la edad gestacional al nacer, pues a las 30-31
semanas, alrededor de 50 % de los neonatos lo padecen y ese porcen-
taje aumenta en los nacidos antes de las 28 semanas.*

La vinculaciéon entre aparicion del SDR y peso del recién nacido se
basa en el hecho de que la supervivencia aumenta proporcionalmente
con el peso corporal y la edad gestacional; sin embargo, los recién
nacidos a término con buen peso tienen mas probabilidades de pre-
sentar una insuficiencia respiratoria de caracter transitorio, sobre todo
los varones, que en este caso resultan mas susceptibles.°
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Asi, los bebés prematuros, especialmente aquellos que nacen antes
de las 32 semanas de gestacion y pesan menos de 3y 1/3 libras (1 kg
y medio), a menudo presentan el sindrome de dificultad respiratoria o
de la membrana hialina que, aunque es una enfermedad controlada,
provoca la muerte de 880 neonatos aproximadamente cada afo duran-
te el periodo neonatal.*°

Algunos de estos recién nacidos sufren un trastorno intestinal conocido
como enterocolitis necroética y aunque el tratamiento con antibiéticos y
cirugia puede salvar a muchos de ellos, a veces el dafio en los intesti-
nos es tan grave, que fallecen.®

b) Enfermedad de la membrana hialina Se trata de un cuadro de di-
ficultad respiratoria que aparece en la edad neonatal, relacionado con
prematuridad e inmadurez pulmonar y causada por ausencia o défi-
cit del mencionado surfactante, que deviene una mezcla compleja de
fosfolipidos y proteinas producidas por los neumaticos de tipo Il, los
cuales recubren la superficie interior de los alvéolos y disminuyen la
tendencia natural al colapso. Esta muy relacionada también con facto-
res como parto por cesarea, hemorragia materna, asfixia perinatal, hijo
de madre diabética, sexo masculino y otros.®’

c¢) Infecciones Las infecciones neonatales han sido siempre un factor
desencadenante de procesos patoldégicos en los recién nacidos, sobre
todo en aquellos con antecedentes de sepsis prenatal y bajo peso. La
sepsis de origen bacteriano, que constituye una de las principales cau-
sas de morbilidad y mortalidad en el periodo neonatal, es causada por
diversos microorganismos, los cuales han variado a traves del tiempo
debido a las estrategias globales de prevencion por una parte y a las
caracteristicas propias de los neonatos por otra.®

La incidencia y letalidad de la septicemia neonatal es variable, pues
fluctla desde 24/1 000 nacidos vivos en paises desarrollados hasta 10
por igual tasa en otras series. La letalidad informada oscila entre menos
de 10y 70 %. Mas de un tercio de los recién nacidos que sobreviven
a una meningitis, sufren secuelas neurolégicas la mayoria de los que
adquieren una sepsis grave, presentan factores predisponentes (49 %)
como infecciones respiratorias (37 %) y bacteriemia primaria (25 %).°"
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La mortalidad neonatal precoz es la que registra un mayor numero de
fallecidos, sobre todo a expensas de los procesos sépticos. Por otra
parte, la colonizacion del parénquima pulmonar por microorganismos
patdégenos no es infrecuente. Para muchos autores, una de las compli-
caciones fundamentales en estos nifios son los procesos infecciosos,
condicionados por la sepsis perinatal, las hemorragias pulmonares,
la inmadurez del sistema inmunitario, la disminucion de las defensas
naturales, la hospitalizacion dilatada, las complicaciones iatrogénicas
relacionadas con la terapia intensiva y los estados morbosos prolonga-
dos por la enfermedad de base.*"

d) Displasia broncopulmonar La displasia broncopulmonar todavia
sigue constituyendo una de las secuelas mas frecuentes de la prema-
turidad y son precisamente sus formas mas graves, las que ocurren
en los neonatos con menor edad gestacional. Aquellos recién nacidos
gue requieren tratamiento con oxigeno durante mas de 28 dias, aun
cuando no o necesiten, ya a las 36 semanas pos menstruales deben
considerarse afectados por ese trastorno, puesto que pueden tener
una lesion pulmonar residual.>?

e) Malformaciones congénitas En |a mayoria de los casos, un embrién
afectado por una anomalia cromosémica no sobrevive y el embarazo
termina en un aborto espontaneo, aunque a veces el feto permanece
vivo hasta el momento de nacer y muere a las pocas semanas de vida
por haber nacido con un cromosoma de mas o de menos.*?

Las anomalias en los neonatos causan aproximadamente 21 % de sus
defunciones, atribuibles a defectos en el corazdn, los pulmones, el ce-
rebro y el sistema nervioso central. La prioridad que el sistema sanita-
rio cubano concede al programa de diagnostico, manejo y prevencion
de defectos congénitos y enfermedades genéticas, tiene su principal
fortaleza en la presencia de asesores genéticos en la asistencia comu-
nitaria a lo largo y ancho de toda la nacion como parte de una red que
alcanza los 3 niveles de atenciéon en salud.*?

32



Nuevas tendencias
diagndsticas en pediatria

CAPITULO III
BAJO PESO AL NACER




NWMWMWWWW

R T TR R T T AT TN RN T e g,
Introduccion

Se considera que un neonato tiene bajo peso al nacer cuando este Ul-
timo es inferior a 2 500 g, independientemente de su edad gestacional,
acerca de ello, la OMS plantea que 1 de cada 6 nifios nace con esa
condicion, que representa 17 % a escala universal.*

El bajo peso al nacer ha constituido un enigma para la ciencia a tra-
vés del tiempo; tanto es asi, que multiples han sido las investigaciones
acerca de las causas que lo producen y las consecuencias que provo-
ca. %3

Paulatinamente, los estudios sobre fisiopatologia y patogenia de ese
proceso, en consonancia con el desarrollo electronico, han permitido
brindar una mejor asistencia a estos recién nacidos con insuficiencia
ponderal, considerando que muestran una gran tendencia a padecer
diversas enfermedades, con evolucion toérpida en la mayoria de los
casos.”

Un adecuado peso al nacer es sinbnimo de bienestar y salud, vincu-
lado también al nivel socioecondmico existente. El recién nacido (RN)
con bajo peso constituye uno de los problemas mas acuciantes en
muchos paises desarrollados y en todos los del llamado Tercer Mundo,
dado que el peso al nacimiento deviene un elemento evaluador de la
maduracion bioldgica del perinatal y un parametro cuantitativo impor-
tante a tomar en cuenta, pues cuando este se halla por debajo de los
2 500 g se producen considerables alteraciones en los aspectos de-
terminantes del estado de salud de la poblacion, es decir, el desarrollo
fisico, la morbilidad, la mortalidad y la invalidez.>®

Afecta tanto a los habitantes de naciones ricas como pobres y se estima
que 1 de cada 5 nifos que nace en sociedades en vias de desarrollo,
lo hace pesando menos de 2 500 g. Los RN con peso al nacer menor
de 1500 g constituyen un grupo especial de pacientes en las unidades
de cuidados intensivos neonatales, puesto que requieren una atencion
diferenciada, demandan formas individualizadas de seguimiento, oca-
sionan altos costos econdmicos para sobrevivir, sufren comorbilidades
a largo plazo y generan problemas familiares y sociales.®?
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Por otro lado, los nifios con bajo peso y particularmente los muy peque-
Aos, No solo son mas vulnerables a traumatismos durante el parto que
los fetos a término, sino que presentan mas probabilidades de experi-
mentar dafo neurolégico y en los tejidos blandos, asi como hemorragia
intracraneal traumatica que los recién nacidos con normopeso.*

En 2010 se estimaba que 171 millones de menores de 5 afios sufrian
retraso del crecimiento y 104 millones presentaban insuficiencia pon-
deral, lo cual les hacia mas proclives a sufrir enfermedades graves y
muerte prematura por lo cual constituye el indice predictivo mas impor-
tante de la mortalidad infantil, pues se conoce gque corren un riesgo 40
veces mayor de morir que los recién nacidos normopeso.°

Factores desencadenantes del Bajo peso

A medida gque avanza la edad gestacional, aumenta el peso del em-
bridn, lo cual se explica porque desde finales del segundo trimestre del
embarazo, comienza una ganancia gradual del peso fetal a expensas
de la acumulacion de grasas y glucégeno, dado que existe una rela-
cion directa y proporcional entre ambas variables.>

Se puntualiza que la incidencia de neonatos fallecidos pre término y
con bajo peso es mayor que en las demas edades. La mortalidad neo-
natal de los RN menores de 1 500 g representa 71-80 % en el territorio
nacional cubano, aunqgue la sobrevida de los prematuros de muy bajo
peso ha experimentado una mejoria significativa en las ultimas déca-
das).>

De hecho, los mecanismos de inmunidad en los recién nacidos son
relativamente deficientes; fendmeno que adquiere mayor relevancia en
RN prematuros y con muy bajo peso al nacer, en los cuales concomitan
muchos factores predisponentes, capaces de provocar su fallecimien-
to por disimiles causas.*

Se estima que anualmente nacen en el orbe 30 millones de nifios con
un peso inferior al normal para la edad gestacional, o cual constituye
una grave situacion de salud en el mundo de hoy, especificamente en
los paises tercermundistas, debido a la globalizacion neoliberal.®
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Introduccion

El cancer infantojuvenil representa entre 0,5 % y 4,6 % de los diagnos-
ticos de cancer a nivel mundial. En la actualidad, en la mayoria de los
paises, es la segunda causa de muerte en edades pediatricas des-
pués de los accidentes. Las tasas de incidencia se encuentran entre
50 y 200 casos por cada milléon de ninos y adolescentes. En América
Latina y el Caribe se diagnostican cada afio mas 17 500 nuevos casos
y ocurren mas de 8 000 muertes por esta enfermedad.*®

Aunqgue las causas no estan totalmente identificadas, el cancer infanto-
juvenil se considera un grave problema de salud publica. Con el incre-
mento de la edad pediatrica hasta los 18 afnos, el origen multifactorial
del cancer tiene una mayor aceptacion por los investigadores dado que
la enfermedad se manifiesta después de largos periodos de latencia.>

Lo anterior es el resultado final de la influencia que ejerce la combina-

cion de dos tipos de factores de riesgo: los modificables (el ambiente
externo o factor exdgeno) y los no modificables el ambiente interno
o factor enddégeno. La combinacion de ambos factores es una causa
identificada del cancer en el adulto.®

Respecto al cancer infantojuvenil se plantea que aunque en la aparicion
de la mayoria de las neoplasias estan implicados ambos factores por
desarrollarse en tejidos profundos se consideran mas frecuentes las
causas relacionadas con el ambiente interno. Estas neoplasias resultan
de la combinacion de ambos aspectos, y entre 85 % y 96 % estan pro-
bablemente asociadas a factores de riesgo medioambientales.*®

En la actualidad, se reconoce la importancia de factores externos ta-
les como las radiaciones ionizantes y no ionizantes, la alimentacion
inadecuada, el tabaquismo en el embarazo, las infecciones virales, la
exposicion a sustancias quimicas, el alcoholismo de los padres, la ad-
ministracion de farmacos, la exposicion ocupacional de los padres a
quimicos o radiaciones (sobre todo la exposicion paterna a los pestici-
das, solventes y pinturas), y el ejercicio de empleos relacionados con
la mecanica.*
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Todos se han asociado con tumores del sistema nervioso central, asi
como la contaminacion del agua en las etapas pre y posnatal. La Agen-
cia Internacional para la Investigacion del Cancer identificé 18 com-
puestos quimicos como carcindégenos probados y de riesgo elevado.>®

Los ninos pueden verse expuestos a estos agentes quimicos por la via
transparentaria, contaminacion de alimentos, agua o aire, exposicion
de los padres (que actuan posteriormente como transportadores), tra-
tamientos con medicamentos que pueden resultar toxicos, o por iatro-
genia.®®

Para llegar a consenso sobre |los factores de riesgo de aparicion del
cancer infantojuvenil se requiere de estudios epidemiolégicos a largo
plazo. Los cuales son necesarios, si se tiene en cuenta el incremento
de la incidencia de esta enfermedad en el mundo, incluyendo el diag-
nostico en etapas tempranas (recién nacidos). Esto ultimo, puede es-
tar relacionado con factores preconcepciones, medioambientales y los
propios de las tecnologias diagndsticas.*®

Con la extension de la edad pediatrica hasta los 18 anos, otros investi-
gadores informan un incremento de las neoplasias en la poblacion de
15 a 19 afnos, las cuales son frecuentes en adultos (cancer de pulmon,
colon, cuello uterino y otros).

Los antecedentes de cancer en la familia, sobre todo en familiares de
primer grado, constituyen un factor predisponente a la aparicion de
diferentes tipos de cancer infantojuvenil como neurofibromatosis, neo-
plasias del sistema nervioso central, tumor de Wilms y retinoblastomas;
los cuales pueden padecer varios miembros de una misma familia.

En cuanto a la existencia de antecedentes patoldgicos personales, la
neurofibromatosis fue observada en mas de un tercio de los pacientes
con tumores del sistema nervioso central, lo que coincide con algunos
los resultados de algunos estudios publicados.*®

Los factores modificables del ambiente tienen importancia en el desa-
rrollo de las diferentes neoplasias, sobre todo en los primeros afios de
vida, debido a la vulnerabilidad producida por la biotransformacion del
higado para metabolizar de forma eficiente las toxinas, la absorcion
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de productos quimicos, los mecanismos de reparacion del ADN vy las
grandes tasas de proliferacion celular.®

Estos factores exdgenos, pueden aumentar el riesgo de padecer enfer-
medades como el cancer. Entre los antecedentes modificables prena-
tales llama la atencion la alta proporcion de madres de pacientes que
se realizaron mas de tres ultrasonidos durante la gestacion.®’

Se considera que los virus causan entre 10 % y 15 % de las neopla-
sias en humanos, y —aungue cada virus tiene un mecanismo especifico
para producir la carcinogénesis— su principal efecto es la inestabilidad
genética, que causa diferentes tipos de mutaciones.®’

Los adenovirus y los herpes estan entre los considerados causantes de
cancer en el ser humano, por su capacidad de activar los genes espe-
cificos del hospedero y transformar células normales en neoplasicas
mediante la integracion del ADN proviral.*’

El virus de Epstein-Barr se relaciona con la aparicion del cancer infan-

tojuvenil, particularmente linfoma de Burkitt, carcinoma nasofaringeo,
leucemia linfoblastica aguda y otras neoplasias de cabeza y cuello.
Otros virus como el del papiloma humano y los de las hepatitis By C
también se mencionan como causas de los canceres del cuello uterino
y de higado, respectivamente.®’

Mas de la mitad de los pacientes con cancer del sistema hemolinfo-
poyético investigados, presentaron infecciones virales en mas de tres
ocasiones previas al diagnostico de la enfermedad, pero fue posible
identificar los agentes virales relacionados.®’

Factores de riesgo del cancer infantil.

Aunque no se sabe mucho sobre la etiologia del cancer en los nifos,
se pueden mencionar algunos factores que se han asociado con la
aparicion de ciertos tipos de displasia.®®

Radiacidn ionizante. La exposicion a los rayos X durante el embarazo
podria aumentar el riesgo de cancer en los bebés.*®
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Sustancias quimicas y medicamentos. Aunque no se ha probado de-
finitivamente, algunos medicamentos pueden tener efectos cancerige-
nos en los bebés cuando se administran a la madre durante el embara-
z0; un ejemplo es el dietilbestrol, que se utilizé en la década de 1970.%8

De manera similar, la exposicion a pesticidas se ha relacionado con la
leucemia, el linfoma no Hodgkin y el neuroblastoma, mientras que los
solventes como el benceno son un factor de riesgo de leucemia infan-
til.%8

El N-nitroso que se encuentra en algunos alimentos secos y el tabaco
consumidos durante el embarazo puede causar tumores en el sistema
nervioso central (SNC), mientras que el uso de alcohol y algunos diu-
réticos durante el embarazo se ha relacionado con tumores infantiles
como el neuroblastoma y el tumor de Wilms.%®

Factores biolégicos. Virus como el virus de Epstein-Barr, el virus de la
inmunodeficiencia humana (VIH), la hepatitis B y C, el virus linfocitico
humano tipo 1 (HTLV1) y el virus del papiloma se asocian con un can-
cer especifico, segun el tipo de virus y los tejidos que infecta.®®

Factores genéticos y familiares. Entre los factores de riesgo familia-
res, los tumores fetales tienen dos manifestaciones: una hereditaria y
otra esporadica. No todos son hereditarios, pero de estos, el retino-
blastoma y el tumor de Wilms bilateral son los mas destacados.%®

Por otro lado, algunas enfermedades genéticas que conducen al can-
cer, como los niflos con sindrome de Down, tienen de 20 a 30 veces la
incidencia de leucemia aguda. Los nifos con sindrome de Klinefelter
tienen 20 veces mas probabilidades de desarrollar cancer de mamay
luego de 30 a 50 veces mas probabilidades de desarrollar tumores de
células germinales del mediastino.*

Edad. Como ocurre con cualquier enfermedad infantil, existen formas
de cancer que aparecen con mayor frecuencia en la infancia, otras en
edad preescolar o escolar, y otras propias de la adolescencia.*®
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Canceres mas frecuentes en ninos

No todas las células cancerosas crecen al mismo ritmo, ni tienen las
mismas caracteristicas, ni tienden a diseminarse a los mismos lugares,
ya que la biologia de cada tumor es diferente. De esta manera ciertos
tumores, incluso algunos que llevan el mismo nombre, tienen un com-
portamiento diferente dependiendo de las caracteristicas de las célu-
las que lo conforman.®®

Debido a la importancia del diagndstico rapido y los factores de riesgo
y las caracteristicas especificas de la edad de algunos canceres infan-
tiles comunes, a continuacion se describen brevemente para ayudar a
sospechar y confirmar un diagnostico. |dentifiquelos durante la evalua-
cion. ” Sugiere cancer y si es necesario deriva a un centro especializa-
do.®®

Leucemia. Este es un grupo de neoplasias que provocan el crecimien-
to descontrolado de globulos blancos en la médula ¢sea. Es el tipo
mas comun de cancer infantil y se puede tratar en el 90% de los casos.
Sintomas inespecificos, como fatiga, letargo, dolor de huesos (gene-
ralmente el Unico sintoma) y sudores nocturnos profusos. Entre los sig-
Nnos Mas comunes se encuentran: fiebre leve que dura dias o0 meses
(promedio de dos o tres semanas), palidez, petequias, hematomas,
manifestaciones hemorragicas, hepatoesplenomegalia, esplenomega-
lia y esplenomegalia. Se infiltra en otros érganos (testiculos, sistema
nervioso central o riflones).

La pérdida de peso es rara. la leucemia tiene una triada distinta: fiebre,
anemia, manifestaciones hemorragicas. El diagndstico final se realiza
mediante una puncion lumbar, que se realiza en un centro especializa-
do.*®

Linfomas. Este es un grupo de enfermedades del sistema linfatico,
que estan creciendo rapidamente, y se denominan hematomas solidos
para distinguirlos de los linfomas. Entre los canceres infantiles, ocupa
el tercer lugar en morbilidad, después de la leucemia y los tumores del
sistema nervioso central.®®
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Los sintomas que presentan son inespecificos como fatiga y pérdi-
da de apetito, y dependiendo de su ubicacion por los efectos de la
masa, la sintomatologia varia: el linfoma intratoracico aparece como
una masa mediastinica con o sin derrame pleural, que puede causar
lesiones respiratorias. falla y presion sobre los ganglios linfaticos. vena
cava superior.®®

El linfoma abdominal se presenta con distension abdominal, dolor y
masas, generalmente en el hipocondrio derecho. Ademas, puede pre-
sentarse en la piel, el sistema nervioso central, la cara, los huesos y
otros 6rganos, como un tumor en la zona afectada.®

Otros signos son: fiebre baja, anemia, pérdida de peso y sudores noc-
turnos que mojan las sabanas. El llamado linfoma de Hodgkin afecta
principalmente al sistema linfatico y su presentacion clinica habitual
es una linfadenopatia cervical o supraclavicular asintomatica de creci-
miento gradual, aumento de consistencia, y se asocia a planos profun-
dos y a menudo dolorosos.®°

Tumores del sistema nervioso central. Son tumores sélidos de la ca-
vidad craneal, son mas comunes en la infancia, especialmente apare-
cen entre los 5y los 10 afos, y remiten después de la pubertad. 9 sin-
tomas que van desde sintomas neuroldgicos inespecificos hasta bien
dirigidos segun la ubicacion del tumor en la cavidad craneal.®

El sintoma mas comun es el dolor de cabeza, que es general e inter-
mitente al principio, y luego aumenta en intensidad y frecuencia con
el tiempo. Los dolores de cabeza suelen ir acompanados de sintomas
COmo nauseas, vomitos, alteraciones visuales o auditivas, etc. La triada
clasica es: dolor de cabeza, nauseas y vomitos como resultado de la
hipertension intracraneal .®®

Por la noche, el dolor de cabeza despierta al nifo, y por la mafiana el
dolor de cabeza es mas intenso y durante el dia mejora en posicion
erguida. A veces hay vomitos con plomo, que no se acompafnan de
nauseas.®

Hay otros sintomas como cambios en el estado mental, cambios de
personalidad, cambios repentinos de humor y comportamiento (perio-
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dos de irritabilidad que se alternan con somnolencia), que a menudo
también conducen a un deterioro significativo de la salud mental. Sus
resultados de aprendizaje. pueden ocurrir convulsiones.®°

Otros sintomas comunes son vision borrosa, como vision doble, movi-
mientos oculares deficientes o vision doble. Puede haber ceguera total
progresiva en un ojo debido al tumor del nervio dptico en ese lado.®°

En neonatos, irritabilidad por aumento de la presion intracraneal, pér-
dida de apetito, regurgitacion, pérdida de peso o reduccion de peso,
retraso del crecimiento, aumento del perimetro cefalico o separacion
de las suturas. La fontanela anterior puede abultarse o extenderse.®

Tumor de Wilms. La neoplasia maligna de células renales afecta a
cualquiera de los rifiones, aungue también puede ser bilateral. Es el
tipo de cancer de rifdn mas comun en niNos pequefos, con una pre-
valencia maxima entre los 2 y 3 anos de edad. Puede estar relacionado
con defectos de nacimiento.®’

La presentacion clinica tipica es una masa abdominal palpable sin sin-
tomas, que puede ser detectada por los padres o el médico durante el
examen de rutina. . Puede ir acompanada de dolor, hematuria e hiper-
tension arterial. Otros signos menos comunes incluyen anemia, fiebre
y estrefiimiento.®’

Neuroblastoma. Tumor soélido maligno que afecta el tejido nervioso fue-
ra del craneo. Por lo general, se encuentran en las glandulas supra-
rrenales, pero pueden ocurrir en cualquier parte del cuerpo, como el
cuello, el pecho o la médula espinal. Por lo general, va precedido de 5
anos con un tiempo de visualizacion promedio de 2 afios.*'

Tiene un alto grado de malignidad. Por lo general, cuando se diagnos-
tica, ya es comun. Porque estos son tumores que pueden desarrollarse
en cualquier parte de la cadena neural. Los sintomas dependen del
impacto masivo del tumor en el area afectada, que puede ser la cabe-
za, el cuello, el pecho, la columna o el area circundante. Los sitios mas
comunes del neuroblastoma son los huesos, los ganglios linfaticos, la
médula ésea, el higado y la piel.®
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Osteosarcoma y sarcoma de Swing. La cojera dolorosa y el aumento
de volumen de la zona afectada, sin antecedente de trauma es muy
significativa, ya que casi la mitad de los osteosarcomas se localizan
alrededor de la rodilla El osteosarcoma se localiza en sitios de creci-
miento rapido —metafisis- (p. €j. fémur, tibia y humero).©

El osteosarcoma afecta el eje de los huesos largo y plano. El diagnos-
tico tardio empeora el prondstico, que esta directamente relacionado
con el numero y tamano de las metastasis. La tasa de supervivencia es
de aproximadamente el 70%. No suele haber metastasis clinicas en el
momento del diagndstico.®

La segunda manifestacion mas comun es el estrabismo. Puede ocurrir
acromatopsia (un color diferente para cada iris) y, a veces, aparece
como un signo inicial de retinoblastoma. Por lo general, es indoloro a
menos que haya una razon.®!

El factor pronéstico mas importante para la vision y la supervivencia o
la recuperacion es la etapa de inicio del tratamiento, por lo que la de-
teccion temprana es fundamental para reducir la morbilidad y la mor-
talidad.®?

Rabdomiosarcoma. Tumor maligno de tejidos blandos de origen mus-
culoesquelético. Ocurre en los primeros diez afos de vida. Su ubica-
cion es variable y esta relacionada con la edad: la vejiga y la vagina,
especialmente durante el primer ano de vida el tronco y las extremida-
des después del primer ano de vida, la cabeza y el cuello pueden pre-
sentarse a cualquier edad, con mayor frecuencia durante los primeros
ocho afios. afos de vida.®?

La forma mas comun de aparicion es un bulto doloroso o indoloro. Las
manifestaciones clinicas pueden variar mucho segun la ubicacion del
tumor. Puede haber un efecto de blogqueo mecanico. Es muy activo con
rapido crecimiento local, invade estructuras directamente adyacentes
y su presentacion clinica depende de las estructuras sobre las que
afecta.®?

Tumor de células germinales. Los tumores benignos o malignos, com-
puestos por células germinales, pueden desarrollarse en los ovarios o
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testiculos, o en otros lugares como la region sacra del coccix, retro-
peritoneo, mediastino, cuello y cerebro. Se clasifican del 7 al 8 como
causa de cancer infantil. Tienen dos picos de edad de presentacion:
antes de los 4 anos y después de los 15 anos.®

De todos los tumores de ovario, mas de la mitad son benignos. Tienen
un cuadro clinico comun como fiebre, vomitos, pérdida de peso, ano-
rexia y debilidad. Cuando el tumor esta en el ovario, el sintoma mas
comun es el dolor cronico. La masa puede ser palpable, si es gran-
de provocara estrefiimiento, trastornos de los érganos reproductivos y
menopausia. Cuando se localiza en el testiculo, se manifiesta como un
bulto duro, indoloro y no penetrante.®?

Retinoblastoma. Tumor maligno que surge de las células primitivas de
la retina, y ocupa la quinta y novena posicion entre los canceres infan-
tiles, con mayor incidencia en niflos menores de tres afos. Se observa
con frecuencia en paises en desarrollo y se sugiere que es causada por
la exposicion a agentes infecciosos, particularmente adenovirus, virus
del papiloma humano y otros factores como la deficiencia de vitamina
Ay acido félico en la dieta. El signo mas comun en uno 0 ambos 0jos
es la leucopenia (o0jo blanco o de gato). La leucopenia es la ausencia
del reflejo rojo normal de la retina cuando se ilumina con luz.%2

La segunda manifestacion mas comun es el estrabismo. Puede ocurrir
acromatopsia (un color diferente para cada iris) y, a veces, aparece
como un signo inicial de retinoblastoma. Por lo general, son indoloros
a menos que exista una causa asociada a ellos. El factor prondstico
mas importante para la vision y la supervivencia o la recuperacion es
la etapa de inicio del tratamiento, por lo que la deteccion temprana es
fundamental para reducir la morbilidad y la mortalidad.®?

Rabdomio sarcoma. Tumor maligno de tejidos blandos de origen mus-
culoesquelético. Ocurre en los primeros diez afos de vida. Su ubica-
cion es variable y esta relacionada con la edad: la vejiga y la vagina,
especialmente durante el primer afo de vida, y el tronco y las extremi-
dades después del primer aio de vida, la cabezay el cuello se pueden
ver a cualquier edad, con mayor frecuencia durante el primer ano de
vida. ocho afios de vida.®?
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La forma mas comun de aparicion es un bulto doloroso o indoloro. Las
manifestaciones clinicas pueden variar mucho segun la ubicacion del
tumor. Puede haber un efecto de bloqueo mecanico. Es muy activo con
rapido crecimiento local, invade estructuras directamente adyacentes
y Su presentacion clinica depende de las estructuras sobre las que
afecta.®®

Caracteristicas del dolor

El dolor de huesos es un sintoma comun del cancer de huesos en los
ninos. Este es el sintoma inicial y presagia una masa de tejido blando,
con dolor severo que despierta al niflo por la noche..63

Es importante distinguir entre el dolor localizado en un hueso y el dolor
multiple. EI dolor muscular multiple esta muy extendido y tiene carac-
teristicas similares.

Debido a que los nifos y adolescentes en edad escolar participan en
deportes y juegos desafiantes que causan lesiones en los musculos y
los tendones, la cojera no se ha estudiado ampliamente. El dolor cau-
sado por el osteosarcoma no esta relacionado con la gravedad de la
lesion que pueda ocurrir y no desaparece con el tiempo, sino que au-
menta gradualmente.®

Si el nifo cojea debido al dolor y el dolor es debilitante y gradual, bus-
gue un tumor o una deformidad en las articulaciones grandes, que es
una caracteristica del osteosarcoma. Asimismo, debido a que el au-
mento de masa asociado con un tumor 6seo ocurre después de un pe-
riodo variable y suele ser tardio, cualquier nifo o adolescente con dolor
debe ser derivado para atencion médica. Vino a investigar y descartar
enfermedad neoplasica.®

El dolor de huesos (y articulaciones) también es uno de los primeros
sintomas de la leucemia, especialmente la leucemia aguda, que se pre-
senta hasta en un 40% de los casos. Es un dolor irregular, intermitente,
inespecifico al principio y que puede confundirse con reumatismo. Por
este motivo, cualquier dolor 6seo de intensidad desproporcionada con
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0 sin antecedentes de traumatismo de varios dias requeriria una con-
sulta para descartar cancer.®*

Sintomas generales

Muchos sintomas inespecificos, que se presentan en formas agudas o
subagudas, se asocian con la presencia de tumores en los ninos. Estos
sintomas incluyen pérdida reciente del apetito sin razéon aparente, pér-
dida de peso y fatiga que hace que los nifios omitan actividades que
solian hacer antes..

Estos sintomas estan asociados con algunos tipos de cancer, especial-
mente leucemia y linfoma, y siempre deben revisarse.®

Manifestaciones hematolégicas

Debe explorar al nifio en su totalidad, desvestirse. Presta atencion a
la piel. En general, las enfermedades se manifiestan como tromboci-
topenia (recuento bajo de plaquetas), lesiones caracteristicas como
hematomas o petequias que no suelen asociarse a traumatismos o son
demasiado graves para traumatismos menores, manifestaciones he-
morragicas como hemorragia nasal, hemorragia gingival (encias san-
grantes), y sistema digestivo de ¢rganos; hemorragia o sangrado uro-
genital.®*

Si nota algun signo de sangrado, preguntele a la madre cuanto tiempo
ha estado sangrando. Como ya se menciono, la purpura es uno de l0s
signos de leucemia, junto con los hematomas y los signos de sangrado
de las membranas mucosas, las petequias se vuelven profusas y fa-
cilmente visibles. Cualquier purpura debe controlarse con pruebas de
laboratorio.®

La anemia, como la fiebre, es un signo de enfermedad que debe inves-
tigarse. La anemia se define como una disminucion de la hemoglobina,
el hematocrito o el recuento de glébulos rojos por milimetro cubico, con
niveles normales que varian segun la edad, el sexo vy la altura.®
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En general, los niveles de hemoglobina son mas altos en los bebés,
caen durante las primeras seis a ocho semanas de vida y luego au-
mentan lentamente hasta la adolescencia, cuando alcanzan la edad
adulta. Son mas bajas en las mujeres vy, al igual que las que tienen he-
matocrito, aumentan con la altura sobre el nivel del mar.®°

Cuando solo los globulos rojos estan dafiados (es decir, no hay dafio
en otros gldbulos), las causas de la anemia pueden constar de tres nu-
meros y cada uno requiere un método de tratamiento diferente. El trata-
miento varia: baja produccion (deficiencia de sustratos como el hierro,
problemas de maduracion y proliferacion en enfermedades crénicas),
destruccion rapida (anemia hemolitica) o pérdida de sangre (aguda o
cronica).%°

Las causas mas comunes de anemia en los nifios son: Deficiencia de
hierro. La anemia por esta causa es mas comun en poblaciones de nivel
socioeconomico mas bajo y donde la atencion médica es inadecuada.
Infeccion Los parasitos, como anquilostomas o tricocéfalos, pueden
provocar pérdida de sangre. Malaria, que destruye rapidamente los
gldbulos rojos. Cancer, especialmente leucemia.®®

Segun los criterios de la OMS, los ninos de 6 meses a 6 anos deben ser
diagnosticados de anemia cuando el nivel de hemoglobina es inferior
a 11 g/dL. Uno de los signos de la anemia es la palidez intensa de la
piel. Para comprobar la palidez de la palma, observe la piel de la palma
de su mano. Déjelo abierto tomandolo suavemente de un lado.®®

No estire los dedos hacia atras, ya que esto puede causar una palidez
que bloquea el flujo sanguineo. Compare el color de la palma de la
mano del nino con el suyo vy, si es posible, con el color de las palmas
de otros nifios. Si la piel de la cavidad cutanea es muy palida, entonces
esta palida.®

La decision de utilizar la palidez en la evaluacion de la anemia se baso
en la dificultad de medir el hematocrito y los niveles de hemoglobina
en muchos entornos de atencion primaria. Dada la alta mortalidad aso-
ciada a la anemia aguda y sus comorbilidades, los signos clinicos de
deteccion y por tanto la derivacion de los pacientes a un centro espe-
cializado deben ser lo mas sensibles y especificos posible©®
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Otra herramienta clinica que puede usarse para detectar anemia es la
palidez conjuntival, pero cuando la conjuntivitis es comun, la palidez
es reemplazada por hiperemia conjuntival. Ademas, el examen de la
palma de la mano no es doloroso para el nino, mientras que el examen
de la conjuntiva suele ser dificil .

Examen oftalmolégico

Es necesario examinar los ojos del nifio para ver si la reaccion del fon-
do del 0jo rojo es normal. Por el contrario, si se observa un reflejo blan-
quecino, lo que los padres a menudo denominan “ojo claro”, “ojo de
gato” o “reflejo blanco por la noche”, el nifio tiene leucoplasia, que es
la principal manifestacion externa del retinoblastoma. En ocasiones,
este signo no es facil de detectar durante la consulta, incluso cuando
la cabeza del bebé esta movida e inclinada.®®

En estos casos, si el padre menciona este cambio de color en el alum-
no, la mejor decision es llevar al nifio a un oftalmélogo.©®

Siempre que no se pueda excluir con certeza, la leucocoria debe con-
siderarse sindbnimo de retinoblastoma. Otra enfermedad ocular que se
ha relacionado con el cancer infantil es la disautonomia, un defecto
poco comun en el que solo son visibles los rastros del iris.®®

Debido a que la aniridia esta asociada con el tumor de Wilms, se reco-
mienda una ecografia renal cada 3 meses y hasta 5 afios. Por otro lado,
el estrabismo adquirido puede ser el primer signo de un tumor cerebral.
El retinoblastoma puede causar estrabismo cuando se pierde la vision
en el ojo donde se encuentra el tumor y, a menudo, es un indicador de
leucemia. Otros cambios tardios a tener en cuenta son: Heterocromia
(un color diferente para cada iris), asi como también estar atento a la
afectacion de los 0jos (0jos abultados o protuberantes).®®
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T e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e
Palpacion de cuello y axilas.

Palpacion del cuello, axilares e ingle de los ganglios linfaticos Hay alre-
dedor de 600 ganglios linfaticos en el cuerpo humano con un diametro
de 2 a 10 mm y ubicados en el area de los ganglios linfaticos.%

La linfadenopatia generalizada es uno de los signos de enfermedad
sistémica, generalmente una infeccion viral. La linfadenopatia cervical
suele corresponder a adenopatias provocadas por inflamacion, el 80%
de las cuales son infecciosas y el 20% de otros origenes, incluidos tu-
mores y cancer.%

Las causas malignas de linfadenopatia son: células madre leucémicas
con células de Langerhans. Metastasis: rabdomidlisis, hipotiroidismo,
neuroblastoma, nasofaringe.®®

Signos que hacen sospechar malignidad y que sugieren una evalua-
cion profunda de las adenopatias:

» Célculo unidireccional (opcional).

» Eltamano es superior a 2,5 cm.

» Ausencia de manifestaciones inflamatorias (sin dolor).

» Firmeza y rigidez. Posicion posterior o por encima de la region
supraclavicular del esternocleidomastoideo. Progresion o no re-
gresion en 4 semanas.

» No hay un punto focal de infeccion en la faringe o la piel.

» Cifete a los planos profundos. Mas del 50% de todas las neo-
plasias malignas del cuello corresponden a linfomas.

» EI90% de los pacientes con linfoma de Hodgkin desarrollan lin-
fadenopatia cervical (generalmente unilateral), con varios gan-
glios linfaticos que estan estrechamente unidos entre si, forman-
do haces.

» En el linfoma no Hodgkin, los ganglios linfaticos suelen ser nu-
merosos y pueden localizarse a ambos lados del cuello, mien-
tras que en la leucemia aguda son numerosos y, a menudo, ge-
neralizados.

» Como regla general, cualquier masa ganglionar sospechosa de
malignidad debe ser examinada por personal calificado, quien
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decidira si es necesaria una biopsia y la seleccion de los gan-
glios linfaticos.

Signos neurolégicos focales agudos y/o progresivos.

Los trastornos neurolégicos agudos son trastornos diagnosticados re-
cientemente o durante una consulta. Un examen neurologico puede
revelar debilidad en una o mas extremidades de un lado del cuerpo.67

Se puede observar asimetria facial como paralisis y desviacion de la
boca y los 0jos, que es una manifestacion de cambios en los nervios
craneales debido al efecto colectivo de diversos tumores.®’

También se pueden observar cambios en la conciencia o el estado
mental, cambios de comportamiento, confusion, asi como deterioro de
la coordinacion, el equilibrio y la marcha (ataxia). La ataxia es un andar
“borracho” anormal y vacilante.®”

Cuando se presenta en forma aguda o subaguda, se debe considerar
la posibilidad de un tumor cerebral, especialmente si se acompanfa de
sintomas de hipertension intracraneal como dolor de cabeza, vomitos,
vision doble o estrabismo.®’

Signos focales especificos como dificultad para hablar (p. Ej., Afasia,
afasia o arritmia) o anomalias del campo visual (p. Ej., Vision borrosa
progresiva o repentina, vision borrosa, vision doble, estrabismo o ce-
guera progresiva), que pueden estar vinculados a problemas neurol6-
gicos mas complejos que problemas. El primer diagnostico diferencial
son los tumores del sistema nervioso.®’

Palpar abdomen y pelvis en busca de masas

El examen fisico del nifio, independientemente del motivo de la consul-
ta, debe incluir un examen cuidadoso del abdomen. Muchos tumores
son asintomaticos en las primeras etapas y solo pueden detectarse
con una evaluacion fisica adecuada.®’
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Los tumores malignos son solidos, solidos y soélidos, segun el érgano
afectado, localizados en el flanco (tumor renal), cuadrante superior de-
recho (tumor hepatico) y la region subestomacal (tumor vesical). 6ptica
u ovario).t”

Los neuroblastomas son tumores retroperitoneales, como el tumor de
Wilms, pero suelen cruzar la linea media. El linfoma de Burkitt (un lin-
foma de rapido crecimiento) se localiza en el ileon y puede afectar los
ganglios linfaticos intraperitoneales. Dado que cualquier tumor abdo-
minal palpable se considera maligno hasta que se demuestre lo contra-
ro, se reconoce que es necesaria la derivacion inmediata del paciente
a un centro especializado.®’

Por lo general, las neoplasias neonatales palpables son de origen be-
nigno. Sin embargo, en los nifios de 1 mes a 1 ano de edad, el 50% de
los tumores son malignos, y en los nifilos mayores de 1 ano, el 70% son
adenomas renales, neuroblastomas o tumores de Wilms.67-68

Signos precoces de neoplasias en ninos

Uno de los siguientes signos:

» Fiebre durante mas de 7 dias sin causa conocida

» Dolor de cabeza persistente y que empeora. Enuresis nocturna
Principalmente, despierta o despierta al nifio por la mafana vy
puede ir acompanada de vomitos.

» Dolor en los huesos que ha aumentado gradualmente durante el
ultimo mes y ha dejado de estar activo.

» Manchas hemorragicas, hematomas y / o sangrado.

» Palidez severa de la conjuntiva o conjuntiva

» Leucocoria (0jos blanco

» Apariencia dispersa

» Aniridia (falta de iris)

» Contraste (diferentes colores de 0jos)

» hipema (sangre dentro del 0jo)

» 0jos hinchados (0jos saltones)
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»

»

»

»

»

»

»

»

»

»

»

»

»

»

»

»

»

»

»

Nodulos> 2,5 cm de diametro, firmes, indoloros, con progresion
> 4 semanas.

Signos y sintomas neuroldgicos focales, agudos y / o progresi-
VOS:

Convulsiones sin fiebre o enfermedad neurolégica subyacente
Debilidad unilateral (de una extremidad o un lado del cuerpo)
asimetria fisica (cara)

Cambios en la conciencia o el estado mental (comportamiento,
confusion).

Pérdida del equilibrio al caminar.

dolor por cojear

Dificultad para hablar

Alteraciones en la vision (borrosa, doble, ceguera subita)

Masa palpable en abdomen

Hepatomegalia y/o esplenomegalia

Masa en alguna regiéon del cuerpo sin signos de inflamacion
Pérdida de apetito en los Ultimos 3 meses

Pérdida de peso en los ultimos 3 meses

Cansancio o fatiga en los ultimos 3 meses

Sudoracién nocturna importante, sin causa aparente

Palidez palmar o conjuntival leve

Linfadenopatia dolorosa o con evolucion < 4 semanas 0 con
diametro < 2,5 cm o consistencia no dura

Aumento de volumen en cualquier region del cuerpo con signos
de inflamacion

Conducta a seguir ante la sospecha de neoplasia

Derivar urgentemente un hospital complejo con servicios de hematolo-
gia pediatrica, si esto no es posible, al Servicio de Admisiones Pedia-

tricas

Estabilice al paciente, si es necesario, comience con liquidos intrave-
Nosos y oxigeno y controle el dolor.

53



NWMWMWWWW

Si se sospecha un tumor cerebral y un deterioro neuroldégico, comience
el tratamiento de la hipertension intracraneal.®®

Como tratar al nino clasificado como “posible cancer o enfermedad
muy grave”

El objetivo de tratar a los nifios con un diagndostico favorable de cancer
€S que tengan acceso a servicios especializados o mas rapido posi-
ble. Este objetivo significa que el personal resuelve de inmediato todas
las cuestiones administrativas que surjan y sin demora en la realizacion
de estudios subclinicos, dirigiendo a los nifos a un centro especializa-
do donde eventualmente confirmaran o cancelaran cualquier diagnos-
tico.®®

Aunqgue afortunadamente se ha descartado un diagnostico de cancer,
los sintomas planteados son importantes de todos modos y se necesi-
ta investigacion para diagnosticar la enfermedad subyacente que los
causa. Cuando tenemos un hijo con probabilidad de ser diagnosticado
con cancer, a partir de una historia clinica completa, un examen fisico
completo y la deteccion de signos o sintomas sospechosos, el diag-
nostico definitivo es de patologia y se realiza en un centro de transito.%®

De ahi la importancia de entender que cuando se sospecha la posi-
bilidad de un cancer, el nino debe ser derivado a una unidad espe-
cializada para su diagnoéstico. Aungue el nino debe ser derivado de
inmediato, es importante hacerlo en las circunstancias adecuadas. Es
posible que algunos nifios deban estabilizarse antes de ser derivados
a un centro especializado, como se describe a continuacion.®

Oxigeno: Todos los nifios con enfermedades graves 0 muy graves,
signos de peligro, disnea o shock, y todos aquellos que requieran rea-
nimacion, deben ser derivados a oxigeno suplementario. No existe un
meétodo perfecto para administrar oxigeno y ningun método es mejor
que otro. El método de administracion de oxigeno depende de la dis-
ponibilidad del dispositivo, la adaptacion del nifo al método (mascari-
lla 0 canula nasal) y la concentracion de oxigeno requerida.®
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R R
Estabilidad hemodinamica

Los niflos que muestran signos de deshidratacion grave, hipovolemia
de otras causas o0 shock deben estabilizarse antes de la derivacion. Sin
un esfigmomanometro pediatrico, no hay razén para no hacer una bue-
na evaluacion del estado de su volumen sanguineo. En este sentido, es
importante saber que algunos signos clinicos son buenos predictores
de hipovolemia, mala perfusion y necesidad de mejora de volumen.®®

Estos son los signos que evaldan hipoperfusion:
¢ [lenado capilar mayor de 2 segundos
e Palidez o moteado de la piel
e Frecuencia cardiaca: taquicardia mayor de 180 por minuto
e Alteracion del estado de conciencia

El tratamiento inicial en estos casos es la infusion rapida de liquido, ge-
neralmente lactato de Ringer o solucion salina normal al 0,9% en un vo-
lumen de 20 a 30 ml / kg durante 30 minutos 0 menos si es necesario.®

Sin embargo, es importante recordar que algunos nifios con cancer
pueden desarrollar anemia grave, por lo que beber liquidos rapida-
mente puede provocar edema pulmonar.

Por lo tanto, en estos casos, la infusion debe ser mas lenta hasta que
se inyecte al paciente si es necesario.®

Administracion de liquidos. Para los bebés menores de 2 meses, se
recomienda la dextrosa (DAD). En los recién nacidos, la dextrosa al
10% sin electrolitos debe administrarse a una velocidad de 80 ml / kg /
dia, a través de un catéeter umbilical o, si es posible, por una vena pe-
riférica.®®

A partir del segundo dia de vida, se debe agregar cloruro de sodio (10

ml por 500 ml de solucioén) al liquido y, a partir del tercer dia, cloruro de
potasio (5 ml por 500 ml de soluciéon)®®

e [actantes mayores de 2 meses que reciben liquidos por via in-

travenosa, si no estan deshidratados o en shock, dextrosa al 5%

con electrolitos calculados de la siguiente manera (método de

Holliday y Segar, basado en las necesidades de agua y calo-
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TR e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e
rias):
e Menor de 10 kg: 100 ml/kg/dia 10 - 20 kg: 1000 ml + (50 ml/kg.
por cada kg Mayor de 10 kg) por dia.
e Mayor de 20 kg: 1500 ml + (20 ml/kg. por cada kg mayor de 20
kg) por dia.®

Ejemplo del calculo de liquidos: Nifio de 25 kg: 1500 ml + (20 x 5 kg) 5
kg es el numero de kg de 20 kg para un nifio de 25 kg. 1500 ml + 100
= 1600 ml en 24 horas 1600 ml / 24 horas = 66,6 ml/hora.”

En otras palabras, se debe utilizar una solucion de dextrosa al 5% con
electrolitos intravenosos a razén de 66 ml / h para nifios que pesen 25
kg.”®

Siempre se deben agregar electrolitos a esta solucion para cumplir con
los requisitos. Idealmente, deberia planificar de 3 a 5 mkEq/ kg / dia de
sodioy de 2 a 3 mkq / kg / dia de potasio.”

Una forma conveniente de poner liquidos por via intravenosa es la si-
guiente, segun la edad del nifio.:

Al recién nacido
El primer dia de vida DAD 10% sin electrolitos.
Al segundo dia de vida DAD 10% 500 ml + cloruro de sodio 10 ml.

Al tercer dia de vida, y hasta los 2 meses DAD 10% 500 ml + cloruro
de sodio 10 ml + cloruro de potasio 5 ml.

Al mayor de 2 meses de edad

DAD 5% segun el peso + cloruro de sodio 15 ml + cloruro de potasio
5ml

Manejo del dolor. En caso de dolor, tratar antes del envio: 9 Dolor
leve: f Acetaminofén 10 - 20 mg/kg/dosis cada 4 — 6 horas 9 Dolor leve
o moderado:  f lbuprofeno: 5 — 10 mg/kg/dosis cada 6 horas f Diclo-
fenaco: 1-1,5mg/kg/dosis cada 8 — 12 horas f Naproxeno: 5-7,5mg/
kg/dosis cada 8 — 12 horas.
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T e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e
Manejo de hipertension endocraneana

En el caso de deterioro neuroldgico en un paciente con sospecha de
tumor cerebral, se debe iniciar el tratamiento de la hipertension intra-
craneal antes de la derivacion; Ademas del comando:

Con lacabezaenlacamaa45° C, use dosis altas de esteroides: dexa-
metasona a una tasa de 0,15 a 0,25 mg / kg / dosis por via intramuscu-
lar o intravenosa y / 0 manitol a una tasa de 0,25 a 0,5 g/ kg / dosis..70

Si se producen convulsiones, se debe administrar diazepam a una do-
sis de 0,3 mg / kg / vez por via intravenosa a una dosis maxima de
10 mg y un maximo de tres dosis; La infusion no debe exceder 1 mg
/ min. Después de la administracion de diazepan, la fenitoina debe
administrarse a una dosis de 10-15 mg / kg / vez por via intravenosa.
La adopcioén urgente de estos procedimientos permite que el paciente
sea trasladado al tercer nivel de atencion.”

Recomendaciones en caso de sangrado y anemia severa

Si el nifio tiene un hematocrito muy bajo e inestabilidad hemodinami-
ca, se debe administrar una inyeccion de glébulos rojos concentrados
(ERG) a una dosis de 10 ml / kg, pero si es posible, se debe evitar la
perfusion hasta que se haya estudiado y administrado. centralmente.
centro de referencia.”

Si la trombocitopenia con un recuento de plaguetas de menos de
50.000 por mma3 se asocia con hemorragia grave, se deben transfundir
plaquetas y, si no hay signos de hemorragia grave, no transfundir, sino
esperar hasta que la agencia especializada decida cuando trasladar-
se. Mantenga a su bebé cémodo para prevenir el sangrado.”®

Registro y monitoreo. Todos los nifios con clasificaciones severas de-
ben ser monitoreados para asegurar que se detecten nuevos proble-
mas, signos o sintomas y se mantengan estables.”

El monitoreo no incluye necesariamente equipos costosos que a menu-
do no estan disponibles en muchas instalaciones médicas de la zona.
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El monitoreo lo realiza mejor el personal médico, asegurandose de que
el niflo sea monitoreado por signos categoricos severos como frecuen-
cia cardiaca, radiofrecuencia, plenitud capilar, disnea, deshidratacion,
presenciay produccion de orina, cada 15 minutos o segun sea el caso.
en la clinica. Hasta que el nifo llegue al hospital previsto.”™

Esto significa que, en ambulancia en su camino hacia el hospital, el
personal médico debe ir con el nino para monitorearlo durante el via-
je.”

Informacion a los padres. Es necesario mantener informados a los
padres:, ya que ellos estan preocupados con sus hijos tiene problema
grave.”

Escuchar todos los temores que tiene e intente resolver sus dudas: ex-
plique a los padres que necesitan presentar al nino al hospital y obtener
su consentimiento. Tranquilizar a los padres y explican que el hospital
donde el nifio se usa solo para dispositivos médicos dedicados y todo
lo que tiene el efecto del diagndstico y aprobaciéon de su hijo.”

Es posible que no puedas ayudar a tus padres a resolver todos sus
problemas, pero es importante que hagas todo lo posible para ayudar-
los y que se sientan apoyados. Recuerde que si no transfiere al bebé
de inmediato, sus posibilidades de supervivencia pueden reducirse y
su pronoéstico cambiar por completo.”

Los ninos de esta clasificacion tienen signos clinicos comunes a mu-
chas enfermedades, incluido el cancer, pero no son estrictamente su-
gestivos. Ademas, dado que los canceres pueden causarlos en una
tasa mucho menor que otras enfermedades, 10s nifilos deben ser trata-
dos de acuerdo con la causa mas comun. Lo mas importante es recu-
perar el control del nifio.”!

El monitoreo lo ayudara a ver su progreso y respuesta al tratamiento y
también lo ayudara a saber exactamente cuando podria necesitar ser
examinado para otras afecciones. La pérdida reciente de peso, la pér-
dida de apetito, el cansancio y la fatiga pueden ser causadas por mu-
chas enfermedades, incluidas infecciones como la tuberculosis, el VIH,
problemas nutricionales o digestivos y enfermedades reumaticas.”
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LLos tumores también pueden estar asociados con estos sintomas, pero
la aparicion aguda de muchos a menudo significa que no son los sin-
tomas clasicos, como en la mayoria de los tumores adultos. Sin embar-
go, todos los nifios con estos sintomas deben ser evaluados y si no se
nota mejoria en la cita de seguimiento y persisten o estan asociados
con alguno de los sintomas descritos en la categoria “si”. cancerosos
", deben entregarse de inmediato.”

La anemia es a menudo el resultado de muchas enfermedades, aun-
que la mas comun es la deficiencia de hierro debido a una mala ali-
mentacion. Aunque es uno de los principales sintomas de la triada de
leucemia, la anemia sola, sin otros sintomas como la purpura, debe
considerarse como otra causa y debe tratarse principalmente con hie-
rro.”?

Sin embargo, si el paciente no mejora clinicamente en el seguimiento
después de 1 mes, se deben obtener hemogramas completos y frotis
de sangre periférica, y se debe investigar la causa de la anemia y la
falta de respuesta al tratamiento con hierro. Afortunadamente, una pe-
quena cantidad de nifios tendra cancer como causa, gue se mostrara
en los recuentos sanguineos, y se derivara al paciente para que com-
plete el estudio y comience el tratamiento.”

Los ganglios linfaticos agrandados con caracteristicas inflamatorias
debido a una infeccion y que no cumplen los criterios de malignidad
deben tratarse con antibidticos (cefalexina o dicloxacilina 50 mg / kg /
dia en 3 dosis divididas).”?

Si no hay mejoria en el control, o si los ganglios linfaticos agrandados
persisten después del tratamiento de la infeccion, se debe derivar al
nino para investigar la causa, posiblemente cancer.”

Se debe considerar la deteccion de estos nifios cada 14 dias hasta
gue mejoren los signos o0 hasta que se encuentre una causa que expli-
que mejor los sintomas y se inicie el tratamiento adecuado. Los padres
deben aprender las sefales de advertencia para regresar de inmediato
y continuar con controles de crecimiento y desarrollo, vacunas y aten-
cion domiciliaria.”
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Los ninos con hinchazdn causada por inflamacion o infeccion en cual-
quier parte del cuerpo deben ser tratados y monitoreados en con-
secuencia. Si el aumento de tamafio persiste después de un mes, 0
inmediatamente si empeora, el nino debe ser derivado a un centro es-
pecializado.”

Complicaciones de las neoplasias en el paciente pediatrico
Sindrome de lisis tumoral

La lisis tumoral se refiere a la destruccion significativa de células can-
cerosas, que puede ocurrir espontaneamente cuando el tumor es muy
grande o en leucocitosis, cuando se aplica quimioterapia para destruir
células malignas y células. benignas.”

Se producen alteraciones metabdlicas potencialmente mortales en
presencia de lisis tumoral (p. Ej., Hiperpotasemia - hiperpotasemia, hi-
pocalcemia - hipocalcemia, hiperfosfatemia - hiperfosfatemia, hiperuri-
cemia - aumento de acido urico en la sangre) cuando puede provocar
insuficiencia renal, arritmia o paro cardiaco.”

La triada clasica es hiperuricemia, hiperfosfatemia e hiperkalemia. Hi-
peruricemia: se produce por la degradacion aumentada de acidos nu-
cleicos secundaria a la destruccion celular tumoral.”

El acido urico de precipita a nivel de médula renal, tubulo distal y co-
lector, donde hay mayor concentracion y acidez urinaria.”

Hiperkalemia: El potasio se acumula debido a la destruccion de las
células cancerosas, lo que resulta en insuficiencia renal secundaria.”

Hiperfosfatemia: Los linfoblasto contienen 4 veces mas fosfato que
los linfocitos normales. Con la destruccion de las células neoplasicas,
aumenta el fosforo. Cuando la relacion calcio: fésforo es mayor de 60,
el fosfato calcico se deposita en la microvasculatura, lo que produce
hipocalcemia, acidosis metabdlica e insuficiencia renal aguda.”
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Insuficiencia renal aguda: La oliguria antes del inicio del tratamiento
acompafada de precipitacion de fosfato de calcio promueve el desa-
rrollo de insuficiencia renal aguda. Se manifiesta en forma de concien-
cia alterada.”™

La prevencion del sindrome de lisis tumoral debe estar orientada a tres
aspectos basicos:

1. Hiperhidratacion 3.000 a 4.000 ml/mt2/dia con solucion dextrosa en
agua 5% para asegurar volumen urinario >3 mil/kg/h o >100 ml/mt2/
hora y una densidad urinaria <1010.7

2. Alcalinizacion: 60 a 100 mEg/L de bicarbonato para mantener pH
urinario entre 7 y 7,5 si corresponde.”

3. Reduccion de acido urico con alopurinol a 10 mg/kg/ dia o 300 mg/
mt2/dia dividido en 3 dosis.”

Sindrome de vena cava superior. Este sindrome esta causado por la
obstruccion del flujo sanguineo en la vena cava superior, lo que impide
el retorno venoso a la cabeza y el cuello. Cuando también hay presion
en la traquea, se llama sindrome del mediastino superior.”

Las etiologias mas comunes son neoplasias como el linfoma no Hodg-
kin, el linfoma de Hodgkin y la leucemia aguda de células T. Ademas, la
trombosis puede ocurrir en cualquier paciente colocado en un cateter
venoso central. El cuadro clinico puede ser agudo o subagudo con
sudoracion profusa, cianosis, edema de las extremidades superiores,
congestion y circulacion toracica poco profunda.’™

Si hay presion sobre la traquea, apareceran sintomas de obstruccion
de las vias respiratorias: tos, dificultad para respirar, dificultad para res-
pirar, dificultad para respirar. Los procedimientos generales incluyen el
mantenimiento de la via aérea, mantener la cabecera de la cama ele-
vada, administrar oxigeno y diuréticos con precaucion, y debe ser deri-
vado de inmediato al centro especializado donde esta siendo tratado.™

Cistitis hemorragica. Es la causa mas comun de hematuria total en
pacientes con cancer. Es causada por el tratamiento con medicamen-
tos como ciclosporina e ifosfamida que se convierten en el higado en
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acroleina, que es toxica para el revestimiento de la vejiga. También
en pacientes que han recibido radioterapia pélvica. Pueden aparecer
horas, dias 0 meses después. Se manifiesta por sintomas miccionales
como disuria, urgencia, frecuencia, dolor epigastrico y hematuria que
pueden ser microscopicos 0 macroscopicos.”

Tratamiento con medidas preventivas: diuresis forzada y uso de MES-
NA (2-mercaptoetanosulfonato de sodio) se une a metabolitos toxicos
y protege la mucosa de la vejiga. Los ninos en tratamiento oncologico
que acuden a los servicios de atencion primaria no son un gran numero
y deben tener un archivo especial o varias etiquetas para ubicarlos de
inmediato y brindarles atencion. La maxima personalizacion permitida
por el servicio.”
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Introduccion

La incidencia de la asfixia perinatal en general es de 45-50 por cada
1000 nacidos vivos. La asfixia severa ocurre en 5-7 de cada 1000 na-
cimientos. Por otra parte, la incidencia de la encefalopatia Hipérico
isquémica (EHI) es de 1,0-1,5 por 1000 nacidos vivos.”

El tratamiento con Hipotermia se requiere segun reportes recientes en
el 0,6-0,8 por cada 1000 nacidos vivos. Entre el 15 al 20% de los recién
nacidos afectados mueren en el periodo neonatal, |o que corresponde
a cerca de un millon de muertes neonatales anuales, y un 25% adicio-
nal presentaran discapacidad en la infancia por secuelas relacionadas.
Hasta hace unos afnos, se trataba de una enfermedad huérfana, que
no tenia tratamiento efectivo para mejorar el pronéstico neuroldgico.”

Por la evidencia cientifica disponible, la hipotermia terapéutica (HT) es
estandar de manejo para neonatos con encefalopatia hipdxica isqué-
mica moderada a severa que cumplan los criterios de inclusion.”

Los efectos de la neuro proteccion de la HT son evidentes hasta la
infancia. Segun la revision de Cochrane, la HT disminuye la muerte o
discapacidad a los 18 meses de edad luego de EHI moderada a seve-
raenel 25% (RR 0,75 95% CI 0,68 a 0,83), con un Numero Necesario a
Tratar (NNT) de 7. Por estos motivos iniciar la HT en Neonatos con EHI
moderada a severa se ha convertido en una emergencia terapéutica
tiempo dependiente.”™

Generalidades de la asfixia prenatal

Durante el parto, la interrupcion del flujo sanguineo placentario lleva a
la asfixia al nacer. Dos elementos son criticos: la duracion y la severi-
dad de la interrupcion. La disminucion en el flujo sanguineo placenta-
rio puede ser secundaria a condiciones maternas como hipertension o
pre eclampsia con alteracion de la vasculatura placentaria, hipotension
materna asociada a la anestesia peridural, abrupcion de placenta o
placenta previa, hemorragia Feto materna, corioamnionitis y funisitis
con compromiso del flujo placentario, compresion del cordon umbili-
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cal extrinseca o por circular al cuello o cuerpo, prolapso del corddn, o
taquisistolia (En relacion con induccion del parto o refuerzo con oxito-
cina).”

En el 15-35% de los casos de Encefalopatia Hipdxico Isquémica aso-
ciados a Asfixia Perinatal, se encuentra un evento precipitante identifi-
cable, mientras que en casi el 50 % de los casos no se identifica. En la
mayoria de los casos de asfixia perinatal, se identifica al menos 1 factor
de riesgo, aun cuando no siempre se pueda establecer una relacion
causal.”

No se trata solo de la habilidad para detectar el riesgo fetal durante el
trabajo de parto, sino también de los recursos disponibles para respon-
der a la emergencia, como la disponibilidad de las salas quirdrgicas,
contar con equipo adecuado y completo para reanimacion neonatal, y
el personal de salud competente y capacitado inmediatamente dispo-
nible (obstetras presenciales disponibles para realizar una cesarea de
emergencia, y pediatras y/o neonatdlogos con entrenamiento completo
en Reanimacion Neonatal).”

En forma ideal, se deberia contar con estos recursos en cada naci-
miento, independiente del riesgo del embarazo. El parto de emergen-
cia puede cambiar el prondstico de los eventos precipitantes, con un
procedimiento diagndstico apropiado, y un manejo y organizacion en
equipo entre Obstetricia y pediatria/neonatologia.”

Clasificacion del embarazo segun el riesgo
CLASE 1. Sin factores de riesgo.

CLASE 2. Riesgo ante parto: Nulipara o Primipara, Edad materna > 40
anos, Obesidad materna, oligohidramnios o polihidramnios, retardo de
crecimiento intrauterino, inducciéon del parto, otra enfermedad materna
como hipertension o preeclampsia, cesarea previa, estado trombofilico
positivo.”®

CLASE 3. Riesgo intraparto: Evento perinatal agudo, liquido amnidético
mencionado, fiebre materna, y taquisistolia (> o igual a 5 contraccio-
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nes en 10 minutos), ruptura uterina, abrupcién de placenta, despro-
porcion cefalopélvica, distocia del hombro, compresion o prolapso del
cordon.”®

CLASE 4. Riesgo ante parto e intraparto.

Categorias de monitoreo cardiaco fetal

CATEGORIA . Frecuencia cardiaca fetal basal de 110-160. Variabili-
dad moderada, y ausencia de desaceleraciones tardias o variables.
Normal.

CATEGORIA Il. Trazados dudosos no clasificados en Il o Ill.

CATEGORIA lll. Variabilidad ausente. Desaceleraciones tardias recu-
rrentes o variables recurrentes. Bradicardia o patron sinusoidal.’®

Diagndstico de la asfixia perinatal

El concepto moderno del diagnodstico de la asfixia perinatal es mas
complejo y objetivo respecto a la categorizacion original que era impre-
cisa y no definida, e incluye varios componentes: parametros clinicos
en asociacion con parametros metabdlicos especificos.”

Es posible clasificar los parametros relacionados con la ocurrencia de hi-
poxia perinatal en tres tipos de términos: Indicadores basados en procesos
(mediciones de procesos obstétricos anormales), indicadores basados en
signos clinicos (puntaje de Apgar bajo, acidosis fetal), e indicadores basa-
dos en desenlaces (morbilidad y mortalidad fetal y neonatal).”®

La asfixia severa generalmente se asocia a compromiso organico mul-
tiple, lo cual incluye encefalopatia hipdxica. Los componentes que se
deben tener en cuenta son: -Historia clinica materna de evento peri-
natal agudo hipoxico precipitante y/o de factores de riesgo. El evento
precipitante generalmente ocurre dentro de un periodo de 60 minutos
respecto del nacimiento.’®
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-Monitoreo de la frecuencia cardiaca fetal alterado. Constituye el primer
paso critico para identificar a los fetos de alto riesgo, y su desempefio
puede mejorarse sustancialmente al realizarse monitoreo CONTINUO
de la frecuencia cardiaca fetal durante TODO el trabajo de parto hasta
la extraccion del bebé.””

El monitoreo continuo se asocia con aumento en 7 veces de la detec-
cion de la frecuencia cardiaca fetal anormal (ausente o disminuida <
120, taquicardia fetal > 160, o disminucién en variabilidad), y con un
intervalo de tiempo mas corto entre la deteccion de la anormalidad y el
parto de emergencia por cesarea 6 veces menor. Mas del 50% de los
recién nacidos que murieron por asfixia perinatal, tuvieron monitoreos
de Frecuencia cardiaca fetal INTERMITENTES normales.””

El monitoreo fetal CONTINUO, facilita la identificacion de los infantes
en riesgo, y la realizacion del parto de emergencia. Las decisiones de
manejo en la prevencion de la asfixia, no deben basarse exclusivamen-
te en la interpretacion del monitoreo fetal. Otros factores, incluyendo la
historia materna y fetal, el estado y progreso del trabajo de parto, y la
presencia de otros signos fetales de asfixia, deben tenerse en cuenta.
-Gases del cordon arteriales y/o postnatales tempranos anormales. 77

La medida mas objetiva del grado de interrupcion del flujo sanguineo
placentario al momento del nacimiento, es tener la habilidad de medir
los gases sanguineos arteriales del corddn luego del parto y/o postna-
tal inmediato, para proveer una medida exacta del estado acido base,
mediante el Ph o el déficit de base.””

Obtencion de la muestra de gases arteriales del corddn umbilical. Lue-
go del nacimiento se realiza un doble pinzamiento de cordon umbilical
mediante un doble clampeo, utilizando 4 pinzas colocadas por pares
en los extremos de un asa de cordon de 10-20 cm de la zona mas pro-
ximal a la insercion del corddn en el recién nacido.”

El obstetra realiza el corte del corddn entre las dos pinzas proximales a
la placenta, con lo cual el fragmento de cordén fetal contiene el asa de
cordon con la muestra, y tres pinzas. El neonatélogo mediante un corte
entre las dos pinzas proximales al recién nacido, aisla el fragmento de
cordon para la puncion.’’
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La toma de muestra debe ser dentro de los primeros 20 minutos de
vida, mediante puncion directa de una de las dos arterias umbilicales,
utilizando una jeringa convencional de toma de gases arteriales. La
muestra arterial es la mas representativa del estado acido-base fetal.
Si esta no es posible se recogerauna muestra de la vena umbilical, que
nos informa sobre el estado acido base materno-fetal.””

Apgar a los 5 minutos< o igual a 5. Este Apgar bajo generalmente se
asocia a requerimiento de reanimaciéon avanzada y/o ventilacion meca-
nica. Algunas referencias incluyen el Apgar a los 10 minutos < o igual
a 5, lo cual no consideramos apropiado. El Apgar a los 5 minutos es
el de mayor utilidad en términos de prediccion, pronostico y exactitud
diagnostica (1).””

Encefalopatia hipdxico isquémica de cualquier severidad segun la
Escala de Sarnat. Un neonato asfixiado, con EHI leve y/o transitoria,
no cumplirfa criterios para Hipotermia. Unicamente los pacientes con
compromiso cerebral moderado a severo calificarian para enfriamiento
segun los criterios de inclusion. -Compromiso de algun otro 6érgano
blanco.’®

Sindrome de dificultad respiratoria aguda neonatal (SDRA) usualmente
asociado con consumo secundario de surfactante, isquemia miocardi-
ca, enterocolitis necrotizante, falla renal aguda, coagulopatia por coa-
gulacion intravascular diseminada o trombocitopenia severa, hepatitis
aguda isquémica con elevacion de transaminasas, y alteraciones en el
hemograma con anemia y/o leucopenia o leucocitosis.’®

Clasificacion de la asfixia perinatal segun parametros recientes.

-Asfixia perinatal severa. Deben estar presentes al menos 3 de los si-
guientes criterios:

-Apgar a los 5 minutos < oigual a 5. -Ph < 7,0 en la primera hora de
vida en muestra del corddn arterial o venosa o capilar.”

-Déficit de Base exceso < o igual a -16 mmlo/L en la primera hora de
vida.
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-Encefalopatia moderada a severa, es decir Sarnat estadio Il-Ill. -Lac-
tato > o igual a 12 mmol/L durante la primera hora de vida.’®

-Asfixia perinatal moderada. Deben estar presentes al menos 2 de los
siguientes criterios:

-Apgar a los 5 minutos < o igual a 7. -Ph <7,15 en la primera hora de
vida en muestra de corddn arterial o venosa o capilar.”

-Encefalopatia leve a moderada, es decir Sarnat estadio I-1.

-Asfixia perinatal leve sin acidosis metabdlica. Deben cumplirse los
siguientes 2 criterios:

-Apgar a los 5 minutos < o igual a 7. -Ph mas bajo en la primera hora
de vida > oiguala 7,15. 78

-Acidosis metabdlica sin alteracion clinica o neuroldgica.

-Acidosis moderada durante la primera hora de vida con Ph < 7,15 en
gases de arteria o vena umbilical, o capilares. 78

-Apgar a los 5 minutos > 7.
-Asfixia perinatal descartada.

-Ph durante la primera hora de vida > o igual a 7,15. -Apgar a los 5
minutos > 7

Enfriamiento pasivo antes de remision y durante el transporte

La mayoria de los neonatos asfixiados nacen en unidades de centros
donde no se cuenta con la posibilidad de realizar hipotermia terapéuti-
ca activa con el equipamiento y monitoreo apropiados. Por este motivo
se debe realizar un traslado de urgencia a un centro equipado con un
programa de hipotermia para iniciar la terapia completa a mayor bre-
vedad.’®
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Con el fin de no retardar el efecto neuro protector del enfriamiento, se
recomienda iniciar esta intervencion terapéutica en el hospital de refe-
rencia, antes del transporte, mediante el enfriamiento pasivo. Diferen-
tes estudios se han referido a la eficacia y seguridad del enfriamiento
pasivo durante el transporte de neonatos asfixiados.”

Por otra parte, algunos estudios han sugerido que entre mas temprano
se inicie el enfriamiento después del evento hipdxico, se obtendran
mejores resultados clinicos en el neurodesarrollo.”

Protocolo de enfriamiento pasivo.

- Candidatos a hipotermia, se deben evaluar en forma detallada en la
unidad de cuidado intensivo neonatal, luego de haber completado el
esgquema de reanimacion neonatal, y estabilizado los signos vitales,
y confirmando que el candidato cumple con los criterios de inclusion
establecidos previamente.”™

- Apagar incubadora de calor radiante o cualquier otra fuente de calor
externa. -Monitoreo de temperatura rectal con registro escrito cada 15
minutos, manteniendo la temperatura entre 33-35 grados centigrados.”®

-Transporte en incubadora cerrada apagada, pero con fuente de ener-
gia (bateria) que permita utilizarla como fuente de calor en caso de ser
necesario.

- Si la temperatura rectal es menor de 33 grados centigrados (enfria-
miento excesivo), es necesario prender la incubadora de transporte
hasta que la temperatura sea > de 33 grados.”

- Si la temperatura rectal es mayor de 35,0 grados, es necesario apli-
car enfriamiento activo (colocaciéon de pilas refrigerantes alrededor del
cuerpo sin contacto directo con la piel), hasta que la temperatura sea
menor de 34 grados.”™

- Tener en cuenta la disponibilidad de equipo de transporte, y registrar
el inicio del enfriamiento pasivo, para lograr el objetivo de llegar al cen-
tro de hipotermia antes de las 6 horas de vida postnatal.”
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Los estudios referidos muestran que el 84% de los neonatos asfixiados
se pudieron transportar dentro del rango de temperatura objetivo, sin
necesidad de utilizar fuentes externas de calor para prevenir enfria-
miento excesivo.”

Unicamente el 16% requirié de calor externo para prevenir enfriamiento
excesivo. Ocasionalmente se presentan temperaturas mayores del ob-
jetivo, requiriéndose de enfriamiento a través de la colocacion de pilas
refrigerantes para cadena de frio, alrededor del cuerpo sin contacto
directo.”

La frecuencia de complicaciones durante el transporte con hipotermia
pasiva es baja (21%), pero también aumenta en la EHI severa (29%),
respecto a EHI no severa (12%). La incidencia de sobre enfriamiento
durante el enfriamiento pasivo puede variar entre el 11% al 34% segun
el estudio.”

Los infantes asfixiados pierden temperatura a una mayor velocidad
respecto a los no asfixiados, porque no pueden producir una adecua-
da cantidad de calor para aumentar su temperatura, y ademas ocurre
una caida activa en el mecanismo de termorregulacion. La falla de la
respuesta adaptativa térmica, el “enfriamiento natural”, se usa para lo-
grar el enfriamiento pasivo antes de, y durante el periodo de transporte
neonatal .

Los estudios muestran diferencias en la temperatura rectal al inicio,
durante el transporte, y a la llegada a la UCIN centro de hipotermia,
segun la severidad de la EHI. Los pacientes con EHI severa tenian una
temperatura rectal 0,7 grados mas baja al inicio del transporte, y 0,7
grados mas baja a la llegada al sitio de remision, que los infantes con
EHI menos severas.®

Neonatos con EHI severas, tienen entonces mayor riesgo de presentar
temperaturas rectales menores a 33 grados en el momento de ser ad-
mitidos al centro de hipotermia, y por lo tanto requieren de monitoreo
mas estricto de la temperatura rectal .

El evento adverso mas frecuentemente reportado fue hipotension con
requerimiento de aumento de soporte inotropico, y con o Sin expan-
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sion de fluidos. También se reportan hipoglicemia con requerimiento
de bolo de glucosa, sangrado del tubo orotragueal con desaturacion, y
muy ocasionalmente arresto cardiorrespiratorio.®

Existen factores que pueden limitar la ocurrencia de eventos adversos
durante el transporte, como la preparacion meticulosa del paciente,
la revision periddica y detallada de la temperatura rectal del paciente
cada 15 minutos y de los equipos, el uso de protocolos, y el nivel Opti-
mo de educacion y experiencia del grupo de transporte.®°

En conclusion, el inicio del enfriamiento pasivo en el centro de referen-
cia antes del trasporte se constituye en un aspecto critico para lograr
mas rapidamente la temperatura deseada para el tratamiento con hi-
potermia del neonato asfixiado. Entre mas temprano se inicie el en-
friamiento pasivo, mas temprano se llega a la temperatura ideal para
hipotermia terapéutica y mejores resultados clinicos.®

Es muy importante que la historia clinica de remision contenga toda la
informacion completa, y relevante, de los acontecimientos relaciona-
dos con la ocurrencia de la asfixia perinatal, y de los criterios de inclu-
sion para hipotermia.®

También debe incluir el reporte de colocacion de vitamina K, vacuna
de hepatitis B, profilaxis ocular, y de las maniobras y/o medicamentos
utilizados en la reanimacion neonatal. Durante el transporte, se debe
llevar un registro exacto del aporte de liquidos, glucometrias, y signos
vitales en general, con énfasis en los valores normales de la tension
arterial, y detallado de la temperatura rectal (cada 15 minutos).®°

Manejo del neonato durante la hipotermia SERVO controlada

Medidas y recomendaciones generales.
e Siempre se debe preparar el equipo con anticipacion.
e Disponer de sensor de control de la temperatura esofagica, o
rectal.
e (Colocacion de linea central, con un catéter arterial y/o venoso
umbilical.
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e Monitoreo de la temperatura en forma continua, mediante colo-
cacion de sensor térmico esofagico ubicado en el 1/3 inferior, o
rectal a traves de un sensor introducido 5-6 cm en el recto.

e \erificar regularmente la posicion del sensor de la temperatura,
en radiografia de térax (esofagico), o de abdomen (rectal).

e (Colocacion adecuada de la manta térmica, para mayor exposi-
cion corporal.

e Monitoreo estricto respiratorio, hemodinamico y metabdlico. Mo-
nitoreo neuroldégico multiple, el cual se describira en detalle en
la seccion 3 de este documento.

e Comunicar a la familia sobre el procedimiento y los posibles
efectos secundarios, e idealmente llenar consentimiento infor-
mado escrito especifico.®

Fases de la hipotermia terapéutica
Fase de induccion de la hipotermia (enfriamiento).

El objetivo de esta fase es reducir la temperatura central a 33-34 gra-
dos C en 30-40 minutos, para luego mantener la temperatura objetivo.
El enfriamiento debe ser mas lento y cuidadoso en los neonatos con
necesidades de FiO2 > 50%, o si estas aumentan > 30% sobre el valor
inicial (por el riesgo que existe de hipertension pulmonar neonatal). La
hipotermia terapéutica debe iniciarse en las primeras 6 horas de vida
para que sea efectiva.?’

Es ideal realizar un ecocardiograma temprano, para evaluar el estado
hemodinamico, e instaurar el manejo apropiado.®!

Fase de mantenimiento. El enfriamiento se debe mantener durante 72
horas a 33,5 +/- 0,5 grados C. Los estudios no han demostrado que la
HT durante mas de 72 horas, o a temperaturas inferiores a 33°C mejo-
ren los desenlaces relevantes.?'

La induccion y el mantenimiento de la hipotermia, en el neonato con
EHI, podrian producir estrés, disconfort, o dolor, lo que implica que en
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ciertas situaciones es necesario aliviarlo. Muchos protocolos interna-
cionales incluyen el uso de la sedo analgesia.®’

La sedacion con derivados opioides en neonatos con EHI moderada o
grave, tratados con hipotermia, podrian disminuir el riesgo de muerte
o discapacidad grave. Es posible que la sedacion aumente el efecto
neuro protector ejercido por la hipotermia.®!

Sin embargo, su uso sistematico, no esta recomendado, puesto que in-
terfiere en la valoracion clinica del grado de encefalopatia, disminuyen-
do el nivel de conciencia, y podria causar depresion respiratoria. Esto
produciria un problema en pacientes no intubados, quienes podrian
requerir asistencia ventilatoria.®’

En estos ultimos, una alternativa podria ser el uso de analgésicos in-
travenosos como el acetaminofén. Los farmacos sedantes deberian
administrarse a dosis mas bajas que las habituales (50%), por la dismi-
nucion de su metabolismo hepatico. Durante la hipotermia, disminuyen
el consumo miocardico de oxigeno, el gasto cardiaco y la frecuencia
cardiaca (se disminuyen 14 latidos/minuto por cada grado C de des-
censo de temperatura entre 37 a 33 grados C).%

La reduccion en el gasto cardiaco obedece a la disminucion de las ne-
cesidades de oxigeno, por el descenso en el metabolismo energético
durante la hipotermia. Usualmente se manejan frecuencias cardiacas
entre 90 y 120 latidos por minuto.®!

Si ocurre estrés térmico, la frecuencia cardiaca podria incrementarse
hasta mas de 120 latidos por minuto. En estos casos se deberia iniciar
morfina o fentanyl. Luego de lograrse la temperatura objetivo, el esfuer-
z0 se debe centrar en evitar lesiones cutaneas, y el desplazamiento del
sensor de la temperatura central.®

Fase de recalentamiento. El objetivo de esta fase es llevar al neonato
a una temperatura de 36,5 grados C en forma progresiva. El recalenta-
miento debe producirse lentamente en 6 horas, a una velocidad de 0,5
grados C por hora.
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Es una etapa critica, especialmente para los niflos con EHI grave, en la
que facilmente puede producirse un desacoplamiento entre el aporte
y el consumo de oxigeno cerebral. Con el aumento de temperatura,
se incrementan el metabolismo energético cerebral, y el consumo de
oxigeno y glucosa, con el riesgo de aparicion de convulsiones. Estas
convulsiones pueden ser subclinicas, por lo que se recomienda la mo-
nitorizacion cerebral continua.®?

Durante esta fase, la monitorizacion hemodinamica y respiratoria, asi
como el neuro monitoreo son esenciales. Una vez finalizado el recalen-
tamiento, y alcanzados los 36,5 grados C de temperatura central, se
puede retirar el sensor de temperatura y prender la incubadora.®

Complicaciones: Protocolo de soporte multiorganico

La disfuncion multiorganica, asociada a la disfuncion neurolégica, con-
tribuye a la morbimortalidad. EI manejo integral multisistémico es vital
para un buen desenlace. Optimizar el monitoreo, y el soporte durante
la hipotermia, tienen un gran impacto en los resultados.®?

Afectacion pulmonar

La necesidad de asistencia ventilatoria dependera del estado clinico
del recién nacido, y podrian requerirse ventilacion mecanica invasiva,
0 asistencia no invasiva. Es fundamental un adecuado plan de soporte
ventilatorio, que evite cambios metabdlicos y vasculares, que pudieran
afectar el flujo sanguineo cerebral (FSC).8?

La hiperoxia puede incrementar el stress oxidativo y la produccion de
radicales libres, en especial en la fase de reperfusion, ademas de rela-
cionarse a una mayor mortalidad y lesiones neurolégicas. Para evitar la
hiperoxia, es importante vigilar estrechamente la saturacion de oxigeno
y la PaO,, manteniendo las FiO, necesarias.®

Se recomienda que el rango de saturacion ideal esté entre 90-92%, y la
PaO, en gases entre 50 y 100mm de hg. Los niveles de CO, no debe-
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rian ser menores de 35 mm de hg, pues la hipocapnia en las primeras
horas disminuiria el FSC, alterando el transporte de oxigeno, y llevando
a una mayor mortalidad y alteraciones neuroldgicas. La hipercapnia
mayor de 60 mm de Hg, aumentaria el FSC, con vasodilatacion se-
cundaria, predisponiendo a mayores complicaciones vasculares como
infarto hemorragico.®?

La ventilacion, difusion, transporte de oxigeno y perfusion, se ven afec-
tados en las diferentes fases, tanto de induccion como de recalenta-
miento durante la HT. Esto se refleja en alteracion de la relacion ventila-
cion/perfusion (V/Q), disminucion de la PaO,, disminucion de la PCO,,
o incremento del Ph.82

Por este motivo, un adecuado monitoreo ventilatorio es primordial en
este tipo de pacientes. Mediante un control frecuente de gases sangui-
neos, se debe mantener la PCO, en forma ideal entre 45 y 55 mm de
hg, con un limite inferior de 35 mm de hg.%?

Se recomienda calentar y humidificar el aire inspirado a las temperatu-
ras usuales de cualquier paciente ventilado (36 grados C). En caso de
Hipertension pulmonar, la utilizacion de Oxido nitrico.®?

Su uso no es causal para suspender la hipotermia terapéutica. No exis-
ten estudios para recomendar el uso rutinario de Milrinone y Sildenafil .22

Afectacion cardiovascular. La funcion del sistema cardiovascular es
entregar el oxigeno y los nutrientes, de acuerdo con las demandas
de los diferentes sistemas, bajo condiciones fisioldégicas y patologicas.
Para valorar esta funcion, existen diferentes parametros hemodinami-
COSs, que nos orientan a definir el requerimiento especifico de inotropi-
cos. Durante la asfixia, ocurre disfuncion secundaria a la hipoxia, is-
quemia, acidosis metabdlica, y dafo multiorganico, que en conjunto
afectan la contractibilidad, el gasto cardiaco, y la tension arterial. Estos
se pueden sumar a la presencia de hipertension pulmonar persisten-
te. La hipotermia, enlentece el marcapasos auricular, la capacidad de
conduccion intracardiaca, y afecta el intervalo QT. El aumento del QTc
produce bradicardia, vasoconstriccion periférica, disminucion del gas-
to cardiaco, y aumenta el riesgo de arritmias. Estas condiciones se
deben tener en cuenta para el manejo hemodinamico.®?
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Diferentes estudios demuestran la asociacion entre hipotension, y una
mayor incidencia de lesion cerebral. Es conocido que la perfusion ce-
rebral depende del gradiente de presion arterial, y del tono vascular
cerebral, y que estos determinan el flujo sanguineo cerebral (FSC). A
su vez, este se encarga de mantener abastecido el cerebro de oxigeno
y glucosa. Si optimizamos la perfusion cerebral tempranamente, dis-
minuiremos la isquemia, y las alteraciones asociadas a la reperfusion.
Un adecuado flujo sanguineo cerebral, se mantiene con una presion
arterial media en un rango de 45 a 55 mm de hg, y con un adecuado
equilibrio entre vasodilatacion y vasoconstriccion cerebral. Por lo tanto,
si hay hipotension o vasodilatacion cerebral, se disminuira la presion
de perfusion cerebral, y si hay hipertension arterial o vasoconstriccion,
se aumentara la presion de perfusion cerebral, llevando a una inade-
cuada oxigenacion.®?

La disfuncion cardiovascular en la EHI, puede presentar diferentes ran-
gos de severidad, dependiendo del grado de isquemia, de las alte-
raciones metabdlicas, y de la falla multiorganica. La contractibilidad
miocardica, el gasto cardiaco, y presion arterial pueden alterarse, exa-
cerbandose por el grado de hipertension pulmonar.s?

Diferentes parametros clinicos, bioquimicos, e imagenologicos, se uti-
lizan para determinar la estabilidad hemodindmica. Dentro de los bio-
quimicos, la troponina T y la troponina |, han demostrado tener buena
sensibilidad como marcadores seriados de alteracion miocardica, en
asfixia moderada y severa.®

Se reportan una sensibilidad del 72%, con una especificidad del 32%
en detectar dano miocardico. Los niveles de troponina seriados altos,
durante las primeras 48 horas de vida posnatal, se han correlacionado
con un mayor riesgo de mortalidad. La arritmia mas frecuente es la
bradicardia sinusal, la cual generalmente, no se asocia a repercusion
hemodinamica.®

El acido lactico es el producto final del metabolismo anaerobio, y se
eleva comunmente en la asfixia perinatal. En recién nacidos criticos,
una persistencia de acidosis hiperlactatémica, esta asociada con una
mayor morbimortalidad. Ademas, es un buen indicador de alteracion
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hemodinamica, y valores superiores a 7,5 mmol/litro reflejan una dis-
minucion de la perfusion tisular por bajo gasto cardiaco. La reduccion
de la perfusion periférica durante la hipotermia, podria causar acidosis
lactica. Sin embargo, la elevacion del lactato es independiente de la
hipotermia, y depende solo de la gravedad de la agresion.®

La hipotension, se presenta hasta en un 62% de los pacientes asfixia-
dos, no existiendo una guia Unica para el manejo inotropico de la ines-
tabilidad hemodinamica. Los medicamentos inotropicos, deben usarse
con precaucion debido a su efecto a nivel pulmonar.®

Algunos autores, han recomendado el uso individual de los inotropicos
dependiendo del ecocardiograma funcional. La estabilidad hemodina-
mica, se define como la adecuada entrega de oxigeno a los tejidos,
para mantener su demanda metabdlica. El mejor parametro de esta es-
tabilidad, es la presion arterial media, pues sus componentes sistolico
y diastdlico reflejan diferentes situaciones en la fisiopatologia de la as-
fixia. La presion arterial sistdlica, refleja la fuerza de la contractibilidad
miocardica y de eyeccion del ventriculo izquierdo.®

Los valores bajos, hacen referencia a un volumen sistélico disminuido,
determinado por la precarga, la contractibilidad y la poscarga del ven-
triculo izquierdo. La presion arterial diastdlica, es el reflejo de la presion
de la sangre contra los vasos, y esta relacionado con la resistencia
vascular pulmonar y el volumen sanguineo. Los pacientes con asfixia
dependiendo del grado, pueden estar con disfuncion sistélica, diasto-
lica, 0 mixta. Esto se asocia a un bajo gasto cardiaco, contractibilidad
disminuida, y precarga disminuida o poscarga aumentada, o a un bajo
gasto cardiaco con resistencia sistémica baja por vasodilatacion, y es-
cape capilar o hipovolemia.?

La Hipotensién arterial presentada en pacientes con EHI, afecta tanto
la presion de perfusion cerebral, como los mecanismos de autorregu-
lacion cerebral, por lo que el manejo oportuno, y los niveles de presion
arterial media 6ptima entre 45 y 55 mm de Hg, tendran un impacto di-
recto sobre |os resultados neuroldgicos.®

El manejo de la inestabilidad hemodinamica, debe incluir un balan-
ce para prevenir tanto hipoperfusion como hiperperfusion. Para ello, el
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ecocardiograma funcional, y el monitoreo NIRS, pueden servir de guia
en las intervenciones cardiovasculares, mejorando los resultados en
estos pacientes criticos. El monitoreo de la presion arterial en forma
aislada, no constituye un buen reflejo del flujo sanguineo cerebral .®

Se deben tener en cuenta algunos aspectos importantes, para mante-
ner la estabilidad hemodinamica:

e -El manejo apropiado de liquidos endovenosos.

e -Balancear el uso de los inotrépicos, por el potencial riesgo de
exacerbar dafo por reperfusion.

e -Tener claridad sobre el resultado esperado al utilizar los inotro-
picos, sobre la oxigenacion, la perfusion, la funcion cardiaca, el
gasto cardiaco, la resistencia vascular periférica y resistencia
vascular pulmonar.

e -Contemplar que la funciéon de los inotropicos varia segun la fase
de la hipotermia, es decir durante el enfriamiento o el recalenta-
miento. Durante el enfriamiento e hipotermia, se produce vaso-
constriccion pulmonar y sistémica; durante el recalentamiento se
produce aumento de la frecuencia cardiaca, aumento del gasto
cardiaco, vasodilatacion pulmonar y sistémica, y redistribucion
del gasto cardiaco a los 6rganos, especialmente con reperfu-
sion cerebral.

e Usar el resultado del ecocardiograma para orientar la interven-
cion, e interpretar la funcion cardiaca de acuerdo a la funcion
sistdlica y diastolica 84

Afectacion hepatica. La elevacion transitoria de las transaminasas en
los primeros dias, ocurre en relacion al grado de asfixia, y se presenta
con elevacion de la AST, ALT, FA, y la LDH, retornando a la normalidad
hacia el décimo dia de vida. En raras ocasiones, evoluciona hacia insu-
ficiencia hepatica, por lo que deben monitorizarse paraclinicos como el
tiempo de protrombina, la tromboplastina, albumina, bilirrubinas, AST,
ALT, FA, LDH, y amonio sérico, en forma periodica.®
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Afectacion metabdlica. Durante la hipoxia se puede presentar hipogli-
cemia por varios mecanismos: prolongacion del glicdélisis anaerobico
con una rapida deplecion de las reservas de glicogeno, incremento de
la utilizacion de glucosa, aumento de los niveles de insulina, disminu-
cion del gluconeogeénesis, y alteracion en los mecanismos contrarregu-
ladores.®

Esto hace que cerca del 30% de los pacientes presenten hipoglicemia,
la cual esta asociada a mayores alteraciones de la autorregulacion ce-
rebral, aumento de la vulnerabilidad cerebral a la isquemia, y mayor
alteracion del metabolismo cerebral con un mayor riesgo de convulsio-
nes.s

Niveles de glucosa inferiores a 47 mg/dl, estan asociados con 3,78
veces mas riesgo de encefalopatia neonatal, con severas alteraciones
cognitivas y motoras, en hasta en un 56 % de los pacientes con EHI.
Algunos estudios sugieren que niveles de glicemia mayores a 155 mg/
dl, enlas primeras 12 a 48 horas de vida posterior al evento de hipoxia,
pudieran asociarse a una mayor frecuencia de alteraciones motoras
gruesas. Sin embargo, la literatura no ha sido consistente en demostrar
esta asociacion. De cualquier manera, es importante evitar la ocurren-
cia de hiperglicemia en niveles mayores de 150 mg/dl. También es im-
portante monitorizar los niveles séricos de calcio, y magnesio, pues de

estar disminuidos, podrian agravar el dafno de los 6rganos principales.
85

Afectacidon gastrointestinal. La intolerancia gastrointestinal, con vo-
mito o restos gastricos sanguinolentos, es frecuente en neonatos con
asfixia, por la disminucion del flujo sanguineo gastrointestinal, y el in-
cremento de la cascada pro inflamatoria, los cuales aumentan el riesgo
de enterocolitis necrotizante. Sin embargo, la hipotermia tiene un efec-
to protector sobre la mucosa gastrica, disminuyendo el stress oxidativo
y la inflamacion, por lo que la alimentacion tréfica, podria ser iniciada
tempranamente en muchos casos.®°

Dependiendo de la severidad de la asfixia, estara aumentado el riesgo
de enterocolitis necrotizante. La decision de iniciar la via oral, depen-
dera de la evolucion clinica individual .8

80



Nuwvas Tendenciar diagrodticas en pediatria

T e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e
Afectacion hematologica.

El riesgo de sangrado, se presenta como una complicacion frecuente,
en pacientes con EHI. Su etiologia es multifactorial, con afectacion del
higado y la medula 6sea como principales causas, llevando a una dis-
minucion en la sintesis de factores de coagulacion, y alteracion en la
produccion de plaguetas.®®

A pesar de que la hipotermia altera el metabolismo enzimatico de la
cascada de la coagulacion, no parece influir en el sangrado. La valo-
racion del riesgo de sangrado debe realizarse permanentemente. La
incidencia de sangrado es cercana al 60%, y alteracion en los para-
metros de la coagulacion, se constituye en un importante predictor de
mortalidad.®

Afectacion inmunoldgica

La HT produce inhibicion de la cascada pro inflamatoria, con com-
promiso a nivel inmunologico especialmente en las células de la linea
blanca, y con aumento de la afectacion inmune gque presentan los pa-
cientes durante la asfixia perinatal. Esta afectacion incluye neutrope-
nia, linfégena, y alteracion de la funcion de los linfocitos.®

Las escalas de riesgo para sepsis temprana en pacientes sometidos a
HT, se ven afectadas por el cambio en la respuesta de mediadores in-
flamatorios inducidos por esta, 10 que hace dificil su interpretacion. Se
deben utilizar herramientas diagnosticas adicionales para racionalizar
el uso de antibitticos.®

Con base en la literatura, el uso de antibidticos de primera linea podria
ser de utilidad ante el riesgo de ocurrencia de sepsis temprana. En
caso de que exista insuficiencia renal, asociada al evento hipoxico, el
uso de amino glucosidos estaria contraindicado. Se aconseja suspen-
der antibidticos tempranamente, segun evolucion clinica y resultado de
los hemocultivos.®®
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TR e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e
Monitoreo general durante la hipotermia terapéutica
Clinico

Presion arterial continua invasiva mediante catéter arterial umbilical.
- Saturacion de oxigeno. - Frecuencia cardiaca. - Frecuencia respira-
toria. - Diuresis. - Capnografia (segun disponibilidad). - NIRS (segun
disponibilidad). - Video telemetria (segun disponibilidad).®®

Por paraclinicos

Inmediatamente se alcance la temperatura objetivo, deben tomarse
gases arteriales y/o venosos segun disponibilidad. (No olvidar corregir
la temperatura al enviar la muestra al laboratorio para obtener lecturas
correctas). Ademas, se deben tomar hemograma, funcion hepaética, re-
nal, electrolitos PT, PTT, amonio, y hemocultivos.®
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Introduccion

Las enfermedades exantematicas son motivo de consulta frecuente en
pediatria, se trata de una erupcion cutanea de morfologia, extension y
distribucion variables que pueden ser causados por virus, bacterias,
medicamentos o estar asociados con enfermedades sistémicas.®’

Asi, las enfermedades exantematicas, corresponden a un conjunto de
entidades clinicas de diverso origen, generalmente de etiologia infec-
ciosa, cuya manifestacion cardinal es una erupcion cutanea, difusa, de
aparicion brusca, constituida por distintos elementos: maculas, papu-
las, vesiculas, pustulas, petequias, etc.?’

Los exantemas se caracterizan por presentar maculas y papulas eri-
tematosas, simétricas, dispersas y confluyentes que inicialmente no
forman escamas. Asimismo, pueden presentar otras lesiones como
pustulas, vesiculas y petequias. Cuando estas lesiones se encuentran
dentro de la cavidad oral se les conoce como enantemas.®’

Los exantemas suelen presentarse precedidos o0 acompanados de sin-
tomas sistémicos como fiebre , malestar general y cefalea. Usualmen-
te son causados por infecciones, especialmente virales, y representan
una reaccion a una toxina, dafio a la piel o una respuesta inmune. Otra
causa son las drogas, especialmente los antibiéticos.?”

A principios del siglo XIX se intento clasificar a los exantemas mediante
una curiosa nomenclatura (numeracion romana), la cual fue deficiente,
volviéndose obsoleta después de algunas décadas. Asi, por ejemplo:
| enfermedad — sarampion; || enfermedad — fiebre escarlatina; |l enfer-
medad - rubéola; IV enfermedad — enfermedad de Dukes; V enferme-
dad — eritema infeccioso; y VI enfermedad - roseola infantum.®’

A continuacion, se describen las caracteristicas principales de algunos
exantemas virales poco frecuentes.?’
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HEEEEEE R e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e
El eritema infeccioso

Es causado por el parvovirus B19, cuya distribucion es mundial. El
tiempo de incubacion es de 4 a 14 dias.®®

Esta eruptiva suele presentarse en niinos entre los 5 y 14 anos, pero

potencialmente puede afectar a personas de todas las edades. Su
transmision es a través de secreciones respiratorias. Inicialmente los
pacientes presentan sintomas inespecificos como dolor de cabeza,
fiebre, faringitis, malestar general, mialgias, diarrea, nauseas, tos vy
conjuntivitis.®

Simultaneamente o luego de un par de dias se presentan las lesiones
caracteristicas, las cuales empiezan con placas eritematosas y ede-
matosas que confluyen en las eminencias malares (cara de cacheta-
da). Mientras la erupcion facial va desvaneciéndose, maculas y papu-
las eritematosas van apareciendo en el cuello, tronco y superficies de
extension de las extremidades.®

Las lesiones en las extremidades suelen presentar un patron reticulado,
mientras que las del tronco un patron morbiliforme. Algunos pacientes
pueden presentar un exantema en lengua y faringe con presencia de
maculas rojas que se extienden al paladar y mucosa bucal. Asimismo,
también puede darse compromiso de las palmas y plantas.®®

El prurito es poco frecuente y suele observarse con mayor frecuen-
cia en adultos. Otra caracteristica importante son las recidivas, usual-
mente luego de una exposicion solar intensa, situaciones de tension
emocional, cambios de temperatura, banos calienteso ejercicio fisico.
Aproximadamente un 10% de nifnos con El desarrollan artralgias. No se
necesita de un tratamiento especifico, salvo sintomaticos.®

El sindrome papular y purpurico en guante y calcetin (SPPGC) fue des-
crito por Harms en 1990. Actualmente se considera que el parvovirus
B19 es el agente causal, sin embargo, hay reportes que también aso-
cian al SPPGC al herpes virus-6 y al uso de trimetropin-sulfametoxazol.®

Se ha reportado en nifios, adolescentes y adultos, principalmente du-
rante la primavera y el verano. El periodo de incubacion es de unos
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diez dias. Los pacientes usualmente presentan mialgias, artralgias, lin-
fadenopatias y fatiga. EI SPPGC se caracteriza por la aparicion de un
edema y eritema simétrico en manos y pies, el cual progresa a macu-
las purpuricas y petequiales, y papulas que terminan produciendo una
descamacion fina.®

Otra caracteristica es el limite preciso a nivel de las munecas y los to-
billos. La erupcion puede ser pruriginosa o dolorosa. Es raro que las
lesiones se extiendan a la cara, nalgas, tronco, ingle y extremidades.
Un gran numero de pacientes presenta un enantema polimorfo, que in-
cluye aftas, petequias y erosiones en paladar, faringe, lengua y labios.
Este exantema suele resolverse en una o dos semanas.®

El exantema toracico unilateral (ETU) es una eruptiva cuya causa aun
se desconoce. Ocurre principalmente durante la primavera y el invier-
no. Suele presentarse en Ninos menores de seis anos, con una relacion
mujer/hombre de 2:1.89

La mayoria de los pacientes presentan fiebre, dolor de garganta, con-
juntivitis, rinofaringitis y diarrea. El ETU se caracteriza por la presen-
cia de maculas y papulas con morfologia morbiliforme o eczematosa.
Inicialmente las lesiones son pequenas papulas de Tmm de diametro
rodeadas de un halo palido, que posteriormente evolucionan hacia pla-
cas eczematosas.®

Las lesiones se inician cerca de las axilas o en el cuello y se extienden
manteniendo un predominio unilateral en el torax. También se ha repor-
tado el compromiso bilateral del térax, pero con predominio de un lado
sobre el otro.®

Es rara la presencia de lesiones en las palmas, plantas y mucosas.
Esta eruptiva suele resolverse entre una y dos semanas, requiriendo
unicamente de tratamiento sintoméatico.®®

La enfermedad de mano, pie y boca

(EMPB) es causada por el coxsackievirus A16 (también los subtipos
A5, A9, A10, B2, B5) y el enterovirus 71; el primero con un cuadro usual-
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mente benigno y limitado, mientras que el segundo ha sido asociado
a una elevada morbilidad y mortalidad en ciertas epidemias. La EMPB
suele presentarse durante los meses mas calientes del afo, afectando
principalmente nifios menores de diez afios.®

Actualmente se considera que ademas de la via fecal-oral, la via res-
piratoria juega un rol importante en su transmision. El tiempo de incu-
bacion suele ser de cinco a ocho dias. El cuadro clinico se inicia con
sintomas inespecificos como malestar general y dolor de garganta. Las
lesiones caracteristicas son maculas y papulas eritematosas que pro-
gresan a vesiculas en la cavidad oral, especialmente en la lengua, mu-
cosa oral y paladar duro.®®

Estas lesiones son bastante dolorosas y suelen progresar rapidamente
a ulceras orales. Acompariando o precediendo a las lesiones orales, en
las extremidades distales se presentan pequefias maculas eritemato-
sas y papulas, las cuales progresan a vesiculas rodeadas de un halo
eritematoso.®

Estas lesiones suelen afectar las superficies de extension, las zonas
laterales de los dedos, las manos y los pies. Las palmas y plantas tam-
bién pueden presentar lesiones. Con menor frecuencia hay compromi-
so proximal de las extremidades, nalgas y genitales.®

El nimero de lesiones periféricas puede variar de unas cuantas a mas
de 100. La EMPB suele resolverse entre siete y diez dias, sin requerir
de tratamiento especifico, salvo analgésicos tépicos para las lesiones
orales.®

Diagnéstico diferencial de los exantemas

La aparicion de un exantema, entendido como un exantema de exten-
sion y distribucion variable, que ocurre en el contexto clinico de una
enfermedad de etiologia muy diversa, es una preocupacion comun,
habitualmente en la Atencion Primaria.®®

El exantema puede ser, en algunos casos, la manifestacion mas im-
portante de la enfermedad, pero no siempre es patognomaonico, ni la
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unica manifestacion y, de ahi, el interés de abordarlos en la consulta
de Atencion Primaria a traves de una sistematica que integre todos los
datos clinicos y permita un amplio diagnostico diferencial.®®

Las enfermedades exantematicas se conocen desde hace mucho
tiempo y estan ordenadas por orden de asociacion. El primero y el
segundo se relacionan con la escarlatina y el sarampion. El sarampion
aleman es la tercera enfermedad. La erupcion por toxoide estafilococo
es la cuarta erupcion.®

La fiebre infecciosa es la quinta enfermedad y la erupcion repenti-
na es la sexta enfermedad externa. Durante las ultimas décadas, los
diagnosticos han evolucionado enormemente y se han diversificado.
Los cambios provocados por los avances cientificos y tecnoldgicos
relacionados con las vacunas, tratamientos especificos o técnicas de
diagndstico, con su capacidad para identificar mejor nuevos patoge-
nos, han alterado las tasas de enfermedad. Tasas de morbilidad y mor-
talidad.®

El aislamiento de nuevos virus y otros agentes infecciosos y la aparicion
de patdgenos antiguos cambiaron el espectro de enfermedades endé-
micas, alteraron la aparicion y los sintomas de algunas enfermedades
“clasicas” peculiares. También ayudaron a identificar nuevos factores
implicados en enfermedades exdticas de etiologia desconocida.. 90

El diagndstico debe ser lo mas preciso y seguro posible; Porque aun-
que en la mayoria de los casos estas enfermedades no tienen una etio-
logia terapéutica y un curso autolimitado, el diagndéstico certero puede
ser de importancia epidemiologica y supone un riesgo para los contac-
tos, en el caso de etiologia infecciosa.®

Otras veces, el diagndstico es importante porque requiere un trata-
miento especifico y urgente para evitar complicaciones.®

Sistematica diagndstica

El pediatra de la Atencion Primaria debe realizar un diagndéstico di-
ferencial basado en la historia y la exploracion fisica completa. Tenga
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en cuenta la edad del nino y preguntele sobre los antecedentes de
enfermedades excepcionales anteriores, las que confieren inmunidad
de por viday las vacunas anteriores. Existencia de un ambiente escolar
o familiar epidemioldgico. Relacién o contacto directo con el paciente
/ portador u otro posible portador de la enfermedad. Exposicion al sol,
animales o movimiento en areas de alto riesgo. Antecedentes de aler-
gias, enfermedades cronicas y tratamiento farmacolégico. Es impor-
tante conocer las manifestaciones clinicas en el periodo anterior antes
de que aparezca la erupcion.®

En los casos en los que la fase prodromica es subclinica o asintoma-
tica, nos dirige a enfermedades externas, como la rubéola o la escar-
latina, en las que el exantema precede a los sintomas 0 es poco claro.
En otras enfermedades de emergencia, unos dias u horas antes de
la aparicion de la erupcion, el nino presenta manifestaciones clinicas
como fiebre, catarro del sistema superior, influenza, sintomas gastroin-
testinales u otras enfermedades por I0 que se les hace referencia con
anticipacion.®

El sarampion y el exantema repentino o la enfermedad de Kawasaki,
entre otros, entran en este segundo grupo y es importante establecer
una relacion temporal con la aparicion del exantema. Determinar las
caracteristicas de la erupcion es un aspecto fundamental.®

La forma de las lesiones cutaneas, su color, su distribucion, agrupadas
O NO, y Su aparicion, progresion y regresion, son los puntos de partida
para establecer el diagndstico diferencial.®

Teniendo en cuenta las lesiones primarias predominantes, se distin-
guen los siguientes tipos de erupciones

1. Musculo-papuloso: Se caracteriza por manchas planas, con man-
chas, siempre eritematosas, de menos de 1 cm de diametro, sin cam-
bios en el grosor ni en la textura de la piel. y nédulos circulares promi-
nentes de menos de 1 cm de diametro.®’

2. Eritrodérmico: Tiene la piel enrojecida e inflamada.

3.Habonoso: Se caracteriza por la presencia de lesiones eritematosas
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de superficie plana y edema que a veces se combinan para formar le-
siones anulares o tortuosas.®

4. Vesiculo/ampolloso: Se caracteriza por lesiones de gran tamano
con contenido sérico y diametro variable, menores de 2 mm en el caso
de las vesiculas y mayores en el caso de las ampollas.®

5. Purpurico/petequial: Se caracteriza por pequenas lesiones puntea-
das de color rojo, por exudacion de sangre, que no desaparecen con
el dedo anular, se denominan petequias, de tamario igual o mayor a 3
mm en forma violeta. La erupcion puede cambiar y desarrollarse, tanto
en su forma como en su curso, desde la aparicion hasta la desapari-
cion.®

Desde un punto de vista practico y algo arbitrario, pero universalmente
aceptado, las erupciones se pueden clasificar segun el tipo de lesion
y su etiologia. La erupcion esta presente en enfermedades sistémicas
acompafadas de signos clinicos y otros signos de investigacion. 91

Los sintomas mas comunes son fiebre, tracto respiratorio y gastrointes-
tinal, picazon, conjuntivitis y dolor articular y pueden ayudar en el diag-
nostico. Siempre debe realizarse un examen fisico general, incluidos
los signos meningeos, especialmente cuando la erupcion es purpura /
purpura.®?

En ocasiones se presentan signos patologicos, como el carcinoma de
Koplik en el sarampion, u otros signos de la enfermedad, como conjun-
tivitis, labio leporino, adherencias mucosas, linfadenopatia, hepatoes-
plenomegalia, edema de las extremidades o artritis.®
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Introduccion

Los cuidados del recién nacido enfermo estan determinados por los
cambios fisioldgicos que implica el paso de la vida intrauterina a la ex-
trauterina, lo cual requiere de la puesta en marcha al nacer de comple-
jos mecanismos de homeostasis maduracion de 6rganos y sistemas,
indispensables para poder sobrevivir fuera del Utero materno.®?

A todas estas complejas modificaciones que ocurren durante el pe-
riodo neonatal y que lo definen, las llamamos “adaptacion” y esta se
caracteriza por ser sumamente dinamica, a tal punto que situaciones
clinicas o de laboratorio francamente patolégicas a determinadas ho-
ras o dias de vida, son normales en poco tiempo.®

Se trata de la etapa de mayor vulnerabilidad en la vida del ser humano
y donde existen mas probabilidades de enfermar y morir 0 de presen-
tar secuelas graves, particularmente neuroldgicas.®

Muchos de los problemas que aquejan al recién nacido estan estre-
chamente relacionados con alguna “falla” en este mecanismo de adap-
tacion, otorgandole al neonato caracteristicas de gran labilidad y de-
pendencia, por lo que es imaginable la gravedad que implica agregar
a esto una patologia congénita y mas aun si se trata de un nifio pre-
maturo, situaciones que se potencian entre si sumando peligrosidad al
complejo escenario.®

Definimos como neonato vivo, a todo nifio que presenta alguna sefial
de vida al nacer y se consideran neonatos fallecidos solo aguellos ma-
yores de 500 g de peso de nacimiento.®?

Clasificamos al neonato segun la edad gestacional al nacer en:

Neonato de término: aqguellos que nacen entre las 38 y 42 semanas
de gestacion.
e Neonato pre término (prematuro): aquellos nacidos antes de
las 38 semanas de gestacion.
* Neonato pos término: aquellos que nacen luego de las 42 se-
manas de gestacion.
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L R N R i
Clasificamos al neonato segun el peso de nacimiento (PN)
Adecuado para la edad gestacional

PN entre los percentiles 10 y 90 de las curvas de crecimiento intraute-
rino (CCIU).
e Pequenos para la edad gestacional: cuando el PN esta por de-
bajo del percentil 10 de la CCIU.
e Alto peso para la edad gestacional: el PN esta por encima del
percentil 90 de la CCIU.*2

Si se compara el aspecto de un neonato con un nilo mayor o un adulto
Veremos que varian sus proporciones corporales, en general cuanto
mas prematuro es y mas pequefo tendra mayor superficie corporal en
Ssu cabeza, extremidades pequefias y torax alargado. La relacion con
los adultos en cuanto al peso es 1:20, sin embargo, si nos referimos
a la talla es de 1:3-4, superficie corporal de 1:20 pero con relacion al
volumen del cuerpo.®

La composicion corporal también es muy diferente y la proporcion de
peso asignada a los 6rganos del neonato en relacion al adulto tiene
variaciones significativas.®

El neonato pre término presenta ciertas caracteristicas singulares rela-
cionadas con la inmadurez del sistema renal, el menor desarrollo de la
piel y la distribucion especial de sus liquidos organicos. Entre 70% y
80% de su peso corporal corresponde a agua y esto lo hace suscepti-
ble de presentar disturbios hidroelectroliticos graves.®

El 60% del agua corporal total de un neonato se encuentra en el com-
partimiento extracelular (CEC), el restante 40% en el intracelular (CIC).

El CEC esta compuesto a suvez en 87% por liquido intersticial y en 13%
por plasma. Despuées del nacimiento, el neonato de término presenta
una disminucion fisioloégica de peso de 5%-10% como consecuencia
de la contraccion del CEC a través de las pérdidas insensibles de agua
y diuresis de agua y sodio.®
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Estas perdidas aumentan inversamente con la inmadurez del neonato,
es asi que cuanto mas pre término sea, mayor sera el descenso pro-
porcional de peso llegando a 15%-20%.%

Desarrollo y fisiologia del aparato respiratorio

Los problemas respiratorios constituyen una importante causa de mor-
talidad y morbilidad en el recién nacido. El cambio de la respiracion
intrauterina por la placenta a la extrauterina pulmonar les da una carac-
teristica Unica a estos problemas que en gran medida se producen por
una alteracion de la adaptacion cardiopulmonar.®

Hay problemas respiratorios propios del prematuro (RNPr) y otros que
ocurren principalmente en el recién nacido a término (RNT). En el caso
del RNPr, la inmadurez en los mecanismos de adaptacion respiratoria
se expresa en problemas especificos.®

En el RNT, los mecanismos de adaptacion son principalmente altera-
dos por la asfixia y las malformaciones congénitas. Las infecciones
perinatales ocurren tanto en el RNT como en el RNPr y son una causa
frecuente de problemas respiratorios. Para la mejor comprension de la
implicancia de la patologia en el paciente quirdrgico agregamos una
clasificacion fisiopatolégica de las mismas.®

Datos a recordar por el anestesiélogo con respecto al sistema res-
piratorio del neonato

El pequeno diametro de la via aérea distal, que puede provocar un au-
mento de la resistencia de la via aérea causando un colapso.
e | 0s lactantes tienen también menores respuestas ventilatorias
a la hipercapnia, depresion respiratoria frente a la hipoxemia y
a la obstruccion, musculos respiratorios susceptibles a la fatiga
y una relacion ventilacion alveolar capacidad residual funcional
de 1:1,5 comparada con la del adulto que es 1:5.
e |a capacidad vital del recién nacido es de la mitad de la capa-
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cidad vital del adulto, la frecuencia respiratoria es el doble y el
consumo de oxigeno es tres veces mayor.

e |os opiaceos, barbituricos y agentes volétiles tienen un efec-
to mas profundo sobre la ventilacion de recién nacidos que en
adultos.®

Problemas respiratorios relacionados con la asfixia perinatal.
e Problemas respiratorios condicionados por la prematurez y la
reabsorcion del liguido pulmonar.
e Problemas respiratorios condicionados por trastornos de la cir-
culacion pulmonar.
e |nfecciones respiratorias del recién nacido: neumonia.
e Problemas respiratorios crénicos: displasia broncopulmonar.

El desarrollo prenatal del sistema respiratorio no esta completo hasta
que no se ha formado una estructura de intercambio suficiente para
sustentar al feto en el momento de su nacimiento, esto incluye la vascu-
latura pulmonar, la superficie de intercambio gaseoso, la estructura del
torax y el desarrollo neuronal y muscular. Este desarrollo, sin embargo,
continta luego del nacimiento hasta avanzada la infancia.®*

El desarrollo pulmonar esta disefiado en base a un objetivo funcional
(interfase aire-sangre) a través de una gran area de superficie y una
barrera compuesta por tejido extremadamente delgado y organizado.®*

Sobre esta base se produce el desarrollo por medio de dos mecanis-
mos: el crecimiento (fendbmeno cuantitativo) y la maduracion (fenémeno
cualitativo), ambos progresan separadamente.®

Hay factores que influyen en la maduracion del pulmon fetal, estos son
fisicos como los movimientos respiratorios, el liquido pulmonar y el vo-
lumen toracico; hormonal como los glucocorticoides, la insulina y la
prolactina, y locales como el monofosfato ciclico y las metilxantinas.®*
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La via aérea superior (ventilacion alveolar) esta compuesta por con-
ductos cartilaginosos, heterogéneos, que no participan del intercam-
bio gaseoso, se extiende desde la nariz hasta la traquea extra toracica.
Su funcioén consiste en filtrar, conducir, humidificar y atemperar el aire e
intervenir en el proceso de vocalizacion.

La via aérea superior se estrecha progresivamente hasta los bronquios
de pequefio calibre, la via respiratoria membranosa y los bronquiolos
terminales. Toda ella es distensible, compresible y extensible y sus ra-
mificaciones irregulares, a excepcion del anillo cricoides (Unica estruc-
tura circular no distensible).%

El balance estable de presion entre distintas fuerzas ayuda a mante-
nerla permeable, es asi que diversos factores de compresion extra e
intramurales, como pequenos cambios en la postura o flexion del cue-
llo, producen importantes modificaciones de seccion y diametro, pu-
diendo obstruirlas con facilidad.®*

La via aérea inferior incluye la traquea intratoracica y lleva los gases
respiratorios para su intercambio en los bronquiolos terminales, bron-
quiolos respiratorios y los ductos alveolares.®*

El musculo liso de la ventilacion alveolar juega un rol importante en el
control de la luz de la via respiratoria y su tono es evidente desde eta-
pas tempranas de la vida fetal controlando la permeabilidad por medio
de la inervacion ex citatoria e inhibitoria que produce bronca constric-
cion y bronca dilatacion, respectivamente.®

Las costillas del nifio son cartilaginosas y la configuracion de la caja
toracica tiende a ser circular mas que elipsoide como en el adulto. El
angulo de insercion del diafragma es casi horizontal en lugar de obli-
cuo (como en el adulto) esta caracteristica determina una reducciéon en
la eficacia de la contraccion.®

Ademas, el diafragma contiene menos fibras musculares del tipo | (de
contraccion lenta, altamente oxidativas) resistentes a la fatiga. El dia-
fragma del nifo pre término contiene Unicamente alrededor de 10% de
fibras altamente oxidativas: en el recién nacido existen aproximada-
mente 25% de fibras de tipo I. La relacion ventilacion alveolar-capaci-
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dad residual funcional es de 5-1 (1,5-1 en el adulto). Esto influye sobre
la velocidad de induccion y recuperacion.®

La capacidad de producir mayor presion intratoracica esta reducida
por el menor grado de retraccion costal y esternal. Los musculos respi-
ratorios tienen distinto grado de maduracion influyendo negativamente
en la fatiga cuanto mas inmaduro sea el neonato.®

Por otra parte, tienen cierto grado de insuficiencia ventilatoria restricti-
va condicionada por la presencia de higado y estbmago relativamente
grandes, lo que dificulta los movimientos respiratorios.®

Funcionalmente, en el neonato y especialmente en el pre término, la
caja toracica ofrece poca oposicion al colapso pulmonar al fin de la
espiracion, explicando asi la baja capacidad residual funcional (CRF)
y el bajo volumen pulmonar total que poseen aun sin enfermedad. En
el recién nacido sano, la frecuencia respiratoria es de 30-60 veces por
minuto, o sea que cada ciclo dura entre 1y 2 segundos.®

La fase inspiratoria es activa y el tiempo inspiratorio normalmente dura
0,3-0,6 segundos; la fase espiratoria es pasiva y dura el resto del ci-
clo. Es fundamental respetar, entonces, las proporciones en los ciclos
ventilatorios para no producir dafo al pulmoén y es mas fisioldgico ven-
tilar respetando el tiempo inspiratorio sin utilizar la relacion inspiracion:
espiracion que seré la resultante del tiempo inspiratorio y la frecuencia
elegida.®

La complace (o distensibilidad) es la inversa de la elasticidad y se ex-
presa como el cambio de volumen (L) por unidad de presion (cm H20).
Cuanto mejor sea la complace mas volumen de gas entrara con igual
cambio de presion.®

A menor complace, mayor presion se requerira para mantener el volu-
men corriente. Las patologias neonatales mas comunes que disminu-
yen la complace son la enfermedad de membrana hialina en la que hay
déficit de surfactante, el edema pulmonar (sobrecarga de liquidos),
las enfermedades que generan aumento del flujo sanguineo pulmonar
(ductus arterioso permeable), trastornos restrictivos (neumotoérax, de-
rrame pleural, distension abdominal).®’
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La mayor parte del trabajo respiratorio del neonato se destina a supe-
rar la resistencia al flujo que, a diferencia del adulto, en el nifio lo re-
presentan los bronquiolos y las vias aéreas pequenas (esto se debe al
pequefio didmetro y a la falta de estructuras de soporte).®”

El factor mas importante al determinar la resistencia al flujo es el radio
de las vias aéreas, esto explica la mayor resistencia absoluta de la ven-
tilacion alveolar en los nifios. Debido a un menor diametro absoluto de
la ventilacion alveolar, grados minimos de inflamacion.®”

aumentan notablemente la resistencia y el trabajo respiratorio. Por
ejemplo, la disminucion del didmetro de la traquea en 1 mm por ede-
ma reduce la luz en un 70% en un neonato de 3.000 g de peso. Existe
una relacion inversa entre la resistencia de la via aérea y la capacidad
residual funcional, a la inversa, cualquier causa de disminucion del vo-
lumen pulmonar (atelectasia, neumotérax), aumentara la resistencia de
la ventilacion alveolar.®®

En el neonato ventilado el diametro del tubo endotraqueal es menor
que la glotis, por lo tanto, el tubo endotraqueal aumenta significativa-
mente la resistencia de la ventilacion alveolar.®®

Como se comentd anteriormente, la espiracion es pasiva y el tiempo
que se requiere para espirar un volumen de gas de los pulmones esta
directamente relacionado con la compliance y la resistencia del aparato
respiratorio (mas la del tubo endotraqueal y el circuito del respirador).®®

Estos factores determinan la constante de tiempo. En una constante de
tiempo se espira 63% del volumen corriente y se requieren tres cons-
tantes de tiempo para exhalar 95%.%

La constante de tiempo normal para un neonato es de 0,15 segundos,
por lo que necesita unos 0,45 segundos para lograr la espiracion. To-
dos estos conceptos también son validos para la inspiracion y esto,
junto a la patologia de base, es fundamental a tener en cuenta a la
hora de elegir los parametros con los que se ventilara al bebé durante
la cirugia.®
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En caso que no se respeten adecuadamente las constantes de tiem-
po se puede generar PEEP inadvertido (atrapamiento aéreo y presion
positiva al final de la espiracion inadvertida). Cuando esto sucede, por
ejemplo, por el uso de frecuencias respiratorias inapropiadamente al-
tas, se sobre disten del pulmoén y la pared toracica, ocasionando una
disminucion de la compliance y una notable caida del volumen corrien-
te. Lo mismo se genera ante una obstruccion parcial del tubo endotra-
queal.®

Los signos de PEEP inadvertido son: sobre expansion del torax, menor
excursion toracica, retencion de CO2 al disminuir el volumen corriente,
aumento inicial de PaO2, deterioro de la funcion miocardica, hipoten-
sion, acidosis, baro trauma y caida del gasto cardiaco.®

Un determinante importante de la ventilacion es la necesidad de oxige-
no. Los nifos tienen un consumo de oxigeno de 6-8 mi/kg/min, el doble
que en el adulto (2-3 ml/kg/min). Se adaptan a esta demanda metabo-
lica aumentando su ventilacion minuta.®

La ventilacion alveolar relativa al peso es el doble que la del adulto,
(100 a 150 mi/kg/min). El aumento de la necesidad ventilatoria explica
la mayor frecuencia respiratoria dado que el volumen corriente per-
manece constante con relacion al peso, siendo de 5 a 7 ml/kg/min. La
proporcion de ventilacion desperdiciada (espacio muerto) es de 0,4
durante el primer mes, y a partir de entonces alcanza los niveles del
adulto (0,3).%°

Aunqgue en general la ventilacion alveolar se aumenta de forma mas efi-
ciente mediante un volumen corriente mayor que a través de frecuen-
cias respiratorias mas elevadas, la relacion entre las fuerzas elésticas y
de resistencia al flujo en el pulmon del nifio es tal que el minimo trabajo
respiratorio se logra con frecuencias respiratorias alrededor de las 37
respiraciones por minuto.*®

El costo metabdlico de la respiracion es en los adultos de aproxima-
damente 2% del consumo de oxigeno. En los nifios pre términos este
valor asciende a 6%.
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Desarrollo y fisiologia del aparato cardiovascular

Como se dijo anteriormente, la transicion de la circulacion fetal a la
neonatal se asocia con modificaciones circulatorias al transferir el in-
tercambio gaseoso de la placenta a los pulmones. El flujo sanguineo
pulmonar se eleva rapidamente, desaparece el flujo sanguineo umbili-
cal-placentario y comienzan a cerrarse los sitios de shunt fetales (duc-
tus arterioso y venoso, y foramen oval), por lo que inmediatamente se
produce un aumento del gasto cardiaco que se empareja entre ambos
ventriculos haciendo que las circulaciones funcionen en serie y ya no
en paralelo.®

Tanto el gasto ventricular derecho como el izquierdo se elevan signi-
ficativamente hasta los 350 ml/kg/min y comienza a disminuir hacia la
sexta semana de vida hasta alcanzar aproximadamente unos 150 ml/
kg/min.®

De la misma manera, el neonato aumenta el consumo de O2 de 8 a 15
mi/kg/min y luego acompanfa el descenso del gasto cardiaco hasta 10
mi/kg/min. El ventriculo izquierdo fetal tiene una aparente disminucion
de la capacidad de aumentar el trabajo sistélico y el gasto cardiaco en
respuesta a un incremento de las demandas.®

El miocardio del ventriculo izquierdo funciona al maximo de sus po-
sibilidades con excelente contractilidad, sin embargo, se cree que la
reserva miocardica esta limitada. Cuando el gasto cardiaco en reposo
disminuye con el correr de los dias, aumenta la reserva miocardica. 99

El miocardio neonatal tiene la capacidad de elevar el gasto cardiaco
con sobrecargas de volumen (a diferencia del feto) y quizéa por el desa-
rrollo morfologico de la beta receptores su bloqueo no logra deprimirlo
mucho en reposo. Por otro lado, las hormonas tiroideas (TSH, T3y T4),
aumentan significativamente en las primeras 24 horas después del na-
cimiento y se considera que esto podria ser responsable del aumento
en el gasto cardiaco y el consumo de O,.%
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Datos a recordar por el anestesidlogo con respecto al sistema car-
diovascular del neonato

Cuanto mas temprana sea la edad del paciente pediatrico mas canti-
dad de agua corporal, por lo que la volemia estara aumentada. (En un
prematuro la volemia sera de 90-100 ml/kg). 100

e [l gasto cardiaco sera aproximadamente de 200-325 ml/kg/min, con
una reserva miocardica disminuida.

e También nos encontramos con menor capacidad de aumentar el
débito cardiaco y un sistema de transporte de calcio inmaduro.

En resumen, nos encontramos con un aparato cardiovascular in-
maduro e inestable

En el neonato, el cierre del ductus arterioso se produce en dos esta-
dios, uno funcional y otro anatdomico y permanente. El primero ocurre
por contraccion de la musculatura lisa de la pared ductal estimulada
por el aumento de la oxigenacion y el permanente por destruccion en-
dotelial, proliferaciéon subintima y formacion de tejido conectivo.'®

En el prematuro es frecuente observar un retardo en el cierre de la es-
tructura ductal impactando negativamente en la morbimortalidad (he-
morragia intra-periventricular, enterocolitis necrotizante, displasia bron-
copulmonar) por el shunt de izquierda a derecha que condicionay que
podria estar relacionada con:

Mayor respuesta a las prostaglandinas. Menor respuesta al O,

Otro aspecto importante es el modo en que se administran los gases
en el neonato ventilado. El tubo endotraqueal genera una conexion di-
recta entre el ambiente y la ventilacion alveolar inferior, de tal modo que
se “anulan” los mecanismos fisioldégicos para calentar y humidificar el
aire inspirado y para el aclaramiento de secreciones, por lo tanto, se
debe administrar a todo neonato ventilado los gases de modo humidi-
ficado y calentado.'®
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Tanto el aire frio como el caliente estimulan los receptores sensoriales
de la via aérea y provocan constriccion del musculo liso, esto aumenta
el trabajo respiratorio, la demanda metabdlica y disminuye el flujo san-
guineo al arbol traqueo bronquial.'®

Si el gas es caliente y seco, al aumento del flujo sanguineo le sigue el
aumento de la osmolaridad del moco por pérdida de agua como inten-
to de la via aérea de humidificarlo. Si el aire es frio y seco, el epitelio
traqueal se ulcera y se erosiona.™"

Hipotiroidismo relativo

Asimismo, el neonato pre término, a diferencia del nifio de término,
tiene ausencia o disminucion de la musculatura lisa en las arteriolas
pulmonares, por lo que la caida de las presiones se hace brusca desde
el nacimiento aun ante la hipoxia, la acidosis y la retencion de CO,.™"

Importancia de la resistencia vascular pulmonar

La circulacion fetal se caracteriza fundamentalmente por una alta resis-
tencia vascular pulmonar (RVP) secundaria a un estado de vasocons-
triccion de sus arteriolas que tienen una bien desarrollada capa mus-
cular. Por otro lado, la circulacion sistémica cuenta con la circulacion
placentaria, sector de muy baja resistencia vascular.’®

Como consecuencia de esto se produce lo siguiente:

La presion de la arteria pulmonar es superior a la de la aorta y, por lo
tanto, la mayor parte del débito del ventriculo derecho pasa a la aorta
a través del ductus arterioso. La circulacion pulmonar recibe solo 10%
del débito del ventriculo derecho.®?

e L a mayor parte del débito cardiaco va a la circulacion sistémica
y placentaria, lo que produce un gran retorno venoso a través de
la vena cava inferior. Esto resulta en una presion de la auricula
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derecha superior a la de la izquierda. 102

e [a disposicion anatémica del foramen oval, y la mayor presion
que el flujo de la cava inferior produce en la auricula derecha,
hace que cerca de 50% de este pase directamente a la auricula
izquierda.'0?

Esta es la sangre mejor oxigenada que viene del sector placentario y
que irrigara las arterias coronarias y el cerebro antes de mezclarse con
la sangre menos oxigenada proveniente del ducto.

La frecuencia cardiaca

Se regula por un sistema cardioinhibidor (vago) y otro cardioestimula-
dor que adapta las necesidades fisiolégicas; normalmente el corazon
mantiene sus contracciones periddicas por medio del automatismo car-
diaco. Los agentes anestésicos inhalatorios producen inestabilidad por
ser depresores de la fibra miocardica y el neonato pre término alcanza
el equilibrio con mayor rapidez dada la gran proporcion del gasto car-
diaco dirigido a los tejidos muy irrigados, como el corazon. 02

Tienen una reserva cardiaca limitada, menor distensibilidad y contrac-
tilidad, el sistema simpatico inmaduro y respuesta taquicardizante ante
aumentos del volumen. Se cree que el parasimpatico esta desarrollado
desde el nacimiento y el simpatico se desarrolla mas tarde; el sistema
cardio acelerador llega al miocardio neonatal (muy sensible a las ca-
tecolaminas) y sus terminales pueden liberarlas, pero no estan bien
arborizadas y entonces la concentracion tisular esta disminuida, hay
mayor cantidad de a-receptores que de B-receptores.’?

Los barorreceptores estan presentes desde el nacimiento y responden en
base a los niveles de catecolaminas modulando (se cree) las variaciones
de tension arterial segun los niveles especialmente de noradrenalina. '

La frecuencia cardiaca (FC) del neonato normal es de 120-160 latidos/
minuto y ante una sobrecarga de volumen insignificante, aumenta la
FC, hecho que se explica a través de la distension diastélica que afec-
ta también las fibras nerviosas del sistema autonémico.'®
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La mitad de los neonatos sanos presenta alteraciones del ritmo cardia-

co, especialmente del tipo bloqueo auriculoventricular (AV) y la admi-
nistracion de atropina puede desencadenar taquicardia de hasta 200
latidos/minuto. 103

El electrocardiograma varia con el correr del tiempo vy, al nacer, el eje
del QRS se encuentra a la derecha por predominio del ventriculo dere-
cho. Es importante destacar que la depresion del gasto cardiaco con
farmacos anestésicos en forma rapida muchas veces genera compli-
caciones por bradicardia e hipotension arterial, lo cual se debe evitar.1%

En el neonato, el volumen de sangre constituye 8%-10% del peso cor-
poral, por lo que un prematuro de 800 g tendra un volumen aproximado
de 65-80 ml totales. Esto hay que considerarlo al momento de realizar
extracciones y cuando las pérdidas de sangre durante la cirugia son
abundantes, para evitar anemia aguda en un nifio que predominante-
mente cuenta con hemoglobina fetal (con alta afinidad por el O2), el
hematocrito se encuentra por encima de 45% y hasta 65% al nacery la
hemoglobina se reduce después del nacimiento progresivamente a ex-
pensas de una disminucion de la eritropoyesis y menor supervivencia
del glébulo rojo fetal; esto se acelera en los prematuros. '

Otro parametro a tener en cuenta son los cambios en el numero de leu-
cocitos normales que pueden ser muy elevados durante el primer mes
de vida y la férmula leucocitaria con linfocitosis relativa; es frecuente la
plaguetopenia en los ninos pre término aumentando el riesgo de san-
grados (esto es fundamental en el incremento de morbilidad por hemo-
rragia endocraneana al sangrar la matriz germinal y, aun en neonatos
de término normales, la inmadurez hepatica condiciona la caida de los
valores de factores de coagulacion K dependientes (20%-60% que en
el adulto y menos aun en recién nacidos de pre término), con tiempo
de protrombina alargado que requiere de la administracion rutinaria de
vitamina K al nacer.’®

Los quimiorreceptores periféricos son activos desde las 28 semanas
de gestacion; su funcion no madura hasta varios dias después del na-
cimiento. Por lo tanto, en el recién nacidos y en el prematuro esta alte-
rada la respuesta a la hipoxia y a la hipercarbia.?
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Cuando respira muestras hipodxicas, tiene un periodo inicial de hiper-
ventilacion de 1 a 2 minutos, seguido de una hipoventilacion. En estos
nifios, la curva de respuesta del CO2 esta desviada a la derecha. 103

Los agentes inhalatorios deprimen los barorreceptores del neonato en
concentraciones de 0,3%-0,5%. Estas concentraciones se obtienen al
recuperarse el pequeno de la anestesia. El fentanilo y los otros opioi-
des también deprimen los quimiorreceptores.

En el recién nacido estéa reducida la actividad barorrefleja, por lo tanto,
cuando hay hemorragia se modifica muy poco la frecuencia cardiaca y
la resistencia periférica total.%4

Los quimiorreceptores se encuentran activos desde las 28 semanas
de edad gestacional pero su funcion es inadecuada, esto condiciona
la respuesta a la hipoxia y a la hipercarbia con alteraciones del patréon
respiratorio (hiperventilacion inicial, hipoventilacion/apnea posterior) y
la curva de respuesta al CO2 esta desviada a la derecha. La mayoria
de los anestésicos volatiles deprimen los barorreceptores en concen-
traciones de 0,3%-0,5%.1%

Los quimiorreceptores son deprimidos por accion del fentanilo y otros
opioides y, en general, en el recién nacido esta reducida la actividad
barorrefleja, por lo que en situaciones de pérdida de sangre se modifi-
ca muy poco la frecuencia cardiaca y la resistencia vascular periférica
total. 04

Desarrollo y fisiologia del sistema nervioso

Funciona desde la etapa embrionaria, aunque con menor nivel de res-
puesta que en el adulto. Los neonatos son muy sensibles a la atropina
pudiendo desencadenar arritmias por exceso de dosis con facilidad.

Hay poca respuesta a las catecolaminas, por lo que tienen mala adap-

tacion a la hipovolemia, manifestando asimismo labilidad en el registro
de tension arterial por mecanismos autor regulatorios inmaduros y por
el tono simpatico basal pobre.
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T e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e
Termorregulacion

La influencia del ambiente térmico en el que se cuida al neonato cons-
tituye una de las principales preocupaciones para quienes los asisten,
incluido el anestesidlogo. Para mantener la temperatura corporal esta-
ble debe existir un equilibrio entre la produccion y la pérdida de calor.

Los censores de calor distribuidos en diversas zonas de la piel, muco-
sa y regiones profundas del cuerpo, envian informacion al hipotalamo,
que la elabora y pone en marcha los mecanismos que regulan la pérdi-
day la produccion de calor.’

Existe un gradiente térmico interno (diferencia de temperatura entre
el interior del cuerpo, en donde esta la mayor actividad metabdlica
productora de calor, y la piel) y uno externo (diferencia de temperatura
entre la piel y el ambiente).

e Hay que tener en cuenta que los nifios pierden mas rapido el
calor debido a una mayor superficie corporal en relacion con el
PeSO.

e Elmecanismo de produccion de calor es metabdlico, implicando
un costo elevado en consumo de oxigeno, provocando disminu-
cion de la saturacion arterial de oxigeno y acidosis metabdlica

e | os lactantes con tension por frio pueden desarrollar depresion
cardiovascular y acidosis por hipoperfusion.

e Esta intolerancia del recién nacido al frio hace que debamos
extremar las medidas para evitar el enfriamiento

e [l calor se transmite a través de cuatro mecanismos: conduc-
cion, radiacion conveccion y evaporacion.

Conduccion: transmision de energia térmica entre dos cuerpos que
estan en contacto directo. Depende de la diferencia de temperatura,
de la superficie en contacto, y del coeficiente de conduccion de los
elementos.'®

Radiacion: transmision de calor entre dos cuerpos que estan a distan-
cia a través de ondas electromagnéticas. Depende de la diferencia de
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temperatura entre los cuerpos, el tamano de la superficie expuesta, la
distancia entre los mismos y la emisividad de las superficies radiantes
(capacidad de absorber o reflejar calor).™4

Conveccion: solo aplicable a los fluidos liquidos 0 gaseosos, es “con-
ducciéon en movimiento”, intercambio caldrico entre moléculas en movi-
miento. La magnitud depende de la diferencia de temperatura entre el
fluido y el cuerpo en contacto, area de superficie y velocidad del fluido
(por ejemplo, corrientes de aire sobre la piel del neonato).'

Evaporacion: se pierde calor por gasto energético al evaporar agua
(1 g de H20 evaporado requiere 0,58 calorias), las pérdidas por este
mecanismo dependen de la temperatura ambiente, fuentes de calor
radiante y humedad ambiente.

En el neonato, las pérdidas de calor se producen por los cuatro me-
canismos mencionados y la importancia de cada uno depende de las
condiciones relativas ambientales en las que se encuentre el nifio y el
estado del neonato.’®

Es asi que los neonatos desnudos sobre la camilla (como suelen estar
en el quiréfano), pierden calor por radiacion y conveccion. Si se en-
cuentran bajo calor radiante, lo hacen por evaporacion. Las pérdidas
por conduccién son menores. 4

Las pérdidas de calor a través del aparato respiratorio se producen
fundamentalmente por conveccion y evaporacion, dependiendo de la
temperatura y de la humedad del gas inspirado, el volumen corriente y
la frecuencia respiratoria, por lo cual es fundamental calentar y humidi-
ficar los gases inspirados a través del circuito de un respirador.’
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Introduccion

El binomio madre-recién nacido son inseparables y deben ser aborda-
dos en un solo concepto ya que las consecuencias de un inadecuado
desarrollo preconcepcion, falta de atencion durante el embarazo y par-
to, asi como como la atencion inmediata del recién nacido y el apego e
inicio inmediato de la lactancia materna, van a repercutir en la supervi-
vencia, pronoéstico y dificultades a corto, mediano y largo plazo.'®

La mortalidad materna y neonatal son indicadores sensibles que tradu-
cen el grado de desarrollo y garantizan los derechos de las madres y
sus recién nacidos. Cuando una mujer fallece se compromete el desa-
rrollo de sus hijos y su familia, especialmente de aquellos que son

los mas pequenos o0 que han tenido alguna dificultad después de su
nacimiento.%

Observar el estado general del nifo, su vitalidad, llanto, color de la piel
y estado de las mucosas.

Las muertes y las consecuencias de una mala atencion perinatal com-
prometen el futuro de los recién nacidos y de la sociedad en donde
viven. Con las leyes de maternidad segura y atencion materna, neo-
natal, de la infancia y adolescencia se han implementado nuevos me-
canismos de asignacion y gestion de recursos, asi como importantes
procesos de participacion local, que nos han permitido asegurar que
poseemos el conocimiento estratégico y la voluntad politica para cam-
biar radicalmente esta inequidad e injusticia social.'®
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Observar el estado general del niio, su vitalidad, llanto, color de la
piel y estado de las mucosas.

Aparato Cardiovascular: Latido
Aparato Respiratorio: de la punta: si es visible o
Expansibilidad toracica, palpable. Caracteristicas de los
percusion, murmullo latidos cardiacos, soplos,
vesicular, frecuencia frecuencia cardiaca al minuto
respiratoria al minuto pulsos periféricos, llene capilar
y Tension Arterial

Abdomen: Caracteristicas de la region umbilical (caida del cordén
umbilical, hernia, granuloma), ruidos hidro-aéreos, si existe
hepatoesplenomegalia, masa abdominal palpable (fecaloma, globo
vesical, tumores, entre otros).

Genitales externos y region anorectal: Deben ser revisados siempre
y en presencia de los padres o tutores. Recordar que la no
retraccion facil del prepucio en las edades iniciales no debe
considerarse como algo anormal, sino que se debe esperar pues, en
algun momento, se producira.

. - S. Nervioso: Los reflejos, tono
Sistema osteomioarticular muscular y pares craneales

(S.0.M.A.) deben ser explorados en todas
las edades.
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L R N R i
Escalas diagnésticas mas frecuentes.
1. Escala para medir tension arterial.

La interpretacion de los valores de TA se realizara del modo si-
guiente:

a) Se tomara la talla del nifio y se buscara en la tabla de valores de
tension arterial, la columna a la que el valor de su estatura resulte mas
cercano segun su sexo y edad, obteniéndose asi los valores de los
percentiles 50, 90, 95 y 99 de las tensiones arteriales sistolicas y dias-
télicas.®

b) Si en 3 0 mas ocasiones el nifio presenta valores entre los percen-
tiles 90 a 95 se considerara pre hipertenso, si las cifras obtenidas son
iguales o superiores al percentil 95 se clasificara como hipertenso, asu-
miéndose las conductas correspondientes.'®

Tabla 1. Indicadores recomendados para la evaluacion del creci-
miento y desarrollo.

INDICE

ANTROPOMETRICO uso INTERPRETACION

Valorar con sentido epide-
miologico la magnitud de
los problemas nutricionales
de los nifios. Indicador va-
lioso en los menores de 1
ano.

Normal o Tipico: Entre el
percentil 10 y el 90 Bajo
peso para la edad: Por de-
bajo del percentil 10; hay
dos categorias: por debajo
del percentil 3 y entre el 3
y por debajo del 10. Peso
excesivo para la edad: Por
encima del percentil 90; hay
dos categorias: por encima
del percentil 97 y por enci-
ma del 90 y hasta el 97.
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Valorar con sentido epide-
miolégico la magnitud de
Peso/edad los problemas nutriciona-
les de los nifios. Indicador
valioso en los menores de
1 afo.
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Peso/talla o IMC/edad

Definir estado de nutricion
actual. Establecer metas
adecuadas de recupera-
cion del peso

Definir estado de nutricion
actual. Establecer metas
adecuadas de recuperacion
del peso

Normal o Tipico: Entre el
percentil 10y el 90 Delgado:
Entre el percentil 3y por de-
bajo del 10 Probablemente
desnutrido: Por debajo del
percentil 3 Sobrepeso: Por
encima del percentil 90 y
hasta el 97. Probablemente
obeso: Por encima del per-
centil 97

Talla/edad

Juzgar el nivel de creci-
miento alcanzado. Valorar
factores hereditarios (talla
de los padres)

Juzgar el nivel de creci-
miento alcanzado. Valorar
factores hereditarios (talla
de los padres)

Normal o Tipico: Entre el
percentil 3 y el 97 Baja ta-
lla: Por debajo del percentil
3 Talla elevada: Por encima
del percentil 97

Circ. Cefélica/edad

Circ. Cefélica/edad

Normal o Tipico: Entre el
percentil 3 y el 97 Circ. Ce-
falica pequefa: Por debajo
del percentil 3 Circ. Cefali-
ca elevada: Por encima del
percentil 97

Desarrollo sexual/edad

Evaluar la maduracion
sexual

Madurador promedio: Entre
el percentil 10 y el 90. Ma-
durador temprano: Por de-
bajo del percentil 10. Madu-
rador tardio: Por encima del
percentil 90.
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Tabla 2. Evaluacion del Desarrollo Psicomotor.

Intervalo de edad Tareas que cumplen

Levanta la cabeza 900 en decubito prono
1a 3 meses Sigue objeto con la vista hasta la linea me-
dia Sonrie en respuesta Vocaliza sin llorar

Halado a posicion sentada no le cuelga
la cabeza Sigue objeto con la vista hasta
1800 Trata de coger objeto fuera de su al-
cance Serie

Se sienta sin apoyo Se mantiene parado
7 a9 meses agarrado de algun objeto Juega al tra Dice
Ma-ma, Papé de forma no especifica

Se mantiene parado momentaneamente
Coge objeto pequefio con pinza inferior
Juega a la tortica Camina sostenido por

4 a 6 meses

10 a 12 meses

los muebles
Camina bien Hace garabatos Indica de-
>1a 2 afos seos sin llorar Dice 3 palabras ademas de

mamay papa

Tira pelota al examinador Usa cuchara de-
>2 a 3 aflos rramando poco Se quita la ropa Combina
2 palabras

Salta hacia adelante Mantiene equilibrio en
un pie (1 segundo) Sigue instrucciones
Salta en un pie Copia un cero y una cruz
Se pone la ropa Da nombre y apellidos

>3 a 4 afos

>4 a 5 anos

Tabla 3. Evaluacion de la comunicacion oral.

Edad Hitos del desarrollo del lenguaje, habla y voz

Uso de bisilabos Dice 3 palabras Imita sonidos
y gestos Responde a su nombre. Comprende 6r-
denes sencillas (ejemplo: “dame”) Voz clara, sin
ronguera ni voz nasal

Dice alrededor de 10 palabras Frases de dos pala-

12 meses bras que usa: sustantivos Voz clara, sin ronquera
ni voz nasal

12 meses
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Uso de jerga con fines comunicativos Pronuncia
vocales y casi todos los fonemas (sonidos), con ex-
cepcion de la L, S, R, G, J, con alternancias y dis-
torsiones Frases de 3 palabras que usa : 50 pa-
labras ( sustantivos y verbos) Sefiala con el indice
Pide objetos y deseos Reconoce esquema corpo-
ral Voz clara, sin ronquera ni voz nasal Fluencia
normal (no se traba al hablar; no tartamudea

Mas de 100 palabras Lenguaje conversacional
Habla inteligible , pronuncia mejor, excepto S y R
3 afos Palabras que usa: sustantivos, adjetivos, verbos,
pronombres, plurales Voz clara, sin ronquera ni voz
nasal Fluencia normal generalmente.

Habla inteligible (todos los fonemas, pero no co-
rrectamente, principalmente las R). Repite cuento
corto Describe uso de objetos Palabras que usa:
las anteriores mas articulos, preposiciones, adver-
4 afos bios, interjecciones, etc. Uso de categorias grama-
ticales (sintesis y generalizacién) Hace preguntas
constantemente Puede decir hasta 1500 palabras
Conoce colores Fluencia normal Voz clara, sin
ronquera

Pronunciacion mas clara Participa en conversacio-
nes, fluencia normal Uso de la imaginacion para
5 afios crear historias Describe objetos Entiende secuen-
cias en el tiempo Voz clara, sin ronquera

Frases cada vez mas complejas

Voz normal: (Si dice NO marque cuél) Ronquera Voz
nasal Tono de la voz muy agudo Tono de la voz muy
grave Otra alteracion

Fluencia del habla normal (Si dice NO marque cual)
Se traba al hablar Habla rapido y atropellado. Pro-
nuncia bien

2 afos

6 a 19 anos
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Tabla 4. Esquema de vacunacion.

Pro::aa;:gca);tra Protege contra Dosis Tiempo
B.C.G. Tuberculosis Una Al nacer
HB. Hepatitis B Una Al mes

DPT + HB + Difteria papera_l , tosferina, hemo- Una Dos, cuatro y seis

filus influenza meses

D.PT Difteria Tosferina Tétanos Una 18 meses

Hib. Haemophilus Influenzae b Una 18 meses

AM-BC Meningococo B Y C. Dos 3y 5 meses

PR.S. Parotiditis Rubeola Sarampidn Dos 12 meses
D.T Difteria y tosferina Una 6 anos

AT (V) Fiebre Tifoidea Tres 12 aflos
1T Tétanos una 14 anos

Farmacologia pediatrica basica

La farmacologia de los pacientes en edades pediatricas es muy im-
portante y la individualizacion del tratamiento en este grupo especial
posibilitara la realizacion de una terapéutica razonada con el menor
numero de efectos adversos.'®

En el recién nacido, el intestino aln no ha sido colonizado, por lo que la
micro flora intestinal (necesaria para el metabolismo intestinal) no esta
aun desarrollada. Esta colonizacion comienza en unas 4 a 8 horas, per-
mitiendo reacciones adicionales de hidrdlisis y reduccion, sobre todo
gracias a la presencia de estafilococos, enterococos, estreptococos y
otros coniformes, sin contar con el Lactobacillus bifidus.%®

Con respecto a la distribucion, es importante destacar que el volumen
corporal de agua es maximo en el neonato (menores concentraciones
de farmacos hidrosolubles). En el neonato, sobre todo si es pre térmi-
no, la concentracion total de proteinas es aun baja, por 1o que aumen-
tan las concentraciones de las drogas que se normalmente deberian
unirse a ellas1®
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La composicion corporal varia ampliamente con la edad y con la edad
se reduce el agua corporal total; ademas, hay una reduccion propor-
cional en la masa magra y un aumento proporcional en la grasa corpo-
ral. Este cambio hace disminuir la de aquellas drogas liposolubles en
nifos.%

Debe tomarse en cuenta con respecto a la distribucion que, en los ex-
tremos de la vida, puede haber alteraciones de proteinas plasmaticas,
lo que motiva cambios en las concentraciones libres de aquellas dro-
gas que tengan una alta unién a proteina plasmatica (recuérdese que
la forma libre de las drogas es la transferible, por lo que no solo es la
que tiene efecto, sino también es la eliminable). Usualmente, la dosis
pediatrica de un farmaco debe ser ajustada segun la masa, aunque
también se recomienda que se haga sobre la base de su superficie
corporal.'®

Epidemiologia de las enfermedades infantiles.

Las enfermedades infantiles cualquiera que sea su causa traen consigo
una gran ansiedad para la familia, el nifio y la sociedad. En la etapa de
infante el individuo no cuenta con los recursos suficientes en el ambito
de las propias defensas del organismo, asi como en la esfera psicolo6-
gica y funcional para enfrentar los desequilibrios del medio ambiente
qgue influyen de manera negativa en su bienestar biopsicosocial. Por
todo lo anterior ante la evidente y ascendente insalubridad presente
en el mundo, asi como las secuelas que se derivan de esta, el numero
de enfermedades en este grupo etario continua en ascenso siendo las
mas representativas las neoplasicas y las infecciosas.%®

Mortalidad neonatal Hiperbilirrubinemia.

La ictericia fisiolégica es una situacion muy frecuente, (60%de recién
nacidos) en el neonato a término, y se caracteriza por ser mono sin-
tomatico, fugaz (2°a7°dia), leve (bilirrubinemia inferior a 12,9 mg/dL si
recibe lactanciaartificialoa15mg/dL si recibe lactancia materna), y de
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predominio indirecto. Una ictericia seré patoldgica (6% de recién naci-
dos) cuando se inicie en las primeras 24 horas, se acompafie de otros
sintomas, la bilirrubina aumente mas de 5 mg/dL diarios, sobrepase los
limites definidos para ictericia fisioldgica, la fraccion directa sea supe-
rior a 2mg/dL o dure mas de una semana en el RN a término (excepto
si recibe lactancia materna, en cuyo caso puede durar tres semanas o
mas) o mas de dos semanas en el pre término.™’

Etiolégico

El diagndstico etioldégico deberé basarse principalmente en los antece-
dentes, signos clinicos, examenes complementarios y el momento de
la aparicion de la ictericia.

Tratamiento

Frente a décadas pasadas, en las que se recomendaban tratamien-
tos enérgicos por temor a la ictericia nuclear, en la actualidad prefiere
adoptarse una actitud menos agresiva en cuanto al tratamiento de esta
entidad. Se especula con el papel protector de la bilirrubina como po-
tente antioxidante enddgeno, y con la hipodtesis de que una reduccion
excesiva de la misma podria favorecer las lesiones mediadas por radi-
cales libres de oxigeno, especialmente en el prematuro.™’

Régimen de vida
Es indicacion de ingreso toda ictericia considerada como patoldgica.

Alimentacion Debera procurarse una hidratacion correcta, adecuan-
dose posteriormente la alimentacion si se sospecha una enfermedad
hepatobiliar o metabolopatia. Cuando se cree debida a lactancia ma-
terna se aumentaran la frecuencia de las tomas, pero si a pesar de ello
la bilirrubinemia sobrepasa los 18 mg/dL, con tendencia a ascender, se
puede considerar su sustitucion durante 2-3 dias por una férmula de
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inicio y si al reintroducirla se presenta hiperbilirrubinemia importante, 1o
cual es poco probable, se suprimira definitivamente. No son eficaces
los suplementos de agua o suero glucosado.™”

Tratamiento etiopatogénico

Aparte del tratamiento especifico de la causa, son muy Utiles una serie
de medidas:

a) Fototerapia. Es la medida de utilidad indiscutible. Las radiaciones
luminicas dan lugar a la foto isomerizacion de la bilirrubina, con forma-
cion de foto bilirrubina o lumibilirrubina mas hidrosoluble.™”

b) Fenobarbital. Actua como inductor enzimatico, favoreciendo a nivel
del hepatocito la captacion, glucurono conjugacion y excrecion de la
bilirrubina. Su accion tarda en iniciarse hasta tres dias, por lo que se in-
dica en algunos prematuros, sindrome de Crigler-Najjar, y por su efecto
colerético en el sindrome de la bilis espesa, tanto de forma profilactica
(hemdlisis grave) como terapéutica. La dosis es de 10 mg/kg/dia y se
vigilara la depresion neurolodgica y el riesgo de aspiracion alimenta-
ria. 1o’

¢) Quelantes. Actuan impidiendo la nueva absorcion de bilirrubina al
interferir el circulo enterohepatico. El mas recomendado es el agar al
1%, por via oral. Los enemas o supositorios de glicerina facilitan la eva-
cuacion del meconio y las heces, interfiriendo en el circulo enterohepa-
tico y pueden ser Utiles especialmente en los prematuros'%

d) Ser albumina. Fija la bilirrubina indirecta libre. Esta indicada antes
de la exanguino transfusion o si existe hipoalbuminemia, especialmen-
te en el prematuro extremo. Se administra a la dosisde1g/kg y esta
contraindicada si la PVC esta elevada.™”

e) Gamma globulina endovenosa. Actua bloqueando la hemdlisis en
el sistema reticuloendotelial, especialmente en el bazo. Es muy util en
las ictericias hemoliticas por isoinmunizacion Rh y ABO. Las dosis e
indicaciones precisas estan detalladas en el apartado que hace refe-
rencia a estas entidades remocion de la bilirrubina. ™’
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Examenes complementarios

La practica de examenes complementarios es obligada, tanto para un
diagndostico etioldgico como para una correcta actitud terapéutica. En
el algoritmo diagndéstico de la ictericia neonatal se resefan los exa-
menes complementarios mas habituales. Para evaluar a un RN con
ictericia colostasica pueden precisarse numerosos estudios debido a
gue ninguna prueba aislada permite diferenciar entre las diversas etio-
logias posibles.™®

La bilirrubina transcutanea medida en la zona esternal tiene una buena
correlacion con la bilirrubina sérica y es un método muy util de cribaje
en RN a término, aunque requiere su comprobacion en el laboratorio
ante cifras altas para decidir iniciar tratamiento.®®

TRATAMIENTO

Frente a décadas pasadas, en las que se recomendaban tratamien-
tos enérgicos por temor a la ictericia nuclear, en la actualidad prefiere
adoptarse una actitud menos agresiva en cuanto al tratamiento de esta
entidad. Se especula con el papel protector de la bilirrubina como po-
tente antioxidante enddgeno, y con la hipotesis de que una reduccion
excesiva de la misma podria favorecer las lesiones mediadas por radi-
cales libres de oxigeno, especialmente en el prematuro.®

119



Nuevas tendencias
diagndsticas en pediatria

CAPITULO IX
VALORACION Y TRATAMIENTO EN
URGENCIAS PEDIATRICAS




Nuwvas Tendenciar diagrodticas en pediatria

R R
Sindrome de muerte subita del lactante

El sindrome de muerte subita del lactante es la principal causa de
muerte infantil post neonatal en los paises desarrollados. El mismo se
caracteriza por una muerte repentina e inexplicable de un infante me-
nor a un ano. La compleja interaccion de multiples factores en su pa-
togénesis se ilustra con la teoria del triple riesgo, la cual involucra un
infante vulnerable en un periodo critico de su desarrollo ante un factor
de riesgo externo. Por medio de educacion a los cuidadores y padres
se ha documentado una disminucion importante en su incidencia, aun-
gue la misma continda siendo muy alta.1%

El sindrome de muerte subita del lactante (SIDS) por sus siglas en in-
glés, se define como la muerte subita de un bebé menor de un afio que
permanece sin explicacion después de una minuciosa investigacion
del caso, que incluye una autopsia completa, examen de la escena de
la muerte y revision de la historia clinica. La muerte subita inesperada
del lactante (SUID), también conocida como muerte repentina ines-
perada en la infancia, es un término utilizado para describir cualquier
muerte subita e inesperada, ya sea explicada o no (incluido el SIDS),
que ocurre durante la infancia.’®

SIDS es la principal causa de muerte en bebés de entre un mes y un
ano de edad en los paises desarrollados. Este sindrome generalmente
se considera una enfermedad multifactorial y su aparicion probable-
mente dependa de la coalescencia de factores de riesgo genéticos,
del desarrollo y ambientales.'®

Gracias a los avances y la investigacion, se ha demostrado que mu-
chas muertes antes etiquetadas como SIDS son debidas a otras cau-
sas. Asi pues, se ha producido un descenso de las muertes por SIDS
a expensas de otras causas de muerte, como la asfixia accidental, la
cual, sin ir mas lejos, ha cuadruplicado su tasa en los Ultimos afios.%®
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Etiopatogenia
Muerte subita inesperada del lactante (SUIDS):

SIDS es una de las causas de SUID y representa el 80% de esas muer-
tes. Aproximadamente el 20% de los casos de SUID tienen una causa
clara, incluida una infeccion grave e inequivoca.'®

Algunos casos de SUID tienen una causa genética establecida, como
la deficiencia de acil-coenzima A deshidrogenasa de cadena media.
Un estudio reciente en California demostré que la frecuencia de muta-
ciones para los errores innatos del metabolismo no diagnosticados fue
similar en el SIDS y los controles y que el tamizaje neonatal detectaba
de manera efectiva las deficiencias de acil-coenzima A deshidroge-
nasa de cadena media y cadena muy larga que podrian conducir a
SUID.™®®

Estos trastornos hereditarios de la oxidacion de acidos grasos repre-
sentan aproximadamente el 1% de los casos SUID, y canalopatias car-
diacas genéticas representan del 5 al 10% de los casos. En estos tras-
tornos, las pruebas metabdlicas o0 moleculares en combinacion con la
autopsia proporcionan el diagndéstico especifico.'®

Se estima que entre los casos de SUID, la incidencia de infanticidio por
sofocacion intencional es inferior al 5%. Algunos investigadores han
sugerido que una vez que se identifica una causa especifica, tales ca-
sos ya no deberian clasificarse como SIDS o SUID, sino como muertes
explicadas.'®

Sindrome de muerte subita del lactante (SIDS):

El sindrome de muerte subita del lactante se considera de origen mul-
tifactorial desde hace mucho tiempo. La hipotesis del triple riesgo, que
es el modelo mas ampliamente aceptado, propone que el SIDS ocurre
cuando hay un bebé vulnerable en un periodo critico pero inestable de
desarrollo del control homeostatico, que experimenta un factor estre-
sante exégeno.'”
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La convergencia de estos factores en Ultima instancia, puede dar lugar
a una combinacion de asfixia progresiva, bradicardia, hipotension, aci-
dosis metabdlica y jadeo ineficaz, que conduce a la muerte. De acuer-
do con el modelo, los 3 factores deben estar presentes para que esta
ocurra.'®

Los mecanismos responsables de la vulnerabilidad intrinseca (es de-
cir, disfuncion de las respuestas protectoras cardiorrespiratorias o del
despertar) siguen sin estar claros, pero pueden ser el resultado de
afecciones ambientales en el Utero y/o retraso en la maduracion o un
mal desarrollo genéticamente determinado.

Los bebés que mueren a causa del SIDS tienen mas probabilidades
de haber nacido prematuros y/o haber sufrido restriccion de crecimien-
to, lo que sugiere un entorno intrauterino suboptimo. Otras condiciones
adversas incluyen la exposicion intrauterina a la nicotina u otros com-
ponentes del humo y el alcohol, y factores genéticos como el SIDS fa-
miliar (es decir, una recurrencia del SIDS en hermanos posteriores), el
sexo masculino (por proporcion 2: 1) y la raza o grupo étnico.'®

Factores de riesgo

Intrinsecos Extrinsecos
Genéticos: Polimorfismo del gen que codi-

fica la region promotora del transportador
de serotonina.

Raza negra o nativo américano

Del desarrollo Dormir en posicion prono
Prematuridad Ropa de cama suave
Social Colecho

Exposicion al humo del tabaco por padres
fumadores
Alcoholismo de los padres

Bajo nivel socioecondmico
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Trastorno de espectro autista

El Trastorno del Espectro Autista (TEA) es un grupo de alteraciones del
neurodesarrollo que comienzan en edades tempranas y persisten, en
mayor o menor grado, a lo largo de la vida. Leo Kanner realizé en el ano
1942 la primera descripcion del autismo. En su articulo, menciond a un
grupo de nifios con trastornos de comportamiento, del habla y de la
socializacion a los que anteriormente se consideraban como una forma
de “retraso mental” o de “esquizofrenia infantil”, entre otros.™°

Segun el concepto actual, el TEA se caracteriza por la existencia de di-
ficultad en la socializacion con intereses circunscritos y tendencia a las
rutinas. La clinica es heterogénea, con una sintomatologia nuclear con-
sistente en alteraciones en la comunicacion social, patrones alterados
en el desarrollo del lenguaje y conducta estereotipada y dificultades en
el area sensorial y en el comportamiento.™?

Afecta a la manera de comunicarse y a la interaccion con otras perso-
nas. Las alteraciones del desarrollo relacionadas con los TEA aparecen
en los primeros anos de la vida, y pueden presentar signos precoces
en el primer o segundo ano de vida de manera progresiva; ya a los
tres anos, en la gran mayoria de los nifnos con TEA se han establecido
todos los sintomas necesarios para el diagnostico.™

Algunos estudios recientes sobre TEA han encontrado una tendencia a
la mejora de los sintomas y la adaptacion funcional con la edad. También
se ha observado que el retraso de inicio de lenguaje no es una diferencia
significativa en la adaptacion funcional en la evolucion a la edad adul-
ta.111

Si bien no hay cifras definitivas sobre la prevalencia de estos trastor-
nos, lo cierto es que desde que se llevan haciendo registros sistema-
ticos, se constata un incremento progresivo de casos, pudiendo llegar
a representar mas el 1% de la poblacion. Aunque estas tasas de pre-
valencia puedan parecer excesivas, los estudios realizados durante la
ultima década dejan bien claro el aumento en el numero de casos. La
intriga en la prevalencia radica en que no hay una explicacion definitiva
sobre las causas del incremento en las tasas de prevalencia. Ademas
del incremento real, puede estar relacionado con la mejora de los mé-
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todos diagndsticos y con un incremento de la sensibilidad de los profe-
sionales hacia este tipo de trastornos.'™

Convulsiones febriles simples

Las convulsiones febriles (CF) son el trastorno convulsivo mas frecuen-
te en la ninez y motivo comun de consulta en los departamentos de
emergencia. Son eventos criticos que coinciden con procesos febriles,
en nifios de 6 a 60 meses, sin infeccion del SNC, trastornos metabali-
cos, ni anomalias neurolégicas previas. ™

Estos trastornos son de caracter benigno y auto limitado, sin secuelas
neurolégicas a largo plazo. La prevalencia de CF es de aproximada-
mente 2 - 5 %, se ha descrito una mayor incidencia en varones en un
60%, con una relacion 2:1.1"

Los nifios con antecedentes familiares en primer grado con CF, tienen
un riesgo de 4-5 veces mas alto que la poblaciéon general de presentar
CF, a pesar de esto algunos casos son esporadicos, 10 que sugiere que
elementos genéticos y ambientales influyen en su aparicion. ™

El diagndstico es fundamentalmente clinico, los examenes comple-
mentarios deben reservarse para casos especificos y descartar otras
patologias. El tratamiento Unicamente esta indicado en el manejo de
las crisis agudas persistentes. !

Epidemiologia

La mayoria de las CF ocurre entre 6 meses y 5-6 afios de edad con un
pico de incidencia a los 18 meses de edad, si se inician fuera de ese
rango de edad no se deben considerar convulsiones febriles simples.''?

El 25- 40% tienen antecedentes familiares de CF y el 4% historia fami-
liar de epilepsia, los nifios con antecedentes familiares de primer grado
con CF tienen un riesgo de 4-5 veces mas alto que la poblacién general
de presentar CF. Los pacientes que desarrollan epilepsia con historia
familiar de convulsion febril o con predisposicion genética a las convul-
siones febriles, tienen mayor riesgo de presentar muerte subita.?
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El incremento brusco de la temperatura, se considera el factor desen-
cadenante mas importante de CF. Actualmente conocemos que el 21%
de estas ocurren en la 1% hora del proceso febril, el 57% desde la 1% -24
horas y el 22% después de las 24 horas; puede ocurrir que la fiebre no
se haya detectado antes de la convulsion, pero debe estar presente en
el periodo inmediato posterior de ocurrida la crisis.™?

Las CF pueden ocurrir antes de que la fiebre sea aparente o en el cur-
so de una enfermedad febril. Se ha descrito una mayor incidencia en
varones en un 60%, con una relacion 2:1. La prevalencia de CF es de
aproximadamente 2-5 % vy la incidencia anual es de 460/100 000 en la
poblaciéon de nifios de 0-4 anos.'?

Aproximadamente la mitad de los nifios que han tenido una convulsion
febril presentan al menos una recurrencia, un 30% una segunda, un 15-
20% una tercera y un 5-10% mas de tres. Aunque el prondstico de las
convulsiones febriles suele ser favorable, de un 2-4% de los nifios con
crisis febriles presentan posteriormente epilepsia.’'

La morfologia mas frecuente son crisis tonico-clonicas generalizadas
(80%), seqguidas de crisis tonicas (13%), crisis atonicas (3%), y crisis
focales o unilaterales (4%), que en ocasiones acaban en una crisis
tonico-clonica generalizada. El 92% de las convulsiones febriles son
breves (3-15 minutos) y soélo el 8% de las convulsiones febriles superan
los 15 minutos. Dos tercios de las crisis febriles prolongadas progresan
hasta llegar a un Estado Convulsivo Febril (mal epiléptico).?

La vacuna DPT (0.6-8%) y la vacuna SRP (0.5-1%), son inductoras de
convulsiones febriles. En relacion a la causa infecciosa que desenca-
dend la fiebre. La infeccion respiratoria superior e inferior es la mas
frecuente en ambos géneros con 69.05%, seguida de otitis, rubeola,
infecciones urinarias, neumonia, y con menos frecuencia las infeccio-
nes bacterianas.?
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Urgencias ortopedicas

° Sala con espacios adecuados

° Equipo capacitado en atencion del trauma y con programas de actualizacion con-
tinua.

° Fuentes de oxigeno

° Mascarillas de varias dimensiones para suministro de oxigeno

° Equipos para aspiracion

° Laringoscopios con hojas curvas y rectas para pacientes adultos y pediatricos

° Tubos oro traqueales

o Canulas oro faringeas y nasofaringeas

Traumatismo craneoencefalico

0s traumatismos craneoencefalicos ocurren mas frecuentemente como
parte de politraumatismos y son responsables de casi la tercera parte
de la mortalidad por trauma. Representan 2% de todas las muertes
en Estados Unidos; las causas mas frecuentes de trauma craneoen-
cefélico son los accidentes de transito, las heridas por arma de fuego
y las caidas. Los primeros se presentan mas en los jovenes, mientras
las caidas afectan principalmente a los mayores de 75 afios. Se ha
demostrado que el 50% de las personas que fallecen a causa de trau-
ma ocurre inmediatamente después del accidente; el 30%, en las dos
primeras horas, y el 20%, después de varios dias. Igualmente, se ha
demostrado gque con tratamiento intenso y precoz se puede disminuir
la mortalidad por trauma craneoencefélico hasta en 20%.'"3

El tratamiento debe iniciarse en el sitio del accidente. Hay normas basi-
cas de reanimacion sobre las cuales se debe instruir a los socorristas,
a los miembros de la policia y al personal paramédico que trabaja en
las ambulancias. Se debe tener en cuenta que la rapidez en enviar a
estos pacientes en las mejores condiciones de via aérea, ventilacion y
conservacion de normo volemia es factor determinante en la recupera-
cién y en la prevenciéon de una segunda lesion por isquemia.’
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La reanimacion del paciente neurotraumatizado empieza desde la
atencion pre hospitalaria. Debido a que son la hipotension y la hipoxia
los principales enemigos del cerebro lesionado, es deber de quien
transporta al paciente evitar estas dos calamidades. En principio, la
saturacion de oxigeno debe ser siempre superior al 92% y para ello
se deben utilizar todas las maniobras necesarias. Aunque durante mu-
chos anos se preconizo la intubacion orotraqueal en el campo como
manera efectiva de control del TCE, la literatura reciente sobre el tema
ha demostrado gradualmente que esta no es una estrategia aceptable
por los riesgos y la demora que implica.'

Trauma ocular

El trauma ocular es la causa principal de ceguera monocular en los
Estados Unidos. Es la tercera causa de hospitalizacion en los servicios
de oftalmologia y la segunda de compromiso visual después de las ca-
taratas. Aproximadamente, la mitad de las lesiones son contundentes,
y la mitad, penetrantes. El trauma ocular es mas frecuente en hombres,
con edad promedio de 30 afos. Los lugares usuales en donde se sufre
la lesion son el trabajo, la calle, los campos de juego vy, finalmente, el
hogar.*

Trauma maxilofascial

El trauma maxilofacial afecta los tejidos blandos y tejidos duros facia-
les, compromete la piel, el cuero cabelludo, las regiones frontal, orbi-
taria, geniana, cigomatica, nasal, labial y mandibular. Las estructuras
Oseas y dentales pueden presentar fracturas aisladas y combinadas
que empeoraran el cuadro clinico.

El proceso de atencion comun a cualquier lesionado esta estableci-
do por los protocolos de atencion al paciente traumatizado del curso
ATLS®, del American College of Surgeon.'™
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Manejo Inicial

Los pacientes se evallan y las prioridades de tratamiento se estable-
cen de acuerdo con las lesiones sufridas. El manejo del paciente se
realiza segun la secuencia establecida en el ATLS®."*

A. Mantenimiento de la via aérea y control de columna cervical. Se
debe administrar oxigeno y mantener la via aérea permeable. Se debe
colocar un cuello ortopédico en forma permanente. La cavidad oral
debe estar limpia de cuerpos extrafios y se debe succionar la sangre.
114

B. Manejo de la respiracion y ventilacion. Indicaciones de intubacion
oro- 0 nasotraqueal:
e Edema orofaringeo
e Trauma de los tercios superior y medio
e Fracturas conminutas multiples de mandibula, asociadas a ede-
ma de piso de boca o del cuello, asi como por haber perdido el
soporte mandibular de la lengua, permitiendo que esta obstruya
la via aérea
e Fijacion de mandibula que impida reintubacion
e Quemaduras considerables de cabezay cuello que se acompa-
fien de fracturas faciales
e Trauma laringeo o traqueal
e Fijjacion intermaxilar en comatosos o con lesiones toracicas que
requieran ventilacion mecanica como soporte

Manejo de la circulacion con control de hemorragias. No deben remo-
verse cuerpos extranos que puedan causar dafio; se controla la he-
morragia y se instala un acceso venoso bilateral. El control de la he-
morragia se puede realizar por medio de taponamiento nasal anterior,
teniendo precaucion de no entrar en oOrbita o base del craneo cuando
hay fracturas extensas, fijacion intermaxilar en fracturas tipo Le-Fort
con vendaje externo compresivo (vendaje de Barton), angiografia y
embolizacion selectiva y ligadura arterial selectiva, la cual se reserva
para sangrado persistente a pesar de las medidas anteriores. Gene-
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ralmente, responde a la ligadura de la cardtida externa y la temporal
superficial del lado afectado, o de la maxilar interna.*

Déficit neuroldgico. Se registra la escala de Glasgow y se consigna
cualquier cambio en el estado mental; se practica un breve examen
neuroldgico. E. Exposicién/control ambiental. Desvestir completamente
al paciente previniendo la hipotermia.114

Fractura nasal

La estructura nasal, la cual es prominente y delicada, es vulnerable a
una gran variedad de traumatismos. Es la estructura mas afectada en
las fracturas faciales, las cuales son producidas en accidentes depor-
tivos, asaltos y traumas violentos (heridas por arma blanca o arma de
fuego, accidentes de transito); estos ultimos son responsables de la
mayoria de fracturas nasales.

Los hombres son afectados dos veces mas que las mujeres, aproxi-
madamente, tanto en la poblacion adulta como la pediéatrica, con un
pico de incidencia entre la segunda y la tercera década de la vida. Las
fracturas del complejo naso-frontal-orbitario corresponden, aproxima-
damente, a 5% de las fracturas faciales.'™

La mayoria de fracturas nasales no suelen ser graves; sin embargo, el
error de no tratar el trauma nasal puede llevar a complicaciones signifi-
cativas a largo plazo (deformidades externas, obstruccion nasal, perfo-
racion del tabique, entre otras). Las lesiones en los ninos pueden llevar
aretardo en el crecimiento de la nariz y de la parte media de la cara. En
ellos, las caidas y los traumas directos son la causa mas frecuente.’™

Dentro del manejo inicial del trauma nasal, se realizan las maniobras
basicas del ABCD del ATLS.

Una vez obtenida una buena historia clinica, se orienta el manejo a de-
finir y controlar las dos principales urgencias de las fracturas nasales:
la epistaxis y el hematoma del tabique.
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Si se presenta epistaxis, se debe realizar el manejo segun las guias
descritas en esta misma serie, con el fin de evitar complicaciones como
sangrado persistente y shock; en tales casos, cabe la necesidad de
realizar empaquetamiento, ligadura arterial, endocirugia con cauteriza-
cion quimica o laser, segun sea el caso.'®

Cuando existe un hematoma del tabique, debe ser diagnosticado y
drenado en las primeras 24 horas luego del accidente, para evitar in-
feccion y pérdida del cartilago por necrosis; enseguida se debe reali-
zar un buen taponamiento nasal bilateral.®

Trauma del cuello

Las lesiones traumaticas del cuello son motivo frecuente de consulta en
los servicios de urgencias, muchas de ellas de suma gravedad porque
ponen en peligro la vida del paciente y requieren atencion inmediata
dado que comprometen la via aérea, los grandes vasos de la region
0 el eséfago. Otras menos aparentes pueden pasar desapercibidas
y tener graves manifestaciones posteriores. Al enfrentar el trauma del
cuello deben tenerse en cuenta dos determinantes fundamentales: el
conocimiento de la anatomia regional y el mecanismo del trauma.'™

A, B, C Las lesiones por trauma cerrado del cuello son menos eviden-
tes que en el trauma penetrante. Solamente un alto indice de sospecha
permite un diagnostico oportuno y un tratamiento eficaz.®

Tal sospecha debe orientarse al reconocimiento precoz de la lesion de
alguna de las siguientes estructuras mediante una evaluacion clinica
cuidadosa y la realizacion de estudios complementarios:

e Columnay médula espinal

e [aringey Traquea

e Esofago

e Arterias carotidas y vertebrales
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Proceder conforme a lo ya expuesto en esta guia para el cuidado de
la via aérea, de la ventilacion y de la circulacion. Sin embargo, en el
trauma cerrado debe tenerse especial cuidado en la evaluacion neu-
rolégica, buscando signos focales de lesion encefalica, de la columna
cervical y el plexo braquial. No se debe olvidar que la estructura cervi-
cal mas frecuentemente lesionada en el trauma cerrado es la columna
cervical, y por lo tanto debe mantenerse la inmovilizacion hasta que se
haya descartado completamente su compromiso.'®

Trauma de la carotida

Las lesiones de los vasos del cuello constituyen un 10% del total de
las lesiones vasculares; mas del 95% son causadas por trauma pene-
trante, y la arteria cardtida comun (cardétida primitiva) es el segmento
lesionado con mayor frecuencia. En series recientes, la incidencia por
trauma cerrado presenta un aumento hasta del 15% de los traumas de
cuello.™

En 1.607 lesiones de arteria carétida de 11 series publicadas, se en-
contré una mortalidad promedio de 17%. La incidencia de déficit neu-
rolégico permanente entre los sobrevivientes es de 40%; de ahi la
importancia de un pronto y adecuado tratamiento en los servicios de
urgencias.'®

Aligual que en todos los casos de trauma, un paciente con lesiones del
cuello requiere soporte vital avanzado en trauma (Advanced Trauma
Life Support, ATLS) del American College of Surgeons.

En las lesiones vasculares del cuello no deben realizarse maniobras como
pinzamientos o ligaduras vasculares para contener el sangrado; solo se
recomienda la utilizacion de vendaje compresivo 0 compresion digital.'®

Una vez reanimado el paciente, se debe hacer un examen fisico com-
pleto para diagnosticar las lesiones asociadas. De manera rapida se
debe registrar la informacion pertinente en cuanto a antecedentes per-
sonales y a los eventos previos al ingreso al servicio de urgencias, es-
pecialmente sangrado masivo y pérdida transitoria de la conciencia.'®

132



Nuwvas Tendenciar diagrodticas en pediatria

Los pacientes con lesiones penetrantes en la zona |l se pueden encon-
trar en alguna de las siguientes situaciones:

— Estabilidad hemodinamica sin signos ni sintomas de lesion vascular:
se vigilan por un lapso no menor de 24 horas y, Si N0 se presentan sig-
nos sugestivos de lesion, son dados de alta.

--Estabilidad hemodinamica y signos inequivocos de lesion vascular:
pueden llevarse de inmediato a exploracion quirdrgica para reparar la
lesion.

— Estabilidad hemodinamica y signos sugestivos, pero no confirmato-
rios de lesion vascular: se debe practicar arteriografia, angiotomogra-
fia o ultrasonido Doppler.''®

Trauma raquimedular

El trauma raquimedular sigue siendo en el mundo entero una de las
principales causas de discapacidad severa secundaria a trauma. El in-
cremento en el uso de motocicletas de alto cilindraje, las autopistas de
gran velocidad, los deportes extremos y de contacto y la penetrancia
del alcohol y las drogas han ayudado a que, a pesar de las multiples
campanas de prevencion, la incidencia de lesiones medulares no haya
descendido como se esperaba.’”’

Una de las indicaciones quirdrgicas del trauma espinal es la presen-
cia de hematoma o de fragmentos 6seos dentro del canal espinal que
compriman la médula; estos se deben retirar siempre que exista com-
promiso neuroldgico, especialmente si es parcial.'"’

Algunas lesiones traumaticas espinales producen herniacion del dis-
co intervertebral con compresion medular o radicular; pueden requerir
abordaje anterior de la columna para descomprimir la médula espinal
O las raices. En estos casos se extrae el disco intervertebral, se des-
comprimen las estructuras nerviosas y se coloca un injerto 6seo gene-
ralmente tomado de cresta iliaca o un material de osteosintesis para
lograr la artrodesis y fijacion del segmento afectado "7
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Trauma vascular toracico

El paciente con trauma toracico representa un gran reto para el per-
sonal de los servicios de urgencias, por cuanto multiples estructuras
vitales pueden resultar lesionadas, tanto por trauma cerrado como por
trauma penetrante, o combinado, y porgue la conducta a seguir no solo
esta influenciada por el tipo de traumatismo, sino también por el tiempo
de evolucion, el mecanismo de la lesion y la presencia o0 no de lesiones
asociadas. Solo los servicios de urgencias que cuenten con personal
entrenado, con normas de manejo definidas, con auditoria académi-
ca permanente estan en capacidad de manejar adecuadamente estos
pacientes.’®

La mayoria de los pacientes mueren en el sitio de la escena; algu-
nos alcanzan a llegar a los servicios de urgencias con inestabilidad
hemodinamica; las tasas de mortalidad quirdrgica de estos pacientes
son igualmente altas, principalmente por hemorragia exsanguinante.
Sin embargo, en los pacientes que llegan estables, cada dia que pasa
disminuye la mortalidad operatoria, en parte debido a que con mayor
frecuencia y experiencia se logran resolver las lesiones por via endo-
vascular y a una mayor experiencia de los cirujanos cardiovasculares,
que en forma electiva y con circulacion extracorporea o sin ella logran
reparar estas lesiones.’®

En el paciente inestable que acude al servicio de urgencias es de vital
importancia el abordaje quirdrgico, y cuando se sospecha herida de
grandes vasos, el mejor abordaje es la estereotomia, que permite con-
trolar la aorta en sus diferentes porciones y los troncos innominados,
incluidos los vasos subclavios y las caroétidas y yugulares en sus ori-
genes. No siempre se posee el entrenamiento adecuado para realizar
una estereotomia, y realizarla implica un gran riesgo de iatrogenia; en-
tonces, lo recomendable seria una toracotomia antero lateral bilateral
O una incision en “clamshell”, la cual se puede practicar con menor
riesgo de lesiones iatrogénicas y con igual rapidez y posibilidades de
control vascular y reparo de lesiones.™®
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L R N R i
Aspiracion e ingestion de cuerpos extrahos

La aspiracion de cuerpo extrafio (ACE) es una emergencia pediatrica
potencialmente fatal.

La aspiracion de cuerpo extrano (ACE) es una emergencia pediatrica
gue puede ocasionar la muerte por asfixia. El diagnostico basado en el
examen fisico y/o radiolégico, Unicamente, suele ser dificil.

El indice de errores y discrepancias en radiologia es de aproximada-
mente 3-5%, incluyendo la adquisicion de imagenes anormales que
sugieren la presencia de cuerpos extranos. Por lo tanto, la evaluacion
clinica del niflo o nifa, es esencial, incluyendo una anamnesis detalla-
da, preferiblemente con antecedentes sugestivos de aspiracion o un
episodio con testigos de asfixia, ademas de un examen fisico a fondo.
Una investigacion mas detallada y tratamiento algunas veces requieren
de broncoscopia rigida bajo anestesia general, en lugares remotos,
aislados de una sala de operaciones; por lo tanto, la confianza en el
diagnostico pre-tratamiento debe ser elevada.?

LLa evaluacion pre-anestesia en pediatria, independientemente del con-
texto, en forma rutinaria y urgente es esencial. Cuando el cuadro cli-
nico no es congruente con la historia y las imagenes radiograficas, se
hace imperativo un abordaje multidisciplinario a fin de no retrasar la
identificacion y tratamiento de una situacion que pudiera ser fatal y, por
lo demas, para evitar procedimientos invasivos innecesarios que impli-
can un alto riesgo de la anestesia en pacientes pediatricos.™®

Quemaduras

Las quemaduras son lesiones producidas en los tejidos vivos causa-
das por la exposicion a una energia (mecanica, eléctrica, térmica, ra-
diacion o quimica) a una intensidad que excede la tolerancia del tejido
que lo sufre. 1

Las mas frecuentes en pediatria son las térmicas por contacto con li-
quido caliente, que suelen ser extensas, pero poco profundas (escal-
dadura). Cabe agregar que, la mayoria de los accidentes a esta edad
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ocurren en el hogar y tienen como mecanismo de produccion la expo-
sicion a liquidos calientes, fuego y conduccion eléctrica.™

Se considera que los mayores riesgos de sufrir una quemadura en la
infancia estan asociados a la inadecuada supervision parental, no obs-
tante, a ello, un nimero considerable de las lesiones por qguemaduras
que sufren los ninos se debe al maltrato infantil. A propdsito de esto, el
abordaje del nino quemado necesita de un equipo multidisciplinar en
el que el pediatra de Urgencias juega un papel primordial en la estabi-
lizacion del paciente y el tratamiento inicial.2°

En efecto, las quemaduras en los nifios constituyen un reto terapéu-
tico para el equipo multidisciplinario que se ocupa de su tratamiento.
La gravedad de estas lesiones esta en dependencia de su extension,
profundidad, dafo de la via aérea, reanimacion optima entre otros fac-
tores, que pueden comprometer la vida del nifio.2°

Por ello, organismos internacionales como (OMS, 2018) han enfatizado
que las quemaduras son prevenibles, asi ha quedado demostrado en
los paises de ingreso alto, los cuales han logrado avances considera-
bles en la tarea de reducir las tasas de muertes por gquemaduras com-
binando estrategias preventivas con una mejor atencion de las perso-
nas afectadas. Sin embargo, esta situacion no ha sido extrapolable en
los paises de ingreso bajo y mediano'?

Etiologia

La etiologia tiene importancia, especialmente en la actuacion durante
la emergenciay la urgencia. Los agentes causales son muy variados y
se agrupan basicamente en cuatro categorias:

(a) Quemaduras térmicas.

(b) Quemaduras eléctricas.
(c) Quemaduras quimicas.
(d)

d) Quemaduras por radiacion.
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a.- Quemaduras térmicas: Son las mas frecuentes (85% de los casos) y
se producen por contacto con un soélido caliente (generalmente provo-
ca una quemadura profunda pero poco extensa) o un liquido caliente
(mas extensa pero habitualmente menos profunda). De entre estas Ulti-
mas destaca la escaldadura (o quemadura por contacto con un liquido
caliente) que es el mecanismo mas frecuente de quemadura térmica
(65% de los casos) y generalmente se da en menores de 5 anos. !

b.- Quemaduras eléctricas: Pueden producirse por fogonazo, arco vol-
taico o eléctrico. Su intensidad depende de la resistencia del tejido y
del voltaje (bajo <1.000 V). Aunque infrecuentes (3%), presentan una
elevada morbimortalidad. En nifos pequefios pueden producirse tam-
bién quemaduras eléctricas por contacto con enchufes, cables pela-
dos o electrodomésticos en mal estado. Son quemaduras eléctricas
de bajo voltaje, pero suelen afectar a las manos y a la boca, y por ello
provocar cicatrices y graves secuelas.'®

c.- Quemaduras quimicas: Existen gran cantidad de causticos (acido
sulfurico, clorhidrico, etc.) y alcalis (sosa caustica, amoniaco, etc.) que
pueden producir guemaduras. La mayoria de los casos son por pro-
ductos de limpieza. Los alcalis ocasionan quemaduras mas profundas
y progresivas. En general son muy graves y con una alta morbilidad,
sobre todo funcional y estética.’®

d.- Quemaduras por radiacion: Son las producidas fundamentalmente
por los rayos ultravioleta tras las exposiciones solares o por radiaciones
ionizantes. Existe un grupo de nifos en el que, ya sea por el tipo de la
lesion o por datos extraidos de la historia clinica, se puede sospechar
la presencia de un maltrato fisico como fondo de las quemaduras. De
estas, la mas frecuente apreciada en el maltrato es la escaldadura por
inmersion en agua caliente, pero también pueden verse quemaduras
pequefas, redondas y profundas provocadas por cigarrillos o quema-
duras simétricas y profundas en manos y pies con clara delimitacion. ™
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Pruebas complementarias

Salvo en las quemaduras leves, se debe solicitar:

e Analitica completa con hemograma

e Bioguimica gue incluya iones, funcion renal, creatinfosfocinasa
(CPK) y enzimas cardiacas.

e (Gasometria arterial con determinacion de carboxihemoglobina
si se sospecha inhalacion por monodxido de carbono.

e QOrinay Sedimento.

e (Coagulacion.

e FElectrocardiograma (ECG) y radiografia de térax.

Tratamiento

Reposicion hidroelectrolitica todo paciente con lesion > 10% SCQ tiene
indicacion de rehidratacion intravenosa y si la lesion es > 20 % SCQ
esta se realizara por una via central.™

En cuanto a la eleccion del liquido a administrar, el Ringer lactato, a de-
cir de, es el fluido de reanimacion y mantenimiento de eleccion durante
las primeras 24 horas en la mayoria de los centros de quemados.121

Los expertos recomiendan agregar un 5% de glucosa al liquido de
mantenimiento para nifnos < 20 kg para prevenir la hipoglucemia. Los
coloides a menudo se agregan después de 24 horas o cuando los
pacientes requieren aumentos progresivos en los volumenes de crista-
loides.??

Estas mismas autoras, refieren que la experiencia con el uso de solu-
cion salina hipertonica para la reanimacion con liquidos en victimas de
quemaduras es limitada. Los nifos que requieren grandes volumenes
de liquidos para mantener una perfusion adecuada o que no mejoran
con la reanimacion con liquidos vigorosos deben evaluarse cuidadosa-
mente para detectar otras afecciones que puede causar compromiso
cardiovascular, como lesiones ocultas o un shock neurogénico por le-
sibn medular espinal.’??
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En la misma direccion, de acuerdo con, el tratamiento del paciente con
lesiones producidas por quemaduras, se lleva a cabo de la siguiente
manera:

Tratamiento de las quemaduras leves:

e Utilizar material estéril.

e [avado con suero fisioloégico. De manera similar, subrayan que
solo se debe utilizar agua potable o suero fisioldgico con un ja-
boén suave para lavar las quemaduras leves.

e Antisépticos topicos. Desbridamiento de flictenas sin extirpar
ampollas pequefias. En este punto (plantean que los antisép-
ticos (clorhexidina al 14%, Hibiscrub®) pueden interferir en el
proceso de cicatrizacion, solo se utilizan si hay alto riesgo de
contaminacion y deberan ser enjuagados posteriormente.

e (Cura diaria con un antibidtico topico y oclusidbn no compresiva
en las leves de 2° y 3° grado. No oclusivas en cuello, cara y pe-
riné.'2?

El cuidado local de la quemadura tiene como objetivo proteger la su-
perficie de la herida, mantener un ambiente humedo, promover la cu-
racion y limitar la progresion de la lesion al mismo tiempo que minimiza
la incomodidad para el paciente. De la misma manera, destaca que,
en las quemaduras superficiales, salvo que sean muy extensas, no es
necesario ningun tipo de tratamiento, salvo el lavado y enfriamiento
local inicial, analgesia adecuada con paracetamol o ibuprofeno, crema
hidratante y proteccion solar. Importante sefialar que, en los sucesivos
cambios de cura, se debe enjuagar solo con agua o con suero fisioldgi-
co, idealmente a 30-32°C para eliminar exudado o restos de pomadas
y aplicar un nuevo apdsito, segun necesidades.'?

e Profilaxis antitetanica y analgesia. A este respecto, indican que
la analgesia es uno de los pilares basicos del tratamiento de
un quemado y debe iniciarse de forma precoz, y a ser posible
incluso en el lugar del accidente. Asi, la analgesia suele ser ne-
cesaria para controlar el dolor derivado de la quemadura, de
su limpieza o de los cambios de apodsitos. Los analgésicos mas

139



NWMWMWWWW

usados en quemaduras menores son: paracetamol, ibuprofeno
y metamizol.

En cuanto a la profilaxis antitetanica, ha manifestado que es necesario
conocer el estado de inmunizacion de tétanos en todos los casos de
heridas por quemaduras y seguir el protocolo de profilaxis antitetani-
Ca.122
e Antiinflamatorios topicos.'??
e Seguimiento hospitalario ante la presencia de infeccion (no an-
tibidticos profilacticos) o de escara seca en zonas de estética o
de flexo extension.?2

Tratamiento de las quemaduras graves.

El protocolo a seguir en el tratamiento de pacientes con quemaduras
graves o del gran gquemado, segun, es el siguiente:

e Asegurar la via aérea, manteniendo una buena oxigenacion. Va-
lorar intubacion endotraqueal. Ventimask con oxigeno al 100 %.
En inhalacion de humos mantener 100 % con reservorio.

e Monitorizar al paciente: Ritmo cardiaco, tension arterial, satura-
cion de oxigeno.

e Preservar de la hipotermia envolviendo en sabanas limpias vy
abrigando al quemado.

e Sonda urinaria. Debe de colocarse lo mas precoz posible ® Son-
da nasogastrica en pacientes que presenten vomitos y en que-
mados que superen el 20 % de la superficie corporal.

e Analgesia y sedacion. Administrar analgésicos narcéticos por
via intravenosa. En caso de quemaduras de segundo grado pro-
fundas, puede ser util emplear morfina hidrocloruro subcutaneo:
0,1-0,15 mg/kg, méaximo 10 mg/dosis.

Ante procedimientos invasivos (intubacion, colocacion de vias centra-
les, desbridamiento de las heridas, etc.) el farmaco mas indicado por
su doble efecto analgésico y sedante y por su perfil de seguridad es la
ketamina a 1-2 mg/kg/dosis.'?
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e |nmunizacion antitetanica.

e Tratamiento local: Retirar ropas quemadas de forma no trauma-
tica. Cubrir las quemaduras con compresas empapadas con
suero fisiolégico templado con el fin de no interferir la valoracion
posterior del centro hospitalario que determine el tratamiento
definitivo. No se debe poner antisépticos colorantes, y no se
debe aplicar pomadas de ningun tipo.'??

e Elevar los miembros para evitar sindrome compartimentar.

e Protectores gastricos para evitar la Ulcera de stress. Se pautara
protector gastrico para evitar las Ulceras de estrés y se iniciara
de forma precoz la alimentacion por via enteral a ser posible
(oral, nasogastrica o transpildrica) en SCQ > 10% para prevenir
la aparicion de ileo paralitico y por quée disminuye el riesgo de
translocacion bacteriana y sepsis.’??

Infeccion de las vias urinarias

Infeccion urinaria
e Presencia de gérmenes patdgenos (bacterias u hongos) en el
tracto urinario e invasion y colonizacion de éstos ya sea por via
hematdgena o por via ascendente.

Etiologia
e [nfeccion urinaria en la madre
e (Cateterismo de vias urinarias
e Malformacion anatdbmica o alteracion funcional delaparato
urinario (por ejemplo: reflujo vésico ureteral, hidronefrosis,
valvas uretrales, etc.)
e \/gjiga neurogénica
e Post circuncision
e |nfeccion bacteriana (E. coli, Klebsiella, Proteus, Streptococ-
cus, Pseudomonas)
Infeccion por hongos (Candida albicans)
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Diagnostico

Examen general de orina (>5 leucocitos por campo)

Cultivo de orina:

- Puncion suprapubica: >1 colonia sugiere infeccion urinaria -
Recoleccion por bolsa directa: >10,000 colonias sugieren infec-
cion urinaria

Hemograma completo

indice de leucocitos inmaduros/neutréfilos totales Proteina C
reactiva

Ultrasonido: la presencia de “fungomas” sugiere candidiasis di-
seminada

Diagnéstico diferencial

Sepsis

Otras infecciones bacterianas o virales
ECN Sintomas y signos

Fiebre o hipotermia

Rechazo a la alimentacion

Vomitos y/o diarrea

Ictericia

Apnea, cianosis, dificultad respiratoria
Irritabilidad, convulsiones, hipotonia
Falla en la ganancia normal de peso
Letargia

Tratamiento

Mantener buena hidratacion y funciéon hemodinamica.
Adecuado apoyo nutricional.

Iniciar tratamiento con dos antibiéticos:

Ampicilina 25 a 50 mg/kg/dosis, IV lento, cada 12 horas, o IM -
Gentamicina 4 mg/kg/dosis, por infusion IV durante 30 minutos
o IM, cada 24 horas
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TR e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e

e Antibidticos de segunda linea: - Oxacilina 25 mg/kg/dosis IV len-

to, cada 12 horas - Amikacina 15 mg/kg/dosis, IM cada 24 horas.

e Antibidticos de tercera linea: - Cefotaxima 50 mg/kg/dosis, por

infusion IV durante 30 minutos o IM, cada 12 horas - Vancomici-

na 10 mg/kg/dosis, por infusion IV durante 60 minutos, cada 12

horas.

e Sise sospecha infeccion por candida administrar amfotericina B

a1a 1.5 mg/kg/dia’??

Seguimiento
e Mas del 25% de los recién nacidos con diagndstico de infeccion
urinaria presentan recurrencia durante el primer aio de vida
e Se recomienda siempre un estudio de imagenes después del
primer episodio de infeccién urinaria comprobada.’??
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COVID-19 en edades pediatricas como se presenta

Hasta el momento existe evidencia de que el espectro clinico de CO-
VID-19 en la edad pediatrica difiere de lo observado en adultos, ha-
biéndose reportado casos en todos los grupos de edad, desde la etapa
neonatal hasta la adolescencia. Los primeros reportes de paises con
tasas altas de infeccion registraron que solo de 2-4% fueron nifios. La
principal fuente de contagio la constituye un contacto domiciliario. 123

A pesar de gque, en general, el curso clinico es benigno y sin complica-
ciones, es posible que se presente un cuadro grave denominado sin-
drome inflamatorio multisistémico pediatrico asociado con SARS-CoV-2
(PIMS), el cual se describira mas adelante en esta publicacion. 123

CUADRO CLINICO

De acuerdo con lo observado en los estudios realizados en nifios, las
manifestaciones son menos graves comparadas con lo observado en
adultos, incluso en pacientes con inmune compromiso como los nifos
con cancer y pos trasplantados; sin embargo, algunos pueden evo-
lucionar y requerir cuidados intensivos. Las manifestaciones clinicas
reportadas hasta el momento incluyen:

1. Fiebre.
Tos habitualmente seca.
Fatiga.
Rinorrea.
Congestion nasal.
Cefalea/irritabilidad.
Cianosis.
Hiporexia/disminucion de la ingesta.
9. Hipo actividad.
10. Rechazo al alimento.
11. Diarreay otros sintomas gastrointestinales (nausea y vomito).
12. Exantema maculopapular generalizado.

N OA WD
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Diagnostico de COVID-19 por estudios de imagen

El papel de los estudios de imagen en el diagnostico de COVID-19
sigue siendo controversial. El Colegio Americano de Radiologia ha es-
tablecido que tanto las radiografias como las tomografias de térax no
deben utilizarse como método diagnodstico de COVID-19.123

La decision de realizar cualquier estudio de imagen debe individuali-
zarse y establecer el riesgo-beneficio. En casos moderados y graves
debe considerarse la realizacion de tomografia de térax. Los hallaz-
gos varian de acuerdo con la etapa de la enfermedad, enfermedades
subyacentes y tratamiento recibido, los mas frecuentes son: lesiones
su pleurales > 3 en numero, en parches, nodulares, de aspecto en
panal de abeja, con densidad variable con patrén en vidrio despulido,
consolidacion y engrosamiento pleural. Otros signos mucho menos fre-
cuentes son: bronca grama aéreo, derrame pleural y crecimiento de
ganglios linfaticos mediastinales.'®

Diagnéstico de COVID-19 por laboratorio.

Después de haber identificado un caso como sospechoso de CO-
VID-19, se debe confirmar el diagnostico por laboratorio mediante
toma de muestra; debera realizarse por el personal designado, quienes
deben portar un equipo de proteccion personal completo (respirador
N95 o N100, lentes con proteccion lateral, bata desechable de manga
larga, doble par de guantes, zapatos de seguridad o cubre zapatos).
Pruebas de amplificacion de acidos nucleicos.'®

La prueba de reaccion en cadena de polimerasa en tiempo real (RT-
PCR) se considera el estandar diagnostico para la deteccion de la
infeccion por SARS-CoV-2. Si una persona se expone a un individuo
con diagnostico confirmado, puede existir un periodo de ventana de
aproximadamente cinco dias entre dicha exposicion y la deteccion de
acidos nucleicos en la prueba. Se enviara una muestra de exudado
faringeo y otra de exudado nasofaringeo, las cuales deben colocarse
en un mismo tubo con medio de transporte viral.'?*
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Otras muestras utiles son el lavado bronco alveolar o aspirado traqueal
en pacientes hospitalizados de acuerdo con sus condiciones.25 Prue-
ba antigénica para SARS-CoV-2. La prueba antigénica rapida para
SARS-CoV-2 detecta antigenos virales y debe realizarse unicamente
durante los primeros siete dias a partir del inicio de los sintomas, no
esta indicada en personas asintomaticas.?*

Comparada con la RT-PCR es menos sensible (deteccion de casos
positivos), pero con especificidad (deteccion de casos negativos) si-
milar. Tiene como ventaja que los resultados son inmediatos (15-30
min). Serologia para SARS-CoV-2. Las pruebas seroldgicas que detec-
tan anticuerpos contra SARS-CoV-2 también pueden ayudar tanto al
diagnostico de la enfermedad como para medir la respuesta a la vacu-
nacion. Sin embargo, la deteccién de anticuerpos no siempre traduce
la existencia de inmunidad protectora, ya que no todos los anticuerpos
producidos en respuesta a una infeccion son neutralizantes.'

Los anticuerpos IgM son detectables en los primeros cinco dias de la
infeccion, mientras que los anticuerpos tipo |IgG se observan aproxima-
damente a los 14 dias de la infeccion y pueden aparecer incluso hasta
los 21 dias. Estas pruebas no estan recomendadas por si solas para el
diagnostico de infeccion por SARS-CoV-2.124

SINDROME INFLAMATORIO MULTISISTEMICO PEDIATRICO (PIMS-
TS: PEDIATRIC INFLAMMATORY MULTISYSTEM SYNDROME TEMPO-
RALLY ASSOCIATED WITH SARS-COV-2)124

En un nuimero reducido de casos se ha demostrado la existencia de
manifestaciones clinicas de hiperinflacion asociadas con la infeccion
por SARS-CoV-2 parecidas a una enfermedad de Kawasaki, que han
sido denominadas como sindrome inflamatorio multisistémico pediatri-
CO, con un espectro de signos y sintomas de severidad variable.
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Tratamientos antivirales

Farmacos aprobados en adultos Remdesivir: en estudios in vitro, el
remdesivir ejerce una potente actividad antiviral contra SARS-CoV-2.
Es de amplio espectro, analogo nucledsido y una prodroga que actua
como un inhibidor del ARN polimerasa dependiente de ARN. Su me-
canismo de accion consiste en competir con el adenosin trifosfato por
la incorporacion de las cadenas nacientes de ARN viral y, al no causar
terminacion inmediata de la cadena, el medicamento parece evadir la
correccion por exoribonucleasa viral.'®

Fue aprobado como tratamiento para COVID-19 en algunos paises del
mundo; en EUA la FDA (por sus siglas en inglés, Food and Drug Ad-
ministration) lo aprobd para su uso en adultos y pacientes pediatricos
hospitalizados mayores de 12 afnos y con peso mayor a 40 kg. Adicio-
nalmente, se aprobd su uso de emergencia para pacientes con peso
mayor o igual a 3.5 kg. Las dosis recomendadas para pacientes hos-
pitalizados pediatricos con peso < 40 kg son de 5 mg/kg inicial y de
2.5 mg/kg a partir del dia dos, con duracion de cinco hasta 10 dias en
pacientes que reciben ventilacion mecanica.?®
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