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SEPSIS NEONATAL

DEFINICION

Se define como un Sindrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica (SRIS) en la
presencia o como resultado de infeccion probada o sospechada durante el primer
mes de vida extrauterina®?. Segun la edad de presentacion puede ser clasificada
de manera arbitraria en sepsis temprana, si aparece en los primeros 3 dias de vida
®) (para algunos autores hasta los 7 dias de vida) ¥, que es debida generalmente
a microorganismos adquiridos de via materna y sepsis tardia, la cual se presenta
después de los 3 dias de vida extrauterina y es causada frecuentemente por
microorganismos adquiridos después del nacimiento; esta Ultima puede ser de
adquisicién nosocomial o de la comunidad ® Con el objetivo de estandarizar la
nomenclatura, se utilizan los criterios establecidos en el Consenso Internacional
de Sepsis Pediatrica y publicada en el 2005 (Cuadro 1) ?

INCIDENCIA

Las tasas de incidencia de sepsis neonatal son muy variables y depende de la
definicion, region, institucion, tiempo, etc. Se han reportado tasas de sepsis
neonatal que varian de 7.1 a 38 por 1000 nacidos vivos en Asia, de 6.5 a 23 por
1000 nacidos vivos en Africa y de 3.5 a 8.9 en Sudamérica y el Caribe. Esto
contrasta con lo reportado en Estados Unidos con un rango de 1.5 a 3.5 por 1000
nacidos vivos para sepsis temprana y de 6 por 1000 nacidos vivos para sepsis
tardia. V" En México y otros paises en vias de desarrollo, se informan tasas de
15 a 30 por cada 1000 RN con una letalidad entre 25 a 30%.

ETIOLOGIA

Los microorganismos mas comunmente implicados en la sepsis neonatal difieren
entre instituciones, sin embargo los gram negativos como Klebsiella pneumoniae,
Escherichia Coli , Pseudomonas aeruginosa y Salmonella han sido reportados
como importantes agentes etioldégicos de sepsis, sobre todo en la sepsis de
presentacion temprana®. De los microorganismos gram positivos, el estreptococo
del grupo B (principalmente en Estados Unidos y Europa), Staphylococcus aureus,
estafilococos coagulasa negativo y Listeria Monocytogenes son los mas
comunmente aislados. )
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FACTORES DE RIESGO

La sepsis neonatal temprana se encuentra asociada comunmente a ruptura
prematura y prolongada (mas de 18 horas) de membranas, corioamnionitis,
colonizacion del tracto genital con Estreptococo del Grupo B, infeccion de vias
urinarias, edad de gestacién menor de 37 semanas, restriccion en el crecimiento
intrauterino, asfixia al nacimiento y sexo masculino, lo cual puede estar
relacionado con genes inmunorreguladores ligados al cromosoma X. En paises en
vias de desarrollo el acceso a los servicios de salud y el nivel sociocultural son
factores agregados. Otros determinantes de riesgo incluyen historia de

inmonudeficiencias y algunos errores del metabolismo, tal como la galactosemia.
@

MANIFESTACIONES CLINICAS

El diagndstico temprano y oportuno de sepsis neonatal no es facil por que las
manifestaciones clinicas son inespecificas y pueden avanzar rapidamente a
estadios mas avanzados.

Los signos de alarma identificados por la Organizacion Mundial de la Salud (OMS)
son los siguientes: convulsiones, rechazo al alimento, dificultad respiratoria,
hipoactividad, polipnea. ©

Las manifestaciones clinicas son inespecificas y muy variadas dependiendo de la
gravedad de presentacion. Algunas de las principales son: distermias, dificultad
respiratoria, ictericia, apneas (con mas frecuencia en prematuros), distension
abdominal, hepatomegalia, letargia, sangrados, hipoactividad, palidez, oliguria,
cianosis, piel marmaorea, crisis convulsivas, irritabilidad, esplenomegalia, vomito,

diarrea, hipotension arterial, petequias 0 equimosis, trombocitopenia y acidosis’
(1,2,4,5,6)

DIAGNOSTICO

La sospecha clinica es lo principal para poder llegar al diagnéstico de sepsis
neonatal e idealmente confirmarse con cultivos positivos en sangre, orina, liquido
cefalorraquideo (LCR) u otros sitios normalmente estériles. El diagnéstico debe
hacerse oportunamente para poder instalar un tratamiento adecuado. ( ver
algoritmos de manejo del recién nacidos con riesgo de infeccion Fig. 1ay 1b).
Ante cualquier cuadro sugestivo de sepsis, se debe realizar estudio diagndstico
completo. En sepsis temprana se deben incluir hemocultivos (central y periféricos)
y cultivo de liquido cefalorraquideo. En sepsis tardia se debe incluir ademas
urocultivo. En casos de infecciones localizadas (por ejemplo osteoartritis), se debe
cultivar el sitio de infeccion. Practicamente cualquier problema neonatal puede
presentarse como sepsis, debido a esto es importante que se realice una historia
clinica y exploracion fisica adecuadas, toma de biometria hemética completa. Si
bien no existe un biomarcador de sepsis ideal, existen multiples estudios que
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apoyan la utilidad de procalcitonina y proteina C reactiva para el diagnostico de
sepsis neonatal.

TRATAMIENTO

El manejo empirico inicial de antibiéticos debe hacerse con base en la experiencia
de cada hospital, siempre teniendo en cuenta el patron de resistencia y
sensibilidad. En sepsis neonatal temprana el tratamiento debe iniciarse con
ampicilina y un aminoglucésido (gentamicina 6 amikacina), en ocasiones
especiales se puede sustituir el aminoglicosido por cefotaxima, sobre todo si
existe la sospecha de neuroinfeccion (esta demostrado que esterliza el LCR con
mayor rapidez). En recién nacidos con sepsis tardia adquirida en la comunidad, es
posible utilizar el mismo esquema, sin embargo en sepsis nosocomial, el
tratamiento debe estar orientado a combatir los microorganismos presentes en
cada institucion.

Se debe evitar el uso empirico de antimicrobianos de amplio espectro, sin
embargo en situaciones especiales, se requiere el empleo de cefalosporinas de
tercera o cuarta generacion, o inclusive carbapenems (cepas multiresistentes
productoras de betalactamasas de espectro extendido —BLEE-). Debido a la alta
prevalencia de infecciones por estafilococo coagulasa negativo, de manera
empirica se puede utilizar vancomicina en sospecha de sepsis nosocomial, pero si
los cultivos se reportan negativos en 48 horas, esta se debe suspender. En los
pacientes en que se presente falla del tratamiento inicial, se debera ampliar el
esquema antimicrobiano, asi como la toma de cultivos de control. Las dosis varian
de acuerdo a la edad cronoldgica y de gestacion del neonato.

La evidencia actual de ensayos clinicos controlados aleatorizados no apoya el
uso rutinario de inmunoglobulina intravenosa y factor estimulante de colonias de
granulocitos. *®*¥ El uso de pentoxifilina como adyuvante en el manejo de sepsis
reduce la mortalidad en neonatos pretérmino, sin embargo debido a debilidades
metodoldgicas de los estudios al respecto, no es adecuado utilizarlo de manera
rutinaria hasta la obtencién de mejor evidencia. ¥

Dependiendo de las condiciones clinicas del paciente en el caso de sepsis grave
0 choque séptico se debera proporcionar apoyo ventilatorio, suministro de liquidos,
aminas e incluso corticoesteroides en el caso de hipotension refractaria a las
mismas o en caso de sospecha de insuficiencia suprarenal. Es indispensable
realizar la correccion del equilibrio 4cido base y proporcionar apoyo calorico y
nutricional ya sea por via enteral o parenteral segun sea el caso.
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MANEJO DEL CHOQUE SEPTICO

El Colegio Americano de Cuidados en Medicina Critica de Estados Unidos,
publicaron las guias de intervencidbn en neonatos con presencia de choque
séptico, la meta es la restauracion de la circulacion y perfusién dentro de los
primeros 60 minutos. Dentro de los primeros 5 minutos de presentacion, el choqué
séptico debe ser reconocido, asi como tener una via aérea estable y acceso
vascular. El algoritmo de las intervenciones apropiadas de manejo en el soporte
hemodinamico de neonatos propuestas por J. A. Carcillo ha mostrado una mejoria
significativa en la sobrevida de estos pacientes. Es de notar que la administracion
de antibidticos debe realizarse en los primeros 15 minutos de presentacion de
datos de choque séptico *?

PREVENCION

Se realiza desde el momento de la concepcion al llevar la madre un control
prenatal adecuado. El obstetra debe investigar infecciones maternas durante el
embarazo, para asi ofrecer profilaxis y tratamientos oportunos, tratando de evitar
los factores de riesgo prevenibles antes mencionados.

Los recién nacidos son especialmente vulnerables a las infecciones
nosocomiales. Se deben implementar medidas universales preventivas como el
lavado de manos asi como evitar en lo posible procedimientos invasivos, entre ello
el menor uso de dispositos intravasculares, ventilacion invasiva asi como el uso
racional de antibiéticos de amplio espectro.
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ANEXOS

Cuadro 1. Definiciones modificado de J.A.Carcillo Pediatric septic shock and
multiple organ failure.Crit. Care Clin 2003 (19):413-440

< SINDROME DE RESPUESTA INFLAMATORIA SISTEMICA (SRIS) — la
presencia de por lo menos 2 de los siguientes criterios, uno de los cuales
debera ser temperatura 6 recuento leucocitario anormal:

*Temperatura > 38,5°C 6 < 36°C

*Taquicardia definida como una FC media > 2 DS sobre la normal para su edad
en la ausencia de estimulos externos, uso medicinas cronicas 0 de estimulos
dolorosos 6 una taquicardia inexplicable que persiste por un periodo de mas de
media a una hora ¢ en nifilos < 1 afio: bradicardia definida como una FC media <
percentila 10 para la edad en la ausencia de estimulos vagales, beta bloqueadores
0 cardiopatia congénita, 6 una depresion persistente por mas de media a una hora
inexplicable.

*Erecuencia_respiratoria_media > 2DS sobre la normal para su edad 6
ventilacion mecénica por un padecimiento agudo no relacionado a una
enfermedad neuromuscular ni a anestesia general.

*Recuento leucocitario elevado 6 disminuido para la edad ( no secundario a
quimioterapia) 6 >10% neutrofilos inmaduros.

INFECCION - una infeccibn sospechada 6 comprobada (por cultivo
positivo, tincion de tejido 6 PCR)causada por cualquier patébgeno 6 un
sindrome clinico asociado con una alta posibilidad de infeccion. Evidencia
de infeccion incluye hallazgos positivos en el examen clinico, en imagenes
0 en laboratorios (e] leucocitosis, Rx térax con neumonia, eritema purpurico
0 petequial 6 purpura fulminante.

SEPSIS - SRIS en la presencia de, 6 como resultado de una infeccion
sospechada 6 comprobada.

SEPSIS SEVERA - sepsis mas disfuncién orgénica, hipotension o
hipoperfusion
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CHOQUE SEPTICO - sepsis severa y disfuncion organica cardiovascular,
con hipotension arterial a pesar de reposicion de liquidos que requiere

apoyo inotropico.

NOTA: En recién nacidos ( de 0 a 7 dias) se considera anormal una taquicardia
>180, bradicardia <100, FR >50, leucocitosis >34,000/mm3,presion sanguinea
sistélica <65 mm/Hg. En el recién nacidos (de 8 a 28 dias) se considera anormal
una FC >180 y < 100, FR >40, leucocitos >19,500 6 < 5000 /mm3 y presion
sanguinea sistdlica < 75 mm/Hg. La temperatura debe ser tomada rectal, vesical,

oral 6 por sensor en catéter central.

FIGURA 1a. Evaluacion de recién nacidos asintomaticos con sospecha de sepsis
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FIGURA 1b. Evaluacién de recién nacidos sintomaticos para sepsis neonatal

RPM > 12 hrs
BH (leucopenia o leucocitsis)
IBN > 0.2
Hemocultivo, PCR
Rx Térax
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Realizar puncién lumbar
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Realizar puncién lumbar
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y/o puncién lumbar alterada

< 2 valores anormales
y hemocultivo negativo

I | I

Si desaparecen lo sintomas ATB por 7-10 dias si hay ATB por 7-10 dias por
rapidamente alta sospecha clinica bacteremia

RN luce bien de sepsis 0 si la madre ATB por 14-21 dias por
ATB por 48 hrs y alta recibi6 ATB prenatales meningitis

Modificado de Gerdes JS, Polin RA: Neonatal septicemia. En Burg FD, Ingelfinger
JR, Polin RA, Gerschon AA (eds): Current Pediatric Therapy, 17 Ed. Philadelphia,
W.B.Saunders, 2002,pp347-351.

GUIAS CLINICAS DEL DEPARTAMENTO DE NEONATOLOGIA 2011 Pagina 9
HOSPITAL INFANTIL DE MEXICO “FEDERICO GOMEZ”



Figura 2. Recomendaciones de los CDC para tratamiento empirico en el neonato
cuya madre recibié durante el parto profilaxis antimicrobiana (IAP) para evitar la
enfermedad de comienzo temprano por estreptococos del grupo B (GBS).
(Guias revisadas por el CDC. MMWR 51:1-22,2002.)

IAP de la gestante para
GBS Administracién de ATB maternos por sospecha
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l Sl
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J o Si : :
i se sospecha sepsis realizar
evaluacion diagndstica completa

No dar tratamiento e iniciar terapia ATB
Observe por > 48 hrs empirica

La terapia empirica en el neonato debe incluir antimicrobianos activos contra GBS
y otros microorganismos que pudieran causar sepsis neonatal temprana
(ampicilina y gentamicina)
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ANTIBIOTICOS DE USO MAS COMUN EN SEPSIS NEONATAL

Ampicilina
25 a 50mgkg por dosis. Algunos expertos recomiendan dosis de 100mgkg
para tratamiento de meningitis y en infecciones graves por estreptococos del

grupo B
Amikacina Tablas de dosis Gentamicina
SDG Posnatal | Dosis Intervalo SDG Posnatal | Dosis Intervalo
(dias) (mg/kg) | (horas) (dias) (mg/kg) | (horas)
<=29* |OA7 18 48 <=29* |OA7 5 48
8 A28 15 36 8 A28 4 36
>= 29 15 24 >= 29 4 24
30A34|0a7 18 36 30A34|0a7 45 36
>=8 15 24 >=8 4 24
>=35 |TODOS |15 25 >=35 | TODOS |4 24
* 0 asfixia significativa, PCA, o tratamiento * 0o  asfixia
significativa, PCA,
con indometacina o0 tratamiento con
indometacina
Cefotaxima
50mgkg por dosis.
Tabla de intervalos de dosis
SDG Posnatal | Intervalo
(dias) (horas)
<=29 |0aZ28 12
> 28 18
30a36|0ail4 12
> 14 8
>=45 | TODOS |6
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Cefepime

Lactantes a término y prematuros > 14 dias de edad: 50mg/kg por dosis c/12
horas

Lactantes a término y prematuros <= 14 dias de edad: 30mg/kg por dosis c/12
horas.

Meropenem
20mgkg por dosis ¢/12 horas. Meningitis e infecciones causadas por especies de
Pseudomonas: 40mg/kg por dosis ¢/8 horas

Vancomicina
Meningitis: 15mg/kg por dosis

Tabla de dosis Sepsis: 10mg/kg por dosis
SDG | Posnatal | Intervalo
(dias) (horas)
<=29|0al4 |18
> 14 12
30 a|0al4 12
36 > 14 8
37 a|Oa7 12
44 >7 8
>=45 | TODOS |6

Fuente: Neofax. Manual de Drogas Neonatol6gicas 182 Edicion
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SINDROME DE DIFICULTAD RESPIRATORIA

INTRODUCCION

En el recién nacido pretérmino (RNP), el sindrome de dificultad respiratorio (SDR)
atribuible a deficiencia o ausencia de surfactante pulmonar. La incidencia y
gravedad del SDR es inversamente proporcional a la edad de gestacion, afecta al
56% de los RNP entre 500 y 15009 de los cudles; 86% esta entre 501-750qg, 79%
entre 751-100g, 48% entre 1001-1250q; y 27% entre 1251-1500g. El SDR, es la
principal causa de ingreso en las unidades de cuidado intensivo neonatal y su
mortalidad es elevada (1,2)

DEFINICION

Se define como SDR al cuadro clinico caracterizado por dificultad respiratoria
progresiva en el RNP secundaria a deficiencia de factor tensioactivo pulmonar en
ausencia de una malformacion congénita (ejem; hipoplasia pulmonar, hernia
diafragmética), que en su curso natural puede iniciar tan pronto como al nacer o
pocas horas después del mismo y evolucionar en gravedad en los 2 primeros dias
de vida extrauterina, el cudl si no recibe tratamiento adecuado puede llevar a
hipoxia progresiva e insuficiencia respiratoria grave y contribuir con una
significativa proporcion de la morbilidad y mortalidad inmediata (2,3)

La Red Neonatal de Vermont Oxford define SDR como el RN que tiene un PaO2
de <50 mmHg (<6.6 kPa) en aire ambiente, cianosis central en aire ambiente o
necesidad de oxigeno suplementario para mantener PaO,>50 mmHg (> 6.6 kPa)
asi como la apariencia clasica de la radiografia de torax . (4)

FISIOPATOGENIA

El desarrollo y el crecimiento del pulmén es una mezcla notable de la interaccion
ambiental, genética y local.

La morfogénesis pulmonar se divide en 3 periodos: Embrionario, fetal y postnatal.
Periodo embrionario. Tiene lugar entre las 4-7 semanas de gestacion. El pulmén
se desarrolla del intestino primitivo anterior en la cuarta semana de gestacion. El
surco laringo-traqueal se desarrolla del endodermo anterior alrededor del dia 26 y
se invagina formando el brote pulmonar. El tejido epitelial de todo el arbol
respiratorio se desarrolla de este brote. En el dia 33 tiene lugar la division en sus
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dos ramas. Los vasos pulmonares se originan a partir del sexto arco aortico.
Periodo fetal. Se divide en tres etapas: pseudoglandular, canalicular y sacular.
Pseudoglandular ocurre entre la 8 y 16 semanas de gestacién, Se caracteriza por
la division progresiva de los bronquiolos terminales hasta completar entre 22 y 23
divisiones de la via aérea al término de la semana 16.

Canalicular comprende desde la semana 16 hasta la 25 de gestacion, se
caracteriza por; la aparicion de las unidades acinares, diferenciacion epitelial,
desarrollo de la barrera alveolocapilar y el inicio de la sintesis del surfactante. A
las 20 a 22 semanas de gestacion se pueden reconocer las células que van a dar
origen a las células epiteliales | y Il. Los neumocitos tipo Il mantienen su forma
cuboidea apareciendo en su citoplasma, glucégeno y cuerpos laminares que
indican la sintesis temprana de surfactante en el pulmon fetal, lo que representa la
transformacion de un pulmoén previable a un pulmén potencialmente viable desde
el punto de vista del sistema respiratorio.

Sacular: Ocurre entre la semana 25 y la gestacion de término. Se observan
cuerpos laminares mas grandes y en mayor cantidad, durante esta etapa se
transforman los bronquiolos terminales en bronquiolos respiratorios y aparecen los
saculos, que permiten el intercambio gaseoso. (7) El sistema respiratorio se
subdivide en zona de conduccion y la zona de intercambio que realiza la
hematosis. De acuerdo a la idealizacion de Weibel, de las vias aéreas humanas,
las primeras 16 generaciones corresponden a la zona de conduccion y las ultimas
7 generaciones a la zona de transicion y respiratoria. La traquea corresponde a la
generacion cero, los bronquios primarios o principales a la generacion 1, los
bronquios secundarios o lobares a la generaciéon 2, los bronquios segmentarios a
la generacidon tres, bronquiolos y bronquiolos terminales generaciones 4-16,
bronquiolos respiratorios generaciones 17-19. Los conductos alveolares
corresponden a las generaciones 20-22, los sacos alveolares corresponden a la
generacion 23.

La funcién primaria de los pulmones Yy del epitelio alveolar es proveer de una
extensa y delgada superficie para intercambio gaseoso. El epitelio pulmonar tiene
un gran numero de funciones, que basicamente actlan para preservar su
capacidad de intercambio gaseoso. Provee de una barrera que protege al huésped
del medio ambiente externo y controla el movimiento de solutos y agua, lo que
contribuye a mantener el balance liquido pulmonar, juega un papel activo en el
metabolismo de mediadores endbégenos y, ademas tiene capacidad de
regeneracion celular en las vias aéreas y funciones después de lesionarse el
pulmoén. (5-10)

El desarrollo y proliferacion de células musculares lisas y fibroblastos, pueden
contribuir significativamente en la remodelacion e hipertension pulmonar. (8)

El desarrollo de un érgano tan complejo como el pulmén necesita de multiplicacion
y diferenciacion celular y de un sistema integrado de sefialamientos para modular

GUIAS CLINICAS DEL DEPARTAMENTO DE NEONATOLOGIA 2011 Pagina 17
HOSPITAL INFANTIL DE MEXICO “FEDERICO GOMEZ”



este proceso. La matriz extracelular provee del ambiente y arquitectura necesaria
para la expansion de cada uno de los compartimentos del pulmén. La mayor parte
del desarrollo fetal ocurre durante el 2° y 3 trimestre del embarazo. (11)

El SDR es la insuficiencia respiratoria secundaria a la asociacion entre la
deficiencia de surfactante e inmadurez pulmonar, el defecto béasico es por
produccion deficiente de surfactante por los neumocitos tipo Il; o por lesion del
pulmén lo que produce edema pulmonar con inactivacion de esta sustancia
tensoactiva. Las reservas de lipidos en los RN con SDR son <10 mg/kg
comparado con los del RN de término 100mg/kg. La funcion principal del
surfactante es disminuir la tensién en la superficie de los alvéolos. Al momento de
nacer, la primera respiracion necesita una elevada presion inspiratoria para
distender los pulmones, en condiciones normales, son capaces de retener hasta
un 40% de volumen de aire residual tras el primer ciclo respiratorio, de modo que
en los ciclos subsiguientes, serd necesaria una presion inspiratoria menor. Si
existe deficiencia de surfactante, los pulmones tenderan a colapsarse en los ciclos
sucesivos, lo que obliga al RN a efectuar un mayor trabajo respiratorio, tan intenso
como la primera inspiracion. La rigidez de los pulmones atelectasicos se complica
con la flexibilidad de la pared toracica, que se retrae al descender el diafragma lo
que lleva a una hipoxemia progresiva, si el colapso es masivo, se produce también
insuficiencia ventilatoria con hipercarbia, que se aumenta por la fatiga de los
musculos respiratorios. La hipoxemia y acidosis elevan la resistencia vascular
pulmonar que agrava aun mas al RN. Las alteraciones funcionales caracteristicas
de este sindrome son: disminucion de la distensibilidad pulmonar y de la
capacidad residual funcional con alteracion de la relacion ventilacién/perfusion
(V/IP). EIl resultado patologico es la aparicion de un exudado rico en fibrina y
proteinas en el espacio alveolar lo que forma membranas hialinas las cuales
constituyen una barrera para el intercambio gaseoso que provoca mayor
disminucién de la sintesis de surfactante y grave alteracion en intercambio
gaseoso. Diversas hormonas regulan la sintesis de surfactante como factores de
crecimiento entre ellos el epidérmico, el cortisol, la insulina, la prolactina y la
tiroxina, el papel de los glucocorticoides es especialmente importante, ya que
inducen la formacion de lipidos y apoproteinas del surfactante fetal. (12,13,14)

CUADRO CLINICO

La dificultad respiratoria, se presenta al nacer o dentro de las primeras 4-6 horas
de vida extrauterina, con la presencia de incremento de la frecuencia respiratoria,
para tratar de compensar la disminucion en volumen corriente, aleteo nasal por
disminucién de la resistencia de las vias aéreas superiores, quejido espiratorio
como intento de producir una presion positiva al final de la espiracion al exhalar
contra una glotis cerrada, retracciones porque el RN utliza los musculos
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accesorios de la respiracién para ayudar a superar el aumento de la presion
requerida y tratar de proporcionar un adecuado volumen pulmonar y, cianosis
secundaria a la alteracion en oxigenacion en la cual hay mas de 5g/dL de
hemoglobina desoxigenada. Se auscultan ruidos respiratorios disminuidos en
ambos hemitérax. Con frecuencia hay alteraciones hemodinamicas (llenado
capilar prolongado e hipotension arterial). La gravedad es mayor cuando se asocia
con asfixia, hipotermia y acidosis. (13,14)

DIAGNOSTICO

Prenatal

Laboratorio. La amniocentesis permite la evaluacion de la madurez pulmonar a
través de pruebas como la de relacién lecitina/esfingomielina (L/E) en liquido
amniotico. Si la relacion L/E es 2:1 existe un riesgo bajo, si es menor de 1:1, el
riesgo es alto de presentar SDR.

Gasometria. La presencia de un pulmén con areas relativamente bien perfundidas
pero mal ventiladas resulta en una alteracion de la V/P con hipoxemia e
hipercarbia, acompafiados de acidosis respiratoria y metabdlica. (13,14)

Rx de torax. Radiopacidad acentuada, que es menos aparente cuando el paciente
se encuentra con apoyo ventilatorio, la presencia de infiltrado fino granular que
ocasiona las imagenes caracteristicas de vidrio esmerilado que es el resultado de
la visualizaciébn de bronquiolos terminales distendidos y conductos alveolares
secundarios a atelectasias alveolares generalizadas y la presencia de
broncograma aéreo que se extiende hasta las porciones distales del pulmon. (15)

TRATAMIENTO.

A pesar de los avances actuales en el tratamiento perinatal del SDR, todavia
existen controversias en el mismo. Se presentan las Recomendaciones
reportadas en las Guias del Consenso Europeo para el tratamiento del SDR.(4)
Los niveles de evidencia y grados de recomendaciéon de esta Guia se presentan
en la Tabla 1

6.1 Prevencion. Es fundamental una adecuada atencion prenatal para tratar de
evitar la prematuridad.

6.2 Esteroides prenatales.

Actualmente, la intervencion mas investigada para inducir madurez pulmonar fetal
es la administracion de esteroides prenatal (EP) a la madre. Posterior al primer
estudio aleatorizado que Liggins reporto en 1972, el uso de EP se ha convertido
en una de las intervenciones mas empleadas en medicina perinatal, con
reconocidos beneficios. (16)
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En 1994. Los Institutos Nacionales de Salud (NIH por sus siglas en
inglés,Nationallnstitutes of Health) concluyeron que el uso de esteroides prenatal
disminuy6é significativamente la mortalidad neonatal, SDR, hemorragia
intraventricular (HIV) con riesgos no probados a corto y largo plazo en el RN. Se
recomendd ministrarse EP a toda mujer entre las 24 y 34 semanas de gestacion
en riesgo de parto prematuro. En el humano aumenta las concentraciones de
cortisol y corticosteroides conjugados, producidos principalmente por el feto, eleva
marcadamente la relacion de lecitina/esfingomielina y acelera los efectos de los
esteroides endégenos. El efecto bioquimico mejor descrito es la induccién de
células alveolares tipo Il que incrementan la produccién de surfactante. Las
proteinas del surfactante A, B, C, y D también aumentan, asi como las enzimas
necesarias para la sintesis de fosfolipidos. Todos los componentes conocidos de
surfactante y desarrollo estructural pulmonar son estimulados por el tratamiento
con esteroides. Se ha propuesto el uso de betametasona 12mg cada 24 horas
intramuscular (IM) 2 dosis 0 dexametasona 6mg/12hs IM por 4 dosis. Los
esteroides prenatales tienen multiples efectos sobre la expresion genética
pulmonar fetal lo que resulta en un volumen pulmonar aumentado, disminuye la
tendencia del pulmén a perder proteinas en las vias aéreas y en algunos modelos
aumenta el surfactante. El uso apropiado de esteroides prenatal resulta en una
significativa reduccion de SDR, mortalidad y HIV en fetos con riesgo de parto
prematuro, se han observado mejores resultados si la ministraciéon es en mas de
24 horas y menos de 7 dias antes del nacimiento. Los esteroides se deben
ministrar, aunque se sospeche que el nacimiento se presentard antes de la
segunda dosis. (Ver tabla 1)

Aunque son mudltiples los estimulos hormonales que influencian la maduracion
pulmonar, la Unica hormona que ha sido sistematicamente evaluada en humanos
ha sido la hormona liberadora de tirotrofina (TRH). En una revision que incluyé 13
estudios con mas de 4,600 mujeres los cuales usaron una combinacion de TRH y
EP en el grupo experimental. Se observo que la administracién prenatal de TRH
no reduce la gravedad de la enfermedad neonatal, aumenta los riesgos del
lactante de requerir asistencia respiratoria y cuidados intensivos, y tiene efectos
secundarios maternos, como son: nausea, vomito, mareo, urgencia miccional,
rubor facial y aumento de la presion arterial.(17).

General.

Al nacimiento, el tratamiento de estos RNs es complejo y requiere de un grupo
multidisciplinario para obtener los mejores resultados. La aplicacion de cuidado
basico neonatal; termorregulacion, hidrico y nutricio, apoyo cardiovascular,
hemodinamico, tratamiento temprano de infeccion, prevencion de infeccién
nosocomial y manipulacién minima. Ver Recomendaciones de Cuidados de sostén
(Tabla 3), Apoyo en Liquidos y Nutrimental (Tabla 4), Tratamiento profilactico de
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Sepsis (Tabla 5), Mantener la presion arterial (Tabla 6) y Tratamiento de
persistencia de conducto arterioso (Tabla 7).

Surfactante.

El surfactante enddgeno es una sustancia biolégica compleja que cubre la
superficie alveolar del pulmén, compuesta principalmente de fosfolipidos
heterogéneos estructuralmente (80-90%), proteinas (10%) y una pequefia
cantidad de lipidos neutros. El principal fosfolipido es la dipalmitoilfosfatidilcolina,
se encuentra en su forma saturada en un 50-60%, es sintetizada en el reticulo
endoplasmico de los neumocitos tipo I, su incremento se relaciona con la
aparicion de los cuerpos laminares a partir de la semana 22 de gestacion con las
proteinas; SP-A, SP-B, SP-C, y SP-D. La principal funcion del surfactante
pulmonar es reducir la tensién de superficie en la interfase aire-liquido del alvéolo,
lo que previene el colapso alveolar a la espiracién que resulta indispensable para
la adaptacion del feto al medio externo. (17)

La exposicion al factor de crecimiento epidérmico (EGF) afecta la expresion de los
receptores del EGF (EGF-R) sobre su union especifica, por lo que la sintesis de
surfactante en el pulmén fetal podria ser controlada por cambios en la cantidad de
EGF-R en el pulmén en desarrollo. (18)

El surfactante exdgeno, ha demostrado disminuir la mortalidad en un 40-50%.
Existen surfactantes naturales y sintéticos. Su uso puede ser profilactico y de
rescate. El uso profilactico en neonatos de 30-32 semanas de gestacion ha
disminuido el riesgo de neumotérax, enfisema intersticial pulmonar y mortalidad. Si
la intubacion endotraqueal y la ministracion de surfactante se retrasa hasta que se
presenta signos tempranos de SDR, el RNP podria no recibir mayor ventilacion de
la necesaria durante su estabilizacién inicial y los RN sin RDS podrian no ser
tratados con surfactante.

Los RNP que no responden al uso de surfactante, se debera buscar otra etiologia
como causa de la hipoxemia grave persistente como por ejem; lesion pulmonar
después de nacer, infeccion congénita (corioamnionitis), hipoplasia pulmonar o
una explicacion cardiovascular (hipotension, enfermedad cardiaca congénita). El
surfactante natural como los extractos de surfactante sintético son eficaces en el
tratamiento y prevencion de SDR. Los estudios comparativos demuestran mejoria
temprana importante en el requerimiento de apoyo ventilatorio, menor neumotorax,
y menor mortalidad asociada con el tratamiento con surfactante natural. Ver
Recomendaciones en el uso de surfactante exégeno en Tabla 8.

Efectos adversos. Efectos transitorios en la oxigenacion pueden ocurrir durante la
ministracion por obstruccién de la via aérea en forma aguda, pero no resulta
significativo y es facilmente corregible. Esta bien descrito el aumento del riesgo de
hemorragia pulmonar, probablemente secundario a los efectos de un conducto
arterioso hemodinamicamente significativo o efectos citotoxicos directos, con los
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surfactantes naturales existe un riesgo tedrico de generar respuesta inmune contra
proteinas extraflas o la transmision de agentes infecciosos. Esto se trata de
minimizar con las técnicas de elaboracion. (2)

Apoyo respiratorio.

Se debe conservar una adecuada presion arterial de oxigeno (PaO,) entre 6.66-
10.66 kPa (50-80mmHg) y saturacion de oxigeno (SO;) entre 88-95%, asi como
disminuir el trabajo respiratorio y cardiaco. La atencién de preferencia debe
realizarse en centros hospitalarios donde se pueda atender de forma adecuada al
binomio (madre-hijo). EI tratamiento con apoyo respiratorio dependera de la
gravedad del SDR.

Oxigenoterapia.

Método que brinda una atmosfera enriquecida de oxigeno a un RN que respira
espontaneamente y que cursa con dificultad respiratoria leve:

Campana cefalica. Cubre toda la cabeza, necesita grandes flujos de oxigeno para
lograr adecuada concentracion de O, y evitar acumulo de CO.. La toxicidad por
CO,, puede presentarse con flujos bajos secundario a enroscamiento o la
desconexion de la tuberia de oxigeno o sellado inapropiado de la campana
alrededor del cuello del RN. Se necesita un flujo del gas de 2-3 I/kg/min para
evitar recirculacion del CO,.

Presion positiva continua de vias aéreas (CPAP por sus siglas en inglés,
Continous Positive AirwayPressure). Se indica si existe respiracion espontanea, su
efecto es mantener una presion positiva por arriba de la presion atmosférica y un
flujp de gas constante durante la inspiracion y la espiracion. Incrementa la
capacidad funcional residual y mejora la distensibilidad pulmonar y la oxigenacion
al disminuir la alteracion V/Q. Esta indicado cuando el trabajo respiratorio esta
aumentado y hay hipoxemia (PaO2 <50 mmHg) a pesar de proporcionar
FiO,>60%, en patologias como el edema pulmonar, SDR, taquipnea transitoria del
RN, postextubacion en RN pretérmino, intubacion prolongada, traqueomalacia, y
periodos de apnea no frecuentes. Contraindicaciones. Bronquiolitis,
anormalidades de vias aéreas superiores (atresia de coanas, paladar hendido,
fistula tragueoesofagica), inestabilidad hemodinamica, trabajo respiratorio
inestable, periodos frecuentes de apnea, hernia diafragmatica congénita,
hipercarbia mayor de 55 mmHg con pH < 7.25. Complicaciones.Obstruccion de las
puntas nasales con secreciones, enroscamiento del tubo, incremento de la
resistencia, sobredistension pulmonar, fugas aéreas, retencion de CO, con
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incremento de trabajo respiratorio, distension gastrica y abdominal, irritacion nasal
con distorsion septal, irritacion de piel y necrosis por presion, dafio de mucosa
nasal secundario a humidificacion inadecuada.

Ventilacion mecéanica convencional (VMC). Mantener el intercambio gaseoso
hasta que el esfuerzo respiratorio del RN sea adecuado. Los ventiladores mas
utilizados para VMC neonatal son generadores de flujo continuo, ciclados por
tiempo y limitado por presion. Su uso, requiere de conocer los indices de
ventilacion pulmonar, asi como las interacciones entre ellos y los cambios que
producen en la fisiologia pulmonar. Complicaciones. Fugas aéreas, obstruccion o
salida de tubo endotraqueal..(13, 14, 19, 20)

El uso de ventilacion alta frecuencia podria ser necesario cuando existe hipoxemia
persistente por falta de reclutamiento pulmonar adecuado con VMC.
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Tabla 1. Recomendaciones Esteroides prenatal (EP):

1. Se debe indicar un curso de betametasona prenatal a todas las mujeres en
peligro de parto prematuro (<35 semanas de gestacion) incluye: amenaza
de trabajo de parto prematuro, hemorragia antes del parto, rotura prematura
de membranas (RPM) o cualquier condicion que requiera un nacimiento
pretérmino. Este tratamiento esta asociado con reduccion significativa en la
frecuencia de SDR, muerte neonatal, hemorragia intraventricular y
enterocolitis necrosante. (A)

2. Se debe indicar a las madres con RPM antes del trabajo de parto
eritromicina 500mg/6h con RPM, para reducir el riesgo de parto pretérmino.
(A)

3. En trabajo de parto prematuro es razonable no usar tocoliticos, no hay clara
evidencia que estas drogas mejoren resultados. Sin embargo, los clinicos
deberan considerar su uso a corto plazo para permitir la finalizacion del
curso de EP y/o el traslado in utero a un centro perinatal (A)

4. Aunque puede haber algun beneficio en reduccion de sindrome de dificultad
respiratoria, con un segundo ciclo de EP, si después de un primer ciclo el
trabajo de parto no se ha iniciado, no se han identificado beneficios clinicos
importantes por lo que no se puede hacer una firme recomendacion. (A)

Tomado de Ref.4

Tabla 2. Recomendaciones. Cuidado de Sostén

1. Temperatura axilar debe ser mantenida entre 36.1-37°C y de piel
abdominal entre 36-36.5°C. (C)

Tomado de Ref. 4
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Tabla 3. Recomendaciones. Apoyo en Liquidos y Nutrimental

1. Muchos de los RNs deben iniciar con liquidos intravenosos de 70-80 mL/kg/dia
(mientras se mantiene con un ambiente humedo en la incubadora en > 80% (D).
2. El tratamiento con liquidos y electrolitos se deben adaptar de manera individual
en RNP, permitiendo a una pérdida de peso diaria del 2.5-4 % (total del 15 %),
mas bien que imponer una progresion diaria fija. (D)

3. La ingesta de sodio debe ser restringida en los primeros dias de vida e iniciarla
después del inicio de diuresis con un monitoreo adecuado del balance de liquidos
y electrolitos. (B).

4. Debera haber introduccién temprana de proteina, calorias y lipidos en la
alimentacion parenteral, esto mejora la supervivencia. (A).

5. La alimentacion enteral minima debe iniciarse cuando el RN con SDR este
estable, esto acortara la duracion de hospitalizacion. (B)

Tomado de Ref.4

Tabla 5. Recomendaciones: Tratamiento Profilactico de Sepsis

1. Los RNs con SDR deben rutinariamente tener cultivos de sangre antes de
iniciar tratamiento endovenoso con penicilina o ampicilina (D). Esto puede
disminuir la muerte por inicio temprano de estreptococo del grupo B, aunque los
datos para apoyar lo anterior no son de estudios aleatorizados y controlados.

Tomado de Ref. 4
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Tabla 6. Recomendaciones: Mantener la presion arterial.

1. El tratamiento de hipotensién se recomienda cuando esta acompafiado por la
evidencia de hipoperfusion tisular. (C).

2. La valoracion del ultrasonido-Doppler de la hemodinamia sistémica debe ser
usada cuando sea posible para determinar los mecanismos responsables de
hipotensién y para guia de tratamiento. (D).

3. En ausencia de ultrasonido cardiaco, se debe usar expansion de volumen con
10 mL/kg 0.9% de solucion salina de primera intencién en el tratamiento de
hipotension para excluir hipovolemia (D).

4. Se debe usar dopamina (2—20 mcg/kg/min) en lugar de dobutamina si la
expansion de volumen no es satisfactoria para mejorar la presion arterial. (B).

5. Dobutamina (5—10 mcg/kg/min) or infusién de epinefrina (0.01-1 mcg/kg/min)
puede ser usadas si la maxima dosis de dopamina es insuficiente para mejorar
satisfactoriamente la presion arterial. (D).

6. Hidrocortisona (1 mg/kg/8h) debe ser usado en caso de hipotension persistente
cuando la terapia convencional no funciono. (B)

Tomado de Ref. 4

Tabla 7. Recomendaciones para Tratamiento de Persistencia del Conducto
Arterioso.

1. La profilaxis con indometacina, disminuye la persistencia del conducto arterioso
y la hemorragia intraventricular, pero no hay evidencia de resultados a largo plazo,
por lo tanto no se pueden realizar recomendaciones firmes. (A).

2. Si se ha hecho una decision para intentar cerrar el conducto arterioso, la
indometacina y el ibuprofeno han mostrado ser igual de eficaces. (B).

Tomado de Ref. 4
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Tabla 8. Recomendaciones de uso de Surfactante:

1. Recién nacidos (RNs) con alto riesgo de sindrome de dificultad respiratoria
(SDR) se les debe ministrar surfactante, porque disminuye la mortalidad y las
fugas aéreas. (A)

2. Profilaxis (en los primeros15min de haber nacido) se debe dar a todos los
RNs<27 semanas de gestacion. La profilaxis se debe valorar en RNs>26 pero
<30 semanas de gestacion, si se requiere intubacién en la sala de partos 0 la
madre no recibié esteroides prenatales (EP) (A).

3. Rescate Temprano. Se debe dar a los RNs que no se trataron y que hay
evidencia de SDR tal como incremento en requerimientos de oxigeno. (A) Las
unidades de manera individual tienen que realizar protocolos para cuando
intervenir cuando el SDR progresa. (D)

4. Una segunda, y en ocasiones una tercera dosis de surfactante se debe
ministrar, si hay evidencia que el SDR progresa como: requerimiento de oxigeno
persistente, necesidad de ventilacidbn mecanica o si la necesidad de oxigeno es
de >50% con presién positiva continua de vias aéreas (CPAP) con 6cmH-0, esto
disminuye neumotdrax y probablemente también mortalidad (A)

5. Para RNs en CPAP se puede dar una segunda dosis de surfactante si en ellos
se ha determinado el uso de ventilacion mecanica (D).

6. Se debe usar de preferencia surfactantes naturales a los sintéticos, debido a
que los primeros reducen las fugas aéreas pulmonares y mortalidad. (A).

7. De ser posible, se debe acortar la duracion de la ventilacion mecanica para una
temprana extubacion a CPAP después de la ministracion de surfactante con la
condicion que el RN este estable. (B)

Tomado de Ref. 4
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Tabla 11. Recomendaciones: El papel del CPAP en el manejo de SDR.

1. EI CPAP se debe iniciar en todos los RNs en riesgo de SDR <30 semanas de
gestacion que no recibe ventilacion mecanica, hasta que su estado clinico pueda
ser valorado. (D).

2. El uso de CPAP con surfactante de rescate temprano se debe considerar en
RNs con SDR a fin de reducir la necesidad de ventilaciébn mecanica (A).

3. Las puntas nasales bilateral cortas, con un sistema de conduccion de flujo, se
deben ser usadas mas que solamente las puntas nasales, con ellas se reduce la
necesidad de intubacion (C) y se debe indicar presion con al menos 6cmH20, con
esto se disminuye la necesidad de reincubacién en los RNs recientemente
extubados. (A)

Tomado de Ref. 4

Tabla 12. Recomendaciones: Estrategias de Ventilaciéon Mecanica

1. La ventilacion mecanica debe ser usada para asistir a los RNs con insuficiencia
respiratoria para mejorar la supervivencia. (A).

2. Todos los modos de ventilacion mecanica pueden producir lesion pulmonar y
debe estar limitado a una duracion lo mas corta posible lo que provee de una
oportunidad razonable de extubacion exitosa. (D)

3. Evitar hipocarbia, en lo posible, ya que esta asociado con riesgo de displasia
broncopulmonar y leucomalaciaperiventricular (B).

4. Después de extubacion, los RNs se les deberia poner CPAP nasal, esto reduce
la necesidad de re-intubacion. (A)

Tomado de Ref. 4
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NEUMONIA NEONATAL

DEFINICION

La neumonia es un proceso pulmonar inflamatorio que se puede originar en el
pulmén o ser una complicacion focal de un proceso infeccioso sistémico o
contiguo. Las infecciones del tracto respiratorio inferior en neonatos pueden
clasificarse de acuerdo al origen en congénita o neonatal. Las neumonias
congénitas forman parte de una infeccion transplacentaria mientras que las
neumonias neonatales se adquieren en el periodo intrauterino o postnatal. La
neumonia neonatal puede clasificarse en temprana o tardia®:"Neumonia temprana,
esta definida como la presentacion de la sintomatologia clinica en las primeras 48
horas a una semana de vida, mientras que la tardia ocurre en las siguientes tres
semanas. La neumonia en este grupo etario varia de acuerdo al mecanismo de
adquisicion pudiendo desarrollarse in Utero como parte de una infeccion congénita
o bien adquirirse en el periodo perinatal o postnatal al exponerse a patdogenos
potenciales o al ser sometidos a ventilacién mecéanica®”

INCIDENCIA

El riesgo de muerte por neumonia en la infancia es mas grande durante el periodo
neonatal.?) Existe una importante variabilidad en los datos reportados
dependiendo de los criterios diagndsticos utilizados y de las caracteristicas de la
poblacién bajo estudio. Muchos reportes indican frecuencias en el rango de 5-50
por 1000 RN vivos. Al menos un tercio de las 10.8 millones de muertes por afio en
nifios de todo el mundo ocurren en los primeros 28 dias de vida con una
proporcion considerable de estas muertes secundarias a neumonia. Se estima que
la neumonia contribuye anualmente con 750,000 a 1.2 millones de muertes de
neonatos aportando una mortalidad global de 10%®. El 96% de todas las muertes
neonatales ocurren en paises en vias de desarrollo®Entre recién nacidos con
neumonia congénita asociada con infeccion hematégena la mortalidad varia entre
5-10% con un incremento de hasta el 30% en infantes de muy bajo peso al nacer.
En unidades de -cuidados intensivos neonatales la neumonia nosocomial
constituye la segunda causa de infeccibn adquirida en el hospital con una
incidencia de 6.8-36%"?
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ETIOLOGIA

Los neonatos y especialmente los prematuros, poseen un sistema inmunoldgico
inmaduro tanto en la respuesta de los granulocitos, sistema mononuclear
fagocitico y factores humorales como complemento, fibronectina y colectina, asi
como en la capacidad de responder ante una infeccion, ya que la respuesta ante
un agresor se retrasa hasta 5-7 dias después del contacto en lugar de
desencadenarse en horas como en pacientes de mayor edad Todo lo anterior
coloca al neonato en riesgo de desarrollar procesos infecciosos graves incluyendo
neumonia. Los organismos causantes de las neumonias neonatales tempranas
son en general los mismos que causan la sepsis de inicio temprano, lo anterior no
es de sorprender en vista del rol que juega la flora genitourinaria materna en dicho
proceso. En los Estados Unidos de América fue el Estreptococo del Grupo B la
bacteria mas aislada entre las décadas de 1960s-1990s, posteriormente cuando el
impacto de la profilaxis intraparto comenzaba a hacerse evidente comenzo a ser
desplazada por E. coli como la bacteria mas aislada, sobre todo en RN de muy
bajo peso al nacer (<1500 g). Las bacterias y hongos son causales de la gran
mayoria de las infecciones nosocomialesneonatales incluida neumonia; sin
embargo a Ultimas fechas se han identificado a los virus como patégenos de
importancia clinica al causar el 30% de las infecciones adquiridas en el hospital. El
reporte de estos eventos es dificil debido a que la sospecha clinica es bajay a que
se requieren pruebas serolégicas especificas o cultivos que no estan al alcance de
la mayoria centros de atencion médica.®Dentro de las bacterias causantes de
neumonia sobresalen: Eschericia coli, Enterobacter aerogenes, S. Agalactie, S.
Pyogenes, Klebsiella sp, Pseudomonas aeruginosa, S. viridans, S. aureus.Los
principales virus reportados son: Herpes simple, Virus sincitial respiratorio,
Metaneumovirus, Parainfluenza 1,2 y 3, Citomegalovirus, Influenza Ay B,
Adenovirus.

Otros patdgenos a tomar en consideracion con Ureaplasma urealyticum y U
parvum, mismos que se han recuperado de aspirados traqueales tomados
sobretodo de prematuros, mismos gérmenes que se han asociado con desarrollo
temprano de displasia broncopulmonar.

Agentes de infeccion  congénita  crénica como  Citomegalovirus,
Treponemapallidum, Toxoplasma gondii y otros pueden llegar a causar neumonia
en las primeras 24 hrs. de vida pero con una presentacién clinica que
generalmente incluye otros érganos o sistemas.

Organismos del género Chlamydia son trasmitidos al nacimiento durante el paso
del canal de parto, muchos de estos pacientes permanecen asintoméaticos durante
sus primeros dias de vida pero comienzan a desarrollar sintomatologia después
de las primeras dos semanas de vida.
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FACTORES DE RIESGO

La edad de gestacién y el peso al nacimiento han sido determinantes en el riesgo
de mortalidad por neumonia®%'? Los casos fatales son mas frecuentes en recién
nacidos de bajo peso al nacer. La epidemiologia de las neumonias postparto o
tardias, en general tiende a estar asociada con infecciones nosocomiales, con
introduccion de patogenos por medio de dispositivos médicos o ventilacion
mecanica®'?:

MANIFESTACIONES CLINICAS

La neumonia neonatal deberd sospecharse en cualquier recién nacido con
dificultad respiratoria que puede acompafarse con alguno de los siguientes
signos: respiracion rapida y ruidosa, frecuencia respiratoria de >60 respiraciones
por minuto, tiraje intercostal o tos™®

La Organizacion Mundial de la Salud no hace distincién entre neumonia neonatal y
otras formas severas de sepsis como bacteriemia, ya que los cuadros clinicos se
traslapan y el involucro de o6rganos, asi como el tratamiento empirico son
similares.®™® La polipnea parece ser el signo mas consistente, esta presente en
60-90% de los casos con una sensibilidad 74% y especificidad 67%. Otros datos
clinicos como la disociacion toraco-abdominal esta presente en el 36-91% de los
pacientes, fiebre en 30-56%, rechazo a la alimentacion 43-49%, cianosis 12-42% y
tos 30-84% 139 Otras condiciones no infecciosas deberan ser consideradas al
momento de evaluar a un recién nacido con dificultad respiratoria como
enfermedad de membrana hialina por déficit de surfactante principalmente en
pacientes premtauros, sobrecarga hidrica pulmonar secundario a cardiopatia
congénita, hemorragia o infarto pulmonar.

La presencia de una canula endotraqueal para ventilacion mecénica o cualquier
dispositivo que altere la mucosa del tracto respiratorio y el sistema inmunolégico
local tiene muy alto riesgo de invasion de bacterias en el tracto respiratorio
inferior(®" La colonizacién de canulas endotraqueales inicia desde las primeras 24
horas de colocacion, siendo en su mayoria por bacilos gram negativos y
Staphylococcus epidermidis por lo que estos mecanismos de colonizacidon
deberan considerarse en el tratamiento de neumonia nosocomial asociada a
ventilador.*®
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NEUMONIA POR ATIPICOS

La neumonia por Chlamydia trachomatis suele ocurrir dentro del primer y tercer
mes de vida, manifestandose con accesos de tos en estacato, usualmente no se
acompafia de fiebre o dificultad respiratoria severa. Los hallazgos radiograficos
incluyen hiperinsuflacién e infiltrados bilaterales difusos, en la biometria hematica
puede presentarse discreta eosinofilia*® Los hijos de madres colonizadas por C.
trachomatis tienen un riesgo de 7% de padecer neumonia.***® El diagnéstico se
realiza mediante inmunoflorescencia directa de los aspirados nasofaringeos o
aspirados endotraqueales (estudio con una baja sensibilidad) o mediante técnicas
de biologia molecular como reaccién en cadena de la polimerasa (PCR)**" Otros
gérmenes como Mycoplasma hominis, Mycoplasma pneumoniae, Ureaplasma
urealyticum y Ureaplasma parvum son menos frecuentes. La infeccion por
Treponema pallidum se manifiesta con una neumonitis severa (neumonia alba) e
hipoxemia®; M. tuberculosis puede adquirirse por diseminacion transplacentaria,
aspiracion o ingestion de liqguido amniotico infectado o contagio a través de
secreciones respiratorias provenientes de personas en intimo contacto con los
recién nacidos (miembros de la familia, personal médico y enfermeria); en estos
casos el neonato enfermo puede presentarse con fiebre, letargia, dificultad
respiratoria, hepatomegalia o retraso en el crecimiento. Aproximadamente el 50%
de los nifios hijos de madres con tuberculosis activa, desarrollaran la enfermedad
en el primer afio.*®Ante la sospecha de tuberculosis debera realizarse,
radiografia de térax, cultivos y tincién para busqueda de bacilos acido alcohol
resistentes de aspirado endotraqueal o gastrico y liquido cefalorraquideo.

DIAGNOSTICO

Oximetria de pulso
En todos los pacientes al momento de su ingreso al hospital

Estudios de laboratorio y gabinete
Biometria hematica completa, proteina C reactiva y procalcitonina.
Hemocultivo (positivos en < 5% de los casos)
Puncién lumbar en casos de sepsis
Electrolitos séricos (ES) y quimica sanguinea (QS) (glucosa, creatinina y
nitrdgeno ureico)
Rx de torax (PA y lateral)
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Estudios microbiolégicos especificos
En caso de sospecha de neumonia por C. trachomatis (< 6 meses, curso
subagudo, afebril) solicitar inmunofluoresencia (IFA) para la misma en
muestra de orofaringe 6 PCR en caso de ser posible.
En caso de sospecha de neumonia de etiologia viral (VSR, adenovirus),
solicitar aspirado nasofaringeo para IFA .
En caso de sospecha de neumonia por M. pneumoniae o C. pneumoniae,
solicitar aspirado orofaringeo para IFl y sueros pareados (IgG e IgM) para
diagnéstico seroldgico.
En casos de neumonia por M. pneumoniae, solicitar ademas,
crioaglutininas (VPP 17%).
En caso de derrame pleural: citoquimico, tincion de gram, coaglutinacion y
cultivo de liquido pleural (aislamiento: 30-35%).
En caso de neumonia de curso subagudo, o ambiente microbiol6gico que
haga sospechar infeccion tuberculosa, solicitar PPD y lavado gastrico para
BAAR.
El cultivo de esputo o muestras orofaringeas, no tiene validez, por lo que,
no debe solicitarse.
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TRATAMIENTO

MANEJO ANTIMICROBIANO EMPIRICO EN TRATAMIENTO DE
NEUMONIA NEONATAL

Terapia Terapia . .
Grupo . . . . Terapia alternativa
Etiologia Ambulatoria selectiva . .
de Edad - Hospitalaria
(VO) Hospitalizado
S. agalactiae,
Bacilos entéricos o
) Ampicilina
gram negativos Ampicilina N
0-3 | (E. coli, Klebsiella P |
+ cefotaxima o
semana | sp), No recomendado - .
S L Gentamicina o ceftriaxona
i Amikacina (en pacientes con

monocytogenes, sepsis)

C. trachomatis, P

virus respiratorios

S.pneumoniae,

virus,

H. influenzae, )
>3 sem- Cefotaxima o )

S. aureus, No recomendado ) Cefuroxime**
3 meses ceftriaxona**

Bordetella

pertusis,*

C. trachomatis **

*En pacientes con tos paroxistica y/o emetizante y/o cianosis y/o apnea, se debe
considerar infeccion por Bordetella pertusis y en este caso tratar con

macrolido: eritromicina o claritromicina o0 azitromicina. En nifilos <4 sem,
azitromicina es el macrélido recomendado.

**En pacientes < de 6 meses, afebriles con neumonitis, = conjuntivitis, se debe
considerar infeccion por C. trachomatis y en esta caso tratar con macrolido:
eritromicina o claritromicina*** Considerar ampicilina ante sospecha de infeccion
por L. monocytogenes tardia.
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MICROBIOLOGIA EN NEUMONIA NOSOCOMIAL Y OPCIONES

TERAPEUTICAS
Temprana Tardia
Menos de 5 dias de 5 dias o mas de
hospitalizacion hospitalizacion o]
ventilacion

BACTERIOLOGIA

S. pneumoniae
H. influenzae
S.aureus meticilino

P.aeruginosa
Acinetobacter sp
Klebsiella pneumoniae

sensible .

. . Otras enterobacterias
Bacilos Gram negativos .

. resistentes
sensibles.

TRATAMIENTO

Opciodn 1: cefotaxima o ceftazidima mas
dicloxacilina (Vancomicina si S.aureus meticilino
resistente)

Opcioén 2:

Cefepima o

Piperacilina/tazobactam

Considerar metronidazol o clindamicina (excepto si
se usa piperacilina/tazobactam) si hay factores de
riesgo para anaerobios

Considerar macrdlidos si se sospecha de gérmenes
atipicos o Legionella spp

Opciona3:

Meropenem mas vancomicina , si hubo curso previo
con una cefalosporina de 32 generacion en las 2
semanas previas.
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CAPITULO
IV

GASTROSQUISIS
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GASTROSQUISIS

Antecedentes.

Gastrosquisis deriva de los vocablos griegos gaster, vientre y squisis, hendidura.
Es una urgencia quirugica. se puede diagnosticar con ultrasonidos transvaginales
3D en el primer trimestre de embarazo a una edad gestacional entre las 19 y las
21.5 semanas de gestacion, se asocia a oligohidramnios y restriccion en el
crecimiento intrauterino. En paises desarrollados el diagnostico prenatal se realiza
hasta en el 88% de los casos en promedio en la semana 28 de gestacion

Definicion.

La gastrosquisis es un defecto congénito de la pared abdominal lateral al cordén
umbilical, intacto, que no esta cubierto de membrana alguna y permite la salida de
las asas intestinales, y en ocasiones estructuras sélidas, in Utero. Constituye una
urgencia quirdrgica en pediatria,? cuya

Clasificacion:

Molik y col® en el 2001 clasificé por primera vez a la gastrosquisis en simple o
compleja, segun la asociacion con otras malformaciones intestinales (atresia,
necrosis, volvulo o perforacion) el reisgo de muerte es mayor.

Factores de riesgo para mortalidad: atresia intestinal, enterocolitis necrosante,
cardiopatias no frecuentes, hipoplasia o broncodisplasia pulmonar

Epidemiologia:

Incidencia 1/15,000-20,000 nacimientos

Mas frecuente en sexo masculino

Méas en mujeres primigesta

Retraso del crecimiento intrauterino: Peso bajo al nacer

Tabaquismo materno

Uso de drogas por la madre

Mortalidad va del 56.3%, hasta al 2.4%.%° en los paises desarrollados
En UCIN HIMFG:

Diagnostico prenatal:

Mortalidad:

Anomalias asociadas: 38-81%
Malrotacién intestinal
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Cardiopatia congénita
Cromosomopatias: 12%

Etiologia:

Se piensa que la gastrosquisis es resultado de un accidente vascular durante la
embriogénesis; la oclusion intrauterina de la arteria onfalomesentérica derecha
interrumpe el anillo umbilical y propicia la herniacién del intestino, de esta manera,
se explica el predominio del defecto en el lado derecho y su relacion con la atresia
intestinal, la cual es otro defecto atribuible a un accidente vascular en la
distribucion de la arteria onfalomesentérica derecha.

La ruptura aislada del saco amniético de la hernia vitelina alrededor de la sexta
semana de vida intrauterina da lugar a la evisceracion del asa umbilical, que al
momento del nacimiento aparece bajo la forma de una gastrosquisis, otra teoria
afirma que el defecto es el resultado de una hernia rota en el cordon umbilical o
del debilitamiento congénito del lado derecho del cordén umbilical.

GUIAS CLINICAS DEL DEPARTAMENTO DE NEONATOLOGIA 2011 Pagina 43
HOSPITAL INFANTIL DE MEXICO “FEDERICO GOMEZ”



Flujograma Fisiopatologia: GASTROSQUISIS

Exposicion de asas
al intestino al
liquido amidtico

Diagnéstico prenatal o al
nacimiento de gastrosquisis

Lesion:
- Enterocolitis
- Peritonitis

Reanimacion neonatal habitual y:
- Cubierta del defecto

- Si requiere apoyo ventilatorio:
Intubacion endotraqueal

a2 A i1

Pérdida de calor y
liquido por el defecto

-

Maniobras terapéuticas invasivas : Accesos
vasculares: Soluciones IV, NPT
Valorar uso antibiéticos en caso de infeccién

Valoracion de _Liquidos }
malformaciones -Electrolitos
asociadas -Proteinas 1
— INFECCION :
- Correccion NUTRICION Neumonia
quirlgica -PARENTERAL Sepsi
epsis
Si - TEMPRANA TEMPRANA — VIA

.

I

Sindrome compartamental:
- Pulsos de miembros pélvicos
- disminuidos
- Llenado capilar lento
- Edema
- Disminucion del gasto urinario

ORTAL PROGRESIVA
EN CUANTO SEA
POSIBLE

e ™ o g
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A. Tratamiento inmediato: No se ha demostrado efecto en la morbimortalidad
neonatal relacionado con la edad gestacional al nacimiento, ni con la via de
nacimiento.

1.

N

RCP neonatal: Mantener eutermia
Reanimar al nacimiento con maniobras iniciales que incluye el envolver el
defecto en una bolsa transparente para disminuir la pérdida de calor, liquidos
y la lesién de las asas intestinales.
En caso de requerir apoyo ventilatorio (PPI) debera intubarse para disminuir la
entrada de aire al tubo digestivo y la reduccion quirtgica del defecto.
Ayuno y sonda orogéstrica a derivacion
Nutricion:
Soluciones endovenosas 150-200mlkd inicialmente, puede requerirse hasta 3
veces el aporte normal
Iniciar nutricién parenteral total en cuanto haya estabilidad metabdlica y vigilar
el estado nutricio
Garantizar un acceso vascular seguro (catéter venoso central) para administrar
soluciones endovenosas, uso de otros medicamentos y en caso necesario
monitorizar presion venosa central y se recomienda colocar un catéter venoso
periférico (por puncién) el cual deberd mantenerse preferentemente estéril para
nutricién parenteral.
Medicamentos:
Vitamina K 1 mgk IM, dosis Unica y profilaxis oftalmica
Antibidticos: Valorar de acuerdo a los antecedentes, manipulacion del paciente
y edad al ingreso (colonizacién en otra unidad)
Sedacion y relajaciéon continua por tiempo variable, promedio 5 dias
Manejo del dolor via endovenosa (preferentemente en infusion continua)

Control estricto de liquidos: valorar uso de sonda urinaria para control de liquidos y
medicion de presion vesical

Vigilar condicion respiratoria y dar apoyo necesario con O, a flujo libre o con
campana cefélica o en su caso intubacion endotraqueal con apoyo ventilatorio
(evitar CPAP y presion positiva antes del cierre quirugico).

Monitoreo continuo de signos vitales; Frecuencia cardiaca, frecuencia respiratoria,
temperatura, tension arterial, llenado capilar

Minima manipulacion
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B. Tratamiento mediato:

Estabilizar al paciente e iniciar nutricion parenteral total en cuanto sea posible.

1. Traslado a terapia intensiva neonatal por personal capacitado en ambulancia,
dentro de incubadora de traslado, con acceso vascular seguro (aun periférico),
estable hemodinamica, respiratoria y metabolicamente (destrostix), monitoreo
continuo de signos vitales (FC, FR, TA, llenado capilar)

2. Estudios de laboratorio: BHC, TPs, QS, cultivos, PFR, gasometria, grupo y RH
sanguineo, Rx toracoabdominal, ultrasonido transfontanelar

3. Valoracién quirtgica y de anestesia, cardioldgica y por genética (para realizar
cariotipo y tamiz metabdlico), todas antes de pase a quiréfano

4, Preparar para cierre quirtgico (este idealmente debiera realizarse al momento de
nacer antes de que el intestino se neumatice), solicitar sangre y plasma de
acuerdo a indicaciones.

C. Tratamiento quirugico: Se realiza bajo anestesia general.

1. El cierre del defecto se recomienda sea primario, es decir puede realizarse
inmediato después del nacimiento antes de que neumatice el intestino lo que
incrementa el riesgo de falla .

2. Colocacién de Silo con plicaturas para cerrar idealmente en un lapso maximo de
10 dias.

3.  Colocacién de vacum.

Cierre por segunda intencién.

5. Sospechar de sindrome compartamental cuando la presion intrabdominal
(presion intravesical medida con sonda de Foley mayor a 20 cm H20), los pulsos
de miembros pélvicos estén disminuidos, disminuya la diuresis horaria, en caso
de edema de miembros pélvicos o compromiso en su llenado capilar distal y
valorar con cirugia apertura de herida quirugica.

E

Complicaciones mas frecuentes: Deshidratacion, desnutricion, sindrome
compartamental, falla renal, sepsis nosocomial, neumonia, trombosis de vena
cava superior, fistula enterocutanea, colestasis, peritonitis, displasia
broncopulmonar.

En casos simples: ileo y sepsis

En casos complejos enterocolitis necrosante, reseccion intestinal y sepsis.

El manejo posterior dependera basicamente del momento en que se pueda iniciar
la alimentacion, sus avances hasta via oral total, extubacion exitosa, control de
infecciones y malformaciones asociadas, complicaciones y condicidon nutricional
final.
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Los pacientes con gastrosquisis requieren de seguimiento a largo plazo y por las
caracteristicas propias de la enfermedad tendran riesgo de obstruccién intestinal,
requieren de cariotipo y consejo genético, ademas de apoyo nutricional y
rehabilitacion.

A. Factores de mal pronéstico.
En la experiencia de manejo de gastrosquisis en el HIMFG se han documentado
como factores de mal prondstico:
La malformacion congénita extraabdominal mas frecuente fue Cardiopatia
congénita.
Falta de control prenatal.

Maniobras de reanimacion neonatal con presion positiva.

Manejo inapropiado de las asas intestinales al nacimiento: Cubiertas con gasa o
con vendas

Atresias intestinales

Falla renal

Tamarfio del defecto >4cm en su base.

Ayuno mayor de 15 dias.

Las infecciones mas frecuentes son sepsis y neumonia.

Mortalidad 25.4%
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HIPERBILIRRUBINEMIA

|. DEFINICION:

Hiperbilirrubinemia: incremento de la bilirrubina en sangre (> 1.5mg/dl), se
manifiesta con pigmentacion amarillenta de piel y escleras, llamada ictericia,
secundaria a la acumulacion de bilirrubina indirecta (>5mg/dl). Los recién nacidos
presentan hiperbilirrubinemia fisiolégica y debe diferenciarse de condiciones
patolégicas que provocan cifras excesivas y son causa de neurotoxicidad y
secuelas neurolégicas.; »

Il. FACTORES DE RIESGO PARA HIPERBILIRRUBINEMIA.

a. Mayores :

1.

Bilirrubina Total (BT) o Transcutanea (BTc), previo al egreso, en la
zona de alto riesgo del nomograma de Bhutani (figura l.)

Ictericia en las primeras 24 hrs de vida.

. Incompatibilidad a grupo sanguineo, prueba de antiglobulina

directa positiva, otras enfermedades hemoliticas (Deficiencia de
Glucosa 6-Fosfato Deshidrogenasa) o monéxido de Carbono
espirado corregido (ETCOc).

Enfermedad gestacional < 36 semanas.

Hermano previo que haya recibido fototerapia.

Cefalohematoma o equimosis significativa.

Noo s~

Seno materno exclusivo, particularmente si la ingesta no es
adecuada o la perdida de peso excesiva (>10%).

8.

Raza Asiatica.

b. Menores:

1.

BT o BTc previo al egreso, en la zona de riesgo intermedio alto del
nomograma de Bhutani (figura 1).

Edad gestacional de 37-38 semanas.

Ictericia que se observa antes del egreso.

Hermano previo con ictericia.

Hijo macrosémico de madre diabética.

Edad Materna mayor de 25 afios

NooaMeN

Sexo masculino
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c. Factores que disminuyen el riesqo ( en orden decreciente de
importancia)

1. BT o BTc previo al egreso, en la zona de bajo riesgo del
nomograma de Buthani (figura 1).

Edad gestacional mayor de 40 semanas y sano.

Alimentacion exclusiva con formula.

Raza negra.

ahenN

Alta hospitalaria después de 72 hrs de vida.

Figura 1. Nomograma para valorar riesgo en RN de mas de 35 semanas de
gestacion y >2500g de peso, por niveles de bilirrubina sérica y edad en horas
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Riesgo de recién nacidos a término y cercanos al término de acuerdo a los valores séricos de bilirrubina total

de muestras venosas por puncion del talén, por horas de vida. El percentil 95 marca la zona de riesgo elevado .

El percentil 75 divide la zona de riesgo intermedio en alto y bajo. El percentil 40 define la zona de bajo riesgo.
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Tabla 1. Diagnostico Diferencial de Hiperbilirrubinemia Neonatal, por edad.

K g Alteraciones en el | Isoinmunizacion eritroblastosis fetal
@ 2 eritrocito e Enfermedad hemolitica
2 ° Con Coombs e Incompatibilidad a grupo
o directo +
E < Con Coombs « Deficiencia de . Eliptocitosis
g | directo- G6PD
2 @ « Defecto intrinseco . Hemoglobinopatia
o o del eritrocito
g g « Esferocitosis « ABO (coombs
. directo -)
Ictericia Fisiolégica | TSB <13mg/dl
Sepsis Viral o bacteriana
4 delacirculacion | « Ayuno
enterohepatica « Funcion del tracto intestinal andmalo, etc
Trastornos del e Polimosrfismo del gen UGITAL
L metabolismo de la (conjugacion tardia)
S & | Bilirrubina e Coherencia del polimosrfismo UGITAL con
L i deficiencia G6PD
8o e Sindrome de Crigler Naajar | y Il. Sindrome
g 3 de Gilbert
3 E Trastorno del e Galactosemia
g _g Metabolismo: ¢ Deficiencia de Alfa 1 antitripsina.
£ ¢ e Alteraciones de almacenamiento,
a otros
Hemorragias e Cefalohematoma
¢ hemorragia subaponeurdtica.
e Hematomas
Ictericia idiopatica
prolongada
g - g Otras e Fibrosis Quistica
A g Hipotiroidismo
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IV. MANIFESTACIONES CLINICAS Y DIAGNOSTICO.
a. Manifestaciones clinicas:

1. Ictericia, de inicio en cara y progresiva en direccion cefalocaudal; se detecta
mediante la presion digital de la piel ( blanqueo) y de acuerdo a los segmentos
del cuerpo se estiman los niveles segun esquema de Kramer( ver tabla 2).

Tabla 2. Esquema de Kramer, valoracion hiperbilirrubinemia.

Zona Zona Ictérica Bilirrubina
Esperable
I Cara <5mg/dI
I Mitad superior del tronco 5-12mg/dl
1] Abdomen 8-16mg/dl
\Y Porcién proximal de 10-18mg/dl
extremidades
Vv Palmas y plantas >15mg/dl
La estimacion visual de los niveles de bilirrubina por
1 | el _grado de ictericia puede llevar a errores.
| == f," (Kramer, Am Jour Dis Child1969)
_:\J"“:f_"{ﬁ_ﬂ 2. Acorde a la etiologia pueden estar presentes
;l i 2 Sy t ;
/ ',f / \\ \ o Prematurez
{" / l. r\ \ e Bajo peso para la edad
= TR @'\ e Microcefalia
i.-'*l'! / O \ IWI]’ e Sangre extravascular.
Ill' X 'II e Palidez
h / i e Petequias
.-l J 4 l R e Hepatoesplenomegalia.
& '1‘ | e Onfalitis
. \ e Corioretinitis
il “L—t:‘la. o Datos de hipotiroidismo
congénito.

3.- Manifestaciones clinicas de encefalopatia bilirrubinica
3.1Etapa aguda

Fase Temprana: (3dias de vida)Letargia, hipotonia y pobre succion.
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Fase Intermedia: (6 dias de vida)Estupor moderado, irritabilidad e hipertonia.
Puede haber fiebre y llanto agudo que se alterna con somnolencia e hipotonia. La
hipertonia se manifiesta como arqueo del cuello hacia atras (retrocolis) y del
tronco (opistétonos).

Fase Avanzada: (1 semana de vida).Dafio Irreversible del Sistema Nervioso
Central, retrocolis y opistétonos pronunciados, rechazo a la alimentacion, apneas,
fiebre, estupor profundo o coma, convulsiones y muerte.

3.2 Etapa cronica o tardia

Secuelas cronicas y permanentes de la toxicidad por bilirrubina.

Los sobrevivientes pueden desarrollar una forma grave de pardlisis cerebral
atetoide, disfuncion auditiva displasia dental, pardlisis de la mirada hacia arriba y
alteraciones intelectuales. 34

Tabla 3. Factores de Riesgo de Neurotoxicidad Hiperbilirrubinémica

1. Enfermedad Hemolitica Isoinmune

N

Deficiencia de Glucosa 6-Fosfato Deshidrogenasa
(G6PD).

Asfixia

Sepsis

Acidosis

o oMW

Albumina <3.0mg/dlI

3.3Kernicterus: diagnostico histopatolégico de la encefalopatia bilirrubinica
(Neurotoxicidad Hiperbilirrubinemica)

b. Diagnostico

1. laboratorio.
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Tabla 4. Indicaciones de laboratorios en Ictericia en neonatos de 35 o mas

semanas de gestaciéon

Indicaciones

Laboratorios

6. Ictericia se presenta a
las 3 semanas o mas o
paciente enfermo.

BT y BD
Si BD elevada , evaluar Sx Colestacico.
Revisar Tamiz metabdlico Ampliado

1. BD elevada

EGO y urocultivo

TORCH

Tamiz Metabdlico

Descartar sepsis si esta indicado por la
historia y examen fisico.

2. BT cerca de niveles
para
exanguineotransfusio
n o no responde a
fototerapia

Reticulocitos, G6PD, albuminay ETCOc

3. lIctericia en las
primeras 24 hrs

4. La Ictericia parece
excesiva para la edad
del paciente

5. Paciente recibe
fototerapia o la BT se
eleva rapidamente.

Determinar niveles de BT o BTc

Grupo Sanguineo y prueba de Coombs
directo

BH completa y frotis de sangre

Determinar niveles de BD

Si esta al alcance: Reticulocitos, G6PD y
ETCOc.

Repetir BT en 4-24hrs, dependiendo de la edad
y el nivel previo de BT.

GUIAS CLINICAS DEL DEPARTAMENTO DE NEONATOLOGIA 2011 Pagina 55
HOSPITAL INFANTIL DE MEXICO “FEDERICO GOMEZ”



Algoritmo 1. Recomendaciones para manejo y seguimiento de Hiperbilirrubinemia

en RN de 35 a 37 SDG, con factores de riesgo

Edad Gestacional de 35 a 37 semanas

+

Otro factor de riesgo de hiperbilirrubinemia

[Fimiivn

valorar el riesgo de
acuerdo al nomograma

Alto

Valorar

Valorar
fototerapia,
(figura 2).
Tomar BT en
4-8hrs

fototerapia,
Tomar BT/BTc
en 4-24hrs

Intermedio- Bajo

Egreso <72 h,
seguimiento en 2
dias. Considere
BT/BTc de
seguimiento.

Egreso
<72hrs
seguimiento
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Algoritmo2. Recomendaciones para manejo y seguimiento en hiperbilirrubinemia
en recién nacidos de 35 a 37 SDG o + de 38 SDG con factores de riesgo.

Edad gestacional de 35-37 semanas, sin factores
de riesgo
o
> de 38 SDG + factores de riesgo

\ 4
Tomar BT y/o BTc |

Asignar zon® de riesgo de
bilirrubinas (figura 1)

Alto Intermedio Baio

Alto- Bajo-

A\ 4 A\ 4
Valorar Valorar egreso <72 h, egreso <72hrs
fototerapia, fototerapia, seguimiento en 2 , Seguimiento
(figura 2). Tomar BT/BTc dias. en 2-3 dias
Tomar BT en en 24hrs
4-24hrs
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ALGORITMO 3. Recomendaciones para manejo y seguimiento en
hiperbilirrubinemia en recién nacidos de mas de 38 SDG y sin factores de riesgo

Edad Gestacional >38 SDG y sin factores de riesgo
para Hiperbilirrubinemia

|

Tomar I?T y/o BTc

!

/ Asignar zona de riesgo de

| bilirrubinas (figur§ 1) ™ Bajo

Alto «~ | | Alto-Intermedio Intermedio !
[ Bajol alta _<7_§hrs, ,
v ¥ seguimiento segun
Valorar seguimiento en altaen i?Zhrs, edad considerar
fototerapia, 2dias. Considerar seguimiento en otras causas de
(figura 2). tomar BT y/o 2-3 dias. ictericia (lactancia
Tomar BT en BTc de materna)
seguimiento
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V. TRATAMIENTO:
a. Prevencién Primaria:

1. Se debe indicar a las madres que deben alimentar al seno
materno por lo menos 8 a 12 veces al dia en las primeras 2
semanas.

2. Proveer de soporte y consejos adecuados en cuanto a la
lactancia incrementa la probabilidad de que la alimentacidon sea
adecuada.

3. No suplementar con agua, dextrosa o cualquier otro liquido que
no sea leche, a los recién nacidos que no estén deshidratados
(no previene la hiperbilirrubinemia, ni disminuye los niveles de
BT).

b. Prevencién Secundaria:
1. Se deben realizar valoraciones sistematicas durante el periodo neonatal del
riesgo de un recién nacido de desarrollar hiperbilirrubinemia grave.

2. Tipo de sangre:

Todas las mujeres embarazadas deben tener determinacion del tipo
sanguineo y Rh.

Si la madre desconoce el grupo sanguineo o es Rh-Negativo se
recomienda realizar prueba de Coombs directa, grupo sanguineo y Rh de la
sangre del cordon.

Si la madre es grupo O y Rh- Positivo, es opcional realizar las pruebas en el
cordon del recién nacido, por el riesgo de incompatibilidad a grupo
sanguineo, pero no se requieren si se da una vigilancia adecuada.

3. Valoracion clinica:

Asegurar que todos los recién nacidos sean monitorizados rutinariamente
para el desarrollo de ictericia y establecer protocolos para la valoracion de
ictericia en los cuneros.

La ictericia se debe valorar cada vez que se tomen los signos vitales pero
no menos de cada 8 a 12 horas.

4. Valoracion de riesgo antes del egreso:

Todos los recién nacidos deberan ser valorados para el riesgo de
desarrollar hiperbilirrubinemia grave.
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Esta valoracion es particularmente importante en los egresados antes de
las 72hrs de vida.

La Academia Americana de Pediatria (AAP) recomienda 2 opciones,
utilizadas individualmente o en combinacion, para la valoracién del riesgo:

# Determinacion previa al egreso de los niveles de bilirrubina
total.

# Valoracion de los factores de riesgo clinicos.

Con cualquiera de éstas que sea utilizada, un seguimiento apropiado
después del egreso es esencial.

Los Hospitales deben proveer a los padres informacién verbal y escrita, al
momento del egreso, que contenga explicacion de la ictericia, la necesidad
de monitorizar a los recién nacidos con ictericia y recomendaciones de
como hacer la monitorizacion.

. Seguimiento: ( Ver tabla 4)

Los egresados antes de las 48 hrs se deben valoraren 2 ocasiones, una
entre las 24y 72 hrs y otra entre las 72 y 120 hrs.

Se debe utilizar el juicio clinico para determinar el seguimiento, ay que
debe ser més frecuente en los que tengan mas factores de riesgo para
hiperbilirrubinemia.

Si no se puede asegurar un seguimiento adecuado en presencia de
factores de riesgo, puede ser necesario retrasar el egreso ya sea hasta que
se asegure el seguimiento o pase el periodo de mas alto riesgo (72-96hrs).

La valoracion en el seguimiento incluye peso del recién nacido y el
porcentaje de disminucion de peso con respecto al nacimiento, si la ingesta
es adecuada o no, el patron de micciones, evacuaciones y la presencia o
ausencia de ictericia.

Se debe utilizar el juicio clinico para valorar si es necesaria la
determinacion de bilirrubina. Si existe cualquier duda sobre el grado de
ictericia se debe medir la BT o BTc.
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Tabla 4. Seguimiento después del egreso sugerido por la AAP.

Hora de egreso Se debe valorar a la edad de:
Antes de las 24 hrs 72hrs
Entre las 24 y 47.9hrs 96hrs
Entre las 48 y 72hrs 120hrs
Utilizar fototerapia intensa y/o exanguineotranfusion como se indica en las
figuras 2y 3.

Figuras 2. Guias para utilizar FOTOTERAPIA en recién nacidos
hospitalizados de 35 0 mas semanas de gestacion.
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Figura 3. Guia para utilizar exanguineotranfusion en recién nacidos hospitalizados
de 35 semanas 0 mas de gestacion.
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Se recomienda exanguinotrasfusion inmediata si el paciente presenta datos
de encefalopatia hiperbilirrubinemica aguda o si los niveles de BT se
encuentra 5mg/dl por arriba de estas lineas.
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Medir la albumina y calcular la tasa bilirrubina albamina ( figura 4)

1. Si la BT no disminuye o continla elevandose a pesar de fototerapia intensa,
es muy probable que exista hemdlisis.

2. No se debe restar la bilirrubina directa de la total al utilizar las curvas de
tratamiento.

3. Si la BT se encuentra a un nivel que amerita exanguineotranfusion o es
mayor o igual a 25mg/dl en cualquier momento, se considera una urgencia
meédica y el paciente debe ser admitido a un hospital pediatrico inmediatamente
para recibir fototerapia intensa.

4. La exanguineotransfusion debe ser realizada solo por personal capacitado
y en una unidad de cuidados intensivos neonatales con monitorizacion completa.

5. En enfermedad hemolitica isoinmune, se recomienda la administracion de
gama-globulina intravenosa ( 0.5-1g/kg durante 2 hrs) si la BT incrementa a
pesar de la fototerapia intensa, o si la BT esta a 2-3mg/dl de ameritar
exanguineotransfusion. Esta dosis se puede repetir cada 12hrs de ser necesario
hasta una dosis maxima de 2g en total.

6. Si el recién nacido ha perdido mas del 19% del peso al nacimiento o existe
evidencia de deshidratacion, recomendar férmula o leche materna previamente
extraida. Si al ingesta via oral esta comprometida, ofrecer liquidos
intravenosos.s 6,7

7. Para pacientes en fototerapia:
— Alimentar al seno materno (preferiblemente) cada 2-3 hrs.

Tabla 5. Guias para el uso de fototerapia y exanguineotransfusion en recién
nacidos prematuros basadas en la edad gestacional.

Nivel de Bilirrubina Total (mg/dl)
Exanguineotranfusion * Enfermedad
Edad Gestacional Fototerapia Enfermo * Sano hemolitica,
(semanas) asfixia

36 14.6 17.5 20.5 perinatal,

32 8.8 14.6 17.5 h|p0x|a’

28 5.8 11.7 14.6 acidosis e

24 4.7 8.8 11.7 hipercapnia.
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Tabla 6. Guias para exanguineotranfusion en recién nacidos de bajo peso al
nacer basadas en la bilirrubina total (BT) y en la tasa bilirrubina/albumina
(B/A).

<1250gr 1250- 1500- 2000-
1499gr 1999gr 2499¢gr
Riesgo
estandar
BT 13 15 17 18
Tasa 5.2 6.0 6.8 7.2
B/A
Alto
Riesgo *
BT 10 13 15 17
Tasa 4.0 5.2 6.0 6.8
B/A

*Factores de alto riesgo: Apgar <3 a los 5 min, PaO2 <40mmhg >2hrs, pH <7.15
> 1hr, peso al nacimiento <1000g, hemdlisis, deterioro clinico o del sistema
nervioso central, proteinas totales <4g/dl o albimina <2.5g/dI.

C. Tratamiento de la enfermedad hemolitica autoinmune:

Inmunoglobulina

Indicaciones:

-Recién nacidos con que presentan hemoalisis en los primeros dias de vida.

-BT >13mgdl en las primeras 24 hrs de vida o >16mgdl| después de las 24hrs, a
pesar de fototerapia

Dosis: 500mg/kg a 1gr/kg IV en 2 horas, pasar lo antes posible (antes de las 12
hrs de vida)
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Tabla 7 Pasos para realizar exanguineotransfusiéon

Paso Procedimiento

1 Identificar al paciente, tipo de sangre y firma del tutor del
consentimiento informado

Verificar y ajustar alarmas en el monitor de signos vitales

Vaciar camara gastrica y dejar sonda orogastrica a derivacion

Confirmar localizacion y funcionamiento del o los catéteres

a ~h WO DN

Verificar el tipo de sangre, fecha de extraccion y hematocrito de la
sangre que se utilizara

6 | Verificar temperaturay mezclar gentilmente la sangre utilizada,
intermitentemente.

7 Calcular 5mL/kg 6 5- 8% del volumen simple, por alicuota para
extraer y transfundir

8 Calcular numero de ciclos ( extraer — infundir ), # de 3 minutos cada
uno ( 30-35 ciclos)

9 | Asignar personal que vigilara y anotara: signos vitales, duraciéon de
cada ciclo, cantidad extraida e infundida, suma parcial con cada ciclo
y totales al final del procedimiento

10 | Continuar con fototerapia durante y después del procedimiento

11 | Considerar repetir dosis de medicamentos si es necesario

12 | Utilizar ultima alicuota extraida para corroborar bilis, QS, BH y piloto
a banco de sangre

Exaguineotransfusion

Es un procedimiento cada vez menos utilizado en los paises desarrollados,
mientras que en los paises en desarrollo con frecuencia es utilizado, es poca la
investigacion y los cambios en la técnica utilizada, no es inocuo tiene indicciones
precisas Yy se requiere de cierta habilidad para evitar riesgos al paciente.g

Tabla 8 Tipo de sangre que se debe solicitar

Grupo materno | Grupo del paciente Tipo solicitado

o O6A 6B6AB 0)

A6B6AB O6A6BG6AB Igual al del paciente 6 bien O
Rh negativo Rh positivo 6 negativo | Rh negativo
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Tabla 9 Complicaciones debidas a sangre de donador

Sangre donador

Complicacion
esenel
paciente

Prevencién y tratamiento

Sangre de mas de
5 dias de extraida (
alto contenido de
K+, bajo contenido
de plaquetas)

Hipercalemia

trombocitope
nia

Utilizar sangre con menos de 5 dias
de extraccion , monitorizar ECG
durante y después del procedimiento
y vigilar datos de sangrado

Sangre con citrato

( anticoagulante)

Hipocalcemia
e
hipomagnese
mia

Considerar 1-2 mL/kg de gluconato
de calcio por cada 50-10mL de
sangre exanguinada en pacientes
enfermos. Monitorizar calcio sérico
2h después de la exanguineo. En
caso de arritmia inexplicable
administrar 2mL /kg de gluconato de
calcio al 10%

Sangre fria

Hipotermia

Precalentar la sangre

Alto contenido de

Hipoglicemia

Checar glicemia 2h después del

glucosa secundaria procedimiento y reiniciar lo antes
posible la via oral
Donador con Incremento Corroborar, previo a la extraccion de

deficiencia de
glucosab difosfato

de hemolisis
y de cifras de
bilis

sangre del donador, la ausencia de
dicha patologia

Tablas 7,8 y 9 Traducidas y modificadas por Dra. Edna P Vazquez Solano
de: Srinivas Murki, Praveen Kumar. Blood Exchange Transfusion for Infants
with Severe Neonatal Hyperbilirrubinemia. Semin Perinatol 35: 175-184. 2011

Elsevier Inc.
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ESTRATEGIA DE MANEJO EN HIPERBILIRRUBINEMA SEVERA
> 34 SEMANAS DE GESTACION

BILIRRUBINA
TOTAL

A 4

>34SDG? ;l CONSULTAR CRITERIOS PARA PRETERMINO
[ I
|

| I

Traducido por Edna P VVazquez Solano de: Srinivas Murki, Praveen Kumar. Blood Exchange Transfusion for Infants with Severe Neonatal Hyperbilirrubinemia. Semin
Perinatol 35: 175-184. 2011 Elsevier Inc.

?
ENCEFALOPATIA? FOTOTERAPIA INTENSIVA
E;/E\zemzpo?:ﬁnsmsmn —>| EXANGUINEOTRANSFUSION A DOBLE RECAMBIO Y FOTOTERAPIA CONTINUA
NQ CONSIDERAR TERAPIA HIDRICA &
T
BILIRRRUBINA sl I FOTOTERAPIA INTENSA NOo/| causa2
SERICA TOTAL? EN ZONA PREPARAR PARA
[ DE EXANGUINEOTRANSFUSION
| EXANGUI ADMINISTRACION DE
| — NEO BILIRRUBINA LiQUIDOS INTRAVENOSOS HIDRATACION BILIS
NG | 225 mg/dL v EN3<4H ¥
|
|
v I BILIS EN ZONA FOTOTERAPIA TERMINO O CHECAR
VALORACION | a| FOTOTERAPIA DESHIDRATACION? BILIS EN
CLINICA O | d 4-6H
BILIRRUBINA
TRANSCUTEA | I
| BILIS DENTRO DE 2mg% DE |
| EXANGUINEOTRANSFUSION |
' |
| AAP |
VALORES sl | FACTORES |
ALTOS PARA LA | DE RIESGO? .
EDAD
| L{ BILIS DEBAJO CONTINUA FOTOTERAPIA INTENSA
I DE ZONA DE
| FOTOTERAPIA CHEGAR
NG A A BILIS EN
FOTOTERAPIA INTENSIVA | | 8-12H
|
I CHECAR
BILIS
: DENTRO
DE LAS
Si
12H
A 4 A 4 : NO
|
|
|
LIA
I‘
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MALFORMACIONES CONGENITAS DEL INTESTINO

La obstruccion del tubo digestivo es una de las principales causas de
intervencion quirdrgica en el neonato. El transtorno puede afectar desde el
esofago hasta el ano. Sus posibles causas son multiples y es frecuente que el
diagnéstico oportuno marque la diferencia entre la evolucion favorable y la
catastrofe clinica.
Las lesiones que provocan la oclusion del tubo digestivo se pueden clasificar
en: funcionales y anatomicas y estas a su vez en altas y bajas.
Las causas de obstruccion alta son lesiones que interrumpen la continuidad del
tubo digestivo en forma proximal al yeyuno; las causas de obstruccion baja
tienen localizacion distal con respecto al yeyuno. La obstruccion funcional
puede producirse por alteraciones electroliticas, sepsis, enterocolitis
necrosante e hipotiroidismo.
El diagnéstico prenatal es importante para informar y aconsejar a los padres
sobre sus expectativas, planificar el cuidado y el manejo de la madre y el
producto hasta el momento del parto y anticipar los requerimientos de
examenes, técnicas 0 equipos especiales, e incluso el posible desenlace de
cada caso.
Valoracion inicial

Historia familiar, secuencia precisa de eventos del padecimiento actual,

exploracion completa bien dirigida e intencionada.

Considerar pérdida de fluidos por: 1)Evaporacién del intestino expuesto,
2)Tercer espacio, 3)Pérdidas por vomitos. Estos neonatos deben recibir
liquidos y electrolitos de mantenimiento de manera apropiada asi como
adecuada reposicion de pérdidas gastrointestinales.

Si el infante va a ser sometido a un procedimiento electivo se debe
considerar las horas de ayuno (6 horas para férmula, cuatro horas para
leche materna y dos horas para liquidos claros).

Colocar una sonda orogastrica de gran calibre en neonatos con
sopecha de obstruccion intestinal.

Cruzar concentrado eritrocitario y hemoderivados de un solo donador
para el mismo paciente.

Considerar complicaciones de la Anestesia (Alergias, efectos
secundarios a los agentes para sedacion y analgesia) y Quirdrgicos
(Sangrado, infecciones, adhesiones, formacién de fistulas, dehiscencias,
lesiones de 6rganos adyacentes).

Acceso venoso: Sitios de eleccion para catéter venoso periférico
(infusion répida de volumen, riesgo de infeccion significantemente
menor): venas de las manos, brazo, pierna y cuero cabelludo. Acceso
central indicado siempre que falle la canulacion de venas periféricas; los
sitios incluyen: Venas safena y femoral en extremidades inferiores,
yugular externa, yugular interna, venas faciales en el cuello. Las
complicaciones de las lineas centrales incluyen: malposicién,
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neumotorax, hemotérax, tamponade, neumopericardio, infeccion,
arritmias, bacteremia, trombosisvenosa.

Diagnéstico diferencial
La regurgitacién inmediata del alimento y la afeccion broncopulmonar son
indicio de lesiones esofagicas. El vomito de contenido gastrico se manifiesta en
las obstrucciones gastricas o piléricas y es menos frecuente en las duodenales
supravaterianas. En el resto de las lesiones intestinales el vomito biliar sera
comun y se presentara de forma temprana en las altas, por lo general dentro de
las primeras24 horas y sera tardio en las bajas. Por otra parte la distension
abdominal es mas frecuente y de mayor grado en las obstrucciones bajas que
en las altas y la evacuacion espontanea de meconio suele ser tardia en las
obstrucciones bajas.
Hallazgos asociados:
Estenosis Pildrica: Infantes masculinos mayormente afectados (4:1);
Primogénitos; Asociada con grupos sanguineos Oy B
Atresia Duodenal: 30 % de bebé afectados padecen sindrome de Down;
asociada con malrotacion, hernia diafragmética congénita, fistula
traqueoesofagica, anomalias renales; 20% tiene pancreas anular (70% de
estos infantes padecen otra anomalia)
Malrotacién: asociadacon onfalocele, gastrosquisis, hernia diafragmatica
congénita, atresia duodenal
Atresia Yeyunoileal, asociada con restriccién de crecimiento intrauterino
lleo Meconial: Finrosis quistica (10-15%)
Taponmeconial/Microcolon: Afectacion del 50% de hijos de madre diabética;
asociado con sepsis e hipermagnesemia,puedesermanifestacion de
EnfermedaddeHirschprung; fibrosisquistica(14-25% de pacientes)
Ano imperforado: ocurre en la mitad de los pacientes afectados(criptorquidea,
arteria umbilical Unica, extrofia cloacal,onfalocele,agenesiadel sacro),asociado
condéficits en lainervacion del peritoneo; parte de laasociacion VATER
Enfermedad de Hirschprung: 80%masculinos, 10% sindrome de Down;
asociados con anomalias de la cresta neural (neuroblastoma, feocromocitoma,
neurofiboromatosis); Sordera neurosensorial, sindrome de hipoventilacién
central congénito.

Examenes de laboratorio

Ultrasonido: Se ha establecido que el ultrasonido prenatal tiene sensibilidad
del 100% vy valor predictivo del 73% para el diagndstico de lesiones
obstructivas. El polihidramnios se encuentra con frecuencia en lesiones altas y
es de mayor cuantia mientras mas elevada sea la obstruccién.De manera
practica se puede decir que esta en el 100% de las atresias esofagicas, el 50%
de las duodenales y el 25% de las ileales.

Es de gran ayuda para estenosis pilorica(ocasionalmente el paciente requiere
estudio contrastado); en anomalias asociadas con malformaciones renales el
ultrasonido es mandatorio,

Examenes de laboratorio iniciales: Biometria hemética completa, tipificacion
sanguinea, diferencial de leucocitos y contaje de plaquetas; quimica
sanguinea: BUN, electrolitos séricos, gasometria.
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Radiografia: En todos los pacientes con datos de obstruccion intestinal debe
obtenerse una placa simple de abdomen o toracoabdominal (supina, decubito o
en bipedestacion):
Doble burbuja( atresia duodenal, pancreas anular, malrotacion)
Dilatacion Intestino Delgado ( Obstruccion intestinal alta)
Dilatacion intestinal generalizada ( Obstruccion intestinal baja)
Calcificaciones peritoneales: Perforacion antenatal, fibrosis quistica,
atresia ileal
Burbujas intestino delgado distal: Ileo meconial
Neumoperitoneo: Perforacion

Cuando se sospechen lesiones esofagicas, es de mucha ayuda el
esofagograma con medio de contraste hidrosoluble en pequefia cantidad. En el
resto de lesiones altas el examen de eleccion es la serie
esofagogastroduodenal (malrotacién) y en las lesiones bajas el colon por
enema (atresia yeyunoileal, ileo meconial, tapon meconial, Enfermedad de
Hirschprung); Manometria y biopsia rectal (Enfermedad de Hirschprung).
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ENTEROCOLITIS NECROSANTE

DEFINICION: Sindrome clinico patolégico caracterizado por necrosis de
coagulacion e inflamacién gastrica e intestinal con manifestaciones
sistémicas asociadas a sepsis neonatal.

FRECUENCIA: 1 a 3/ 1000 recién nacidos vivos

1 a 10% de los ingresos a unidades de cuidados intensivos neonatales.
3)

Mas frecuente en hombres y raza negra.

Tasa en la poblacion general de entre 0,2 a 0,3/ 1000 nacidos vivos. (4)
Las &reas mas frecuentemente afectadas son ileon terminal y colon
proximal.

MORTALIDAD: 20 a 40% (hasta 55% en neonatos de muy bajo peso al
nacimiento). (4)
9.7% en aquellos con ECN I; 7.6% estadio Il y 54% en estadio llI.

ETIOLOGIA :

IV.1. Multifactorial

IV.Il. Asociada a hipoxia, acidosis e hipotension, que ocasionan un dafio
isquémico de la barrera de la mucosa intestinal.

IV.11l. Prematuridad: inmadurez de la barrera mucosa intestinal, factores
como motilidad intestinal, produccion de enzimas y secrecion de acido;
madurez de la membrana micovellosa asi como diferencias en el moco
segregado a nivel de intestino delgado.

IV.IV. Disminucion de produccion de IgA secretora.

FACTORES DE RIESGO

Prematuridad (( > riesgo a < edad gestacional)

Bajo peso al nacer (menor de 15009)

RCIU (Retraso del crecimiento intrauterino)

Hipoxia, asfixia

Cesarea.

Presentacion pelviana

Embarazo multiple

Hemorragia materna

Ruptura prematura de membranas

Cardiopatia congénita cianégena, lesiones obstructivas del flujo cardiaco
de salida sistémico. Persistencia del conducto arterioso.
Dificultad respiratoria.

Alimentacion con formulas especiales hiperosmolares
Uso de tizanas (anis de estrella)

Incrementos de la férmula lactea mayores de 20 ml/k/dia
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VL.

Poliglobulia.

Anemia moderada a grave

Enteritis (Klebsiella pneumoniae, Escherichia coli, Staphylococus
epidermidis,  Rotavirus, Enterovirus, Coronavirus, Clostridium,
Salmonella, Enterobacter, Pseudomonas, Anaerobios, Candida).
Alteracion de la circulacibn mesentérica (hipotermia, trombos,
exanguinotransfusion, estado de choque).

Cateterizacion umbilical venosa baja o arterial.

Medicamentos: Vitamina E, Indometacina, anticolinérgicos, infusiones de
calcio.

Vitamina E (dosis de 200mg) asociadas aparentemente por el vehiculo
gue utiliza (propilenglicol que aumenta su osmolaridad).

Antecedente de madre con hipertension o antecedente de consumo de
cocaina.

Hospitalizacion durante brote epidémico.

RNT 3 a 4 dias de vida; < 28 SEG 3 a 4 semanas de VEU

Se sugiere y no ha demostrado lesion intestinal aguda relacionada con
transfusién de plasma y paquete globular: Se ha encontrado asociacion
de ECN con transfusiones en las primeras 48 hrs postransfusion;
(isquemia intestinal asociada a perdida intermitente de flujo esplacnico
como respuesta al bolo hemético, respuesta inmunoldgica innata e
inicio de cascada inflamatoria con presencia de antigenos, que genera
una reaccion de hipersensibilidad, particularmente en los neonatos
prematuros. No hay evidencia de asociacion con al infundir
inmunoglobulina policlonal

PATOGENIA:

VLI. Isquemia intestinal/ injuria por reperfusiobn después de hipoxia
isquemia. (vaso espasmo, trombosis, estados de bajo volumen minuto).
VI.II Colonizacion del aparato digestivo por bacterias patdégenas.

VLIII. Presencia de sustrato en la luz intestinal, del 90 a 95% de los
pacientes tienen el antecedente de haber sido alimentados previamente.
VI.IV. Mediadores inflamatorios. Via comun para el desarrollo de lesion
intestinal por activacion de mediadores inflamatorios a través de
radicales libres de oxigeno y respuesta por medio de citoquinas,
hormonas, factores de crecimiento, PUFA, factor activador de plaquetas
y factor de necrosis tumoral alfa.

VLV. Neumatosis intestinal secundaria a invasion bacteriana secundaria
de la mucosa.

VI.VI. En esta entidad, considerar que secundario a la respuesta
inflamatoria local se desencadena una respuesta inflamatoria
sistémica con liberacion de citoquinas que a su vez condicionan dafio
mutiorgénico, (principalmente factor de necrosis tumoral alfa y factor
activador de plaguetas), que a nivel intestinal sobre todo, favorecen el
desarrollo de un tercer espacio (secundario a fuga de liquidos), lo que
genera una hipovolemia relativa, con hipoperfusion multisistémica que
se reduce inicialmente en oliguria y alteraciones hemodinamicas.
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VIl. CLASIFICACION DE BELL MODIFICADA POR WALSH Y KLIEGMAN
R.M.
ESTADIO DATOS DATOS DATOS TRATAMIENTO
SISTEMICOS INTESTINALES | RADIOLOGICO
S
1A DISTERMIAS RESIDUO NORMAL O | AYUNO
SOSPECHA | APNEA GASTRICO MALA SOG A
BRADICARDIA | (>30%) DISTRIBUCIO | DERIVACION
IRRITABILIDAD | DISTENCION N DE AIRE. LIQUIDOS
LETARGIA ABDOMINAL DISTENCION ENDOVENOSOS
HIPOACTIVIDA | LEVE LEVE DE ASA | 80 A 150ML/K/D
D VOMITO O | INTESTINALES | ANTIBIOTICOS 3
REGURGITACI | EDEMA DE | DIAS
ONES ASAS RX  ABDOMEN
PRUEBA DE | INTESTINALES | CADA 8 HRS/ 24
GUAYACO + NIVELES O 48HRS
HIDROAEREO | INTERCONSULT
S A A CIRUGIA
1A IGUAL = + SANGRE | = =
FRESCA EN
HECES
A MAS = NEUMATOSIS | AYUNO
ENFERMED | FRECUENTES AUSENCIA DE | INTESTINAL SOG A
AD LEVE ASOCIADO A | RUIDOS LINEAL O | DERIVACION
TROMBOCITOP | INTESTINALES | BURBUJAS NPT LIQUIDOS
ENIA DOLOR A LA ALTOS (130 A
PALPACION 200ML/K/D)
ABDOMINAL ANTIBIOTICOS 7
A 10 DIAS.
RX  ABDOMEN
CADA 6 A8 HRS
GASOMETRIAS
SERIADAS
1B = = = =
ENFERMED | ACIDOSIS ABDOMEN NEUMATOSIS | ANTIBIOTICOS
AD METABOLICA MUY PORTA CON O | POR 14 DIAS
MODERADA | HIPONATREMIA | DOLOROSO SIN ASCITIS LIQUIDOS
HIPOPROTEINE | CELULITIS DE | ASA FIJA | ALTOS (
MIA PARED DILATADA HIPOVOLEMIA
MASA FIJA | PERSISTENTE | RELATIVA)
ABDOMINAL RX ABOMEN
PALPABLE CADA 4 HRS
VALORAR
INOTROPICOS
BICARBONATO
APOYO

VENTILATORIO
PVC
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1A = = = =
ENFERMED | HIPOTENSION | SIGNOS DE | ASA MAS LIQUIDOS
AD GRAVE CON CHOQUE. | PERITONITIS INTESTINAL INTRAVENOSOS
INTESTINO | BRADICARDIA | GENERALIZAD | DILATADA >200ML/K/DIA
INTACTO ACIDOSIS A PERSISTENTE | VENTILACION
MIXTA ABDOMEN AUMENTO DE | MECANICA
CID MUY ASCITIS GASOMETRIAS
NEUTROPENIA | DOLOROSO Y | (ABDOMEN SERIADAS
DISTENDIDO BLANCO) TRANSFUSION
PLASTRON DE
PRODUCTOS
HEMATICOS
PARACENTESIS
LAPE.
11 B = = = =
ENFERMED NEUMOPERIT | CIRUGIA
AD MUY ONEO ANTIBIOTICOS +
GRAVE METRONIDAZOL
INTESTINO @)
PERFORAD CLINDAMICINA
©)
Vilil. DIAGNOSTICO RADIOLOGICO: Estandar de oro para
diagnéstico

Radiografia de abdomen en bipedestacion y lateral de cubito supino.

US abdominal: para diagnostico precoz de gas en vena porta antes de
verse en Rx, asi como engrosamiento de la pared, existencia de aire
intramural y en estadios mas avanzados signos de necrosis intestinal.
Considerar cuando exista sospecha clinica no confirmada
radiol6égicamente.
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PRESENCIA DE GAS EN
SISTEMA PORTA EN UN
PACIENTE CON
ENTEROCOLITIS
NECROSANTE.

NEUMATOSIS INTESTINAL SIN
NEUMOPERITONEO EN UN
PROYECCION LATERAL
DECUBITO SUPINO (IMAGEN
DE DOBLE RIEL)
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IX. PRUEBAS DE LABORATORIO

IX.I. Biometria hematica completa: anemia, leucocitosis,
leucopenia, trombocitopenia, formula blanca total y diferencial;
(para valorar etiologia)

IX.1l. Electrolitos séricos, glucosa, pruebas de funcién hepatica
(proteinas y dafio hepéatico) y renal (falla renal).

IX.IIl. Tiempos de coagulacion (CID)

IX.IV. Reactantes de fase aguda (proteina C reactiva, velocidad
de sedimentacioén globular)

IX.V. La enfermedad puede evolucionar a disfuncion
multiorganica por lo que es conveniente realizar:

IX.VI. Gasometrias seriadas, densidad urinaria y osmolaridad
sérica, anion gap, para evaluar el manejo dinamico de liquidos.
IX.VIl. Busqueda de sangre oculta en heces

IX.VIII. Policultivar: Cultivos de sangre, heces (valorar resto
trabajo de sepsis), rotatest (en sospecha de brote por rotavirus).
IX.IX. En brote hospitalario: cultivo de formulas lacteas, equipo,
etc.

X. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:

Intolerancia a proteinas de la leche o lactosa.

Sepsis

Volvulus

lleo meconial

Apendicitis neonatal

Perforacion espontanea (Citomegalovirus, Infeccion por hongos,
uso inapropiado de sondas)

Perforacion por sonda orogastrica

Intoxicacién por magnesio.

Xl. TRATAMIENTO MEDICO:

I. El manejo de liquidos debe ser dinamico al igual que el
monitoreo estrecho de signos vitales para normal el volumen
necesario (hasta 200 a 300ml/k/dia) para mantener un equilibrio
hemodinamico dada la hipovolemia relativa con que cursan estos
pacientes por lo que el manejo de liquidos debe incluir un
estrecho control d liquidos y vigilancia de la funcion renal ya que
ante insuficiencia renal la posibilidad de rescate por medio de
dialisis peritoneal es nula.

Il. En estadios Il y Il es imperativo el uso de catéter venoso
central y en csao de perforacion intestinal o estado de
choque valorar tempranamente la colocacion de
arterioclisis para toma de muestras y monitoreo invasivo de
la presion invasiva.
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XI.

VI.

VII.

VIII.

Descompresion del tubo digestivo con sonda orogastrica a
derivacion (de calibre adecuado).

Apoyo ventilatorio en fase | (flujo libre de oxigeno) o lli
Ventilacion asistida ( no presion continua de vias aéreas.

Equilibrio metabdlico y &cido base. En neonatos
prematuros y en aquellos que requieran ayuno prolongado
procurar utilizar aminoacidos de preparacion pediatrica.

Se recomienda al cumplir el periodo de ayuno, previa
valoracion, reiniciar la alimentacién con aporte en infusién
continua on leche materna (previa valoracion de
condiciones generales, medicamentos que ingiera) y por
sonda de 0.5 a 1 ml/k/hr con incrementos paulatinos no
mayores de 20ml/k/dia, asi como suspender la
alimentacion ante cualquier sospecha de enfermedad.

El sostén metabdlico durante el ayuno y hasta que alcance
al menos el 80% del los requerimientos por via oral con
nutricion parenteral total, con ajustes diarios de acuerdo a
las condiciones generales del paciente, para minimizar el
riesgo de desnutricion.

En brotes o epidemias usar medidas extremas con lavado
estricto de manos, aislamiento de contacto, documentar el
germen infeccioso y patrén de resistencia a antibioticos.

El antibidtico de eleccion se indicara de acuerdo a los
antecedentes del paciente, asi como de la etiologia
(germen de la comunidad, intrahospitalario con flora
nosocomial conocida, o0 desconocida, esquemas
antimicrobianos previos y tiempo de administracion).

Medidas generales; Posicion semifowler, colchén de agua,
manejo del dolor una vez establecido el diagndstico.

TRATAMIENTO QUIRURGICO:

XLI. Solicitar valoracién por cirugia en caso de sospecha (
ECN la)

XLII. Pre quirurgico:

a. Paracentesis abdominal diagnostica: para descartar
perforacion intestinal. Se considera positiva cuando el
aspirado de la cavidad abdominal se encuentra sangre
y tincion de Gram con bacterias. (7)

b. Drenaje peritoneal con penrose para favorecer la
eliminacién de detritus y mediadores inflamatorios,
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descompresion

quirdrgica

XLI. Quirurgico:

abdominal y estabilizacion pre

Laparotomia exploradora: temprana si hay disminucion
subita de plaquetas, acidosis metabolica resistente al
manejo, deterioro clinico, asa intestinal fija por 24 hrs,
masa abdominal palpable, aire porta o libre en cavidad

abdominal

Reseccidn del intestino desvitalizado; enterostomia con
anastomosis entre las 4 semanas y 4 meses despueés.

Xll. COMPLICACIONES

TEMPRANAS:

TARDIAS:

Desnutricion

Peritonitis

Sepsis

Abscesos intraabdominales
Estado de choque

Disfunciéon multiorganica: Insuficiencia
renal, hepatica, Coagulacién
intravascular diseminada
Infeccién de la herida quirdrgica y
dehiscencia de sutura

Artritis, oculares,

Retraso del Desarrollo Psicomotor

Fistulas enterocutaneas

ECN recurrente

Estenosis y atresias. (tiempo?)
Estenosis intestinal

Obstruccion intestinal por bridas
Quistes entéricos

Sindrome de intestino corto
Sindrome de malabsorcion intestinal
Estenosis ileal asintomatica o
estenosis colonica
Complicaciones asociadas a la
nutricion parenteral total
Colestasis
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Xlll. TRATAMIENTO COMPLEMENTARIO

l. Pueden desarrollar peritonitis cronica con reaccion
plastica adhesiva, por lo que ante un deterioro
subito debera considerarse esta posibilidad.

Il. Realimentacién cautelosa, comenzando
preferentemente con leche materna (lactoglobulina);
con progresion lenta en volumen y concentracion.

Il Rehabilitacion neuroldgica, valoracion oftalmologica,
seguimiento a largo plazo por riesgo de obstruccién
por bridas o recidivas, y de las secuelas por
complicaciones durante a fase aguda.

XIV. Actualizacion:

l. Los esteroides prenatales disminuyen la incidencia
de ECN, en estudios experimentales ha demostrado
efectos sobre la maduracion enzimética y de micro
vellosidades intestinales sugiriendo un efecto
protector frente a ECN. (6)

Il. Inmunomodulacion: Administracion exégena de IgA
e IgG, en estudios de laboratorio, beneficio sobre la
barrera intestinal y traslocacion bacteriana.

a. El factor estimulador de colonias de granulocitos
mejora la funcién de la barrera intestinal.

b. La interleucina 11 estimula la hematopoyesis,
tiene efecto tréfico sobre la mucosa, y protege la
integridad intestinal frente a situacion de
isquemia.

Il El uso de antagonistas del PAF (factor activador de
plaquetas), experimentalmente probados, no esté
probado clinicamente.

V. Inmunoglobulina oral, actualmente no se avala la
administracion de inmunoglobulina oral para la
prevencion de ECN. No existen ensayos aleatorios
controlados sobre el uso de IgA oral sola para la
prevencion. (9)

V. La administracion de antibidticos enterales
profilacticos dio lugar a una reduccion
estadisticamente significativa en la mortalidad
relacionada a la ECN. Aunque las pruebas indican
gue los antibidticos orales reducen la incidencia de
ECN en los recién nacidos de bajo peso al nacer,
aun hay dudas en relacion a resultados adversos,
especialmente en lo que respecta al desarrollo de
bacterias resistentes. (11)

VI. PROBIOTICOS: Microorganismos viables que
colonizan el intestino para beneficio del huesped. No
patogenos, resistentes a acido y sales biliares, se

GUIAS CLINICAS DEL DEPARTAMENTO DE NEONATOLOGIA 2011 Pagina 83

HOSPITAL INFANTIL DE MEXICO “FEDERICO GOMEZ”



adhieren a epitelio intestinal modulan respuesta y
resistencia a procesos tecnologicos. lactobacterias,
bifidobacterias y streptococo. Estimulan nutricion
enteral, motilidad y secrecibn mucosa. Disminuyen
la colonizacion por patdégenos compiten por
receptores en mucosa

VII.  Disminuye inflamacion intestinal, prevencion de
apoptosis x citokinas. REDUJERON INCIDENCIA y
severidad de ECN, aunque aun se necesita mayor
evidencia. (10)

VIll. PERLAS:

I. Enterocolitis es la urgencia quirlgica
abdominal mas frecuente en el periodo
neonatal

ii. Los pacientes alimentados con leche materna
tienen 4 veces menor riesgo de desarrollar
ECN, comparado con aquellos alimentados
con sucedaneos de leche humana, por lo que
se recomienda ampliamente. (5)

lii. En sospecha d e enterocolitis necrosante
solicitar valoracion quirugica y seguimiento

iv. En sospecha de perforacion intestinal esté
indicada la paracentesis diagnostica y en
caso de que no haya estabilidad del paciente
para intervenirse quirugicamente colocacién
de pen rose.

v. El diagnéstico de sospecha temprano vy
control de la enfermedad disminuye el riesgo
de complicaciones
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ATRESIA DE ESOFAGO
SIN MENCION DE
FISTULA
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ATRESIA DE ESOFAGO Y FISTULA TRAQUEOESOFAGICA.

INTRODUCCION

La atresia esofagica (AE) y la fistulatragueoesofagica (FTE) contintan siendo
un reto para los especialistas que atienden a estos nifios.El primer éxito de la
reparacion primaria fue por Cameron Haight, cirujano estadounidense en 1941
y representd unpunto de referencia para una joven especialidad quirdrgica.

La atresia de esofago esuna de las patologias clasicas tratadas por elcirujano
pediatra. En la actualidad se considera que 1 de cada 4000 nacidos vivos
presentan esta entidad. Hasta la década de los cincuenta la mortalidadera
cercana al 100%. Con el advenimiento de lasunidades de cuidados intensivos
neonatales, personalneonatal entrenado y técnica quirdrgica refinadala
supervivencia ha alcanzado un 90%, falleciendo Unicamentelos que presentan
malformaciones asociadas muy graves, en especial las cardiovasculares.

AE abarca un espectro de anomalias,AE y FTE distal son el defecto mas
comun

(86%). Variantes importantes son la AE aislada o purasin fistula (7%) y el tipo H
y la FTE sin atresia. (4%)

Su incidencia representauna de las malformaciones congénitas mas
comunesen los principales centrosde cirugia pediatrica. EI RN con AE y FTE
presentan  cldsicamentedificultad  respiratoria y  dificultad en la
alimentacion,asfixia, y secrecion espumosa en las primeras horas devida. El
diagnéstico prenatal se puede sospechar porpolihidramnios materno y ausencia
de laburbuja gastrica fetal. En un estudio, la sensibilidadde los analisis
prenatales para diagnosticar la AE seestima en 42%, con un valor predictivo
positivode 56%. Se debe realizar cariotipo si se sospecha prenatalmente el
diagnéstico de AE por la elevada incidencia reportada de trisomia 18 en estos
recién nacidos (RNs).

DEFINICION.

Atresia de esofago se define como la interrupcién total en la continuidad del
esofago. La fistula traqueoesofagica sedefine como una conexion congénita,
con fistula entreel es6fago proximal y / o distal, y la via aérea. Mientras AE y
FTE pueden existir comoanomalias congénitaspor separado, la gran mayoria
de los pacientescon estas malformaciones congénitas tienen ambas. Asi como
la AE, FTE, y AE/ FTE generalmente tienenasociaciones similares con otras
anomalias y complicaciones.

Los eventos de desarrollo que participan en laseparacion de la trdquea y el
esoéfago primitivono son completamente claros hasta el momento. Se han
propuesto varios mecanismos. Una hipo6tesis ampliamente aceptadasugiere
que la trdquea y el esofago se desarrollan a partirdeunintestino anterior
primitivo comun, a las 4 semanas de gestacion el desarrollo de los conductos
respiratorios y digestivos estan separados porpenetracion lateral de las crestas
epiteliales. Defectos deproliferacién mesenquimatosadurante este
criticoproceso han sido implicados en la embriopatogénesisde la AE y FTE.
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CLASIFICACION:

La clasificacion original de Vogt en 1929, todavia se utiliza hoy en dia. Ladd
(1944) y Gross (1953) modificaron la clasificacion.

1. Atresia esofagica con fistula traqueoesofagicadistal (86% 111b de Vogt.
Gross C)
Es la variedad mas comun, el esofago proximal esta dilatado y la pared
muscular engrosada termina ciegamente en el mediastino superior, a nivel de
la tercera o cuarta vértebra toracica. El eséfago distal, que es mas delgado y
mas estrecho, entra a la pared posterior de la trdquea en la carina 0 mas
comunmente 1-2cmproximo a la trdquea. La distancia entre el es6fago proximal
ciego y la FTE distal varia por la superposicién de los segmentos. En muy raras
ocasiones la fistula distal puede estar ocluidau obliteradalo que conduce a un
mal diagnostico preoperatorio de atresia aislada.

2. Atresia esofagica aislada sin fistula (7%, Vogt 11, Gross A)

El eséfago proximal y distal finaliza a ciegas, sin ninguna conexion con la
traguea. El segmento proximal del esé6fago esta dilatado y de paredes gruesas
y por lo general termina en la parte superior en el mediastino posterior en torno
a la segunda vértebra toracica. El eséfago distal es corto y termina a una
distancia variable por encima del diafragma. La distancia entre los dos
extremos determinara si la reparacion primaria es factible (rara vez) o si se
diferirh una anastomosis primaria 0 se debe realizar reemplazo esofagico. Es
importante descartar una fistula proximal traqueoesofagica en estos casos

3. Fistula traqueoesofagicasin atresia (4%, Gross E)

Hay una conexién por fistula entre el eséfago y la traguea anatomicamente
intactos. El trayecto de la fistula puede ser muy estrecho o 3.5 mm de diametro
y comunmente se localiza en la region cervical inferior. Por lo general es Unica
aungue se ha descrito la presencia de dos y hasta tres fistulas.

4. Atresia esofagica con fistula traqueoesofagica proximal (2%, Vogtlll y
Gross B)

Esta rara anomalia se debe distinguir de la variedad aislada. La fistula no esta
en el extremo distal del fondo de saco superior, esta situada a 1-2 cm por
encima del final de la pared anterior deleséfago.

5. Atresia esofagica con fistula traqueoesofagica proximal y distal (<1%
m Vogtllla, Gross D)

En muchos de estos nifios, la anomalia ha sido mal diagnosticada y manejada
como atresia proximal con fistula distal. La presencia de infecciones
respiratorias recurrentes, en investigaciones realizadas revelaronque una
fistula traqueoesofégica, previamente seconfundia con una fistula recurrente.
Con el creciente uso de la endoscopia preoperatoria (broncoscopia y / o
esofagoscopia) al reconocer tempranamente una doble fistula se hace una
reparacion total en el procedimiento inicial. Si la fistula proximal no es
identificada en el preoperatorio, el diagnéstico debe ser sospechado por una
gran fuga de gas que emana del fondo de saco superior durante la realizacion
de la anastomosis.
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Clasificacion:Ver figura 1

Vogt 1929, seinala 4 tipos de atresia:

| Atresia Esofagica con Fistula Superior (1%). Ver figura 2
Il Atresia Esofagica sin Fistula Distal (3%)

Il Atresia Esofagica con Fistula Distal ( inferior ) ( 90%)

IV Atresia Esofagica con doble Fistula (1%)

Gross 1953, las clasifica en:

A. Atresia sin fistula (10 %)

B. Atresia con fistula proximal (<1%)

C. Atresia con fistula distal (85 %)

D. Atresia con fistula en ambos cabos (<1%)
E. Fistula en H sin atresia (4.2 %)

F. Estenosis esoféagica congénita (<1%)

Clasificacion por Alto riesgo y Pronéstico

Waterston, 1962:(peso al nacer,Spitz, 1994

Malformaciones asociadas y neumonia) Factor prondstico. Presencia o
ausencia

deenfermedadcardiaca .

CategoriaGrupo

A -Peso >2500g al nacer, luce bien Presencia o ausencia de enfermedad
B- Peso 1800 a 25009 Factor prondstico mayor.
-neumonia moderada Grupo I. Peso <1500g, sin enfermedad

y anomalias congénitas cardiaca mayor

C-Peso <1800g o >peso al nacerGrupo Il. Peso >1500g o enfermedad

- neumonia cardiaca mayor

y anomalias congénitas gravesGrupo lll. Peso >1500gy enfermedad
cardiaca mayor.

Cuadro clinico y diagnéstico.

El retraso en el diagndstico hasta que el nifio presenta tos y ahogo durante su
primera alimentacion ya no es aceptable en la practica pediatrica moderna.

El diagndstico prenatal de atresia esofagica se puede sospechar por el hallazgo
de una burbuja del estbmago fetal pequefia o ausente en la ecografia realizada
después de la semana 18 de gestacién. En general, la sensibilidad de la
ecografia es del 42%, pero en combinacién con el polihidramnios el valor
predictivo positivo es del 56%. Polihidramnios solo es un pobre indicador de la
presencia de atresia esofagica (1% de incidencia). Los métodos disponibles
para mejorar el diagndstico prenatal incluyen un examen de ultrasonido del
cuello del feto para ver el extremo superior del fondo de saco ciego y para
observar la deglucion fetal y una resonancia magnética.

Inmediatamente después de nacer un RN con antecedente de madre con
polihidramnios, se deberd introducir una sonda orogastrica para excluir atresia
esofagica. Los RNs con AE son incapaces de tragar saliva y presentan
excesiva salivacion que requiere la aspiracion repetida. En este momento, y
antes de la primera alimentacién, se debe pasar una sonda 10-12 Fr a través
de la boca hacia el es6fago. En AE el catéter no pasard mas alla de 9 - 10 cm
al borde de los labios.
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La Rx simple de térax y abdomen muestra la punta dela sonda en el mediastino
superior (T 2-4) mientras que el gas en el estbmago y el intestino apoya la
presencia de una FTE distal. La ausencia de gas gastrointestinal es indicativa
de una atresia aislada. Una sonda de fino calibre puede enrollarse en el fondo
de saco superior dando la falsa impresion de un eséfago intacto o en raras
ocasiones puede pasar a través de la traquea y llegar distalmente al eso6fago
a traveés de la fistula. Ademas, se evaluara el mediastino y campos pulmonares,
burbuja gastrica y las caracteristicas del aire abdominal, para observar
complicaciones pulmonares (condensacion por aspiracion de saliva y / o jugo
gastrico), fistula inferior, obstruccion de intestino delgado, etc.Los rayos X de
térax y abdomen pueden revelar también anomalias adicionales, tales como
una doble burbuja de una atresia duodenal, anomalias vertebrales o costales.
Se debe realizar examenes de laboratorio complementarios como: biometria
hemética completa, plaquetas, tiempos de coagulacion y exdmenes de
gabinete para descartar otras malformaciones (ultrasonido renal y cardiaco,
radiografias de radio y columna), también puede estar indicado el analisis
cromosomico.

Debe colocarse al nifio con la cabeza elevada en 30-45° ya que la posicion
horizontal favorece el reflujo gastroesofagico (habitual en estos nifios) con paso
de jugo gastrico por la fistula TE al arbol respiratorio (heumonia quimica por
aspiracion lo que da mal pronostico). Otro mecanismo de neumonia por
aspiracion es el paso de secreciones bucofaringeas al arbol respiratorio por
aspiracion laringotraqueal. Ello ocurre cuando no aspiramos el cabo esofagico
superior. De modo que, al trasladar al recién nacido con FTEG se debe aspirar
frecuentemente este segmento esofagico, con sonda y jeringa o con sonda de
doble lumen (idealmente).

La instalacibn de una neumonia por aspiracibn enestos RNs significara
dificultad respiratoria y ensombrecera el pronostico, con retardo en el
tratamiento.

Més del 50% de RN con Atresia esofagica tienen una o mas malformaciones
asociadas. Los sistemas mas afectados son:

Cardiovascular 29%

Malformaciones anorectales 14%

Genitourinario 14%

Gastrointestinal 13%

Vertebral/esquelético 10%

Respiratorio 6%

Genético 4%

Otros 11%
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TRATAMIENTO.

Preoperatorio

En caso necesario de trasladar al RN a un centro hospitalario que cuente con
cirugia pediatrica como es el caso del Hospital Infantii de México Federico
GOmez

2. Colocarle succién por sonda en el fondo de saco superior esofagica, de
preferencia de doble lumen( sonda Reploge #10Fr)para succidén de secreciones
y prevenir la aspiracion a vias respiratorias durante el traslado,con aspiracion
de baja presion e irrigacion continua, de no ser esto posible, realizar aspiracion
cada 10 minutos o mas frecuente si hay salivacion excesiva.

3. En caso necesario de intubacion colocar el final de la canula endotraqueal
después de la fistula si esta existe, para evitar distension abdominal.

3. Trasladarlo en incubadora de transporte con monitorizacion de signos vitales
en caso necesario con acceso vascular con liquidos parenterales calculados de
acuerdo a su edad y pérdidas insensibles.

4. Mantenerlo en ayuno a su ingreso con apoyo nutricio

5. Posicién prona con cabeza elevada a 30-45 grados.

6. Iniciar antibidticos, en caso que lo amerite

7. Manipulacion minima

La AE no es una emergencia quirdrgica, por lo que un periodo de 24-48 horas
entre el diagndstico y la reparacion quirdrgica permite la evaluacion del neonato
y el tratamiento de las complicaciones respiratorias. La eleccion del tratamiento
quirdrgico y el momento de realizarlo dependen del tipo de atresia, de la
presencia y gravedad de las malformaciones asociadas, de las condiciones
generales del neonato, de las condiciones pulmonares y de la presencia de
infeccion.

Sin embargo, hay situaciones que requieren un tratamiento quirdrgico en forma
temprana como es el caso de los RN prematuros con sindrome de dificultad
respiratoria que requieren asistencia mecanica a la ventilacion, dado que las
presiones altas del ventilador condicionan paso de aire a través de la fistula
hacia el tubo digestivo, provocando distension abdominal que va a empeorar el
compromiso respiratorio y también puede ocasionar isquemia intestinal. Otra
situacién que amerita cirugia de urgencia es cuando existe ademas de la
atresia de esoéfago, atresia duodenal.

Tratamiento quirurgico.

La mayoria de los nifios con AE / FTE se someten a reparacioén temprana, con
la divisién de la FTE y de anastomosis esoféagica primaria. Los pacientes con
AE con amplia separacidon de los extremos del eséfago siguen representando
un gran reto quirdrgico. La elongacion de los cabos con o sin esofagostomia,
se puede utilizar para permitir la anastomosis del eséfago incluso en nifios con
AE y FTE a gran distancia. En casos mas graves, la anastomosis puede
retrasarse, con la colocacion de unaesofagostomia cervical, hasta que el
crecimiento del es6fago es suficiente para permitir la anastomosis. En los
casos en gue la anastomosis del es6fago es en ultima instancia imposible, se
puede realizar el reemplazo de esé6fago con tejido gastrico, yeyunal, o del
colon. Estos procedimientos estan asociados con una elevada prevalencia a
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largo plazo de complicaciones esofagicas y de las vias respiratorias. El
diagnostico y correccion quirdrgica se realiza mas tardiamente en pacientes
con FTE tipo H, con una edad media al diagnostico de 8 meses en algunas
series. Ocasionalmente, el diagnostico de AE/FTE en pacientes con fistulas
broncogastricas o broncoesofagicas se detectan al momento de la cirugia.

El tratamiento de atresia long — gap (definida como la atresia sin fistula distal)
es complejo y se puede dividir en tres etapas: en el procedimiento inicial con
anastomosis bajo tension, con o sin pardlisis electiva y ventilacion mecanica,
retraso en la reparacion primaria o uso de la técnica Foker, y procedimientos de
reemplazo. Es importante recordar que el 10% al 15% de las llamados atresia
aisladas tienen una fistula proximal.

Graves complicaciones respiratorias y gastrointestinales, como neumonia
recurrente, enfermedad obstructiva de las vias respiratorias, hiperreactividad
de via aérea, lenfermedad de reflujo gastroesofagico(ERGE), y estenosis
esofagica, son frecuentes en pacientes con antecedentes de AE / FTE,
aunque la frecuencia de tales eventos parece disminuir de forma significativa
con la edad.

Tratamiento postquirurgico
1) Obtener una radiografia de térax inmediatamente posterior a la cirugia.

2) Evitar la hiperextension del cuello, lo cual puede ocasionar dehiscencia
de la anastomosis.

3) Continuar con la administracion de liquidos y antibiticos.

4) Aspirar por razén necesaria la faringe, deben evitarse las aspiraciones
profundas, ya que esto también puede provocar dehiscencia de la
anastomosis.

5) Mantener temperatura y oxigenacion adecuadas.

6) Si la anastomosis se realizé bajo tensiébn excesiva, se recomienda
paralisis muscular electiva y ventilacibn mecénica por 5 dias posterior a
la cirugia, de no ser asi, el paciente debe destetarse del ventilador tan
pronto como sea posible.

7) Iniciar o continuar con el apoyo nutricio.

8) Realizar un esofagograma aproximadamente a los 8 - 10 dias después
de la cirugia para evaluar fuga de la anastomosis, estenosis, motilidad y
reflujo gastroesofagico. Si no hay ninguna complicacién iniciar la
alimentacion enteral.
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Complicaciones
Tempranas:

Fuga por la anastomosis (15-20%), en solo una tercera parte 0 menos hay una
interrupcién importante. La mayor frecuencia de las fugas se producen en el
periodo postoperatorio temprano (<48 horas) y se presenta con neumotorax a
tension lo que pone en peligro la vida.

Estenosis de la anastomosis(30—-40%).

Fistula recurrente(5-14%).

Tardias:

Reflujo gastroesofagico.Es comun en todos los nifios después de la reparacion
deAE. Un reflujo significativo se produce en cerca del 40% de los casos,
aproximadamente en la mitad de los cuales se requiere cirugia.
Traqueomalacia (cerca del 10%) aproximadamente la mitad requerira cirugia.
Alteracion de la motilidad. Afecta la motilidad del eséfago distal en especial
larelacion con la coordinaciéon anormal de las contracciones quede hecho, se
puede ver en los estudios con contraste del eséfago.

Funcién respiratoria. Durante los primeros tres afios de vida , los pacientes con
AE presentan incremento en infecciones respiratoriasque han sido atribuidas a
alteraciones en la motilidad esofagica y/ERGE con aspiracién recurrente o a
anormalidad respiratoria primaria.

Reemplazo de eséfago.

La necesidad de reemplazar el es6fago en AE es extremadamente rara y sélo
debe considerarse en situaciones donde exista gran distancia de los cabos
ciegos o0 en donde repetidos intentos en conservar el eséfago han fracasado y
la supervivencia del RNesta en riesgo.

Existen basicamente tres métodos de reemplazo esofagico que en la actualidad
se practica en los nifios:

Transposicion gastrica, interposicion colonica y la interposicion yeyunal

Cada una tiene ventajas y complicaciones y corresponde al cirujano a ser
experto en la técnica que realizara para lograr resultados 6ptimos.

Contraindicaciones de Cirugia.

La reparacion de AE esta contraindicada en el sindrome de Potter con
agenesia renal bilateral ya que tiene una mortalidad de 100%.
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Medidas que podrian mejorar los resultados en atresia esofagica

1. Centralizar y concentrar a pacientes que ameriten:

a. atresia pura y long gap(distancia entrecabos esofagicos lo suficientemente
grande como para imposibilitar larealizacion de una anastomosis primaria
término-terminal)

b. procedimientos de reemplazo esofagico

c. fistulatraqueoesofagica recurrente

d. tragueomalaciagrave

e. defectos cardiacos mayores asociados

2. Reconocimiento del valor del trabajo en equipo y la especializacion en:
a. anestesia pediatrica

b. cuidados intensivos

c. expertos en cardiologia, nefrologia, urologia y ortopedia

d. experto en radiologia

€. apoyo respiratorio

3.Cuidado y seguimiento a largo plazo.

Con grupos multidisciplinariosen especial expertos en vias respiratorias y
problemas de la deglucion, apoyo nutrimental y deteccién temprana y
tratamiento de reflujo gastroesoféagico, estenosis, traqueomalacia y fistula
recurrente

4. Promocién de la labor de los grupos de apoyo a los padres

Que proporcionen conocimiento de los problemas dia a dia, apoyo psicoldgico,
ocasionalmente asistencia financiera y recaudacion de fondos para
investigaciony desarrollo.

PRONOSTICO.

Existen varias clasificaciones pronosticas, entre las que se encuentra la de
Waterston, la de Montreal y la de Spitz. La mas conocida es la de Waterston
quien establece el prondstico basado en tres factores: bajo peso al nacer,
presencia de neumonia y malformaciones congénitas asociadas. Algunos
autores han cuestionado la validez de esta clasificacion, sin embargo, estudios
recientes han encontrado que a pesar de los avances en el tratamiento de la
AE esta clasificacion aun tiene relevancia clinica.

La supervivencia por lo general es buena en ausencia de malformaciones
congénitas mayores, sobre todo cardiacas.
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Figura 1. Clasificaciéon de AE/FTE (Clasificacion de Gross A, Vogt2 (8%), B.
FTE proximal con AE distal (Gross B, Vogt 32 (0.8%), C. FTE distal con AE
(Gross C, Vogt 3b) (88.5%), D. FTE proximal y distal (Gross D, Vogt 3C) (1.4%)
E. FTE sin AE o tipo H (Gross E (4%). Tomado de Ref.3
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Figura 2. Rx simple de Térax y abdomen. Muestra un tubo radiopaco en el
fondo de saco ciegosuperior. La presencia de aire en el estdmago indica que
existe una FTE. Tomado de Ref. 1
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ENFERMEDAD HEMOLITICA DEL RECIEN NACIDO
VALORACION INICIAL

La enfermedad hemolitica del recién nacido es el proceso que ocurre en el
periodo neonatal como resultado de la destruccion acelerada de los eritrocitos
fetales mediada por anticuerpos maternos que pasan a través de la placenta.
La etiopatogenia se basa en la incompatibilidad de los grupos sangineos de la
madre y el neonato que origina el desarrollode la respuesta inmunitaria en la
madre en el caso del factor Rh. En el caso de ABO,los anticuerpos ya estan
preformados. Los anticuerpos maternos independientemente de la
incompatibilidad, siempre son clase IgG que se fijan a los eritrocitos fetales
para su hemolisis. El neonato con enfermedad hemolitica al antigeno D del Rh
es el resultado de un fenédmeno inmunolégico que ocurre cuando la madre es
Rh negativo (carente del antigeno D) y el feto es Rh positivo. La mortalidad de
estos recién nacidos esta influenciada por la interaccion de la prematurez,
asfixia, anemia e hidrops, por lo que el manejo al nacimiento debera ser
organizado alrededor de un vigoroso y rapido tratamiento de estos problemas.

Existen diversos antigenos en la superficie de los eritrocitos. La enfermedad
puede ser causada poranticuerpos ABO,Rh y otros anticuerpos fuera de estos
sistemas. En general, la destruccion inmunitaria de los glébulos rojos por
anticuerposde la clase IgG se produce mediante dos mecanismos: 1)Lisis
inducida por activacion del complemento, 2)Lisis citotoxicas por células
fagociticas, realizada en particular en el bazo por el sistema fagocitico.

Patogenia de la Enfermedad Hemolitica del RN
Acant: Bh (Iz5)
fatao
hemdlisis fetal —w hiperbilireubinemnia

anemia

hipomernia —e  auwmnento eriteopoiresis extramedulax

"‘-\.._\_Hi

anoxia tisulax falla cardiaca hiperplasia SRE+ focos

mnuerte hemortagia ; i ;
Hieulaz = hepatomegalia eritroblastemia

msuficiencia H.T. portal
hepatica “‘-\‘
disminuciinm perfusion
placentaria

hipoprotelnemia /
ictericia A ‘\

hemorragia —e HIDROFS edemna
edema (ascitis, hidrotérax, ~mallasitario
hipoplasia pulmonar)
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EXAMENESDELABORATORIO

Recién Nacido

Muestra de cordén umbilical: Determinacion del Grupo sanguineo ABO, Rhy
prueba de Antiglobulina de Coombs directa.

Muestras de sangre venosa: Coombs directo con despegado y especificidad
del despegado, esta prueba sefala el tipo de anticuerpo pegado al eritrocito.
Cuenta de reticulocitos: Los valores aumentados apoyan el diagnostico de
anemia hemolitica. Las cifras normales para el recién nacido de término son
de 4-5% vy para el pretéermino (30-36 semanas) de 6-10%; en la
incompatibilidad ABO se reporta un porcentaje que oscila de 10 a 30.
Parametros de hemodlisis. Determinaciones seriadas de hematocrito y
bilirrubinas (incremento horario > 0.75 mg/hora).

Maternos
Grupo sanguineo ABO y Rh, titulo de anti-A o anti-B inmune (titulo > 1:512).

DIAGNOSTICO

Diagnéstico de sospecha

Existencia de cualquiera de las probabilidades de incompatibilidad ABO
potencialmente hemoliticas; por su frecuencia de presentacion en la poblacion
mestiza Mexicana, ante la evidencia de madre grupo sanguineo O y en
neonatos con grupo sanguineo A, B o AB.

Diagnéstico de probabilidad

En presencia de ictericia neonatal e incompatibilidad madre-hijo al grupo
sanguineo del sistema ABO.

Diagnéstico de certeza

Se establece en el neonato ictérico con incompatibilidad ABO manifiesta y
anticuerpos inmunes maternos especificos (dependiendo del grupo del neonato
y de la madre) con los titulos ya mencionados, ademas de la presencia de una
prueba de Coombs positiva 0 bien al obtener la especificidad del anticuerpo
despegado de los globulos rojos; de no demostrarse lo anterior, se debera
descartar hiperbilirrubinemia de otra etiologia (deficiencia enzimatica de
glucosa 6 fosfato deshidrogenasa, microesferocitosis hereditaria, otros).

MANIFESTACIONES CLINICAS

Ictericia: Es frecuentemente la Unica manifestacion de incompatibilidad ABO,
siendo su inicio por lo general dentro de las primeras 24 horas de vida.
Anemia: Existe un mecanismo compensador efectivo en este tipo de
incompatibilidad, los indices eritrocitarios se mantienen dentro de un rango
fisiolégico. Los signos clinicos adicionales de enfermedad como
hepatoesplenomegalia e hidrops fetalis, son poco frecuentes.
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Diagnéstion del grade de afectacion fetal
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MONITORIZACION

Amniocentesis: Mediante espectrofotometria de 5-10 ml de L.A. extraido
por puncién, se obtiene la concentracion de bilirrubina en el LA. El pico
normal de absorcion es 450 nm, y se compara el caso con la curva
normal de absorcion para Edad Gestacional (Liley 1961). Se calcula la
"Diferencia DO450".

Zona A: FetoRh- o con compromiso leve

Zona B Baja: Compromiso leve a moderado

Zona B alta: Compromiso moderado a severo.

Zona C: Compromiso severo, riego de muerte fetal in utero.

SEGUIMIENTO DURANTE EL EMBARAZO

a) Madre Rh (+): Controles habituales.

b) Madre Rh (-): Padre Rh negativo no hay problemas.

c) Madre Rh (-) y Padre Rh (+) : Coombs indirecto, se propone que debe
hacerse a todas las madres, para pesquisar ademas AC irregulares.

d) Coombs indirecto (-): Control a las 18, 22 y 28 semanas si se indica
Rhogam en la semana 28.

TERMINO DEL EMBARAZO

Zona A: a término, interrumpir en la semana 40

Zona B baja:Interrupcién alas 37 a 38 semanas

Zona B alta:Interrumpir cuando exista madurez fetal

Zona C: Interrupcion si existe madurez pulmonar. Si no existe,
cordocentesis

Via del Parto: Conocer grupo y Rh de la madre, Ligadura precoz del
corddén, no realizar alumbramiento manual de la placenta, parto a
traumatico, recordar que se trata de un feto anémico, Cesarea ante
cualquier duda, Feto <1500 grs.,Feto en Zona B alta o C.
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MANEJO NEONATAL

Con la finalidad de orientar las necesidades de tratamiento, se pueden
estratificar a los Recién Nacidos en 3 grupos de acuerdo a los antecedentes
perinatales y valoracion al nacimiento:

| ENFERMEDAD HEMOLITICA LEVE
I ENFERMEDAD HEMOLITICA MODERADA
[ ENFERMEDAD HEMOLITICA GRAVE
Subgrupo A: Recién nacido con hidropesia y sin transfusion intrauterina
Subgrupo B:Recién nacido con hidropesia y con transfusion intrauterina
Subgrupo C: Recién nacido sin hidropesia y sin transfusion intrauterina
Subgrupo D: Recién nacido sin hidropesia y con transfusion intrauterina

Se debe solicitar al Banco de Sangre paquete globular Rh negativo suficiente
para ser utilizado de acuerdo a la necesidad.

Los estudios basicos que se deben tomar a todo recién nacido (RN) de madre
Rh negativo son: hematocrito urgente (Ht), biometria hematica completa (BHC)
y reticulocitos de vena periférica; ademas de bilirrubinas, Coombs directo,
pruebas cruzadas, grupo y Rh de cordon.

Cuando los recién nacidos presenten la forma grave, se deben incluir:
proteinas totales con albumina, glicemia, electrolitos, gasometria arterial o
arterializada y tiempos de coagulacion (Unicamente con evidencia de
sangrado); éstos ultimos productos se tomardn de la sangre del primer
recambio de la exanguinotransfusién para evitar incrementar en el momento
agudo la hipoxia secundaria a la anemia grave

El incremento de bilirrubinas basado en las concentraciones esperadas en el
recién nacido de acuerdo a su edad postnatal, determina el manejo a seguir.

La respuesta inicial a la fototerapia es mejor que en la ictericia de otros
origenes, por lo anterior, la necesidad de exanguinotransfusion es menor,
permitiendo tener una conducta mas conservadora (evaluar secuencialmente la
tendencia de los niveles de bilirrubina posterior a 6-12 horas de fototerapia
continua) en presencia de altos niveles de bilirrubina.

El beneficio de la fototerapia continua después de 72 horas de fotoexposicion o
de 5 dias de vida, es muy bajo, siendo recomendable, antes de proceder a su
retiro completo, esperar el efecto rebote de 8-12 horas sin ésta, o bien al
lograrse valores esperados de bilirrubina segun la edad postnatal (ver norma
de hiperbilirrubinemia de origen no hemolitico).

Terapia farmacolégica

Si la BT no disminuye o continla elevandose a pesar de fototerapia intensa, es
muy probable que exista hemdlisis. No se debe restar la bilirrubina directa de
la total al utilizar las curvas de tratamiento.
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En enfermedad hemolitica isoinmune, se recomienda la administracion de
gama-globulina intravenosa ( 0.5-1g/kg durante 2 hrs) si la BT incrementa a
pesar de la fototerapia intensa, o si la BT esta a 2-3mg/dl de ameritar
exanguineo transfusion. Esta dosis se puede repetir cada 12hrs de ser
necesario hasta una dosis maxima de 2g en total.

Si el recién nacido ha perdido mas del 19% del peso al nacimiento o existe
evidencia de deshidratacion, recomendar formula o leche materna
previamente extraida. Si la ingesta via oral esta comprometida, ofrecer liquidos
intravenosos.

Para pacientes en fototerapia: Alimentar al seno materno (preferiblemente)
cada 2-3 hrs.

Si la BT se encuentra a un nivel que amerita exanguineotranfusién o es mayor
o igual a 25mg/dl en cualquier momento, se considera una urgencia meédicay el
paciente debe ser admitido a un hospital pediatrico inmediatamente para recibir
fototerapia intensa.

La exanguineotransfusion debe ser realizada s6lo por personal capacitado y
en una unidad de cuidados intensivos neonatales con monitorizacion completa.

Para la exanguinotransfusion se debe emplear sangre total reconstituida. El
grupo sanguineo ABO/Rh de los glébulos rojos debe ser igual al materno y el
plasma con grupo sanguineo similar al del neonato.

Existe un grupo de neonatos con incompatibilidad ABO y Coombs directo
positivo sin manifestaciones de ictericia que deberd mantenerse en vigilancia
estrecha, pues en ellos aumenta la probabilidad de presentar descenso de los
valores de hemoglobina y hematocrito en las primeras 8 semanas de vida.

La exanguinotransfusion parcial con paquete globular a hematocrito calculado
es un procedimiento de urgencia que tiene como fin elevar el Ht venoso del RN
a 45% (Ht ideal en esta patologia) para lograr una rapida Yy mejor
estabilizacion, manteniendo en un balance neutro el volumen sanguineo, la
sangre debe ser lo mas reciente posible y preferentemente no mayor de 48
horas de extraida, ya que el problema inicial y grave en esta enfermedad es la
anemia, pudiendo ocasionar la hipoxia insuficiencia cardiaca secundaria a cor
anémico y dafio neurologico irreversible; para calcular el volumen de paquete
globular a utilizar se aplica la férmula:

Volumen de recambio (mL) =_(Ht ideal - Ht real) x Volumen sanguineo
(peso x 85/80%)
Ht del donador (60 a 70%) - Ht real

*Si se trata de un paciente pretérmino o de término respectivamente.
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La alicuota de cada recambio en este procedimiento es de 5 mL/kg; en el RN
hidropico se tomara en cuenta para la realizacion de los calculos el peso ideal
en la percentila 50 para la edad gestacional, ya que al usar el peso real se
podria ocasionar sobrecarga de volumen. El tiempo total aproximado del
procedimiento es de 60 minutos.

Se tomaradn estudios previos (primer recambio) y al finalizar (ultimo
recambio), que serviran de control para las decisiones posteriores; ademas se
deberan monitorizar dextrostix cada hora durante las 3 a 4 horas posteriores a
dicho procedimiento, ya que las altas concentraciones de glucosa de la sangre
del donador en relacién a las del RN, pueden estimular la secrecién de insulina
y ocasionar hipoglicemia rebote.

Utilizar fototerapia doble; exposicion de la misma sobre la mayor parte posible
de la superficie corporal del RN (anterior y posterior, colchén con funda de
fototerapia y convencional respectivamente).

Después de 72 horas de fototerapia continua, cambiar a intermitente para
permitir la redistribucion de la bilirrubina en el tejido graso. Suspender la
fototerapia con niveles de Bl 2 mg/dL menores que los establecidos para la
hiperbilirrubinemia de origen no hemolitico (ver norma correspondiente).
Vigilar el rebote tardio de Bl 8 horas después del retiro de la fototerapia.

La o las exanguinotransfusiones subsecuentes se realizan de acuerdo al
incremento de las bilirrubinas y/o descenso del hematocrito, temprana (entre
las 9 y 12 horas de vida extrauterina) o tardia (posterior a las 12 horas de vida
extrauterina), efectuandose a doble recambio isovolumétrico con sangre total
de grupo O Rh negativo reconstituida con plasma compatible con el grupo del
recién nacido, se calcula a 160 mL/kg mediante la siguiente férmula:

La alicuota utilizada en cada recambio es proporcional al peso del neonato
(5 mL/kg).

PESO DEL RECIEN ALICUOTA (mL)
NACIDO
> 3 kg 15-20
2 -3 kg 10-15
1-2kg 5-10
850 galkg 5
<850¢g 4

El tiempo total del procedimiento es de 90 a 120 minutos, utilizando en cada
recambio como minimo un minuto de entrada y otro minuto de salida, para
evitar incrementar la hemolisis durante el mismo.

Se deben tomar estudios previos (primer recambio) y al finalizar (Ultimo
recambio) el procedimiento, que servirdn de control para las decisiones
posteriores, los cuales incluyen: BHC, Ht, reticulocitos, bilirrubinas, Coombs
directo, electrolitos séricos (calcio, sodio, potasio, magnesio), glucosa,
proteinas totales con albumina y tiempos de coagulacion (Unicamente cuando
haya evidencia de sangrado).
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La exanguinotransfusion debe repetirse cuando el rebote tardio de Bl 8
horas después del procedimiento supere el nivel previo en 2 mg/dL 0 mas,
siempre que dicho nivel previo haya sido menor de 20 mg/dL cuando se
efectuo el procedimiento; o bien cuando el rebote tardio iguala o supera al nivel
previo si este fue igual o mayor de 20 mg/dL; el valor considerado de 20 mg/dL
se basa en los pardmetros de albumina del recién nacido de 3.3 a 4.5 g/100mL
y tomando en cuenta que cada gramo de albumina transporta
aproximadamente 5 mg/dL de bilirrubina.

Requisitos para el alta
Todos los recién nacidos deberan ser valorados para el riesgo de
desarrollar hiperbilirrubinemia grave.
Esta valoracion es particularmente importante en los egresados antes
de las 72hrs de vida.
La Academia Americana de Pediatria (AAP) recomienda 2 opciones,
utilizadas individualmente o en combinacién, para la valoraciéon del
riesgo: 1)Determinacion previa al egreso de los niveles de bilirrubina
total, 2)Valoracion de los factores de riesgo clinicos.
Con cualquiera de éstas que sea utilizada, un seguimiento apropiado
después del egreso es esencial.
Los Hospitales deben proveer a los padres informacién verbal y escrita, al
momento del egreso, que contenga explicacion de la ictericia, la necesidad de
monitorizar a los recién nacidos con ictericia y recomendaciones de como
hacer la monitorizacion.

Seguimiento en el Hogar
Los egresados antes de las 48 hrs se deben valoraren 2 ocasiones, una
entre las 24y 72 hrs y otra entre las 72 y 120 hrs.
Se debe utilizar el juicio clinico para determinar el seguimiento, ay que
debe ser més frecuente en los que tengan mas factores de riesgo para
hiperbilirrubinemia.
Si no se puede asegurar un seguimiento adecuado en presencia de
factores de riesgo, puede ser necesario retrasar el egreso ya sea hasta
que se asegure el seguimiento o pase el periodo de mas alto riesgo (72-
96hrs).
La valoracion en el seguimiento incluye peso del recién nacido y el
porcentaje de disminucion de peso con respecto al nacimiento, si la
ingesta es adecuada o no, el patron de micciones, evacuaciones y la
presencia o ausencia de ictericia.
Se debe utilizar el juicio clinico para valorar si es necesaria la
determinacion de bilirrubina. Si existe cualquier duda sobre el grado de
ictericia se debe medir la BT o BTc.
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Seguimiento después del egreso sugerido por la AAP.

Hora de egreso Se debe valorar a la edad de:
Antes de las 24 hrs 72hrs
Entre las 24 y 47.9hrs 96hrs
Entre las 48 y 72hrs 120hrs

FLUJOGRAMA EN PACIENTES ISOINMUNIZADAS POR FACTOR Rh, SIN
ANTECEDENTES MATERNOS Y/O PERINATALES

Coomns indizecto {4+

Fepetix cada 21 dias

[ |
= 11& 1 AE2 - 17128 = 1258

TNtrasonografia TMtxasonocgxaiia TMNirasonogxatfia
16, 20, 24, 25, 52 16, 20, 24, 25, 52

SernATaS semAanas l
Plonitoriza- HArrniocentesis Aormniocentesis
cidn UIFF 24 - 28 sevnanas 24 sermnanas

Paxtoa término \ }{ll{

A sernanas) "
Esgquema de Liles |

| |
baja alta
- -

Arrrmniocentesis Avrrmniiocentesis Arrmnmiocentesis Confirmax

21 a 258 dias 1da 21 dias Talddias “ralor
L I | / \
Confirmnar-ralar o Cuyra estaciona- mEE Feto irmmnaduozo Fetomaduza
curvra descendente ria o descendente ascendents (=32 - 54 semn) (=525 senmnd
Faxto a térmnine Faxto a térmnino TILTY TITY Interxumnpix
(=37 sernanas) (=57 sernanas ) embara=o

Fesolucidn paxta
conmmadures poulmionae
confirmmada

GUIAS CLINICAS DEL DEPARTAMENTO DE NEONATOLOGIA 2011 Pé4gina 105
HOSPITAL INFANTIL DE MEXICO “FEDERICO GOMEZ”



FLUJOGRAMA EN PACIENTES ISOINMUNIZADAS POR FACTOR Rh, CON
ANTECEDENTES MATERNOS Y/O PERINATALES

Antecedentes de | Otros antecedentes

hidrops o feto
ynuerto it utero

Coormbs [+ coalquise titulas

TNtrasonografia seriada
desde 16 sermanas

'[Jl‘t_xaso'nogtafia Arrrniocentesis
sexiada desde 18 24 senanas
SETMaTIas

: TG =20 sevrnanasy
2 .
TIW = 20 semnanas Esar = Lilesr

Zona S alta Zora Balta o C

.. SN

Seg‘-'i“"j"le“to o = 2B-25 semn. =28 semn
armmiocentesis

Coonmna Fig, 52
TILT TITTY

{IGIWe)
e ’/

Fesolucidn parto con
madores pulmonae
confirmada

Pronoéstico

* Elindice de mortalidad prenatal para fetos con riesgo de isoinmunizacion

anti D- Rh es del 1.5%.
» La hidropesia fetal a menudo ocasiona la muerte del bebé poco antes o
después del parto. El riesgo es mas alto entre los bebés mas prematuros

y aquellos que estan muy enfermos al nacer.
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ENFERMEDAD TROMBOEMBOLICA EN EL RECIEN NACIDO

Consideraciones generales.

La prevalencia de la enfermedad tromboembdlica en el recién nacido se
desconoce debido a la ausencia de procesos de evaluacion rutinaria y obligada
en todo neonato con riesgo de desarrollarla.

Los procesos tromboembdlicas representan una rara pero severa complicacion
en diversos padecimientos infantiles.

Su incidencia se estima en 0.7 x 100 000 afio persona, siendo los neonatos y
los lactantes los mas afectados.

Sin embargo en los hospitales de tercer nivel son cada vez mas frecuentes,
posiblemente en relacién con la mayor complejidad de la patologia de base,
que requiere la utilizacion de procedimientos diagndsticos invasivos y
esquemas terapéuticos cada vez mas agresivos.

La enfermedad tromboembdlica (ETE) debe considerarse como multifacorial y
multigénica. El riesgo a padecerla se relaciona con diversos factores
congénitos o adquiridos a los que cada paciente se ve expuesto.

En los nifios es rara la trombosis espontanea o idiopatica.

En muchos casos se identifican dos o mas factores precipitantes, en el
momento en que se produce la trombosis. La presencia de factores de riesgo
adquiridos (asfixia perinatal, catéter venoso central, infeccion, cancer, etc),
explican por si solos la trombosis y hacen en muchos casos no se investigue la
coexistencia de otros factores de riesgo asociados como los congénitos. Por lo
que su impacto en los procesos tromboembdlicas del nifio no ha sido
adecuadamente evaluado.

Es importante recordar que los inhibidores de la coagulacién se encuentran
disminuidos al nacimiento, al igual que otras proteinas de la hemostasia. Los
inhibidores de la coagulacion dependientes de la vitamina K, como la proteina
S y proteina C, maduran con la edad gestacional y adquieren Ilas
concentraciones similares al adulto hacia el afio de edad.

Debido al trauma del nacimiento, habitualmente los valores extremos de
dimeros D son méas elevados en el neonato que en otras edades. También
existen condiciones fisioldgicas que alteran el perfil de hemostasia en el feto y
recién nacido como la via del nacimiento. Por ejemplo, en neonatos obtenidos
por via vaginal aumentan los valores de proteina C (41.2 contra 33.9%),
antitrombina 11l (58.5 contra 48.4%), pero menor proteina S libre (36.8 contra
46.4%).
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FACTORES DE RIESGO.

Hay factores de riesgo similares a otras edades, como es la presencia de
catéteres intravasculares, asi como otros propios de la edad como ser hijo de
madre diabética, policitemia neonatal, hijo de madre con sindrome
antifosfolipidos, primario o secundario, neonatos con cardiopatia congénita con
disminuciéon de la fraccion de eyeccion, historia de cateterizacion cardiaca o
historia de procedimiento de Fontan, antecedentes maternos de trombosis o
antecedentes familiares de trombofilia hereditaria.

CUADRO CLINICO.

Los datos clinicos son variables e incluyen la presencia de trombosis
subcutanea, trombosis distal en manos, infarto no hemorragico (cerebral o
renal), edema, congestion de una o mas extremidades, cara o &rea corporal
relacionada con un catéter intravascular, trombosis de los vasos renales
(tumoracién abdominal, hematuria y trombocitopenia inexplicable, en un
neonato que progresa rapidamente a estado de choque). Se incluye la purpura
fulminante o necrosis rapidamente progresiva de las extremidades. También
por presencia de quilotérax, descompensacion cardiopulmonar subita en
paciente con trombosis previa, disfuncion del catéter intravascular o trombosis
aortica (disminuion del pulso distal, hipertension arterial, insuficiencia renal
aguda).

DIAGNOSTICO.

La secuencia diagnostica se inicia ante la presencia del cuadro clinico
sugestivo, asi como los antecedentes de factores de riesgo. Es importante
obtener el registro de imagenologia de la oclusién vascular en al menos una de
las pruebas como el angiograma (prueba estandar en la trombosis venosa, su
valor predictivo positivo aumenta cuando se emplea marcaje con radio
farmacos), el ultrasonido doppler, la ecocardiografia (util en el estudio de
trombos intracavitarios o de punta de cateter) el angiograma de linea vascular,
atil cuando se sospecha de trombosis relacionada con catéter o en su caso el
gammagrama pulmonar.

El estudio de laboratorio cardinal es con la determinacion seriada de dimeros D
elevados (>1000 mcg/L) y que aumentan progresivamente. Es limitada la
utiidad diagnéstica con el empleo de los tiempos de coagulacion. La
realizacion de las pruebas especiales de hemostasia so6lo es bajo indicacion del
servicio interconsultante de hematologia.

Los valores anormales no son elementos para asegurar la deficiencia de la
proteina especifica, ya que se encuentran alteradas por efecto de la edad al
nacer y por eventos agudos de trombosis.Unicamente se emplean para
establecer la condicion basal.En la mayoria de los casos, la identificacién de la
etiologia de la trombosis se detecta hacia el afio de edad.Es recomendable
efectuar en la madre los estudios de autoinmunidad trombofilica.La presencia
de trombosis arterial 0 venosa, es un dato cardinal y se debe sospechar e
iniciar protocolo de evaluacion diagndstica. Aproximadamente 12% de los nifios
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tienen un solo factor de riesgo adquirido. Mientras 84% presentan dos o mas
factores asociados.

La incidencia de enfermedades trombodticas congénitas (trombofilia hereditaria),
es menor que la de los factores adquiridos en el desarrollo del evento
trombdtico venoso.

Las mas frecuentes son el FV de Leiden (G1691A), la mutacién de la
protrombina (G20210A), la reductasa del metilentetrahidrofolato (MtHfR),
deficiencia de proteina S (PS), antitrombina 11l (AT 1ll) y las alteraciones en la
molécula del fibrindbgeno o disfibrinogenemia. En general, es frecuente que se
asocien uno o mas de los factores predisponentes adquiridos, con alguna de
las alteraciones congénitas.

Las pruebas moleculares para la identificacion de las mutaciones puntuales
relacionadas con trombofilia congénita, como son el factor V de Leiden, la
MTHFR y protrombina G20210A, facilitan técnicamente su determinacion
simultanea para el diagnostico genético.

Se ha planteado la duda si los factores de riesgo hereditarios son suficientes
para que aisladamente sean causantes de la trombosis en pediatria.

En diferentes series de pacientes con trombosis, hasta en 68% de los casos
hubo asociacién con deficiencias congénitas de la hemostasia (FV Leiden,
protrombina) con la infeccién.

Es decir existe una estrecha interaccién gen-medio ambiente en el desarrollo
de trombosis en cierta poblacion pediatrica. Se ha mencionado que hasta 98%
de los niflos con trombosis no relacionada a catéter, se ha detectado la
existencia de uno o mas factores de riesgo congénitos.

La mutacion del FV de Leiden y la de la protrombina, ocurren hasta en 32% de
los pacientes pediatricos con trombosis. La presentacion de defectos ya ha sido
descrita previamente en poblacion mexicana, observandose hasta en 10% de
los pacientes con trombofilia primaria.

En nuestra experiencia, se tiene descrita la asociacién de heterocigoto para la
mutacion FV Leiden (G1691A) y homocigoto para la MTHFR (C677T).

Resulta interesante que a pesar de la existencia de una doble y hasta triple
mutacion protrombdtica, la literatura es coincidente en sefialar que la mayor
parte de estos sujetos no presentardn evento tromboético clinico alguno,
aungue el riesgo global de los sujetos mutados para el desarrollo de la ETE es
mayor que en la poblacién general.

Las modalidades terapéuticas de la ETE en las edades pediatricas son el
producto de estudios aislados en la literatura y adaptados de las experiencias
en adultos o nifios mayores. Ademas de las medidas de sostén, se emplean
tratamientos antiplaquetarios, anticoagulantes y tromboliticos. De los primeros,
la aspirina, dipiridamol e indometacina, son los mas frecuentemente

GUIAS CLINICAS DEL DEPARTAMENTO DE NEONATOLOGIA 2011 Pagina 110
HOSPITAL INFANTIL DE MEXICO “FEDERICO GOMEZ”



empleados. Las bajas dosis de &cido acetilsalicilico (10mgkgd), usualmente no
presentan efectos secundarios, pero en general no deberan emplearse dosis
mayores por el riesgo del sindrome de Reyé o problemas gastrointestinales.
Las heparinas de bajo peso molecular, muestran las mismas ventajas en los
nifos que en los adultos. Es especialmente util en aquellos pacientes con
accesos venosos dificiles, donde se dificulta la determinacion de las
concentraciones plasmaticas de heparina o factor X activado (FXa). En nifios
menores de un afio, debera tenerse precaucién extrema en el empleo de los
anticoagulantes orales derivados de la cumarina.

Esto es debido al estado de deficiencia natural y transitoria de las proteinas de
la coagulacién dependientes de la vitamina K que ocurre en los primeros
meses de la vida. Hay reportes aislados en la experiencia de la Terapa
trombolitica en el manejo de la trombosis intracardiaca en neonatos o lactantes.
Sin embargo, no hay estudios clinicos controlados que demuestren claramente
sus beneficios o riesgos potenciales. En la trombosis neonatal, nuestra
propuesta ha sido diferenciar la fase diagnéstica de la terapéutica debido a dos
razones fundamentales. La primera es la dificultad para establecer el
diagnostico etiolégico de la enfermedad tromboembdlica en este periodo de la
vida y la segunda, derivada de la anterior, es la prioridad de establecer el
tratamiento temprano oportuno para limitar el dafio posible relacionado con la
oclusion vascular.

Cuadro clinico, evidencia de fibrinélisis, estudios de imagenologia I
[_ Fase diagndstica J
| ]
Estudios L‘bpt:l_lclh"'%‘ l Factores de riesgo i
‘ ]
Estudio de trombofilia congénita |.s'-\.m-_'.vnm'nm!dad materna
|
Estudios moleculares Estudios [ Estudios al binomio l
S— |
[ coagulométricos basales
FV Leiden |
. —~ a1 A P X AT = -~
Protrombina G20210A PC, PS, ATIII Sx. anticuerpos antifosfolipido
1 [ Resictencia PC activada N
MTHFR Reststencia P, activaaa Resistencia PC activada.
Anticuerpos antinucleares
i Estudio familiar |

Figura 15. Flujograma de trombosis. Estudios en fase diagnostica. PS: proteina S, PC: proteina C,
ATIII: antitrombina IIl.
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TRATAMIENTO.

Medicamentos anticoagulantes y fibrinoliticos.
La heparina estandar (porcina o de pulmén bovino) tiene sus indicaciones
principales:

a) Profilaxis de trombosis

b) Tratamiento de trombosis

c) ECMO

d) Permeabilidada de catéteres intravasculares, nutricion parenteral total.

Para aplicarse por via endovenosa a dosis de:
a) 5 U/kg/hr
b) 15-25 U/kg/hr
c) 25 U/kg/hr
d) 1U/mL

Sus efectos secundarios incluyen las complicaciones hemorragicas a diferentes
sitios, que pueden ser en el sitio de puncion venosa (10%), hemorragia
pulmonar (0.6%), sangrado gastrointestinal (0.6%), hemorragia periventricular
(2.7%) o cerebral, asi como otras complicaciones descritas como embolismo
pulmonar (1.1%) o hidrocefalia aguda poshemorragica e incluso la muerte
(<1.0%). La heparina de bajo peso molecular se emplea en el tratamiento o
prevencion de la trombosis venosa o arterial.

Los tromboliticos empleados en neonatologia incluyen la estreptocinasa, con
indicaciones principales en la trombosis de la punta de catéter, hidrocefalia
poshemorragica o trombosis arterial. Las dosis por via endovenosa son: a) 200
U/kg/dia. b) 1000 Ul/hora. C) Carga: 400 U/kg, mantenimiento: 4000-8000
U/kg/hr.

El activador del plasmindgeno tisular (t-PAr) se ha empleado en la trombosis
arterial o en trombosis en punta de catéter. con dosis de impregnacién de 200-
300 mcg/kg y dosis de mantenimiento de 100 mcg/kg. El uso de los
anticoagulantes orales derivados de la cumarina, en el tratamiento a largo
plazo en la enfermedad tromboembdlica, permanece aun en controversia. Esto
es debido a la ausencia de estudios clinicos controlados y a la deficiencia
habitual de vitamina K que ocurre en esta etapa de la vida. Fuera de la etapa
neonatal, frecuentemente en pacientes que requieren tratamiento
anticoagulante prolongado, la actividad terapéutica de la acenocumarina, es
bajo los mismos criterios que para otras edades, con valores de indice de
anticoagulaciéon de 2.0 a 2.5. se deben evitar dosis mayores, por el riesgo de
desarrollar necrosis de la grasa subcutanea o eventos hemorragicos graves. El
tratamiento quirdrgico es una opcién que deberd establecer el cirujano
cardiovascular.

GUIAS CLINICAS DEL DEPARTAMENTO DE NEONATOLOGIA 2011 Pagina 112
HOSPITAL INFANTIL DE MEXICO “FEDERICO GOMEZ”



Trombosis venosa o arterial

Cuadro clinico, evidencia de fibrindlisis, estudios de imagenologia

| Fase terapéutica |

T
1

| 1

[ Trombosis de catéter ] | Trombosis clinica I
|
l Rescate del catéter I I Terapia trombolitica y anticoagulacién |
| ] [ | 1
Heparina Terapia Considerar Heparina Terapia
estandar trombolitica retiro del estandar o trombolitica
HBPM t-PAr catéter HBPM t-PAr

ares = P s - W WA e R ML VA T L W A TR SRR VYRR

Figura 16. Flujograma de trombosis, estudios en fase terapéutica. HBPM: heparina de bajo peso
molecular. t-PAr: activador tisular del plasminégeno. Consultar las dosis en el texto.
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RECIEN NACIDO DE MUY BAJO PESO

INCIDENCIA:

Recién nacidos de muy bajo peso (RNMBP) se consideran aquellos que
nacen con peso < a 1500g, su incidencia varia de 0.6 a 3% de todos los
nacimientos. El grupo Neosano en México reportd 1.4% entre 29 987
nacimientos en el periodo de 2002- 2004. En otras palabras de los 130 millones
de RN que anualmente nacen en el mundo entre 780 000 y 3 900 000 son
RNMBP.

La supervivencia global es dificil de conocer, sin embargo en paises como
Estados Unidos de Norte America, ha mejorado al punto que aun los pacientes
con peso < a 750 g es del 50%; 86% en los de 751- 1000g y para los mayores
de 1kg alcanza hasta el 94%. Hablando de paises en desarrollo el grupo
colaborativo NEOCOSUR public6 con 11 unidades de cuidado intensivo
neonatal en Sudamérica 73% de supervivencia y el grupo Neosano tuvo una
varibilidad que oscil6 del 34 a casi el 100% para hospitales con poblacion
cautiva, en donde obviamente el cuidado prenatal, con deteccion y tratamiento
oportuno de complicaciones durante el embarazo, asi como el medio
socioeconémico hicieron la diferenciag).

PROBLEMAS FRECUENTES EN EL RNMBP:

Del total de RNMBP se estima que del 40 al 70% son prematuros con peso
adecuado y el resto tienen factores como la desnutricion desde in utero , se
refiere como retraso en el crecimiento intrauterino (RCIU) a un grupo
heterogéneo de nifilos que no crecen en utero debido a varios factores, con
patrones de crecimiento posteriores igual diversos. Se dividen en RCIU
simétrico ( peso , talla y perimetro cefélico en la misma percentila) y asimétrico
(peso en percentila menor a la de talla y perimetro cefélico), estos muestran un
mejor potencial de crecimiento de compensacion que los catalogados como
simétricos.

Se sabe que los nifios con RCIU alimentados al seno materno muestran mayor
velocidad de crecimiento que los alimentados con formula durante los primeros
6 meses de vida, pero aumentos menores de los 6 a los 12 meses, por lo que
la valoracién nutrimental desde el nacimiento y durante el seguimiento a largo
plazo es un punto clave, para el buen desarrollo de éstos pacientes y que no se
incurra en los errores de no ingesta, no buena o correcta oferta de alimentos o
no retencidn de calorias adecuada para llenar sus requerimientos nutricionales
y que se prolongue el retraso en el crecimiento en forma ex -utererina. En
general los RN con RCIU o bajo peso para la edad gestacional, presuponen
efectos, agregados a los de prematurez, y sufrimiento fetal cronico;
obteniendo un mayor riesgo de asfixia al nacer; inmadurez pulmonar (aun y
cuando puede esperarse una mayor madurez mediada por catecolaminas),
hemorragia intraventricular, infecciones, enfermedad pulmonar crénica,
enterocolitis necrosante, retinopatia del prematuro, etc. Todo lo que nos lleva a
largas hospitalizaciones y a un recién nacido con alto riesgo neuroldgico al
egreso. Involucrar a la familia y ofrecer una atencién multidisciplinaria, en el
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cuidado de éstos pacientes, es de vital importancia, ya que de esto dependera
en gran medida una mayor o menor incidencia de rehospitalizaciones, durante
las cuales la evolucion sensorio — motora - conductual, se ve nuevamente
afectada y la familia ve modificada su economia, tanto como la vida diaria;
por todo lo anterior el RNMBP representa un reto y requiere de una atencion
integral.

Desde el nacimiento existen recomendaciones para la reanimacion de RN
pretérmino (Pt) que se aplican también a los RNMBP y que se muestran en la
tabla I. @)

Tabla | RECOMENDACIONES DE LA ACADEMAIA AMERICANA DE
PEDIATRIA'Y LA ASOCIACION AMERICANA DEL CORAZON EN LA
REANIMACION DE RECIEN NACIDOS PRETERMINO (AAP y AHA)

No Recomendacidn Nivel de
evidencia
1 | Pinzar el corddn entre los 30 y 45 s y mantener discretamente por A
debajo del nivel de la placenta al RN, Para promover transfusion
2 | Reanimacion gentil con Blender y oximetria de pulso, iniciando con B

30% de FiO2, mientras se conserve adecuada frecuencia cardiaca y
saturacion de 02, al inicio entre 40 y 60%, entre 50 y 80% a los 5
minutos; arriba del 85%a los 10 minutos; evitar hiperoxia (> 93% de
saturacion)

3 | Con respiracién espontanea, CPAP entre 5-6 cm de H20 con B
mascara o puntas nasales, y considerar uso de presion positiva
intermitente para reclutar los pulmones y regular la frecuencia
respiratoria

4 | La pieza en T, genera una presion al final de la expiracion (PEEP) mas C
apropiada, que con la bolsa autoinflable o la bolsa inflada por flujo

5 | Medir o limitar el PIP y PEEP, para no exceder el volumen corriente. D

6 | Intubacidn endotraqueal en pacientes que no responden a la D
ventilacién con presion positiva o que requieran surfactante

7 | En pacientes con intubacién orotraqueal, verificar con el detector de D

CO2 (considerar que en muy prematuros puede no ser suficiente el
volumen de CO2 exhalado)

8 | En <28SDG utilizar bolsas de plastico para disminuir la pérdida de A
calor
9 | Mantener temperatura del paciente entre 36.5 y 37.52C C

2005 American Heart Association Guidelines for Cardiopulmonary Resuscitation and
Emergency Cardiovascular Care: part 13; Neonatal Resuscitation Guidelines.
Circulation 2005; 112: 1V — 188- IV 195.

Otro de los problemas frecuentes en el manejo de estos pacientes es el
referente a la dificultad respiratoria secundaria a deficiencia de surfactante
(SDR); recientemente en junio del 2010 el consenso europeo, agrego a los
cuidados en reanimacion; los prenatales; uso de surfactante y de apoyo; como
los antibidticos, liquidos, nutricion, manejo de PCA, etc. Ver tabla Il. (3
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Tabla ll.- RESUMEN DE RECOMENDACIONES Y NIVEL DE EVIDENCIA,
CONSESO EUROPEO EN EL MANEJO DE SDR EN RECIEN NACIDOS

PRETERMINO
Tipo de Recomendacién Nivel de
recomendacién evidencia
Ante riesgo de parto pretermino, transferir antes C
del nacimiento a centros con experiencia en SDR, vy
CUIDADOS manejo de con VM (ventilacion mecanica)
PRENATALES Administrar esteroides antenatales (minimo A
esquema corto) ante riesgo de parto Pt desde las 23
-35SDG
Pinzamiento tardio del cordén umbilical A
<28SDG utilizar bolsas de plastico para disminuir la A
REANIMACION Y pérdida de calor
ESTABILIZACION Reanimacién gentil cuidando de no provocar B
AL NACIMIENTO hiperoxia (> 93% de saturacion)
En pacientes <28SDG, considerar intubacion B

endotraqueal para surfactante y en pacientes mas
maduros, CPAP tempranamente (D)

Surfactante natural tan tempranamente como sea B
posible, repetir ante evidencia de SDR
En RNPt mas maduros, si lo toleran, intentar CPAP o B
APOYO ventilacidn a presion positiva intermitente nasal
RESPIRATORIOY | (VPPIN) inmediato al surfactante
ADMINISTRACION | Evitar hipocapnia, usar menos la VM por su B
DE SURFACTANTE | asociacion con Displasia Broncopulmonar
Optimizar volumen pulmonar ajustando C
frecuentemente los parametros de la VM
Utilizar cafeina para disminuir la necesidad y la B
duracion de la VM
Es preferible el uso de CPAP y VPPIN que la VM B
Administrar antibioticos hasta descartar sepsis D
Mantener temperatura del paciente entre 36.5 vy C
37.5°C
Sodio en soluciones restringido primeros dias, hasta B
TERAPIA DE que se ha establecido la diuresis (BH estricto)
APOYO Alimentacién parenteral desde el 12 dia, con A

proteinas en 3.5 g/kg/dia, lipidos en 3g/kg/dia,
alimentacion enteral lo antes posible (B)

Monitorizacién TA, mantener adecuada perfusiony B
de ser necesario utilizar expansores de volumen,y
después inotrépicos si no mejora o se mantiene

Considerar administrar indometacina o ibuprofeno B
para el cierre del conducto arterioso( misma eficacia)

Traducido y modificado por Edna VVazquez Solano de: David G. Sweet, Virgilio Carnielli,Gorn Greisen, et all; European
Consensus Guidelines on the Management of Neonatal Respiratory Distress Syndrome in Preterm Infants- 2010 Update;
Neonatology 2010; 97; 402-417
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La nutricion es pieza fundamental en el manejo y evolucién de los pacientes
RNMBP, debido a que en el tercer trimestre se almacena glucégeno en el
higado y se depositan grasas en el tejido adiposo, el RNPt y aiun mas en
aquellos que son bajo peso, nacen con una limitada cantidad de ambas y en
consecuencia poca oportunidad de responder ante las necesidades propias del
nacimiento. Algunos factores que contribuyen al riesgo de hipoglicemia se
enlistan a continuacion.

1. Almacenes de glucogeno y grasas reducidos

2. Incremento de la relacion cerebro: masa corporal, que resulta en mayor
consumo de glucosa
Tienen una cierta tendencia al hiperinsulinismo
Inmadurez de enzimas hepaticas
Expresion disminuida de la G6Fosfatasa
Reduccion de la cetogénesis
Falla en la contrarregulacion de los niveles de glucosa sérica

Noohkow

De lo anterior se desprende la necesidad de monitorizar de cerca los niveles de
glucosa en estos pacientes, y de utilizar otras fuentes de energia como lipidos
y proteinas; aun cuando se encuentren con alimentacion enteral completa. ()
Una sugerencia general de manejo es la siguiente:

REQUERIMIENTOS

NUTRIMENTALES
*ENERGIA 110-20 kcal/kg/dia
*PROTEINAS 3 -3.8 kg/dia

eGRASAS 4.5- 4.8g kg/dia

No se han obtenido las exactas necesidades para las distintas edades
gestacionales y pesos; se han medido los contenidos de nutrientes en el
corddn umbilical y los transferidos por la placenta, las condiciones
extrauterinas son distintas y las necesidades muy variables.

Igual el manejo de liquidos y electrolitos varian de acuerdo a la edad y peso.
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Tabla Ill GUIA PARA INICIAR Y AJUSTAR LiQUIDOS Y ELECTROLTOS

ler DIA DE FASE PREDIURETICA FASE
VIDA DIURETICA/NATRIURESIS
AGUA <25 SDG 150Ml/kg/d 7 § - it
4 si: hay perdida de e’n %O 30mL/kg/d si: hay
25-27SDG 120mL/kg/d L. pérdida de peso > 5%/d o
peso >2%/d o Na sérico .
28-30SDG 100mL/kg/d Na sérico es > 150mEq/L
Aumenta L.
31-365DG 80mL/kg/d (150mmol/L) sin ingesta
>365DG 60mL/kg/d v osi: hay aumento de de Na
eso o Na sérico
Zisminu o ¥ en 10-30 mL/kg/d si: hay
4 pérdida de peso<1%/d
SoDIO SIN Na Usulamente no se Iniciar 1-2mmol/kg/d si:
(Na) Na sérico es < 135mEq/L,
requiere con pérdida de Na <
130mEq/L, sin cambio en
el peso
POTASIO | SIN K Usualmente no se Iniciar 1- 2mmol/L por dia
) si: K sérico es < 5mEq/Ly
requiere K sin incrementos y el gasto
urinario es >1mL/kg/h

RN en incubadora con 50% de humedad y la temperatura neutra. Traducido por Edna Vazquez de: Lorenz JM. Fluid and
electorlyte therapy in the niwborn infant. In: Burg FD, Polin RA, Ingelfinger JR, Gershon A, eds.Current Pediatric Therapy
17. Philadelphia, Pa:WB Saunders; 2002

Si los liquidos son excesivos, puede aumentar el contenido pulmonar de agua,
factor en la patogenia de la displasia broncopulmonar (DBP); también
relacionado con la persistencia del conducto arterioso (PCA) e insuficiencia
cardiaca congestiva, y ambos para DBP, enterocolitis necrosante (ECN) y
hemorragia intraventricular (HIV).

Algunos autores recomiendan evaluar electrolitos séricos y urinarios, cada 8h
los dos primeros dias de vida y ajuste de soluciones sin electrolitos entre 10 y
20 ml cada 6 — 8h en funcién al aumento de la concentracion sérica de Na, la
clave es asumir que para cuando las concentraciones de Na aumentan el
paciente ya esta deshidratado. Usualmente el K sérico se incrementa en el 2°
dia de vida, debido al desplazamiento del compartimiento intracelular por el
incremento del Na; en el 3er dia la pérdida transcutanea de agua comienza a
disminuir, y por tanto la concentracion sérica de Na para anticiparse a esto, se
reduce o ajustan liquidos para prevenir de este modo la PCA. (s
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En RNMBP las recomendaciones son las siguientes. Ver tabla IV. g

ADAPTACION RENAL DE LIQUIDOS Y ELECTROLITOS EN RNMBP

FASE Prediuretica Diuretica/natriuretica | Homeostasis
edad 0 -2 dias 1-5 dias >2 a5 dias
Gasto urinrio | bajo Incrementa Disminuye en
abruptamente relacion a la ingesta
Excrecion de minima Incrementa Disminuye en
Na abruptamente relacion a la ingesta
Excrecion de K | minima Incrementa Disminuye en
abruptamente relacion a la ingesta
Balance Menos ingesta, Marcadamente Aproximado a la
hidrico (perdidas negativo proporcion del
insensibles) balance de Na
Balance de Ligeramente Marcadamente Estable y se vuelve
Na negativo negativo positivo con el
crecimiento
Balance de K | Ligeramente Marcadamente Estable y se vuelve
negativo negativo positivo con el
crecimiento
Volumen Estable o Disminuye Proporcional al
extracelular discretamente abruptamente Balance de Na,
disminuido Incrementa con el
crecimiento
Filtracion baja Incrementa Disminuye y
glomerular abruptametne gradualmente
incrementa con la
madurez
Fraccidn variable Incrementa Disminuye
excretada de gradualmente
Na(FeNa)
Fraccion variable No cambia No cambia
excretada de
K
Osmolalidad Moderadamente Moderadamente Moderadamente
urinaria hiposmética hiposmética hiposmética
Problemas Intoxicacion hidrica | Hipernatremia e Retencion de agua y
comunes con bajas pérdidas | hiperglicemia sodio con DBP y PCA

insencibles
Hipernatremia con
altas perdidas
insensibles
hiperkalemia

Deplecion de aguay
sodio con o sin
hiponatremia
hipokalemia

Traducido por Dra.Edna Vazquez S. de: Lorenz JM. Fluid and electrolyte Management in the first Hjek of life. In: Polin
RA, yoder MC, Burg FD, eds. Workbook in Practical Neonatology. 3rd ed. Philadelphia, Pa: WB Saunders Company; 2001

En el cuadro que se muestra a continuacion se resumen algunos factores que
deben considerarse en el abordaje y manejo de los RNPt y bajo peso. (7
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ANTECEDENTES MATERNOS

e HISTORIA MEDICA Y OBSTETRICA

e EDAD GESTACIONAL

o GESTACION MULTIPLE?

e CRECIMIENTO Y BIENESTAR FETAL

o ANOMALIAS CONGENITAS?

e RIESGO DE INFECCION O CORIAMNINITIS

e TRABAJO DE PARTO?

¢ MONITORIZACION INTRAPARTO

o ADMINISTRACION DE TOCOLITICOS,
ESTEROIDES O ANTIBIOTICOS?

¢ USO DE OPIOIDES O ANESTESICOS?

CONSIDERACIONES ETICAS Y DE ATENCION
POR LIMITE DE VIABILIDAD Y CONFIRMACION
DE ANOMALIAS CONGENITAS INCOMPATIBLES
CON LA VIDA

o INFECCIONES
o ANEMIA

TOCOLITICOS (DAR TIEMPO)

o PARA APLICAR ESTEROIDES

o PARA TRASLADAR A UNIDADES
CAPACITADAS EN RNPt

e S| LOS EFECTOS COLATERALES
NO SON MAYORES AL BENEFICIO

FACTORES MATERNOS ASOCIADOS A
BAJO PESO AL NACIMIENTO

«IMC BAJO PREVIO AL EMBARAZO
o DESNUTRICION
PERIODO INTERGENESICO CORTO

VIGILANCIA ESTRICTA
® TEMPERATURA NEUTRA
® BALANCE HIDRICO
® ELECTROLITOS

INDUCCION DE PARTO

MENOR MORBILIDAD MATERNA

SIEMPRE QUE:

«CERVIX FAVORABLE ( ESCALA DE
BISHOP)

«SIN CESAREA PREVIA

«CON PARTO VAGINAL PREVIO

«SIN SUFRIMIENTO FETAL

|
|
ANTIBIOTICOS I
S| CLINICAMENTE |
.LNUFPETCSR'iN ADMINSTRACION | | SURFACTANTE
PREMATURA DE PRENATAL DE ESTEROIDE | | cpAp?
MEMBRNAS
INDCACIONES PARA

VENTILACION MECANICA

¢ HIPOXEMA paO2 < 50mmHg

o HIPERCARBIA paCO2 >50mmHg

e ACIDOSIS Ph 7.25

e DESCOMPENSACION
HEMODINAMICA

o APNEA O BRADICARDIA
PERSISTENTE
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PREVENCION CON
PROTOCOLOS DE
VIGILANCIA PARA :

* ROP

e HIPOACUSIA

e ALTERACIONES
NEUROMOTORAS

«SEGUIMIENTO A
CORTO, MEDIANO Y
LARGO PLAZO

BAJO PESO PARA

Resumido por Dra. Edna Vazquez Solano de:ABC preterm Birth.bmj vol 329 sep,oct,nov,dic 2004 y

jaunary 2005.bmj.com

ADO

v

I ® RIESGO DE SEPSIS

| ® PCA?

| o HIV

\ FACTORES PARA
v HIPOTENSION
RECOMENDACIONES ESTEROIDES
DE RENAMACION .
NEONATAL PARA RECIEN :;/(EKITILACION CON PPI
RNPt (AAP) NACI DO *INFECCION SISTEMICA
PRETERMIN
~

REQUERIMIENTOS
NUTRIMENTALES
 ENERGIA 110-20 kcal/kg/dia
e PROTEINAS 3 -3.8 kg/dia

o GRASAS 4.5- 4.8g kg/dia

e CALCIO 120-230mg/kg/dia

o FOSFORO 60-140mg/kg/dia

A

PROBLEMAS PERINATALES
RELACIONADOS CON RCIU

e MUERTE
e ASFIXIA
© ASPIRACION DE MECONIO

¢ POLICITEMIA E HIPERVISCOSIDAD
¢ HIPOTERMIA

FACTORES PARA

DESARROLLAR ANEMIA

e EXTRACCION PARA EXAMENES

e BAJOS NIVELES DE
RETICULOCITOS

e POCA CANTIDAD Y BAJA
RESPUESTA A ERITROPOYETINA
ENDOGENA

e MENOR VIDA MEDIA DE
ERITROCITOS

|
|
|
I
|
|
|
|
|
|
|
|
|
|
|
|
|
© HIPOGLICEMIA |
|
|
|
|
|
|
|
|
|
I
|
|
|
|
|
|

TRANSLADAR AL RNPt SI

« NO EXISTEN RECURSOS
MATERIALES PARA LA ATENCION
(VENTILADOR, BOMBAS DE INFUSION
,ETC)

« NO ESPACIO FiSICO EN UCIN

« NO RECURSOS HUMANOS

o NACIMIENTO INESPERADO LEJOS DE
DOMICILIO

I
|
I
|
I
|
|
I
(CIRUJANO, CARDIOLOGO, ETC) I
|
I
|
I
|
]
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