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PREFACIO

La Octava Edicién de las “Guias de Practica Clinica en Pediatria” corresponde al perma-
nente esfuerzo de fortalecer la red asistencial, docente, investigacion y extension en la atencion
del nifio sano y enfermo, tanto en nuestro Hospital Clinico como en la atencion ambulatoria del
Servicio de Salud Metropolitano Central y las regiones de referencia de Los Rios, Los Lagos, Aysén
y de Magallanes.

La Pediatria actual ha experimentado profundos cambios, derivados de la significativa dis-
minucion de la tasa de mortalidad infantil y neonatal, el aumento de las expectativas de vida,
la optimizacion de la calidad de vida especialmente de los Nifios con Necesidades Especiales de
Atencién, hoy denominadas NANEAS, a través de mejoria sustancial de la red de apoyo familiar
e institucional y la implementacion de medidas y procedimientos orientados al mejor funciona-
miento de érganos y sistemas comprometidos, tales como respiratorio, digestivo, neurolégico y
neuro-ortopédico.

El cambio observado en los criterios de hospitalizacion, permanencia hospitalaria, manejo do-
miciliario de pacientes crénicos, apoyo del equipo de salud a la red familiar in situ, ha contribuido
a dicha mejoria. Sin embargo, aun esta pendiente una deuda social con nuestra infancia desvalida.

Recordando las palabras de nuestra poetisa Gabriela Mistral: “Estamos enfermos de mu-
chos errores y de otras tantas culpas; pero nuestro peor delito se llama abandono de la
infancia, descuido de la fuente de la vida". Palabras que cobran su mayor sentido con nuestra
infancia desvalida.

Contribuyeron a la Octava Edicion profesionales médicos y de colaboracion médica del Hospital
Clinico San Borja Arriaran y especialistas de la Facultad de Medicina de la Universidad de Chile:
Departamentos de Pediatria Campus Centro y Campus Oriente, Instituto de Investigacion Materno
Infantil (IDIM), Instituto de Nutricion y Tecnologia de los Alimentos (INTA) y Centro de Salud del
Adolescente Ser Joven. Facultad de Medicina de la Universidad del Desarrollo y Universidad de
La Frontera. Agradecemos también la participacion de especialistas de los hospitales El Carmen
de Maipu, Exequiel Gonzalez Cortés, La Florida, Luis Calvo Mackenna, Padre Hurtado, Roberto
del Rio, San Juan de Dios, Carlos Van Buren de Valparaiso, Gustavo Fricke de Viha del Mar, de
Temuco y de Los Angeles. Profesionales médicos de Clinicas Alemana, Las Condes y Santa Maria.

Deseamos hacer particular mencion al Dr. Felipe Lemos G. de la Universidad de la Republica de
Uruguay y a la Dra. Begona Roman M., Doctora en Filosofia. Profesora de la Facultad de Filosofia,
Universidad de Barcelona, Espana.

Nuestra mayor gratitud a todos los médicos especialistas y profesionales de colaboracion
médica que contribuyeron a esta Octava Edicion, con la esperanza de que el esfuerzo que ha
significado su realizacion vaya en beneficio de los nifios, sus familias y del equipo de salud que
les otorga atencion.

Un especial reconocimiento a Laboratorios SAVAL, sin cuya valiosa colaboracion esta obra no
hubiera podido llevarse a cabo.

Editor






INTRODUCCION
Origen y Desarrollo
de la Pediatria en Chile

Francisco J. Barrera Q.

El primer hospital infantil en el mundo se cred en Francia en 1802. En Chile, en 1761, nace el
“Hospicio de Pobres, Hospital de Expésitos y de recogimiento de mujeres arrepentidas”.
En 1885, la Casa de Huérfanos se trasladé a Providencia, institucion de acogida que llegaria a
albergar 1.000 nifos y en sus Talleres albergaria a jovenes de 14 a 20 anos, especializandolos
en diversos oficios como carpinteria, muebleria, tapiceria, sastrerfa, de los cuales aun queda
alguna muestra en pequefios talleres en las calles aledanas al Hospital Luis Calvo Mackenna.

En los albores de la Pediatria en el pais, la Universidad de Chile, encargé al Dr. Javier Tocornal
clases expositivas de Difteria, Asma y Epilepsia. Escasa motivacién despertaban sus clases. En 1890,
el Dr. Roberto del Rio, asume la Catedra de Enfermedades de Nifios de la Escuela de Medicina
de la Universidad de Chile. La asistencia no llegaba a 5 alumnos. Por aquellos afios la mortalidad
infantil en el pafs superaba los 360 por mil nacidos vivos, la mas alta del mundo. En 1888, se
recomienda fundar unhospital para nifios, creando Don Manuel Arriardn en 1900 un Hospital
Provisorio de Nifios. En 1901, dicho hospital ocupa las dependencias del antiguo hospicio, de-
nominandose “Hospital de Nifios de la Calle Matucana”, germen del futuro Hospital de Nifios
Roberto del Rio. Manuel Arriaran dej6é un importante aporte econdmico, para crear otro hospital
que llevaria su nombre.

En el inicio y desarrollo de la Pediatria chilena, destaca el Dr. Emilio Commentz L., primer
jefe de servicio del naciente Hospital Manuel Arriaran. Gran impulsor del desarrollo asistencial,
docente y de investigacion y propulsor del desarrollo de la Enfermeria. Algunos afios después,
en el &mbito nacional e internacional, el Dr. Luis Calvo Mackenna se distinguié por sus estudios
sefieros en mortalidad infantil en Chile, efectuados en 1936 por una peticiéon de la entonces
Liga de las Naciones. Ello permitié saber con precision las principales causas de muerte del nifio
y como poder enfrentarlas. Ademas, en el afo 1922, fue socio fundador y primer Presidente de
la Sociedad Chilena de Pediatria.

El Dr. Julio Meneghello R., generé técnicas pioneras en hidratacion en diarrea aguda con
deshidratacion, a través del naciente Centro de Investigaciones Materno Infantil. Con el trans-
currir del tiempo llegarian a ser el Instituto de Nutricion y Tecnologia de los Alimentos (INTA)
y el Instituto de Investigaciones Materno Infantil (IDIMI), ambos de la Universidad de Chile.

El Dr. Fernando Monckeberg B., fue el impulsor del manejo integral y racional de la desnutri-
cién, logrando en base a su iniciativa crear los Centros de Nutricion Infantil (CONIN) y Centros
de Desnutricion Secundaria (CREDES), logrando impactar positiva y profundamente en las tasas
de letalidad hospitalaria y mortalidad infantil en Chile y otros paises de América Latina. Aun, a
avanzada edad, continta con un entusiasmo su lucha contra la desnutriciéon y ahora obesidad.

Muchos otros pediatras se han distinguido en nuestro pais, formando una generacién de
especialistas intensamente comprometidos con la salud y bienestar del nifio. Es imposible no
recordar al Doctor Alfredo Baeza Goni, reconocido como el padre de la Pediatria social. En
nuestro hospital Arriaran, entre otros, al Dr. Alejandro Maccioni S., por su brillante inteligencia
y habilidad clinica y a su inseparable compafiero en el Servicio de Urgencia Infantil y Servicio de
Pediatria, Dr. Santiago Rubio A., particularmente por su destreza clinica y su caracter bondadoso,
sencillo y comprometido. El servicio de Pediatria del hospital Manuel Arriaran lleva con legitimo
orgullo su nombre.

Destacados pediatras de los dos Unicos hospitales de nifios de la época, asumian funciones en
otros hospitales. Julio Schwarzenberg L., Presidente de la Sociedad Chilena de Pediatria (1938-39),
se destaca en el Hospital Manuel Arriaran, llegando a ser director médico. En 1942 se uniria al
Profesor Anibal Ariztia en el Hospital Luis Calvo Mackenna. Luego parten a otros nuevos hospitales
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Adalberto Steeger y Eduardo Cassorla. El Dr. Steeger, desde 1928 a 1954, fue Jefe de Servicio del
Hospital Arriaran. EI Dr. Cassorla viaja en 1936 a perfeccionarse en Estados Unidos. Al regreso,
continlia en el Hospital Arriaran hasta 1954, trasladandose con el Dr. Steeger al Hospital San Juan
de Dios. Fue Jefe de Servicio del Hospital Exequiel Gonzalez, sucediendo a Arturo Baeza, también
del Hospital Arriaran.

Francisco Mardones, destacado pediatra, trabajo junto al Dr. Julio Meneghello en el Hospital
Arriarén entre los afios 1946 y 1950, y luego fue su Director hasta 1961. Asume funciones en
organismos internacionales. En 1962, Julio Meneghello asume como jefe de Servicio del flamante
Hospital Roberto del Rio. Se traslada del Hospital Arriaran con un grupo selecto de ayudantes. Su
partida impacto profundamente en el desarrollo de la Pediatria. Arturo Baeza partié en 1962 como
jefe al Hospital Exequiel Gonzélez Cortés, acompanado de varios discipulos. En aquella época,
simultdneamente al menos tres de los jefes de servicio de los hospitales pediatricos, fueron del
Hospital Arriaran. Fernando Monckeberg, crearia el INTA en 1973. El Dr. René Artigas en 1973,
asume como jefe de Cirugia del Hospital Exequiel Gonzalez Cortés.

Estos maestros que emigraron impactaron profundamente en la historia de la Pediatria en Chi-
le y América Latina. El Hospital Roberto del Rio con el reconocido empuije del Dr. Julio Menghello,
llegd a ser un polo de desarrollo pediatrico en América Latina.

Los pediatras mas destacados, distinguidos y premiados en el contexto internacional fueron
los Drs. Luis Calvo Mackenna, Julio Menghello R. y Fernando Monckeberg B. El Hospital Manuel
Arriaran cedié generosamente pediatras para los nacientes hospitales pediatricos y posteriormente
entregaria sus terrenos para un hospital de adultos.

Con excepcion del Dr. Luis Calvo Mackenna, todos los grandes maestros mencionados se
iniciaron en el Hospital Manuel Arriaran, algunos de ellos ejercieron destacados liderazgos en
aquellos hospitales que poco a poco iban surgiendo en el pais.
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CAPITULO 1

La persona menor en el siglo XXI:
Reflexiones desde la ética

Begoha Roman M.

Nos proponemos en este breve escrito explicitar algunos valores y virtudes para que el trato
de la persona menor sea bueno en el s. XXI, dados los conocimientos de que disponemos y los
deberes que nos imponemos. El cambio de nombres (de menor a persona), el énfasis en la vulne-
rabilidad, la dependencia y el cuidado (frente a la mera autonomia, independencia y la justicia),
van a ser las principales lineas argumentales. En este nuevo siglo son muchas las evidencias de que
disponemos sobre lo trascendental que son los cuidados pediatricos, la educacién, la igualdad de
oportunidades, etc. en la infancia y adolescencia; ese periodo del desarrollo influye muchisimo
en la calidad de la vida de cada persona. Sabiéndolo, es imperdonable condenar a su suerte a las
personas menores: tenemos que responder por las préximas generaciones, y es deber de gratitud
hacia las que nos precedieron.

Las palabras, los protagonistas y las circunstancias

Es usual hablar de las personas menores aludiendo solo al adjetivo, asi se pone de relieve, por
ejemplo, en la tipica expresion juridica “interés superior del menor”. La cuestion no es baladi,
porque el adjetivo alude Unicamente a una caracteristica de algo mas esencial, mas permanente,
como es la substancia a la que dicho adjetivo especifica o explica. Pero siempre es persona, la
caracteristica de menor afade la edad, algo transitorio pero trascendental. Que el menor sea ante
todo persona significa que, mas alla de objeto de intervencién, es sujeto de atencién y derechos;
es porque todavia no ha desarrollado capacidades, porque tiene poca experiencia, que merece
mayor atencion y cuidado.

Con Kant asumimos que las cosas tienen precio y las personas dignidad. Intuitivamente
asumimos como parte de nuestra autocomprensién que merecemos un respeto absoluto por
ser fines en si mismos, nunca reductibles al valor instrumental o de intercambio (Kant, 2012).
Ahora bien, mas allad de Kant, la dignidad hoy no lo es por la autonomia ejercida sino por el
valor intrinseco que supone la posibilidad de desarrollar esa autonomia, algo que la persona
menor no puede hacer sola. Es tarea de los profesionales que intervienen en el crecimiento
saludable de la persona menor que ésta sea bien cuidada y atendida y pueda forjar y hacer oir
su propia voz (Gilligan, 2013).

Precisamente porque somos historia y la hacemos, la vision de la persona menor no siempre
ha sido igual ni universal. Con el precedente de la Convencién de 1959, tuvimos que esperar a
1989 para que la Convencién de Naciones Unidas proclamara la de los derechos del nifio. De ser
prole para el proletariado y tener que satisfacer la necesidad de mano de obra o cuidado de los
gue dejaban de ser productivos, en el s. XX, y gracias a las técnicas anticonceptivas y a las mejoras
econdémicas, pasan a ser objetos de deseo. En el s. XXI las técnicas de reproduccion asistida, los
diagnosticos y test genéticos, etc. permiten tomar decisiones sobre cdmo queremos que sean
nuestros descendientes. Y en ese tan gran deseo de sus progenitores algunos nifos también
encuentran su calvario.

En efecto, a las tradicionales formas de vulnerabilidad inherentes a la edad, se afiaden otras
nuevas. Asi se constata en el aumento de trastornos mentales en la infancia y la adolescencia en
paises bien estables; por no decir los traumas inmensos que generamos en nNiRos que nacen y viven
en el miedo de la violencia estructural (de todo tipo). El uso de las nuevas tecnologias, cada vez
mas precoz y universalmente, les expone a riesgos desconocidos y a la constatacién de que en la
aldea global los derechos de los nifios sufren de fragantes agravios comparativos. Asi comienzan
a constatar su buena o mala suerte segun las circunstancias que literalmente los rodean.
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Algunas evidencias

Lo que nos caracteriza como mamiferos organicos que vitalmente somos, es que nacemos en
la pura dependencia. No es uno mismo quien se pone el nombre con el que se nos va a identificar
en los primeros y cruciales afios. Es otro quien nos lo otorga, es otro quien nos nombra situan-
donos en una familia, en un linaje, en una historia (Ricoeur, 2005). Al nombrarnos y acogernos
son los otros quienes nos trasmiten una lengua con la que ver e interpretar el mundo, con la
que proyectarnos a nosotros mismos y narrar nuestra propia historia. Todo esto se lo debemos a
los otros, a su reconocimiento. El humano no se aguanta solo (Esquirol, 2016): somos animales
politicos, decia Aristoteles.

Ya Freud hablaba de la importancia de los primeros afios de vida para el desarrollo de una
personalidad sana. Sabemos que en la educacion hay que invertir en la primera infancia, la aten-
cion precoz es fundamental para detectar a tiempo las necesidades especiales o especificas que
satisfacer (Puyol, 2007). Llegar tarde es negligente. L. Kohlberg (1992) y C. Gilligan (2013), entre
otros, desde la psicologia evolutiva, nos mostraron lo crucial que es el desarrollo de la conciencia
moral en grados de autonomia y hacia el nivel de la postconvencionalidad.

En una buena sintesis entre la psicologia de la G. Mead y la filosofia del joven Hegel, A.
Honneth (1997) nos propone la categoria del reconocimiento para comprender la génesis de los
conflictos morales: cuando no hay reconocimiento el resentimiento acampa y la violencia es la
forma de reivindicar lo que se les dejo de dar. Cuidar las esferas del reconocimiento es la mejor
inversion para posibilitar una vida buena.

Las teorfas del reconocimiento moral nos recuerdan que la autoconfianza es un recurso capital
por el desarrollo de la personalidad, y que es la familia (quien cuida del nifio, quien tiene que pro-
curar ademas de alimento, amor), la que fundamentalmente promueve este recurso moral basico.
Gracias a esta autoconfianza, poco a poco el nifio va asumiendo su propio lugar e independencia
respecto de las persones cuidadoras (usualmente los padres). La familia es pues la primera esfera
capital para que el niflo pueda desarrollar sus mejores posibilidades.

En el desarrollo de la persona, la ciudad constituye la segunda esfera de reconocimiento. Esta
es la esfera de la justicia, donde el sujeto ya no es acogido desde su condicion de ser fragil y vul-
nerable, Unico en un linaje familiar, sino que es concebido como un igual entre iguales, como un
ciudadano mas independientemente de sus capacidades. De esta esfera depende el autorespeto,
otro recurso moral capital en el desarrollo personal.

En Ultimo lugar, una esfera crucial es la del reconocimiento que ofrecen las comunidades en
las cuales el individuo es apreciado y valorado en sus especificidades: porque no hay dos indivi-
duos iguales, todos tienen capacidades y una vida e historia personales. De esta esfera, la de la
solidaridad, depende el recurso moral de la autoestima.

Sabiendo todo esto, una pediatria a la altura de las circunstancias, formada y con concien-
cia de servicio debe hacer los cambios pertinentes para centrarse y concentrarse en la persona
menor.

Por una Pediatria a la altura de las circunstancias

El modelo centrado en la persona y el principio de respeto a su autonomia son reivindicaciones
también aplicables a los cuidados pediatricos. El modelo centrado en la persona se propone la
autonomia favoreciendo la participacién de la persona en toma de decisiones como estrategia
para crear las capacidades. Pero en el desarrollo de una persona no hay saltos: no aparece la
autonomia por el simple paso del tiempo y con el advenimiento de la mayoria de edad. Ya en la
atencién pediatrica se debe propiciar la autonomia y la corresponsabilidad en el cuidado propio,
de los otros y del mismo sistema de salud.

El cambio de centralidad en la persona del nifio supone adoptar una mirada ampliada, es decir,
una mirada integral y dindmica, atenta al progreso de sus potencialidades y no sélo una estética,
compartimentada y focalizada en las dificultades o carencias cronicas. Una atencién integral,
precoz y educativa no sefiala sélo lo que la persona menor no hace, sino lo que si hace y se cree
razonablemente que podria llegar a hacer y ser gracias a la buena atencion (que es a tiempo).
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Siempre con el principio realidad, y con las evidencias cientificas en la mano, hay que apostar por
cada persona, para que pueda llevar a término un desarrollo especificamente humano.

M. Nussbaum considera que el trato adecuado, en deferencia a la dignidad intrinseca que
debemos a todas las personas, pasa por garantizar el desarrollo de sus capacidades (Nussbaum,
2007). A esto aludia Aristételes con el concepto de eudaimonia, la autorrealizaciéon o florecimiento
gue nos lleva al bienestar en la vida cotidiana. Se trata de entender a la persona como un centro
de actos y de atencién para que pueda tener agencia personal, hacer su vida, tan valiosa como la
de cualquier otro. Hoy sabemos que esto se juega en la infancia.

En el enfoque de las capacidades se trata de superar el criterio del PIB (producto interno bruto),
o el mero reconocimiento juridico de derechos, como comprobante de si una sociedad propicia o
dificulta el desarrollo humano. Las capacidades unas veces son oportunidades para ser y hacer, y
otras, funcionamiento efectivo de dichas oportunidades. Ciertamente, no sirve constitucionalmen-
te declarar que todas las personas nacen iguales y libres y, acto seguido, constatar, por ejemplo,
la arbitrariedad territorial o familiar. Tampoco sirve sin mas que el Estado dé un dinero a la familia
y se desentienda de como lo gestione la familia. Una sociedad asi, que reconoce derechos, pero
no da garantias, o da solo dinero pero no servicios de calidad, puede humillar todavia mas a los
ciudadanos.

Hacer posible esto, crear capacidades desde la participacién, con el objetivo de ir ampliando
los grados de autonomia superando los de vulnerabilidad, requiere de responsabilidad de profe-
sionales y organizaciones; de escucha y mirada atenta (eso significa en latin respiciere, de donde
proviene la palabra respeto) y acompafamiento. Este tipo de profesionales y organizaciones
pediatricas esquiva tanto la hiperproteccion que entorpece el crecimiento, como el adultismo de
la hipoproteccién, que niega la realidad del ser menor.

Estos cambios requieren de profesionales con voluntad de poder para el cambio pero tam-
bién de perseverancia en la creacién de una cultura en la que la persona menor sienta que, antes
gue nada, y ante el desconcierto inmenso que es para él la enfermedad en una época en exceso
edulcorada por la felicidad de los nifios (que tienen toda la vida por delante), hay profesionales
dispuestos a, con ellos, sus familias y por ellos, afrontar lo que venga.

El “de tal palo tal astilla” delata la ceguera ante la falta de voluntad de intervenir y cambiar.
La ética viene a recordarnos lo que es de nuestra incumbencia que sea de otra manera. El criterio
de justicia y de progreso de un pais se mide por el trato a sus vulnerables, y las personas menores
enfermas lo son doblemente. Los adultos tenemos la responsabilidad de pensar y actuar para que
se sientan reconocidos.
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CAPITULO 1
Autonomia y competencia en medicina

Fernando Novoa S.

Salvo casos muy excepcionales y debidamente justificados todas las indicaciones contenidas
en estas guias clinicas antes de poder ser aplicadas a un paciente requieren que, previamente el
médico, solicite el consentimiento a quien corresponda y reciba la autorizacién para su realizacion.
Esta obligacion es derivada de la dignidad que hoy se reconoce a toda persona humana incluyendo
al nifio, cuyo consentimiento se solicitara cuando corresponda.

En la medicina moderna se ha aceptado —contrario al paternalismo de la medicina hipocratica—
que la autonomia personal es un derecho con que cuentan los pacientes para tomar decisiones en
el dmbito de la salud y por otra parte la obligacion del médico para respetar este derecho a todo
lo largo del tratamiento. Esta conducta se deriva de un principio de fundamental importancia que
es la dignidad de las personas de acuerdo a la filosofia kantiana que le permite tomar decisiones
el que cuenta con solidos fundamentos éticos, y que, en nuestro medio en forma lenta, ha sido
acogido en el &mbito legislativo.

Nuestro objetivo es enfatizar que la capacidad de los pacientes —incluyendo a los nifos— la ma-
yorfa de las veces no es todo o nada ya que es relativa a una serie de factores. En particular destacar
que el paciente no es un ser aislado, sino que es un ser eminentemente social. Vive en un contexto
que puede influir en su decision por factores externos a los que son sus propios intereses. Ademas,
acentuar el hecho comprobado que existe la posibilidad de capacitar en cierto grado a las perso-
nas independientemente de su edad para que sean capaces de ejercer su autonomia a un mejor
estandar de calidad y, por lo tanto, poder decidir racionalmente en relaciéon a las acciones que se
van a ejecutar vinculadas a la salud. En la practica, es indispensable tomar en cuenta los limites de
la autonomia y considerar las dificultades para determinar estos limites en la practica del clinico.

El nifio, por ser menor de edad e incompetente para decidir por si mismo en muchas situacio-
nes constituye un tema especialmente complejo. Desde el punto de vista ético incluso son muchas
las situaciones en que, dependiendo de la complejidad de la materia y el estado de desarrollo, su
decisiéon debe ser considerada como definitoria para realizar o no una determinada intervencion.

La autonomia es la posibilidad de que la persona actle segun sus propias preferencias, intereses,
y/o capacidades, libre de influencias externas o interferencias no deseadas. La autonomia se opone a
los modelos de dominacién y opresion; condena la imposicién heterénoma de principios y normas de
conducta; rechaza la dependencia producto de negar reconocimiento moral a las personas; condena
el autoritarismo en la medida en que representa la negacién de la capacidad de las personas para
decidir de acuerdo a sus propios valores e intereses. Este derecho en el &rea de la salud requiere que
la persona se encuentre en determinadas condiciones para poder ejercerlo integramente.

En los casos en que el paciente no esta en condiciones de ejercer este derecho debido a sus
limitaciones para tomar decisiones por su edad o condicién, otra persona calificada va a estar en-
cargada de adoptar decisiones la que tendra que decidir de acuerdo al mejor interés del paciente y
no del suyo. Estas son las denominadas decisiones subrogadas. Si bien es cierto esta es una materia
gue puede ser dificil de decidir en el adulto, la mayor complejidad la encontramos en el menor de
edad cuyas capacidades estan en etapa de cimentacion. En cambio, el adulto competente después
de una informacion suficiente, tiene el derecho a decidir de acuerdo a sus valores y expectativas y el
meédico tiene que aceptar su decision, salvo muy contadas y justificadas excepciones.

Menor de edad en nuestro pais es aquel que no ha cumplido aun los 18 afios y, por lo tanto,
es considerado legalmente incompetente para decidir en muchas situaciones. Los padres o quien
legalmente corresponda es el que decide por él. Esta situacién ha ido cambiando y actualmente
el menor de edad por el hecho de tener la calidad de personay, por lo tanto, contar con dignidad
tiene el derecho a participar de las decisiones considerando fundamentalmente tres aspectos: la
complejidad de la materia sobre la cual se decide, nivel de desarrollo del menor, la formay cir-
cunstancias en que se encuentra y el método que se usa para otorgar la informacion.
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Capacidades del paciente para tomar decisiones

Para ejercer la autonomia se requiere contar con ciertas habilidades para poder tomar deci-
siones que de ninguna manera son todo o nada. Estas son relativas a varios aspectos que habra
gue considerar en cada situacion. Aungue habitualmente existe coincidencia entre lo que estima
beneficioso el médico y el paciente, ocasionalmente se produce una colisién entre ambas op-
ciones, lo que hace necesario en primer lugar investigar el grado de competencia que tiene el
enfermo cuando se trata particularmente de opciones que son claramente beneficiosas para su
salud y cudles son los fundamentos en que basa su decisiéon. Las bases sobre las que se decide
son de importancia a considerar cuando son de indole religiosa o valérica en que debieran ser
respetadas desde el punto de vista ético, aunque no sean compartidos por el médico. En algunos
casos es recomendable solicitar el apoyo de expertos para evaluar las capacidades mentales del
enfermo vy la opinién del Comité de Etica Asistencial. Si se sospecha que el paciente no cuenta
con las capacidades para decidir libremente, aunque haya aceptado lo que se le propuso, también
debe considerarse la necesidad de evaluar sus reales competencias para eventualmente considerar
la necesidad de que lo represente un tercero. Cuando el paciente es un menor de edad y, por
lo tanto, no completamente auténomo para tomar decisiones respecto a su salud también debe
procurarse darle la oportunidad para participar de las decisiones, considerando su nivel de de-
sarrollo y la gravedad de las consecuencias de la decision. En agquellos casos en que el desarrollo
del nifo claramente no le permite participar en las decisiones este derecho recae en los padres
ya que ellos desean lo mejor para sus hijos y ademads, son ellos los que van a tener que velar por
su desarrollo posterior.

Edad del niio y el derecho para decidir en el area de la salud

La evaluacién de la competencia del menor de edad para tomar decisiones debe considerar el
nivel de racionalidad que ha logrado adquirir. Esta condicién, netamente kantiana en su formu-
lacién originaria, ha sido enriquecida por ulteriores desarrollos relativos a las posibilidades de la
accioén racional, en la medida en que va precedida de un proceso de singularizacion de los deseos
o preferencias, seguido de otro proceso de jerarquizacion de las mismas, para decidir posterior-
mente. Esta compleja tarea que cada sujeto realiza comprometiendo su capacidad de reflexion
comporta evaluar, calibrar, sopesar y finalmente asignar un orden de prioridades; orden que, a
su vez, respondera a pautas que revelan la disposicién moral y emocional del sujeto. Este proceso
gue implica necesariamente la psicologia del agente racional, se complementa con otra condicién
también central, que es la independencia.

Mientras que la racionalidad hace referencia a una condicién estrictamente subjetiva, exclusi-
vamente interna del sujeto, la independencia se mueve en un terreno dual. Por un lado, también
la independencia es una condicion interna en la medida en que se refiere a la aptitud del sujeto
para distanciarse de influjos ajenos, de condicionamientos externos, de deseos y preferencias
gue no son las suyas. Esto no quiere decir que las preferencias no puedan configurarse fuera
del sujeto sino que para considerarlas propias las tiene que haber querido y escogido para si. La
independencia es en este sentido la aptitud para decidir por uno mismo, para no dejar en manos
de otras personas elecciones relevantes. Por otro lado, la independencia tiene un aspecto externo
en la medida en que nos habla de la posicidn que el paciente ocupa respecto de su entorno y
del tipo de relacién que tiene con las personas con las que interacciona. Es decir, este segundo
sentido de independencia toma en cuenta el contexto y las relaciones, el trasfondo de significado
del que se nutre la capacidad emocional, cognitiva y conductual de la persona. En este sentido,
se hace necesario recordar que numerosos aspectos de la vida del paciente vienen condicionados
por circunstancias que no estan sujetas a decision ni a revisién personal. Dichas circunstancias van
acompanadas de “significados sociales” sobre los que en algunos casos no resulta facil intervenir.
Todo esto debe ser tomado en cuenta para evaluar la verdadera extension de la independencia
y del campo de decisién del enfermo. En otras palabras, la condicion de independencia debe
plantearse incluyendo, en primer lugar, la capacidad del paciente para reflexionar sobre si mismo,
el entorno y las otras personas. En segundo lugar, dicha capacidad debe unirse a la aptitud para
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tomar distancia respecto del entorno de relaciones y significado dado. Esta doble dimensién de la
independencia es necesaria para que el paciente cobre conciencia de su posicion, de la distancia
que lo vincula al entorno y a los otros. Por Ultimo, la condicién de independencia debe entenderse
como la capacidad para tomar decisiones sobre la base de las propias preferencias, habida cuenta
del reconocimiento directo o indirecto del entorno y las relaciones. Asi definida la condicion de
independencia, se aprecia que encierra una importante dimension relacional. Ser independiente
no es apartarse o aislarse de los demas, sino mas bien lo contrario: tomar en consideracion el
entramado de relaciones en el que se encuentra para poder posicionarse, definirse y decidir cual es
su propia disposicién. El ambito familiar y de relaciones afectivas que rodean el desarrollo evolutivo
en la infancia marca sin duda la autonomia de los nifios, en la medida en que se puede hablar de
una incipiente autonomia. Progresivamente, el entramado de relaciones traspasa el ambito familiar
para abarcar contextos mas extensos y variados. Asi, las opciones de una persona a medida que
progresa en su desarrollo dardn cuenta de la red de relaciones de la que forma parte, asi como de
los &mbitos o contextos -familiar, de amistades, social, laboral, etc.- en los que actla e interactda.
Todo este entramado relacional y contextual que rodea al paciente tiene una dimension objetiva,
externa, observable. Queda por delimitar el umbral a partir del cual se puede considerar que las
opciones que tiene ante si el enfermo son lo suficientemente relevantes, no distorsionadas, por
ejemplo, por relaciones de subordinacién o antecedentes de discriminacién, como para potenciar
la autonomia de los pacientes.

Es necesario considerar que todos estos aspectos son susceptibles de desarrollo y no por ser
menor de edad y que su autonomia esta en desarrollo el nifo estd automaticamente incapacitado
para participar en todo tipo de decisiones sanitarias. Debe haber una evaluacion en cada caso
en particular, pero, tomando en cuenta algunos aspectos generales. Una manera para facilitar
la evaluacion de las capacidades del menor es considerarlos dentro de determinados rangos de
edades estimando que dentro de ese rango las capacidades de los nifos son similares, salvo que
se demuestre que un determinado nifio no cuenta con las capacidades que se considera estarian
presentes dentro de ese rango etario. En este aspecto se consideran basicamente tres grupos:
preescolar (menor de 7 afios), escolar entre 7 y 12 afios y adolescente entre 12 y 18 afios. En el
primer grupo son los padres los que habitualmente toman las decisiones y los nifios no participan
del proceso de consentimiento. Esta es la autonomia subrogada que consiste en la toma de deci-
siones por un tercero, ante la definicién de incompetencia del paciente.

En el segundo grupo, los escolares, los padres son los que finalmente deciden, aunque desde
el punto de vista ético es recomendable contar con el asentimiento del nifio o nifa a esta edad y
considerar seriamente su opinién cuando se opone enérgicamente al procedimiento.

La situacion mas compleja de decidir sobre el grado de autonomia es en el tercer grupo, el
adolescente debido a la amplitud de grados que tienen las capacidades para decidir los menores
de edad en este periodo del desarrollo y las caracteristicas de las materias sanitarias a considerar
como son las de la esfera sexual y reproductiva. En general, durante la adolescencia es una obli-
gacion del médico involucrar al paciente en el proceso de toma de decisiones. En algunos paises
legalmente se considera que ninos incluso menores de 16 anos si se demuestra que tienen las
capacidades necesarias para decidir racionalmente ante una determinada materia (pudiera ser la
decision de interrumpir un embarazo) su consentimiento puede ser considerado legalmente valido,
sin la participacion de los padres. En particular se le reconoce el derecho a decidir al menor de 18
anos en el caso de que sea financieramente independiente lo que se denomina “menor eman-
cipado”, que sea casado o padre de un hijo o que el juez le haya otorgado el estado de adulto.
Con frecuencia es necesario evaluar la capacidad del adolescente para decidir ante algunas de
estas situaciones especificas y el médico tiene la obligacién de incluirlos en el proceso de decisiéon
dentro de la extension que lo permitan sus capacidades.

Autonomia relacional

Es un nuevo estilo para lograr una mayor participacion del paciente en las decisiones que se
toman en relacion a su salud. La manera tradicional de hacerlo es considerar la capacidad de un
paciente promedio para esa situacion y se determina si es 0 no competente para decidir en esa
circunstancia; o sea, una accion predominantemente individual. En cambio, la autonomia relacional
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resulta mas holistica ya que enfatiza que la relacion se establece con un paciente particular, pero
en un contexto tomando en cuenta la experiencia que tiene con la enfermedad, el medio social,
cultural y ambiental en que se encuentra. De esta manera se procura que el propio paciente sea
el que esté orientando los cuidados que recibe después de estar adecuadamente informado y
considerando su realidad en forma completa. Esto se califica como “medicina centrada en el pa-
ciente”, considerando el paciente en un contexto mas amplio que sélo sus capacidades para tomar
decisiones racionales. Implica admitir que la autonomia no se dirime solo en primera persona, que
no es solo un indicador de las habilidades cognitivas del sujeto racional, sino que el desarrollo de
dichas capacidades esta fuertemente condicionado por elementos externos al sujeto. Las personas
son esencialmente segundas personas. Esta afirmacién apunta en primer lugar a la psicologfa evo-
lutiva, a la necesidad de interaccion que tienen las nifias y nifos para desarrollar sus capacidades
cognitivas, emocionales y conductuales. Las personas vienen después y antes de otras personas. Las
personas son esencialmente sucesoras, herederas de otras personas que las formaron y cuidaron de
ellas. Este origen que sefiala la dependencia de los humanos de otros humanos, sirve para sefialar la
dependencia que tiene el paciente de otras personas ya que no decide exclusivamente de acuerdo
a una conciencia racional. En este estilo el médico adopta un rol menos paternal y es mas bien un
colaborador para que el paciente adquiera mayor seguridad y capacidad para tomar decisiones
tomando en cuenta su realidad como un ser social y no como un individuo aislado.

Conclusiones

En relacion a lo expuesto se ve la necesidad imperiosa de repensar el concepto de autonomia
en el estado actual de la relacion médico-paciente. Existe un nuevo contexto con un abanico muy
extenso de practicas asistenciales en el &mbito sanitario. Por un lado, ain muchos profesionales
contindan siendo excesivamente paternalistas, pero es cierto que cada vez son menos. Frente a
esto, lo que se ha extendido es la vision de la practica sanitaria contractual, en la que si se recono-
ce formalmente la autonomia del paciente, aunque no se reconoce tanto ética como juridicamen-
te. A esta situacion cabe afiadir que el paciente muchas veces es el protagonista desconocedor de
cudl es su papel en todo este proceso. El paciente no ha sido capacitado para ejercer sus derechos
y, aun peor, cuando los conoce y no quiere ejercerlos. La informacion que se le da la mayoria de
las veces es insuficiente, llena de tecnicismos, etc. Es por todo ello que se hace necesario reformu-
lar el concepto de autonomia para la medicina actual. La autonomia en sentido liberal, que parte
de Kant, es una autonomia que se presenta como ajena a los pacientes reales. Fundamentalmente,
porque no toma en cuenta la dimensién relacional del hombre, ni las caracteristicas propias de la
relacion clinica. La autonomia relacional pretende articularse como un concepto que intenta dotar
de condiciones de posibilidad a la autonomia. Esto se puede lograr mediante una capacitaciéon de
las personas en el proceso para decisiones reflexivas y racionales considerando su realidad tanto
individual y como miembro de una realidad familiar y social. Ademas, es indispensable la capaci-
tacion del médico para actuar dentro de este estilo de relacion médico-paciente.

Bibliografia

1. Autonomy of Children and Adolescents in Consent to Treatment: Ethical, Jurisprudential and Legal
Considerations Alireza Parsapoor, Mohammad-Bagher Parsapoor, Nima Rezaei, and Fariba Asghari, Iran
J Pediatr. 201424 (3):241-8.

2. Beauchamp TL, Childress JF. Principles of Biomedical Ethics. 5th ed. Oxford: Oxford University Press. 2001;
pp. 57-104.

3. Sessums LL, Zembrzuska H, Jackson JL. Does this patient have medical decision-making capacity? JAMA.
2011;306(4):420-7.

4. Cummings CL, Mercurio MR. Ethics for the pediatrician: autonomy, beneficence, and rights. Pediatr Rev.
2010;31(6):252-5.

5. Bird S. Consent to medical treatment: the mature minor. Aust Fam Physician. 2011;40(3):159-60.

6. National Health System. Consent to treatment-children and teenagers. 2012. [Feb 4, 2013].

7. Hickey K. Minors’ rights in medical decision making. JONAS Healthc Law Ethics Regul. 2007;9(3):100-4.

8. Alvarez S. La autonomia personal y la autonomia relacional. Versién On-line ISSN 1851-9636 Anal. Filos.

vol. 35, N°1. Ciudad Auténoma de Buenos Aires, mayo de 2015.


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Parsapoor%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25562015
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Rezaei%20N%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25562015
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Asghari%20F%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25562015

CAPITULO 1
Los derechos del nino en la
atencion de salud

Juan A. Lecaros U.

Una atencién de salud adaptada a las necesidades especificas de los nifios y adolescentes
constituye un desafio constante para los Estados y sus servicios de salud. Ellos estan expuestos a
vulnerabilidades y riesgos que son propios de la etapa de desarrollo en que se encuentran. Una
proteccion integral de ellos hace necesaria no solo la prevenciéon oportuna y apropiada, la promo-
cion de la salud y los servicios paliativos, de curacién y de rehabilitacién, sino también el derecho
a crecer y desarrollarse en un entorno sano y propicio.

El derecho internacional de los derechos humanos reconoce esa realidad compleja de la infan-
cia y adolescencia y establece que los menores, en razén de su vulnerabilidad, exigen cuidado y
asistencia especiales por parte de los responsables naturales (padres y/o cuidadores), otros agen-
tes no estatales y los organismos del Estado. Al mismo tiempo, reconoce que en la proteccion y
cuidado de los niflos debe tenerse en cuenta el desarrollo progresivo de sus facultades. Y por tal
razén habra de considerarse siempre, en cualquier accion de promocién y proteccion como en
la asistencia del ejercicio de sus derechos, el nivel de desarrollo fisico, psiquico, moral alcanzado
por un menor de edad.

El principal instrumento juridico del derecho internacional de derechos humanos que protege
a este colectivo es la Convencién sobre los Derechos del Nifio (1989). Este tratado se caracteriza
por superar la concepcién tuitiva de los derechos del nifio —establecida en los dos instrumentos
internacionales relativos a los menores anteriores a la Convencion®, que consideraban al nifio sélo
como beneficiario de ciertos bienes minimos (alimentos, medicinas, cuidados, afecto, etc.) y como
sujeto de proteccion respecto a su integridad fisica y psiquica (malos tratos, tortura, explotaciéon
laboral, etc.)-, promoviendo, en cambio, una concepcién de proteccion integral del nifio, que
comprende a éste ya no sélo como un sujeto pasivo de derechos sino también un sujeto activo
de derechos (libertad de conciencia, pensamiento y religién, libertad de expresion e informacién,
libertad de asociacién y reunién, derecho de participacién, etc.)!. La Convenciéon define nifio
como todo ser humano desde su nacimiento hasta los 18 afios, salvo que haya alcanzado antes
la mayoria de edad en virtud de la ley que le sea aplicable?.

Los derechos que reconoce la Convencién se pueden agrupar en tres categorias: Los derechos
a la supervivencia y desarrollo, los derechos de proteccién y los derechos de participacion. El pri-
mer grupo comprende derechos a los recursos, las aptitudes y las contribuciones necesarias para
la supervivencia y el pleno desarrollo del nifio, incluyendo en ellos la atencién primaria de salud.
Lo caracteristico de estos derechos es que su cumplimiento exige garantizar tanto los medios
como su acceso. Ademas, la Convencién contempla derechos especiales en los casos de los nifios
refugiados, discapacitados y grupos minoritarios e indigenas. Los derechos de proteccion son
todos aquellos derechos que protegen contra todo tipo de malos tratos, abandono, explotacion
y crueldad, e incluso el derecho a una proteccion especial en tiempos de guerra y proteccion
contra los abusos del sistema de justicia criminal. Finalmente, bajo los derechos de participacién
se incluye el derecho de los nifios a emitir sus opiniones y a ser oidos, y ademas, el derecho a la
informacién y el derecho a la intimidad. Este ultimo grupo de derechos tiene especial relevancia
para la promocion y proteccién de los derechos de nifios, nifias y adolescentes en la atencién en
salud. Si se tiene en cuenta que las capacidades y necesidades de ellos van cambiando a lo largo
de su trayectoria vital, resulta imprescindible el que participen progresivamente, en funcién a su
edad y madurez, en el acceso a la informacion y en las decisiones en la atencién sanitaria que los
involucra con el fin de satisfacer adecuadamente sus necesidades de salud.

Los derechos que reconoce la Convenciéon deben ser interpretados a la luz de cuatro principios

*

La Declaraciéon de Ginebra de 1924 y la Declaracion Universal de Derechos del Nifio de 1959.

29



30

GUIAS DE PRACTICA CLINICA EN PEDIATRIA

rectores que informan a este instrumento: La no discriminacién, la supervivencia y el desarrollo, el
interés superior del nifio y la participacion. El derecho a la salud, en el marco de estos principios
y en la logica de la proteccion integral del nifio, debe interpretarse como un derecho indivisible e
interdependiente de los otros derechos que le son reconocidos al nifio como individuo y colectivo
en dicho instrumento. En cuanto al principio de no discriminacion (articulo 2 de la Convencion),
éste tendra por funcion en lo relativo al aseguramiento de la salud de los nifos el que los Estados
eviten o corrijan las discriminaciones basadas en el género (v. gr. précticas discriminatorias en
la alimentacion del lactante y nifos pequefos o en el acceso a los servicios de salud), o las que
atentan a la igualdad de género (v. gr. igualdad en el &mbito de salud sexual y reproductiva en
adolescentes o igualdad en el acceso a informacion, la educacién, la justicia y la seguridad), o
las discriminaciones de los nifios debidas a su condicién socio-econdmica desfavorecida o por el
hecho de vivir en zonas insuficientemente atendidas. Estrechamente ligado al principio anterior
estd el principio de supervivencia y desarrollo del nifio (articulo 6), cuya funcion es velar porque
las obligaciones del Estado en materia de salud de los nifios consideren las distintas dimensiones
de su desarrollo (fisicas, mentales, espirituales y sociales) y los factores que determinan su salud
durante su trayectoria vital (determinantes individuales, familiares y del entorno inmediato de cui-
dado, y estructurales como las politicas, administracion, valores sociales y culturales). Por ejemplo,
uno de los principales determinantes de la salud, nutricion y desarrollo del nifio es la realizacién
del derecho a la salud de la madre (antes del embarazo, durante éste y después de él) y el papel
gue juegan otros cuidadores.

El principio del interés superior del nifio (articulo 6) es una nocion que, pese a su indetermina-
cion, debe informar tanto la creacion, interpretacion y aplicacion de las normas juridicas como las
politicas publicas con el fin de dar tutela integral y efectiva a los derechos del nifio (integralidad,
maéaxima operatividad y minima restriccién de sus derechos). Asi, por ejemplo, en materia de salud
dicho principio debera orientar las opciones de tratamiento anteponiéndose, cuando sea posible,
a las consideraciones de orden econémico; también, deberd contribuir a resolver los conflictos de
intereses entre padres y profesionales de la salud en beneficio del menor, y debera determinar las
politicas orientadas a mejorar los entornos en los que crecen los menores (Observacion General
N° 15 del Comité). El Comité, en esta misma Observacién, también ha destacado la importancia
que este principio tiene como fundamento de las decisiones con respecto al tratamiento médico
a nifos, o su negativa o suspension®. En su Observacién General N° 4, se resalté la aplicacién
de este principio en relacién con el acceso a la informacion adecuada en materia de salud para
los nifios y adolescentes®. Esto Ultimo esta relacionado con el principio rector de la participacion
gue reconoce el derecho de los nifios a expresar su opinién y que ésta se tenga debidamente
en cuenta, en funcion de su edad y madurez (articulo 12). Bajo este principio se comprende,
por ejemplo, el derecho a opinar sobre los servicios de salud que necesitan, el lugar y modo de
prestarlos, los obstaculos de acceso, la calidad de los mismos y las actitudes de los profesionales
de salud en su atencion.

Los derechos establecidos en la Convencién forman parte de nuestro ordenamiento juridico a
través del articulo 5° de nuestra Constitucion. El nifio, ademas, como cualquier otra persona es un
sujeto titular de los derechos fundamentales que la Constituciéon reconoce. Ahora bien, aunque
el menor de edad en principio no tiene capacidad juridica civil para adquirir y ejercer derechos,
salvo que el legislador le conceda dicha capacidad expresamente, en todos los actos personalisi-
mos —aquellos que involucran derechos fundamentales (como el derecho a la vida, la integridad,
la intimidad, a la salud, etc.) y que sélo la persona puede ejercer— debe aplicarse la capacidad
natural, la cual se fundamenta en las aptitudes del sujeto (cognitivas, volitivas y estimativas) para
un acto concreto. En consecuencia, el principio que aplica es el de la autonomia progresiva del
menor (articulo 5 de la Convencién) y la titularidad de los derechos fundamentales consagrados
en la Constitucion. En efecto, los derechos humanos reconocidos en la Constitucién son para toda
persona sin distincion de edad, por lo que no se puede entender que los menores estén excluidos
del goce y ejercicio de los derechos y libertades fundamentales.

Tener en cuenta el fundamento constitucional de los derechos de los menores es importante
para interpretar la ley N° 20.584 que regula los derechos de las personas en la atencién de la salud
en relacion, especialmente, con los derechos de informacion y decisién de los menores, debido
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a que el legislador durante la tramitacion de esta ley opté por no reconocerles derechos propios
a este colectivo, pronuncidandose en un sentido contrario a la Convencién sobre los Derechos del
Nifio y al derecho comparado. Sin embargo, cabe recordar que en el proyecto de dicha ley se
contemplaba el derecho del menor maduro (mayores de 14 afios y menores de 18) a ser informa-
do directamente y a decidir autdbnomamente, salvo en situaciones calificadas, y el derecho de los
infantes o nifos a ser consultados y expresar su opinion. El Parlamento eliminé estos derechos bajo
el argumento, a mi juicio equivocado segun el estandar de la Convencién y la doctrina juridica,
de que se estaria atentando contra el derecho-deber preferente de los padres en la educacién
informal de sus hijos y, en consecuencia, también, contra el principio de subsidiariedad del Estado
en materia de familia (articulo 19 N° 10 de la Constitucién).

Sin perjuicio de esta situacién, una correcta interpretacién constitucional de los derechos
fundamentales de los menores obliga a compatibilizar y armonizar el derecho-deber preferente
de los padres de educar a sus hijos con el principio del interés superior del nifio que es parte de
nuestro ordenamiento juridico en virtud de la Convencién que fue ratificada por Chile. Esto signi-
fica que los menores deben ser asistidos en el ejercicio de sus derechos, seguin su edad y madurez,
y que cualquier sustitucion de su voluntad debe ser en su mejor interés, proporcionada al acto y
excepcional, aunque si frecuente cuando se trate de un infante o nifio y, por el contario, menos
frecuente cuando se trate de un adolescente®. Por lo tanto, a falta de norma expresa respecto de
los derechos de los menores en la atencién en salud, tanto los padres como los prestadores de
salud (individuales e institucionales publicos y privados) estan obligados a interpretar los derechos
de la ley N° 20.584, que son reconocidos a toda persona sin distincion, teniendo en consideracion
el interés superior del menor y los derechos que la Constitucion y la Convencién le reconocen
como asimismo las normas legales que recogen el principio del interés superior del menor™.

El derecho de asistencia de los menores en el ejercicio de sus derechos obliga tanto a los
agentes no estatales (padres y otros cuidadores, y a los proveedores de servicios no estatales y
otros agentes privados) como al Estado (en sus politicas, planes, practicas y legislaciones) a que
la voluntad del menor sea respetada en la mayor medida de lo posible, segun el desarrollo pro-
gresivo de sus facultades, en lo relativo a la informacion y decision en salud. A su vez los actos
de representacién de los padres deben estar limitados por un criterio de proporcionalidad (la
intervencién no sea perjudicial para el menor y exista un vinculo entre el acto y el fin de proteger
al menor) y por un criterio de intervencion parental en sentido restrictivo: i) si el menor tiene
capacidad natural para ser informado y decidir, se debe respetar su voluntad; ii) si el menor tiene
madurez suficiente atendida la gravedad del caso, debe presumirse que es competente, salvo que
se pruebe lo contrario; iii) si el menor ha sido competente para un caso, se debe considerar que
lo es para un caso analogo.

A la luz de esta interpretacion, los derechos reconocidos en la ley N° 20.584 para toda persona
respecto de la informacién y el consentimiento informado en las atenciones de salud, en el caso
de los menores significa que: i) el menor tiene el derecho a recibir la informacién atendiendo a su
edad y grado de madurez, aunque no tenga aun la competencia para decidir sobre una interven-
cién médica, lo que implica el derecho a que se le comuniquen las alternativas de tratamiento y
su valoracion, debidamente explicadas y razonadas por los padres y los médicos; ii) el menor tiene
el derecho a expresarse y ser escuchado, lo que significa manifestar no sélo sus pensamientos,
cuando pueda segun su edad y madurez, sino también sus emociones, sentimientos, impresiones;
i) el menor tiene el derecho a que su opinién sea tomada en cuenta, aungue la decision quede
en manos de sus padres; iv) el menor tiene el derecho para decidir sobre los actos de salud que le
afectan, cuando cuenta con la competencia natural para ello por tener la madurez suficiente para
comprender la informacién, evaluarla y juzgarla segun sus propios criterios de calidad de vida.

" Este principio es recogido expresamente en otros cuerpos legales de nuestro ordenamiento. El articulo 222 del
Cadigo Civil dispone: “La preocupaciéon fundamental de los padres es el interés superior del hijo, para lo cual
procuraran su mayor realizacién espiritual y material posible, y lo guiaran en el ejercicio de los derechos esenciales
que emana de la naturaleza humana de modo conforme a la evolucion de sus facultades”. La ley N° 19.968 de
Tribunales de familia establece en su articulo 16 lo siguiente: “Interés superior del nifio, nifa o adolescente y de-
recho a ser oido. Esta ley tiene por objetivo garantizar a todos los nifos, nifias y adolescentes que se encuentren
en el territorio nacional, el ejercicio y goce pleno y efectivo de sus derechos y garantias”.
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CAPITULO 1

Decisiones al final de la vida
en pediatria

Pamela Urrutia S.

Los cambios epidemiolégicos en salud infantil y los extraordinarios avances tecnolégicos y en
medicina en las Ultimas décadas, han logrado la recuperacion de la salud y la supervivencia de
muchos nifios y adolescentes, y han prolongado la sobrevida de aquellos portadores de condicio-
nes crénicas con una buena calidad de vida. Pero estas tecnologias pueden también prolongar
el proceso de morir e incluso prolongar la vida bioldgica en ausencia completa de salud, lo que
representa un desafio ético a los equipos involucrados en el cuidado y una mayor responsabilidad
moral en la toma de decisiones. En el afio 1996, el centro de Bioética mas prestigioso del mundo,
el Hastings Center, desarrolla un proyecto internacional para definir los fines de la medicina en la
era tecnoldgica, para orientar su practica, sintetizandolos en:

- Prevencion de las enfermedades y lesiones, la promocién y conservacién de la salud.
- La atencion y curacion de los que pueden ser curados y el cuidado de los incurables.
- El alivio del dolor y el sufrimiento causado por enfermedades.

- Evitar la muerte prematura y la busqueda de una muerte tranquila.

En pediatria es fundamental destacar que estos fines se alcanzan en un trabajo colaborativo
que se inicia con el cuidado antenatal y se prolonga a lo largo de toda la vida y mas alla del final
de ella, en una alianza entre los equipos sanitarios y la persona menor/familia/cuidadores.

En el afo 1998, la Sociedad Britanica de Pediatria y Salud Infantil y la asociacién para nifios con
situaciones que amenazan la vida y condiciones terminales, proponen una guia para la categoriza-
cion de las enfermedades limitantes de la vida en pacientes pediatricos para orientar su cuidado,
sugiriendo incluir siempre tempranamente en estos cuidados los principios basicos de cuidados
paliativos. Es temporalmente coincidente con la definicién desde la Oficina Materno Infantil en
Estados Unidos, de un nuevo concepto, para el manejo integral de las condiciones crénicas: Ni-
nos y adolescentes con necesidades especiales de atencién en salud. Ambas propuestas se
orientan a abarcar la creciente poblacién de personas menores de 18 afios que requieren nuevas
estrategias para un cuidado que se centra en ellas y sus familias e incorpora las multiples dimensio-
nes y relaciones de la persona menor con una particular atencion a su vulnerabilidad y fragilidad.
La convencion de los derechos del nifio es el marco general en que se insertan estos cambios.

Se posiciona asf, de manera progresiva, en el ambito del cuidado en salud de personas meno-
res, pacientes que portan condiciones cuya curacion es posible pero cuyos tratamientos pueden
no ser efectivos, como pacientes con cancer; pacientes con condiciones en que la muerte es
prematura pero que prolongan su vida con cuidados adecuados, como pacientes portadores de
fibrosis quistica; pacientes con enfermedades progresivas en que el tratamiento es paliativo pero
con sobrevida de varios afos, como aquellos portadores de enfermedades neurodegenerativas
o enfermedades metabdlicas o genéticas, y aquellos con condiciones no progresivas pero con
potenciales complicaciones que pueden llevar a una muerte temprana, portadores de paralisis
cerebral, genopatias, sindrome de Down, secuelas neurolégicas graves secundaria a traumatismos.

En las enfermedades limitantes de la vida, el principio ético guia debe ser la proporcionalidad
de los cuidados (utilizar los medios tecnolégicos para dar el méximo bienestar, evitando el sufri-
miento innecesario del paciente y de quienes le rodean) y la planificacién anticipada de los cui-
dados en conjunto con la familia, incorporando la experiencia de enfermedad para esa persona y
familia en particular y registrando deseos y preferencias: mientras la calidad de vida sea aceptable,
qué se hara cuando la calidad de vida disminuya, en situaciones de agudizacién amenazante para
la vida y cdmo se enfrentara el final de la vida. La alianza terapéutica en el marco de una relacion
clinica de confianza profunda y permanente a lo largo de la enfermedad, basada en el conoci-

33



34

GUIAS DE PRACTICA CLINICA EN PEDIATRIA

miento, la comunicacién, el respeto mutuo y en el reconocimiento de la fortaleza familiar como
principal gestora de un cuidado del que depende la estabilidad y salud del nifo o adolescente, y
por otra parte, la necesaria dependencia “positiva” de los equipos de salud comprometidos con
el cuidado, es esencial para un cuidado de calidad.

Decisiones al final de la vida

El Consejo de Europa en el afno 2014 define que: “se entiende por situaciones de fin de la vida
aquellas en las que un grave deterioro de la salud, debido a la evolucion de una enfermedad u otra
causa, pone en peligro, de manera irreversible, la vida de una persona en un futuro proximo”. En
Chile, el Grupo de Estudios de Etica Clinica de la Sociedad Médica de Santiago, en el afio 2.000,
sugiere criterios para una definicion de paciente terminal.

Las decisiones al final de la vida pueden darse en diferentes escenarios clinicos como en
unidades de cuidados intensivos neonatales e intensivo pediatricos donde se plantean con mas
frecuencia estas decisiones, pero también en servicios pediatricos de cuidados basicos y medios.
Pueden ser planteadas, por ejemplo, en pacientes previamente sanos que han sufrido lesiones
o enfermedades catastroficas que han interrumpido bruscamente la biografia personal y que
amenazan la vida de forma irreversible, o en nifios con condiciones crénicas incurables en que
ya sea por una enfermedad grave intercurrente de mala evolucién o por un deterioro progresivo
que ha afectado su calidad de vida gravemente, sin poder recuperarla, nos enfrenta al deber de
preguntarnos si nos encontramos en el final de la vida de esa persona menor y asistir la toma de
decisiones poniendo en el centro su historia de vida personal, con una mirada integral, intentando
responder a la pregunta sobre qué debemos hacer y si el tratamiento planteado se orienta o no
al “mejor interés”, el mayor bien para esa persona en particular.

Estas decisiones de limitacion de tratamientos comprenden:

- Retirada o no instauracién de medidas de soporte vital o de cualquier intervencion
gue dado el mal pronéstico de la persona en términos de calidad y cantidad de vida, constituye
a juicio del personal sanitario implicado, algo futil, que sélo contribuye a prolongar en el tiempo
una situacion clinica carente de expectativa razonable de mejoria. El equipo médico basado en
evidencias técnicas y experiencia, y evitando sesgos especialmente en la ponderacién de calidad de
vida, mediante una deliberacion multiprofesional, lo acuerda y plantea la indicacion y fundamentos
a la familia en un proceso comunicativo, promoviendo su aceptacién, para asi constituirse en una
decision éticamente correcta e implementarla (protagonismo profesional).

Es fundamental destacar que no hay diferencias éticas ni legales entre no iniciar o retirar
tratamientos, consideracién importante en pediatria, ya que ante la duda de si nos encontramos
ante un paciente terminal o su condiciéon responde a un proceso intercurrente tratable y pudiera
haber beneficio en un tratamiento para el paciente, se puede realizar una prueba terapéutica por
un tiempo prudencial y reevaluar la indicacién.

- El rechazo de tratamiento, una medida menos habitual, es una peticién formulada por una
persona libre, bien informada y capaz o en caso de incapacidad, (como se considera a las personas
menores de 18 afos) solicitada por sus representantes, porque se considera que no es aceptable
0 adecuada para dicho paciente. Prevalece aqui la autonomfa del paciente y su derecho a decidir
sobre las acciones que afectan su integridad y corporalidad de acuerdo a sus valores y concepto
de vida buena (protagonismo del paciente o representante).

Es fundamental considerar aqui el reconocimiento del menor maduro en quien a pesar de la
edad (14 - < 18 a) se le reconoce la capacidad de ponderar riesgos y, beneficios y consecuencias
de una decision determinada como una persona madura (autonomia progresiva, acompafiada)

- Adecuacion del esfuerzo terapéutico: En situacion de incertidumbre, en que hay dudas
sobre si el tratamiento cumple los objetivos del paciente, es decir si debemos tratar o no tratar,
se hace fundamenta la incorporacion de la familia que ha acompanado a su hijo diariamente, ya
que la intimidad alcanzada es una fuente de conocimiento y de coneccién emocional y moral de
lo que es su mejor interés y esto los dota de fundamento para representarlo en su particularidad,
y de representar la narrativa de la enfermedad para definir en forma conjunta objetivos del cui-
dado, y discernir el bien del paciente. El profesional, se retine con la familia para incorporar sus
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valores, creencias, cultura, y atendiendo al principio de prever y evitar causar dafo, recomienda
un curso de accién que incorpore su vision, implementa la decision acordada, comunicando las
etapas del proceso (decisién compartida: técnica y valdrica).

Se debe recordar que la adecuacién de tratamientos constituye una buena practica clinica y
gue se debe mantener siempre el apoyo y orientacion del médico/equipo al paciente y familia. La
toma de decisiones no es un paquete de medidas a limitar, sino que se pondera cémo cada trata-
miento sirve a los objetivos terapéuticos del paciente. Se debe limitar lo inefectivo respondiendo
a un deber de justicia, de hacer un uso eficaz y eficiente de recursos.

Medidas de adecuacién de tratamiento Apoyo a paciente y familia

Orden de no reanimar Analgesia y sedacion

No mas procedimientos diagnésticos Medidas de confort

No mas procedimientos quirdrgicos mayores o menores Acompafiamiento, guia a subrogantes
No méas exdmenes de laboratorio ni imagenes Favorecer espacios de privacidad

No iniciar nuevos tratamientos Apoyo emocional

No iniciar dialisis Cuidado espiritual

Suspender antibidticos Apoyo en el duelo

Suspender drogas vasoactivas Mostrar disponibilidad y tiempo

Retiro de nutricién artificial

Fundamentos éticos de las decisiones al final de la vida

“No todo lo técnicamente posible es éticamente correcto”.

El fundamento principal para la limitacién de tratamientos al final de la vida, es el principio de
no dadar: “Primum non nocere”, previendo los posibles dafios y evitando la obstinacién terapéu-
tica, que consiste en hacer todo lo posible para prolongar la vida y evitar la muerte, independien-
temente de sus cargas, sufrimientos y costos. (Real Academia de Medicina de Catalufa, 2005). Se
basa en un juicio clinico que pondera que mas intervenciones sélo prolongan el proceso de morir
y aumentan el sufrimiento (“futilidad vs proporcionalidad”).

En las sociedades y culturas modernas, existen dificultades para incorporar el morir al
proceso de vivir, como algo natural y consustancial a la naturaleza humana. Los equipos sani-
tarios son participes de la misma cultura y encuentran dificultades en aceptar la muerte como
limite de la vida humana, pero se debe avanzar en la comprensién que no toda muerte en una
persona menor es una muerte evitable, prematura, y recordar que la fuerte preeminencia del
cuidado de su vida, no debe opacar en situaciones de final de la vida, el debido respeto a la
dignidad de la persona humana y el deber de procurar una muerte tranquila, no medicalizada,
si es posible en su hogar y acompafiada de aquellos con los que ha convivido.

Tomando decisiones oportunas y compartidas

La base fundamental de la toma de decisiones son buenos hechos clinicos, estos son la base
de una buena decision ética. En pediatria, hemos avanzado en precisar diagnésticos pero hacer
un prondstico es mas dificil, porque contamos con menor fundamento en la evidencia y se debe
considerar el proceso de desarrollo evolutivo del nifio, lo que determina una mayor incertidumbre
en su recuperabilidad. Debemos balancear riesgos y beneficios de cada tratamiento, y de no tratar,
probabilidad de éxito del tratamiento, beneficio para el paciente y como se evitara dafarlo; evitar
sesgos en la valoracion de la calidad de vida actual y futura del paciente por el riesgo o situacion
de discapacidad, ya que la calidad de vida es una valoracion subjetiva (el estado neurovegetativo
permanente, las raras situaciones de dolor y sufrimiento intratables, dafnos neuroldgicos severos sin
autoconciencia son condiciones en que la mayoria de las personas no desean vivir); es importante
incorporar también en la reflexion situaciones de contexto como factores econémicos, motivos
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religiosos, implicancias legales, conflictos de interés. Son los padres quienes deben manifestar
valores y preferencias y a quienes se reconoce el derecho-deber de representar el mejor interés del
nifo, principio guia a discernir para la toma de decisiones, pero es un deber ético del profesional
cautelarlo, en el marco de la Lex Artis y sabiendo que los deseos de los padres no pueden ir en
contra del bienestar del nifo, y por tanto, hay limites a la autoridad paterna. Lo descrito requiere
como condicidn necesaria, de un proceso comunicativo permanente y definir un tratante que dé
continuidad y construya una relacién de confianza con quien es el subrogante, que habitualmente
son los padres o tutor legal. No olvidar el deber de promover la participacion progresiva del menor
en la toma de decisiones, de acuerdo a su edad, capacidad valorada, complejidad de la decisién
y experiencia de enfermedad.

No hay algoritmos ni formulas matematicas que den certeza, por lo que se deben ponderar las
consideraciones sefialadas en cada caso particular, para alcanzar decisiones prudentes y razonables
(cursos de accion intermedios, no extremos), deliberando objetivos terapéuticos con una mirada
sobre el beneficio global para la persona menor, involucrando a todos aquellos relacionados con el
cuidado, profesionales médicos y no médicos, en situaciones de mayor incertidumbre o conflicto,
la consultorfa ética al lado del paciente y el recurrir al comité de ética asistencial puede constituirse
en una herramienta de mediacion eficaz, y de asesoria experta en la toma de decisiones.

Llevar adelante este proceso dialégico, requiere reconocimiento del otro, reflexion, habilidades
de comunicacion y cémo dar malas noticias, sensibilidad y el despliegue de competencias a for-
talecer por parte de los profesionales involucrados en los cuidados; tiempo y espacios adecuados
para las reuniones con las familias/paciente, profesionales de salud mental y de cuidados paliati-
vos en unidades de intensivo pediatricas, incorporar el cuidado espiritual y atencién a la familia/
hermanos y atencién al duelo y fortalecer virtudes profesionales como la prudencia, fidelidad,
compasion, fortaleza, tolerancia, humildad, generosidad, entre otras, para lograr un cuidado de
excelencia al final de la vida.

Debemos avanzar en proveer de acceso a cuidados paliativos no oncolégicos como un deber
ético y reconociéndolos como un derecho para nuestros nifios, y adolescentes, los que debieran
incorporarse a los objetivos terapéuticos a lo largo de todo el curso de la enfermedad en pacientes
portadores de enfermedades limitantes de la vida y pacientes terminales, para asi no abandonar,
cuidar a aquellos que no pueden ser curados, aliviar el dolor y sufrimiento, y acompafar una
muerte tranquila en consonancia con los fines de la medicina.
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CAPITULO 2
Semiologia pediatrica

Francisco J. Barrera Q.

Historia clinica

En esta era fuertemente tecnoldgica, es imprescindible especialmente en el dmbito pediatrico,
no perder el rol fundamental de una completa historia clinica, incluidas la anamnesis proxima,
remota y el examen fisico integral, necesaria e idealmente efectuados ambos por la misma per-
sona. La historia clinica corresponde a una narracién veraz relatada por el paciente, su familia o
algln cuidador de hogar o instituciéon. En la mayoria de los casos, los antecedentes obtenidos
de la historia clinica junto con un acabado examen fisico permiten orientar el cuadro clinico a
una hipotesis diagnodstica que puede requerir su comprobacion a través de la solicitud de diver-
sos examenes de laboratorio e imagenes. Asignamos mayor trascendencia a aquellos exdmenes
orientados a precisar la causa de la enfermedad, sea ella infecciosa, alérgica, metabdlica, inmu-
noldgica, oncoldgica, intoxicacion u otra. En caso de un paciente que presenta mayor gravedad
clinica, requiere hospitalizacién o intervencion quirlrgica, puede incluirse exdmenes destinados a
evaluar la condicion clinica del paciente (clasificacion de grupo sanguineo, hemograma, perfil bio-
quimico, exdmenes metabdlicos, hidroelectroliticos, estudio hemodinadmico, electrocardiograma,
electroencefalograma, radiologfa y otras imagenes). Era un paradigma clasico en medicina interna
la peticion de HUGO (Hemograma, Uremia, Glicemia, Orina) y en pediatria HUGOP, dado que se
agregaba el examen parasitoldgico seriado. Hoy en dia, la solicitud de exdmenes debe guardar
estricta relacion con la sospecha diagnéstica.

Una historia clinica insuficiente, un examen fisico superficial o una incorrecta interpretacion
semioldgica son causa frecuente de error diagndstico e incluso terapéutico. Ello a pesar de dis-
poner muchas veces de variados examenes de laboratorio, cuya utilidad en un determinado caso
puede ser discutible. Al igual que en paises desarrollados como EE.UU., la solicitud de diversos
examenes de laboratorio y de imagen, pretende reducir el margen de error, el riesgo de mala
practica y junto a ello evitar la judicializacién de la responsabilidad profesional, aunque aumenta
el costo por atencién médica.

El avance tecnoldgico, las técnicas de biologia molecular, la introducciéon de mayor precision,
disponibilidad y menor costo en diagnéstico por imagen, han contribuido a relegar muchas veces
el examen semioldgico a algunas preguntas fundamentales, para ver qué exdmenes son los reque-
ridos, para aclarar el diagnéstico de un determinado paciente. Sin embargo, con alguna frecuencia
los exdmenes de laboratorio e imagenes no permiten la certeza en el diagnéstico y obligan a volver
a revisar la historia clinica, repasar detalladamente los antecedentes clinicos, incluida anamnesis
y examen fisico. En algunas oportunidades se ha encontrado que se han omitido aspectos de
primordial importancia en la historia clinica, muchas veces epidemiolégicos. La incertidumbre
diagndstica contribuye a tardanza en la formulacién de un plan de manejo integral, mayor costo
de laboratorio y terapéutico. Todo ello incide de manera significativa en el aumento de la ansiedad
de la madre y su familia e incluso expone a una eventual demanda judicial.

Importancia de la madre y la familia en la semiologia pediatrica

En la década de 1980, la Presidenta de la Sociedad Argentina de Pediatria, sefialé que el mejor
pediatra de un nifio es su propia madre. Importante revuelo causé dicha aseveracion, sin embargo,
es evidente que sin una madre perceptiva, preocupada e intelectualmente adecuada, se dificulta
una buena historia clinica y la pesquisa oportuna de sintomas y signos en el nifo. Con mayor
razén suele observarse este hecho en nifos institucionalizados, alejados de su madre, consideran-
do que la presién asistencial puede dificultar la buena observacion clinica de sus cuidadores. Un
acierto la aseveracion de la pediatra.
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Reiterando el concepto de que su propia madre es el mejor pediatra de un nifo, fundamental-
mente porgue nadie conoce mejor que ella a su hijo, podemos concluir que la mayoria de las veces
la madre es capaz de percibir pequefos cambios en el comportamiento habitual en el inicio de la
enfermedad. De particular trascendencia la percepcion de estos sutiles cambios en nifios con algun
grado de limitacién orgdnica y funcional para los cuales se ha definido el término NANEAS (Nifos
y Adolescentes con Necesidades Especiales de Atencion en Salud). De hecho, cuando estos nifios
provienen de alguna institucion de acogida la precisién de su estado de salud suele ser confusa,
los antecedentes que trae insuficientes y sus registros clinicos incompletos.

Una consulta tardia, sobre todo en una patologia aguda, que incluso puede ser de caracter
fulminante (purpura febril y sospecha de meningococcemia, shock téxico o séptico, hiperemesis
y sospecha de pancreatitis aguda, hernia inguinal atascada en la nifia, dolor inguinoescrotal en
el varén, dolor abdominal compatible con sospecha de abdomen agudo, sindrome meningeo),
puede ser el principal factor de mal prondstico. El mismo factor de tardanza en la consulta puede
observarse en enfermedades de curso mas lento (enfermedades oncolégicas, particularmente
leucemia y linfoma, enfermedades del tejido conectivo, alteraciones psiquiatricas). Trastornos del
animo de la madre, especialmente relacionados con depresion, pueden retrasar la apreciaciéon del
estado de salud del nifio, sobrevalorar o subvalorar determinados sintomas y signos e inducir al
pediatra, con menor experiencia e incluso experimentado, a una evaluaciéon semiolégica inadecua-
da e incluso errénea. En mi experiencia, en algunas oportunidades, particularmente el dia viernes,
suele concurrir alguna madre con una historia clinica confusa y poco convincente. Al entrar en
un plano de mayor confianza y mejor comunicacién, la madre confiesa que desea un certificado
en el cual se senale que el fin de semana no esta en condiciones de salir con su padre (familias
con ruptura de unidad), constituyendo lo que he denominado un “sindrome de Munchausen
piadoso”. Cuando tenia menor experiencia le incriminaba a la madre los dias lunes o martes en el
consultorio su despreocupacion durante el fin de semana en el cuidado de su hijo. Poco a poco fui
percibiendo que el respetuoso silencio de la madre, correspondia a evitar una deslealtad hacia el
progenitor, causante real de la trasgresion alimentaria, exposicién a contagio e incluso algun acci-
dente, en las salidas de fin de semana autorizadas por acuerdo judicial. Las caracteristicas de estilo
de crianza (autoritaria o permisiva) como generadora de estilo de vida saludable o desencadenante
de variados trastornos en el crecimiento y desarrollo, o nutricional (desnutricion-obesidad), es de
responsabilidad familiar, en la cual la madre constituye el pilar fundamental, pero no el Unico,
dandose frecuentemente situaciones en las cuales la madre con compromiso de trabajo fuera del
hogar, deja su o sus hijos al cuidado de la abuelita o asesora del hogar, quienes pueden ser la
causa fundamental del sobrepeso u obesidad del nifio. En el desarrollo de la entrevista médica,
establecido un nivel de confianza y comunicaciéon adecuados, debe permitirse a los padres
el tiempo indispensable para un relato espontaneo, sin presiéon ni apresuramiento, que permitira
muchas veces obtener valiosos antecedentes y otorgarles la jerarquia adecuada. Aunque también
muchas veces la informacion espontadnea entregada por los padres puede ser deliberadamente
intrascendente y no revelar el real motivo de consulta, situacion que tiende a denominarse el
segundo diagnostico, circunstancia a la cual el médico debe estar muy atento. El pediatra debe
estar muy alerta frente a un relato incongruente, demasiado elaborado o inseguro, dado que con
alguna frecuencia ha correspondido a la primera sefal de un maltrato, intoxicacion o sindrome
de Munchausen by proxi, constituyendo una historia clinica que en su contexto puede resumirse
como “extrana”. Es necesario tener presente que, al menos en la medicina privada, asi como el
profesional médico analiza la motivacion, preocupacion y nivel cultural de los padres, también
ellos evaltian nuestra actitud profesional y nuestro propio nivel de conocimiento de la patologia
por la cual consultan con su nifo. Si bien, durante mucho tiempo los esfuerzos del equipo de
salud estuvieron dirigidos a las mediciones antropométricas, estado nutricional (desnutricién) y
la busqueda de enfermedades organicas, actualmente parte importante de la entrevista médica
(e incluso del examen fisico), deben estar orientados a valorar estilo de vida, hébitos de crianza,
riesgo de maltrato, violencia intrafamiliar o abuso sexual, que muchas veces corresponden al ver-
dadero y encubierto motivo de consulta. Suele ser frecuente la administracion de medicamentos
sin prescripcion médica, previa a la consulta, algunos de los cuales pueden confundir la evaluacion
clinica especialmente uso de antihistaminicos, benzodiazepinas, antiespasmadicos y sedantes, asi
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como la administraciéon de diversas infusiones de hierbas (anis, cedrén, matico, boldo), que poseen
anetol, otros alcoholes, aceites esenciales y sustancias con accién nociva en el sistema nervioso
central y digestivo, especialmente del recién nacido y lactante menor. Al menos en Chile, son
usados por la familia para aliviar distintas molestias, particularmente meteorismo, flatulencia y
colico del lactante menor, pudiendo ser la causa del compromiso neurolégico del nifio

Hay ciertos periodos cronoldgicos que requieren de la maxima destreza en el desarrollo del
examen clinico, como el periodo de recién nacido, la pubertad y adolescencia. Sin embargo, el
paciente en condicién critica pone en evidencia la experiencia, habilidades y competencia del
médico que debe enfrentar dicha situacion, ya sea en un consultorio, servicio de urgencia publico
o privado o incluso excepcionalmente en una atencién domiciliaria o la via publica (como ha suce-
dido en alguna ocasién en accidentes), sospecha de apendicitis y otras causas de abdomen agudo
(pancreatitis aguda), incluso el debut de una diabetes mellitus. La telemedicina, hoy preconizada
por muchos, requiere en el caso de un nifio por el cual se consulta por esta modalidad, de una
madre o padre muy perceptivos de lo que sucede con su hijo, siendo altamente recomendable re-
solver solo dudas diagnésticas muy precisas y conocer a los padres que entregaran la informacion.
Del mismo modo, en la consulta ambulatoria, especialmente en la atencion privada, los padres
llevan su nifo a “control de nifo sano”, sin embargo, ya en el desarrollo de la entrevista sefala
gue ademas su hijo “estd enfermo” y quiere aprovechar para resolver ambas instancias. Desde
mi punto de vista me parece poco recomendable aprovechar la circunstancia para efectuar ambas
tareas en la misma oportunidad quedando la poco grata sensacién de no haber hecho las cosas
bien. Igualmente cuando entra la madre con su hijo consultante y uno o incluso dos hermanos,
uno presume que van a haber consultas por la salud de los otros nifios, solicitando expresamente
ademas al pediatra que por favor lo pese y lo mida. Es mas prudente y permite atender mejor,
explicarle a la madre que para atender bien a su hijo enfermo (a veces de cierta gravedad), se
diferira el control de nifo sano para otra oportunidad. Se ha hecho algo rutinario consultas via
correo electrénico con inclusién de imagenes o incluso whatsapp, con el propésito de lograr una
rapida aproximacién diagndstica, permitiendo ahorro de tiempo y menor costo, pero aumentando
el margen de error y el riesgo y responsabilidad médico legal.

Entrevista médica

Establecido un adecuado nivel de respeto, comunicacién, confianza, confidencialidad y empa-
tia, se puede dar curso al motivo real de consulta. El pediatra debe tener muy claro el motivo de la
consulta de ese dia, dado que a veces las madres se enredan mucho en la entrevista, mezclando
algunas aseveraciones que corresponden a aspectos de maduraciéon y crecimiento con comentarios
relativos a la morbilidad del nifio.

El aumento significativo de inmigracién observado en nuestro pais, ha agregado dificultades
adicionales a la entrevista médica, particularmente en aquellos inmigrantes con costumbres
(rasgos culturales de inmigrantes de la regiéon andina como Perd, Bolivia, Ecuador) o dialectos
muy arraigados en su cultura, como es el caso de Haiti. El dialecto creole es el lenguaje utilizado
por la mayoria de los inmigrantes de origen haitiano, habiendo requerido habitualmente de otra
persona que actle como traductor, en algunas ocasiones el padre del paciente, quien suele llevar
maés tiempo en el pais. Mayor dificultad aun, la observada cuando el nifio es afrodescendiente,
dada la existencia de algunas enfermedades que en ellos se observa con mayor frecuencia (caso
de anemia de células falciformes y su variedad talasémica) o gangliosidosis y otras enfermeda-
des genéticas en ciertas sectas endogdmicas (como gitanos en el mundo y menonitas amish en
EE.UU., Canada, Irlanda, México e incluso Peru y Brasil). Sin embargo, también en otros paises
sudamericanos persisten habitos culturales que suelen dificultar la anamnesis e incluso la tran-
quilidad de un buen examen fisico, incluso la misma denominacién de diversas enfermedades
con nombres autdctonos (gripe del diablo para la pleurodinia epidémica en Centroamérica, en-
fermedad de las aguas negras para la malaria en Ecuador, fiebre del pollo para algunas virosis de
curso rapido en Colombia, pitra para la sarna, lipiria para la gastroenteritis o chavalongo para la
cefalea en Chile). Complica mas aun dicha situacion las precarias condiciones legales, de vivienda
y sanitarias en que viven la mayoria de los inmigrantes recientes y sus familias en nuestro pafs,
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sobre todo en términos de tramites de inmigracién, previsién, hacinamiento y disponibilidad de
las minimas condiciones de higiene.

Registro de la informacién

Hoy en dia, la pediatria como especialidad médica ha sufrido importantes cambios.
Muchos de ellos, derivados de profundas modificaciones en la epidemiologia de las enfermedades
propias de la infancia y el periodo neonatal. Estos cambios producidos por la mejoria de la desnu-
tricién, particularmente en nuestro pais, incluso llegando a la obesidad como el mas importante
problema de salud publica en la infancia; cambios observados en las enfermedades transmisibles
y susceptibles de erradicar a través de vacunas, como ha sido el caso de la viruela, poliomielitis,
difteria, sarampion, rubéola, parotiditis viral. Sin embargo, la globalizacién nos suele sorprender
en salud, a veces con brotes aislados de las enfermedades mencionadas incluso en Europa, como
ha sido el caso reciente de difteria en Espafia, sarampion en Alemania, aungue constituyen casos
aislados y rapidamente resueltos.

La reaparicion de enfermedades infectocontagiosas que se crefan superadas, o al menos con-
troladas, como la tuberculosis, lepra y las infecciones de transmision sexual (ITS), entre ellas la sifilis
y gonorrea o la aparicién de nuevas enfermedades (VIH) han obligado nuevamente al pediatra a
un estado de alerta. Revisando los antecedentes en la historia clinica suele desprenderse algunos
indicadores que permiten la sospecha clinica a confirmar. Los servicios clinicos, particularmente
del sistema publico han debido revisar sus protocolos de sospecha clinica, incorporando nuevas
patologias o patologias reemergentes.

Participacion en la entrevista

La entrevista puede desarrollarse en el hospital o clinica después del parto, en la consulta
ambulatoria, en un box de emergencia, en la sala de hospitalizacién o en una visita domiciliaria.
Muchas veces también, sobre todo en situaciones de conflicto potencial, un pediatra con algun
rango de jefatura debe entrevistarse con los padres reclamantes. En todas estas situaciones la
entrevista debe realizarse con un nivel minimo de condiciones fisicas y comodidad que permita el
necesario grado de respeto, privacidad, confianza e incluso seguridad para el pediatra y la familia,
debiendo muchas veces acompanarse por otro colega, profesional de colaboracion médica o de
servicio, que aparte de servir de testigo permita evitar situaciones de violencia motivados por el
estrés que significa un hijo enfermo.

La participacion en la entrevista médica de ambos padres es crucial. De hecho, en algunas
oportunidades por propia decision de ambos padres, asisten a una entrevista prenatal con el
pediatra, oportunidad que le permite al especialista la toma de conocimiento y el eventual rol
asumido por los futuros padres, entregando incluso algun antecedente de trascendencia (curso
del embarazo, causas de fallecimiento en la familia, enfermedades crénicas de base metabdlica o
genética). Hoy en dia, en los controles pediatricos suele suceder que el padre asiste a la primera
entrevista, a lo sumo a la segunda y posteriormente asiste solo la madre (a veces con la abuelita).
También con alguna frecuencia asiste solo el padre a control con su hijo y, aunque muy motivado,
puede apreciarse un importante desconocimiento de la enfermedad motivo de consulta, los hitos
de desarrollo, vacunas recibidas o tipo de alimentacion.

Psicodiagnéstico

Es muy importante que el médico entrevistador pueda ser capaz de percibir las condiciones
de salud psicoldgica y emocional del nifio y de sus padres. Si bien lo habitual es que el nifio vaya
acompafiado de su madre, en muchas oportunidades puede acudir el padre con su hijo al consul-
torio, relatando en forma poco precisa los sintomas de su hijo e incluso en muchas oportunidades
solicitando se le permita comunicarse con la madre del nifio para informarse respecto al inicio de
la enfermedad, sus sintomas principales y los medicamentos que ha recibido. Ocasionalmente, en
situaciones de riesgo de ruptura de pareja o distanciamiento de hecho, el pediatra asiste a una dis-
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cusion en su presencia, de la patologia del nifio y su interpretacion. Estos sintomas de disfuncion
familiar deben ser integrados por el pediatra y solicitar establecer acuerdos que permitan avanzar
en un eventual diagnéstico. Mayor dificultad aun suele observarse cuando el paciente es un nifio
en infancia tardfa, observando desacuerdos y reparos en la entrevista con el propio adolescente.

Perfil temporal y cronolégico de la enfermedad

Puede ser un concepto clinico interesante reconocer el perfil temporal y evolutivo de las en-
fermedades, distinguiendo:

Perfil fulminante

Cursa en solo algunas horas. Algunas infecciones (sepsis por Streptococcus pyogenes, en-
terotoxina estafilococica, marea roja por la accién de veneno paralizante y biotoxinas marinas).
Rotura de aneurisma cerebral o arterial, intoxicaciones por monéxido de carbono, metano, sulfu-
ros, cianuro. Accidentes de transito, shock anafilactico, aspiracién de cuerpo extrafio. Trastornos
del ritmo cardiaco (taquicardia paroxistica supraventricular, sindrome de Wolf Parkinson White).
En algunas ocasiones puede presentarse de este modo la crisis de panico. Esta situacion pone a
prueba a la familia, el pediatra y las diversas estructuras de salud y su capacidad resolutiva. La
incorporacion del sistema de “triage” ha permitido optimizar la oportunidad de la atencion en
los servicios de urgencia.

Perfil agudo

Corresponde a la mayorifa de las causas en pediatria, enfermedades habitualmente infecciosas
y en su mayoria de causa viral o bacteriana. De hecho, su curso suele ser limitado a 5 a 7 dias y
luego viene la etapa de la convalecencia. Frente a su prolongacion puede sospecharse una com-
plicaciéon, aunque hay algunos virus (enterovirus, adenovirus, influenza) que pueden demorar algo
mas en llegar a la convalecencia, pudiendo tener incluso una curva natural de tipo bifasico, con
una segunda poussé de fiebre menos intensa y mas breve en su duracién.

Perfil subagudo

Enfermedades que cursan mas alld de 7 dias, pero menos de 4 semanas. Enfermedades
infecciosas virales como la mononucleosis infecciosa (virus de Epstein Barr), virus de inclusion
citomegalica; enfermedades bacterianas como la fiebre tifoidea (Salmonella tiphy) y la enferme-
dad por arafazo o lamido de gato joven (Bartonella henselae), incluso en algunas oportunidades
infecciones por Mycoplasma pneumoniae. La diabetes mellitus también es un buen ejemplo de
este perfil de enfermedad.

Perfil crénico

Duracién mayor a 4 semanas causada por enfermedades infecciosas como la tuberculosis, le-
pra, VIH, sifilis. Sin embargo, los mejores ejemplos de este perfil, sobre todo en periodo preescolar
y escolar, son las enfermedades oncoldgicas y del tejido conectivo (leucemia, linfoma, histiocitosis,
lupus eritematoso diseminado). También tienen este perfil los trastornos del animo (depresion,
hipomania), algunas enfermedades endocrinas (neoplasia endocrina multiple, hipotiroidismo e
hipertiroidismo), enfermedades inflamatorias intestinales.

Junto a este perfil temporal de la enfermedad, en la historia clinica suele ser de utilidad con-
siderar la edad del nifio (perfil cronolégico), con la sospecha sindromatica del cuadro clinico del
niflo. Desde esta perspectiva, puede ser un interesante ejemplo la presencia de un sindrome
enterocodlico (presencia de diarrea con mucosidad y sangre en las deposiciones). Si se trata de
un recién nacido podemos plantear una enterocolitis necrosante o alergia alimentaria (incluso
una sepsis). En el caso de un lactante debemos pensar en una invaginacion intestinal, infeccion
por agente enteroinvasor (shiguella, salmonella, campylobacter) o incluso un sindrome hemoli-
tico urémico, mas excepcionalmente una enteroparasitosis, una poliposis intestinal o incluso un
diverticulo de Meckel si el sangrado es profuso. En el preescolar y escolar nuestra sospecha debe
incluir las enfermedades inflamatorias intestinales, una poliposis o incluso un linfoma. En estos
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planteamientos, si se busca con acuciosidad apareceran otros elementos del examen clinico que
pueden ser fundamentales: En la alergia alimentaria el estado general estd conservado, no asf
en la sepsis y enterocolitis necrosante. En el lactante nos llamara la atenciéon un nifio con dolor
abdominal (invaginacion intestinal) o intensa palidez (sindrome hemolitico urémico). En el escolar
lo mas probable es que haya tenido otros episodios previos que fueron diagnosticados como
infeccién por agente enteroinvasor. El antecedente epidemioldgico de riesgo sanitario (extrema
pobreza, inmigrantes de riesgo), puede permitir la sospecha de enfermedades infecciosas (TBC,
VIH, malaria), parasitosis (amebiosis, giardiosis), enfermedades del glébulo rojo (anemia de células
falciformes, talasemia).

Cada historia clinica es un desafio para el médico y todos los antecedentes que puedan reca-
barse pueden ser cruciales para llegar al mejor diagnéstico posible.

Examen fisico

La evaluacion clinica de un nifio debe ser en un ambiente fisico adecuado, que tenga privaci-
dad y comodidad para el nifio y sus padres. En lo posible completamente desvestido en los recién
nacidos y lactantes (en quienes debe aprovecharse incluso el llanto como elemento semioldgico
importante), tratando que el examen se extienda solo el tiempo necesario. En los nifos mayores,
desde la etapa prepuberal debe respetarse el pudor del escolar, aceptando muchas veces que no
se sacard toda su vestimenta. Cuando corresponda el examen de la zona que genere pudor (ge-
nitales, region mamaria), se sugiere solicitar a la madre que colabore en el retiro de la vestimenta,
examinar con recato y siempre en presencia de uno o ambos padres.

El examen fisico de un recién nacido (RN), lactante o un nifio por matrona, enfermera o médi-
co, puede permitir varios objetivos simultaneos. En muchos lugares del pais, suele suceder que el
primer examen de control del RN es efectuado por la matrona (control de diada en 4rea publica),
profesional en Chile capacitado para dicho examen. Del mismo modo en los consultorios publicos
hay controles que son efectuados por enfermera, cuyo entrenamiento y capacitacién es de muy
buen nivel, refiriendo a control médico en caso de duda. Sin embargo, el examen clinico del RN,
lactante o nifo mayor debe ser de responsabilidad médica cuando debe efectuarse un diagnostico
que vaya mas alla de la somatometria y apreciacion del estado nutritivo.

Si bien en el periodo neonatal la entrevista se realiza fundamentalmente con los padres, a
medida que el nifo aumenta en edad, la relacién del médico debe ser mas cercana y amable con
el infante, especialmente en el periodo de escolar, pubertad y adolescencia.

Suele ser frecuente que en el primer examen ambulatorio de un RN, aparezcan detalles clinicos
que no habifan sido percibidos previamente. Fractura de clavicula, soplos cardiacos de intensidad
variable, hendiduras palatinas pequefas, frenillos labiales aberrantes, polidactilia en ortejos y
frustra en los dedos de la mano, manchas café con leche, fosetas preauriculares, foseta pilonidal,
hipospadia, epispadia, ambigledad sexual, macrogenitosomia e hiperpigmentacién de genitales,
zona parda y areolas mamarias. Si bien algunos de estos signos clinicos son de baja trascendencia
clinica, hay otros que pueden tener profundo significado como la pesquisa de malformaciones
congénitas, sospecha de genopatia, cardiopatias complejas, o sospecha de ambigledad sexual en
la nifia y macrogenitosomia en el varén (hiperplasia suprarrenal virilizante por falla de la 21 hidroxi-
lasa). De ahi la trascendencia que pudiera tener este primer control ambulatorio posalta neonatal.

El médico debe estar alerta a las posibles preocupaciones de los padres y la familia y orientar
el examen clinico para aclarar posibles dudas y temores que contribuyan al mejor diagnéstico o
calmar la ansiedad de los padres.

De este modo, terminado el examen general y las mediciones correspondientes, el examen
clinico debe orientarse a apreciaciones especificas, que van a depender en gran parte de la edad
y sexo del nifo. El periodo de RN, lactante, primera infancia, infancia tardia y adolescencia tiene
particularidades que deben ser consideradas. Ademas, de la atenciéon inmediata del RN, debe
considerarse nuevas evaluaciones, corroborando su normalidad o encontrando anomalias que
no habifan sido pesquisadas, hasta su alta de clinica u hospital. En el primer trimestre de la vida
posnatal, debe enfatizarse en la aparicion de nuevas manifestaciones formando parte de un
proceso de evolucién y desarrollo. Hoy se le da particular importancia a la capacidad del nifio
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de fijar su mirada atentamente en la madre, cuya ausencia puede ser un indicio muy precoz de
espectro autista. La reevaluacion clinica de los genitales, buscando manifestaciones precoces de
sinequia de labios menores en la nifia y fimosis extrema en el varén suele no ser considerada,
incluso en alguna oportunidad hemos observado hipospadia, fistula vaginal perineal o perianal.
Dentro de los primeros 5 afios de vida debe ponerse especial énfasis en la alimentaciéon y evolu-
cion pondoestatural del nifo, siendo tal vez la mejor oportunidad en términos de prevencion de
sobrepeso y obesidad, especialmente cuando la gendmica de los padres es orientadora hacia la
obesidad, diabetes e hipercolesterolemia. En el dmbito de la medicina privada, en donde hay un
seguimiento mas personalizado del nifio y la familia es un buen momento para lograr la mejor
comunicacioén efectiva con el nifo; en nifios mayores, suele ser una interesante oportunidad para
conocer habitos y aficiones del nifio, preocuparse de la conviccion de su identidad sexual y alertar
a la madre respecto a habitos y conductas de riesgo. Debe tenerse presente el desinterés por asistir
a consulta médica de los nifios en edad puberal y la adolescencia, el temor del nifio al examen
fisico, la posibilidad de que el nifo desee que sus padres no se encuentren presentes en parte del
examen fisico. Desde el punto de vista de responsabilidad y proteccién judicial, es preferible que
al menos la madre esté presente y participe del examen fisico, especialmente de la nifa. Ademas,
puede contribuir al examen con menor dafo en el sentimiento de pudor propio de esta edad
en los nifos. Incluso, ha sido una positiva experiencia, la colaboracién directa de la madre en el
examen clinico y desvestirse de las nifias. En este grupo etario, el médico nunca debe examinar
un nino en ausencia de uno de sus padres. Ha habido circunstancias en las cuales el médico ha
sido objeto de demanda judicial.

Signos y somatometria

Aparte de la observacion espontanea del comportamiento y actitud del nifio respecto al exa-
men fisico que puede entregar importantes elementos en su apreciacion clinica, la medicion de
los signos vitales es de la mayor importancia.

Temperatura

La medicion de la temperatura rectal, si bien es la mas confiable, se ha ido considerando cada
vez mas una agresion e incluso un riesgo cuando el termémetro usado es de vidrio y en base a
mercurio. Hace algunos afios era un hecho frecuente el quiebre del termémetro, al tomar tempe-
ratura rectal. Debiera usarse un aparato seguro para temperatura rectal, aunque mas bien debiera
estar proscrito, incluso en el RN. La percepcién por la madre de fiebre en su nifilo guarda estricta
relacion con las mediciones efectuadas. Ademads, si la madre refiere que su hijo ha tenido alza de
temperatura, le administra paracetamol antes de llevarlo al médico y este lo observa sin fiebre,
la conducta mas adecuada del médico es concluir que el nifo ha estado febril y ese debe ser su
enfoque clinico. Tan importante como no usar termémetros en base a mercurio es la técnica de
toma de temperatura. Un axila sudorosa, una regién anal inflamada, un desconocimiento de la
técnica de temperatura cutdnea o de conducto auditivo, suelen confundir a la madre e incluso
al médico. En condiciones normales la temperatura de los RN es superior a la de nifos mayores
con un promedio de 37,5° C durante los primeros 6 meses de vida. Luego desciende a 37,2° Cy
después de los 3 afios alcanza a 36,7° C hacia los 11 afios. Debe recordarse pequenos aumentos
de temperatura con el llanto, la ansiedad y muy ocasionalmente la erupcién dentaria. Muy ex-
cepcionalmente en el nifo puede verse una hipotermia prolongada, no referida a la que puede
acompanar agudamente a un sindrome séptico o infeccion grave, sino la presencia de temperatura
bajo 36° C, que se puede prolongar por algunos dias. Ello se ha visto relacionado con infecciones
virales (virus sincicial respiratorio o algun otro), algunos farmacos, procesos tumorales, malforma-
ciones de tubo neural superior. Requiere observaciéon y ocasionalmente estudio.

Pulso

La frecuencia cardiaca se obtiene por medicién del pulso periférico, habitualmente arteria
radial. También puede apreciarse por las pulsaciones de la fontanela anterior y la auscultacién
cardiaca directa. En algunos casos sobre todo con hiperflujo puede palparse con claridad la arteria
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tibial anterior. La frecuencia cardiaca puede mostrar un aumento significativo en el lactante y nifio
menor por ansiedad, fiebre y ejercicio previo o durante el examen clinico, también por enfermedad
inflamatoria, shock e insuficiencia cardiaca congestiva. El uso de beta dos adrenérgicos y adrena-
lina pueden dar taquicardia significativa. Se observa un ritmo circadiano de la frecuencia cardiaca
alrededor de los dos afnos de edad, con descenso de 20 latidos por minuto durante el suefo (que
no se observa en casos de fiebre reumatica e hipertiroidismo). Con frecuencia se observa en nifios
un ritmo cardiaco ligeramente irregular, con extrasistolias ocasionales. Es importante preguntar si
hay antecedentes de arritmia en la familia.

Respiracion

Las caracteristicas basicas de la respiracion (frecuencia, profundidad y esfuerzo) deben ser
consideradas desde el periodo de RN, siendo de la mayor trascendencia en los primeros minutos
de vida y constituyendo parte del score de Apgar. En el primer minuto de vida su debida aprecia-
cion puede ser vital, especialmente en RN con alteraciones de la via aérea superior (atresia 6sea
0 membranosa de coanas uni o bilateral, anomalias de paladar, velo laringeo) e inferior como
hernia diafragmética de Bochdaleck. En el periodo neonatal tardio (22 a 3* semana de vida) suele
iniciarse el estridor laringeo congénito. La frecuencia respiratoria en el RN varia entre 30 y 60
respiraciones por minuto, 20 a 40 en el lactante y 15 a 25 respiraciones en la infancia tardia. Es
muy importante pesquisar apneas en el primer trimestre de la vida (ausencia de respiracién por
20 segundos o0 mas). La profundidad de la respiracién puede observarse aumentada en el nifio,
teniendo su maxima expresion en la crisis asmatica.

Presion arterial

Todo nifio debe haber tenido toma de presién arterial al menos en una oportunidad y esta
debe ser considerada fundamental durante una hospitalizacion. En forma ambulatoria el método
habitual es el auscultatorio y en la hospitalizacion debe ser por equipos de monitorizacién. Debe
compararse el registro encontrado con las tablas correspondientes de acuerdo a la edad. En
condiciones normales, la presion sistélica es superior en las extremidades inferiores y la presion
diastdlica es igual en brazos y piernas.

Somatometria

La evaluacion del crecimiento somatico es fundamental en cualquier examen o control del
nifio. De hecho, cuando la madre consulta con su hijo enfermo y este no es pesado la madre
inquiere "y no lo va a pesar Dr?", probable resabio de aquellos tiempos en que el gran tema de
la pediatria era la desnutricion. Hoy la actitud ha cambiado incluso algunas madres sugieren “no
lo pese mejor porque me va a retar de nuevo”, derivado ello de la prevalencia de sobrepeso
y obesidad. Afos atrds existio la tendencia a que cada pais e incluso muchos centros hospitalarios
y clinicas tuvieran sus propias curvas de crecimiento. Hoy se ha establecido el consenso que las
tablas deberian ser lo mas representativas posible de un universo suficiente, definiendo como las
mas adecuadas las publicadas por la OMS que incluyen peso, longitud y circunferencia cefélica
segun edad y sexo en una muestra adecuadamente representativa. Ademas, hay graficos de cre-
cimiento para diversas patologfas congénitas, entre las cuales destacan por su utilidad las de sin-
drome de Down. Es conveniente medir la circunferencia cefélica hasta los 36 meses. La estatura de
pie se recomienda a partir de los 3 afios, aungue en algunos centros se usa a partir de los 6 afios.
La determinacion de la talla es mas confiable si la hace el mismo observador. La confiabilidad en
la determinacién del peso esta relacionada con la calidad de la balanza y el retiro de la vestimenta
del niflo. En forma creciente se ha empezado a utilizar el indice de masa corporal (IMC), calculado
por division del peso en kg por el cuadrado de la estatura en cm. El incremento de percentil en el
IMC en nifios de 4 a 10 afos puede ser un predictor de obesidad en la adolescencia.

Existen otras mediciones utilizadas en policlinicos especializados en trastornos nutricionales y
enfermedades genéticas, cuyo uso es mas selectivo.

Si bien la primera causa de pérdida de peso aguda en el nifio corresponde a la gastroenteritis
aguda con deshidratacion, con alguna frecuencia los padres consultan con su hijo por una pér-
dida de peso subaguda (en el transcurso de las Ultimas dos o cuatro semanas), en tal situacion
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el pediatra debe tener presente otras causas como el debut de una diabetes mellitus (lo primero
que debe sospechar), enfermedades oncoldgicas, infecciones de curso crénico como VIH y TBC,
conectivopatias (tipo lupus eritematoso diseminado) e incluso diabetes insipida central o periférica,
hipertiroidismo y trastorno de conducta alimentaria. Lo habitual en el debut de la diabetes mellitus
era una importante pérdida de peso, sin embargo, con la mayor y mas precoz sospecha este signo
semiolégico hoy es menos frecuente. El sindrome de emaciacién definido como una pérdida de
peso superior al 10% en un periodo de 30 dias puede ser sospechado antes, sobre todo frente a
un descenso de peso sin causa aparente.

Examen fisico por aparatos y sistemas

Piel y faneras

Las caracteristicas de la piel también varfan de acuerdo al periodo etario del nifio. En el periodo
de RN, pueden aparecer diversas alteraciones de la piel, algunas de ellas transitorias y dependien-
tes de variables ambientales como la temperatura. Es frecuente observar trastornos transitorios en
el color de la piel como palidez y cianosis, alteraciones de la microcirculacion (cutis marmorata o
livedo reticularis). Sin embargo, en algunos trastornos genéticos puede observarse precozmente
alteraciones permanentes y progresivas de la irrigacion cutanea, destacando entre otras las mal-
formaciones vasculares que acompafian a diversas alteraciones genéticas y cromosdémicas como
sindrome de Down, sindrome de Klippel Trenaunay Weber (que unié a los sindromes de Klippel
Trenaunay y Parkes Weber en una sola entidad).

La dermis del RN tiene inmadurez de sus desmosomas o puentes intercelulares, por lo cual
reaccionan con manifestaciones de pénfigo frente a distintas agresiones particularmente la sifi-
lis. El peridermo es una capa superficial de la epidermis con propiedades de absorcion que en
condiciones normales descama antes del nacimiento. Se observa persistencia del peridermo en la
descamacion laminar del RN (bebé colodion) y en algunas formas de ictiosis congénita, que puede
tener compromiso neurolégico. Las glandulas sebaceas, cuya secrecion contribuye a la formacién
del vérnix caseoso, se activan en los Ultimos meses del embarazo, teniendo escasa actividad des-
pués del nacimiento y reactivandose en la pubertad. Las caracteristicas de la piel del RN son un
elemento clinico importante en la determinacion de la edad gestacional. La acrocianosis suele ser
comun en el periodo neonatal, especialmente con los cambios de ambiente térmico, igualmente
la aparicion de manchas en la piel en un patrén entramado. Excepcionalmente puede observarse
cambio de la coloracién en un hemicuerpo (bebé arlequin), presumiblemente por inestabilidad va-
somotora transitoria. El médico neonatélogo debe estar atento a coloracion ciandtica generalizada
de la piel, debiendo sospechar depresion neonatal, enfermedad pulmonar primaria, cardiopatia
congénita, sepsis o hipoglicemia. Puede observarse edema de carpo o tarso, que debe hacer sos-
pechar un sindrome de Turner. Otra manifestacién de compromiso cutaneo, aunque infrecuente
es la presencia de lesiones dérmicas hiperpigmentadas observadas en las nifias con incontinencia
pigmenti, cuyas alteraciones siguen las lineas de Blaschko o de migracién celular embrionaria (la
incontinencia pigmenti es incompatible con la sobrevida en el varén).

La ictericia, es otra manifestacién de cambio de coloracion que se inicia en la cara y es evidente
a partir de niveles de bilirrubina sérica de 5 mg/dl, suele observarse en el 50% de los RN. Los RN
de ancestro asiatico, griego e indigena tienden a niveles algo superiores de bilirrubina que los de
ascendencia caucasica, sin embargo, esta diferencia no supera los 2 mg y tiene escasa trascenden-
cia clinica. Es de gran utilidad la evaluacion de la progresion cefalocaudal de la ictericia, requirien-
do siempre de una determinacion de niveles cuando hay compromiso palmoplantar, o siempre
de una determinacién con % de bilirrubina directa, si el nifno es mayor de 15 dias.

En los niflos de ascendencia caucasica suele observarse angiomas planos en linea media.
En casi todos los nifios se observa en la region occipital inferior (nuca) un angioma que se ha
dado en llamar “la picada de la cigiiena”, se observa con menor frecuencia en nuestra raza
iberoamericana. Lo que si se observa en nuestra poblacion es la mal llamada “mancha mon-
golica”, que también se ha identificado como marcador gendmico y que muchas veces en los
paises nérdicos se ha interpretado e incluso estudiado como “hematoma”. Denominacién que
ha tenido resistencia aunque su origen tiene gque ver con la regién de la Mongolia. Se considera
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mas apropiado denominarla “melanosis dérmica congénita”, que tiende a desaparecer antes
de los dos anos de edad.

El examen de las lineas de la palma de las manos y también de la regién plantar tuvo importan-
cia diagnostica constituyendo los denominados dermatoglifos. La incorporacién de métodos mas
modernos, precisos y actualmente accesibles han desplazado este examen utilizado inicialmente
para el diagndstico de anomalias cromosémicas.

En el periodo de lactante, la inspeccién detallada puede evidenciar algunas alteraciones
frecuentes a esta edad, como la dermatitis del pafal (aungue menos que antes por el uso de
pafnales desechables) y la dermatitis seborreica, de magnitud variable y a veces preocupante para
los padres. El médico pediatra debe estar atento a algunas manifestaciones sutiles de maltrato
infantil, como por ejemplo equimosis dispersas y de magnitud variable. En el periodo de lactante
hemos observado ocasionalmente la modalidad propia de purpura anafilactoideo de esta edad,
denominada edema hemorragico agudo del lactante (EHAL), que suele confundir al clinico. En
algunas oportunidades ya puede observarse la presencia de manchas café con leche, sugerentes
de algun sindrome neurocutaneo, particularmente neurofibromatosis tipo 1 (enfermedad de Von
Ricklenhaussen), o tipo 2 por su frecuencia y a veces numerosas manchas.

En el lactante mayor e infancia temprana suelen aparecer las enfermedades eruptivas,
muchas de las cuales hoy han desaparecido o se ven excepcionalmente como el sarampioén y la
rubéola. Es frecuente que en un brote de enfermedad eruptiva en alguna sala cuna o jardin in-
fantil, los pediatras hagamos diversos diagndésticos para una misma enfermedad (exantema viral,
rubéola, enterovirosis, escarlatina, adenovirus) lo que sefiala las dificultades semioldgicas para el
diagnéstico de los exantemas. Hoy, con la disponibilidad de técnicas diagndsticas en base a biolo-
gia molecular (PCR especifica), puede hacerse diagndsticos mas precisos, sugiriendo a las madres
de una sala cuna o jardin infantil, la comunicacién via whatsapp con otras madres, con la esperan-
za que ya algun pediatra haya solicitado PCR y confirmado un diagnéstico. El compromiso cutaneo
de las enfermedades eruptivas puede describirse como: macular, papular, pustuloso, vesicular,
petequial, equimotica, rezumante, descamativo, exfoliativo, abrasivo, eritematoso o pigmentado,
siendo de importancia la distribucion corporal y la presencia de polimorfismo regional o local. En
este grupo etario suele ser mas evidente la presencia de elementos sugerentes de un sindrome
neurocutaneo (o facomatosis del griego phakos lenteja), aunque el pediatra debe estar atento a la
posibilidad de que haya antecedentes familiares como se observa en la neurofibromatosis tipo 1y
2. La causa mas frecuente de la presencia de manchas café con leche es como un rasgo normal,
siempre que sean menos de 3 y no ubicadas en la regién axilar. Las otras causas son la esclerosis
tuberosa, sindrome de Klippel Trenaunay y la enfermedad de Von Hippel Lindau y sindrome de
Sturge Weber. En la incontinencia pigmenti o sindrome de Bloch-Sulzberger, la aparicién de man-
chas café con leche es tardia, poco caracteristica y siguiendo las lineas de Blaschko.

En el periodo de la adolescencia puede ser la oportunidad de evaluar en la piel y faneras
la evolucion de los cambios puberales, pigmentacion areolar y de genitales externos, aparicion
de vello pubiano y axilar. Es frecuente la aparicion de acné de intensidad variable y en algunas
oportunidades acantosis nigricans que puede ser una sefial de alerta de sindrome metabdlico.

Cada dia se observa con mayor frecuencia una descamacién plantar, surgida a partir de la
década de 1960 con la introduccién del calzado de plastico, que suele interpretarse como micosis,
aunque realmente corresponde a una dermatosis plantar juvenil.

Faneras

Se define como faneras a estructuras de tipo cérneo adyacentes a la piel. En el ser humano se
refiere basicamente a pelos y uias, aunque en otros mamiferos se agregan otras estructuras. La
evaluacion del cabello es importante en todas las etapas de la infancia. En el RN puede encontrarse
zonas de alopecia congénita areata o universal denominadas aplasia cutis que excepcionalmente
puede ser una sefial de incontinencia pigmenti, recordando que ambos tejidos son de origen
ectodérmico. Normalmente el ser humano presenta solo un remolino de cabello en la regién oc-
cipital, sin embargo, puede haber dos como variante anatdmica. La existencia de tres remolinos
es siempre patoldgica y su mayor asociacién es con microcefalia. Ocasionalmente puede haber
un remolino adicional en otra zona del cuero cabelludo, de menor importancia. En la etapa de
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lactante el cabello sigue siendo una estructura de importancia semiolégica, particularmente en al-
gunas patologias de base genético-metabolica: Enfermedad de Chediak Higashi en la cual aparece
un cabello color ceniza caracteristico; enfermedad de Menkes, con cabello anémalo, ensortijado
y escaso. El estudio con microscopia de luz e incluso electrénica del cabello puede ser muy til
en algunas enfermedades metabdlicas. En la desnutricién puede observarse el clasico signo de la
bandera con zonas interpuestas decoloradas relacionadas con el periodo de desnutricién. En la
enfermedad celiaca se observa un pelo de aspecto decolorado y débil, con importante pérdida
por caida. En algunas ocasiones el pediatra puede enfrentarse a una tricotilomania, no solo del
cabello sino también de las cejas, pestafias e incluso vello genital.

Las alteraciones de las ufias son poco frecuentes en pediatria. Sin embargo, hay algunas en-
fermedades de base genética que pueden producir alteraciones como el sindrome onico patelar
o displasia osteoungueal (compromiso de las ufias y las rétulas). Existe una serie de trastornos de
las ufias relacionados con diversos déficit nutricionales (vitamina A, C, B12, Zinc, Hierro, Selenio)
y trastornos relacionados como el sindrome de espectro fetal alcohdlico. El pediatra tiende a
pensar que la mayorfa de los trastornos de las ufias, sobre todo en el nifio mayor son infeccio-
sas, particularmente micéticas. Sin embargo, ademds de los trastornos genéticos se ha descrito
displasia ungueal asociada al uso de farmacos (fenitoina, hidantoina). Otras alteraciones que se
observan ocasionalmente corresponden a la distrofia ungueal canaliforme, distrofia de las 20
ufas, desviacién congénita de las ufas, anoniquia, tumores de las ufias, tricotilodistrofia, nevus
epidérmico verrucoso. El corte de las ufias en el RN a temprana edad (antes del mes) y sin pre-
caucioén suele complicarse con paroniquia e incluso panadizo. En la primera y segunda infancia se
observan diversos procesos infecciosos, destacando la paroniquia, infecciones micéticas y virales.
Otro trastorno, de dificil manejo es la onicofagia, que pone a prueba la capacidad del pediatra
para manejar bien este dificil comportamiento compulsivo. Es interesante sefalar que puede
observarse las denominadas lineas de Beau, denominadas comdnmente como “regalos”. Estas
lineas corresponden a detencién del crecimiento de faneras por estrés (fisico o emocional), que
en el cabello corresponden al “signo de la bandera” del desnutrido y que son muy usadas por las
adivinas para sospechar la situacion estresante y el momento en que se produjo.

Los dientes no son estrictamente faneras, aunque algunos los incluyen como tales. En ocasio-
nes el RN puede presentar dientes congénitos, generalmente aislados y con riesgo de despren-
dimiento y caer como cuerpo extrafio en la via aérea. El médico pediatra debe estar atento para
examinar el correcto desarrollo dentario y pesquisar diversas anomalias y displasias dentarias y su
eventual asociacion con otros trastornos genéticos (osteogénesis imperfecta, enfermedad de Ehlers
Danlos, sindrome de Albright, enanismo). Desde el punto de vista semioldgico son importantes,
dada su relacion con algunas enfermedades genéticas, displasias ectodérmicas y el rol del pediatra
en la salud oral, especialmente en los pacientes cardidpatas.

Cabeza y cara

En el desarrollo del nifio, tanto prenatal como posnatal, la evoluciéon de cabeza y cara debe ser
una de las de mayor variabilidad y trascendencia, sufriendo modificaciones que a menudo llaman
la atencion incluso en el diagndstico ecografico prenatal. Sus contornos muestran importantes
modificaciones desde el periodo de RN a la pubertad. El valor de su proporcionalidad volumétrica
varfa mucho con el transcurso de la edad, desde 8:1 al nacer, 5:1 a los dos afios y 2:1 a los 18
anos. Su examen minucioso considera medicion de circunferencia cefalica que debe ser llevada
a tablas apropiadas, forma y simetria, palpacion de suturas y fontanelas, pudiendo idealmente
evaluarse a través de la inspeccion, palpacion y auscultacion. El pediatra debe conocer desde el
periodo de RN las principales causas de alteracion de la cabeza, créaneo, cara y su posible relacién
con otras enfermedades.

En el periodo de RN puede palparse las principales suturas del craneo, las cuales suelen encon-
trarse superpuestas por los procesos de acomodacion al canal del parto. Luego de superada esta
deformacion fisiolégica, normalmente puede existir una separacion entre las suturas. El tamafo
de la fontanela anterior es muy variable tanto en su didmetro menor como mayor, soliendo ser
muy pequefa, a veces puntiforme o tener una gran amplitud. En condiciones normales, puede
ser posible observar latido de ella, incluso escuchar un soplo vascular o murmullo a la palpacién.
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En condiciones adecuadas, posicion erecta o sentada, normalmente la fontanela anterior se palpa
blanda y plana. Su aumento es signo de hipertension intracraneana. La fontanela posterior ubicada
en la union de la sutura sagital y lamboidea, se palpa solo ocasionalmente al nacer. La persistencia
de esta fontanela se considera un signo de sospecha de hipotiroidismo.

Al nacer suele observarse un edema localizado en la zona de apoyo en el canal del parto (caput
succedaneum) que desaparece al cabo de 24 a 48 horas. Puede confundirse con un cefalohe-
matoma, que persiste por varios dias. Excepcionalmente en partos traumaticos puede observarse
heridas o laceraciones de cara y craneo, derivadas de maniobras del parto, aplicacién de foérceps
e incluso cesarea. Otras modificaciones plasticas de cabeza y craneo suelen desaparecer dentro
de las siguientes horas. La aplicacion del férceps puede lesionar el nervio facial por presién en
la zona preauricular observandose caida del dngulo de la boca con el llanto. Debe aplicarse las
correspondientes tablas estadisticas para definir, de acuerdo a la edad gestacional, una micro o
macrocefalia. Una deformacién asimétrica persistente del craneo puede sugerir una craneoesteno-
sis, incluso aunque el tamafio de la fontanela y la medicion de la circunferencia cefalica progrese
aceptablemente.

En el periodo de lactancia y nino mayor debe continuar la medicién de la circunferencia ce-
falica, al menos mensual y en caso de duda semanal. La cabeza que crece anormalmente alta,
requiere evaluacion para confirmar o descartar una macrocefalia. Es muy conveniente tomar
la circunferencia cefalica de ambos padres, dada la posibilidad de una megaencefalia familiar
benigna. Suele observarse deformaciones y asimetrias por vicios posturales prolongados de la
cabeza. En nifios con compromiso neurolégico (convulsiones u otro), se sugiere la palpacién y
auscultaciéon del craneo en busca de una anomalia vascular, aunque puede auscultarse murmullo
en condiciones normales y fiebre.

La cara en periodo de lactancia y nifio mayor es de importancia. Se describe la facies tosca,
caracteristica de algunas anomalfas como hipotiroidismo, sindrome de Down, sindrome de
Beckwit-Wiedeman y después del 6° mes de vida mucopolisacaridosis. Es de importancia evaluar
la distancia interpupilar, en busca de hipertelorismo (sindrome de Opitz y otros). Se ha descrito la
facies adenoidea en el preescolar o escolar respirador bucal, con labios entreabiertos e incisivos
en forma de paleta. Es dificil el diagnéstico diferencial de la presencia de una masa cervical en
la region parotidea, pudiendo corresponder a una parotiditis viral, bacteriana, adenitis regional
o intraparotidea y algunas malformaciones de la zona, especialmente anomalias branquiales y
linfovasculares. Hoy en dia se recurre con frecuencia a una ecografia local para aclarar dudas
diagnosticas. En el nifo es poco frecuente la parotiditis por VIH.

Ojos

Tan importante como una adecuada evaluacién de la cabeza y cara es la de los ojos. Inicial-
mente el neonatdlogo debe observar la mirada del RN y el encuentro con su madre que es un
signo espectacular de bienestar de la diada (quite alert state o vigilia tranquila). Es frecuente el
edema palpebral por el parto, el colirio aplicado (sobre todo si su pH no es isolacrimal) o posi-
cional de los parpados en el periodo neonatal inmediato, que cambia de parpado de acuerdo a
la posicién lateral del RN. También puede observarse presencia de hemorragias subconjuntivales
y epiesclerales focales o difusas, incluso rara vez hifema (sangre en la cdmara anterior del ojo).
Transcurridas algunas horas del nacimiento puede observarse mejor las diversas estructuras del ojo,
debiendo reevaluarse otras partes. La presencia de opacidad de la cornea (glaucoma congénito),
particulas o bandas del cristalino, defectos especificos del iris (colobomas por cierre incompleto
de la fisura 6ptica embrionaria), todas estas anomalias y otras requieren de una pronta evaluacién
por oftalmologo. Puede haber un anillo peri irial de motas blancas (manchas de Brushfield), rara
vez observado en condiciones normales, siendo mas propio del sindrome de Down. El examen
de la retina es dificil, al igual que el fondo de ojo y si el nifo ha sido prematuro y sometido a
oxigenoterapia prolongada debe ser evaluado por un oftalmélogo entrenado en retinopatia del
prematuro. Es mas facil el examen oftalmolégico del nifio en los brazos de su madre y en posicion
erguida. Es importante evaluar las hendiduras palpebrales en busca de blefarofimosis, que entre
otras causas puede deberse a un sindrome de espectro fetal por consumo de alcohol en la
madre. Puede observarse ptosis palpebral por variadas causas (sindrome de Komoto, Claude
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Bernard Horner u otro). Evaluar la ubicaciéon de los cantos externos en relacion a la horizontal o
existencia de epicanto. Presencia de nistagmus, opsoclonos, isotropia, exotropia, alternante, fija
o transitoria. Hay muchos sindromes genéticos y malformativos en que una importante sefial
externa es el compromiso ocular.

En el periodo de lactante, debe complementarse las primeras evaluaciones con la busqueda
de otros signos. A las 4 semanas el lactante puede fijar su vista en un objeto, a las 6 semanas
puede seguirlo y desde los 4 meses puede extender dirigidamente su brazo y mano para cogerlo.
Puede observarse obstruccion del conducto lacrimonasal evidenciado por secreciéon mucopuru-
lenta persistente y epifora. La presion digital con el indice o mefique sobre el saco nasolacrimal
confirma el diagnéstico. Puede indicarse tratamiento y postergar el examen por oftalmélogo hasta
el ano de edad, aungue los padres presionan para una evaluacién mas precoz. Inflamaciones
intensamente purulentas de la conjuntiva pueden ser causadas por Neisseria gonorrhoae, Sta-
phylococcus aureus o Chlamydia trachomatis y su sospecha puede requerir de cultivo o estudio
del hisopado con técnicas especiales. En ocasiones puede observarse 0jo rojo, intenso edema y
secrecion mucopurulenta constituyendo una celulitis periorbitaria de origen traumatico, picadura
de insecto o infecciones de la via respiratoria superior y otitis media, que requiere hospitalizaciéon
y tratamiento; incluso en nifos menores y con sospecha de compromiso meningeo efectuar una
punciéon lumbar. La celulitis orbitaria presenta marcado edema palpebral, proptosis, quemosis y
dolor a la motilidad del globo ocular. Es recomendable el uso de ecografia e incluso TAC en los
casos dudosos y més graves. La conjuntivitis por adenovirus puede confundirse con el ojo enroje-
cido de la enfermedad de Kawasaki. La hemorragia retiniana debe hacer sospechar el sindrome
del niflo sacudido. La ptosis uni o bilateral de los parpados puede ser un rasgo familiar, formar
parte de una anomalia congénita o compromiso del nervio motor ocular comun. Aungue no es
frecuente y por su dramatismo, el retinoblastoma puede debutar con reflejo blanco o resplandor
de una o ambas pupilas, pupila intensamente roja (uni o bilateral), estrabismo repentino y persis-
tente, leucocoria de aparicion reciente. El retinoblastoma, junto con el xeroderma pigmentoso y la
neoplasia endocrina multiple, constituyen neoplasias de base genética. En el periodo de infancia
precoz, es fundamental la observacion de la agudeza visual por pediatra y los padres. En nifios
mayores puede utilizarse tarjetas estandarizadas. Es importante averiguar antecedentes familiares
de ambliopia y ceguera, su sospecha precoz y su tratamiento oportuno. Frente a cualquier duda
es preferible la derivacién al oftalmoélogo.

Oidos

Es indispensable considerar un examen de otoscopia en todo examen fisico de un nifio y con
mayor razén si cursa un cuadro respiratorio o tiene fiebre sin foco claro. La otoscopia pone siem-
pre a prueba la astucia del pediatra para pesquisar pequefos elementos sugerentes de otitis y en
lo posible debe efectuarse con el nifio en brazos de su madre. El signo de Vacher (compresion
del trago) puede ser confuso, aunque suele utilizarse en el lactante. Casi siempre el cerumen o la
pequefez del conducto auditivo externo en los lactantes muy pequefos dificulta el procedimiento.
El dolor exquisito a la otoscopia puede ser muy orientador. En la anatomia del periodo de RN,
debe considerarse que los pliegues normales del pabellén auricular aparecen después de las 34
semanas. Debe detectarse desde periodo de RN las anomalias menores, incluidas las asimetrias
de tamano, forma y posicién, permeabilidad del conducto auditivo externo y presencia de papi-
lomas preauriculares y su eventual asociacion con malformaciones renales. El estudio sistematico
de emisiones otoacusticas puede ser de utilidad, aunque debe repetirse en los casos de duda.
Considerar siempre antecedentes familiares de sordera e hipoacusia. Con la importante dismi-
nucién de la rubéola congénita ha desaparecido una gran causa de malformacion y compromiso
funcional de la audicion. En lactantes mayores, la posicion del nifio en los brazos de uno de sus
padres para la otoscopia es crucial y el procedimiento debe efectuarse con precision y rapidez,
siendo a veces necesario el curetaje del cerumen. La demostracion de pus en el conducto audi-
tivo externo es confirmatoria de otitis media o externa (esta Ultima es muy dolorosa al examen
o palpacion local). Si se tiene experiencia puede efectuarse una neumatoscopia. Si se logra ver
a membrana timpanica, debe ponerse especial atencién a su brillo y color. La miringitis vesicular
suele observarse en infecciones por mycoplasma pneumoniae y la presencia de sangre detras del
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timpano sugiere trauma encefalico. Hemos visto todo tipo de cuerpos extrainos en el oido externo:
semillas, artefactos metdlicos, trozos de algodoén, plastico, etc. En época de verano es frecuente
el compromiso muy doloroso del oido externo en habittes de piscina, observandose la asi lla-
mada “otitis del nadador”. Finalmente es conveniente no confiar plenamente en las emisiones
otoacusticas, estando siempre atento a la sospecha de sordera, sobre todo si hay antecedentes
familiares. Una prueba sencilla para ello es la habilidad del lactante para seguir el compas de la
musica de la radio. La otorragia o pérdida de LCR por el conducto auditivo en un traumatismo es
sugerente de fractura de base de craneo.

Nariz

El examen del apéndice nasal es tan importante como otros 6rganos de la cabeza y cara. Tan
trascendente es, que en mi experiencia como neonatélogo, la intervencién oportuna de algun
niflo con atresia 6sea 0 membranosa de coanas permitio salvarle la vida, con la simple instalacion
de una canula de mayo (el RN no sabe respirar por la boca y su lengua se desliza hacia atras
obstruyendo la via aérea superior). También en el periodo neonatal puede permitir saber si la
intubacién orotraqueal esta correcta, con la simple aplicacién de una delgada térula de algodén
en las fosas nasales. Del mismo modo, la auscultacion con el fonendoscopio del ruido nasal al
respirar permite evaluar la permeabilidad de las fosas, o el pasaje del aire por una fosa mientras
la otra esta tapada. Una secrecion purulenta abundante en el periodo neonatal es sugerente de
sifilis congénita. La morfologia de la nariz suele verse alterada en algunas enfermedades gené-
ticas, siendo particularmente respingada en el sindrome de Prader Willy y Angelman (narinas
antevertidas) y también en el espectro fetal por alcohol. En el lactante y nifio mayor, la secrecion
sanguinolenta nasal es sugerente de sifilis o cuerpo extrafio (aunque hace algunos afios también
de difteria), siendo la secrecién de particular mal olor e incluso fétida en el cuerpo extrafio. Los
polipos endonasales pueden sugerir fibrosis quistica o rinitis alérgica cronica. Al igual que en el
oido, la rinorrea serosa o sanguinolenta en un traumatismo craneo-encefélico induce a pensar en
pérdida de LCR. Ocasionalmente puede observarse sangrado nasal muy abundante en anomalias
vasculares (hemangiomas), aunque el pediatra tiende a responsabilizar inicialmente al antro de
Kiesselbach o algun trastorno de la coagulacién. Hemos observado sangrado masivo con estado
de shock hipovolémico en algunos hemangiomas de la nariz. Especial precaucién debe tenerse
en los traumatismos que comprometen la nariz, especialmente por sangrado nasal importante o
sospecha de fractura de huesos propios.

Boca y faringe

Organos igualmente importantes desde el punto de vista semiolégico. Si bien el desarrollo
intrauterino de los dientes comienza a partir del 2° mes de gestacion, habitualmente a partir del
6° mes de vida se inicia el proceso fisioldgico de erupcion de los 20 dientes primarios con posterior
erupcion de los 32 dientes permanentes en la etapa escolar, desde los 5 afios en el varény 5,5
anos en la nifa. Con frecuencia se confunden quistes de retencién salival (n6dulos de Bhon) en
las encias con erupcién dentaria, dado su color blanquecino. Con mayor frecuencia se observan
quistes blanquecinos en la linea media del borde posterior del paladar duro (perlas de Epstein),
ambos desaparecen.

En el periodo neonatal puede examinarse la boca del RN con el dedo del examinador, ob-
servando el reflejo de succion. Es importante apreciar el tamafo de la mandibula inferior, para
pesquisar anomalia de Robin (menor tamano de la mandibula, paladar y macroglosia relativa), que
puede formar parte de un trastorno genético. La presencia de labio hendido uni o bilateral obliga
a evaluar acuciosamente el paladar, en busca de hendiduras que a veces son casi microscopicas
e incluyendo la Uvula que puede ser bifida. Puede observarse una variante normal consistente en
un pliegue mucoso prominente que conecta la linea media interna del labio superior con la parte
posterior de la encia superior, dejando una escotadura que a veces es de mayor tamafo. Puede
observarse una pelicula 0 membrana blangquecina en la mucosa geniana, cuya base a veces esta
levemente eritematosa, es la estomatitis por candida albicans o muguet. Se observaba con mayor
frecuencia cuando el uso de antibiéticos era mas habitual en el RN. En el hipotiroidismo y sindro-
me de Down puede apreciarse una macroglosia relativa (mas bien la cavidad bucal es mas peque-
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fia). El frenillo sublingual rara vez genera dificultades, siendo excepcional la necesidad de interve-
nirlo. EI RN saliva poco y en caso de eliminacion de importante secrecion en la atencion inmediata
debe sospecharse atresia esofagica. Debe prestarse especial atencion a las caracteristicas del llanto
del RN y lactante muy menor, esperando un llanto fuerte y vigoroso en condiciones normales. En
ocasiones puede apreciarse un quejido por cierre anticipado de la glotis, que es caracteristico del
sindrome de dificultad respiratoria neonatal o un estridor inspiratorio sugerente de obstruccién de
via aérea superior o inferior, o un llanto de tono alto sugerente de hipertensién intracraneana, o
un ruido como grito de gato en una anomalia del cromosoma 5 (cri du chat o sindrome de Lejeu-
ne). Es preocupante la ausencia de llanto dada su relacion con enfermedad severa o discapacidad
intelectual. En el periodo de lactancia y nifio preescolar, el examen de la faringe debe dejarse para
el final, dada la resistencia del nifio a este examen. El pediatra debe practicar una técnica que sea
lo menos agresiva para el nifio, aunque muchas veces se aprovecha el llanto del nifio motivado
por la consulta y puede observarse paladar, itsmo de las fauces y faringe sin necesidad de depresor
lingual. Maduradas las glandulas salivales alrededor de los 3 meses, puede observarse una mayor
salivacién, que puede incluso llegar al babeo. En algunos casos la madre refiere una salivaciéon
abundante y reciente incluso con halitosis, en cuyo caso el pediatra debe sospechar estomatitis por
virus herpes simplex. Las encias que sangran con facilidad pueden hacer sospechar mala higiene
bucal, discrasia sanguinea o deficiencia de vitamina C. El andlisis de la mucosa bucal, al igual que
en medicina interna puede estar asociado a varias patologias: Manchas de Koplik en el sarampion;
alteraciéon del conducto de Stenon en la parotiditis; Ulceras en la varicela; membranas blanquecinas
en candidiasis oral; enantema y labios rojos en la enfermedad de Kawasaki; angina de Duguet en
los pilares faringeos en la tifoidea; angina de Plaut Vincent o “boca de trinchera” en la asociacion
fusoespirilar (en encias y espacios interdentales). Ocasionalmente, pueden observarse lesiones trau-
maticas de diversa indole. El examen dental puede entregar informacién respecto a salud e higiene
oral, orden y aspecto del desarrollo dentario, anticipacion o tardanza en su erupcién, aunque esto
ultimo guarda estricta relacion con los antecedentes familiares. Hoy, dado el abandono de uso de
tetraciclinas en el embarazo e infancia temprana, es excepcional ver dano secundario de dentina
o esmalte. Dientes manchados, con fositas y esmalte opaco en la fluorosis. El aporte de hierro
o altos niveles de bilirrubina pueden tefir los dientes de verde. Debe evaluarse, ademas, dafios
secundarios a uso prolongado de chupete o succion de pulgar, las caracteristicas de la oclusién
dentaria, habitos de respirador bucal, casos poco frecuentes de crecimiento excesivo de maxilar
inferior secundario a artritis temporomandibular o del maxilar superior en la anemia de Cooley
no tratada. Respecto a la lengua, ocasionalmente puede encontrarse macroglosia en el periodo
neonatal (aunque la mayoria de las veces es la cavidad bucal la pequefia) o lengua de fresa en la
escarlatina y la enfermedad de Kawasaki, la lengua geogréfica o mapeada puede ser una clara
sefal de paciente alérgico. Los surcos profundos o lengua escrotal no son significativos, siendo
de mayor trascendencia las fasciculaciones y fibrilaciones que suelen verse en enfermedades del
SNC, de nervios periféricos o enfermedad de Werdnig Hoffmann. Ademas, de hendiduras palati-
nas de grado variable, el paladar puede presentar petequias asociadas a faringitis, especialmente
de causa estreptocécica. La difteria fue una causa importante de compromiso palatino tardio
derivado del compromiso de pares craneanos. La presencia de Ulceras poco profundas en pilares
y faringe posterior permite sospechar una herpangina por coxsackievirus A, diferenciandose de la
producida por virus herpes simplex, ubicadas en posicién algo mas anterior. Excepcionalmente,
aungue mas frecuente hoy en dia en los nifos, puede apreciarse un absceso periamigdaliano que
puede constituir una urgencia pediatrica. La evaluacion del tejido adenoideo es fundamental en-
tre los dos y cuatro anos. Rara vez puede verse la epiglotis accidentalmente. En sospecha de una
epiglotitis el examen de la faringe debe ser en extremo cuidadoso, dado el peligro de obstruccion
completa de via aérea o paro cardiorrespiratorio.

Cuello

En el RN el cuello es relativamente corto. Ocasionalmente puede observarse una posicion la-
teralizada persistente del RN o lactante menor, sospechosa de torticolis congénita o fibromatosis
colli, que puede confirmarse con una ecografia. La postura en opistétonos es un signo ominoso,
que indica irritacion meningea o secuela de kernicterus. Especial aspecto tiene el cuello en el
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sindrome de Turner (pterigium colli) y se observan alteraciones anatémicas en algunos cuadros
genéticos (sindrome de Waardenburg y Klippel Feil). Es importante palpar las claviculas por una
eventual fractura en partos laboriosos, aungue no es infrecuente que en un control ambulatorio
aparezca un callo éseo palpable que confirma tardiamente su diagnostico. Puede palparse una
masa en linea media (quiste del conducto tirogloso), higroma quistico supraclavicular, quistes de
la hendidura branquial y fistulas a lo largo del borde anterior del musculo esternocleidomastoideo.
La palpacion de crepitacion nivea (enfisema subcutaneo) en la base del cuello es casi confirmatoria
de un sindrome de ruptura alveolar. En el lactante e infancia es frecuente la palpacion de ganglios,
siendo necesario ubicarlos en relaciéon al musculo esternocleidomastoideo: en posicién anterior
habitualmente son secundarios a infecciones respiratorias de via superior, en posicion posterior
estan relacionados a picaduras de insectos o procesos de vecindad, volviendo a su tamafo habitual
al cabo de una o dos semanas. En la enfermedad de Kawasaki se observa adenomegalia de uno
0 mas ganglios junto con otros signos. El temor no siempre confesado de los padres de nifios con
adenomegalia es la posibilidad de una enfermedad oncolégica, ansiedad que debe ser atendida y
resuelta por el pediatra (leucemia o linfoma). Ocasionalmente puede deberse a infeccion por virus
VIH. En todo lactante con enfermedad aguda debe buscarse la rigidez de nuca, evaluacién que
puede hacer el pediatra sin causar alarma en los padres. En nifios mayores puede evaluarse con
la simple maniobra de que el nifio recoja un llavero que se ha dejado caer. La glandula tiroides
no debe palparse en los nifios, salvo en situacion patoldgica y excepcionalmente en la pubertad
de las nifias. Ocasionalmente puede presentarse torticolis adquirida en el nifo. Excepcionalmente
puede apreciarse dificultad aguda intensa y dolorosa en la movilidad cervical, debiendo sospechar
una espondilodiscitis cervical.

Torax

La pared tordcica en el nifo presenta modificaciones de acuerdo a la edad. El tipo de respi-
racion en el nifo pequefio es toracoabdominal y el esfuerzo respiratorio forma parte del score
de Apgar. En algunas oportunidades se observa asimetrias toracicas en el periodo neonatal, que
pueden sugerir sindrome de ruptura alveolar (debiendo buscar la crepitacion nivea) o hernia
diafragmatica de Bochdalek que puede reconocerse por el mayor agravamiento con la aplicacién
del ambu, auscultacion de latidos cardiacos a derecha y auscultacién de ruidos hidroaéreos en el
térax. Ambas son graves emergencias neonatolégicas. Una vez estabilizada la respiracion puede
apreciarse las caracteristicas del térax, existencia de pectum excavatum o carinatum. En el RN los
sonidos respiratorios son mejor audibles, al igual que es mas evidente la dificultad respiratoria
permitiendo el diagnéstico muy precoz del sindrome de distrés respiratorio y membrana hialina.
Signo de especial alarma es la presencia de quejido, originado en un cierre anticipado de la glotis
con mantencién de un volumen al final de la espiracién que permita evitar el colapso alveolar.
Es muy importante distinguir clinicamente las diversas causas de dificultad respiratoria en el RN 'y
optimizar su manejo, lo que permite obtener mejores resultados (membrana hialina, neumonia
aspirativa amniomeconial, malformaciones pulmonares, neumonia infecciosa, quilotérax, hernia
diafragmaética, cardiopatia). Es muy frecuente observar respiracion periédica con pausas que pue-
den interpretarse como apneas y apneas verdaderas que duran mas de 20 segundos, se acompa-
fian de palidez o cianosis y bradicardia. En el periodo de lactante y nifo mayor debe reevaluarse la
pared tordcica, buscando nuevamente signos clinicos de variantes anatémicas o malformaciones
poco perceptibles, como la anomalia de Poland, presencia de mamas supernumerarias (politelia),
desniveles de escapulas (suele asociarse a malformaciones de columna). El pediatra debe estar muy
atento a la presencia espontanea de algunos signos respiratorios que pueden observarse incluso
en la sala de espera del policlinico, consulta o sala de hospitalizacion: tos, aleteo nasal, disnea,
quejido, puntada de costado, tope inspiratorio. Si se esta en consulta debe atender primero a estos
nifos por su gravedad potencial. Con la costumbre puede ser mas enriquecedor semiolégicamente
auscultar al nino durante el llanto (la respiracion profunda permite auscultar mejor los crépitos
e incluso el soplo tubario). Con el modernismo se ha abandonado la practica de la inspeccién,
percusion toracica, sin embargo, puede ser de utilidad en la sospecha de derrame y condensacion.
En la duda, es preferible solicitar una radiografia de térax a tiempo, que lamentablemente tardia.
La presencia de ortopnea es orientadora de crisis asmatica o insuficiencia cardiaca congestiva. La
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retracciéon intercostal y supraclavicular sugiere importante aumento del esfuerzo respiratorio y se
observa en bronquiolitis, asma y fibrosis quistica. Ocasionalmente puede oirse un ruido sordo por
desplazamiento del objeto con el flujo de aire. La cianosis es un signo tardio de hipoxemia, espe-
cialmente en el RN, siendo precedida por palidez que no siempre es pesquisada. La hipercapnia
puede sospecharse cuando el nifio presenta manos calientes, miosis, fasciculaciones musculares
o compromiso de conciencia. De todos modos, una simple Rx de térax puede contribuir al diag-
noéstico oportuno de malformaciones pulmonares, neumonia, membrana hialina, neumotérax,
derrame pleural, quilotérax, atelectasia, neumatocele, absceso pulmonar.

Corazon

Las caracteristicas anatdmicas del corazén y los defectos cardiacos se forman mucho antes
del nacimiento. En condiciones normales, el ductus arterioso se cierra a poco de nacer pudiendo
auscultarse algun soplo que requiere nuevas auscultaciones, excepto frente a una cardiopatia
ciandtica en la cual debe procederse a estudio ecocardiografico inmediato. Puede apreciarse
defectos cardiacos tipo anomalias de posicion (dextrocardia aislada o en el contexto de un situs
inversus), crecimiento andémalo de cavidades (auriculas, ventriculos), anomalias de tabique, sos-
pecha de cardiopatias complejas. Es importante efectuar la auscultacién con campana y diafrag-
ma. En el lactante suele ser mas adecuada la auscultacion cardiaca del nifio en los brazos de su
madre. Si hay sospecha de cardiopatia congénita debe evaluarse las caracteristicas del pulso y
comparar pulsos de extremidades superiores con inferiores. Existen algunas condiciones del RN
que orientan a la sospecha de cardiopatia: brevedad real de cordén, sindrome de Down (defecto
de cojinete), sindrome de Turner (coartacion de la aorta), trisomia 13, trisomia 18, anomalias de
radio y/o pulgar (sindrome cardiodigital o de Holt Oram), sindrome de rubéola congénita (ductus
arterioso persistente, estenosis pulmonar). Los signos clinicos importantes de cardiopatia incluyen
cianosis, taquicardia, falta de progreso pondoestatural y los de insuficiencia cardiaca congestiva
son: taquipnea, taquicardia y hepatomegalia (el edema y congestion pulmonar son tardios). A
veces es dificil distinguir los sonidos cardiacos de los respiratorios por tonalidad y frecuencia si-
milar. No es infrecuente encontrar soplos cardiacos que no fueron evidentes en periodo de RN o
gue se constituya una cardiopatia compleja a pocos dias o semanas del nacimiento (tetralogia de
fallot, drenaje venoso anémalo). Es frecuente auscultar un soplo cardiaco inocente alrededor de
los 3 a 4 afios de edad denominado murmullo venoso. Hoy dia se puede acceder con facilidad a
una ecocardiografia en casos de duda, sin embargo, es necesario mantener la sana costumbre de
evaluar el sistema cardiovascular de los nifios. La causa mas frecuente de hipertension arterial en
el nifio es la de origen renal, causada por glomerulonefritis postestreptocécica aguda y pielonefri-
tis aguda, insuficiencia renal crénica de diversas causas incluidas la trombosis y anomalias de los
vasos renales. Otras causas, menos frecuentes de hipertensién arterial incluyen afecciones del SNC
como meningitis, encefalitis, tumores del SNC; enfermedad cardiovascular (coartaciéon de la aorta,
tirotoxicosis); endocrinopatias (terapia esteroidal prolongada y a altas dosis), feocromocitoma,
hiperplasia suprarrenal congénita, porfiria; intoxicaciones por metales pesados (plomo, mercurio,
cadmio); hipertensién esencial. La sospecha y confirmacion de una cardiopatia en el nifio es un
proceso largo e impactante para la familia e incluso para el pediatra. Hoy se dispone de excelente
apoyo de ECG, imdagenes, cateterismo que permite el mejor y mas rapido diagnostico.

Abdomen

El tamano y forma del abdomen cambian con la edad, de un aspecto protuberante en el pe-
riodo neonatal a una mayor armonia en el lactante y nifo mayor. El cordén umbilical, su aspecto,
vasculatura (dos arterias y una vena) y longitud debe ser inspeccionado al nacer. Los RN con solo
una arteria umbilical pueden tener otras anomalias asociadas (sindrome de Vacter-S, trisomia 13
y 18), sin embargo, lo habitual es que sea una anomalia aislada. Si se deja descubierto el cordon
debe caerse una a dos semanas después del nacimiento, sin embargo, se ha ido prolongando su
caida fisioldgica, no siendo infrecuente su caida durante la cuarta semana de vida. En ocasiones
se observa tejido de granulacion exuberante, constituyendo un granuloma umbilical que puede
requerir tratamiento. Es comun algun leve sangrado transitorio. El drenaje persistente de liquido
desde el ombligo, sugiere persistencia de uraco permeable, quiste del uraco, diverticulo comuni-
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cante de Meckel o conducto onfalomesentérico. La presencia de eritema periumbilical, secrecién
purulenta y mal olor son casi confirmatorios de una onfalitis, que puede diseminarse rapidamente
a través del torrente sanguineo. La posicién horizontal del abdomen en el periodo de lactancia se
traduce en mayor protuberancia después del amamantamiento. La capacidad inicial del estémago
neonatal es de 30 a 90 ml, aungue con alimentacién al pecho materno el vaciamiento gastrico
suele ser casi instantaneo y en la etapa de lactante a 210 hasta 360 ml hasta llegar a 500 ml a los
dos afios y 750 ml en el adulto. El abdomen debe ser examinado minuciosamente en los controles
médicos y con mayor énfasis cuando hay sintomas gastrointestinales, fiebre o tos. Clasicamente
se ha conservado la sana costumbre de ir a la inspeccion, palpacién, percusion y auscultacion, sin
olvidar la zona rectal si hay sefiales de su compromiso. La pérdida de la protuberancia abdomi-
nal en el RN induce a sospechar hernia diafragmatica o atresia intestinal alta. El diagndéstico de
estenosis hipertréfica del piloro, suele no ser dificil si se tiene las siguientes consideraciones: sexo
masculino, vémito no bilioso “en volcan” a comienzos de la tercera semana de vida, apetito con-
servado o incrementado y ruidos hidroaéreos presentes en relacion a la cdmara gastrica (incluso
el peristaltismo gastrico puede ser visible a la inspeccion). Una palpacién cuidadosa y esmerada
del abdomen del RN o lactante puede permitir la palpacién del higado, bazo e incluso rifiones en
condiciones normales. Excepcionalmente puede haber una importante distension dolorosa del
abdomen, debiendo sospechar una peritonitis o enterocolitis necrosante. Al contrario, un abdo-
men flaccido, sin evidencia de musculos rectos abdominales, deben inducir a la sospecha de un
sindrome de Prunne Belly, que se acompanfa en el 100% de los casos de severas anomalias rena-
les. En el periodo neonatal inmediato la triada de oligoamnios severo, facies de viejo y anomalias
ortopédicas debe hacer sospechar la tétrada de Potter, que se acompafa siempre de agenesia
renal e hipoplasia pulmonar incompatibles con la vida. La palpaciéon abdominal del nifio mayor
suele verse dificultada por sensacién de cosquilleo en el nifo, ayudando en estos casos el examen
con flexion parcial e iniciando con la auscultacion. El examinador debe estar atento a pequefios
cambios en la facies del nifio, indicadoras de dolor, dado que habitualmente se esta frente a la
sospecha de una apendicitis (con menor frecuencia una pancreatitis). La palpacion de higado o
bazo puede orientar a alguna de las numerosas causas de visceromegalia, incluidas enfermedades
infecciosas, de dep&sito y oncoldgicas. Mayor precaucion al examen clinico abdominal en antece-
dente de trauma, evaluando la posibilidad de hematoma visceral (higado, bazo, rifién, intestino)
0 compromiso pancreatico, en cuyo caso la demostracién de un signo de Mayo-Robson positivo
(dolor a la percusién del d&ngulo costofrénico izquierdo) obliga a efectuar la mejor imagen de ab-
domen. La actual disponibilidad de diversos métodos diagnésticos complementarios por imagenes
(ecografia, escaner, resonancia nuclear) estd permitiendo un mejor y mas oportuno diagnéstico
del abdomen agudo en el nifio.

Genitales

El examen genital no estad exento de margen de error desde el periodo de RN, debiendo revi-
sarse detenidamente el pene, los testiculos y los anillos inguinales en el varén; y el clitoris, labios
menores y mayores, himen, orificio vaginal, uretral y anillos inguinales externos en las nifas. Oca-
sionalmente un examen poco minucioso puede inducir a una asignaciéon apresurada y equivo-
cada de sexo, con todas las dificultades emocionales y legales que ello origina. El examen genital
contribuye a mayor precision de la edad gestacional. Algunos dias después del nacimiento puede
observarse la pérdida de un flujo blanquecino, a veces con sangre y que forma parte de la crisis
estrogénica. En el vardn, el prepucio puede no retraerse y mantener esta condicién por algunos
anos. Es importante no insistir en decapullar el glande ya que corresponde a una condicién fisio-
l6gica, ademas de ser inoficioso y puede ser traumatico. Desde el momento del nacimiento debe
prestarse especial atencién a la existencia de hipospadia, epispadia y criptorquidia, que ademds
de contraindicar la circuncisién, pueden orientar a un sindrome genético o cromosémico. En el
periodo de lactante y niflo mayor puede encontrase diversas anomalfas fisicas menores: Derma-
titis zona de pafial, balanitis de diversas causas (circuncision, ejercicios de prepucio), testiculo no
descendido, orquitis, torsion testicular (urgencia pediatrica). En lactantes nifitas, es frecuente el
hallazgo no percibido por la madre de adherencias o sinequia de labios menores, cuyo diagndstico
tardio puede ser causa de infeccion urinaria y dificulta el tratamiento. La presencia de secrecion
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vulvovaginal en la nifia preescolar puede deberse a cuerpos extrafios vaginales (papel higiénico),
presencia en el cultivo de Neisseria gonorrheae o Chlamydia trachomatis, que en la menor de
12 afos indica siempre abuso sexual u oxiuros. El pediatra debe estar atento a la posibilidad de
abuso. En la pubertad y adolescencia el examen clinico suele ser resistido y siempre debe estar
presente al menos uno de los padres (en lo posible la madre). El pediatra debe establecer una
relacion de confianza con el futuro adulto, habiendo centrado la entrevista en él, e informando
de la necesidad de completar el examen, acordando incluso en una evaluacion inicial el limite del
examen clinico. Es la oportunidad, ademas, de precisar la etapa del desarrollo puberal de acuerdo
a las tablas de Tanner y evaluar si hay signos de riesgo: secrecién genital, disuria, piuria, dolor
hipogastrico, hemorragia genital y amenorrea en nifias con actividad sexual. Si hay alguna de estas
sefiales de alarma, debe completarse el estudio o preferiblemente derivar a ginecéloga infantil.
El pediatra debe estar consciente del malestar y verglienza que puede ocasionar este examen. El
nifio suele consultar menos, aunque le asisten los mismos temores que a las nifas, como va su
desarrollo, si estd normal o hay algun signo preocupante. El médico debe estar muy atento a las
inquietudes del adolescente y responder con precisién a estas.

Aparato musculoesquelético

Las modificaciones del aparato musculoesquelético son indicadores biolégicos precisos de
cémo va el crecimiento. Es importante evaluar cémo va el desarrollo y crecimiento éseo, muscular
y tejido adiposo. Aungue con propositos algo diferentes el examen fisico de este sistema debe
efectuarse desde el periodo de RN hasta el término de la adolescencia. En el periodo neonatal, la
inspeccion de la posicion asumida por el RN es fundamental, en oportunidades remeda la posicion
intrauterina por un breve periodo, en otras guarda relacién con el tipo de parto, especialmente
cuando este es en podalica. En un parto laborioso debe estarse atento a la posibilidad de trau-
matismo obstétrico, traccion del plexo braquial con paralisis braquial superior (tipo Erb), inferior
(tipo Kumple) o mixta, siendo de mejor prondstico la de Erb. De todos modos la paralisis braquial
obstétrica debe ser derivada a especialista neurologo. La fractura de clavicula es otra consecuencia
de un parto laborioso, puede ayudar a su diagnéstico la presencia de un reflejo de moro asimétrico
(igual que en la pardlisis braquial). En la atencién neonatal puede confirmarse la sospecha de algu-
na anomalia anatdmica o alteraciones genéticas o cromosémicas ya sospechadas por la ecografia
prenatal (polidactilia, sindactilia, bandas amnidticas, sindrome de Down, trisomia 13, trisomia 18,
sindrome de Turner, displasias esqueléticas, amielia, sirenomielia, etc). En el periodo de lactante y
nino mayor puede observarse fosetas y su implicancia en el desarrollo del SNC cuando se ubican
en el plano de la columna vertebral, que a veces pueden simular un apéndice caudal. Algunos
sindromes genéticos se constituyen fenotipicamente durante este periodo, como es el caso de las
mucopolisacaridosis y otras enfermedades de depésito con compromiso musculoesquelético. La
displasia de caderas debe descartarse, al menos en Chile, con una Rx de caderas efectuada a los
3 meses 0 una ecografia a las seis semanas de vida. Los pies en el RN y lactante suelen observarse
planos por una almohadilla grasa plantar, del mismo modo debe prestarse especial atencién a su
conformacion anatémica, buscando pie talo, zambo o acortamiento del tendén de Aquiles. Es
importante observar los hitos del desarrollo vinculados con el sistema musculoesquelético: Posicion
sentada, de pie, inicio de la marcha con apoyo, marcha espontanea y de transicion. Desviaciones
anormales de los ejes inferiores, rotaciones de estos, asimetrias, desarrollo muscular. En ocasiones
el compromiso traumatico de los huesos induce a plantear maltrato infantil, especialmente si hay
fracturas costales o no bien explicadas o retraso en la consulta. En aquellos nifios en los cuales se
pesquisa una hiperlaxitud, debe descartarse una enfermedad de Emhler Danlos y aplicar el score
de Beighton, ademas, de advertirle a los padres el riesgo de pronacién dolorosa del codo y las
maniobras que deben evitarse para no causarla (traccién). En el preescolar-escolar la alteracion de
la marcha puede ser sugerente de una enfermedad de Legg Calvé Perthes (marcha simétrica), o
de enfermedad de Duchenne (marcha de pato), la sensibilidad exquisita de la tuberosidad anterior
de la tibia de una enfermedad de Osgood Schlatter, el dolor del talén por una avulsion parcial del
tenddn de calcaneo, bursitis retrocalcanea y fasceitis plantar. El examen de rodilla, aunque menos
frecuente que en el adulto, debe dirigirse a evaluar la estructura ligamentosa, especialmente en
nifos que practican deporte de alto rendimiento. Siempre e idealmente antes de la pubertad-
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adolescencia debe evaluarse la columna, dado que mas adelante al menos en la nifia el examen
sera mas dificil y a la menor sospecha de desviaciones debe procederse a una estudio de imagenes.

Sistema nervioso

En términos de evolucién y desarrollo pre y posnatal el sistema que sufre mayores cambios
en el ser humano es el SNC, por lo cual la semiologia de este sistema es extremadamente variada
segun la etapa de desarrollo del nifio, tanto en sus aspectos normales como en la enfermedad.
Ocasionalmente la falta de motilidad espontanea del feto que debe percibirse a partir de las 18
a 22 semanas de edad gestacional, puede ser un importante elemento de sospecha clinica de
Enfermedad de Werdnig Hoffmann, aunque pueden estar ausentes por periodos inferiores a
dos horas y hay otras causas de disminucion de motilidad (sindromes genéticos, malformaciones
fetales, obesidad materna). El examen clinico debe centrarse primordialmente en el control de
la maduracién y la pesquisa de alteraciones de la normalidad, que muchas veces al comienzo de
algunas patologias son extremadamente sutiles. En el periodo de RN, la observacion minuciosa es
el recurso mas importante en la evaluacién neurolégica, para lo cual es fundamental el ambiente
fisico en el cual se desarrolla el examen. En el score de Apgar, al menos una de las puntaciones
es casi estrictamente neuroldgica (tono muscular), siendo la primera y muy rapida valoracion en
el primer y 5° minuto de vida. Al margen de esta puntuacion de Apgar, hay muchos aspectos
del comportamiento del RN relacionados con la integridad neurolégica: Caracteristicas del llanto,
esfuerzo respiratorio, postura espontanea, mirada, encuentro con su madre (apego y estado de
alerta quieta). En el transcurso de las primeras horas de vida es necesario reevaluar la condicién ge-
neral y neurolégica del nifio, dado que segun los factores de riesgo existentes puede evidenciarse
distintas y precoces alteraciones, en especial en madres que han consumido diversos medicamen-
tos o sustancias que pueden alterar al RN. El tener el dedo pulgar doblado bajo los otros dedos
flexionados es un signo sospechoso de varias anomalias cerebrales y del mismo modo la posicion
de los dedos en “clenched hand” u “overlaping” (sobreposicion de indice y mefnique sobre dedo
medio y anular), caracteristico de algunas anomalias cromosémicas, particularmente trisomia 13y
18 y sindrome de Smith-Lemli-Opitz. En el periodo posneonatal inmediato y lactante menor, suele
verse una a veces aparente normalidad neurolégica, sin embargo, el pediatra puede estar seguro
de ello, superado el 4° mes de vida. Los temblores suelen ser frecuentes los primeros dias de vida,
al igual que movimientos atetoides en prematuros. Con frecuencia algunos lactantes sanos optan
por posiciones atipicas, que si son asimétricas debe ponerse especial cuidado en su evaluacién.
En este periodo la presencia de hipotonia es de prondstico mas ominoso que la hipertonia que
también puede observarse. Es importante efectuar examen neurolégico detallado: llanto, mirada,
contacto con el medio, posicién, tono muscular, actividad espontanea, incluyendo actividades
reflejas: existencia del reflejo, simetria, Babinski, succién, huida, busqueda, liberacion de orifi-
cios (boca, nariz), Moro y sus etapas, reflejo de Galant, marcha, evaluacion de pares craneanos.
Complementar los resultados con otras pruebas si es necesario. Con el crecimiento y maduracion
del lactante los reflejos descritos deben desaparecer y su persistencia suele traducir anomalfa del
sistema nervioso, siendo indispensable la evaluacién por un especialista neurélogo. La maduracién
observada en el periodo de lactante, la aparicion de nuevos reflejos, el sostén cefélico, de tronco,
posicion de pie e inicio de la marcha siempre deben estar presentes, incluso independiente de
la estimulacion, la cual logra solo una leve anticipacion de estas funciones. Del mismo modo, el
lactante empieza a demostrar interés creciente por su entorno, fija, dirige la mirada y observa,
inicia la prehension, coge y sostiene objetos en la mano alrededor de los 5 meses, cambia objetos
de una mano a la otra y alza un objeto pequefo con la pinza manual. Después de los 8 meses
aparece el reflejo de paracaidas (movimiento de caida del lactante con extensién de los brazos).

En la infancia temprana y tardia empiezan a manifestarse las habilidades y capacidades, es-
pecialmente lenguaje comprensivo y expresivo, debiendo el pediatra poner especial énfasis en su
desarrollo, junto a ello, la interaccién con los padres y la familia, la actividad ltdica y la capacidad
de manipular objetos pequefios con alguin propdsito. Debe examinarse siempre las caracteristicas
de la marcha desde que el nifio entra a la consulta caminando espontaneamente. Pueden obser-
varse algunas alteraciones ortopédicas, musculares o neurolégicas que no habian sido percibidas
previamente, sobre todo en la marcha en puntillas, sobre los talones o caminando solo con un pie,
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ocasionalmente se observa tardiamente una hemiparesia que no habia sido diagnosticada. Suele
ser motivo de preocupacion de la familia y el pediatra observar signos y sintomas de regresion
en su desarrollo evolutivo, que pudiera tener una base psicolégica emocional (nacimiento de un
hermano) u orgénica-metabodlica (enfermedades infecciosas, inflamatorias, genéticas, metabdlicas,
de deposito, mitocondriales, peroxisomales, sindromes degenerativos, tumorales, vasculares). A
medida que el nifio va creciendo, el examen neurolégico se asemeja mas al del adulto, aunque
es importante observar alteraciones de la conducta y comportamiento, que pudieran ser el inicio
de fendbmenos de desadaptacion y trastornos depresivos tempranos. Suele ser frecuente observar
en la etapa de la adolescencia cambios de estado de animo, pensamiento ambivalente o confuso,
desinterés, incluso apatia y resistencia a la autoridad. También es el momento de observar posibles
trastornos de la conducta alimentaria, que pueden ser solo reactivos o corresponder al inicio de
una anorexia nerviosa o bulimia. Muchas veces es necesario derivar oportunamente a un nifio a
un especialista en adolescencia o médico psiquiatra.

Algunos ejemplos semioldgicos clinicos

1. Con alguna frecuencia al médico pediatra le toca ver recién nacidos de 22 a 32 semana de vida
con manifestaciones de compromiso general, vémito de intensidad variable, falta de incremen-
to ponderal. En estos nifios debe plantearse como primeras aproximaciones diagnésticas:

- Estenosis hipertrofica del piloro. Habitualmente varones, con buen estado general,
apetito voraz, pero con vomito explosivo. Ruidos hidroaéreos aumentados en epigastrio
(estémago de lucha). Hoy es raro palpar la oliva pilérica, descrita en nifos muy desnutridos
y de diagndstico tardio. Puede medirse el contenido géastrico y observar su aspecto. Si es
contenido no bilioso y en cantidad superior a 20 ml, el diagndstico es preciso.

- Sindrome séptico: RN con intenso compromiso estado general, vomito bilioso, hipo-
termia, distensién abdominal generalizada y trastornos de la microcirculacién.

- Hiperplasia suprarrenal virilizante por falla de la enzima 21 hidroxilasa: RN de
aspecto algo decaido, con intensa pigmentaciéon de genitales, linea parda supra-
pubiana, macrogenitosomia en el varén o ambigiiedad genital en la nifia. Es una
emergencia endocrinolégica. La determinacion de electrolitos séricos es diagndstica si
existe hiperkalemia e hiponatremia de grado variable.

- Enfermedad Metabdlica: Vomito de intensidad variable. Nifio con olor especial. Con-
fusion inicial con sepsis. Antecedentes familiares de enfermedad metabdlica o muerte por
causa no explicada. Ayuda la presencia de acidosis, hipoglicemia.

- Cardiopatia congénita: RN de aspecto séptico. No siempre con soplo cardiaco ausculta-
ble. Taquicardia, cianosis o palidez e intensa dificultad respiratoria.

2. El pediatra suele ver a un RN mayor de 14 dias o lactante menor de 2 meses con ictericia.
Siempre debe solicitar una bilirrubinemia total con% de directa, en un laboratorio confiable
y repetir el examen para confirmacién. Si la bilirrubina directa es mayor a 1,5 mg%, debe
plantear:

- Colestasia del primer bimestre de la vida: Lactante menor de dos meses, con ictericia y
aumento variable de bilirrubina total y bilirrubina directa sobre 1,5 mg/dl. Es una urgencia
médica y debe ser derivado a un centro especializado sin postergar traslado por examenes
complementarios.

Si el aumento de bilirrubina es solo indirecta, con niveles aumentados sobre 7 mg%,
debe plantear:

- Causas frecuentes como hipotiroidismo, alguna enfermedad del globulo rojo (trastorno
enzimatico, de la pared o de la hemoglobina), estenosis hipertrofica del piloro, fibrosis
quistica.

- Sindrome de Gilbert.

- Siesmayora 15 mg%, considerar la posibilidad de un sindrome de Crigler Najjar.

- Descartada las causas anteriores puede plantear ictericia por lactancia materna.

Todo dependera de la edad del niio, el nivel de bilirrubina sérica, tipo de bilirru-
bina aumentado, antecedentes familiares.



CAPITULO 2: SEMIOLOGIA

Ocasionalmente el médico pediatra puede enfrentarse a un paciente con opsoclonus (mo-
vimiento rapido de los ojos en todas direcciones) acompafnado de mioclonus (contracciones
musculares repentinas), ataxia, irritabilidad y alteraciones del suefio. Ello puede ser causado
por:
- Neuroblastoma, causa gque responde aproximadamente por el 40% de los casos, aunque
el médico pediatra y el neurélogo infantil la consideran la primera causa.
- Sindrome paraneoplasico u otro tumor cerebral.
- Infecciones virales (influenza, virus de Epstein Barr, Coxsackie B, hepatitis C o VIH).
- Infecciones bacterianas (estreptococos, Borrelia o mycoplasma).
- Idiopatica.
Es prioritaria la neuroimagen, ideal Resonancia nuclear magnética cerebral.

Nifio que consulta por Alopecia. Precisar el patron de pérdida:

- Sin cicatrices y con anomalia en el eje del pelo: Tricorrexis nudosa, Monilethrix, Pili torti.

- Sin cicatrices ni anomalias en el eje del pelo: Alopecia areata (frecuente), Alopecia androge-
na, Tricotilomania (muy comun), Alopecia traumatica (frecuente), efluvio telogeno, efluvio
anageno.

- Con probables cicatrices sin anomalias en el eje del pelo: Tifia de cuero cabelludo y que-
rion, Lupus.

Conductas de autoestimulacion:

- Golpes con la cabeza, balanceos. Se observa en periodo preescolar. Hay antecedentes
familiares.

- Succién del pulgar, mordida de las ufias: Sensacion placentera de doble experiencia.

- Masturbacion: Practica universal desde los dos anos, mas frecuente a los 4 afos y adoles-
cencia.

- Tricotilomania y enrulamiento: Mas frecuente en nifas, autoestimulacién y estrés psicolo-
gico.

- Expresion frecuente en nifios con retraso mental: Conductas variadas a veces con autoa-
gresion.

Nifio con mal olor: Su diagnéstico diferencial incluye causas evidentes y algunas mas bien ra-
ras, puede sefialarse: Olor corporal normal, olor axilar intenso, olor vaginal, olor bucal, mal olor
de los pies (bromhidrosis ecrina, tina del pie, queratosis punteada), enfermedades metabdlicas
(olor a orina de gato, olor acre, a ratén mojado, a pie sudado, a piscina, coliflor, manzana,
jarabe de arce, pescado muerto), cuerpos extrafios (sobre todo en la nariz). Se puede percibir
mal olor corporal, de orina, sudor o deposiciones por inhalacién, intoxicacion e ingestion de
diversas sustancias: cefalosporinas, penicilinas, ajo, almendras amargas, sulfuros o aminas
y muchas otras sustancias y farmacos. El ajo se consume intensamente en ciertas culturas.
Las almendras amargas son téxicas por su alto contenido de cianuro y glucosa (amigdalina),
pudiendo causar la muerte por envenenamiento.

Trastornos paroxisticos no convulsivos: Trastornos frecuentes, periddicos, no convulsivos, son

ejemplos:

- Espasmo del sollozo, también se ha denominado apnea emotiva.

- Sincope o desmayo. Pérdida aguda y transitoria de conciencia. Mas frecuentes en adoles-
centes.

- Vértigo paroxistico benigno: Crisis de vértigo de breve duracién. Aparecen a los 3-4 afios
de edad.

- Crisis de escalofrios: Se desarrollan como movimientos benignos breves en muchos nifios.

- Mioclonia benigna del suefio en el RN: Sacudidas subitas y breves al conciliar el suefo.

- Terrores nocturnos: Trastorno similar a convulsién compleja parcial, pero es un trastorno
periédico no convulsivo y con EEG normal.

- Narcolepsia: Periodos de suefio excesivos e inapropiados durante el dia. Dura toda la vida.

59



60

GUIAS DE PRACTICA CLINICA EN PEDIATRIA

Bibliografia

1.
2.

3.

Goic A, Chamorro G, Reyes H. Semiologia médica. Santiago de Chile. 32 Ed. Mediterraneo; 2010.

Paris E., et al. Meneghello Pediatria 62 edicion. Buenos Aires, Argentina. Editorial Médica Panamericana
S.A.C.F. 2014,

Nelson W, Drutz J. The pediatric physical examination: General principles and standard measurements.
UpToDate 2012.

Mclnerny T, et al. Tratado de Pediatria. American Academy of Pediatrics. 1? edicion Editorial Médica
Panamericana. 2009.

American Academy of Pediatrics. En Kimberlin DW, Brady MT, Jackson MA, Long SS, eds. Red Book:
Informe 2015 del Comité sobre Enfermedades Infecciosas. 30° ed.



CAPITULO 2

Semiologia e Impacto de las Tecnologias
de Informacion y Comunicacion (TIC)

Francisco Moraga M.
Francisco Barrera Q.

La telemedicina y la cibermedicina, términos derivados de la integracion entre medicina, in-
formatica y salud publica, han cambiado la forma en que el médico se comunica con su paciente
o sus familiares. En el caso de la pediatria, esta situacion requiere, por una parte, de padres
altamente perceptivos de lo que sucede con su hijo y que tengan una actitud critica frente a la
informacién biomédica a la que acceden desde los medios; y por otra parte, requiere a un pro-
fesional dispuesto a recibir las consultas de salud efectuada a través de los medios, de capacidad
de recomendar sitios web con informacion confiable para padres y mantener un equilibrio entre
la capacidad de responder oportunamente a dudas de familiares y la cautela al resolver hipétesis
diagndsticas muy especificas para minimizar el grado de responsabilidad ante un eventual error
diagnostico o de prescripcion.

Impacto en la relacién médico-paciente

Actualmente, y especialmente en el sistema privado, los padres se comunican con frecuen-
cia creciente con su pediatra a través de correo electronico, mensajeria de texto o perfiles de
usuario, incluyendo fotos de signos clinicos o resultados de exdmenes y estudios de imagenes,
relatando sintomas y signos percibidos en su nifio para la interpretacion semiolégica, formula-
cién de un diagnéstico y recomendacion terapéutica, permitiendo ahorro de tiempo y menor
costo familiar o institucional. El médico pediatra debe plantearse una opcion frente a estos
requerimientos: Dar espacio acogiendo a esta forma de comunicacién, o no dar pie a ésta.
Dada la penetracion de las TIC, esta Ultima opcidn se hace cada vez mas dificil de sostener y las
consultas a través de los medios alcanzan una realidad creciente. Sin embargo, el profesional
no puede dejar de considerar que esta forma de enfrentar una consulta de salud no esta exenta
de vulnerabilidades, tanto de tipo clinico como de tipo legal. Existen situaciones semiolégicas
en que el establecimiento de un diagndstico es posible; sin embargo, es preferible ser muy cau-
teloso en la respuesta que a través de los medios se haga frente a estos requerimientos y ante
la mas minima duda es preferible verificar los hechos con una evaluacién directa del paciente,
cuando las condiciones asi lo permitan.

Una situacién particular se genera en el campo de la confidencialidad y debido resguardo de
la informacién que se recoge a través de imagenes, resultados de exdmenes y conversaciones
privadas sobre temas que pueden tener implicancias médico-legales o relacionadas a informacion
que podrian impactar en seguros de salud o de vida, respecto de las cuales nuestra legislacion aun
deja vacios muy importantes. El almacenamiento de datos confidenciales en dispositivos
electrénicos que pueden ser extraviados o sustraidos, puede exponer espacios privados
a un escrutinio publico.

Este tipo de comunicaciones ha probado tener utilidad en lugares apartados, con escaso
equipamiento, ausencia de especialistas o de dificil acceso y desplazamiento. Procedimientos
como teleconsultas, teleradiologia, telepatologia, telemonitoreo y telementoria (cirugia a distan-
cia asesorado por un experto), constituyen estrategias diagnésticas o terapéuticas que poco a
poco, y no sin dificultades, han ido posicionandose para dar soluciones clinico-terapéuticas bajo
circunstancias especiales.

Por otro lado, el acceso a informacion biomédica pediatrica, a través de los medios, esté dispo-
nible no solo para los equipos de salud, permitiendo la revisiéon o actualizacion respecto del tema
en consulta y la colaboracion a distancia, sino que también para la familia e incluso el propio nifio,
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quienes pueden acceder a fuentes de diferente confiabilidad sobre lo analizado. Debe considerarse
que previo a la consulta médica, o con posterioridad a ella, un nimero creciente de familiares van
a cotejar en los medios la informacién clinica entregada por el médico. Frente a ello, el pediatra
debe estar abierto a evaluar el grado de comprensién de dicha fuente de conocimiento, asi como
su veracidad, con la limitante que el procesamiento e interpretacion de la informacion obtenida
no siempre es tarea facil para la familia. Debido a esto, la necesidad de parte de los equipos de
salud de conocer y recomendar sitios web de confianza para la revision de los padres se hace
cada vez mas un imperativo, asi como un desafio para las sociedades cientificas y sostenedores de
medios con informacién de salud. Hoy existen sitios web corporativos especializados que certifican
la calidad de este tipo de paginas con contenidos de salud, ayudando a la recomendaciéon que
pueda hacer un profesional de la salud.

Impacto en areas de aprendizaje

La revolucion de la interaccion entre las TIC y medicina permite hacer llegar informacion ac-
tualizada a profesionales de la salud de una determinada area, especialmente paises en vias de
desarrollo, alejados de los grandes centros de salud, universidades e institutos de investigacion
clinica. Cada afio se publican en revistas del area de la salud mas de dos millones de articulos,
muchos de ellos disponibles libremente en la red, o a los que se puede acceder, por parte de
profesionales y estudiantes de carreras de la salud, a través de alguna de las bases de datos de
informacion biomédica disponibles, algunas de acceso libre o de bajo costo para paises en vias de
desarrollo, a universidades y otras instituciones de la salud.

También es hoy una herramienta fundamental en educacién en salud, incluso en aspectos
semiolégicos, no solo por el acceso a las bases de datos sefialadas, sino porque también permite
crear paginas web de grupos especificos de algun area de la salud (como agrupaciones de padres
de nifios con alguna dolencia particular), discutir casos clinicos en foros de especialistas, participar
en grupos mediante listas de correo o sistemas de mensajeria, participar en estudios multicéntri-
cos, asi como tener acceso a paginas de hospitales, laboratorios, sociedades cientificas o versiones
on line de publicaciones biomédicas.

Un &rea en pleno desarrollo es el impacto de las TIC en los programas de formacién de pre
y postgrado, que han debido adaptarse a la inmediatez del acceso a bases de datos, conteni-
dos multimedia, sesiones interactivas en linea y de realidad virtual con modelos de simulacién,
iniciando un proceso de reorientacién de la educacién médica hacia estos nuevos recursos, sin
que se descarte la semiologia clinica. Particularmente, la genética clinica en su clasica descripcion
dismorfoldgica, podria verse favorecida con estas nuevas alternativas. En nuestro pais ya existen
instancias de semiologia virtual en diferentes Facultades de Medicina. En este campo, es muy
importante monitorizar el impacto que puede tener este cambio en la modalidad docente sobre
la relacion directa entre los profesionales y el paciente, para evitar que las habilidades de comuni-
cacion efectiva y empatia, imprescindibles en cualquier relacion humana, puedan verse afectadas
negativamente al sustituir la educacion con interaccion personal por la de tipo virtual.

Adicionalmente, el registro médico electrénico o ficha clinica digital, facilita que procedimien-
tos y actividades se realicen con mayor rapidez, aungue muchas veces el tiempo dedicado a la
pantalla puede tener un impacto negativo en la comunicacién efectiva y despersonalizacion de la
atencioén, pudiendo generar trastornos de la relacién médico-paciente adicionales a las sefialadas
anteriormente.

Desafios de la atencion pediatrica

La irrupcién de las TIC ha abierto brechas entre las habilidades de los padres o cuidadores
respecto del uso de dispositivos y especialmente en la interpretacion de la informacion disponible,
generando muchas veces aprehensiones, malinterpretaciones o acciones terapéuticas riesgosas.
Por otro lado, la participacién de la familia en redes sociales internacionales para intercambiar
informacién respecto a diversos aspectos de la crianza y patologias, suelen provocar sorpresas
ante la variabilidad de estilo entre los diversos paises, o exponiendo a contenidos e informaciones
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alarmistas y falaces, como ocurre con grupos antivacunas o algunos que profesan determinados
estilos de vida con repercusiones potencialmente negativas en la salud infantil.

Las comunidades virtuales son también muy importantes, puesto que facilitan el apoyo emo-
cional, el intercambio de informacion, experiencias y consejos de autoayuda e incluso la asistencia
sanitaria, cuando un profesional de salud participa como moderador. Estas pueden revolucionar la
asistencia en salud, pues favorecen el cambio del actual paradigma centrado en las instituciones
por un modelo centrado en el paciente.

En este aspecto, los equipos de salud debemos ser capaces de analizar criticamente los conte-
nidos biomédicos disponibles en los medios, debemos ser enfaticos en incentivar la lectura critica
y en corroborar antecedentes por parte de las familias y nuestros propios pacientes, a la vez de
estar a disposicion de la familia para aclarar contenidos que sean controversiales.

En conclusién, las TIC han irrumpido para quedarse, y su impacto en areas sensibles de la
salud estan a la vista. La tarea de los equipos de salud radicard en conocer estas herramientas
para hacer de ellas un instrumento positivo, tanto en areas que implican apoyo a la familia y los
propios pacientes, como en aquellas areas que guardan relacion con el proceso de formacién de
pre, postgrado y educacion continua. El desafio estad en marcha.
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CAPITULO 3
Evaluacion nutricional

Johanna Pacheco A.

El estado nutricional refleja el equilibrio entre la oferta y la demanda y su alteracién, gene-
ralmente, es un marcador de morbilidad. Asi, la evaluacién nutricional es parte de la atencién
pediétrica e incluye anamnesis con historia dietética detallada, examen fisico y antropometria,
usando los estandares de referencia apropiados.

En la actualidad se usan los patrones de referencia de crecimiento de la OMS publicados en
2006 para menores de 5 afos, realizadas en lactantes saludables, alimentados con leche materna
exclusiva minimo 4 meses, y lactancia total hasta 12 meses e inicio de alimentaciéon complemen-
taria a partir de los 6 meses de edad. Las madres de estos lactantes eran sanas y no fumadoras
y este trabajo llevd a concluir que todos los nifios tienen el mismo potencial de crecimiento si
reciben una atencién adecuada desde el comienzo de su vida y que las diferencias hasta los 5
anos dependen mas de la nutricion, del medio ambiente y de la atencion sanitaria que de factores
genéticos o étnicos.

Para el grupo de 5 a 19 afos, la OMS publicéd en 2007 un patron de referencia que fusiona
datos del patrén de crecimiento del NCHS/OMS de 1977 (1 mes a 24 anos) con los datos de
crecimiento para menores de 5 afios (OMS 2006), con el propésito de suavizar la transicion entre
ambas muestras.

Las lineas de referencia de las curvas de crecimiento se llaman lineas de puntuacién z o de
desviacion estandar (DE), que es una medida de dispersion que se usa para describir la distancia
gue hay entre una mediciéon y la mediana (promedio). Estas puntuaciones se calculan de forma
diferente para mediciones de la poblacion de referencia con distribucion normal y no normal.

En una distribucién normal (Figura 1), el célculo de la puntuacién z para el indicador talla
o longitud para la edad es:

Puntuacion z = (Valor observado) - (Valor de la mediana)/Ancho de DE
Ancho de DE: el valor de la mediana menos el valor de referencia para 1 DE

A diferencia de la talla, el peso tiene una distribucion no normal (Figura 2), en este caso
el calculo de la puntuaciéon z de un punto observado, es diferente, ya que implica una serie de
calculos matematicos. Simplificando, se usa la siguiente férmula:

Puntuacion z = (Valor observado) — (Valor de la mediana)/Promedio Ancho de DE
Promedio ancho de DE: valor de la mediana menos valor de referencia para 3 DE dividido entre 3

Figura 1. Distribucién normal (talla). Figura 2. Distribucién no normal (peso).
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Otra forma de obtener el puntaje Z es utilizando el software Anthro para menores de 5 afios
y Anthro Plus para mayores de 5 afios, en la funcién Calculadora Antropométrica, disponibles en
la pagina de la OMS de forma gratuita. La utilidad que tiene el calculo del puntaje z, es que nos
ofrece un valor preciso de la DE en la que se encuentra el nifio y permite hacer comparaciones
precisas con medidas previas, llevando de esta forma un seguimiento mas exacto de estadisticas
poblacionales e intervenciones individuales.

Indicadores antropométricos

La antropometria consiste en la medicién de dimensiones corporales a diferentes edades, den-
tro de lo cual se considera: peso (p), longitud o talla (T), circunferencia craneana, circunferencia
abdominal (CA), circunferencia braquial (CB) y pliegues subcutaneos (tricipital y braquial). Estas
medidas nos sirven para usar los indicadores antropométricos peso/edad (P/E), longitud o talla/
edad (T/E), peso/talla (P/T) e indice de masa corporal/edad (IMC/E).

El P/E a nivel poblacional es un indicador de facil medicion y sensible, Gtil para tamizar. EI P/T
y T/E a nivel individual son indicadores mas especificos ya que permiten evaluar la simetria de las
dimensiones corporales en un nifo, por ejemplo, un nifo con alteracién en la talla (baja o alta),
puede requerir tener un peso menor o mayor del requerido para su edad para ser armonico.

Para evaluar los indicadores antropométricos se debe tener en cuenta la edad de referencia
del nifo (a), la cual no siempre corresponde a su edad cronolégica. Los dos momentos de la vida
en los que se debe corregir la edad cronolégica son:

a) En el recién nacido pretérmino (< 36 semanas + 6 dias), donde se debe hacer la correccion de
su edad posnatal o cronolégica hasta los 24 meses si fue < 32 semanas al nacer y hasta los 12
meses si fue > 32 semanas al nacer, asi:

Edad cronolégica corregida (ECC) =
Edad cronolégica — (40 - Edad gestacional expresada en semanas)

Cuando la edad cronolégica corregida es < 40 semanas, se debe evaluar el crecimiento de
acuerdo a las curvas de crecimiento intrauterino, ya sea de Fenton 2013 o las curvas nacionales
de Alarcon-Pittaluga.

b) En los puberes y adolescentes: En varones entre 10 afos y 15 afos y en mujeres entre 8 anos
y 14 afos, se debe evaluar el grado de desarrollo puberal de acuerdo a los estadios de Tanner,
y segun ésto determinar la edad biolégica. Cuando la edad bioldgica y la edad cronolégica
presentan una diferencia mayor a 1 afo, se usa como referencia la edad bioldgica para eva-
luar el crecimiento; si dicha diferencia es menor a 1 afo se evalla con edad cronoldgica. Por
ejemplo, si una adolescente presenta menarquia, su edad bioldgica corresponde a 12 afos 8
meses mas el tiempo transcurrido desde la menarquia.

Desarrollo genital en el hombre durante la pubertad, esquema de Tanner

Estadio de | Desarrollo genital Edad biolégica
Tanner

Grado 1 Los testiculos tienen un volumen menor de 4 ml, escroto y pene tienen | < de 12 afios
caracteristicas infantiles

Grado 2 El pene no se modifica, mientras que los testiculos aumentan ligera- | 12 afos
mente de tamano alcanzando un volumen testicular de 4 a 8 ml; la
piel del escroto se enrojece y se modifica su estructura haciéndose
mas laxa

Grado 3 Se inicia el crecimiento peneano en longitud, los testiculos tienen un | 12 afos 6 meses
volumen entre 6y 12 mly el escroto estad mas laxo

Grado 4 Hay mayor crecimiento peneano, con aumento de su didmetro y de- | 13 aflos 6 meses
sarrollo del glande, los testiculos estan entre 15y 20 ml y el escroto
esta mas desarrollado y pigmentado

Grado 5 Los genitales tienen forma y tamafio semejante a los del adulto. Vo- | 14 afios 6 meses
lumen testicular de 25 ml
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Desarrollo mamario en la mujer durante la pubertad, esquema de Tanner

Estadio de | Desarrollo genital Edad biologica

Tanner

Grado 1 Prepuberal, no hay tejido mamario palpable, sélo el pezdn protruye, | < 10 afios 6 meses
la aréola no est4 pigmentada

Grado 2 Se palpa tejido mamario bajo la aréola sin sobrepasar ésta. Aréola y | 10 afios y 6 meses
pezén protruyen juntos, con aumento del didmetro areolar. Es la etapa
de botén mamario

Grado 3 Se caracteriza por crecimiento de la mama con pigmentaciéon de la | 11 afos
aréola, la aréola y la mama tienen un solo contorno

Grado 4 Existe mayor aumento de la mama, con la aréola méas pigmentada y | 12 afos, si no hay
solevantada por lo que se observa un doble contorno (aréola y mama) | menarquia

Grado 5 La mama es de tipo adulto, en la cual sélo el pezén protruye y la aréo- | 12 afos y 8 meses
la se retrae y tiene el mismo contorno de la mama

Para la clasificacion del diagndstico nutricional de acuerdo a las curvas de crecimiento de la
OMS, los puntos de corte de desviacion estandar son los mismos en todas las edades, lo que varia
es el indicador antropomeétrico a usar. De esta forma:

Peso/Edad para < 1 afo, si tiene un P/E > + 1 DE, se usara Peso/Talla

Peso/Talla entre > 1y < 5 afios
IMC/Edad para > 5 afos

Diagnostico nutricional

Puntuacion z o desviacion estandar

Obesidad severa >+3
Obesidad >+2a+29
Sobrepeso o riesgo de obesidad >+1a+1,9
Eutrofia o normal +09a-09
Déficit ponderal o bajo peso <-1a-1.9
Desnutricion <-2

Para la clasificacion de talla, se usa el indicador talla o longitud para la edad (T/E). Longitud
(medicién en decubito) si es < 2 afnos o talla (medicion de pie) si es > 2 anos.

Diagnéstico talla Puntuacion z o desviacion estandar
Talla alta >+2,0

Talla normal alta +1,0a+1,9

Talla normal -09a+0,9

Talla normal baja -1,0a-1,9

Talla baja o retraso de talla <-2,0

En la interpretacion de la clasificacién de talla es importante tener en cuenta la talla diana
(TD), definida como la talla esperada que se deberia tener a los 19 afos segun la talla del padre
y de la madre. Es Util como informacion general de talla final y también para calcular si un nifio
o nifia va por el canal de crecimiento esperado segun su potencial genético. Se calcula de la

siguiente manera:

Nifos: [(estatura padre en cm) + (estatura madre en cm) / 2] + 6,5 cm

Nifas: [(estatura padre en cm) + (estatura madre en cm) /2] - 6,5 cm
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Las otras medidas antropométricas como el perimétro branquial, circunferencia abdominal y
pliegues son relevantes en algunas circunstancias especificas, como se menciona a continuacion.

Perimetro braquial (PB)

Indicador de la pérdida de masa muscular del brazo que se basa en la medida de la circun-
ferencia del brazo en el punto medio situado entre el extremo del acromion de la escapula y el
olécranon del cubito. Esta medida es muy Util en pacientes donde el peso no es confiable o dificil
de tomar, por ejemplo en nifos con terceros espacios por hidrocefalia severa o ascitis. La OMS
también ha implementado su uso en lugares de muy bajos recursos, donde no se dispone de
instrumentos para pesar y medir, encontrando correlacién entre perimetro braquial y el indicador
peso/talla. Los puntos de corte de PB, que la OMS ha definido, que se correlacionan con un P/T
< - 3DE y que, por tanto, diagnostica desnutricion son: PB/E < 115 mm de 6 meses a < 5 afios;
PB/E <129 mmen>5a 10 afos y PB/E < 160 mm en > 10 afos a 14 afos.

Circunferencia abdominal

Indicador de obesidad abdominal, que a su vez es el componente mas prevalente del sindrome
metabdlico. Se debe medir en todos los nifos mayores de 5 afios. Se mide en posicién de pie, con
cinta métrica que se localiza a 1 cm sobre el reborde latero superior de la cresta iliaca derecha a
nivel medio axilar. La cinta debe estar paralela al suelo, sin comprimir la piel y se mide al final de
una espiracion normal.

La obesidad abdominal se define por un perimetro de cintura que se encuentra en el percentil
(p) igual o mayor a p90 (> p90) segun sexo y edad; entre el p75 y p90 se considera riesgo de
obesidad abdominal y un perimetro de cintura < p75 se considera normal.

Interpretacion de la tendencia de la curva

La curva de crecimiento (curva de P/E, P/T y T/E) en el tiempo, es el indicador nimero uno
para la evaluacién nutricional, ya que nos permite tener una vision amplia, mas alla del dato
puntual al momento de la evaluacién. Para identificar la velocidad y tendencia de crecimiento, se
deben evaluar los puntos marcados de los indicadores antropométricos de una serie de visitas,
por lo cual durante la anamnesis se debe solicitar el carné de control sano que nos permita ob-
tener estos datos. Normalmente los nifios en periodo de crecimiento siguen una tendencia, en
general, paralela a la mediana y a las lineas de puntuacion z. La mayoria de los nifios creceran en
un “canal,” que esta sobre o entre las lineas de puntuacién z y aproximadamente paralela a la
mediana; el canal puede estar abajo o arriba de la mediana. En general cuando siguen un mismo
canal, la velocidad de crecimiento esta siendo adecuada, y puede ser tranquilizador en los casos
que el dato puntual de los indicadores antropométricos estan bajos.

Hay algunas situaciones que pueden indicar un problema o sugerir un riesgo:

- Lalinea de crecimiento de un nifio atraviesa una linea de puntuacion z, alejandose de la me-
diana.

- Hay un pronunciado incremento o descenso en la linea de crecimiento del nifo.

- Lalinea de crecimiento del nifio se mantiene plana.

Indicadores bioquimicos e inmunolégicos

La utilidad de estos pardmetros, mas que para evaluacion nutricional, es para seguimiento en
el paciente hospitalizado con soporte nutricional o cuando se buscan alteraciones que sean causas
0 consecuencias de una malnutricion (ya sea por exceso o déficit).

Puntos claves en evaluacion nutricional

- Corregir edad cronolégica de acuerdo a la edad gestacional o biolégica cuando sea necesario.

- Buscar simetria: buscar que el paciente tenga un peso de acuerdo a su estatura.

- La velocidad y tendencia de la curva de crecimiento prevalece sobre el diagndstico antropo-
métrico transversal.

- Para evaluar el estado nutricional de un nifio, no se requieren exdmenes de laboratorio.
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Curvas de crecimiento en situaciones patoldgicas especiales

Sindrome de Down: Pastor X, et al. Rev Med Intern Sind Down 2004; 8: 34-46. www.fcsd.
org.

Paralisis cerebral: 1) Brooks J, et al. Pediatrics 2011; 128: €299-e307; 2) Day SM, et al. Dev
Med Child Neur 2007; 49:167-71. www.lifeexpectancy.org/articles/growthcharts.shtiml
Sindrome de Turner: Lyon A, et al. Arch Dis Child 1985; 60: 932-5.

Enfermedad de Duchenne: Griffiths D, et al. Arch Dis Child 1988; 63: 1256-58.
Acondroplasia: Horton W, et al. J Pediatr 1978; 93: 435.

Enfermedad de células falciformes: 1) Phebus C, et al. J Pediatr 1984; 105: 28; 2) Tanner J, et
al. J Pediatr 1985; 107: 317.

Myelomeningocele: Appendix 2. Ekvall S ed. Pediatric nutritition in chronic disease and deve-
lopment disorders: prevention, assessment and treatment. NY: Oxford Univ. Press; 1993.

Sindrome de Brachmann-de-Lange: Kline A, et al. Am J Med Genet 1993; 47: 1042.
Sindrome de Noonan: Witt D, et al. Clin Genet 1985; 30: 150.

Sindrome de Prader Willi: 1) Holm V. Appendix A. En: Greeway L ed. Manegment of Prader
Willi sindrome. NY: Springer Verlag; 1998; 2) Butler M, et al. Pediatrics 1991; 88: 853.

Sindrome de Silver Russell: Tanner J, et al. Pediatr Res 1975; 9:611.
Sindrome de Williams: Morris C, et al. J Pediatr 1988; 113: 318.
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CAPITULO 3
Requerimientos nutricionales
en pediatria

Johanna Pacheco A.

Antes de mencionar los requerimientos de energia, macro y micronutrientes en pediatria, es
importante hacer una definicion de conceptos.

Requerimiento nutricional: Cantidad de un nutriente necesario para preservar las funciones
corporales del organismo humano, mantener un buen estado de salud y rendimiento éptimo.

Recomendacion nutricional: Cantidades de energfa y nutrientes esenciales que cubren los
requerimientos nutricionales de casi todos los individuos sanos, o bien, el promedio de las canti-
dades diarias de energia y nutrientes esenciales que ciertas poblaciones deben consumir durante
un periodo de tiempo determinado.

Los requerimientos nutricionales corresponden a la ingesta de un individuo, mientras que las
recomendaciones nutricionales hacen referencia a una poblacién.

La Ingesta dietética de referencia (DRI, Dietary Reference Intake): establece los valores de
referencia de nutrientes en individuos sanos para prevenir enfermedades por déficit de ingesta,
reducir las enfermedades crénicas y alcanzar un estado de salud 6ptimo. Los DRI se componen
de cuatro variables (Figura 1):

- Requerimiento promedio estimado (EAR): Nivel de ingesta promedio estimada para cubrir
los requerimientos de la mitad de los individuos sanos.

- Ingesta diaria recomendada (RDA): Nivel de ingesta diaria suficiente para cubrir los reque-
rimientos del 97,5% de individuos sanos (+ 2 DE).

- Ingesta adecuada (Al): Ingestion dietética diaria promedio, basada en la determinacion de
ingesta de nutrientes en un grupo de personas aparentemente sanas.

- Nivel de ingesta maximo tolerado (UL): Nivel maximo de ingesta diaria, que no signifique
riesgos ni efectos adversos para la salud.

Requerimientos energéticos

Se derivan de dos componentes (Figura 2).

Gasto energético total (GET)

Este a su vez tiene tres componentes:

- Tasa metabdlica basal o gasto energético basal (GEB): Energia minima necesaria para realizar
funciones vitales en condiciones de ayuno y térmicas controladas. Se correlaciona con la masa
metabdlicamente activa (masa magra) y es bastante constante, correspondiendo al 60 a 70%
del GET. El gold standard para su determinacion es la calorimetria indirecta, pero en la practica
clinica se calcula mediante férmulas (referirse a capitulo de Asistencia nutricional del paciente
criticamente enfermo).

- Termogénesis: Gasto de energia necesario para los procesos de digestion, absorcion y utiliza-
cion de los nutrientes. Suele representar el 10-15% de las calorias ingeridas.

- Actividad fisica: Energfa utilizada en la actividad fisica. Es la parte mas variable del GET.

Crecimiento

Es el segqundo componente de los requerimientos energéticos en los nifios. Durante las prime-
ras semanas puede llegar al 30%, pero desciende progresivamente, de forma que a los 12 meses
no supera el 2-3% del GET, llegando al 5% durante el estiron puberal.

El GET es susceptible de ser medido con precisién mediante la técnica de agua doblemente
marcada, la cual en la practica clinica es poco accesible, por lo cual la FAO/OMS/UNU han publi-
cado desde 1985, con varias actualizaciones posteriores, tablas referentes a los requerimientos de
energia, de macro y micronutrientes, los cuales son referenciados a continuacién (Tablas 1 a 7).
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Tabla 1. Requerimientos de energia durante el primer aino de vida
Nihas Nifos
Edad Peso Gananciade | Kcal/kg/d Peso Gananciade | Kcal/kg/d
(meses) (kg) peso (g/kg/d) (kg) peso (g/kg/d)
0-1 4,35 28,3 107 4,58 35,2 113
1-2 5,14 25,5 101 5,50 30,4 104
2-3 5,82 21,2 94 6,28 23,2 95
3-4 6,41 18,4 84 6,94 19,1 82
4-5 6,92 15,5 83 7,48 16,1 81
5-6 7,35 12,8 82 7,93 12,8 81
6-7 7,71 11,0 78 8,30 11,0 79
7-8 8,03 9,2 78 8,62 10,4 79
8-9 8,31 8,4 78 8,89 9,0 79
9-10 8,55 7,7 79 9,13 7.9 80
10-11 8,78 6,6 79 9,37 7.7 80
11-12 9,00 6,3 79 9,62 8,2 81

Fuente: FAO/WHO/UNU. Human energy requirements. Rome, 17-24 October 2001.
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Tabla 2. Requerimientos de energia en nifas mayores de 1 ano

Edad Peso Ganancia de GMB PAL Kcal/kg/dia
(anos) (kg) peso (kg/aio)
1-2 10,8 2,4 599 1,42 80,1
2-3 13,0 2,2 727 1,42 80,6
34 15,1 1,9 793 1,44 76,5
4-5 16,8 1,7 827 1,49 73,9
5-6 18,6 1,8 864 1,53 71,5
6-7 20,6 2,3 904 1,56 69,3
7-8 23,3 3,0 959 1,60 66,7
8-9 26,6 3,7 1.026 1,63 63,8
9-10 30,5 4,0 1.105 1,66 60,8
10-11 34,7 4,5 1.157 1,71 57,8
11-12 39,2 4,5 1.217 1,74 54,8
12-13 43,8 4,6 1.279 1,76 52,0
13-14 48,3 4,2 1.339 1,76 49,3
14-15 52,1 3,4 1.390 1,75 47,0
15-16 55,0 2,2 1.429 1,73 45,3
16-17 56,4 0,8 1.447 1,73 44,4
17-18 56,7 0 1.451 1,72 44,1
Fuente: FAO/WHO/UNU. Human energy requirements. Rome, 17-24 October 2001.
Tabla 3. Requerimientos de energia en ninos mayores de 1 ano
Edad Peso Ganancia de GMB PAL Kcal/kg/dia
(anos) (kg) peso (kg/aino)
1-2 11,5 2,4 2.737 1,43 82,4
2-3 13,5 2,0 3.235 1,45 83,6
3-4 15,7 2,1 3.602 1,44 79,7
4-5 17,7 2,0 3.792 1,49 76,8
5-6 19,7 2,0 3.982 1,53 74,5
6-7 21,7 2,2 4172 1,57 72,5
7-8 24,0 2,4 4.390 1,60 70,5
8-9 26,7 2,8 4.647 1,63 68,5
9-10 29,7 3,3 4.932 1,66 66,6
10-11 333 3,9 5.218 1,71 64,6
11-12 37,5 4,5 5.529 1,75 62,4
12-13 42,3 52 5.884 1,79 60,2
13-14 47,8 5,8 6.291 1,82 57,9
14-15 53,8 5,9 6.735 1,84 55,6
15-16 59,5 54 7.157 1,84 53,4
16-17 64,4 4,2 7.520 1,84 51,6
17-18 67,8 2,6 7.771 1,83 50,3

Fuente: FAO/WHO/UNU. Human energy requirements. Rome, 17-24 October 2001.
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Tabla 4. Requerimientos y nivel de ingesta segura de proteinas (en g/kg/dia).

Tabla modificada con datos incorporados MINSAL-OMS

Edad Nivel seguro de Requerimientos medios | Dosis inocua de ingestion
ingesta MINSAL'"2 OoMS34 oMS34
1 mes 1,52 1,41 1,77
2 meses 1,23 1,50
3 meses 1,13 1,36
4 meses 1,07 1,24
6 meses 1 0,98 1,14
1 afo 0,87 0,95 1,14
1,5 anos 0,85 1,03
2 anos 0,79 0,97
3 anos 0,73 0,90
4 anos 0,76 0,69 0,86
5 anos 0,69 0,85
6 anos 0,72 0,89
7 anos 0,76 0,74 0,91
8 anos 0,75 0,92
9 afnos 0,75 0,92
10 anos 0,75 0,91
Adolescentes Ninas Ninos Ninas Ninos
11 0,76 0,73 0,75 0,90 0,91
12 0,72 0,74 0,89 0,90
13 0,71 0,73 0,88 0,90
14 0,70 0,72 0,87 0,89
15 0,73 en Hombres 0,69 0,72 0,85 0,88
16 0,71 en Mujeres 0,68 0,71 0,84 0,87
17 0,67 0,70 0,83 0,86
18 0,66 0,69 0,82 0,85

1. Guia de alimentacién del nifno(a) menor de 2 afios/Guia de alimentaciéon hasta la adolescencia. MINSAL
2016. Online: http://www.crececontigo.gob.cl/iwp-content/uploads/2016/01/Guia-alimentacion-menor-

de-2.pdf

2. Dietary Reference Intakes: The Essential Guide to Nutrient Requirements 2006 Online: http://Awww.nal.
usda.govfnicDRIEssential_GuideDRIEssentialGuideNutReq. pdf
3. Joint WHO/FAO/UNU Expert Consultation. Protein and amino acid requirements in human nutrition. World
Health Organ Tech Rep Ser 2007; 935: 1, 265, back cover.

préactica clinica. Acta Pediatr Esp 2011; 69 (5): 211-216.

Mordis Lopez, et al. Célculo de los requerimientos energético-proteicos para el soporte nutricional en la

Tabla 5. Recomendaciones de ingesta de grasa, expresada como porcentaje de la energia total,
para lactantes y ninos (as) de corta edad

0ab 6a12 12a24 24 a 36
meses meses meses meses
Academia Americana de Pediatria. Comité de o
Nutricion, 1986 30-40%
Academia Americana de Pediatria, 1992 30
Sociedad Europea de Gastroenterologia, Hepatologia y cao ) o Sin aco
Nutricion Pediatrica (ESPGHAN) 1991, 1994, 2005 40-54% | 32-58,5% restriccion 30-35%
FAO/OMS, 1994 50-60% 30-40% | 30-40%
Unién Europea, 1996 40-58,5% | 32-58,5%
Instituto de Medicina, Academia de Ciencias de Estados o o
Unidos, 2002 02 S

Fuente: Gil Hernandez, et al. An Pediatr (Barc). 2006; 65 (5): 481-95.
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Tabla 6. Ingesta diaria recomendada de minerales para lactantes y nifos(as)

Minerales Edad
0-6 7-12 1-3 4-8 9-3 14-18

meses | meses | afnos afos anos anos
Calcio (mg/d) 200 260 700 1.000 1.300 1.300
Fésforo (mg/d) 100 275 460 500 1.250 1.250
Cobre (ug/d) 200 220 340 440 700 890
Fluor (mg/d) 0,01 0,5 0,7 1 2 3
Yodo (ug/d) 110 130 90 90 120 150
Hierro (mg/d) 0,27 1M1 7 10 8 11 nifos | 15 niRas
Zinc (mg/d) 2 3 3 5 8 11 nifos | 9 niAas
Potasio (g/d) 0,4 0,7 3 3,8 4,5 4,7
Sodio (g/d) 0,12 0,37 1 1,2 1,5 1,5
Cloro (g/d) 0,18 0,57 1,5 1,9 2,3 2,3
Magnesio (mg/d) 30 75 80 130 240 410 nifios| 360 nifas
Selenio (ug/d) 15 20 20 30 40 55
Cromo (ug/d) 0,2 5,5 11 15 25 ninos | 21 ninas | 35 nifios | 24 nifas
Manganeso (mg/d) | 0,003 0,6 1,2 1,5 1,9 nifos | 1,6 nifias | 2,2 nifos | 1,6 nifas
Molibdeno (ug/d) 2 3 17 22 34 43

Fuente: Guia de alimentacién del nifio(a) menor de 2 afos/Guia de alimentacion hasta la adolescencia. MINSAL
2016. Online: http://www.crececontigo.gob.cl/wp-content/uploads/2016/01/Guia-alimentacion-menor-de-2.
pdf

Tabla 7. Ingesta diaria recomendada de vitaminas para lactantes y ninos(as)

Vitaminas Edad
0-6 7-12 1-3 4-8 9-13 14-18

meses | meses | anos afos afos anos
Vitamina A (pg/d ER)' 400 500 300 400 600 | 900 nifios | 700 nifias
Vitamina D (ug/d)? 10 10 15 15 15 15
Vitmina E (mEq Tocoferol/d) 4 5 6 7 11 15
Vitamina K (ug/d) 2 2,5 30 55 60 75
Vitamina C (mg/d) 40 50 15 25 45 75 nifos | 65 nifas
Tiamina (mg/d) 0,2 0,3 0,5 0,6 0,9 1,2 ninos 1 niRas
Riboflavina (mg/d) 0,3 0,4 0,5 0,6 0,9 1,3 nifos 1 nifas
Niacina (mg equiv. Niacina/d) 2 4 6 8 12 16 ninos | 14 nifas
Vitamina B6 (mg/d) 0,1 0,3 0,5 0,6 1 1,3 nifos | 1,2 nifas
Folatos (ug equiv. Folato/d) 65 80 150 200 300 400
Vitamina B12 (ug/d) 04 0,5 0,9 1,2 1,8 2,4
Acido Pantoténico (mg/d) 1,7 1,8 2 3 4 5
Biotina (ug/d) 5 6 8 12 20 25
Colina (mg/d) 125 150 200 250 375 | 550 nifos | 400 nifas

Fuente: Guia de alimentacion del nifo(a) menor de 2 afios/Gufa de alimentacion hasta la adolescencia. MINSAL
2016. Online: http://Avww.crececontigo.gob.cl/wp-content/uploads/2016/01/Guia-alimentacion-menor-de-2.
pdf. 'ER= equivalentes de retinol. 21 Ul vit. D = 0,025 pg.


http://www.crececontigo.gob.cl/wp-content/uploads/2016/01/Guia-alimentacion-menor-de-2.pdf
http://www.crececontigo.gob.cl/wp-content/uploads/2016/01/Guia-alimentacion-menor-de-2.pdf
http://www.crececontigo.gob.cl/wp-content/uploads/2016/01/Guia-alimentacion-menor-de-2.pdf
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76

GUIAS DE PRACTICA CLINICA EN PEDIATRIA

Bibliografia

1. Koletzko B, et al. Pediatric Nutrition in Practice. World Rev Nutr Diet 2015;113:34-40.

2. FAO/WHO/UNU. Human energy requirements, 2001.

3. FAO/WHO/UNU. Protein and amino acid requirements in human nutrition, 2007.

4. Guia de alimentacion del nifo(a) menor de 2 afios/Guia de alimentacion hasta la adolescencia. MINSAL
2016.

5. Comité de nutricién de la AEP. Manual practico de nutricién en pediatria, 2007.

6. Gil Hernandez. Tratado de Nutricién. Editorial Mediterraneo 12 Edicién 2005.



CAPITULO 3
Alimentacion normal en la edad

pediatrica

Maria Jesus Rebollo G.

La alimentacién del nifio es un tema central en la edad pediatrica y en sus proyecciones para
la vida adulta. Dentro de los objetivos de una alimentacion normal esta el lograr un crecimiento
y desarrollo éptimo, el establecimiento de habitos de alimentaciéon adecuados y la disminuciéon
del riesgo de enfermedades crénicas no trasmisibles en edades posteriores (obesidad, diabetes,
dislipidemias, hipertensién arterial).

Lactancia materna

La leche materna es especifica del ser humano, satisface las necesidades nutricionales durante
los primeros 6 meses de vida ya que, ademas de permitir un adecuado crecimiento y desarrollo de
los distintos drganos y sistemas, se adapta a las limitaciones de maduracion del aparato digestivo,
metabolismo intermediario y funcién renal. Esto determinado por su composicion nutricional y fac-
tores bioactivos no nutricionales como células, hormonas, factores de crecimiento, factores inmu-
nolégicos, oligosacaridos y microbiota entre otros, todo lo cual promueve un desarrollo y estado
de salud optimo. Es, ademas, un factor determinante en el desarrollo de apego y neurodesarrollo.

Ventajas de la lactancia materna para el lactante

a) Optima nutricion para los primeros 6 meses de vida en forma exclusiva y adicionada de ali-
mentacion complementaria durante el segundo semestre.

b) Permite el mejor desarrollo psicomotor acorde con las potencialidades genéticas del nifio.

d) Buen desarrollo de la microflora del tracto gastrointestinal.

e) Disminucion del riesgo de desarrollar enfermedades crénicas asociadas a la nutricién: Obesi-
dad, diabetes tipo | y tipo II, dislipidemias.

f) Proteccién contra infecciones gastrointestinales y en menor grado infecciones respiratorias.

g) Menor riesgo de presentar asma, diabetes tipo 1, enfermedad celiaca, enfermedad de Crohn,
colitis ulcerativa, muerte subita, leucemia y linfoma.

Composicion de la leche materna (Tabla 1)

Destaca en su composicién contenido de proteina de alto valor biolégico adecuado para un
buen crecimiento y desarrollo, y de cuya digestion se desprenden péptidos bioactivos. Contenido
de grasa de alta calidad para la programacion y desarrollo de érganos afines (tejido adiposo,
sistema nervioso central). Los acidos grasos de cadena corta, mediana y larga, corresponden al
50% de la energia aportada por la leche materna; proporcién éptima entre acidos grasos ome-
ga-6/omega-3 (4:1), incluyendo acidos grasos poliinsaturados linoleico, linolénico, araquidénico,
EPA (eicosapentaenoico) y DHA (docosahexaenoico) importantes para el desarrollo neurolégico
y visual. Proporcién de un contenido adecuado de micronutrientes para los primeros meses de
vida.

La oferta de lactancia materna debe ser a libre demanda, lo que significa que el horario no es
estricto, siendo en general cada 2-3 horas dia y noche los primeros 30 dias y luego progresiva-
mente cada 3 a 4 horas a los 2 a 3 meses.

La alimentacion de la madre debe ser variada en sus ingredientes durante el embarazo y la
lactancia, lo que se asociarfa a una mejor aceptabilidad a nuevos ingredientes por el lactante y
pudiera tener también asociacién con un menor riesgo alérgico. Se debe evitar el consumo de
alcohol y drogas, incluido el cigarrillo, ya que pasan a la leche afectando el sabor, reducen el
volumen de ella, afectan el ciclo suefio vigilia del nifio y pueden provocar dafio metabdlico téxico.
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Tabla 1. Composicion nutricional de leche materna, férmulas de inicio y continuacion,
LPF* de primer semestre, segundo semestre y del segundo aino de vida (por 100 ml)

Leche Férmulas | Férmulas de | LPF' LPF? LPP3 Purita

materna| de inicio |continuacion cereal*
Energia (KCal) 69 66 - 68 67-72 66 67,5 71 72
Proteinas (g) 1,0 1,2-15 15-2,8 2,5 2,3 2,9 1,9
Lipidos (g) 4,2 3,3-3,7 2,8-3,7 3,95 2 2,6 1,8
Ac linoleico (g) 0,54 0,53-0,67 | 0,44-0,81 0,3 0,3 0,4 0,25
Ac linolénico (mg) 34,8 59,3-78 56 -74 35 35 46,7 -
DHA (mg) 8,1 7,7-14,8 = - - _
AA (mg) 5,5 7,7-23 - - - -
Hidratos de carbono (g) 7.2 7,0-7,5 7,0-8,6 5,4 9,6 8,7 10,3
Calcio (mg) 34 41-58 53-115 67,9 67,9 90,5 90
Fésforo (mg) 14 21-32 28 - 80 57,8 57.8 77 60
Vit C (mg) 4 6,0-728 6,0-9,2 5,25 53 7 5
Vit D (Ul) 2,2 40-44 41 - 68 13,8 13,8 18,4 20
Vit E (Ul o mg ET)® 0,23 0,8-2 0,8-2 0,38 0,38 0,5 1
Hierro (mg) 0,04 08-1,2 1,1-1,3 0,8 0,8 1,45 0,6
Cobre (mg) 0,025 |0,027-0,06| 0,04-0,08 | 0,038 | 0,038 0,05 0,03
Zinc (mg) 0,3 0,38-0,6 0,5-0,8 0,38 0,38 0,8 0,6
Sodio (mg) 18 15-22 16 - 41 29,6 29,6 39,5 40

Leche purita fortificada al 7,5% mas maltodextrina (o azlcar) al 2,5% vy aceite al 2% (en el calculo de 4cidos
grasos esenciales no esta incluido el 2% de aceite, ya que varia de acuerdo al tipo de aceite utilizado). 2Leche
purita fortificada al 7,5% mads cereal al 5% y maltodextrina al 2,5%. 3Leche purita fortificada al 10% mas
cereal al 4%. “Leche purita cereal 10%, mas cereal al 3%. °ET = Equivalentes de tocoferol.

Conservacion de la leche materna

a) Temperatura ambiente: 6-8 horas.

b) Refrigerada (no en la puerta del refrigerador): 72 horas; congelador del refrigerador (1 puer-
ta): 14 dias y freezer: 3 meses. Se recomienda no volver a congelar la leche descongelada y
mantener debidamente rotulada la fecha de extraccion.

Contraindicaciones de la lactancia materna

Afecciones del nifio
Galactosemia clasica, absoluta; enfermedad de orina olor a jarabe de arce y fenilcetonuria
admiten volimenes controlados.

Afecciones maternas

Madre con infeccion por VIH. Madres que estén recibiendo medicamentos, consultar base de
datos Lactmed.

Suspender la lactancia temporalmente en caso de enfermedad grave de la madre que le im-
pida cuidar al lactante; en caso de Herpes simplex tipo | se debe evitar el contacto directo con las
lesiones del pecho materno hasta que toda lesiéon activa se haya resuelto.

Alimentacion del nino de 0 a 6 meses

Cuando no es posible disponer de leche materna o ésta es insuficiente, las opciones son las
férmulas de inicio disponibles en el mercado; son férmulas modificadas a partir de leche de vaca
cuya composicion se ha acercado a la leche materna (Tabla 1).



CAPITULO 3: NUTRICION

En caso de no disponer de estas férmulas, la leche purita fortificada (LPF) alin esta en uso por
el Programa Nacional de Alimentacién Complementaria (PNAC). Se esta evaluando un programa
piloto para incorporar una férmula de inicio para el primer afio de vida, bajo un estricto proto-
colo. En caso de usarse LPF, ésta debe reconstituirse al 7,5% para evitar un aporte excesivo de
proteinas, calcio, fésforo y sodio, adicionada de 3% de maltosa dextrina (o sacarosa, si no esta
disponible la anterior) y 2% de aceite vegetal (soya, canola) para cubrir los requerimientos de
acidos grasos esenciales omega-6 y omega-3.

En caso de ser insuficiente la leche materna en el < 5 meses cumplidos se recomienda iniciar
la alimentacién sélida para complementar la LM, evitando el uso de férmula de inicio si es posible.

Alimentacion del nifio de 6 a 12 meses

El ideal es mantener la lactancia materna, agregando a esta edad la alimentacién comple-
mentaria. De ser insuficiente la leche materna, o si ésta no es posible, la recomendacion es el
uso de las férmulas comerciales de inicio o continuacion. Si el nifio esta recibiendo leche purita
fortificada, se mantendra reconstituida al 7,5% con la adicién de cereal al 5% para completar las
recomendaciones de energia; no se agregara aceite ya que éste se incorpora en la alimentacion
complementaria.

Alimentacion complementaria

Consiste en la administracion de cualquier alimento sélido o liquido distinto a la leche cuyo
objetivo es satisfacer las necesidades de nutrientes y favorecer el desarrollo normal de la conducta
alimentaria ofreciendo al nifo nuevas texturas y sabores.

La alimentacidon complementaria debe iniciarse a los 6 meses de edad (no antes de los 5 meses
ni después de los 6 meses) dado que a partir de esa edad la lactancia materna presenta riesgo
de no cubrir las demandas de energia, proteina y micronutrientes en especial Fe, Zn; existe a esa
edad una madurez morfofuncional adecuada en cuanto a digestién y absorcién de alimentos y un
desarrollo psicomotor madurado para recibir alimentacion mas sélida: control de cabeza y tronco,
desaparicion del reflejo de extrusion, capacidad adecuada de deglucion, uso de la musculatura
masticatoria y el nifo a esa edad es capaz de manifestar sensaciones de hambre y saciedad.

La neofobia, definida como el rechazo inicial a los nuevos alimentos corresponde a un fe-
némeno fisiolégico a esa edad, por lo que se debe continuar ofreciendo el alimento en nuevas
ocasiones hasta su aceptacion.

Debe ofrecerse al nifo una papilla licuada de consistencia suave que contenga en su composi-
cion cereal, verduras variadas, carnes magras de vacuno, pollo o pescado (30 g por porcién), aceite
vegetal crudo de preferencia canola o soya 2,5-3 ml al momento de servir, no se debe agregar
sal. El postre ofrecido debe ser puré de frutas crudas o cocidas; se recomienda no agregar aztcar
ni endulzantes artificiales.

Las legumbres se deben incorporar entre los 7-8 meses guisadas con cereales que reemplaza-
ran a la papilla de verduras con carne; se recomienda su consumo 2 veces por semana.

El huevo puede incorporarse entre los 9-10 meses.

La alimentacion complementaria debe aportar una densidad energética entre 65-70 Kcal/100
g.

El volumen a administrar debe ser progresivo segun la tolerancia del nifo llegando hasta 150
g a los 8 meses considerando 80-100 g de postre. A partir de los 9 meses aumentar la papilla a
200 g manteniendo el postre. La consistencia puede ir aumentando a comida molida en torno al
ano de edad y a picada después de los 18 meses, junto a la erupcion de las muelas.

La segunda comida se debe incorporar 1 a 2 meses después de la primera, suspendiendo la
leche correspondiente a ese horario.

En épocas calurosas puede ofrecerse al nifio agua (hervida si no se cuenta con agua potable)
en cantidades de 20 a 50 ml 2 a 3 veces separada de los horarios de leche, sin adicion de azucar,
miel ni otro saborizante; no debe ofrecerse refrescos en polvo o liquidos, bebidas azucaradas ni
soda. Se recomienda no introducir jugos de fruta (de ningln tipo) en la alimentacién del nifo
menor de 1 afo, no ofrecen beneficios y pueden reemplazar la ingesta de LM o formula lactea.
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Suplementos nutricionales

a) Vitamina D: se recomienda suplementar con 400 Ul a todos los lactantes durante el primer
afno de vida.

b) Hierro: la suplementacion con 1 mg/kg/dia se justifica en lactantes alimentados en forma
exclusiva al pecho; desde los 4 meses de edad y hasta el afo.

Alimentacion del nifio de 12 a 24 meses de edad

En esta etapa se puede continuar con LM, mientras el nifio mantenga un buen crecimiento y
mantenga habitos saludables de alimentacion.

En este periodo el nifo puede incorporarse progresivamente a la mesa familiar, respetando
sus necesidades de alimentacién y ciclo suefo-vigilia. Se recomienda incorporar cuatro tiempos
de comidas: desayuno, almuerzo, once y comida, ofrecer ensalada de verduras en los tiempos de
almuerzo y cena, preferir las frutas frescas para el postre y ofrecer agua para la sed. La suspen-
sion de la férmula lactea de la noche se recomienda entre los 12 y 18 meses en nifos con estado
nutricional normal.

La leche purita fortificada se debe reconstituir al 7,5% mas cereal al 4% (dependiendo del
estado nutricional del nifo). A partir de los 18 meses el PNAC entrega Leche Purita Cereal, que es
una bebida lactea en base a leche semidescremada, fortificada con vitaminas y minerales.

Dependiendo del estado nutricional del nifio puede considerarse la incorporaciéon de leches
semidescremadas o descremadas.

Se puede incorporar una colacién a media mafiana solo si la alimentacion va a tener un espa-
cio mayor a 4 horas o si la solicitan en el jardin infantil.

Tener presente que la mayoria de los habitos de alimentacién se establecen entre los 6 y 24
meses, por lo que no se deben ofrecer a esta edad golosinas dulces o saladas o con alto contenido
en calorias, azUcares, grasas saturadas o sodio.

Respetar horarios de alimentacion y evitar alimentos entre estos horarios.

Alimentacion del preescolar y escolar

Se recomienda realizar 4 comidas al dia con la siguiente distribucion energética: desayuno
25%, colacién 5%, almuerzo 30%, once 15% y cena 25%.

Preescolar
A partir de los 2 afios el nifno debe incorporarse a la mesa familiar, completa su patrén de

autoalimentacion, adquiere habitos y preferencias alimentarias que influiran sobre su alimentacion

a futuro.
Se recomienda realizar:

a) 4 alimentaciones diarias; no siendo indispensable la colacién, no debe ser méas de 1 diaria y
de preferencia fruta.

b) Consumir lacteos 3 porciones en el dia semidescremados o descremados.

¢) Dos a tres porciones de verduras y 2 frutas diarias (5 al dia, que incluye la variacion de colores
de frutas y verduras). Ensaladas crudas incorporadas progresivamente y con la mayor variedad
posible.

d) Legumbres al menos 1 porciéon (150 g) 2 veces por semana.

e) Pescados o mariscos 1 porcion 2 veces por semana.

f) Carnes magras rojas y blancas (vacuno, ave, cerdo) 1 porcién 3 veces por semana

g) Huevos 3 unidades por semana.

h) Restringir el consumo de frituras, alimentos con grasas saturadas y colesterol, asi como el
consumo de azucar y sal.

i) Golosinas: evitar su uso rutinario; consumo esporadico.

Respecto al consumo de jugos de frutas naturales, en todas las edades se debe promover el
consumo de la fruta completa, dado el beneficio de la ingesta de fibra y el beneficio metabdlico
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respecto a los tiempos de ingesta de los azlcares de la fruta. Deben ser eliminados de la dieta en
nifios que presenten ganancia anormal de peso (pobre o excesiva).

Escolar

Se recomienda 4 comidas principales y eventualmente 1 colacién saludable, considerando
una proporcion balanceada de los nutrientes: grasas entre 20% y 30% de la energia, con una
proporciéon 1:1:1 entre acidos grasos saturados, poliinsaturados y monoinsaturados, considerando
el aporte de Q-3; hidratos de carbono 55%-60% de las calorias, siendo los azlcares simples no
mas del 10% (sacarosa).

Promover desayuno como un horario de alimentacién importante a toda edad, interrumpe
el ayuno nocturno y permite reactivar funciones fisioldgicas; se ha demostrado que la primera
comida del dia, ayuda a los nifos en el proceso del aprendizaje.

Alimentacion del adolescente

En el establecimiento del patrén alimentario del adolescente participan diferentes factores tales
como influencia de los pares, modelos parentales, disponibilidad de comida, preferencias, costo
de los alimentos, convivencia, creencias personales y culturales, la publicidad y la imagen corporal.
Durante esta etapa, ocurren importantes cambios fisiolégicos y psicolégicos, y los requerimientos
nutricionales seran influenciados por la pubertad, periodo intensamente anabdlico con aumento
del peso y la talla, y cambios en la composicion corporal.

Segun la Encuesta Nacional de Consumo Alimentario 2014, los adolescentes consumen me-
nos del 50% de la recomendacién de ingesta de frutas y verduras, menos del 25% en relacion a
los lacteos y menos del 10% legumbres y pescado, presentando alto consumo de grasas totales,
grasas saturadas y azUcares.

Considerar ingesta de lacteos descremados 3 porciones diarias, frutas y verduras 5 porciones
diarias, legumbres 2 veces por semana y pescado 2 veces por semana.

El adolescente chileno tiene riesgos de deficiencia nutricional de calcio (menor consumo de
lacteos) y de vitamina D (menor tiempo de vida al aire libre y mucho tiempo al frente de una
pantalla).

La cena es el horario de comidas que mas omiten los adolescentes y en segundo lugar el desa-
yuno. Pueden estar en riesgo nutricional dados estos menores horarios formales y mayor cantidad
de horarios informales en base a golosinas sélidas y liquidas.

Orientaciones educativas para la familia del adolescente

a) Estimular el cumplimiento de horarios familiares de alimentacion en especial desayuno y cena.

b) Establecer rutinas de vida al aire libre sumadas a practicas escolares: plazas o lugares de es-
parcimiento, deportes. Especial énfasis en estas actividades los fines de semana y periodos de
vacaciones.

¢) Considerar un aporte restringido de dinero (mesada) y evitando su entrega diaria.

d) Educar a la familia en el tipo de alimentos a adquirir (alimentos saludables), educar sobre
etiguetado nutricional.

e) Evitar comer frente a una pantalla, televisor, computador u otro.
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Obesidad y sindrome metabdlico

Francisco Moraga M.

Obesidad

Aumento maladaptativo del contenido graso del organismo, definible por antropometria (en
relacion a patrones preestablecidos), funcional (por la existencia de comorbilidades) o epidemio-
logfa (factor de riesgo de enfermedades crénicas no transmisibles, ECNT).

La mejor correlacion con morbilidad est4 dada por la combinacion del indice de masa cor-
poral (IMC) y de perimetro abdominal como marcador de composicién corporal y comorbilidad,
respectivamente. Para un diagndstico completo, importa cuantificar el peso, la masa grasa y la
distribucion de la grasa corporal, lo que nos permite hacer el diagnéstico, reconocer riesgos de
salud asociado y prondstico.

Diagnéstico

La relacién P/T es el estandar antropométrico en el menor de 6 afios, definiendo obesidad con
P/T > 120% sobre el p50 a nivel individual o sobre +2 DE a nivel poblacional; sobre esta edad, el
estandar es el IMC usando como patrén las tablas OMS 2007 de IMC.

Sefales de alarma: cambio del canal de crecimiento del IMC en dos controles y aumento del
IMC > 1,5 puntos en 6 meses; a nivel individual, la valoracion del IMC debe corregirse por grados
de desarrollo puberal de Tanner (ver evaluacién nutricional). Un IMC > p95 requiere intervencion
ya que se relaciona con mantencién de obesidad hacia adulto y a morbilidad relacionada con
obesidad. Un IMC entre p85 y p95 requiere pesquisar comorbilidad.

Algunos sindromes genéticos pueden cursar con obesidad, pero se asocian a dismorfias
(Lawrence-Moon-Biedl y Cohen), tienen talla baja e hipogonadismo (Prader-Willi), o presentan
retraso del desarrollo psicomotor, o presentan talla alta y conducta bulimica (defecto del recep-
tor 4 de melacortina). Entre las causas endocrinolégicas esta el hipotiroidismo y el sindrome de
Cushing, ambos con talla baja y, en el ultimo, hallazgos caracteristicos al examen fisico (estrias
violaceas, obesidad centripeta, hirsutismo). El examen fisico y un analisis de la curva de crecimiento
descartan estas condiciones.

Evaluacion clinica

1. Anamnesis detallada, incluyendo antecedentes mérbidos de familiares directos como morbi-
lidad cardiovascular, habitos alimentarios, diabetes, etc. Valorar curva pondoestatural grafi-
cando evolucion de peso y talla si hay datos, registrar habitos de suefio, anamnesis nutricional
con evaluacién de ingesta y forma de compra de alimentos.

2. Examen fisico
Antropometria: Peso con disponibilidad de balanza capaz de registrar pesos superiores a 120
kg; longitud o estatura; perimetro abdominal con huincha inextensible. Maduracién puberal
por escala de Tanner. Presion arterial, frecuencia cardiaca y respiratoria en vigilia y suefo.
Hallazgos relevantes como acantosis, xantomas y xantelasmas, etc.

3. Examenes de laboratorio e imagenes:
- Test de tolerancia a la glucosa 0-120 min con insulinemia simultdnea en obesidad marcada.
- Proteina C reactiva ultrasensible; perfil lipidico.
- Ecografia o TAC abdominal (pacientes < 130 kg) para medicién de grasa abdominal y

esteatosis hepatica.
- Estudio polisomnogréfico de suefo o saturometria nocturna.
- Estudio radiogréfico de epifisiolisis segun clinica.
- Calorimetria indirecta.
- Test de esfuerzo y evaluacion de capacidad submaxima (STEP).
- Estudio genético si es posible, en casos de obesidad muy marcada, para estudiar marca-
dores genéticos asociados: receptor 4 de melanocortina, leptina, etc.
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Tratamiento

Idealmente prevencion desde los primeros controles de salud: refuerzo de habitos de vida
saludable (alimentacion, actividad fisica, disponibilidad del tiempo libre, suefo). Evaluar y tratar
complicaciones y causas secundarias de obesidad, las que representan menos del 5%.

Motivar al grupo familiar; para esto, el pediatra debe estar familiarizado con los tipos de
familia e identificar aquellas cuya organizacién ofrece mayores riesgos. La anamnesis nutricional
incluye estimacion de la energfa ingerida (calorias), consulta sobre quiénes preparan la comida,
quién la administra, reconocer fuentes externas de consumo como colegio, horarios de la familia
y supervision de la ingesta. Historia de la actividad fisica, periodos de inactividad y horarios de
ejercicios, para cuantificar aproximadamente el gasto energético.

El objetivo final sera lograr una alimentacién
y estilo de vida saludable, obtener un IMC < p
85 0, en pacientes con obesidad mérbida y/o
complicaciones metabdlicas asociadas, lograr una
baja de peso tal que signifique el control de estas
complicaciones (ver capitulo siguiente).
Trastornos respiratorios Aquellos nifios con obesidad mérbida aun
Hipoventilacién-insuficiencia respiratoria sin complicaciones y aquellos en que se detecte

Complicaciones de la Obesidad infantil

Problemas psicosociales
Depresién-suicidio adolescente
Falta de autoestima

Apnea comorbilidad (hipertension, dislipidemias, higado
Trastornos ortopédicos graso), deben ser referidos al especialista. Los
Necrosis aséptica de la cadera (Perthes) nifios menores de 2 afios muy obesos requieren

Deformidad en varo (Blount) o valgo de las
extremidades
Pie plano

ser evaluados antes de decidir iniciar tratamiento
nutricional. El resto de los nifios y adolescentes
en riesgo y obesos, deben ser tratados segun
Trastornos neurolégicos disponibilidad de recursos en Atencion Primaria.
Pseudotumor cerebri La terapia farmacoldgica no ha demostrado
Sindrome de fatiga crénica adolescente . . L
mejores resultados que placebo, dieta y actividad

Trastornos metabélicos fisica, por lo cual no hay evidencia que confirme
Hiperlipidemias su utilidad en obesidad infantil. El uso de hormo-
Esteatohepatitis

na de crecimiento recombinantes en el sindrome
de Prader Willi es una alternativa terapéutica para
contribuir a moderar la composicion corporal.

Diabetes tipo |l
Enfermedad ovérica poliquistica

Trastornos cardiovasculares
Hipertension arterial

. Obesidad mérbida en nifios y adolescentes
Aterosclerosis

Para efectos operacionales la entenderemos
Enfermedades malignas cuando se presenta un IMC > 3 a 4 z-score de la
Cancer de mama referencia OMS 2007 acompafiada de la presen-
Cancer vesicula biliar cia de comorbilidades. Obesidad moderada: IMC

entre 3y 4 z-score y obesidad severa > 4 z-score.

El concepto de obesidad abdominal definiremos a perimetro abdominal > percentil 90 (estandares

NHANES-USA 2004) que esté mas alterado que el correspondiente IMC por edad y sexo.

La presencia de alteraciones metabdlicas o fisicas (resistencia insulinica, intolerancia a la glu-
cosa, diabetes tipo Il, dislipidemias, hipertension, epifisiolisis) también deben considerarse como
criterio de inclusién, aun cuando no se cumpla el criterio antropométrico.

Requiere un manejo estructurado y complejo, con participacién de pediatras nutriélogos,
endocrindlogos y gastroenterélogos, psiquiatra infantil, psicélogo, nutricionista, kinesidlogo,
terapeuta ocupacional, trabajador social; estas condiciones no estan soportadas por la estructura
de salud publica actual y pueden requerir un sistema inicial de manejo intrahospitalario.

Cirugia bariatrica

AUn con todos los recursos humanos y materiales disponibles hay una alta probabilidad de
fracaso en lograr un cambio de habitos personal, familiar y un descenso de peso concomitante.
La cirugia bariatrica es una alternativa cuando hay fracaso total del manejo médico, siempre que
se cumplan otras condiciones adicionales, las que se resumen en la tabla siguiente. La cirugia
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bariatrica representa una condicién patoldgica crénica, con un riesgo real de complicaciones, in-
cluyendo mortalidad, que requiere una adhesién del paciente y su familia a pautas de seguimiento
estrictas y modificaciones permanentes de la salud. La presencia de diabetes y de sindrome de
apnea-hipopnea del suefo, y defectos invalidantes osteoarticulares son indicaciones para consi-
derar esta alternativa.

Criterios para una cirugia bariatrica en adolescentes obesos.

Consenso USA 2004 (IngeTH et al, Pediatrics 2004)

Falla > 6 meses en manejo médico organizado por equipo nutricional pediatrico.
Madurez puberal fisiolégica.

Obesidad grave (IMC > 40) + comorbilidades.

Acuerdo para evaluaciones médicas y psicoldgicas adecuadas pre y posoperatorias.
Acuerdo para evitar embarazo por > 1 aflo posoperatorio.

Desear y ser capaz de adherir a gufas nutricionales posoperatorias.
Consentimiento informado para cirugia.

Tener un ambiente familiar colaborador.

O N WN =

Sindrome metabdlico

Asociacion de insulinorresistencia/hiperinsulinemia secundaria al bloqueo del receptor de
insulina por acidos grasos libres a partir del aumento del tejido graso ectépico y lipolisis, que
condiciona dislipidemia (fundamentalmente hipertrigliceridemia, descenso del colesterol HDL,
aumento de la apo-B y aumento de colesterol LDL), aumento de los acidos grasos libres (AGL)
plasmaticos, intolerancia a la glucosa, hipertensién arterial, conjunto de condiciones que pre-
disponen a diabetes tipo 2 y alto riesgo cardio y cerebrovascular. Posteriormente se reconoce el
estado proinflamatorio subyacente que genera multiples efectos deletéreos en érganos diana:
corazén, musculo, higado, vasos sanguineos. Estas alteraciones se van instaurando progresiva-
mente a lo largo de los afios.

El tratamiento es el de cada uno de los componentes presentes en el paciente a tratar. Con-
forme a lo anteriormente desarrollado, en la poblacién pediatrica, la obesidad es en la mayoria de
los casos el trastorno inicial, y es el que da origen a los demdas componentes del sindrome meta-
bélico. Por lo tanto, el primer paso a seguir en estos pacientes es el tratamiento de la obesidad. La
pérdida de peso, incluso moderada, mejora notablemente la hipertensién arterial, la dislipidemia
y la resistencia a la insulina.

Plan de alimentacién

Pilar fundamental en el tratamiento de la obesidad y del sindrome metabdlico. Debe permitir
una velocidad de crecimiento normal, ser segura y completa. Debe preservar la masa magra, no
provocar un descenso de peso superior al 0,1% de peso semanal, dar saciedad y no afectar al

Sindrome metabdlico en niios y adolescentes segtin autores y afno

Cook, 2003 De Ferranti, 2004 Weiss, 2004

Obesidad abdominal CA > P90 CA > P75 (segun edad y sexo) IMC > P97

Triglicéridos > 110 mg/dl Triglicéridos > 97 mg/d| Triglicéridos > P95

cHDL < 40 mg/dl cHDL < 45-50 mg/dl cHDL < P5

TA > P90 TA > P90 (seguin edad y sexo) TA > P95

Glucemia en ayunas > 110 mg/dl Glucemia en ayunas > 110 mg/d| indice HOMA alterado

CA: cirunferencia abdominal; cHDL: colesterol unido a lipoproteinas de alta densidad; IMC: indice de masa
corporal; Pn: percentil n; TA: tension arterial.
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nifo emocionalmente. El nino obeso tiene con frecuencia una autoestima baja, poca tolerancia a
la frustracion, tendencia al aislamiento y un mayor riesgo de depresion, por lo que muchas veces
es necesario el apoyo psicologico del nifio y familia.

Objetivos del plan de alimentacion
a) Adecuacion caldrica para alcanzar peso adecuado para la talla, al mismo tiempo que se man-
tiene crecimiento y desarrollo normal para la edad.

b) Mejorar calidad de alimentos para obtener saciedad, lograr adherencia y prevenir futuras
complicaciones: fibra, frutas y verduras, alimentos preparados sobre los procesados.

¢) Reeducacion alimentaria, buscando cambio de habitos y modificacién de conductas del nifio
y su familia: horarios de alimentacién, evitar distractores y consumos de bebidas azucaradas.

d) Asegurar que estas modificaciones nutricionales se den en un contexto de otros aspectos de
vida saludable: actividad fisica apropiada, vida en familia, evitar adicciones (tabaco, alcohol,
drogas), horario de suefo suficiente y evitar sedentarismo.

Requerimientos

Valor caldrico total (VCT): Determinado para el peso adecuado segun la talla y edad del nifio,
respecto de recomendaciones dadas por la FAO/OMS.

Hidratos de carbono: 50%-55% del VCT, protefinas: 15%-20% del VCT, lipidos: 30% del
VCT con una distribucion de 10% de grasas saturadas, 10% de grasas monoinsaturadas y 10%
poliinsaturadas; si existe hipercolesterolemia, ademas, restringir a un maximo de 300 mg/dia de
colesterol.

Caracteristicas del plan de alimentacion

Fisicas: Consistencia habitual, que exija masticacién y proporcione saciedad; temperatura
habitual, preferentemente calientes; rica en residuos, mediante incorporacién de fibra; volumen
fraccionado en raciones frecuentes (minimo 4 por dia); densidad calérica baja, alcanzando un valor
< a 0,7 aumentando el consumo de frutas y verduras.

Quimicas: Sabores y aromas varados para mejorar aceptacion; normo a hiperpurinico para
aumentar saciedad y palatibilidad; inicialmente normosédico ya que la hipertension, si existe,
responde a la pérdida de peso, incluso moderada. Preferir aquellos de indice glicémico bajo.

Seleccion de los alimentos: Realizar educaciéon alimentaria adaptada a edad del paciente y
caracteristicas educacionales y sociales de su entorno familiar.

Recomendaciones generales

Fraccionar la dieta en varias comidas (2 colaciones de no mas de 100 a 150 cal); no comer
entre comidas (“picoteos”); preparar platos en la cocina y no disponer la fuente en la mesa;
la alimentacién debe efectuarse en un ambiente sin distractores (televisor); masticar despacio,
saboreando la comida; sentado a la mesa, no de pie o realizando otra actividad; disminuir el
consumo de azUcares simples y grasas; promover comidas de gran volumen y escaso contenido
calorico (ensaladas); recortar la grasa visible de las carnes; aumentar el consumo de fibra; en lo
posible, que la dieta sea cumplida por todos los miembros de la familia, sobre todo si también
son obesos. Si en alguna oportunidad se transgrede la dieta, no utilizar ésto como excusa para
abandonarla y recompensar la pérdida de peso con algo que no sea comida (paseos, ir al cine,
andar en bicicleta).

Durante el sequimiento evaluar expectativas del nifo y familia respecto al peso. Del analisis
particular (edad, grado de obesidad, presencia de comorbilidades o factores de riesgo, anteceden-
tes familiares) puede considerarse un resultado positivo o satisfactorio del tratamiento cuando el
nifio mantiene el peso si no hay presencia de comorbilidades, y como éxito una baja de al menos
entre un 5 a 10% del peso si las hay. No desalentar al nifio y su familia para mantener adhesién
terapéutica.
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CAPITULO 3
Nutricion enteral

Maria Jesus Rebollo G.

La nutricion enteral (NE) constituye una técnica de soporte nutricional a través de la cual se
administran nutrientes al tubo digestivo a través de un tubo u ostomia. Requiere de funcionalidad
total o parcial del tracto gastrointestinal.

Es el método de eleccion cuando la alimentacion oral no es posible o es insuficiente, ya que es
maés fisioldgica, ayuda a mantener la funcion intestinal, previene la atrofia de la mucosa, reduce
la translocacién de bacterias y toxinas y preserva la inmunidad intestinal. Es menos costosa que
la nutricién parenteral y presenta menor riesgo de complicaciones, siendo ademas, mas facil de
implementar.

Su uso requiere de la participacién de un equipo multidisciplinario compuesto por médico,
nutricionista, enfermera, fonoaudiélogo, terapeuta ocupacional y la familia, debiendo estable-
cerse objetivos nutricionales a corto y largo plazo y realizar continua evaluacién de la tolerancia
y eficacia de la intervencion nutricional. La NE puede ser un complemento a la via oral, darse en
forma exclusiva o asociada a nutricién parenteral.

Indicaciones

En pacientes desnutridos o en riesgo de desnutricidn cuyas necesidades nutricionales no sean
cubiertas por la via oral. Pacientes que reciben < 80% de sus requerimientos nutricionales en
forma prolongada y aquellos que demoran largo tiempo en alimentarse (sobre 4 horas diarias). A
continuacion se presentan las principales indicaciones:

Inadecuada ingesta oral
Anorexia nerviosa, anorexia asociada a enfermedad aguda o crénica, anorexia asociada a
efecto de medicamentos, aversién a los alimentos.

Alteraciones de la deglucion
Enfermedades neuroldgicas, enfermedades neuromusculares, enfermedades genéticas, pre-
maturidad.

Alteraciones anatomicas o funcionales del tracto gastrointestinal

Malformaciones congénitas (atresias, fistulas, malformaciones orofaciales), sindrome de
intestino corto, sindrome de pseudoobstruccién intestinal, enfermedad inflamatoria intestinal,
pancreatitis.

Necesidades nutricionales aumentadas
Cardiopatfas congénitas, fibrosis quistica, enfermedad renal, displasia broncopulmonar, VIH,
cancer.

Paciente critico hipermetabdlico
Sepsis, quemado, politraumatizado.

Causas metabdlicas
Intolerancia al ayuno, glucogenosis, enfermedades metabdlicas.

Contraindicaciones

Inestabilidad hemodinamica grave
Condiciones que inhabiliten completamente el uso del tubo digestivo: obstruccién intestinal,
perforacion intestinal, fleo paralitico, hemorragia digestiva aguda grave.
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Via de administracion

Depende del tiempo que se va a necesitar, la enfermedad de base, integridad anatémica y fun-
cional del tracto gastrointestinal y si existe riesgo de aspiracion. La familia y el nifo dependiendo
de su edad, deben ser informados y estar involucrados en la decision.

Via nasogastrica

De eleccion por ser mas fisioldgica, acepta grandes volimenes, considera procesos digestivos,
hormonales y bactericidas del estémago, es facil de instalar y permite el uso de féormulas de mayor
osmolaridad. Contraindicada cuando existe retardo del vaciamiento gastrico, reflujo gastroeso-
fagico severo y riesgo de aspiracién. La posicion del tubo debe verificarse mediante radiografia o
aspiracion de contenido acido del estémago (pH < 4-5,5).

Via nasoyeyunal

Ante contraindicacion al uso de la via gastrica. Se debe ubicar en la segunda a tercera porcién
del duodeno o el yeyuno. Su ubicacién debe ser confirmada radiolégicamente. Requiere ser ad-
ministrada en infusion continua y uso de bomba de infusion.

Cuando la nutricion enteral, se estima que va a ser requerida por un periodo superior a 4-6
semanas, debe considerarse un acceso mas permanente ya sea gastrostomia o yeyunostomia.

Tipo de sonda

La eleccion debe considerar material biocompatible y longitud adecuada al lugar de perfu-
sion. Los tubos de silicona son flexibles, biocompatibles y se alteran menos con las secreciones
digestivas. El tamano del tubo depende de la edad, el tipo de férmula a administrar y el método
de perfusién a usar. Se expresa en unidades French (Fr), siendo 1 Fr = 0,33 mm, utilizdndose en
general entre 5y 12 Fr. Las sondas nasoenterales deben ser reemplazadas cada 4-6 semanas. El
tamafo de los tubos de gastrostomia varia entre 14-22 Fr.

Modalidad de infusién

Puede darse en bolos, como alimentacién continua o una combinacion de ambas. La adminis-
tracion en bolo imita a la alimentacion normal siendo mas fisiolégica, manteniendo periodos de
hambre y saciedad y permitiendo mayor movilidad del paciente; debe ser administrada en 15-20
minutos o mas dependiendo del paciente.

La alimentacion continua estd indicada en pacientes que no toleran grandes volimenes, cuan-
do existe retardo de vaciamiento gastrico, reflujo gastroesofagico severo, sindrome de dumping
o malabsorcién y cuando la via de administracion es transpilérica; genera poco residuo gastrico y
mejor balance energético. Requiere bomba de infusion.

Las formulas que deben ser preparadas o trasvasijadas en un sistema abierto no deben per-
manecer mas de 4 horas en su set de administracion por riesgo de contaminacién; las férmulas
liquidas que se administran a través de un sistema cerrado (listas para usar) pueden ser adminis-
tradas en un periodo de 24 horas.

Tipo de formula

Depende de la edad, requerimientos, patologia de base y estado funcional del tracto gas-
trointestinal.

Se clasifican de acuerdo al modo de presentacién de las proteinas: a) poliméricas cuando la
proteina estd intacta; b) oligoméricas o extensamente hidrolizadas, formada por péptidos de 2-6
aminoacidos y ¢) monomérica, solo aminoacidos, teniendo ésta una mayor osmolaridad; tanto
las oligoméricas como las monoméricas tienen hidratos de carbono como polimeros de glucosa
y parte de las grasas como triglicéridos de cadena madia (MCT); ambas estan indicadas en pa-
cientes con grave malabsorcién de nutrientes y cuando existe alergia a la proteina de leche de
vaca. Existen, ademas, formulas especificas que han sido disefiadas para determinadas patologias.
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Complicaciones, prevenciéon y manejo

Mecanicas

a) Lesiones por presion

Nasales, faringeas o esofdgicas. Cambiar diariamente el punto de apoyo a nivel nasal, instilar
suero fisiolégico en los orificios nasales 2-3 veces por dia, movilizar la sonda diariamente en sen-
tido longitudinal con movimientos de rotacion para evitar adherencias, cambiar de orificio nasal
si aparece rinorrea.

b) Obstruccion de la sonda

Eleccion del grosor de la sonda de acuerdo al tipo de alimentacion a usar. Administrar 20-60
ml de agua (dependiendo de la edad del nifio) después de cada alimentacion. Al usar medica-
mentos, preferir preparaciones en solucién e infundir agua después de su administracion. Evitar
aspiracion frecuente de residuos gastricos. En caso de obstruccién, intentar uso de bebidas bicar-
bonatadas o preparados de enzimas pancreaticas mezcladas con bicarbonato.

Aspiracion a via aérea
Elevar la cabecera de la cama entre 30° y 45°, 30 min a 1 hora tras alimentar. Con factores
de riesgo uso de enteral continua y via transpilérica.

Complicaciones relacionadas con el estoma

Revision diaria, limpiar diariamente con agua y jabon y/o antiséptico la piel circundante, man-
tener la zona seca, uso de cremas que contengan zing; si se detectan lesiones aplicar tratamiento
en forma precoz.

Complicaciones gastrointestinales

a) Nauseas y vomitos
Verificar la posicion del tubo, disminuir el ritmo de infusién y/o pasar a enteral continua,
evaluar uso de procinéticos.

b) Retardo del vaciamiento gastrico

En pacientes criticos se presenta hasta en un 50%. Puede ser producido por la enfermedad
de base y/o uso de medicamentos especialmente en pacientes en UCI. La medicion del residuo
gastrico como marcador indirecto de retardo de vaciamiento gastrico, no cuenta con evidencia
suficiente por lo que constituye actualmente un tema de debate respecto a su significado y puede
llevar a interrupcion de la alimentacion con insuficientes aportes respecto a las necesidades del
paciente y a un mayor riesgo de obstruccion de la sonda. Aun asi, en general se indica al inicio de
la NE, cuando existe riesgo de broncoaspiracion, en pacientes criticos y cuando existen signos de
intolerancia a la alimentacién. No hay cifras precisas en pediatria de lo que constituye un residuo
gastrico elevado ya que va a depender de la edad, tipo de férmula, modalidad de administracion y
vaciamiento gastrico. El residuo debe ser reinfundido al paciente ya que constituye una importante
fuente de pérdida de calorfas.

¢) Diarrea

Considerar velocidad de infusion, intolerancia a la férmula (hidratos de carbono, osmolaridad),
medicamentos en uso (antibidticos u otros farmacos), infeccién intercurrente, contaminacion de la
férmula, patologia de base. En pacientes con ostomia, si no se dispone de volumen de referencia
de pérdidas debe considerarse como objetivo < 40 ml/kg/dia.

Hay evidencia que el uso de fibra disminuye la incidencia de diarrea en pacientes no criticos,
mientras la suplementacién con prebidticos permanece en discusion.

d) Constipacion
Evaluar aporte de agua y fibra.
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Complicaciones metabdlicas

Poco frecuentes si existe un protocolo de seguimiento que considere medicion seriada de
electrolitos, gases, glicemia, nitrégeno ureico, creatinina, albumina, calcio, fésforo, magnesio,
zinc y hemograma, cuya frecuencia dependera de la condicién clinica y patologia de base del
paciente. Especial consideracion debe tenerse en pacientes severamente desnutridos en los cuales
la replecion nutricional debe ser lenta y con estricto control del fésforo, potasio y magnesio ya
gue pueden presentar sindrome de realimentacién.

Trastorno de la alimentacion

Pérdida de las habilidades para alimentarse, aversiones y problemas evolutivos de la conducta
alimentaria pueden verse en lactantes alimentados por sonda por periodos prolongados; siempre
que sea posible debe indicarse volimenes pequefos via oral y manejo en conjunto con fonoau-
didlogo o terapeuta para mantener estimulos que conserven los procesos relacionados con la
alimentacién.

Nutricion enteral domiciliaria

En diciembre de 2016 se promulgd la Ley N° 20.850 Ricarte Soto, para pacientes que seguin
su condicién requieran NED, ya sea parcial o total, otorgando férmulas especificas y dispositivos
requeridos para su aplicacion.
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CAPITULO 3

Nutricion parenteral (NP) hospitalaria
y domiciliaria (NPD)
Francisco Moraga M. y R. Maria Antilef H.

Procedimiento mediante el cual se aporta, via venosa, macronutrientes (aminoacidos, glucosa

y lipidos), micronutrientes minerales (Na, K, Ca, P, Mg), vitaminas lipo e hidrosolubles y oligoe-
lementos (Fe, Cu, Zn, Cr, Mn) en cantidad y proporcion tales que, junto con cubrir los reque-
rimientos permitan revertir disbalance nitrogenado del ayuno y estrés, y eventualmente lograr
ganancia ponderal dependiendo del grado de catabolismo de la condicién de base y del tiempo
proyectado de su uso, en pacientes que no pueden usar su tubo digestivo, o como complemento
de la alimentacién oral o enteral.

- Nutricién parenteral total (NPT) es aquella usada como fuente nutritiva exclusiva para el pa-
ciente y nutricidon parenteral parcial, usada como complemento de la via enteral.

- NP periférica (NPP) se administra via venosa periférica y NP central (NPC) se administra via
venosa central por catéteres de instalacion quirdrgica con exteriorizacién por contrabertura o
instalados por puncién percutanea.

La NPP se debe usar excepcionalmente y es preferible siempre la NPT por via central.

Indicaciones

Prevenir o corregir efectos adversos de la malnutricion en nifos que no son capaces de obtener
aportes suficientes por via oral o enteral por un periodo superior a 5 dias o antes en condiciones
de desnutricion:

1. Pérdida de peso > 10% del peso previo con via digestiva no funcionante o insuficiente.
2. Mas de 5 dias de ayuno, o mas de 3 dias si hay desnutricién previa.

3. Aumento de requerimientos nutricionales por enfermedad o pérdidas excesivas que no pueden
aportarse totalmente por via enteral.

Debe estar encargada a un equipo multidisciplinario que integra a pediatra especialista en
nutricién, nutricionista, equipo de enfermerfa y quimico farmacéutico y contar con mecanismos
de control que garantice la calidad de la NP.

Contraindicaciones

1. Inestabilidad hemodinadmica y metabdlica grave (posoperatorio inmediato)

2. Defectos congénitos (cominmente genéticos) incompatibles con la vida: Trisomia 13y 18,
Pentalogia de Cantrell.

Cancer en etapa terminal.

4. Condiciones clinicas con expectativas y calidad de vida muy disminuidas: consulta a Comité
de Etica.

Formulacion

Una vez determinada la via a usar, el volumen total de liquidos a aportar y si éste serd apor-
tado total o parcialmente para la NP, descontando el volumen destinado a antibiéticos u otros
aportes, se procedera a prescribir segun ciertas premisas:
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Figura 1. Criterios de seleccion de tipo y via de apoyo nutricional.

Hidratos de Carbono (H de C). D-Glucosa es la base de la formulacion. La tolerancia en
cantidad y progresion del aporte es variable, especialmente en prematuros y enfermos graves.
Iniciar con velocidades de infusion entre 5-8 mg/kg/min midiendo glucosuria y glicemia hasta
estabilizar el aporte.

Por via periférica usar concentraciones hasta 12,5% para no exceder 900 mQOs/I de solucién.
Si se requiere restriccion de volumen se puede usar soluciones hasta al 30%, por via central.
Evitar exceso de aporte calérico en H de C que podria contribuir a esteatosis y mayor produc-
cion de CO,: 30-50% de las calorfas y no mas de 12-14 mg/kg/min.

1 gramo de glucosa = 3,4 cal = 50 mOsm/%/I.

Aminoacidos. Para asegurar crecimiento aportar hasta 2,5-3 g/kg/dia en lactantes y 1,5-2
g/kg/dia en nifos mayores. El estrés aumenta requerimientos. Iniciar con 0,5-1 g/kg/dia y
aumentar 0,5 g/kg/dia segun tolerancia. Altas concentraciones pueden condicionar azotemia
e hiperamonemia (prematuros y patologfa renal o hepatica). La utilizacion mas eficiente se
obtiene con relaciones calorias no proteicas/g de nitrégeno entre 150-250:1, pero puede llegar
a 100-150:1 en condiciones de estrés importante.

1 gramo de aminoacidos = 4,0 cal = + 90 mOsm/%/I.

Lipidos. Aporta calorias y acidos grasos esenciales (linoleico y araquidénico) los que se ase-
guran con 0,5-1 g/kg/dia de lipido endovenoso. Iniciar infusién con 0,5 g/kg/dia y aumentar
gradualmente hasta 1,5 a 2 g/kg/dia idealmente de mezclas que contengan 50% de MCT y
50% de cadena larga lo que favorece depuracion y betaoxidacion. No exceder 60% de calorias
totales o 3 g/kg/dia ni velocidades superiores a 0,125 g/kg/h (depuracion en prematuro < 32
semanas y < 1.500 g = 0,16 g/kg/h; > 33 semanas = 0,3 g/kg/h). En presencia de colestasia,
se recomienda usar los SMOF (soya, MCT, oliva, pescado), que podrian tener ademas, un rol
preventivo si se anticipa ayuno enteral prolongado.

Precaucion en: lactante con hiperbilirrubinemia > 8-10 mg/dl (con albdmina entre 2,5-3 g/d|
por riesgo de kernicterus, restringir a 0,5-1 g/kg/dia); alergia al huevo (fosfolipido del huevo
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actla como emulsionante); hiperlipidemias familiares; sindrome nefrético (pérdida de lipo-
proteinlipasa, LPL, enzima del endotelio capilar que metaboliza 4cidos grasos libres y glicerol);
trombocitopenia < 40.000/mm?3.

1 gdelipidoev=10cal. = 1,3-1,5m0Osm

Vitaminas y minerales. Las vitaminas son micronutrientes esenciales cuyos requerimientos y
formulaciones se ven en tablas anexas. La fototerapia oxida vitaminas hidrosolubles debiendo
aumentarse los aportes; por este motivo la bolsa de alimentacion y el recorrido deben prote-
gerse de la luz salvo uso de bolsas trilaminares (EVA), y del calor excesivo.

Na y K se aportan de acuerdo a requerimientos habituales; la NP no es una via de correccién
de trastornos hidroelectroliticos o acido-base. El bicarbonato no es compatible en la mezcla,
pudiendo reemplazarse por acetato (1 mEq de acetato = 1 mEq de bicarbonato).

Ca y P pueden mezclarse en la misma solucién hasta una suma maxima de 45 mEg/! (ver guia
de conversion) y relacion 1,1-1,3/1. Gluconato de Ca al 10% =9 mg/ml 0 0,47 mEg/ml de Ca
elemental; 1 mEq =20 mg de Ca elemental = 0,5 mM. Cada ml de Fosfato de Potasio 4,4 mEq
de K'y 6 mEq de PO4 (equivalentes a 94 mg o 3 mM de P; 1 mEq =15,5mg=0,5m = M).
Mg: 1 mEgq =12 mg=0,5mM.

Elementos traza. Cuando la NP es complementaria o se proyecta a menos de 2 semanas, solo
se requiere aportar Zn. Si se prolonga mas de 4 semanas debe afiadirse Se, Cu (con precaucion
en colestasia), Mn, |, Cr, y ocasionalmente Fe endovenoso.

Otros. Heparina 0,5-1 U/ml de férmula; estimula LPL y previene obstruccion del catéter. Far-
macos compatibles con la NP: cimetidina, ranitidina, insulina, metoclopramida, ciclofosfamida,
dopamina, metilprednisolona, etc. Algunos antibiéticos estan en revision, asi como el afiadir
glutamina, arginina, nucleétidos y carnitina.

Tabla 1. Férmulas para calcular osmolaridad de la solucién

1. Osm (mOsm/L) = (N, x 0,8) + (glucosa x 1.235) + (Na* x 2,25) + (P x 5,43) - 50

Los valores de los componentes estan en mM/L

2. Osm (mOsm/L) = (@aminoacidos x 8) + (glucosa x 7) + (Na* x 2) + (P x 0,2) — 50

Usando g/L para glucosa y aminodacidos, mg/L para fésforo, y mEg/L para Na*

Tabla 2. Para la conversion de Unidades entre componentes de la NP

mM/uM a mg/ug de uM a mEq Requerimientos Aportar’
multiplique x multiplique x mEqg/mg x kg x dia ml/kg/dia
Na 23 1 3-5 1,7-3
K 39 1 3-5 2,3-38
Cl 35,5 1 segun elg
Ca 40 2 0,4-0,8/50-100 05-1
P 31 0,43-0,73/30-50 0,17-0,3
Mg 24 2 0,53-0,88/30-50 0,1-0,2

"Usando NaCl y KCl 10%, gluconato de calcio 10%, fosfato monopotasico 15% y Sulfato de Mg 25%.
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Tabla 3. Requerimientos de electrolitos, Vitaminas y Micronutrientes en NP: neonatos
de pretérmino y término

Preterm Neonates

Term Neonates

Route of Parenteral Enteral Parenteral Enteral
Administration
Vitamins
Vitamin A 700-1500 IU/kg/d | 700-1500 IU/kg/d | 2300 1U/d 1333 1U/d
400 mcg/d
Vitamin D 40-160 IU/kg/d 150-400 1U/kg/d 400 1u/d 400 lu/d
goal 400 IU/d
Vitamin E 2.8-3.5 U/kg/d 6-12 1U/kg/d 7 1U/d 6 1U/d
Vitamin K 10 mcg/kg/d in PN | 8-10 mcg/kg/d 200 mcg/d 2 mcg/d
+ 500 mcg IM at + 500 mcg IM at
birth birth
Thiamin 200-350 mcgrkg/d | 180-240 mcg/kg/d | 1.2 mg/d 0.2 mg/d
Riboflavin 150-200 mcg/kg/d | 250-360 mcg/kg/d | 1.4 mg/d 0.3 mg/d
Niacin 4-6.8 mg/kg/d 3.6-4.8 mg/kg/d 17 mg/d 2 mg/d
Vitamin B6 150-200 mcg/kg/d | 150-210 mcg/kg/d | 1000 mcg/d 14 mcg/kg/d
Folate 56 mcg/kg/d 25-50 mcg/kg/d 140 mcg/d 65 mcg/d
Vitamin B12 0.3 mcg/kg/d 9.3 mcg/kg/d 1 mcg/d 0.4 mcg/d
Pantothenic acid | 1-2 mg/kg/d 1.2-1.7 mg/kg/d 5 mg/d 1.7 mg/d
Biotin 5-8 mcg/kg/d 3.6-6 mcg/kg/d 20 mcg/d 5 mcg/d
Vitamin C 15-25 mg/kg/d 18-24 mg/kg/d 80 mg/d 40 mg

Trace Elements

Iron 100-200 mcg/kg/d | 2000-4000 mcg/ | 250-670 mcg/kg/d | 2000-4000 mcg/

if PN only >2 mo kg/d if PN only >2 mo kg/d
Zinc 400 mcg/kg/d 1000-3000 mcg/ | 250 mcg/kg/d 2000 mcg/d

kg/d

Copper? 29 mcg/kg/d 120-150 mcg/kg/d | 20 mcg/kg/d 200 mcg/d
Selenium 1.5-4.5 mcg/kg/d | 1.3-4.5 mcg/kg/d | 2 mecg/kg/d 15 mcg/d
Chromium 0.05-0.3 mcg/kg/d | 0.1-2.25 mcg/kg/d | 0.2 meg/kg/d 0.2 mcg/d
Molybdenum 0.25 mcg/kg/d 0.3 mcgr/kg/d 0.25 mcgrkg/d 2 mcg/d
Manganese 1 mcg/kg/d 0.7-7.5 mcg/kg/d | 1 mcg/kg/d 0.3 mcg/d
lodine® 1 mcg/kg/d 10-60 mcg/kg/d 1 mcgrkg/d 110-130 mcg/d

IM, intramuscular; IU, International Unit; PN, parenteral nutrition.
2Copper dose may need to be removed or reduced in infants with obstructive jaundice.

and ceruloplasmin concentration to determine need for dose change.
®Insufficient data at this time to support routine parenteral iodine supplementation in preterm infants.
Vanek V, et al. Nutr Clin Pract 2012;27:440-91.

Check serum copper
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Tabla 4. Requerimientos de electrolitos, Vitaminas y Micronutrientes en NP:

lactantes y escolares

Infants Children
Fat-Soluble Vitamins
Vitamin A2 150-300 mcg/kg/d 150 mcg/d
Vitamin D 0.8 mcg/32 IU per kg/d 10 mcg/400 IU per d
Vitamin E 2.8-3.5 mg/kg/d 7 mg/d
Vitamin K 10 mcg/kg/d 200 mcg/d
Water-Soluble Vitamins
Vitamin B, (thiamine) 0.35-0.5 mg/kg/d 1.2 mg/d
Vitamin B, (riboflavin) 0.15-0.2 mg/kg/d 1.4 mg/d
Vitamin B, (niacin) 4.0-6.8 mg/kg/d 17 mg/d
Vitamin B, (pantothenic acid) 1-2 mgrkg/d 5 mg/d
Vitamin B, (pyridoxine) 0.15-0.2 mg/kg/d 1 mg/d
Vitamin B, , (cyanocobalamin) 0.3 mcg/kg/d 1 mcg/d
Vitamin C (ascorbic acid) 15-25 mg/kg/d 80 mg/d
Folate 56 mcg/kg/d 140 mcg/d
Biotin 5-8 mcgr/kg/d 20 mcg/d

Trace Elements

Infants < 3 mo: 250 mcg/kg/d
Infants > 3 mo: 50 mcg/kg/d
(max 5000 mcg/d)

Copper 20 mcg/kg/d (no max stated)® 20 mcg/kg/d (500 mcg/d maxad)°
Chromium 0.2 mcg/kg/d (max 5 mcg/d)e 0.2 mcg/kg/d (max 5 mcg/d€)e
Fluoride No recommendations No recommendations
lodine 1 mcg/df 1 mcg/df
Iron Premature: 200 mcg/kg/df 50-100 mcg/kg/df
Infant: 50-100 mcg/kg/df
Manganese 1 mcg/kg/d (max 50 mcg/d) 1 mcg/kg/d (max 50 mcg/d9)
Molybdenum Premature: 1 mcg/kg/d 0.25 mcg/kg/d (max 5 mcg/d<)
Infant: 0.25 mcg/kg/d
(max 5 mcg/d9)
Selenium Premature: 2-3 mcg/kg/d 1-3 mcg/kg/d
Infant: 1-3 mcg/kg/d
(no max stated) (100 mcg/d max<d)
Zinc Premature: 450-500 mcg/kg/d 50 mcg/kg/d (max 5000 mcg/de)

IU, International Unit; max, maximum; PN, parenteral nutrition.
21 mcg/kg RAE (retinol activity equivalent) = 1 mcg/kg retinol.

®Authors recommend monitoring plasma copper and ceruloplasmin concentrations in long-term PN patients

and patients with burns or cholestasis with appropriate adjustment of doses as needed.

Refers to maximum dose for routine supplementation; however, higher doses may be indicated in patients

with established deficiency or increased requirements.

dMaximum dose was not specified in above reference but is included in this table as the maximum dose based
on the recommended adult dose.

eAuthors state that chromium contaminates in PN products satisfies requirements; therefore, additional
supplementation is unnecessary.

Not currently added to PN in U.S.

Vanek V, et al. Nutr Clin Pract 2012;27:440-91. *Nota: los limites superiores de los rangos son para condicio-

nes clinicas que se presentan con aumento de las pérdidas.
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Nutricidon parenteral domiciliaria (NPD)

Desarrollado en el contexto de los programas de Hospitalizaciéon Domiciliaria (HD) en nifos
con dependencias tecnoldgicas, al elevado costo de tratamiento y de cama hospitalaria en centros
altamente tecnificados, la posibilidad de evitar complicaciones propias del hospital, la mejoria de
la calidad de vida y la mejor comprension de los derechos del nifio.

Objetivo general

Reducir el periodo de hospitalizacion (dias-cama) de nifos que requieran nutricion parenteral,
de modo de mejorar su calidad de atencién. Como objetivos especificos se incluyen: reducir las
complicaciones asociadas a uso prolongado de catéter venoso central, mejorar la gestiéon clinica
del uso de cama en nifos con necesidades especiales de atencion, favorecer la reinsercion familiar,
social y escolar del nifio afectado, mejorar la percepcién del usuario externo y constituir un polo
de desarrollo de nuestro servicio.

Metodica de trabajo

El equipo estd conformado por pediatra nutridlogo, enfermera a cargo del Programa de
Capacitacion Familiar, enfermera clinica, nutricionista y servicio social. La Gufa para padres con
sistema de autoinstruccion dirigida y supervisién de los conocimientos y entrenamiento familiar,
es la base de la preparacion. La sistematica de trabajo consiste en la aplicaciéon supervisada de los
contenidos expuestos en una tabla de chequeo adjunta en el material del DVD. Permanentemente
existe comunicacion telefénica con la familia. La educacién, instruccion y supervision esta a cargo
del equipo de enfermeria, mediante charlas y supervisién de un Manual y Protocolo de segui-
miento. Las condiciones sociales son evaluadas por servicio social y se efecttan visitas a domicilio
multidisciplinarias para supervisar condiciones de almacenamiento de la NP. El seguimiento am-
bulatorio se hace en Policlinico de Nutricién, lo que incluye el control de laboratorio, en tanto que
las curaciones de catéter se efectuan por enfermera de Policlinico de Oncologia. El seguimiento
clinico y de laboratorio, asi como la formulacién de la mezcla de alimentacién parenteral es de
responsabilidad médica.

Bibliografia

1. A.S.P.EN. Clinical Guidelines: support of pediatric patients with intestinal failure at risk of Parenteral
Nutrition-Associated liver disease. JPEN 2014;38(5):538-57.

2. Clinical guidelines for the use of Parenteral and Enteral Nutrition in adult and Pediatric patients: applying
the GRADE System to development of A.S.P.E.N. clinical guidelines. JPEN 2012;36(1):77-80.

3. Bielawska B. Parenteral Nutrition and Intestinal Failure. Nutrients 2017;9(5):466.

4.  Meyer R, et al. Developing and Implementing All-in-One Standard Paediatric Parenteral Nutrition. Nu-
trients 2013;5(6):2006-18.

5. Pironi L, et al. Espen guidelines on chronic intestinal failure in adults. Clin Nutr 2016;35:247-307.
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Asistencia nutricional del paciente
criticamente enfermo

Marcela Soto R.

La presencia de malnutricion (por exceso o déficit) es frecuente en el paciente critico pediatrico
y puede dar lugar a grandes desequilibrios energéticos. El paciente criticamente enfermo cursa
con estrés metabolico (EM): respuesta estereotipada, inespecifica y adaptativa que induce a alte-
raciones en el metabolismo de los nutrientes frente a diferentes noxas, necesario para producir la
energfa suficiente para funciones vitales, respuesta inflamatoria, accion inmunolégica y reparacion
tisular. La intensidad y duracion de esta respuesta puede llevar a desnutricién aguda por deple-
cion proteica (hipercatabolismo). El EM no se puede predecir con precision y es dindmico durante
el curso de la enfermedad. El apoyo nutricional no puede revertir o prevenirlo, pero la falta de
nutrientes 6ptimos durante esta etapa resulta en una exageracion de las deficiencias existentes
y afecta los resultados clinicos. El objetivo del apoyo nutricional es actuar sobre el catabolismo,
mejorar respuesta inmune y preservar la barrera mucosa intestinal (utilizacion de via enteral)
mediante una determinacion individualizada de las necesidades de macro y micronutrientes en
diversas etapas de la enfermedad.

Evaluaciéon nutricional

Anamnesis
Antecedentes morbidos, cuantificacién de ingesta alimentaria de los ultimos dias y diagnéstico
nutricional previo para identificar malnutricién o riesgo nutricional.

Antropometria

Peso (interpretar en contexto de la patologia, terapia con fluidos y diuresis), talla o longitud,
perimetro braquial (Util en el seguimiento del estado nutricional). En paciente obeso critico con-
siderar el uso de peso con factores de ajuste que representa los componentes metabdlicamente
activos de masa grasa y masa magra:

Peso ideal + 0,25 0 0,5 x (Peso actual — Peso ideal)

Determinacién de composicion corporal
En presencia de déficit nutricional utilizar perimetro braquial y pliegue tricipital para evaluar
reserva proteica muscular y reserva grasa.

Laboratorio

1. PCR: Proteina de fase aguda.

2. Albumina: Proteina visceral (vida media 14-21 dias).

3. Prealbuminemia o transtiretina: Proteina visceral (vida media 48 horas).
Tanto albumina como prealbimina, no reflejan con exactitud el estado nutricional ni la res-
puesta a la intervencion nutricional durante la inflamacién. Estan inversamente relacionadas
con la PCR y deben ser analizadas en conjunto con ella considerando sus respectivos tiempos
de vida media.

4. Nitrégeno ureico urinario de 24 horas: representa la intensidad del catabolismo proteico (grado
de estrés metabdlico) y que se utiliza para el calculo del balance nitrogenado.

Segun el grado de estrés calculado y en conjunto con el balance nitrogenado se podra deter-
minar el aporte proteico y su relacion con las calorias no proteicas.
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Balance nitrogenado y grado de estrés metabélico

Grado de estrés metabolico NUT (mg/kg/dia)
Leve <200
Moderado 200 - 300
Severo > 300

NUT: Nitrégeno ureico urinario 24 horas x 1,25 (pérdidas nitrogenadas urinarias no NU)

1 g de nitrégeno: g de proteinas/6,25 (1 g de N esta contenido en 6,25 g de proteina).

El balance nitrogenado (BN) es la diferencia entre la cantidad de N suministrada en forma de
proteina exégena y la cantidad de N excretado del organismo (refleja el metabolismo proteico,
relacionando aporte y pérdidas).

‘ BN = Nitrogeno ingerido — (NUT + pérdidas insensibles + otras pérdidas) ‘

Nitrégeno ingerido (g/kg/dia) = g de proteina ingerida/6,25.

NUT (mg/kg/dia) = Nitrégeno urinario 24 horas x 1,25.

Pérdidas insensibles estimadas = 75 mg/kg en lactantes y 45 mg/kg en nifios mayores.
Otras = fistulas, contenidos de liquidos (pleural, peritoneal), etc.

Un BN negativo sugiere predominio catabdlico. Un BN positivo indica anabolismo. Un BN
neutro muestra equilibrio entre el suministro y la degradacién de las proteinas del cuerpo.

Tratamiento nutricional

Iniciar precozmente (en cuanto se logre la estabilidad hemodindmica y cardiorrespiratoria) y
en conjunto con el equipo tratante considerando el plan terapéutico: via de alimentacién, vo-
lumenes disponibles, accesos venosos. La eleccidn sera la via enteral por sus multiples ventajas:
estimula el sistema neuroendocrino digestivo, mantiene el trofismo intestinal, evita la trasloca-
cién bacteriana, disminuye el catabolismo y mantiene una mejor acciéon insulinica.

Calorias

La estimacion del requerimiento energético en el paciente critico es un concepto dindmico
que requiere ser evaluado en distintos momentos a lo largo del curso de la enfermedad. El
estandar de oro para su medicion es la calorimetria indirecta. Como la calorimetria no esta dis-
ponible en la practica diaria, el GER se calcula de manera tedrica con ecuaciones matematicas,
siendo las méas usadas Schofield y OMS. Ambas son inexactas, aunque Schofield se considera
la mas confiable. EI GER asi obtenido se multiplica por un factor de correcciéon de estrés que
representa el gasto adicional conferido por la enfermedad aguda (rango 1,1 a 1,5).

Formula Schofield para medicion de gasto metabélico en reposo

Edad Hombres Mujeres

< 3 anos 0,167 P+ 1517,4T7-617,6 16,252 P+ 1023,2T-413,5
3 - 10 anos 19,59 P+ 130,3T+414,9 16,969 P + 161,8 T + 371,2
10 - 18 anos 16,25P+137,2T+ 5155 8,365 P +465T + 200

> 18 anos 15,057 P+ 10,04 T + 705,8 13,623 P + 283 T + 98,2

(P) Peso expresado en kg, (T) Talla expresada en metros y resultados en Cal/dia.

Factores de estrés en ninos criticamente enfermos

Patologia Factor Patologia Factor
Cirugia menor 1,0-1,1 SIRS 1,2-14
Pancreatitis 1,1-1,2 Cirugia complicada 12-14
Peritonitis, sepsis 1,1-1,3 Quemaduras 1,3-15
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Proteinas

Los nifios gravemente enfermos requieren mayor aporte proteico, el objetivo es entregar
sustrato para sintesis proteica, funcién inmunoldgica y reparacion tisular. ESPGHAN recomienda
hasta 3 g/Kg/dia en nifios criticamente enfermos de 3 a 12 afios. ASPEN recomienda:

- 0-2 afios: 2-3 g/kg/dia.

- 2-13 anos: 1,5-2 g/kg/dia.

- 13-18 afios: 1,5 g/kg/dia.

La sintesis proteica requiere cantidades adecuadas de energia no proteica. El objetivo es lograr
una relacién de aporte proteico y calorias no proteicas adecuada para que no se utilice proteina
como energia sino para los objetivos ya enunciados, correspondiendo a un P% 12-15 ajustado
segln balance nitrogenado.

Carbohidratos

Fuente primaria de energia para cerebro, eritrocitos y rinén. Aportan 50-55% del total de
energia. En el EM su suministro no detiene la gluconeogénesis y aportada en exceso, inhibe la
oxidacion de grasas estimulando lipogénesis, acumulacion de grasa tisular, esteatosis hepatica e
hiperglicemia, estimula produccion excesiva de CO, aumentando trabajo respiratorio y se asocia
a hiperosmolaridad y diuresis osmaética. En nifos gravemente enfermos, evitar cargas de glucosa
sobre el doble de lo normal e idealmente limitarse a 5 mg/kg/min (7,2 g/kg/dia). En todos los
pacientes la concentraciéon de glucosa deberfa mantenerse < 180 mg/dl y evitar hipoglicemia.

Lipidos

Principal fuente de energia en nifios con EM. Representa el 30% del requerimiento energético.
Debido a la mayor demanda de uso de lipidos en enfermedades criticas, junto con las limitadas
reservas de grasa en el paciente pediatrico, existe susceptibilidad a la deficiencia de 4cidos grasos
esenciales. Con nutricién parenteral se comienza con un aporte de 0,5-1 g/kg/dia y en general no
exceder de 3 g/kg/dia en lactantes y 1,5-2 g/kg/dia en nifos mayores. Monitorizar triglicéridos (con
cada aumento de dosis y semanalmente una vez alcanzada la dosis maxima). En pacientes que
reciben Nutricidn Parenteral y cursan con hipertrigliceridemia (> 250 mg/dl en lactantes y > 400
mg/dl en nifos mayores) es necesario ajustarlos a no mas de 0,5-1 g/kg/dia.

Inmunonutricion
En estudio sus potenciales beneficios clinicos en pediatria. En base a los datos disponibles, no
se recomienda el uso de inmunonutrientes en nifos criticamente enfermos.

Via de alimentacion
La via enteral es de eleccion en los nifios gravemente enfermos con tracto gastrointestinal (Gl)

funcionante. Se recomienda identificar y prevenir interrupciones evitables.

- Siempre que sea posible la nutricién enteral, mantener un estimulo tréfico para conservar
funciones fisiolégicas de la mucosa: suministro de nutrientes en cantidad de 0,5-1 ml/kg/min.

- No hay datos suficientes para recomendar un sitio enteral mas apropiado (gastrico vs pospi-
|6rico/transpilérico). La alimentacion pospilérica puede considerarse en nifios con alto riesgo
de aspiracion o en aquellos que no han tolerado la alimentacién gastrica.

- No existe evidencia que valide la medicién de residuos gastricos como método para evaluacion
de tolerancia gastrica.

- La via parenteral esta indicada cuando la alimentacién a través del tracto Gl es imposible
(inestabilidad hemodindmica, obstruccion intestinal, riesgo de isquemia intestinal) o los reque-
rimientos energéticos totales no pueden ser proporcionados exclusivamente por la nutricion
enteral. Debe sustituirse por la alimentacion enteral lo mas rapidamente posible.
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Soporte nutricional en el paciente quemado

Las quemaduras son de las patologias que cursan con mayor grado de EM. Quemaduras de
mas del 10% de SCT (Superficie corporal total), tipo AB y/o B requieren intervencién nutricional.

La evaluacién nutricional es compleja porque presentan edema, tienen hipoalbuminemia y los
balances nitrogenados son falsamente positivos por subestimacién de pérdidas por piel. Considerar
en los célculos las cirugfas frecuentes a las que se someteran.

Requerimientos de energia

La calorimetrfa indirecta es el método ideal. Al no disponer de ella se usan férmulas cuya esti-
macion debe irse reevaluando segun balance nitrogenado, prealbumina, PCR e ir ajustando segun
otros factores de EM como infecciones y cirugfa. El objetivo es evitar desnutricién aguda. El gasto
energético en reposo (GER) aumenta en relacion al area corporal quemada: cuando ésta es > 40%
el requerimiento energético es 1,5 veces el GER durante las primeras 2 semanas posquemadura.

La ecuacién de Schofield para edad y género junto a un factor de estrés adecuado mantiene
una de las mejores correlaciones.

Férmulas para estimar requerimiento energético en pacientes quemados

Autor Férmula propuesta Edad Promedio
anos SCTQ
Hidreth 1990 Formula de Galveston: 1-11 30%
(1.800 cal x m? SCT/dia) + (1.300 cal x m? SCTQ/dia)
(1.500 cal x m? SCT/dia) + (1.500 cal x m? SCTQ/dia) > 12 30%
Mayes 1996 1,3 GMB <10 30%
Suman 2006 1,5 GMB 3-18 60%

SCTQ = superficie corporal total quemada. SCT = superficie corporal total. GMB = gasto metabdlico basal.

Requerimientos de proteinas

Tendra como objetivos restablecer balance nitrogenado, reparacién tisular, produccion de
proteinas de fase aguda e inmunidad celular. Para lograr estos objetivos se debe aportar calorias
no proteicas y proteinas en una relacién determinada segun el grado de EM el cual se puede
estimar por la excreciéon urinaria de Nitrégeno Ureico en 24 horas. Se recomienda un aporte de
2,5-3,0 g/kg/d en nifios.

Micronutrientes

Elementos traza como Cu, Zn y Se poseen actividad antioxidante, funcién en la cicatrizacion
de tejidos y en inmunidad. Desde el drea quemada existe gran pérdida de Zn y Cu. Dosis recomen-
dada: 2 a 3 veces los requerimientos diarios. Vitaminas C y E se asocian a beneficios en cicatriza-
cioén y reduccion de estrés oxidativo: dosis de 1,5 a 3 veces de las recomendaciones. El tiempo a
suplementar depende de la SCQ: 7 a 8 dias entre 20-40% de SCQ; 2 semanas para 40-60% de
SCQ; 30 dias para SCQ > 60%.

Glutamina
Sin evidencia en paciente pediatrico.

Via de alimentacién

Iniciar soporte nutricional por via enteral y precozmente (24 horas posinjuria). La nutricion
enteral modula la respuesta hipermetabdlica y ejerce un efecto positivo sobre la mucosa intestinal
preservando su integridad, motilidad y flujo sanguineo, lo que previene un fleo secundario. Se
recomienda el uso de sonda transpildrica ya que existe ileo primario posquemadura que afecta a
estébmago y colon, y ademas, permite evitar el ayuno prolongado por la frecuente necesidad de
pabellon.
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CAPITULO 3
Nutricion y paralisis cerebral

Jahzeel Gacitua B.

La paralisis cerebral (PC) es una de las enfermedades neuroldgicas méas prevalentes en la edad
pediatrica, estando presente en aproximadamente 2,0-3,5 de cada 1.000 recién nacidos vivos. Si
bien en nuestro pais no existen estudios concluyentes al respecto, llama la atencién que, a pesar
de las mejoras en la atencion médica, las cifras se han mantenido estables durante las ultimas
cuatro décadas.

Los pacientes con PC pueden desarrollar discapacidades motoras en grados variables, incluidas
dificultades para alimentarse, alteraciones sensoriales y de comunicaciéon con su entorno. Estas
caracteristicas, dependiendo del grado de compromiso, afectan el desarrollo y el crecimiento, por
lo cual requieren una atencién nutricional diferente a un nifio autovalente y sin otra enfermedad
de base.

La evaluaciéon nutricional debe considerar que poseen una composicién corporal diferente,
caracterizada por masa muscular y grasa disminuidas, menor crecimiento lineal y un patrén
diferente de desarrollo puberal y edad 6sea, por lo cual los patrones de crecimiento a utilizar y
los requerimientos nutricionales son diferentes en cada nifo. La Figura 1 resume algunas de las
consideraciones a la hora de realizar una valoracién nutricional en un paciente pediatrico con PC.

Evaluacion

La anamnesis debe evaluar sus alteraciones motoras gruesa y fina, presencia de trastorno de
la deglucién, disfuncién motora-oral o reflujo gastroesofagico, alteraciones sensoriales, fisicas o
mentales, dependencia de cuidadores, deformaciones éseas, determinar la ingesta alimentaria oral
lograda, uso de sondas de alimentacion o gastrostomia, constipacion, tratamiento farmacolégico
que pueda tener interaccion farmaco-nutriente, comorbilidades y tiempo de evolucién.También
es importante consignar tiempo que demora en alimentarse y quién lo realiza.

DISFUNCION DE LOS MECANISMOS DE

ALIMENTACION Y DE MADURACION ARV RS HEICLL

INCAPACIDAD PARA ALIMENTARSE

NE:R?)ES?;CA POR S MISMO/MAL ACCESO A LA
Suc‘cp\én dlébil FALTA DE COMUNICACION COMIDA/GRADO DE ACTIVIDAD LIMITADO

Incapacidad del paciente para expresar
hambre, sed, preferencias alimentarias.
Frustracién de los padres/cuidadores

EFECTOS SECUNDARIOS FARMACOS
Menor apetito/estrefimiento

Ausencia de lateralizacién lingual
Protrusion lingual persistente
Cierre incompleto del labio

Deglucion descoordinada l

Reflejo tonico de mordida
APORTE

Reflejo hiperactivo de succion-deglucion
P NUTRICIONAL |-

LIMITADO

TRASTORNO POSTURAL
Apoyo inadecuado del tronco
Incorrecta posicién de sentado

RESERVA CORPORAL DE GRASAS INSUFICIENTES
Pliegues triciptal y subescapular por debajo de la puntuacion Z

POBRE DESARROLLO PONDO-ESTATURAL

ESTADO GENERAL DE SALUD DEFICIENTE
Mayor nimero de ingresos hospitalarios
Compromiso funcionalidad de 6rganos y sistemas

Figura 1. Problemas asociados a la alimentacion en el paciente con paralisis cerebral. Adaptado de Fung et
al. J Am Diet Assoc 2002; 102: 361-73.
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La antropometria, presenta muchas limitaciones y por lo general es muy dificultosa. El peso
puede lograrse idealmente en una silla-balanza o, en su defecto, por diferencia de peso con un
adulto. La talla puede medirse por segmentos corporales o por la medicion de la tibia desde su
tuberosidad anterior al maléolo interno:

Talla (cm) = (3,26 x longitud de tibia [cm]) + 30,8

Se han propuesto patrones de crecimiento para nifios con PC, clasificAndolos segun su ac-
tividad motora gruesa (GMFCS) y el uso de alimentacién enteral, los cuales nos entregan orien-
taciones en relacién a su crecimiento y la suficiencia de la nutricién, en términos de energia. Al
presentar diferencias marcadas en términos de composicién corporal y masa grasa, son de gran
utilidad estos patrones versus los utilizados para la poblacién general.

La circunferencia braquial (CB) y los pliegues subcutédneos (masa grasa), pese a no tener patro-
nes de referencia especificos para estas condiciones y existir variabilidad interindividual en su me-
dicién, es de utilidad en el seguimiento de cada nifio, sobre todo si existen dificultades en pesarlo.

Requerimientos nutricionales

Energia

Las habilidades funcionales del nifio influyen en sus necesidades energéticas, asi como su
composiciéon corporal, siendo los pacientes no ambulatorios los que tienen el menor gasto total
de energia, y por lo tanto, menores necesidades de energia que los niflos con mayor actividad.
Se ha observado que los requerimientos de energia para nifios con PC que estan parcialmente
hospitalizados o que no se movilizan, son aproximadamente el 70-80% de los requerimientos para
la poblacion normal. Ademads, hay que considerar que se ha visto que hasta el 60% de los nifios
PC reciben menos del 80% de la ingesta caldrica diaria recomendada, la que esta limitada por la
gran cantidad de problemas a la hora de alimentar a este tipo de pacientes.

La determinacién mas precisa es mediante calorimetria indirecta, pero al no estar disponible,
el método factorial parece ser un adecuado punto de partida. Sin embargo, independiente del
método escogido, requiere reevaluacion periédica para adecuar suficiencia del aporte calculado.

Algunos de los factores a considerar para su célculo son: enfermedad de base, sexo, edad,
evaluacion nutricional actual, uso de peso ideal si corresponde y el tipo de actividad fisica (si ca-
mina, se arrastra, usa silla de rueda), si posee apoyo ventilatorio, su tono muscular, movimientos
involuntarios y convulsiones.

GER (Kcal/dia) Gasto energético en reposo segun féormula Schofield
Requerimiento de energia (Kcal/dia) (GER x tono muscular x actividad fisica) + crecimiento
Hipotonia = 0,9

Tono muscular Hipertona = 1,1

Postracion = 1,15

Sentado en la cama o silla de rueda = 1,2
Gatea = 1,25

Deambula (rutina de casa) = 1,3

Actividad fisica

Crecimiento (Kcal/dfa) Ganancia de peso (g/dfa) x 2 Kcal

También se ha visto una buena correlacion con el método factorial descrito, una forma abre-
viada de célculo que considera el nimero de calorfas para la talla, dependiendo del grado de
actividad del nifio y el estado nutricional previo. Estimar entre 11y 15 Kcal/cm.

Proteinas

No hay evidencia para sugerir que las necesidades proteicas son diferentes para los nifios
con paralisis cerebral, pero un aporte adicional de proteina puede ser necesario para ayudar a la
recuperacion del crecimiento de niflos PC gravemente desnutridos. Por lo tanto, se recomienda
utilizar los requerimientos de energia segun edad para poblacién normal.

103



104

GUIAS DE PRACTICA CLINICA EN PEDIATRIA

Micronutrientes

Aungue para los nifos con PC no existen recomendaciones con respecto a la ingesta de
micronutrientes, su estado debe evaluarse individualmente siempre, segun la alimentacion pla-
nificada, farmacos utilizados y comorbilidades. Esta valoracion debe ser méas acuciosa en caso de
desnutricion, para poder optimizar sus funciones.

Los principales micronutrientes en déficit en PC son hierro, folatos, niacina, calcio, fibra y
vitaminas E y D. Los niveles de zinc y carnitina son particularmente importantes en el nifio que
toma 4cido valproico. Si son bajos, deben suplementarse, pero no hay claridad respecto hasta
gué punto los niveles séricos reflejan las reservas corporales. Especial énfasis reviste la vitamina
D, ya que estamos frente a un grupo de pacientes que presentan menor exposicion solar y, por
lo general, usan farmacos anticonvulsivantes que interfieren con su metabolismo, por lo que se
sugiere medir concentraciones de 25-hidroxi vitamina D y suplementar en forma permanente con
800-1.000 Ul/dia, ajustando de acuerdo a valores plasmaticos.

Hidratacion

La PC y una deficiente funcion oral motora (babeo debido al inadecuado cierre de labios y a la
disfuncién en la deglucién) parecen ser factores de riesgo de deshidratacion. Se ha visto que hasta
el 38% de nifios con PC grave podria presentar algun grado de deshidratacién. Ademas, niveles
reducidos de ingesta de liquidos podrfan aumentar el riesgo de estrefiimiento.

Laboratorio

Debe orientarse segun diagnosticos de base, farmacos en uso, grado de exposicién solar y
nutrientes recibidos. Ademas, se recomienda que, en malnutricidon por exceso en nifios PC, deben
medirse perfil lipidico y presién arterial, ya que se han encontrado alteraciones similares a las
reportadas en poblacion normal.

Valorar individualmente las necesidades de energia y proteinas de cada nifio proporciona un
punto de partida Util, pero se necesita una evaluacién y seguimiento regulares para asegurar que
estd recibiendo la nutricién adecuada para apoyar su crecimiento éptimo, ya que existe un alto
riesgo de que los niflos PC sufran desnutricion, especialmente si estd acompanada por algun grado
de disfuncién orofaringea o de deterioro grave de la motricidad gruesa. Por eso es importante
identificar tempranamente cualquier posible dificultad en la alimentacion, ya que no sélo puede
afectar el estado nutricional del nifio, sino también impactar negativamente en su salud, grado
de interaccion social, comportamiento y desarrollo.
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CAPITULO 3
Dieta cetogénica en pediatria
Ximena Diaz SM. y Maria Jesus Rebollo G.

La dieta cetogénica (DC) es un tratamiento no farmacolégico utilizado como tratamiento
complementario de la epilepsia refractaria, usado desde 1921. Se caracteriza por aportar un por-
centaje de calorias proveniente de lipidos mayor al habitual, con un bajo contenido de hidratos
de carbono, y aporte proteico de acuerdo a recomendaciones tal que asegure un crecimiento
adecuado del paciente.

Su efecto metabdlico no esta claro, pero tiene un efecto anticonvulsivante mediado por la
induccién de produccion de cuerpos cetédnicos, contribuyendo a mejorar la calidad de vida en el
75% de los pacientes, quienes manifiestan una mejorfa clinica.

La produccién de cetonas deriva de la mayor ingesta de grasas, en donde la proporcion entre
las grasas y proteinas mas carbohidratos es de 4:1 o 3:1 (Razén Cetogénica), lo que provoca sin-
tesis de cuerpos cetédnicos (CC) B hidroxibutirato (BHB) y acetoacetato (AC), los que proporcionan
energia a las neuronas al verse reducida la oferta de glucosa. Estos CC reducirian la excitabilidad
de la membrana de las neuronas.

Para evaluar la efectividad de la DC se debe medir la concentracion plasmética de BHB y AC,
la que debe encontrarse entre 2 'y 6 pM/I. Valores < 2 uM/I requiere incrementar la ingesta de
acidos grasos para aumentar la cetogénesis y/o revisar el cumplimiento de la dieta por parte del
paciente y familia.

Tipos de dieta cetogénica (DC)

Existen las clasicas 4:1y 3:1 y las no tradicionales de bajo indice glicémico (BIG), triglicéridos
de cadena media (TCM) y la Dieta de Atkins Modificada (DAM). Todas ellas en la actualidad se
realizan sin restricciones caldricas, hidricas y sin condiciones de ayuno.

El calculo de requerimientos energéticos se realiza en base a estado nutricional y alteraciones
motoras. El porcentaje de lipidos a aportar depende del tipo de DC, entre 60% y 90% de las
calorias totales. Del total de lipidos, se recomienda usar acidos grasos poliinsaturados en un 60%
con lo que se logra mayor cetogénesis y mayor sensibilidad a la insulina, sin alteraciones en el
perfil lipidico. El requerimiento proteico se calcula en base a recomendaciones para la edad, con
el objetivo de resguardar el crecimiento en los pacientes pediatricos. Todas las DC son restrictivas,
por lo que deben ser suplementadas con vitaminas y minerales segun la que se utilice, con el
objetivo de evitar efectos secundarios carenciales (Tabla 1).

Indicaciones y contraindicaciones de la dieta cetogénica

Indicaciones absolutas en Déficit de Glut 1y déficit de piruvato deshidrogenasa. Ademas, se
usa en los sindromes de Dravet, de Dosse, de Rett, de Landau Kleffner, Lennox Gastatut y espas-
mos infantiles, esclerosis tuberosa, epilepsia en enfermedad de Lafore, otras epilepsias.

Contraindicaciones absolutas en déficit primario de carnitina, déficit de palmitoyltransferasa
1y 2, déficit de Beta oxidacion, déficit de piruvato carboxilasa, porfiria.

La lesion o foco epiléptico susceptible de cirugia es considerada contraindicacion relativa, asf
como el que los padres o cuidadores tengan dificultad para cumplir las instrucciones de la DC.

Requisitos para iniciar la dieta cetogénica

Se requiere contar con equipo multidisciplinario que contemple médico neurélogo, médico
nutriélogo, nutricionista, los cuales en sus diversos roles deben realizar la indicacién, consejeria,
cdlculos y planificacion alimentaria, ademas del seguimiento médico y nutricional.
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Tabla 1. Tabla comparativa de tipos de dieta cetogénica

DC Clasica ™M DBIG DAM
Razén cetogénica | 4:1/3:1 3:1/2:1 0,6:1 1:1
P% 6-8 10 20 - 30 20 - 30
G% 90 - 85 60-70 60 - 65 60-70
(o 3= 15%) (MCT = 30%)
(sat = 25%)
(poli = 15%)
CHO% 2-4 15-20 10 6-10
16 < 50 10 - 20 g/dia
40 - 60 g/dia
Vitaminas Vitaminas Vitaminas Vitaminas
Minerales Minerales Minerales Minerales
L. Carnitina

Para la planificacion alimentaria, es recomendable contar con un programa computacional

para la realizaciéon de los calculos nutritivos y un profesional nutricionista entrenado para ejecu-
tarlo.

Las condiciones econémicas de la familia, asi como la capacidad y disposicién a realizar y

apoyar la adherencia es un prerrequisito para asegurar un inicio seguro.
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CAPITULO 3
Nutriciéon en fibrosis quistica

Francisco Moraga M.

El apoyo nutricional de pacientes con fibrosis quistica (FQ) constituye uno de los 4 pilares del
tratamiento: un estado nutricional normal se asocia a mejor funcién pulmonary ésta a la sobre-
vida, en tanto que la malnutricion se asocia a mayor morbimortalidad. Un patrén de crecimiento
normal es un objetivo terapéutico, debiendo ser éste multidisciplinario, anticipatorio, oportuno
y eficaz.

Los pilares del tratamiento son cuatro:

Tratar la infeccion, la inflamacién y el aclaramiento mucociliar (tratamiento farmacolégico).
Mantener un buen estado nutricional y tratar la insuficiencia pancreatica.

Realizar fisioterapia para movilizar las secreciones respiratorias espesas.

Detectar y tratar las enfermedades asociadas: diabetes relacionada con la fibrosis quistica
(DRFQ) y enfermedad hepatica relacionada con la fibrosis quistica (EHAFQ).

AN =

El compromiso nutricional es multifactorial, destacando disminucion de ingesta por anorexia,
aumento de requerimientos por infecciones, mayor trabajo respiratorio y aumento de las pérdidas
por diversos grados de esteatorrea que acompanan a la insuficiencia pancreética y al compromiso
hepético, a lo que debe sumarse las comorbilidades asociadas como enfermedad celiaca y diabetes
mellitus.

La intervencién nutricional debe ser precoz para lo cual deben efectuarse controles regulares
especialmente durante los periodos criticos: al momento del diagndstico, el primer afio de vida,
el periodo puberal y durante exacerbaciones o infecciones. Se recomienda controles mensuales
durante los periodos criticos y cada 3 meses en el resto de los pacientes, con ajustes en cada caso
en particular.

Requerimientos nutricionales

Energia

1,2 a 1,6 veces las recomendaciones para la edad, dependiendo de la gravedad de la enfer-
medad y del compromiso pancreatico. La Fundacidon Americana de Fibrosis Quistica recomienda
ingestas que van del 1,1 a 2,0 veces las RDI (Figura 1).

Proteinas
100% de la recomendacion para la edad (RDI 2002) y en preescolares asegurar > 13 g protei-
na/dia entre 2-3 afos y > 19 g proteina/dia hasta los 5 afos. Adecuar a P%15.

Grasas

Entre un 35-45% del aporte energético total (dependiendo de la edad), considerando un
3-5% como &cidos grasos esenciales (AGE); se ha documentado una disminucién del acido
linoleico y del docosahexahenoico pero no hay aun evidencia suficiente para recomendar su
suplementacién en forma rutinaria.

Micronutrientes

Respecto a vitaminas, existe déficit subclinico de las liposolubles A, D, E y K, lo que hace reco-
mendable la medicién anual de niveles plasmaticos. A continuacion se presenta la recomendacién
de ingesta de vitaminas en pacientes con FQ en base al preparado AqUADEKS®, especifico para
pacientes con FQ que, ademas, considera aporte de vitaminas hidrosolubles.
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GET » GEB x (CA * CAP) x (0,93/CAG)

Recomendaciones de la QMS para el gasto energético basal

EDAD (afos)
0-3

3-10

10-18

18-30

30-60

MUJERES
61 x peso (kg) - 51
22,5 x peso + 499
12,2 x peso + 746
14,7 x peso + 496
8,7 x peso + 829

HOMBRES

60,9 x peso (kg) - 54

22,7 x peso + 495
17,5 x peso + 651
15,3 x peso + 679
11,6 x peso + 879

Coeficiente de activid

ad

Actividad)
Encamados
Ligera
Moderada
Intensa

Muy intensa

Adultos varones Adultos mujeres
1,3 1,3
1,6 1,5
17 1,6
2,1 1,9
2,4 2,2

Nifos
1,3-1,4
1,7-2

Coeficiente de afectacion pulmonar

FEV, > 80%: 0

FEV, 40-79%: 0,2

FEV, <40%:0,3a0,5

Coeficiente de absorcion de grasas

(Grasa ingerida - Grasa eliminada)/Grasa ingerida] x 100

Figura 1. GET: gasto energético total; GEB: gasto energético basal; CA: coeficiente de actividad; CAP: coe-
ficiente de afectacién pulmonar; CAG: coeficiente de absorcién de grasas.
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Recomendaciones de vitaminas liposolubles en pacientes con Fibrosis Quistica

Edad Vitamina A (Ul/dia) Vitamina E Vitamina D Vitamina K
vit (Retinol y p-Caroteno) (Ul/dia) (Ul/dia) (mg/dia)
0-12 meses 1.500 50 400 0,3-1
(max: 1.000)
1-3 afos 5.000 100 - 400 800 1-10
4-10 anos 5.000-10.000 <10 afios max: 2.000
> 10 afos 10.000 > 10 ahos max: 4.000

Recomendaciones nutricionales para pacientes con Fibrosis Quistica

Energia 120 - 200% RDI*
Proteinas 100 - 150% RDI**
Lipidos 35-45% de las calorfas totales de la alimentacion

Acidos grasos esenciales

3-5 % de las calorias totales de la alimentacion

CHO

55 - 60% de las calorias totales de la alimentacion***

*Recomended ESPGHAN — ESPEN — ECFS 2016.
**Ajustar, segun requerimiento energético, para P% > 15.
*** Adecuar en pacientes con diabetes asociada o intolerancia a la glucosa.
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Dosis de AQUADEKs® recomendada:
- Menores de 1 afo: 1 ml/dia

- 1 afo-3 anos: 2 ml/dia

- 4 afos-10 afos: 1 tableta diaria
- Sobre 10 anos: 2 tabletas diarias

Entre los minerales y elementos traza se ha descrito deficiencia de Ca, Na, Fe y Zn. Respecto
a Ca puede existir baja ingesta o absorcion deficiente por déficit de vitamina D, y/o pérdida fecal
asociada a esteatorrea, y se debe periédicamente evaluar ingesta y aporte de acuerdo a la reco-
mendacion segun edad (RDI), asi como realizar densitometria 6sea anual a partir de los 10 afios.
En relacién con Na, los lactantes se encuentran en mayor riesgo de desarrollar hiponatremia, ya
que la leche materna y los sucedaneos pudieran no satisfacer las necesidades en situaciones que
aumenten sus pérdidas: clima caluroso, exceso de abrigo, fiebre, diarrea; se recomienda en me-
nores de 6 meses 2-4 mEg/kg/dia, es decir, aprox. 1/8 de cucharadita diaria de sal (12 mEqg Na)
aumentando a % a los 6 meses. Se suplementa Fe en caso de déficit confirmado. Existe riesgo
de déficit de Zn por malabsorcion y aumento de las pérdidas y se recomienda su uso empirico en
dosis de 5-10 mg/dia por periodos de 6 meses, en nifios con falla de crecimiento una vez optimi-
zados los aportes nutricionales y el manejo de enzimas pancreaticas.

Tratamiento de insuficiencia pancreatica

Existe compromiso de funcién pancreética exocrina en > 80% de los casos. Requiere uso de
enzimas pancreaticas y el diagnostico se hace por medicion de elastasa fecal (normal > 200 pg/g),
considerandose insuficiencia moderada entre 100-200 pg/g y severa con valores < 100 pg/g. Pa-
cientes con valores normales pueden hacerse insuficientes en el transcurso de la enfermedad por
lo gue debe monitorizarse periddicamente, especialmente si se ha identificado mutaciones que
se asocian a insuficiencia pancreatica (Tabla 1).

Tabla 1. Dosis de terapia de reemplazo de enzimas pancreaticas

Lactantes: 2.000 - 5.000 Ul lipasa antes de cada alimentacién (120 ml)
1 -4 anos: 1.000 Ul lipasa’kg/comida
Mayores de 4 anos: 500 U lipasa/kg/comida

Considerar la mitad de la dosis en colaciones (la fruta no requiere)

No sobrepasar la dosis de 2.500 Ul/kg/comida y con tope de 10.000 Ul de lipasa/kg/dia por riesgo de
colopatia fibrosante.

Las enzimas deben ingerirse 10-15 minutos antes de las comidas y no deben molerse ni masticarse ya que
las microesferas tienen cubierta entérica que las protege de la acidez gastrica. En caso de administrarse
por gastrostosmia o sonda, puede diluirse en 2 a 3 ml de bicarbonato al 8,4% durante 10 a 15 minutos
antes de administrarla

Intervencion nutricional

Requiere de una buena comunicacién con la familia y paciente, siendo cada consulta una
oportunidad para reforzar la importancia del estado nutricional y realizar educacién respecto a
conducta alimentaria adecuada.

La leche materna es de eleccién el primer afio de vida, con suplemento de enzimas, y si es
necesario el uso de férmulas lacteas puede mejorarse la densidad calérica aumentando la con-
centracion o con aportes de maltosadextrina, cuidando mantener P% adecuado. La alimentacién
complementaria se inicia a los 6 meses de acuerdo a esquema MINSAL, pudiendo aumentarse la
densidad calorica y agregado de sal.

Desde el preescolar deben tener una alimentacién ordenada, con horarios establecidos, reci-
biendo 4 comidas diarias y colaciones segun necesidad.
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GUIAS DE PRACTICA CLINICA EN PEDIATRIA

Frente a un mal progreso pondoestatural (baja ponderal durante 1 mes o peso estacionario

durante 2 meses), se recomienda aumentar la densidad calérica de los alimentos con maltosadex-
trina, aceite vegetal, hidratos de carbono complejos. Si no hay respuesta o un indice peso/talla
< 90%, o IMC bajo p25 considerar suplementos nutricionales (Pediasure®, Ensure®) ademas de
la alimentacion habitual. Si el peso/talla cae bajo 85% o el IMC < Pc10 considerar alimentacion
enteral.

Frente a falla nutricional considerar:

1. Optimizar alimentacion aumentando los aportes nutricionales.

2. Revisar dosis de enzimas pancreaticas (esteatocrito acido) y forma de administracion.

3. Considerar uso de inhibidores de la secrecién acida.

4. Presencia de infeccion no controlada (pulmonar, sinusal).

5. Diabetes asociada a FQ.

6. Considerar otras causas asociadas: Enfermedad celiaca, enfermedad inflamatoria intestinal u
otras.

Bibliografia

1. Lahiri T, Hempstead E, Brady C, et al. Clinical practice guidelines from the cystic fibrosis foundation for
preschoolers with cystic fibrosis. Pediatrics 2016;137(4):e20151784.

2. Wilschanski M, et al. Highlights of the ESPEN-ESPGHAN-ECFS guidelines on nutrition care for infants and
children with Cystic Fibrosis. J Pediatr Gastroenterol Nutr 2016;63(6):671-5.

3. Guia de Practica Clinica para el manejo nutricional de personas con Fibrosis Quistica (GPC-FQ) Rev Esp
Nutr Hum Diet 2017;21(1):74-97.

4. Barja S, Rebollo MJ. Manejo nutricional en nifos y adolescentes con Fibrosis Quistica. Rev Chil Pediatr
2009;80(3):274-84.

5. Guia Clinica Fibrosis Quistica. MINSAL 2007. http://www.bibliotecaminsal.cl/wp/wp-content/uploads/

2016/04/Fibrosis-Qu%C3%ADstica.pdf.


http://www.bibliotecaminsal.cl/wp/wp-content/uploads/

CAPITULO 4

Neonatologia

Examen fisico recién nacido sano.
MIQUEI A. PANTOJA H. ..o

Traumatismos del parto.
Patricia Duarte R. y Jorge Ubilla M. ............cccoiiiiiiie et

Lactancia materna en RN hospitalizado.
Constanza Krautwurst N. y Jorge Ubilla M. ............ccccooiiiiiiiiiieeee e

Alimentacion enteral.
ISADEI ATQY@ B. ..o

Asfixia perinatal.
MIQUEI A. PANTOA H. ..o

Reanimaciéon neonatal.
RAUIVBIBZ P. ..o

Poliglobulia.
PAtriCIO TOITES E. oo

Hiperbilirrubinemia.
CriSting JIMENEZ M. ..o

Hipoglicemia.
JOrGe UBIlla ML ...

Hijo de madre diabética.
Gabriela Valladares P. .............oooeeeeeee e

Prematuro tardio.
Marcela Diaz C. ..o

Sindrome de dificultad respiratoria.
Marcela Diaz C. ........ooeoeeeeeeee e

113

117

127

143

150

155

M



112

Asistencia ventilatoria.
MIQUEI A. PANTOa H. ..ot 160

Hipertensién pulmonar persistente.
JOIGE TOIMTES T. oottt 164

Enterocolitis necrosante.
RAUIVBIEZ P. ... 168

Emergencias quirdrgicas.
MAUTICIO LEIVA S. oot 172

Trastornos del espectro alcohol fetal.
SOTIA ATOS A. .o 181

Exposicion fetal a drogas.
Jaime Valderas J. ........c.c.ooooeeeeeeeee e 186

Prematuro extremo: manejo inicial.
MaAICEIA DIAZ C. ..o 190

Prematuro extremo: ambiente terapéutico y cuidados centrados
en el desarrollo.
Sebastian Estobar A. y Jorge Ubilla M. .........c...ccoovoiiiiiiiiieeeieeee s 195

Prematuro extremo: seguimiento ambulatorio.
Kathering ROSSEI C. ..o 199



CAPITULO 4
Examen fisico recién nacido sano
Miguel A. Pantoja H.

El nacimiento de un hijo es un momento de gran felicidad, pero también de cambios signifi-
cativos para el recién nacido (RN) y su familia. La correcta identificacion de un RN patolégico o de
uno con factores de riesgo de desarrollar alguna enfermedad, puede determinar su prondstico a
largo plazo o incluso su mortalidad.

Para poder discriminar entre un RN sano y uno patolégico en el periodo neonatal inme-
diato, es necesario en primer lugar conocer los antecedentes maternos y del embarazo, por
lo que el cuidado del RN comienza antes de su nacimiento, con el seguimiento obstétrico y
los controles antenatales. Ademads, es importante conocer procesos fisiolégicos que ocurren
durante el periodo de transicion y en los primeros dias de vida, para poder detectar aquellos RN
que se salen de la “normalidad”. Para esto es imprescindible sistematizar los procesos desde
la sala de atencién inmediata (reanimacion neonatal, periodo de transicion), estimulacién de
lactancia materna, programas de tamizaje, atencion en puerperio y alta. Todo esto, basado
en la mejor evidencia disponible y que permita tomar conductas costo-efectivas en un sistema
con recursos limitados.

Se revisaran los procesos desde el ingreso de la madre para el parto hasta el alta del binomio
a su domicilio.

Antecedentes prenatales

- Registrar informacion basica de la madre para evitar problemas de identificacion posteriores.
Nombre: ficha clinica y RUT (o pasaporte). En nuestro centro se consigna, ademas, nacionali-
dad materna, considerando que actualmente en nuestro Hospital, el porcentaje de partos de
inmigrantes alcanza el 50% y va en aumento.

- Numero de controles y ecografias, fecha de Ultima regla por anamnesis y ecografia, idealmente
precoz, antes de las 13 semanas.

- Grupo sanguineo y patologias de la madre, tanto gestacionales como pregestacionales.

- Serologfa VIH, VDRL, estudio basico de TORCH (serologia Chagas, Toxoplasmosis, Virus
Hepatitis B). Consignar estado de colonizacién por Streptococo agalactiae (SGB) por cultivo
recto-vaginal, urocultivo o hijo previo con sepsis por SGB.

- Uso de farmacos.

- Antecedentes de uso de drogas licitas e ilicitas y factores de riesgo psicosociales.

- Informacion del parto: duracién y via del parto, alteraciones de la monitorizacién fetal, tipo
de anestesia, momento de rotura de membranas, caracteristicas del liquido amniético.

- Consignar el momento de ligadura de corddn, que idealmente debiera ser después de los 60
segundos de vida, lo que se ha asociado a mejores resultados tanto en RN de término como
pretérmino.

Atencion inmediata

- Establecer, en el momento del nacimiento, la necesidad de reanimacion siguiendo las normas
vigentes (Programa de Reanimacion Neonatal-AHA/AAP 2015).

- Generalmente los RN sanos, realizan apego con sus madres en contacto piel a piel, que se
recomienda que sea al menos por 2 horas. De no ser posible el apego con su madre se puede
realizar con su padre.

- Se debe estimular la lactancia materna poniendo al RN al pecho en la sala de parto dentro de
la primera hora de vida. El personal debe estar capacitado en evaluar y reconocer problemas
que ameriten interrumpir el apego piel a piel.
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Se debe removerr las secreciones y la sangre, pero no se recomienda retirar el vérnix caseoso.
Ademas, la OMS recomienda no dar el primer bafio antes de las 6 horas de vida, aunque hay
algunos estudios que muestran que en RN con adecuada termorregulacién no habria contra-
indicacion de dar el primer bafio entre las 2 y 4 horas de vida.

Identificacion correcta del RN, que debe incluir al menos los datos maternos (nombre y RUT
o ficha clinica), fecha y hora de nacimiento y sexo. Esta debe verificarse en todo momento
durante la hospitalizacion del RN. Considerar que en embarazos gemelares el orden de naci-
miento no se relaciona necesariamente con el nimero asignado al feto in utero.

Puntaje de Apgar: Evalla frecuencia cardiaca, esfuerzo respiratorio, tono, irritabilidad refleja y
color. Se debe realizar al menos al minuto y a los 5 minutos de vida, o hasta que sea mayor o
igual a 7. Si bien no establece la necesidad de reanimacion ni pronéstico a largo plazo de forma
individual, es una recomendacién internacional. La AAP recomienda consignar el puntaje del
Apgar junto a las maniobras de reanimacién requeridas en cada evaluacion.

Profilaxis de enfermedad hemorragica del RN: Mediante la administracién de vitamina K intra-
muscular en dosis de 0,5 a 1 mg.

Profilaxis de conjuntivitis neonatal: Es una practica controversial en la literatura, con paises que
la realizan (EE.UU.) y otros que no (Reino Unido). En Chile, por el aumento de la incidencia
de gonorrea, se emitié el ORD B22/2094 que solicita el cumplimiento de esta medida profi-
lactica. Dentro de las opciones se encuentra el unglento de eritromicina al 0,5%, solucion
acuosa de povidona yodada 1,25-2,5%, tetraciclina al 1% vy la solucién de nitrato de plata
1%, aunque tiene riesgo de 10-20% de conjuntivitis quimica transitoria. Ademas, la Norma
MINSAL de Profilaxis, Diagnostico y Tratamiento de ITS (2015), menciona como opcion el
colirio de Cloranfenicol. Ninguno tiene evidencia demostrada en la disminucion de la conjun-
tivitis por Chlamydia trachomatis. Esta estrategia debiera combinarse con la deteccion de N.
gonorrhoeae y C. trachomatis durante el embarazo, sin embargo, no existe en nuestro pafs
un screening adecuado. Es importante contar con la posibilidad de diagndéstico ampliado con
técnicas de biologia molecular de agentes de conjuntivitis neonatal.

Aseo de corddn umbilical: Se debe mantener el cordén limpio y seco. Cerrar el pafial bajo el
cordén umbilical para evitar contacto con orina y deposiciones. No se ha demostrado que el
uso de clorhexidina o alcohol al 70% sea superior a los cuidados habituales, excepto en paises
con alta mortalidad neonatal o en condiciones sanitarias deficientes.

Determinacién de edad gestacional: Se debe considerar la informacion obstétrica en relacion
a la fecha de ultima regla (FUR), ecografia precoz (< 13 semanas) y a su correlacion con la
edad gestacional pediatrica, siempre considerando que la EG confiable se obtiene con mayor
precision considerando una FUR confiable con una ecografia precoz. Si existe discrepancia
entre la EG obstétrica y pediatrica, debe quedar claramente registrado en la ficha clinica.
Antropometria y adecuacion: Se debe objetivar peso, talla y circunferencia craneana durante
el periodo de transicién. Segun curvas de crecimiento nacionales de Alarcén y Pittaluga, 2010,
establecer si el RN es adecuado para la edad gestacional (AEG, p10-90), pequeno para la edad
gestacional (PEG < p10) o grande para la edad gestacional (GEG > p90).

Examen fisico del RN: Previo a su traslado a puerperio, el RN debe ser evaluado por pediatra
mediante un examen fisico exhaustivo que permita detectar alteraciones que ameriten hospi-
talizaciéon o seguimiento ambulatorio.

Es importante que todas las intervenciones y evaluaciones sean informadas oportunamente a

los padres o acompafantes.

Puerperio

La hospitalizacion del binomio madre-hijo debe ser lo suficientemente prolongada para ase-

gurar que la madre se recupere del parto y esté preparada para cuidar de ella misma vy el recién
nacido en el hogar. Debe permitir un tiempo para detectar alteraciones en la evolucion fisiolégica
del RN y realizar las acciones de prevencién y promocién de salud pertinentes para esta etapa de
la vida.

Dentro de las acciones a realizar durante esta etapa se encuentran:



- Promover el apego madre-hijo.

- Promover la lactancia materna exclusiva hasta los 6 meses de edad.

- Administrar la vacuna BCG.

- Toma de muestra para el Programa Nacional de Busqueda Masiva de Fenilcetonuria e Hipoti-
roidismo Congénito (TSH/PKU).

- Tamizaje de hipoacusia sensorioneural congénita que actualmente se realiza en nuestro centro
a través de las emisiones otoacusticas. Lamentablemente, no existe en Chile un programa na-
cional, limitdndose a la poblacion de riesgo de prematuros extremos (< 32 semanas o 1.500 g).

- Screening de cardiopatias congénitas: Consiste en medir la saturacion preductal (mano de-
recha) y postductal (pie derecho) posterior a las 24 horas de vida. Si es < 90% o si hay dife-
rencia > 3% se considera positivo y requiere complementar el estudio. Si bien es una practica
universal en otros paises, en Chile no se ha adoptado como politica publica.

- Educacién materna: No exponer al humo del tabaco, lactancia materna exclusiva, dormir en
decubito supino, uso de silla de auto, cuidados basicos e identificacién de signos de alarma
de patologia prevalente.

- Vigilancia sobre fenémenos parafisiolégicos y educacion a la familia sobre:

Baja de peso: Se observa en la gran mayoria de los RN y si bien cldsicamente se habla de un 2
a 3% diario con un maximo de 10%, existen en la actualidad nomogramas propuestos para
identificar correctamente cuando se debe intervenir (Flaherman et al, 2014).

Diuresis: Generalmente ocurre en las primeras 12 a 24 horas de vida. La presencia de manchas
anaranjadas corresponde a la eliminacién de cristales de uratos y es normal.

Eliminacion de meconio: Se elimina generalmente antes de las 24 horas o hasta las 48 horas.
Si tarda mas, debe sospecharse alguna malformacién congénita anatdbmica como ano imper-
forado, tapén de meconio o enfermedad de Hirschsprung entre otras.

Eritema toxico: Exantema papular eritematoso generalizado, benigno y autolimitado.
Ictericia: Presente en la mayoria de los RN, sin embargo, es importante identificar a quienes
desarrollan o estan en riesgo de desarrollar hiperbilirrubinemia severa ya que se asocia a en-
cefalopatia (Kernicterus). Si se presenta durante el primer dia de vida debe considerarse como
un signo de alarma. No esta indicado el screening universal con medicion sérica por lo que se
requiere alto grado de sospecha y la toma oportuna de examenes.

Efectos hormonales: Se describe aumento de volumen mamario y secrecién lactea. Ademas,
en ninas puede observarse el fenémeno de pseudomenstruacién alrededor del 5° dfa.

Alta

Para considerar el alta del binomio se debe tomar en cuenta lo siguiente:

- Bienestar materno y del RN.

- Examen fisico pediatrico sin alteraciones que requieran hospitalizacion.

- Signos vitales dentro de los rangos de normalidad al menos 12 horas previo al alta.

- Eliminaciéon adecuada de orina y meconio.

- Alimentacién adecuada, idealmente al pecho materno, de lo contrario con leche extraida o
formula y chupete.

- Incremento de peso o al menos baja de peso dentro de los rangos fisiolégicos.

- Evaluacion clinica de ictericia y eventual toma de niveles de bilirrubina o medicién mediante
bilirrubinémetro transcutaneo.

- Conocer estado de serologia materna de VIH-VDRL.

- Vacuna BCG administrada.

- Verificar identificacion.

- Screening TSH/PKU y auditivo en caso de estar disponible.

- Evaluacion psicosocial en caso de factores de riesgo.

La AAP define como “alta precoz” la que ocurre antes de las 48 horas.

En nuestra realidad, los RN producto de parto vaginal, permanecen al menos hasta las 40
horas (momento de toma de screening TSH/PKU) y los RN producto de cesarea permanecen por
48 a 72 horas.
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Se debe tener especial consideracion con los prematuros tardios en que se requiere ser mas

estrictos en los criterios de alta, asegurando un buen incremento de peso, termorregulacion y
alimentacién ya que son quienes tienen un mayor riesgo de reingreso hospitalario.
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CAPITULO 4
Traumatismos del parto
Patricia Duarte R. y Jorge Ubilla M.

Se estima que los traumatismos del parto tienen una incidencia de 6-8/1.000 partos. Sue-
len ser causados por la mecanica del feto en el canal del parto o por la traccion y presiones
producidas por la manipulacion durante el mismo. Incluso con una asistencia correcta del
parto, pueden ocurrir lesiones en el feto o el RN. Hay situaciones que incrementan el riesgo
de traumatismo y muchas veces actian sinérgicamente, provocando lesiones que van desde
aquellas consideradas casi fisioldgicas, hasta aquellas que pueden conducir a la muerte del RN
o dejar secuelas graves.

Se reconocen como factores de riesgo:

Maternos: Edad, primiparidad precoz o tardia, obesidad, talla baja, anomalias pélvicas.

Fetales: Macrosomia, prematuridad, postérmino, embarazo mdltiple, restriccion de crecimiento
intrauterino (RCIU).

Obstétricas: Mal control prenatal, desproporcion céfalo-pélvica, presentacion transversa y
podalica, distocias de posicién, retencién de cabeza Ultima, oligohidroamnios, polihidroamnios,
procidencia de cordén, parto prolongado o excesivamente rapido y maniobras obstétricas como
férceps en plano medio de descenso, maniobras de version y traccion, maniobra de Kristeller.

Caput succedaneum o bolsa serosanguinea

Alta incidencia. Coleccién sero-hemaética subcutédnea del cuero cabelludo. Caracterizada
por edema difuso y superficial (sobre el periostio), mal delimitado (rebasa lineas de suturas),
aparece en zona de la presentacion por compresién prolongada sobre tejidos del canal del
parto, puede presentar petequias o hemorragias locales. No requiere tratamiento, se resuelve
en 24 a 72 horas.

Cefalohematoma

Incidencia de 0,4 a 2,5%. Consiste en una hemorragia traumatica subperiéstica uniparietal,
occipital o frontal. Sangramiento lento, se aprecia entre las 24-48 horas posparto. Caracterizada
por aumento de volumen a tension de consistencia renitente, limitado al hueso craneal, no sobre-
pasa los limites de las suturas ni fontanelas, de un color rojo vinoso y que produce gran dolor. Es
producido por el trauma repetido de la cabeza fetal contra las paredes de la pelvis materna o el
uso de férceps. Desaparece entre los 15 dias y 3 meses posnatal. Puede complicarse si se produce
un sangramiento masivo, con anemia, shock hipovolémico e ictericia. Puede acompanarse de frac-
tura lineal sin hundimiento de la tabla externa del hueso (5-10%). No requiere tratamiento, pero
se debe controlar Rx entre el primer y segundo mes para descartar fractura expansiva y formacion
de quistes leptomeningeos.

Cefalohematoma subaponeurético o subgaleal

Desprendimiento de la aponeurosis epicraneal con hemorragia entre el periostio y la galea
aponeuroética. Suele ser fluctuante, extenso, sobrepasando las suturas, entre la regiéon supraciliar y
occipucio o entre ambas orejas, pudiendo aparecer hematomas cutaneos por declive, producidos
por el trauma de partos complicados o la aplicacion de férceps. La mayor parte de los casos se
complica con anemia aguda, trastornos de coagulacién, shock hipovolémico e ictericia intensa.
Tratamiento de las complicaciones mencionadas.
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Mascara equimaética

Color violaceo de la cara que respeta mucosas, acompafado frecuentemente de petequias.
Producto del estasis venoso por compresion de los vasos del cuello como sucede con las circulares
de cordén. De buen prondstico, no requiere tratamiento.

Hemorragia subaracnoidea

Es la mas frecuente en el periodo neonatal. De origen traumatica en el RN de término, a la
combinacién de hipoxia y trauma en el RN pretérmino. Generalmente silente. Pueden aparecer
convulsiones o fiebre, a las 24 o 48 horas después del nacimiento, como Unica manifestacion.
ecografia o TAC permiten evaluar extension del sangramiento y aparicion de hidrocefalia poshe-
morragica.

Hemorragia subdural

Se ubica sobre los hemisferios cerebrales o en la fosa posterior. Se ha observado en par-
tos rapidos de primiparas, en forceps altos o en RN GEG. La clinica depende de la cantidad y
localizacién del sangramiento. En hematomas sobre los hemisferios puede ser silente, hacerse
clinicamente aparente en los primeros dias de vida o no aparecer hasta la 6° semana. Cuando
aparece precozmente se caracteriza por signos de hipertensién endocraneana, ictericia y anemia.
El hematoma de comienzo tardio se caracteriza por aumento del perimetro cefélico, vomitos,
curva ponderal plana y convulsiones. Diagndstico con ecografia encefdlica y tratamiento con-
servador. El hematoma de fosa posterior suele coexistir con desgarro del tentorio y de la hoz,
altamente mortal.

Hemorragia cerebelosa

Muy infrecuente. Se observa en prematuros con parto traumatico. Clinica caracterizada por
apneas, anemia y muerte.

Hemorragia epidural

Muy infrecuente. Caracterizada por anemia progresiva, hipertension intracraneana y sintomas
neurologicos focales. El diagnéstico se hace por Ecografia o TAC y el tratamiento es quirtrgico.

Fractura de clavicula

Es la lesion dsea mas frecuente, 0,2 a 3,5% de los RN. Se produce por dificultad del paso de
los hombros o didmetro biacromial por el canal del parto en RN GEG o en podalica con extension
de brazos, altamente relacionada con el elevado peso del RN més que con una mala practica
obstétrica. La sintomatologia es sutil (crepitacién, tumefaccion local, signo de la tecla, reflejo de
Moro asimétrico, irritabilidad), siendo preciso buscarla en la exploracion neonatal. La evolucion
es favorable, con formacion de un solido callo de fractura identificable a los pocos dias de vida y
curacion «ad integrum». Se describen 2 tipos:

No desplazadas o en tallo verde
Frecuente, asintomatica. Aparece callo alrededor del 7° dia de vida, no requiere inmovilizacion.

Desplazadas

Con disminucién del movimiento del brazo del lado afectado, reflejo de Moro incompleto,
crepitacion y signo de la tecla. Buen prondstico, resolucion en 2 meses. Algunos recomiendan
inmovilizar la extremidad con el codo flexionado y el brazo en abducciéon por 10 dias.



Fractura de humero

Se ubica en la diafisis y suele ser en tallo verde. Se observa en retencién de hombros de parto
vértice o en la extension de brazos en podalica. Los signos son dolor, deformacién, impotencia
funcional, ausencia del reflejo de Moro y crepitacion. El diagnéstico es radioldgico. El tratamiento
es la reduccién e inmovilizacion del brazo en adduccién por 2 a 4 semanas. Buen prondéstico.

Fractura de fémur

Puede producirse en parto de nalgas incompleto, al efectuar presion sobre el fémur para
extraerlo. Se manifiesta por deformidad, ausencia de movimiento y dolor a la movilizacién de la
extremidad afectada. El diagnostico es radioldgico. Traccion por 3 a 4 semanas hasta lograr la
reduccién y consolidacion. Buen prondstico.

Paralisis facial (PF)
Es la lesion mas frecuente de los nervios periféricos, 0,25% de los RN.

PF central

No hay evidencia de lesién traumatica de la cara. Hay pardlisis espastica de la mitad inferior de
la cara, liso y tumefacto, pliegue nasolabial ausente y comisura labial caida. Llanto asimétrico, la
boca se desvia hacia el lado sano, no hay compromiso de frente ni de parpados. Se debe descartar
otras alteraciones de origen central (sihdrome de Moebius, por ejemplo).

PF periférica

Puede existir evidencia de traumatismo facial. La lesion del nervio es producida por la com-
presion de éste a la salida del agujero estilomastoideo, por férceps o por el promontorio sacro
materno durante la rotacién de la cabeza. Hay paralisis flacida unilateral de la cara afectando
generalmente tres ramas: frente, ojo y boca, se observa imposibilidad o dificultad para cerrar el
ojo del lado afectado, con desviacion de la comisura bucal hacia el lado contralateral al llanto. El
tratamiento consiste en proteger la cornea con gotas oftélmicas y sello ocular. Si no hay mejoria
en 10 dias se debe sospechar la interrupciéon de la continuidad anatémica del nervio y debe ser
evaluado por neurélogo. El pronéstico es en general bueno, si no hay rotura de las fibras.

Lesion del plexo braquial

Puede ser en 1 a 2/1.000 RN.

Paralisis braquial superior o de Duchenne-Erb

La lesion de C5, raiz compartida por el frénico, es responsable de la asociacién con pardlisis
diafragmatica ipsilateral (5%). El brazo afectado se presenta con el codo extendido, adduccién
y rotacién interna. El antebrazo esta en pronacion con la muneca flexionada. El reflejo de Moro,
el radial y el bicipital estan ausentes, el reflejo de prensién palmar estd intacto. Se trata con in-
movilizacion y después de los 7 dias con ejercicios para prevenir atrofias y contracturas. El 80%
de los casos se recupera totalmente entre 3 a 6 meses, si esto no ocurre es necesario exploracion
quirdrgica.

Paralisis braquial inferior o de Klumpke

La lesion se produce en C7, C8 y D1, se afectan los musculos intrinsecos de la mano, la
mufieca esta caida y los dedos semi-abiertos perdiéndose el reflejo de prension. Corresponde al
1-2% de las lesiones del plexo braquial. Si se compromete D1 puede alcanzar el simpatico toracico
anadiendo a la clinica un sindrome de Horner (enoftalmo, ptosis, miosis) del mismo lado. Durante
los primeros 7-10 dias debe limitarse la movilizacién pasiva para curar el edema del nervio. El
prondstico depende de la gravedad de la lesion. Se recupera por completo o casi completamente
en 2 semanas.
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Paralisis diafragmatica

Producida por compromiso del nervio frénico. De predominio unilateral, siendo muy grave si
es bilateral. Se asocia a pardlisis braquial. Suele asociarse a férceps o parto en podalica por lesiéon
de C3, C4 y C5. Se observa sindrome de dificultad respiratoria del RN. La Rx muestra elevacion
del hemidiafragma afectado. El 50% se recupera en los 3 primeros meses. En algunos casos es
necesario efectuar plicatura del diafragma.

Lesiones de la médula espinal

Muy raras en la actualidad, se producen por la tracciéon y latero flexion forzada en la retencion
de cabeza Ultima en el parto de nalgas, o retencion de hombros en presentacion cefélica.

Cervical alta o de tronco encefalico
Mortinatos o mortineonatos.

Cervical media
Al nacer apariencia normal, rapidamente depresion respiratoria, shock e hipotermia. Después
de varios dias aparecen flacidez e inmovilidad de extremidades inferiores.

Lesiones de C8, T1 o mas bajas
Sobreviven por periodos largos y hay secuelas neuroldgicas permanentes.

Lesiones intraabdominales

Debe sospecharse en partos con extraccion dificultosa (parto en nalga, version interna, cesarea,
Kristeller), en RN macrosémicos o prematuros y maniobras bruscas de reanimacién. La sintoma-
tologia inespecifica esta relacionada con la pérdida sanguinea: Palidez, taquicardia, taquipnea,
mala succién e ictericia.

Hemorragia subcapsular hepatica

La rotura hepatica suele “sellarse” por la capsula de Glisson generando un hematoma sub-
capsular. Puede haber clinica entre el 1°y el 3¢ dia con anemia variable e ictericia por reabsorcion
del hematoma. Si la cépsula se rompe la clinica suele ser mas severa, con anemia aguda, shock e
incluso la muerte del paciente.

Hemorragia esplénica

Es menos frecuente. Los mecanismos son semejantes y a veces asociados con la hepatica. En
ambas debe reponerse el volumen, corregir los trastornos de coagulacién, pudiendo ser necesaria
la laparotomia para suturar las roturas viscerales.

Hemorragia suprarrenal

Etiologia menos precisa, puede pasar desapercibida y observarse la calcificacién secundaria.
El 90% son unilaterales y el 75% del lado derecho. A la palpacién puede encontrarse un rifdn
desplazado hacia abajo. La ecografia precisa la masa suprarrenal con contenido hematico.
Puede aparecer ictericia. En casos excepcionales precisa tratamiento hormonal por insuficiencia
suprarrenal.

Traumatismos cutaneos o de tejidos blandos

Eritema y abrasiones

Asociados a desproporcién céfalo pélvica o férceps. Tienen en general un aspecto lineal a
ambos lados de la cara siguiendo la direccién del férceps. La mayoria de resolucion espontanea
en pocos dias y no requieren tratamiento. Se debe evitar el riesgo de infeccion secundaria.



Petequias

Causadas por un brusco aumento de la presion intratorécica y venosa durante el paso del torax
a través del canal del parto. Ocasionalmente pueden aparecer en la cabeza, cara, cuello, parte
superior del térax e inferior de la espalda. En circular de cordon pueden aparecer solo sobre el
cuello. No requiere tratamiento, desaparece espontaneamente en 2 a 3 dias.

Equimosis y hematomas

Pueden aparecer de partos traumaticos o presentacion de podalica y cara. Mayor incidencia
en prematuros especialmente en trabajo de parto rapido y mal controlados. Cuando son extensas,
pueden llegar a producir anemia e ictericia. Se resuelven en 1 semana.

Necrosis grasa subcutanea

Asociada a férceps o parto prolongado. Se caracteriza por una lesion indurada, bien circunscri-
ta de la piel y tejidos adyacentes, irregular, con o sin cambios de coloracién, variable en tamafo,
de 1 a 10 cm, no adherida a planos profundos. Lesiones asociadas al sitio del trauma. Aparece
entre el 6° y 10° dia de vida. No requiere tratamiento, sélo observacion y regresa después de
varios meses.

Laceraciones

No son infrecuentes las heridas cortantes por bisturi en cualquier zona del cuerpo, especial-
mente en RN por cesdreas. La ubicacién maés frecuente es cuero cabelludo y nalgas. Si es super-
ficial basta con afrontamiento. En el caso de lesiones mas profundas y sangrantes es necesario
suturar.
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CAPITULO 4
Lactancia materna en RN hospitalizado
Constanza Krautwurst N. y Jorge Ubilla M.

Durante las Ultimas décadas, el progreso de la medicina fetal y los cuidados de Neonatologia
han impactado significativamente en la sobrevida de los recién nacidos (RN) con patologias graves
y prematurez extrema, lo que genera nuevos desafios para los equipos neonatales con el objetivo
de lograr un crecimiento extrauterino lo méas semejante al desarrollo alcanzable in utero, inclu-
yendo el desarrollo neurosensorial y emocional de los RN hospitalizados. Si bien pueden parecer
acciones correspondientes a los equipos biomédicos, los padres cobran mayor importancia cada
dia, especialmente cuando pueden interactuar con sus hijos, tal como sucede durante la aplicacién
del método canguro y la lactancia materna.

La leche materna, es considerada el alimento idéneo para los recién nacidos, independiente
de su edad gestacional. En los RN de pretérmino, estos beneficios son ain mayores debido a su
composicién nutricional especifica, con componentes de mayor biodisponibilidad y su capacidad
Unica como inmunoprotector, adaptandose a las necesidades especiales de estos neonatos. Se ha
observado que la leche de madres de RN prematuros posee mayor cantidad de proteinas, sodio,
cloro, hierro, oligosacaridos y grasas junto con un aumento de inmunoglobulinas secretoras y
otras propiedades contra la infeccion. Tales componentes disminuirian el riesgo de infecciones
respiratorias, gastrointestinales, del tracto urinario y sepsis, favorecerian el vaciamiento géstrico
y la estimulacién del crecimiento y maduracion intestinal junto con un mejor desarrollo motor y
cognitivo a largo plazo. Para una nutricion adecuada de los RN de pretérmino, se hace necesaria
la fortificacion de la leche materna con proteinas, calcio, fésforo, zinc y hierro mediante el uso
de fortificantes comerciales. Esta fortificacion debe ser individualizada para cada RN segun su
evaluacion nutricional, ya que el contenido de los distintos nutrientes varia entre la leche de una
madre y otra.

Es por los beneficios ya mencionados que la lactancia de las madres de los recién nacidos
se debe iniciar lo mas pronto posible, fomentando la extraccién precoz de calostro dentro de la
primera hora de vida. Estudios demuestran que las mujeres que comienzan la extraccion de leche
durante la primera hora posparto, en comparacion a 6 horas, tienen una lactogénesis Il (bajada de
la leche) significativamente mas temprana y mayor cantidad de leche a las 3 semanas posparto, lo
que favoreceria la lactancia materna exclusiva por periodos mas prolongados.

Para lograr una produccion de leche materna suficiente para cubrir los requerimientos de los
RN, la extraccion frecuente cada 2 a 3 horas juega un rol fundamental para el inicio y la man-
tencion de la lactancia, especialmente cuando el recién nacido no pueda succionar directamente
del pecho materno. Esta leche materna extraida debe ser conservada y entregada al RN cuando
sea indicado. He aqui la importancia del funcionamiento de un lactario en el recinto hospitalario
con personal capacitado en el manejo de leche materna y la educacion a los padres para la ex-
traccion y la conservacion de ésta en el hogar, de manera que pueda ser trasladada a la Unidad
de Neonatologia sin dificultades y en éptimas condiciones para su administracién. El lactario del
Hospital Clinico San Borja-Arriaran posee un Programa de Lactancia Domiciliaria que cumple con
esta funcién y objetivos. Durante el Ultimo afio, el 60% de la leche materna entregada a los RN
hospitalizados provino del hogar de sus madres.

La leche materna extraida posee distintos tiempos de conservacion seguin su temperatura
de almacenamiento: A temperatura ambiente entre 27°y 32°C duracién 3-4 horas, a menor T°
aceptable hasta 6-8 horas, en refrigerador a < 4°C, 72 horas y en congelador a <-17°C, 3 meses.

Para un RN prematuro, alimentarse es un acto aprendido que supone la maduracion y
coordinacion de estructuras anatomicas complejas y reflejos (succion, deglucién y respiracion
coordinada). Cuando esto no es posible, los RN son alimentados a través de sondas orogastricas
0 nasogastricas. Es en este periodo que la Succién No Nutritiva (SNN) permitiria una mejor transi-
cion a la alimentacién directa al pecho. Esta SNN se puede realizar directamente con pecho vacio,



utilizando chupete o al dedo cuando estd con la madre y durante la alimentacién con sonda.
Una vez que el prematuro madura su reflejo de succién, se debe colocar al pecho de su madre o
entregar la leche extraida mediante métodos como la sonda al dedo o al pecho, a modo de evitar
una disfuncién motora oral producida por el uso de mamaderas, un posicionamiento posterior de
la lengua y un patrén anémalo de succion. La suplementacion con sonda al dedo, como lo indica
su nombre, utiliza una sonda acoplada a un dedo del adulto cuidador y se introduce en la boca
del lactante para que succione y degluta, adoptando la misma forma y posicién de la boca que
al amamantar. La suplementacion con sonda al pecho se indica en oportunidades en que el RN
no logra extraer toda la leche del pecho, por lo que se ayuda de un depdsito auxiliar que provee
leche (mamadera o frasco) a través de una sonda que se introduce en la boca del RN junto con la
mamad. Este Ultimo método es muy Util también para situaciones de reinduccion de lactancia y en
casos de baja produccién de leche materna.

Si bien para el manejo y la conservacién de la leche materna y la lactancia se requiere perso-
nal debidamente capacitado, es labor de los recintos hospitalarios y de todos los profesionales y
técnicos en contacto con madres de pacientes recién nacidos y lactantes hospitalizados fomentar
la lactancia materna precoz, la alimentacién a libre demanda y su continuacién a lo largo del
tiempo. Es por ello que la OMS en conjunto con el Fondo de las Naciones Unidas para la Infancia
(UNICEF), desde el aflo 1991, trabajan en la implementacién de practicas que protejan, promuevan
y apoyen la lactancia materna a través de la acreditacion de los centros de salud hospitalarios y de
atencién primaria como “Centro Amigo de la Madre y el Nifio” y de un decalogo para asegurar
a las madres el apoyo necesario para dar pecho.

10 pasos para una lactancia materna exitosa (IHAN)

e Disponer de una politica por escrito relativa a la lactancia materna que sistematicamente se ponga en
conocimiento de todo el personal de atencién de la salud.

e (Capacitar a todo el personal de salud de forma que esté en condiciones de poner en practica esa poli-
tica.

e Informar a todas las embarazadas de los beneficios que ofrece la lactancia materna y la forma de po-
nerla en préactica.

e Ayudar a las madres a iniciar la lactancia durante la media hora siguiente al alumbramiento.

e Mostrar a las madres cémo se debe dar de mamar al nifio y cémo mantener la lactancia incluso si han
de separarse de sus hijos.

e Nodar a los recién nacidos mas que la leche materna, sin ninglin otro alimento o bebida, a no ser que
estén médicamente indicados.

e Facilitar la cohabitacion de las madres y los lactantes durante las 24 horas del dia.

e Fomentar la lactancia materna a libre demanda.

e No dar a los nifios alimentados al pecho chupadores o chupetes artificiales.

e Fomentar el establecimiento de grupos de apoyo a la lactancia materna y procurar que las madres se
pongan en contacto con ellos a su salida del hospital o clinica.
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CAPITULO 4
Alimentacion enteral
Isabel Araya B.

La alimentaciéon enteral debe ser iniciada en todo recién nacido (RN) estable, siendo la leche
humana (LH) siempre la primera eleccién tanto en el RN de término (RNT) como en el prematuro
(RNPT).

Recién nacido mayor 37 semanas

Los RNT sin factores de riesgo se alimentaran idealmente con LH directa de la madre o ex-
traida o féormula maternizada cada 3 horas por 8 veces, con volimenes en ascenso diario (dia 1
60-70 cc/k/dia, aumentando 20 cc/k/dia los dias subsiguientes) hasta completar 140-160 cc/k/
dia a los 6-8 dias de vida. Los RNT con factores de riesgo tales como asfixia moderada a severa,
cardiopatia congénita grave, poliglobulia sintomatica, PEG severo o con alteracion eco doppler
prenatal, sospecha de enterocolitis u otra condicidon de hipoxia severa se mantendran en régimen
cero por 24 a 72 horas segln cada caso e iniciaran estimulo enteral con 20 cc/k idealmente con
LH o férmula maternizada de inicio como alternativa. Se aumentara diariamente el volumen en
20 cc/k/dia de acuerdo a la tolerancia.

Recién nacido menor 37 semanas

Los RNPT, sobre todo el extremo menor de 1.000 g, son motivo de varias investigaciones
nutricionales, desde las cuales surgen en el afio 2016 las Recomendaciones de la Rama Chilena
de Neonatologia con el objetivo de sensibilizar y unificar su manejo. Es fundamental incorporar
las clasificaciones de los RNPT y los momentos intrahospitalarios que cursan del punto de vista
nutricional. Los prematuros se subdividen en grupos por peso: < 1.000 g, 1.000-1.500 gy 1.500 a
2.000 gy las etapas nutricionales son: adaptacion (primera semana), estabilizacién (primera sema-
nay aporte enteral exclusivo) y crecimiento (aporte enteral completo, crecimiento y maduracion).

En todos los grupos de prematuros la primera opcién de alimentacién es la LH. El estimulo
enteral es de 20 cc/k/dia y el incremento diario serd del mismo volumen hasta alcanzar un volumen
total de 150-160 cc/k/dia (Tabla 1). La LH idealmente desde los 80 cc/k/dia (en algunos centros
con los 50 cc/k/dia) bien tolerado se fortificara al 2% por 48 horas y luego al 4%, para evitar el
nadir de descenso de peso que ocurre con el traslape de nutricién parenteral a nutricién enteral
y para optimizar los aportes proteicos y de minerales en este grupo de pacientes de acuerdo a
los requerimientos. La fortificacion al 6% sera excepcional e individualizada segun la evaluacién
nutricional de cada paciente (Tabla 2).

Los objetivos de la nutricién en la primera semana son: Iniciar el aporte enteral el primer a
tercer dia y obtener leche materna muy precozmente, alcanzar a los 7 dias, 3,8 g de proteinas/k/d
y 120 cal/k/dia, observar pérdida de peso los primeros 3 a 4 dias maximo y obtener recuperacion
del peso de nacimiento a los 9 dias (+ 3 dias).

Cuando no hay disponible LH se utilizaran férmulas para prematuro (FPT) cuyos aportes se
describen en la Tabla 3.

Evaluaciéon nutricional

Es fundamental en todos los prematuros asegurar aporte adecuado de calcio, fésforo, pro-
teinas, zinc, fierro, ademas, de evaluar en forma periédica la antropometria y pardmetros de
laboratorio que permitan asegurar una adecuada nutricién intrahospitalaria y asf evitar el retardo
de crecimiento extrauterino (RCEU) que es un importante factor de morbimortalidad en este
grupo. Los tres indicadores mas utilizados para la evaluacion nutricional de los neonatos son:



Tabla 1. Aporte enteral segin peso de nacimiento (Rama Neonatologia SOCHIPE)

Peso nacimiento

Dia 1 (0-24 horas)

Dia 2-3

Dia 5-7

400-700 g 1 cc cada 4-6 horas | 1 cc cada 4 horas 1-2 cc cada 3 horas
700-1.000 g 1 cc cada 4 horas 1-2 cc cada 3 horas 3-5 cc cada 3 horas
<1.000gconRClUo |0 Desde 48 horas: 1 cc cada | Incrementos de 10-15 cc/k/
doppler alterado 4 horas dia segun tolerancia
1.000-1.500 g 2 cc cada 3 horas 2- 4 cc/k cada 3 horas 5-10 cc/k cada 3 horas

1.000-1.500 g con RCIU
con doppler alterado

0

Desde 48 horas 15 cc/k/d

Incrementos de 15 cc/k/dia

1.500-2.000 g

5-20 cc cada 3 horas

Incrementos 25-35 cc/k/dia

Incrementos 25-35 cc/k/dia

1.500-2.000 g con RCIU

0

Desde 48 horas 15 cc/k/dia

Incrementos 15-20 cc/k/dia

con doppler alterado

Tabla 2. Requerimientos y contenido de leche materna con fortificante (100 cc-mezcla)

Requerimientos LMPT LMF4% LMF5%
(por kilo/dia) Abbott Nestlé

Energia (Kcal) 101-120 67 82,5 85
Proteinas (g) 3,5-4,5 1 2,1 2,6
Carbohidratos (g) 11,6-13,2 7,2 9,2 8,4
Lipidos (g) 4,8-6,6 4,2 4,6 3,55
Sodio (mg) 69-115 18 34,6 55
Potasio (mg) 78-195 14 84 102,5
Calcio (mg) 120-200 28 158 85
Fésforo (mg) 60-140 15 89,4 50
Hierro (mg) 2-3 0,04 0,4 1,55
Zinc (mg) 1,4-2,5 0,12 1,2 1
Vitamina A (Ul) 400-1.100 117 295 375,5
Vitamina D (Ul) 400-1.000 2 119 128

LMPT: leche materna prematuro, LMF: leche materna fortificada.

peso, talla y circunferencia craneana (CC). El peso para la edad es considerado el gold standard
para la evaluacion del crecimiento intrauterino y extrauterino, pero debe realizarse con la técni-
ca correcta y el equipo adecuado, ya que debemos recordar que el peso es dindmico. Vigilar la
ganancia de peso es mas importante que sélo obtener la interpretacion del peso para la edad de
forma transversal ya que permite verificar si el plan de alimentacién esta logrando la meta en el
crecimiento del neonato. Por otro lado, tanto la talla como la CC son reflejo de la masa magra.
En nuestra unidad la evaluaciéon nutricional semanal incluye el célculo de Z score de Fenton como
complemento del calculo de Z score de las curvas de Alarcén-Pittaluga, usadas en la actualidad
de acuerdo a la Rama de Neonatologia SOCHIPE, junto con parametros de laboratorio tales
como nitrégeno ureico, calcio corregido por albimina (si no se cuenta con calcio iénico), fosforo,
fosfatasas alcalinas, hematocrito y electrolitos plasmaticos. Al mes de vida de edad gestacional
corregida se utilizan las curvas OMS.

Hierro

La suplementacion debe iniciarse alrededor de las 2 semanas de vida, con 2 a 4 mg/kg/dia.
Con esto mejoran los niveles de ferritina, la hemoglobina y el hematocrito a las 12 semanas. Las
formulas para prematuros aportan de 2 a 2,7 mg/kg/dia y la leche materna fortificada de 0,2 a
2,4 mg/kg/dia con volumen diario de 150 ml/kg, lo que se debe considerar en la estimacién del
suplemento.
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Tabla 3. Férmulas de prematuro mas utilizadas en Neonatologia HCSBA

Alprem $SC24 SSC30 PNAN16%

Energia (Kcal) 80 81 101 81

Proteinas (g) 2,9 2,4 3 2,4
Carbohidratos (g) 8,4 8,4 7.8 9,2
Lipidos (g) 4 4,4 6,7 4

Sodio (mg) 51 35 44 29,7
Potasio (mg) 120 105 131 87,5
Calcio (mg) 116 146 183 80,9
Fésforo (mg) 77 81 101 52,8
Hierro (mg) 1,8 1,5 1,8 1,2
Zinc (mg) 1,2 1,2 1,5 1,6
Vitamina A (Ul) 1.200 1.015 1.268 111
Vitamina D (UI) 150 122 152 148

SSC y PNAN pueden utilizarse a diferentes concentraciones (26, 27 calorias y al 18 0 20% respectivamente)
adecuandolas para cada paciente y sus requerimientos.

Zinc

Las recomendaciones actuales de zinc varian entre 1y 3 mg/kg/dia. Con las férmulas se ob-
tienen de 1,5 a 2,2 mg en 150 cc/kg/dia, y con la leche materna fortificada, de 0,9 a 2 mg en
150 cc/k/dia. En casos con limitacion al aporte de volumen, de 130 a 150 ml/kg/dia, y en la lactan-
cia a largo plazo, sin fortificante, el suplemento esta indicado. Se ha observado déficit clinico de
zinc en prematuros con dermatitis periorificial persistente en nifios con ileostomia y en alimentados
con leche materna después de las 40 semanas de edad postconcepcional.

Calcio/Fosforo

Las recomendaciones varian ampliamente: calcio enteral, 120-210 mg/kg/dia, y fésforo enteral
60-140 mg/kg/dia. Es fundamental considerar en los pacientes prematuros el seguimiento con
calcio, fésforo, magnesio y fosfatasas alcalinas de forma periddica en busca de osteopenia. Se
debe complementar el estudio con niveles de paratohormona (PTH) y de vitamina D, junto con
calciuria y creatinuria.

Vitamina D

La practica actual es aportar 400 Ul adicionales extras a la alimentacion enteral. En caso de
sospecha de déficit se recomienda medir niveles plasmaticos que deben estar sobre 20 ng/ml
(50 nmol/L).
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CAPITULO 4
Asfixia neonatal
Miguel A. Pantoja H.

Definicion

Desde el punto de vista fisiopatoldgico, se define como una condicién caracterizada por
alteraciéon en el intercambio gaseoso que lleva a hipoxemia, hipercapnia y acidosis metabdlica,
dependiendo de la duracién y extension de la noxa.

Desde el punto de vista clinico y médico-legal, el diagnéstico de asfixia se realiza en base a
criterios estrictos que permitan establecer, con el mayor grado de certeza, que la condicién clinica
del recién nacido se debe a una injuria hipdxico-isquémica periparto.

La Asociaciéon Americana de Pediatria (AAP) y el Colegio Americano de Obstetricia y Gine-
cologia (ACOG) han establecido criterios que han cambiado a lo largo del tiempo con el fin de
acercarse a una definicién que permita asegurar la causalidad.

El ultimo consenso de la “Task Force on Neonatal Encephalopathy” de la ACOG, el afio 2014,
determiné que el diagndstico de encefalopatia neonatal requiere una perspectiva mas amplia
que limitarse al cumplimiento de criterios. Esto, sobre la base de que auin no existe evidencia que
permita establecer el diagndstico con una adecuada sensibilidad y especificidad. Por lo tanto, para
determinar si la encefalopatia de un RN se debe a un evento hipoxico isquémico, debe realizarse
un analisis exhaustivo en relacién a los siguientes elementos:

Presencia de encefalopatia neonatal en RN > 35 semanas

Signos consistentes con evento agudo peri/intraparto:

- Apgar<b5alos5'y 10

- pH arteria umbilical < 7 y/o BE < 12 mmol/I.

- Evidencia de dafio cerebral agudo en resonancia magnética.

- Dafo multiorganico compatible con dafio hipdxico-isquémico.

Momento y tipo de factores contribuyentes, consistentes con eventos agudos peri/intraparto

- Evento centinela hipdxico-isquémico (rotura uterina, desprendimiento placentario, procidencia
de cordén, embolia de liquido amnidtico, shock materno, hemorragia feto-materna).

- Monitoreo fetal consistente con evento agudo.

- Patrén de dafo cerebral en la resonancia cerebral.

Paralisis cerebral tipo tetraparesia espastica o disquinética

En la espera de un método diagnostico confiable de asfixia neonatal, el mejor método dis-
ponible es el andlisis exhaustivo, multidisciplinario de los criterios mencionados para evaluar si el
cuadro clinico del RN es o no compatible con un dafio secundario a un evento hipoéxico isquémico

Epidemiologia

La incidencia de asfixia perinatal es muy variable de un estudio a otro. Se ha reportado una
tasa de 1 a 8 por 1.000 RN vivos (hasta 26 por 1.000 RNV en paises subdesarrollados) y la OMS
estima que un 25% de la mortalidad neonatal y un 8% de la mortalidad en menores de 5 afos,
se relaciona con esta patologia. En nuestro centro se ha observado una disminucién progresiva,
desde 9 por 1.000 RNV (2005) a tasa de 1-2 por 1.000 RNV en los Ultimos 5 afos.

Etiologia

La alteracion del intercambio gaseoso puede ocurrir antes, durante o inmediatamente después
del parto y no siempre es posible establecer el momento en que se presenta.
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Algunos factores de riesgo para presentar asfixia neonatal son:

Preconcepcionales
Edad materna > 35 afos, bajo nivel socioecondémico, historia familiar de enfermedad neuro-
l6gica o convulsiones, tratamiento de infertilidad, muerte neonatal previa.

Gestacionales

Enfermedad materna protrombética o estados inflamatorios, enfermedad tiroidea, embarazo
multiple, alteraciones cromosémicas/genéticas, preclampsia severa, diabetes gestacional, restric-
cion de crecimiento intrauterino (RCIU), trauma, presentacién podalica, metrorragia.

Intraparto

Frecuencia cardiaca anormal durante trabajo de parto, corioamnionitis materna, meconio,
parto instrumentalizado, anestesia general, cesarea de urgencia, desprendimiento placentario,
prolapso de corddn, rotura uterina, paro cardiorespiratorio materno.

Posparto
Alteraciones pulmonares, malformaciones de via aérea, enfermedades neuroldgicas, cardio-
patias.

Fisiopatologia

Cuando el flujo sanguineo se encuentra comprometido, se genera una respuesta circulatoria,
gue redistribuye el flujo hacia los érganos vitales (cerebro, miocardio, glandulas suprarrenales). Sin
embargo, cuando la presién sistémica cae demasiado, se genera una alteracién en los mecanismos
de autorregulacion, disminuyendo la entrega de oxigeno y nutrientes a los érganos vitales. Una
disminucion en la perfusion cerebral desencadena una serie de respuestas que los clinicos han
divididos en distintas fases.

En la fase aguda, se reduce la entrega de oxigeno y nutrientes al cerebro, lo que lleva a un
metabolismo anaerdbico, disminuyendo la produccion de ATP y aumentando la produccién de
4cido lactico. La disminucion en la disponibilidad de ATP (falla energética primaria), reduce el
transporte celular (Na/K ATPasa-Na/Ca) lo que genera una acumulacion de sodio, agua y calcio
intracelular. Esta cascada de eventos lleva a la muerte celular via necrosis y a la activacion de las
cascadas apoptoticas.

Dependiendo del tiempo de la injuria y de la intervencién médica, se produce una fase de
recuperacion parcial o fase latente, que puede durar de 1 a 6 horas.

Luego de la fase latente, se produce una segunda fase de dafo celular, entre las 6-15 horas
posinjuria. Se genera una nueva disminucion en la disponibilidad de ATP (falla energética secun-
daria) en la que intervienen otros mecanismos citotéxicos como la activacion de los canales NMDA
mediada por glutamato y que aumenta el flujo intracelular de Ca.

Se produce, ademas, una disfuncién mitocondrial que aumenta la liberacién de radicales libres
y la activacion de la via de las caspasas (protedlisis) que en conjunto con lo ya mencionado, lleva
a una muerte celular programada (apoptosis).

Se ha descrito ademas, una fase terciaria que ocurriria durante los meses posteriores a la injuria
y que consiste en una muerte celular tardia, remodelacién y astrogliosis.

Diagnéstico

En primer lugar, se debe sospechar el diagndéstico en base a los criterios ya mencionados, por
lo que es de suma importancia conocer los antecedentes del embarazo, del parto y del periodo
neonatal inmediato y sobre todo contar con gases de sangre arterial idealmente de cordén.

Compromiso neurolégico

Se establece en base a criterios definidos por Sarnat y Sarnat (1976) y que clasifica la encefa-
lopatia en leve, moderada y severa.



Encefalopatia hipdxico-isquémica segun Sarnat y Sarnat

Grado | Leve Grado Il Moderada Grado lll Severa
Nivel conciencia Irritable Somnoliento Estupor/Coma
Tono muscular Normal Hipotonia leve Flaccidez
ROT Aumentados Disminuidos Ausentes
Moro Exagerado Débil Ausente
Succién Débil Débil o Ausente Ausente
Pupilas Midridticas Miosis Intermedias
Frecuencia cardiaca Taquicardia Bradicardia Variable
Convulsiones Ausentes Frecuentes Raras
EEG Normal Anormal Anormal

Ademas, de la evaluacion clinica, se debe apoyar el diagnéstico con estudio electroencefa-
logréfico. Actualmente, la monitorizacién con un electroencefalograma de amplitud integrada
(aEEG), permite el seguimiento continuo de la funcién cerebral y la presencia de convulsiones
subclinicas, pero siempre debe realizarse un EEG estandar.

En relacion a neuroiméagenes la ecografia cerebral con doppler, es un buen examen de primera
linea considerando que es no invasivo y se puede hacer al lado de la cama del paciente. Puede
detectar calcificaciones, quistes, atrofia, hemorragia, con buena sensibilidad. Sin embargo, no
permite la deteccién precoz del dafno hipoxico-isquémico.

El “gold standard” para evaluar EHI es la Resonancia Magnética (RM) de cerebro con difusion,
con una deteccién de alteraciones desde las 72 horas con buena correlacién con el prondstico a
largo plazo. En caso de no contar con RM, se puede realizar una tomografia computarizada (TC)
aunque su rendimiento es mucho menor al de la RM y con los riesgos a largo plazo de la radiacion.

El uso de espectroscopia de luz cercana al infrarrojo (NIRS) permite la monitorizacion continua
de la perfusién cerebral, renal, mesentérica y periférica y cada vez existe mas evidencia de su
utilidad en la practica clinica.

Compromiso multisistémico

Cardiovascular

Puede manifestarse como hipotension secundaria a hipovolemia, disfuncién miocardica secun-
daria a la isquemia. Es importante realizar una radiografia de térax en busqueda de cardiomegalia,
ecocardiograma para objetivar la funcion miocérdica y medir la presion de arteria pulmonar y un
ECG. Ademas, el uso de marcadores como CK MB y Troponina | permiten evaluar el grado de
repercusion.

Respiratorio

Se puede manifestar como disminucion del esfuerzo respiratorio secundario al dafio del SNC,
como alteracion parenquimatosa secundaria al origen de la asfixia (neumonia severa, sindrome
aspirativo meconial) o como hipertensién pulmonar persistente, secundaria a hipoxia. Se requiere
radiografia de térax y gases arteriales seriados para el manejo ventilatorio éptimo.

Renal

Se presenta como falla renal prerrenal inicialmente y posteriormente como necrosis tubular
aguda. También se puede presentar como un sindrome de secrecién inapropiada de hormona
antidiurética (SSIHAD) secundario al dafio del SNC. Se debe hacer seguimiento de diuresis horaria,
electrolitos plasmaticos, creatinina (inicialmente refleja mezcla RN-Madre) y nitrégeno ureico. El
uso de FeNa y FeNU permiten orientar las caracteristicas del dafo renal. El sedimento urinario
puede mostrar hematuria, cilindruria y leucocituria.
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Digestivo
Puede presentarse como hemorragia digestiva hasta la enterocolitis necrosante.

Hepatico
Seguimiento con enzimas hepaticas, que se elevan secundario a la hipoxia e isquemia.

Hematoldgico
Hemorragia secundaria a coagulacién intravascular diseminada. Se debe monitorizar pro-
trombina, cefalina, fibrindbgeno y hemograma, ya que puede haber plaguetopenia y leucopenia.

Otros
Alteraciones electroliticas (Ca, P, Na, K, Mg), hipo o hiperglicemia.

Manejo

Reanimacion efectiva en atencion inmediata de acuerdo a normas AAP/AHA (2015).

Nutricional
El inicio de estimulo enteral es controversial y debe evaluarse en cada caso considerando el
estado hemodinamico del paciente. De no ser posible, considerar uso de alimentacién parenteral.

Fluidos
Se recomienda uso de volimenes de 40 a 70 ml/kg/d, asegurando una carga de glucosa para
mantener glicemia en rango normal. Control estricto ELP.

Respiratorio

Es importante mantener normoxia (pO, 50 a 100 mmHg) y normocapnia (pCO, 40 a
55 mmHg). El soporte ventilatorio se debe evaluar en cada caso, considerando la necesidad de
oxigenoterapia, ventilacion no invasiva, ventilacién invasiva o ventilacion de alta frecuencia. Con-
siderar 6xido nitrico inhalatorio (NOI) en caso de hipertensién pulmonar severa.

Cardiovascular
Mantener presion arterial media al menos sobre 35 a 40 mmHg. Determinar necesidad de
vasoactivos segun evaluacion ecocardiogréfica.

Hematolégico
Evaluar necesidad de transfusién de plaguetas, plasma fresco, glébulos rojos. También se
puede considerar el uso de acido tranexamico EV.

Neurolégico

Crisis clinicas o detectadas por aEEG se manejan con el uso de fenobarbital en dosis de 20
mg/kg como dosis de carga y luego 3 a 5 mg/kg/d dosis de mantencién. Considerar el uso de
levetiracetam o fenitoina como segunda linea y en caso de persistir, considerar el uso de mida-
zolam o incluso lidocaina.

Sedacion
Considerar uso de dosis bajas de fentanyl o morfina en caso de hipotermia.

Hipotermia corporal total

Actualmente, se considera la terapia de eleccion en el manejo de EHI moderada a severa. El
uso de hipotermia moderada (33,5 a 34,5°C por 72 horas) ha demostrado beneficio en multiples
estudios y en los respectivos metaanalisis, con un nimero necesario a tratar de 6 a 8 para reducir
el riesgo muerte o retraso severo del neurodesarrollo a los 18 meses. En Chile se utiliza la hipo-
termia corporal total a diferencia de otros paises donde se utiliza hipotermia selectiva cerebral



(CoolCap). Su uso estad aprobado en mayores de 34 semanas y 1.800 g y se basa en la ventana
terapéutica que existe entre la falla energética primaria y la secundaria y que serfa hasta 6 horas
posterior a la injuria hipdxica.
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CAPITULO 4
Reanimacion neonatal
Raul Vélez P.

Introduccion

El Programa de Reanimacion Neonatal (PRN), proporciona los conceptos, las competencias y
destrezas necesarias para realizar la estabilizacion del recién nacido (RN). La mayorfa de los RN
realizan la transicion cardiorrespiratoria a la vida extrauterina sin ninguna dificultad, pero algunos
necesitaran asistencia para iniciar la respiracion. Después del nacimiento, aproximadamente el 4 a
10% de los recién nacidos a término y prematuros tardios recibiran ventilacion a presién positiva
(VPP)y 1 a 3 de cada 1.000 recibiran masaje cardiaco o medicamentos de urgencia. El Programa
de Reanimacién Neonatal, se basa en las “Guidelines for Cardiopulmonary Resuscitation and
Emergency Cardiovascular Care of the Neonate” de la Academia Americana de Pediatria (AAP) y
en el “International Liaison Committee on Resuscitation” (ILCOR).

Fundamentos de la reanimacion

La mayoria de recién nacidos que requieren reanimacion tienen funcion cardiaca normal.
Cuando requieren reanimacion se debe a un problema respiratorio que produce un intercambio
gaseoso inadecuado y puede ser de causa prenatal o posnatal. En ambas situaciones el problema
es la falta de intercambio gaseoso. La clave de la reanimacion neonatal es la ventilacion efectiva
de los pulmones.

Necesidad de anticipar la reanimacion

Antes de cada parto hay que revisar los factores de riesgo, y formular 4 preguntas al equipo
obstétrico: ¢ Cudl es la edad gestacional esperada?, (El liquido amnidtico es claro?, ¢ Cuantos re-
cién nacidos se espera? y ¢ Existe algun factor de riesgo adicional? En base a los factores de riegos
se organiza el equipo de reanimacion asignando los roles y responsabilidades a cada miembro.
Cada parto debe ser atendido al menos por una persona capacitada en realizar los pasos iniciales
de reanimacién y VPP. Cuando hay factores de riesgo deben estar presentes dos personas capa-
citadas o incluso mas.

Verificacion rapida del material y equipos

Se debe realizar antes de cada parto. Disponer de los siguientes elementos para lograr:

Evitar pérdida de calor
Cuna radiante, toallas y mantas calientes, sensor de temperatura, gorro, bolsa plastica (en
< 32 semanas y/o < 1.500 g).

Despejar via aérea
Pera de goma, sonda de aspiracion de 10F o 12F conectado al dispositivo de aspiracion fijado
en 80 a 100 mmHg y aspirador de meconio.

Auscultacion
Estetoscopio del tamafio adecuado.

Ventilacion

El flujometro fijado en 10 I/min, mezclador de oxigeno fijado a 21% (21 a 30% en < 35 se-
manas), dispositivos de VPP (bolsa autoinflable y reanimador con pieza en T), méascaras de diversos
tamanos, sonda de alimentacién 8F.



Oxigenacion
Equipo para proporcionar oxigeno a flujo libre, oximetro de pulso, tabla de objetivo de satu-
racion.

Intubacion

Laringoscopio de hoja recta de tamafio 00, 0y 1, estilete (opcional), tubo endotraqueal (TET)
tamanos 2,5; 3; 3,5, detector de CO, (opcional), cinta métrica o tabla de insercion del tubo, cinta
adhesiva, tijeras, mascara laringea (ML), tamafo 1y jeringa de 5 ml.

Medicamentos
Adrenalina 1/10.000 (0,1 mg/ml), solucién salina normal (0,9% Na Cl), equipo de cateteriza-
cioén venosa umbilical, monitor cardiaco electronico (ECG) y electrodos.

Pasos iniciales de atencion del recién nacido

Ligadura del cordén umbilical: En todo RN de término y prematuros vigorosos se realizara la
ligadura entre 30 a 60 segundos del nacimiento.

En todo RN después del parto evaluar lo siguiente:

1) Edad de gestacion, 2) Tiene buen tono y 3) Respira o llora.

Si la respuesta a las 3 preguntas es “Si”, el RN puede permanecer con su madre y los pasos
iniciales de atencion al RN se realizardn mientras esta en contacto con su madre.

Si'la respuesta es “No” a cualquiera de las preguntas, el RN debe ser colocado en una cuna
radiante para realizar los pasos iniciales de atencion:

Proporcionar calor
Colocar bajo la cuna radiante y si es < 32 semanas cubrir inmediatamente con bolsa plastica
y gorro para mantener la temperatura entre 36,5°C y 37,5°C.

Despejar via aérea
Colocar la cabeza y el cuello del RN en posiciéon de “olfateo”, ayudandose de un rollo bajo los
hombros, aspirar la boca y luego la nariz si se observan secreciones.

Secar y estimular

Suavemente con una manta o toalla calida. No es necesario secar a los prematuros < 32 se-
manas ya que se los cubre con bolsa plastica.

Para estimular se frota el dorso o las extremidades.

Liquido amniético tehido con meconio (LAM) y recién nacido no vigoroso

Si el nifio no respira o su FC es < 100 después de completar los pasos iniciales, proceder con
la VPP. No se recomienda la intubacion endotraqueal de rutina para la aspiracion del LAM de la
trdquea en un RN no vigoroso porque retrasa la ventilacion.

Evaluar la respuesta de los pasos iniciales a los 30 segundos

- Respiracion: Si el niflo no respira o tiene una respiracion entrecortada, proceder a VPP.

- Frecuencia cardiaca: Evaluar por auscultacién o por palpacién del pulso en la base del cordén.
Contar en 6 segundos y multiplicar por 10. Sila FC es < 100 debe procederse a VPP.

Uso de oxigeno
Si el RN esta respirando, pero la saturacién se mantiene por debajo del rango esperado, ad-
ministrar oxigeno a flujo libre, inicialmente con 30%.

Uso de CPAP
Cuando el RN esta respirando con dificultad o presenta baja saturaciéon, considerar CPAP,
ajustando la presion de fin de espiracién (PEEP) a 5 cm de H,0.

133



134

Ventilacion a presién positiva

El paso mas importante de la reanimacién neonatal es la ventilacion de los pulmones. Después
de completar los pasos iniciales, si el RN sigue en apnea, gasping/jadeo o la FC es < a 100 debe
iniciarse la VPP con oxigeno al 21%, de preferencia con reanimador con pieza en T (Neopuff) o
bolsa autoinflable.

Para iniciar una VPP

Ajustar la concentracion de oxigeno a 21% en RN de 35 semanas o mas, y para < 35 semanas
de 21 a 30% vy fijar el flujbmetro en 10 I/minuto. Conectar el sensor de oximetro de pulso en
la mano o mufeca derecha. Ventilar con una frecuencia de 40 a 60 por minuto a un ritmo de:
"Ventila, dos, tres, Ventila” con una presion inicial de 20 a 25 cm de H,O y ajustando el PEEP a
5 cm H,0. Idealmente utilizar monitor ECG para determinar la FC.

Primera evaluacion a los 15 segundos

Verificar la FC, sonidos respiratorios y los movimientos toracicos con cada ventilacion. La FC
debe comenzar a aumentar si la ventilacion esta siendo eficaz. Si no mejora, iniciar los pasos
correctivos (MR SOPA en inglés: M: verificar sello de la méascara, R: reposicionar la cabeza, S:
succion o aspiracion via aérea, O: abrir la boca al ventilar, P: aplicar mas presion y A: via aérea
alternativa).

Segunda evaluacion de la FC a los 30 segundos

Sila FC es mayor o igual a 100, la ventilacion ha sido un éxito y se puede ir suspendiendo en
forma gradual.

Sila FC es menor de 100 y no se mueve el térax a pesar de haber aplicado los pasos correcti-
vos, debe considerarse una via aérea alternativa, o sea, colocar un tubo endotraqueal.

Via aérea alternativa

Esta indicada la intubacién endotragueal cuando la VPP con bolsa y méscara resulta ineficaz
o prolongada, si se necesitan compresiones toracicas, en sospecha de hernia diafragmatica, si se
requiere administrar surfactante y en caso que se requiera aspiracion directa de la traquea.

Compresiones toracicas

Iniciar compresiones toracicas si la FC es < de 60 luego de 30 segundos de VPP efectiva de
preferencia con TET. Las compresiones toracicas se administran con la técnica de los dos pulgares
preferentemente, con el operador situdndose a la cabecera del RN, mientras el que ventila pasa al
costado. Con una frecuencia de 90 compresiones por minuto a un ritmo de: “Uno-y-dos-y-tres-
y-ventila-y-". Cuando se inician las compresiones toracicas aumentar la concentracion de O, a
100% y comprobar la FC luego de 60 segundos. Las compresiones se detienen cuando la FC es
> 60 y se continua sélo con la VPP.

Medicamentos

Se necesitard administrar adrenalina por via endovenosa preferentemente, si la FC es < a 60
después de 60 segundos de compresiones coordinadas con VPP efectiva con TET. Considerar una
dosis endotragueal de 0,5 a 1 ml/kg, de una solucién 1:10.000 (0, 1mg/ml) mientras se establece
un acceso vascular. Si no hay respuesta se repite una dosis tan pronto se tenga acceso venoso
de 0,1 a 0,3 ml/kag.

En sospecha de hipovolemia se administrard solucion salina normal (0,9% NaCl) 10 ml/
kg durante 5 a 10 minutos. Como alternativa se puede usar sangre 0 Rh negativo. El catéter
umbilical es la via preferida como acceso vascular urgente, pero la via intradsea es una buena
alternativa.



Cuidados post-reanimacion

Todo RN que requiera oxigeno suplementario o VPP, necesitara una observacién constante de
la respiracion, termorregulacion, alimentacion, para determinar si requiere cuidados adicionales
o ser transferidos a la UCIN.

Etica y cuidados al final de la vida

Cuando no hay posibilidad de supervivencia, no debe iniciar la reanimacion. El tratamiento
ético es el cuidado paliativo humano y compasivo.

Cuando el riesgo de mortalidad es alto y de discapacidad es grave, los padres deben participar
en decidir el inicio o no de la reanimacién. Ejemplo de ello son los nacimientos de 22 a 24 sema-
nas o algunas malformaciones congénitas y anomalias cromosémicas graves.
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CAPITULO 4
Poliglobulia

Patricio Torres E.

Incidencia

Entre 1,5-4% de todos los neonatos nacidos vivos y es mayor si el RN es pequefio o grande
para la edad gestacional. A nivel del mar la incidencia es de 1-2%, mientras que sobre los 430
metros, se ha encontrado hasta un 5%. Los menores de 34 semanas raramente tienen poliglobulia
debido a que el hematocrito se incrementa progresivamente con la edad gestacional.

Se considera que la viscosidad de la sangre aumenta en forma lineal hasta un hematocrito de
60-64% y por encima de estos valores el incremento es exponencial.

Se clasifica en dos grandes grupos segun el factor desencadenante:

- Por un exceso en la produccién de eritrocitos condicionado por el incremento de la eritropo-
yetina fetal en respuesta a eventos hipoxicos.

- Por un incremento del volumen sanguineo fetal a consecuencia de una transfusion inadvertida
previa o durante el parto.

Definicion
Hematocrito venoso (HTO) de 65% o mayor o concentracién de hemoglobina fetal > 22 g/dl.

Factores de riesgo

Maternos
Hipoxia intrauterina, transfusion placentaria, restriccion del crecimiento intrauterino, diabetes,
hipertensién, oligohidroamnios, tabaquismo.

Fetales

Asfixia perinatal, grandes o pequefos para edad gestacional, transfusion gemelo a gemelo,
transfusién materno fetal, cromosomopatias, cardiopatia congénita, hiperplasia adrenal congéni-
ta, hipo-hipertiroidismo, sindrome de Beckwith-Wiedeman, retardo del pinzamiento del cordén,
nacimiento fuera del hospital.

Manifestaciones clinicas

Sintomas generales
Rubicundez, plétora, llene capilar lento, letargia; hipotonia, taquipnea, taquicardia, temblores,
irritabilidad, ictericia, rechazo al alimento, vémitos.

Sistema nervioso central
Temblores, inquietud, irritabilidad, convulsiones, hemorragia intracraneana, infartos cerebrales
multiples.

Cardiopulmonar
Disminucion del gasto cardiaco, dificultad respiratoria, cianosis.

Gastrointestinal
Rechazo alimentario, vomitos, disminucién de lipasa y triptasa en el duodeno durante el primer
dia de vida, enterocolitis necrosante puede estar mas asociada al tratamiento.

Renal
Oliguria, hematuria, proteinuria, trombosis en vena renal.



Metabdlico
Hipoglicemia, hipocalcemia, hipermagnesemia.

Hematoldgico
Trombocitopenia puede estar asociada al consumo de plaguetas por CID, hiperbilirrubinemia.

Diagnostico

En RN con factores de riesgo para poliglobulia, se realiza HTO a las 2 horas; si es normal
(£ 65%) NO amerita otro estudio a menos que esté sintomatico. En cualquier recién nacido que
presente hallazgos clinicos sugerentes de poliglobulia, se debe descartar.

Tratamiento

Medidas generales
Estan destinadas a mantener un buen estado de hidratacion, corregir las alteraciones meta-
bdlicas y electroliticas que se presentan y tratar las complicaciones asociadas.

Tratamiento especifico
Destinado a disminuir el hematocrito y la viscosidad sanguinea, restituir el flujo sanguineo de
los distintos érganos afectados y mejorar la sintomatologia clinica.
Se recomienda el siguiente manejo:
- RN asintomatico con HTO 65-69% manejo conservador, solo observacion.
- HTO 70-75% asintomdtico, tratar con ayuno vy liquidos intravenosos. Algunos grupos
recomiendan exanguineotransfusion.
- HTO > 75% con o sin sintomas o sintomatico con cualquier valor < 65% realizar exangui-
notransfusion parcial (ETP).

El objetivo principal es reducir el HTO a nivel de 50-55%.

Complicaciones relacionadas con ETP

Apnea, bradicardia, taquicardia, convulsiones, hipertensién pulmonar persistente, falla renal,
trombocitopenia, alteraciones electroliticas, enterocolitis necrosante (NEC), infecciones, hemo-
rragia intracraneana.

La exanguinotransfusion parcial se puede realizar por via periférica o central; se recomienda
periférica, ya que existen evidencias que la ETP realizada por via umbilical puede estar asociada con
un incremento del riesgo de NEC. Se puede utilizar plasma fresco congelado, albumina, solucion
salina isoténica; se considera que la solucién salina 0,9% es el liquido 6ptimo para realizar ETP ya
que es de bajo costo, facilmente disponible y no tiene riesgos de transmitir infecciones. El uso de
plasma fresco trae riesgo de NEC y de adquirir infecciones virales.

El volumen sanguineo del neonato varia de acuerdo al peso de nacimiento:

<2.0009 : 100 ml/kg

2.000-2.500g : 95 mlkg

2.500-3.000 g : 85 mlkg

> 3.000 : 80 mlkg

Férmula para calcular volumen sanguineo de recambio (VR)

VR = Volumen Sanguineo x HTO observado-HTO deseado
HTO observado

Iniciar alimentacion via oral después de completar la ETP. En caso de RN con factores agra-
vantes como asfixia, infeccion, hipoglicemia, PEG, trisomia 21, mantener régimen cero por 24-48
horas.
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Se han descrito complicaciones a largo plazo, anormalidades del lenguaje y alteraciones mo-
toras, por lo que se debe vigilar al recién nacido que ha cursado con poliglobulia sintomatica, se
haya o no realizado ETP.
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CAPITULO 4
Hiperbilirrubinemia

Cristina Jiménez M.

Ictericia o coloracién amarilla de piel y mucosas, patologia frecuente en neonatologia, princi-
palmente durante la primera semana de vida, observandose entre 60 a 80% de los recién nacidos
de término (RNT) y entre 40 a 80% de los recién nacidos de pretérmino (RNPT). La ictericia se hace
visible cuando sobrepasa niveles séricos de bilirrubina de 5 a 6 mg/dL.

Por lo general, la ictericia se resuelve espontdneamente sin generar alguna morbilidad, pero
se ha descrito que entre 5-10% RNT necesitara algun tratamiento. Valores de bilirrubina mayores
a 20 mg/dL pueden causar paralisis cerebral coreoatetosica, hipoacusia sensorioneural, trastornos
de la mirada y displasia del esmalte dental, cuadro clinico conocido como kernicterus. Dado lo
anterior, es importante conocer los factores de riesgo, métodos diagndsticos y tratamiento para
esta frecuente patologia neonatal.

Fisiopatologia

En el recién nacido (RN) se presenta un desbalance en relaciéon al aumento de produccion y/o

disminucion de eliminacién de bilirrubina, dado por:

- Produccién aumentada de bilirrubina por mayor concentraciéon de glébulos rojos (GR) con vida
media corta.

- Eliminacion de bilirrubina disminuida por menor actividad de glucoronil transferasa, menor
concentracion de albumina y menor afinidad de ésta por la bilirrubina.

- Aumento de la circulacion enterohépatica, por mayores niveles de B-glucoronidasa a nivel
intestinal y ausencia de bacterias.

Factores de riesgo

Prematurez tardia (EG 33 a 36+6 semanas), enfermedad hemolitica, alteraciones genéticas
(déficit G6PD, galactosemia, sindrome Crigler Najjar tipo 1y 2, sindrome Gilbert, entre otros), raza
(Asia), sexo masculino, hipoalimentacion, deshidratacion, trauma obstétrico (cefalohematoma,
equimosis), asfixia, sepsis neonatal, hipoalbuminemia.

Clasificacion

Ictericia fisiolégica

Causa mas frecuente de ictericia neonatal. Suele aparecer entre los 3 a 5 dias de vida en RNT
y hasta los 7 dias en el RNPT, desapareciendo a los 10-14 dias de vida. Predominio de bilirrubina
no conjugada, generalmente valores inferiores a 15 mg/dL.

Ictericia patoldgica

Los niveles de bilirrubina presentan una desviacion del rango normal por lo que requiere trata-
miento. La aparicion de ictericia a las 24 horas de vida, aumento de bilirrubina sérica > 0,5 mg/h,
presencia de ictericia clinica por mas de 2 semanas o presencia de signos de colestasia, se consi-
deran siempre patolégicas y con riesgo de neurotoxicidad.

Incremento en la produccion de bilirrubina

Ictericia hemolitica
- Incompatibilidad Grupo ABO: Ocurre con grupo sanguineo materno O y RN A o B, su inciden-
cia es del 15-20% del total de embarazos. La ictericia suele aparecer a las 24 horas de vida.

139



140

- Incompatibilidad Rh: Ocurre con grupo sanguineo materno Rh (-) y grupo sanguineo RN Rh (+),
como resultado de aloinmunizacion materna de los GR, los anticuerpos se producen contra
los GR fetales.

- Asociada a Glucosa 6-fosfato deshidrogenada (G6PD): Debe ser considerada en RN con icte-
ricia severa con antecedentes familiares de ictericia neonatal significativa y origen geografico
asociado a déficit G6PD.

Disminuciéon de la captacion y conjugacion hepatica

Ictericia por lactancia materna (LM)

Es un diagndstico de descarte. Suele aparecer entre las 24-72 horas de vida, con peak entre
los 5-15 dias, desapareciendo a las 3 semanas de vida. Entre un 2-4% RN amamantados con LM
se presenta posterior a este periodo y con valores de bilirrubina mayores a 10 mg/dL, esto debe
considerarse ictericia patoldgica y debe estudiarse. No debe suspenderse LM, se recomienda au-
mentar la frecuencia de amamantamiento.

Diagnostico

Al pesquisar RN ictérico, se debe realizar un examen fisico completo (nivel de ictericia, pre-
sencia de hepatoesplenomegalia, coliuria, acolia) con el objetivo de determinar si es una ictericia
fisioldgica o patoldgica.

Clinica
Ictericia progresa en direccion céfalo-caudal, descrita por Kramer. RN debe examinarse con
luz de dia.

Examenes de laboratorio
Los niveles séricos de bilirrubina, deben ser confirmados. Existen 3 formas:

- Bioquimica: Gold standard para estimacion de bilirrubina conjugada y no conjugada.

- Bilimetro: Base de espectrofotometria, evalta la bilirrubina total en suero. Dado que ictericia
neonatal es predominantemente en su forma no conjugada, es un método Util para RN.

- Bilirrubinémetro transcutaneo: Método no invasivo, se basa en principio de reflectancia espec-
tral de multiples longitudes de onda a partir de la tincion de bilirrubina en la piel. Su precisiéon
puede verse afectada por la pigmentacién de la piel y su espesor. Tiene un valor dentro de 2
a 3 mg/dL en relacién a la bilirrubina sérica, pero con valores mayores a 15 mg/dL tiene un
rendimiento erratico, por lo que debe confirmarse con una bilirrubina sérica.

Segun sospecha etiolégica adicionar:
Ictericia hemolitica: Hemograma y frotis de sangre periférica, recuento de reticulocitos (> 8%),
grupo sanguineo RN.

Tratamiento

Ictericia fisiolégica
Educacién padres, mantener LM, control en caso de progresion ictericia inferior al muslo.

Ictericia patoldgica
Se basa principalmente en el reconocimiento de factores de riesgo y la determinacién de
niveles séricos de bilirrubina, para determinar segun edad cronolégica tratamiento (Figuras 1y 2).

Fototerapia

Método mas utilizado, utiliza espectro de luz azul (longitud de onda 460-490 nm), convierte
bilirrubina en lumirrubina (hidrosoluble). Debe estar a una distancia 15-20 cm. Su eficacia depende
de la superficie piel expuesta a la luz. Tiene como reaccion adversa: aumento de pérdidas insen-



Figura 1. Gréfico fototerapia en RN > 35 semanas de edad gestacional (Pediatrics. 2004; 114 (1): 297-316).
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Figura 2. Gréfico exanguineotransfusion en RN > 35 semanas de edad gestacional (Pediatrics. 2004; 114
(1): 297-316).
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sibles y frecuencia de deposiciones, rash cutaneo, dafio retiniano y sindrome del nifio bronceado
(relacionada con su uso en hiperbilirrubinemia de predominio directo).

Farmacoldgico

Gammaglobulina (IVIG): Recomendada para ictericia hemolitica, eficaz en disminuir las nece-
sidades de exanguinotransfusion y fototerapia. Su mecanismo es bloquear los receptores GR,
impidiendo unién IgG y posterior hemolisis. Dosis: 0,5-1 g/kg endovenoso.

Fenobarbital: Inductor enzimatico de la glucuronil transferasa, por lo que mejora la captacion
hepatica, conjugacion y excrecion de bilirrubina, ayudando a disminuir los niveles séricos.
Dosis: 2-5 mg/kg/dia en 3 dosis por 7-10 dias.

Exanguineotransfusion: Su objetivo es remover de circulacion bilirrubina y complejos anticuer-
pos antieritrocitarios.

Sangre a utilizar segun incompatibilidad:

Rh  — Grupo sanguineo RN y Rh (-)

ABO — Grupo sanguineo OIV

Complicaciones (12%). Enterocolitis necrosante, trombosis, arritmias cardiacas, hiperkalemia,

hipocalcemia, hipomagnesemia, acidosis, hipoglicemia e infecciones.

Seguimiento

Todo RN con niveles sobre 20 mg/dL y/o que haya recibido exanguineotransfusion, debe que-

dar en seguimiento en neurologia infantil y realizarse potenciales evocados auditivos de tronco
cerebral (BERA).
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CAPITULO 4
Hipoglicemia
Jorge Ubilla M.

Es el trastorno metabolico més frecuente durante el periodo neonatal, a pesar de lo cual aun
no hay consenso en un valor Unico para definir hipoglicemia en las primeras 24 a 48 horas de vida,
ya que los sintomas y las probables secuelas dependen de mdltiples factores, especialmente de la
edad gestacional al nacer, dias de vida, reservas de glucosa, posibilidad de alimentarse, patologia
concomitante, vulnerabilidad individual especialmente del tejido cerebral, nimero y duracién de
los episodios y condiciones clinicas en el momento de la hipoglicemia. Por otro lado, varios autores
coinciden en que no hay un valor plasmatico de glucosa ni una duracién determinada del episodio
que permita predecir secuelas neurolégicas en nifios de riesgo.

Nos referiremos exclusivamente a la hipoglicemia transitoria del periodo neonatal.

Homeostasis de la glucosa y transicion metabdlica a la vida extrauterina

En la vida intrauterina, la provision de glucosa hacia el feto es estable y mantenida por el
aporte placentario, por lo que el feto no necesita realizar gluconeogénesis activa. La glucosa que
no se utiliza es almacenada en el higado fetal en forma de glucégeno. Con la seccion del cordén
umbilical, el aporte continuo de glucosa a partir de la placenta se interrumpe bruscamente y se
produce una caida de la glicemia, alcanzando el nadir durante la primera y segunda hora de
vida. La recuperacion de las cifras de glucosa depende de los mecanismos contrareguladores que
se ponen en marcha tanto por el proceso del parto como por la caida de las cifras de glicemia.
Las catecolaminas aumentan de manera dramatica estimulando la liberacion de hormona de
crecimiento (GH) y glucagén. El aumento de catecolaminas y glucagén pone en marcha la gluco-
gendlisis hepatica, mientras que los pulsos de GH y cortisol promueven la gluconeogénesis. Los
niveles de insulina descienden inicialmente y permanecen en rangos bajos durante varios dias,
sin demostrar una respuesta vigorosa a estimulos fisioldgicos, permitiendo la estimulacién de la
gluconeogénesis y la movilizacion del glucogeno por la activacion de la glucdgenofosforilasa. Se
debe tener presente que los depdsitos hepaticos de glucégeno son limitados y que disminuyen
10 veces durante las primeras 12 horas de vida, por lo que el mantenimiento de la normoglicemia
dependera del aporte exdgeno de nutrientes y/o de la gluconeogénesis enddgena, que se inicia
a las 2 a 3 horas del nacimiento y aumenta de manera progresiva hasta alcanzar su maximo a
las 12 horas de vida. Ademas, para garantizar el acceso a sustratos alternativos para el funciona-
miento del cerebro durante este periodo en que las cifras de glucosa permanecen bajas, existe
un aumento de cuerpos ceténicos durante el periodo neonatal precoz. Estos mecanismos, sin
embargo, se ven alterados en ciertos grupos de recién nacidos y en ellos habra que focalizar la
atencién y la pesquisa.

Grupos de riesgo

Debieran someterse a un screening de la homeostasis de glucosa los siguientes grupos de
recién nacidos:
- Recién nacidos de término pequenos para la edad gestacional (PEG).
- Prematuros tardios (34 a 36/6 semanas).
- Hijo de madre diabética (HMD).
- Recién nacidos grandes para la edad gestacional (GEG) de 34 semanas y mas.

El momento de mayor riesgo de presentar hipoglicemia en estos grupos es el primer dia de
vida y en especial las primeras 2 a 4 horas. La Academia Americana de Pediatria (AAP) recomienda
continuar el monitoreo hasta las 12 horas de vida en GEG y en HMD y hasta las 24 horas de vida
en prematuros tardios y PEG.
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Cuadro clinico

Hay que tener presente que la situaciéon clinica mas frecuente es la ausencia de sintomas y
que los sintomas cuando estan presentes son inespecificos y no se relacionan necesariamente
con la magnitud de la hipoglicemia. Entre éstos: letargia, irritabilidad, hipotonia, apnea, cianosis,
temblores, dificultad para alimentarse, llanto anormal (débil o agudo), taquipnea, inestabilidad
térmica, movimientos oculares anormales, reflejo de Moro exagerado y convulsiones.

Diagnostico

Las cintas de Accutrend, Dextro (Dx) o Haemoglucotest permiten una aproximacion diagnés-
tica rapida. Pero, por consenso internacional, las recomendaciones para iniciar tratamiento se
refieren a niveles de glucosa plasmatica. Las cifras medidas en sangre total son aproximadamente
10 a 15% mas bajas, por lo cual antes de intervenir debe obtenerse siempre glicemia para con-
firmar el diagndéstico. Ademas, hay que considerar que la precision de los métodos por cinta es
aun mas limitada en concentraciones bajas de glucosa con diferencias de mas de un 20% en
poco mas de la mitad de los casos cuando se compara con glicemia de laboratorio. La FDA y la
ISO (International Organization for Standardisation) han determinado que la precision minima
para los métodos por cinta debe fluctuar en £ 15 mg/dl en relacién a glicemia de laboratorio en
valores menores a 75 mg/dl. Asi, si la glicemia es de 35 mg/dl, estos métodos podrian arrojar
entre 20 y 50 mg/dl. Hay que tener presente que la muestra de sangre para glicemia debe co-
locarse en hielo y ser procesada de inmediato, ya que a temperatura ambiente disminuye hasta
18 mg/dl/hora.

Tratamiento

Actualmente hay acuerdo en fijar una “cifra operacional”, bajo la cual, debiera producirse
intervencion o tratamiento, sin ser estrictamente indicativa de enfermedad. Para esto, diferentes
comités de expertos proponen cifras de glicemia para las primeras 4 horas de vida que van desde
menos de 25 mg/dl (AAP 2011) hasta menos de 36 mg/dl (Grupo de Consenso 2000 y Guias
Clinicas de Canada 2004). Entre las 4 y 24 horas de vida segun los diferentes consensos habria
que intervenir con cifras que van desde menos de 35 mg/dl (AAP 2011) hasta menos de 45 mg/dl
(Guias Clinicas de Canada 2004 y Alkalay et al. 2006). Por otro lado, no hay mayor cuestionamien-
to en los diferentes grupos de iniciar glucosa EV en cualquier circunstancia con valores menores de
20 mg/dly en aquellos sintomaticos con glicemia menor de 45 mg/dl (Grupo de Consenso 2000)
o menor de 40 mg/dl (AAP 2011) Asimismo, hay bastante acuerdo en las diferentes publicaciones
en indicar bolo de glucosa de 200 mg/k en caso de convulsiones asociadas a hipoglicemia o en
glicemias menores de 20 mg/dl.

Una vez iniciado el aporte EV de glucosa el objetivo segun Grupo de Consenso 2000 y AAP
2011 es mantener glicemias mayores de 45 en forma estable.

De acuerdo al flujograma propuesto en Neonatologia del Hospital San Borja-Arriaran (flujo-
grama sujeto a modificaciones de acuerdo a evaluaciones periddicas del mismo) se procedera
como sigue:

- Todo RN de los grupos de riesgo (PreT tardio, RNT PEG, HMD y RN GEG > 34 semanas) y
ASINTOMATICO sera colocado precozmente al pecho dentro de la primera hora de vida y se
tomara un Dx a las 2 horas de vida.

- Siel Dx resulta < de 40 mg/dl se tomara glicemia.

- Sila glicemia resulta < de 30 mg/dl se hospitalizara e iniciard glucosa EV.

- Sila glicemia resulta > de 30 mg/dl se continuara alimentacion al pecho en lo posible o con
formula cada 3 horas si la madre no esta en condiciones de amamantar. Se tomara Dx pre-
prandial a las 5-6 horas de vida y si resulta < de 50 mg/dl se tomara glicemia. Si ésta es < de
40 se hospitalizard e iniciara glucosa EV.

- Entodo RN de los grupos de riesgo y SINTOMATICO se tomaré glicemia y, si ésta resulta < de
40 mg/dl se hospitalizara e iniciard glucosa EV.



En RN sintomaticos se iniciard carga de glucosa de 5 a 6 mg/k/min (70 a 90 ml/k/dia de SG
10%), con control de Dx 30 minutos después de iniciada la infusion.

En RN asintomaticos la carga EV de glucosa al inicio sera de 4 a 6 mg/k/min (60 a 80 ml/k/dia
de SG 10%), con control de Dx 30 minutos después de iniciada la infusién.

Si después de 30 minutos de iniciada la infusion el Dx resulta < de 50 se tomara glicemia. El
objetivo terapéutico es glicemia > 45 mg/dl.

Si no se logra glicemia > 45 mg/dl se aumentara carga de glucosa a 7 mg/k/min, lo cual se
logra con 100 ml/k/dia de SG 10% o cambiando a SG 12,5% a un volumen de 80 ml/k/dia.

La infusién de glucosa se bajara siempre y cuando la glicemia sea > de 45 mg/dl a razon de 1
a 2 mg/k/min cada 12 horas con aumento progresivo del aporte enteral.

La infusion de glucosa se suspenderad con Dx > de 70 mg/dl y con aporte de glucosa en 2 a
3 mg/k/min.

En cualquier circunstancia ante convulsiones y/o glicemia < de 20 mg/d| se pasara un bolo de
2 ml/k de SG 10% a velocidad de 1 ml/min.

Cabe destacar que el hecho de estar recibiendo infusiéon EV de glucosa no es sinénimo de

dejar al recién nacido en régimen cero a no ser que exista el antecedente prenatal de doppler
alterado, asfixia o PEG severo. Se tratard, por lo tanto, de aportar precozmente leche materna
de preferencia.

Seguimiento

En los RNT PEG y prematuros tardios de 34 a 36/6 semanas con Dx > 40 a las 2 horas de vida
se continuara monitorizando Dx pp cada 8 horas hasta las 24 horas de vida. Con un 2° Dx en
este periodo < 50 se hospitalizard y se iniciara carga de glucosa EV.

En los HMD y en los RNT GEG > 34 semanas con Dx > 40 a las 2 horas de vida se continuara
monitorizando Dx pp cada 6 horas hasta las 12 horas de vida. Con un 2° Dx en este periodo
< 50 se hospitalizara y se iniciara carga de glucosa EV.
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CAPITULO 4
Hijo de madre diabética
Gabriela Valladares P.

La prevalencia de diabetes en el embarazo se ha incrementado sustancialmente en los Ultimos
20 afos debido a la epidemia de obesidad y los avances en el screening, por lo que se estima que
complica el 6 a 7% de los embarazos en Estados Unidos. El 90% de estos casos corresponden a
diabetes mellitus gestacional y la mayoria del 10% restante corresponden a diabetes mellitus tipo
2. Segun las estadisticas del Programa Salud de la Mujer en el sistema publico de salud chileno,
5,1% del total de mujeres que ingresaron a control prenatal el 2012 tenia diabetes y entre las
clasificadas como de alto riesgo obstétrico, 17,7% tenia el diagnéstico de diabetes ese mismo
afno (proporcién que aumenta de 11,9% a 17,7% entre el afo 2010 y 2012, respectivamente).

Diabetes gestacional

Se inicia o es reconocida por primera vez durante el embarazo y determina un mayor riesgo
obstétrico cuando su diagndstico y tratamiento no son los adecuados, asocidandose a macrosomia,
sufrimiento fetal y complicaciones metabdlicas en el recién nacido.

Diabetes pregestacional

Se asocia a mayor riesgo de morbimortalidad perinatal, relacionada a muerte fetal, malforma-
ciones, enfermedad de membrana hialina, macrosomia o retardo del crecimiento y complicaciones
metabdlicas.

El riesgo de desarrollar complicaciones neonatales depende del tiempo de inicio de la diabetes
mellitus, el grado de hiperglicemia e hiperinsulinismo materno, duracién de la exposicion fetal a
la hiperglicemia y severidad de la enfermedad materna (comorbilidades cardiacas y renales tienen
efectos significativos a nivel obstétrico y neonatal).

Complicaciones durante el embarazo

Durante la gestacion se puede producir en la madre hipoglicemia, cetoacidosis, polihidroam-
nios, preeclampsia, lo cual puede derivar en abortos y mortinatos, parto prematuro, RCIU (por el
compromiso placentario), macrosomia (por el hiperinsulinismo fetal un 30-33% de los hijos de
madre diabética, son GEG) y malformaciones congénitas.

Complicaciones relacionadas al parto

Secundario a la macrosomia pueden presentarse distocia y trauma obstétrico, sufrimiento fetal
agudo y mayor indice de cesareas. Se ha estimado que para evitar un caso de distocia de hombros
se requieren 588 cesdreas para un peso fetal estimado de 4.500 g y hasta 962 cesareas para un
peso fetal estimado de 4.000 g.

Hay estudios que evidencian que el hijo de madre diabética (HMD) tiene mas hipoxia y que
los niveles de HbATc materna durante el ultimo mes del embarazo se correlacionan con mayor
eritropoyesis fetal, reflejando que el control de la glicemia materna tiene una correlacién con el
riesgo de hipoxemia fetal. Asi, el riesgo de asfixia y muerte perinatal aumenta a mayor macrosomia
fetal especialmente en aquellos con peso de nacimiento mayor a 5 kg.

Anomalias congénitas

El riesgo de malformaciones congénitas en el hijo de madre diabética se considera al menos
10 veces mayor que en la poblacion general. El 4 a 6% de ellos tiene una o mas malformaciones



congénitas mayores. Dentro de las mas frecuentes se encuentran las cardfacas, musculoesque-
léticas y del tejido conectivo. La causa de estas malformaciones no es del todo conocida, pero
es probable que se relacionen con el ambiente intrauterino diabético durante el periodo de
organogénesis antes de la semana siete de gestacién, sin conocimiento del embarazo y previo
a la intensificacion del tratamiento de la diabetes. Dentro de los factores de riesgo analizados
en la literatura se encuentran la diabetes diagnosticada precozmente en el embarazo, niveles de
glicemia marcadamente elevados y de dificil manejo, IMC preconcepcional > 25, alta sospecha de
diabetes pregestacional no diagnosticada ni tratada. En mujeres con un éptimo control de glucosa
y hemoglobina glicosilada Alc de 5-6% las tasas de malformaciones congénitas son similares a
la poblacién general, o sea, 2 a 3%.
Algunas de las malformaciones mas frecuentes son:

Sistema nervioso central

Anencefalia, encefalocele, sindrome de regresion caudal, mielomeningocele, espina bifida,
holoprosencefalia.

Aungue el nimero de defectos del tubo neural ha disminuido en forma significativa a nivel
poblacional luego de la incorporacion de la fortificacién de los alimentos con 4cido folico, esta
malformacién es mas frecuente en el HMD en comparacion a la poblacién general.

Cardiovasculares
TGA, CIV, DAP, ventriculo Unico, situs inverso, hipoplasia de VI.

Renales
Agenesia, doble uréter, trombosis de vena renal.

Gastrointestinales
Atresia anorrectal, colon izquierdo pequefio, mas bien raro, no quirdrgico y se presenta como
obstruccién intestinal baja.

Pulmonares
Hipoplasia asociada a agenesia renal.

Para minimizar el riesgo de malformaciones los esfuerzos deben realizarse antes de la concep-
cion, con consejeria en anticoncepcion y planificacion del embarazo que permita llegar con un
control metabdlico 6ptimo en torno a la concepcion.

Miocardiopatia hipertréfica

Se caracteriza por compromiso del tracto de salida del ventriculo izquierdo debido a la hiper-
trofia e hiperplasia miofibrilar que principalmente afecta al septum y produce estenosis subadrtica
e insuficiencia mitral secundaria. Se ha relacionado al mal control de la diabetes de la madre y al
hiperinsulinismo fetal-neonatal; sin embargo, estudios mas recientes no muestran relacién con
hemoglobina glicosilada ni insulina, pero si con leptina. La incidencia en mujeres con diabetes
gestacional es muy baja en relacién a las madres con diabetes tipo 1 0 2. Su presentacion puede
ser tan variada como distrés respiratorio, falla cardiaca o muerte. La mayoria de las veces este tras-
torno sélo requiere soporte médico intensivo durante 2 a 4 semanas y regresa espontaneamente
dentro del primer afio de vida. Se recomienda la busqueda ecogréfica solo en el nifo sintomatico.
En un nifo con soplo cardiaco se debe solicitar evaluaciéon por cardidlogo. Como tamizaje basico
se sugiere medicion de presion arterial de las 4 extremidades y saturacion pre y posductal.

Hipoglicemia

Constituye el problema mas frecuente, afectando al 27-50% de los HMD. Se puede presentar
secundaria a la persistencia de hiperinsulinismo fetal después del parto, asociado a un aporte
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glicémico insuficiente o ausente. Otra causa de hipoglicemia se relaciona a la presencia de hiper-
glicemia materna durante el trabajo de parto, que igualmente estimula la secrecion excesiva de
insulina fetal (incluso hasta 1 o 2 horas posparto); este hecho enfatiza la importancia del control
glicémico estricto durante el parto.

Inmediatamente posparto existe en el RN una brusca caida de la concentracion de glucosa,
llegando a su nadir entre 1y 2 horas después, para luego aumentar espontdneamente cerca de
las 3 horas de vida en relacion a la activacion de vias metabdlicas, independiente de la ingesta del
recién nacido. A mayor hiperinsulinismo, la caida de la glicemia es mas rapida.

No existe consenso en la literatura respecto al momento del control neonatal. Se sugiere con-
trolar glicemia y hematocrito a las 2 horas de vida pero, en el hijo de madre en tratamiento con
insulina o en un RN sintomatico, se sugiere hacer este primer control a la hora de vida.

En teoria, las vias de regulaciéon de la glucosa estarian activadas totalmente en las primeras 24
horas de vida, por lo tanto, existiendo una alimentacién adecuada y encontrandose clinicamente
estable, no se justifica mantener control seriado de glicemia posterior si el RN tiene controles
normales dentro del primer dia de vida.

Poliglobulia

Con una incidencia de 5-30%, se produce por una eritropoyesis aumentada explicable por la
menor entrega de oxigeno desde la madre al feto, aumento de consumo de oxigeno por el feto,
hiperinsulinismo, mas eritropoyesis inefectiva. Uno de sus efectos es el alto consumo de hierro, con
ferritina baja al nacer y evidencias de alteraciones electrofisiolégicas del sistema nervioso central
descritas en la ferropenia del lactante.

Hiperbilirrubinemia

Mas frecuente que en la poblacién general (hasta un 25%), estaria determinada por poliglo-
bulia, eritropoyesis inefectiva aumentada e inmadurez enzimatica hepatica.

Hipocalcemia

Presente en el 50% de los HMD insulinodependientes, en especial dentro de las primeras 24
horas de vida. Se deberia a la disminucién de la respuesta a la hormona paratiroidea y/o hipo-
magnesemia asociada.

Hipomagnesemia

Debe evaluarse en hipocalcemias que no responden a tratamiento.

Membrana hialina

Es 4-6 veces mas frecuente que en el recién nacido de término no HMD, siendo de mayor
magnitud y frecuencia si el HMD es prematuro. La hipotesis mas aceptada es que el hiperinsulinis-
mo fetal interfiere en la sintesis del surfactante. El HMD tiene una maduracién mas tardia de los
neumocitos Il y la insulina antagoniza el efecto de maduracién que induce el cortisol, con menor
produccién de dipalmitoil-lecitina.

Manejo

Sospecha diagnéstica

En todo RN GEG, especialmente si es obeso con paniculo adiposo aumentado, aspecto
pletérico, facie abultada caracteristica “mofletuda”, abdomen globuloso, aumento de la
circunferencia de hombros con circunferencia cefalica normal (aspecto de jugador de futbol
americano).



El diagnodstico de certeza esta basado en los antecedentes maternos. Debiera realizarse una
medicién de hemoglobina glicosilada a las madres de todo RN con sospecha diagnéstica.

Observar por 48 horas la aparicion de sintomas asociados a complicaciones: temblores, irrita-
bilidad, apneas, dificultad respiratoria, ictericia.

Examenes

Debiera controlarse hematocrito central y glicemia seriada en primeras horas de vida (a lo
menos una glicemia o dextro a las 2 horas), calcemia, magnesio (en hipocalcemias que no res-
ponden a tratamiento), radiografia de térax y gases arteriales si presenta dificultad respiratoria,
bilirrubina si presenta ictericia.

En todo HMD se deben descartar malformaciones congénitas.
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CAPITULO 4
Prematuro tardio

Marcela Diaz C.

Definiciéon

Los recién nacidos prematuros tardios (PT) son aquellos que nacen entre 34+0 a 36+6 semanas
de gestacion. El término aceptado es recién nacido (RN) “prematuro tardio” o “late preterm”,
reemplazando el término “cercano al término” (Near Term), el cual puede inducir a una evalua-
cion menos rigurosa y planes de seguimientos inadecuados, y es el resultado de un workshop
de consenso convocado por el Instituto Nacional de Salud (NIHCD) en 2005. Se asume que estos
prematuros son fisiolégicamente inmaduros y que existe un riesgo biolégico, basado en la eviden-
cia, y por ende tienen elevado riesgo de morbimortalidad.

Epidemiologia

En Estados Unidos los PT representan el 72% de los nacimientos prematuros. En Chile los
partos prematuros (< 37 semanas) alcanzan el 7,2% y de éstos alrededor del 70% nacen entre las
34y 36+6 semanas. El afo 2015 en nuestro centro la tasa de prematuros menores de 37 semanas
alcanzo el 9,9% correspondiendo 67,5% a PT y de éstos el 50% requirid hospitalizacion. La razén
del aumento de los nacimientos prematuros tardios no se entiende del todo, se han teorizado
varias causas: una mejor evaluacion del riesgo de trastornos maternos-fetales, aumento de las
inducciones y cesdreas electivas, aumento de la edad materna con las tasas mas altas en mujeres
menores de 20 afios y mayores de 35 afos de edad y aumento de las tasas de gestacion multiple.

Morbilidad precoz

Respiratoria

Los PT tienen un mayor riesgo de morbilidad respiratoria que los neonatos a término lo que ex-
plica en parte significativa el ingreso a Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales. Las causas inclu-
yen sistemas antioxidantes y surfactante inmaduros y la absorcién intrapulmonar tardia de fluidos.
Los pulmones fetales estan llenos de liquido y ese liquido debe ser reabsorbido. Las explicaciones
tradicionales, tales como la presién vaginal y las fuerzas de Starling, sélo representan una parte de
la reabsorcion de fluido. Los canales epiteliales de sodio (ENaCs) juegan un papel importante en
el movimiento del fluido transepitelial en el pulmén. La expresién de ENaC es dependiente de la
edad gestacional, con la expresidon mas alta en gestaciones a término, después de las 39 semanas
de EG, por tanto, los PT tienen limitada capacidad para el clearance de liquido pulmonar al nacer.
Por otro lado, el trabajo de parto estad asociado a aumento en los esteroides y la secrecién de
catecolaminas, que se relacionan con la maduracion del sistema pulmonar al nacer; en casos de
ausencia de trabajo de parto, contribuyen a la disfuncién pulmonar, predisponiendo a un mayor
riesgo de problemas respiratorios agudos en el periodo inmediato. Estudios recientes reportan un
aumento de ocho a nueve veces en enfermedad de membrana hialina (EMH) en comparaciéon con
los recién nacidos a término (Tabla 1). El apoyo respiratorio es necesario en el 23% al 30% de los
PTy el 3% al 4% requieren alguna forma de ventilacién mecanica. La EMH, por lo tanto, es uno
de los resultados adversos mas comunes de los neonatos prematuros tardios. Recientemente, un
estudio clinico multicéntrico, controlado, randomizado que recluté 2.831 pacientes concluyd que,
la administracion de betametasona a madres con riesgo de parto de prematuros tardios, reduce la
tasa de complicaciones respiratorias neonatales en un 20% (RR: 0,8 Cl: 0,66-0,97).

Alteraciones en la termorregulacion
Alrededor de un 10% de estos nifios requieren manejo activo para la hipotermia. El estrés
por frio es una condiciéon importante que puede obstaculizar una transicion exitosa al ambiente



Tabla 1. Patologia respiratoria en PT

Patologia PT (%) RNT (%) RR (1C95%)
EMH 53 0,39 17,3 (9,8-30,6)
Taquipnea transitoria 3,5 0,45 7.5 (5-11,2)
Hipertensién pulmonar 0,4 0,08 7,5 (3,8-6,3)
Apneas 0,87 0,05 15,7 (11,8-20,9)
Neumotdrax 0,81 0,17 3,4 (1,8-6,4)
Neumonfa 2,2 0,59 3,5 (1,4-8,9)
Ventilacion mecanica 2,5 1,2 4,9 (2,8-8,6)

extrauterino, exacerbando problemas respiratorios e hipoglicemia. El reconocimiento del aumento
del riesgo de estrés por frio en los recién nacidos prematuros, posteriores al nacimiento, puede
conducir a estrategias de prevencién tales como envoltura de plastico, mantas calientes y contacto
piel a piel con la madre.

Hipoglicemia

La incidencia de hipoglicemia en PT es 2 a 3 veces mayor que la observada en recién nacido
a término (RNT). La hipoglucemia en el PT se debe a reduccién de los dep6sitos de glucégeno y
a la baja actividad de las enzimas gluconeogénicas y glicogenoliticas, especialmente la actividad
de la glucosa-6-fosfato hepatica, junto con una ingesta enteral deficiente debido a la inmadurez
gastrointestinal y una mala coordinaciéon de succion-deglucion. Un metaandlisis de 22 estudios
confirmé el mayor riesgo de hipoglicemia en los recién nacidos PT (OR: 7,4; IC del 95%: 3-18,1),
en comparacion con los nifios a término. Altman y colaboradores informaron una tasa de hipo-
glicemia del 16% en una cohorte sueca basada en una poblacién de 6.674 recién nacidos entre
30-34 semanas. La Academia Americana de Pediatria (AAP) recomienda que todos los recién
nacidos PT sean evaluados para hipoglicemia durante las primeras 24 horas vida. La presencia de
problemas adicionales de transicién, como el compromiso respiratorio y el estrés por frio, aumenta
la probabilidad de que la hipoglicemia se extienda mas alla de 24 horas de vida.

Maduracion gastrointestinal y de alimentacién

Los PT tienen una pobre coordinacién de succién y deglucion debido a la inmadurez neuronal
y a un tono general disminuido, pero especialmente al tono oromotor en comparacién con los
RNT. La deglucion, la funcion peristaltica y el tono del esfinter en el eséfago, estémago e intes-
tino son menos maduros en comparacion con el RNT, alcanzando su desarrollo después de las
34 semanas de gestacion. Las dificultades de alimentacién ocurren en 30% a 40% de los recién
nacidos PT y disminuyen con el aumento de la edad gestacional. La lactancia materna del RN
prematuro presenta un desafio significativo con menos periodos de vigilia, menos resistencia y
menos succién eficiente, con el riesgo de hipoalimentacion y deshidratacion. Esto puede resultar
en un periodo de tiempo mas largo para lograr patrones de alimentacién normales y retraso en el
alta hospitalaria. En una revision de 22 estudios, el riesgo de problemas de alimentacion (OR: 6,5;
IC del 95%: 2,5-16,9) y enterocolitis necrosante (OR: 7,5; IC del 95%: 3,3-17,3) fueron signifi-
cativamente mayores en los PT que en RNT. El riesgo de enterocolitis necrosante aumenté con la
disminucion de la edad gestacional en cada semana de 36 a 34 semanas, aunque las tasas reales
son bajas, oscilando entre 0,3 y 0,7% en los nacidos a las 33-34 semanas de edad gestacional y
aumentan a 1,9% a las 30 semanas de EG.

Hiperbilirrubinemia

La hiperbilirrubinemia en PT suele ser mas frecuente, grave y prolongada que la observada en
RNT. La dificultad en la alimentacién antes sefialada también juega un papel en el aumento del
riesgo de hiperbilirrubinemia. Una ingesta inadecuada de leche materna que resulta en diversos
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grados de deshidratacion puede aumentar la circulacion enterohepatica de la bilirrubina, lo que
conduce a una mayor carga. El riesgo de ictericia que requiere fototerapia es mayor (OR: 5; IC
del 95%: 0,7-14,6) en los recién nacidos PT, en comparacion a los RNT. Bhutani y colaboradores
demostraron que la hiperbilirrubinemia en los recién nacidos PT fue mas severa y de curso mas
prolongado que en los RNT. La neurotoxicidad de la bilirrubina ocurrié a una edad posnatal mas
temprana y la respuesta a la terapia agresiva con minimas o sin secuelas (3,45 vs 8%) fue menor
en comparacion a RNT. La AAP reconoce el mayor riesgo de encefalopatia bilirrubinica en este
grupo y recomienda el screening antes del alta, evitar el alta temprana y un seguimiento cercano
de la ictericia.

Infecciones

El aumento de la susceptibilidad a la infeccion puede estar relacionado con procedimientos
invasivos, corioamnionitis materna como etiologia del parto prematuro y deficiencias relacionadas
con la inmunoglobulina y niveles de complemento e inmunidad innata. El PT tiene un riesgo cuatro
veces mayor de someterse a evaluaciones de sepsis y un riesgo cinco veces mayor de infeccio-
nes con cultivo positivo, en comparaciéon con los de término. En una gran cohorte de registros
multicéntricos, la incidencia acumulada de sepsis de inicio temprano y tardio fue de 4,42 y 6,30
episodios por 1.000 admisiones, respectivamente. Los RN con sepsis a gram negativos de inicio
temprano y sepsis de inicio tardio tenfan méas probabilidades de morir que aquellos sin infeccion
comprobada por cultivo (OR: 4,39, IC 95%: 1,71-11,23, p 1/4 0,002 y OR: 3,37, 95% El riesgo de
meningitis y neumonia también es mas alto que en los neonatos a término (OR: 21; IC del 95%:
1,1-406; OR: 3,5; IC del 95%: 1,4-8,9).

Morbilidad a largo plazo

Funcion respiratoria

Datos limitados sugieren que existe un riesgo continuo de problemas respiratorios a largo
plazo en los nifios nacidos prematuros tardios, tales como tos, sibilancias, disnea y efectos adver-
sos en el crecimiento pulmonar. Se han realizado algunos estudios que han evaluado la funcién
pulmonar de los nifios PT que sugieren que tienen limitaciones en el flujo espiratorio forzado,
que persiste hasta mediados de la infancia. Estudios muestran que nifios bajo los 2 afios que re-
quirieron cuidado intensivo de enfermedades respiratorias, el 30% presentaba antecedentes de
prematurez y de éstos un tercio habia sido PT. También se ha establecido mayor tasa de hospita-
lizacion por VRS, 57 x 1.000 en PT vs 30 x 1.000 en RNT. Estudio de cohorte demostré mayores
episodios de sindrome bronquial obstructivo y uso de esteroides en nifios 32 a 36 semanas vs
RNT en edad escolar. Hay pocos estudios prospectivos en la edad adulta y no logran demostrar
asociacion con asma.

Sistema nervioso central y desarrollo cerebral

Los recién nacidos prematuros tienen muchos riesgos que estan asociados con un control
neuronal menos maduro en comparaciéon a los RNT. Existe un periodo critico de crecimiento ce-
rebral que ocurre a fines de la gestacion, lo que permite el desarrollo de varias estructuras y vias
neuronales. Casi el 50% del aumento en el volumen cortical ocurre entre las 34 y 40 semanas
y el crecimiento es lineal. El cerebro a las 34 semanas de EG pesa sélo el 65% del cerebro del
RNT. Esta inmadurez del cerebro del PT y su rapido crecimiento entre 34 y 40 semanas subraya su
vulnerabilidad al ambiente extrauterino. El volumen del cerebelo constituye un porcentaje relativo
mayor del volumen cerebral total con el aumento de la edad gestacional. Aproximadamente el
25% del volumen del cerebelo se desarrolla después del nacimiento. El periodo pretérmino tardio
es de proliferacion y migracion de las células granulares cerebelosas. Las deficiencias en el flujo
sanguineo durante este tiempo como resultado de los problemas asociados con el nacimiento
prematuro pueden conducir a lesién cerebelosa y subsecuentes secuelas neurolégicas ya sea cog-
nitivas, motrices y de comportamiento. Una revision sistematica de 10 estudios entre 2000 y 2010
gue evaluaron el desarrollo de los nifios nacidos ente 34 a 36 semanas entre las edades de 1 a 7
anos, evidencié mayor riesgo de pardlisis cerebral (rango RR: 2,7-3,39), retraso en el desarrollo (RR:



1,25-1,6), deterioro cognitivo, déficits especificos en habilidad visuoespacial y fluidez verbal eva-
luados a los 3 a 5 anos de edad, en comparacién con los nifios nacidos a término. Otros estudios
publicados después del 2010, con algunas excepciones, demostraron nuevamente que este grupo
de nifios tienen riesgo de retraso en el desarrollo, retraso cognitivo y de lenguaje, y deficiencias
en el razonamiento visuoespacial y el funcionamiento ejecutivo entre los 2 y los 15 afios de edad,
agregando ademas, que las comorbilidades neonatales pueden contribuir a los déficits cognitivos.
Una revision de 28 estudios sefialé que los prematuros nacidos entre las 32 y 36+6 semanas tenian
mas problemas escolares y puntajes de Cl mas bajos que sus pares de término. Los pocos estudios
gue han seguido a estos RN en la edad adulta y la adolescencia sugieren déficits a largo plazo en la
capacidad cognitiva, aunque modificados por factores sociales y ambientales. Recientemente, un
metaandlisis de 14 estudios mostré que los nifos PT tuvieron un mayor riesgo de menor capacidad
cognitiva general (RR ajustado de 1,38, IC del 95%: 1,06-1,79).

Mortalidad

Los PT tienen un riesgo de muerte neonatal mas alto (RR: 5,9; IC del 95%: 5-6,9) en los prime-
ros 28 dias de vida y casi cuatro veces mas (OR: 3,7; IC del 95%: 2,9-4,6) en el primer afo de vida.

Resumen de manejo

- Estabilizacion inicial segin recomendaciones habituales de reanimacion cardiopulmonar neo-
natal.

- Implantaciéon de protocolo de contacto piel con piel en la primera hora de vida de todos los
neonatos estables, retrasando profilaxis ocular y vitamina K.

- Control de temperatura, signos vitales y estado clinico en las primeras 24 horas de vida. Con-
troles mas frecuentes cada 30 minutos en las primeras 2 horas de vida y cada 4 horas en dias
siguientes.

- Deteccion y tratamiento precoz de cualquier anomalia clinica que precise traslado a la Unidad
Neonatal.

- Evaluacion de estabilidad clinica en las primeras 12-24 horas de vida en la Unidad Neonatal
para los PT de 34 semanas.

- Evaluar glicemia a las 2 horas de vida y en las primeras 24 horas y aplicar protocolo de hipo-
glicemia si corresponde.

- Asesoramiento e informacién sobre las ventajas de la lactancia materna. Ofrecer 10 a 12 tomas
diarias de pecho y evaluacién de al menos una toma de leche materna por un profesional
adiestrado que evalle coordinacion succiéon-deglucion, solucione dudas y ansiedades maternas
y asesore en técnicas de extraccion.

- Control diario de peso. Evitar pérdida excesiva de peso, que no debe superar el 3% el primer
dia de vida o el 7% en los 3 primeros dfas. Evaluacion de diuresis y deposiciones.

- Evaluacion de hiperbilirrubinemia. Atencion al peak de bilirrubina plasmatica, que puede
aparecer mas tardiamente entre los 5y 7 dias de vida.

- Considerar al dar de alta: Estadia hospitalaria minima de 48 horas con estabilidad clinica las
24 horas previas al alta. Sin apneas ni desaturaciones, nutricion adecuada. Pérdida de peso no
superior a 7%. Diuresis y deposiciones normales y espontaneas. Termorregulacion adecuada.
Evaluar 2 tomas de pecho en las 24 horas previas al alta. Padres capacitados en reanimacion
cardiopulmonar. Citar a control médico en las 48 horas posteriores al alta y considerar segui-
miento a mediano y largo plazo de todos los PT por neurdlogo infantil.
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CAPITULO 4
Sindrome de dificultad respiratoria
Marcela Diaz C.

El sindrome de dificultad respiratoria (SDR) es una de las causas mds frecuente de ingreso a
UCI neonatal. Alrededor de un 15% de los recién nacidos a término (RNT) y el 30% de los pre-
maturos tardios ingresados presentaran morbilidad respiratoria significativa que aumenta en los
RNPT menores de 34 semanas. Aumentan la probabilidad de enfermedad respiratoria neonatal:
Prematuridad, liquido amnidtico tefiido de meconio, parto por cesarea, diabetes gestacional,
corioamnionitis materna, hallazgos prenatales de oligohidramnios o malformacién pulmonar.

Definicion

El SDR se reconoce como un conjunto de sintomas y signos que traducen el aumento del tra-
bajo respiratorio: Taquipnea, aleteo nasal, retraccion toracica y quejido. La taquipnea o frecuencia
respiratoria mayor de 60 por minuto es un mecanismo compensatorio para hipercapnia, hipoxemia
o acidosis, por lo que una variedad de enfermedades respiratorias, cardiovasculares, metabolicas
y enfermedades sistémicas pueden cursar con taquipnea. El aleteo nasal es un sintoma compen-
satorio que aumenta el didmetro de la via aérea superior y reduce la resistencia y el trabajo de
la respiracion. La retraccion, evidenciada por el uso de musculatura accesoria del cuello, la caja
tordcica, el esternén o el abdomen, ocurre cuando la distensibilidad pulmonar esta disminuida o la
resistencia de las vias respiratorias es alta. La pared toracica del recién nacido, cartilaginosa y 6sea,
es mas colapsable y predispone a la atelectasia pulmonar y a una capacidad residual funcional
disminuida. El quejido es un sonido espiratorio causado por el cierre repentino de la glotis en un
intento de mantener volumen residual y prevenir atelectasia alveolar, como ocurre en trastornos
con distensibilidad disminuida, como enfermedad de membrana hialina (EMH) o taquipnea tran-
sitoria. En el otro extremo del espectro, la aspiracién de meconio es un ejemplo de obstruccién
de las vias respiratorias inferiores con atrapamiento de aire. Estos recién nacidos a menudo tienen
volimenes residuales altos, lo que afecta negativamente su distensibilidad pulmonar.

Causas y patogenia

Las causas son diversas y multisistémicas. Se clasifican en las que comprometen directamente
el aparato respiratorio y dentro de éstas las que afectan las vias aéreas, el parénquima pulmonar,
que son fundamentalmente a las que nos referiremos a continuacion y la caja toracica. Pero, estan
ademas las extra-respiratorias, fundamentalmente de origen cardiaco y neuromuscular.

Diagnostico diferencial

Después de la resucitacion inicial y la estabilizacion, es importante realizar una historia de-
tallada, considerar los factores de riesgo (Tabla 1), examen fisico y estudios radioldgicos y de
laboratorio para determinar una aproximacion diagnostica y adecuar el manejo. El examen fisico
detallado debe identificar causas no pulmonares tales como: obstruccién de las vias respiratorias,
anomalias de la pared toracica, enfermedades cardiovasculares o neuromusculares, que inicial-
mente se presentan como dificultad respiratoria. La radiografia de térax es fundamental en una
aproximacion diagnéstica y puede identificar pardlisis diafragmatica congénita, malformaciones
pulmonares, derrame pleural y escape aéreo como el neumotérax, masa, neumomediastino y
hernia diafragmatica congénita, que comprometen la expansion pulmonar. La taquipnea sin
aumento del trabajo respiratorio debe descartar acidosis metabdlica o sepsis. La hipoglicemia,
hipomagnesemia, hipermagnesemia y anomalias hematolégicas pueden resultar en una unidad
ventilatoria deprimida, por lo que evaluacion de laboratorio también debe considerarse con estos
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Tabla 1. Factores de riesgo de patologia respiratoria

Enfermedad respiratoria | Factores de riesgo

Taquipnea transitoria Cesarea, PT tardio, sedacién o medicacion materna, distrés fetal, diabetes
gestacional

Neumonia neonatal Portacion SBHGB, corioamnionitis, fiebre materna, RPO, depresion perinatal,
prematurez

EMH Prematurez, diabetes gestacional, sexo masculino, gestacion mdultiple

SAM Liquido amnioético con meconio, gestacién postérmino, sufrimiento fetal,

raza afroamericana

Hipoplasia pulmonar OHA, displasia o agenesia renal, obstruccién via urinaria, RPO, HDC, pato-
logia neuromuscular

hallazgos clinicos. Las enfermedades cardiovasculares pueden ser dificiles de distinguir de las cau-
sas pulmonares de dificultad respiratoria. La mayorfa de los defectos congénitos del corazén se
presentan con cianosis, taquipnea, o dificultad respiratoria por insuficiencia cardiaca. Muy pocos
defectos cardiacos congénitos estan presentes inmediatamente después del nacimiento. Méas a
menudo se presentan varias horas a dias después del parto cuando el ductus arterioso se cierra.
La hipertension pulmonar debe considerarse en cualquier RN con dificultad respiratoria y cianosis.
Esta condicién resulta cuando hay una falla en la transicion de la circulacion fetal a la circulacion
pulmonar posnatal, condicion que seréd expuesta en otro capitulo.

A continuacién, se describen las condiciones mas frecuentes de SDR en el periodo neonatal.

Taquipnea transitoria neonatal (TTN)

Es reconocida como la causa mas comun de SDR en el RNT representando alrededor del 10%
de los ingresos a unidades neonatales. Los factores de riesgo para TTN incluyen el parto antes
de las 39 semanas, sedacién materna, diabetes materna y asma materno. TTN se observa con
frecuencia en los RN que nacen por cesarea cuando los mecanismos del trabajo de parto no han
comenzado, siendo éste el factor de riesgo mas importante. Esto deriva en el retraso en la reabsor-
cion de liquido pulmonar después del nacimiento. El parto induce la liberacién de catecolaminas
maternas, resultando en una regulacion positiva de la produccion de surfactante y transporte de
sodio transepitelial, donde los canales epiteliales de sodio (ENaCs) juegan un papel importante en
el movimiento del fluido transepitelial en el pulmén. La expresiéon de ENaC es dependiente de la
edad gestacional, con la expresidon mas alta en gestaciones a término, después de las 39 semanas
de EG, por lo mismo recientemente se ha acufado el concepto de “parto de término precoz”
como aquel de 37-38 semanas de gestacién y que esta asociado con mayor riesgo de afecciones
respiratorias.

La clinica estd dada por taquipnea, quejido y signos leves de dificultad respiratoria. Es gene-
ralmente un trastorno autolimitado, pero puede persistir por 24-72 horas. Sin embargo, algunos
RN requieren oxigeno y muy rara vez ventilaciéon mecdnica. El uso de CPAP nasal (CPAPN) puede
ayudar a mantener la integridad alveolar y favorecer la reabsorcion del fluido hacia la circulacién.
La radiografia de térax revela un aumento difuso de infiltrado intersticial, con liquido en la cisura
horizontal. Las medidas preventivas incluyen evitar la cesdrea electiva antes del comienzo del
trabajo de parto y antes de las 39 semanas de EG. Se ha sugerido que TTN y EMH forman parte
del mismo espectro del proceso de la enfermedad. Existe alguna evidencia que los recién nacidos
a término con TTN pueden tener deficiencia de surfactante y algunos trabajos muestran que la
administracién materna prenatal de corticoesteroides puede prevenir TTN, corroborando esta
afirmacioén. Sin embargo, el curso clinico diferente y patrén radiolégico son evidencia de procesos
distintos. También se pueden detectar hallazgos diferentes utilizando ultrasonido téracico para
las dos condiciones. Dos ensayos aleatorios han intentado reducir la duraciéon de los sintomas
utilizando diuréticos, pero no se ha descrito ningun beneficio.



Enfermedad de membrana hialina (EMH)

La EMH es un cuadro causado por una deficiencia de surfactante y su nombre deriva de un
concepto anatomopatoldgico en que se describen fibrina y restos celulares (membranas hialinas)
que cubren los alvéolos. Se observa cominmente en neonatos prematuros, alcanzando el 30%
de los nifos de edad gestacional menor de 30 semanas y el 60% de los prematuros con menos
de 28 semanas de EG. La diabetes gestacional, sexo masculino, caucésicos, asfixia perinatal, hi-
potermia, gestaciones multiples y antecedente de un hermano anterior con EMH constituyen los
principales factores de riesgo.

El surfactante es una mezcla compleja de 6 fosfolipidos y 4 apoproteinas producidas por los
neumocitos de tipo Il en el epitelio pulmonar. Funcionalmente, la dipalmitoil fosfatidilcolina es el
fosfolipido principal, que junto con la proteina Ay B, disminuyen la tensién superficial en la inter-
fase aire-liquido, evitando el colapso alveolar al final de la espiracién. La deficiencia de surfactante
alveolar aumenta la tensién superficial en los alvéolos, lo que resulta en microatelectasias, colapso
alveolar, cortocircuito intrapulmonar y alteracion V/Q que llevara a una hipoxemia progresiva y fa-
lla respiratoria. Desde el punto de vista clinico, los RN debutan en las primeras 4 a 6 horas de vida,
a menudo inmediatamente después del parto, con taquipnea, aleteo nasal, quejido y retraccién
subcostal, intercostal y/o suprasternal. La deficiencia de surfactante aparece como infiltrados finos
difusos granulares en la radiografia. El edema pulmonar desempefa un papel central en la patogé-
nesis y contribuye al desarrollo de broncograma aéreo. El exceso de liquido pulmonar se atribuye a
lesiones epiteliales en las vias respiratorias y disminucion de la concentracion de canales de sodio
en el epitelio pulmonar. La radiografia de térax muestra aspecto reticulogranular, broncograma
aéreo o aspecto de vidrio esmerilado debido a la microatelectasia con volumenes pulmonares
disminuidos. Los gases arteriales muestran acidosis respiratoria, hipoxia y eventualmente acidosis
metabdlica. Los casos leves de EMH pueden responder a uso de CPAPN, pero los casos mas severos
requieren intubacion endotraqueal y la administracion de surfactante exégeno. Actualmente, no
existen pautas universales que determinen cuando administrar el surfactante exégeno. Algunas
instituciones recomiendan la administracién de surfactante en las primeras 2 horas de vida para
todos los prematuros menores de 30 semanas de gestacion. Otros comienzan con la ventilacion
no invasiva (CPAPN) y reservan la intubacion y la administracion de surfactante sélo para los RN
gue requieren una concentracion de oxigeno de mas del 35% al 45% para mantener una PaO,
arterial mayor de 50 mmHg. El curso de EMH es autolimitado y tipicamente mejora a los 3 a 4
dias de edad en correlacion con la fase de diuresis y cuando el RN comienza a producir surfactante
endégeno. Recién nacidos que no mejoran con la administracion de surfactante deben ser evalua-
dos para la presencia de un conducto arterioso persistente u otra cardiopatia congénita. Multiples
ensayos clinicos aleatorios, ya desarrollados en la década de los 70, apoyan firmemente el uso de
corticosteroides prenatales maternos. Dos dosis de betametasona reducen significativamente la
incidencia de EMH, hemorragia intraventricular y mortalidad RNPT.

Neumonia

La inmadurez del sistema inmune, tanto celular como humoral, y las caracteristicas anatdémo-
fisioldgicas del pulmén hacen que el RN tenga un mayor riesgo de infeccion. Los cilios respira-
torios subdesarrollados y la disminucién del nimero de macrofagos pulmonares resultan en una
disminucion de la depuracion de patégenos.

La neumonia puede ser adquirida debido al paso de patdgenos transplacentaria, ascendente
0 a través del canal del parto, especialmente cuando la corioamnionitis esta presente o posnatal-
mente por infecciones nosocomiales adquiridas. El mecanismo de la ascendente es la inhalacion de
liguido amnidtico infectado. Los patdégenos causantes incluyen bacterias, tales como Streptococcus
del grupo B (SGB), Streptococcus pneumoniae, Staphylococcus aureus, Listeria, gram-negativos
(mas frecuentemente E. coli), Treponema pallidum, agentes virales como: Herpes simplex, rubéo-
la, adenovirus, enterovirus, VRS, virus Influenza A y B y citomegalovirus, organismos atipicos
como clamidia y hongos como Candida albicans. Los principales factores de riesgo de neumonia
congénita, al igual que sepsis, son la ruptura prolongada de las membranas (> 18 horas), la pre-
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maturidad, la infeccién materna y la portacion de SGB. El peso al nacer, la prematuridad, la edad
de inicio estan fuertemente asociados con la mortalidad. La neumonia puede ser secundaria a
la ventilacion mecénica invasiva, pero es mas frecuente en prematuros que reciben ventilaciéon
prolongada. La radiografia de térax revela infiltrados parenquimatosos difusos con broncogramos
aéreos o consolidacion lobar, Sin embargo, estos hallazgos son a menudo similares a otras condi-
ciones como EMH, TTN o SAM. También pueden observarse derrames pleurales. En contraste con
los lactantes y niflos mayores, la neumonia neonatal es parte de una enfermedad generalizada de
sepsis, por lo tanto, la obtencion de sangre y cultivos de liquido cefalorraquideo y la iniciacion de
terapia antibidtica de amplio espectro se recomienda para cualquier RN sintomatico. En el recién
nacido con neumonia precoz o sepsis (antes de las 72 horas), el tratamiento inicial preferido es
una combinacion de ampicilina y un aminoglucésido. Para los RN que han estado hospitalizados
en una UCI mas de 4 dias, organismos como Staphylococcus aureus y Staphylococcus epidermidis
requieren terapia con cloxacilina o vancomicina. En los RN que desarrollan neumonia extrahospita-
laria se debe investigar virus respiratorios (adenovirus, virus sincicial respiratorio y virus influenza)
y bacterias grampositivas (Streptococcus y Staphylococcus aureus).

La necesidad de apoyo respiratorio va desde sélo oxigeno suplementario hasta ventilacion
mecanica, pasando por el uso de CPAP. La prevenciéon de la neumonia neonatal y sus complica-
ciones se centra en el screening materno del EGB realizado a las 35 s EG, la profilaxis antibidtica
intraparto y el seguimiento adecuado de los recién nacidos de alto riesgo después del parto. Las
directrices han sido establecidas por los Centros para el Control y la Prevencién de Enfermedades
y aprobadas por la Academia Americana de Pediatria y el Colegio Americano de Obstetricia y Gi-
necologfa. Los RN que requieren evaluacién incluyen a los nacidos de madres que son portadores
de SGB, aquellas con antecedentes de bacteruria por SGB, aquellas con un estado de SGB desco-
nocido y parto prematuro, con rotura de membranas de 18 horas o0 mas o con fiebre intraparto
(> 38 °C). El antibiotico intraparto indicado es la penicilina intravenosa (5 millones Ul sequida por
2,5 millones Ul) administrada al menos 4 horas antes del parto. Desde la implementacién gene-
ralizada de la deteccién de SGB materna y la administracién de profilaxis antibiética intraparto, la
incidencia de infeccién por SGB de inicio precoz ha disminuido de 1,8 casos por 1.000 a 0,3 casos
por cada 1.000 nacidos vivos. Segun las pautas actualizadas cualquier nifio que desarrolle signos
o sintomas de enfermedad requiere una evaluacién diagnéstica completa, incluyendo cultivos de
sangre y liquido cefalorraquideo, y el inicio de antibidticos. Si se sospecha corioamnionitis materna
pero el RN no presenta signos o sintomas de enfermedad, se tomaran hemocultivos, hemograma
y PCR, junto con el inicio de terapia antibiética durante al menos 48 horas. Los RN asintomaticos
de riesgo, que no recibieron la profilaxis antibidtica adecuada, requieren una evaluacion y obser-
vacion limitadas durante 48 horas, pero no es necesario el inicio de antibiéticos a menos que surja
sospecha clinica. Los RN asintomaticos de riesgo que recibieron una profilaxis antibioética intraparto
adecuada deben observarse durante 48 horas. La adhesion a estas pautas disminuira la incidencia
de neumonia neonatal y permitira la deteccién temprana y el tratamiento que puede prevenir las
complicaciones y mortalidad.

Sindrome aspirativo meconial (SAM)

El parto con meconio se presenta en el 5 al 30% de los RNT y postérmino, de las cuales 2 a
10% pueden desarrollar SAM. El meconio esta presente en el tracto gastrointestinal ya a las 16
semanas de gestacion, pero no esta presente en el colon descendente inferior hasta las 34 sema-
nas de gestacion; por lo tanto, el SAM rara vez se ve en RN menores de 37 semanas de gestacion.
En prematuros se describe en quienes cursan una infeccion por Listeria. En el feto comprometido,
la hipoxia o la acidosis pueden resultar en una onda peristaltica y relajacion del esfinter anal,
resultando en el paso de meconio en el Utero. La aspiraciéon puede ocurrir en el Utero o inmedia-
tamente después del nacimiento cuando el feto comprometido jadea. El meconio es toxico para
el pulmon del recién nacido, causando inflamacién y lesiones epiteliales a medida que migra hacia
distal. El pH del meconio es de 7,1 a 7,2 y la acidez provoca inflamacién de las vias respiratorias
y una neumonitis quimica con liberacion de citoquinas. A medida que el meconio alcanza las pe-
guenas vias respiratorias, ocurre una obstruccion parcial, lo que resulta en atrapamiento de aire e



hiper aireacion. La radiografia de térax tipica aparece inicialmente con infiltrados parenquimatosos
difusos. El surfactante es inactivado por los acidos biliares del meconio, dando lugar a atelectasia
localizadas. La combinacion de alteracion ventilacién/perfusion e inflamacion pulmonar puede
desencadenar la vasoconstriccion de la vasculatura pulmonar que conducen a la hipertensién
pulmonar (HTPP). Se debe confirmar con ecocardiograma. El neumomediastino, neumotérax e
HTPP son comunes en el SAM. Clasicamente el SAM se caracteriza por la presencia de un SDR
intenso, precoz y progresivo con taquipnea, retracciones, espiracion prolongada e hipoxemia.
La terapia esta centrada en el manejo de la HTPP. El reemplazo con surfactante exdgeno es una
practica comun y reduce la necesidad de oxigenacién de membrana extracorpérea (ECMO) vy el
riesgo de neumotdrax. El 6xido nitrico inhalado es un vasodilatador pulmonar selectivo sin efectos
sistémicos y se utiliza con ventilacién de alta frecuencia en casos graves de SAM para mantener
una oxigenacién y ventilaciéon adecuadas y reducir la necesidad de ECMO. La iniciacién de una
terapia antibidtica de amplio espectro es apropiada porgue el meconio es un medio de crecimiento
para los organismos gramnegativos.

La incidencia de SAM esta en disminucién, en gran parte debido a la mejora de la atenciéon
obstétrica y durante el parto y los minutos posteriores. Existen fuertes evidencias de que la aspira-
cion oro-nasofaringea al momento de salir la cabeza del canal del parto, la intubacion y la succion
endotraqueal de nifios vigorosos no disminuyen el SAM ni sus complicaciones, y puede incluso
causar dafo. Algunas investigaciones y opiniones de expertos apoyan la induccion del trabajo de
parto antes de las 41 semanas como medida preventiva de SAM.

El compromiso pulmonar residual es comun después del SAM. Hasta el 50% de los nifios
afectados son diagnosticados con enfermedad reactiva de las vias respiratorias durante los prime-
ros 6 meses de vida, y la insuficiencia pulmonar persistente se observa en nifios de hasta 8 afios

Neumotorax

El neumotorax se define como aire en el espacio pleural. Puede ocurrir de forma esponta-
nea o secundaria a afecciones como neumonia, aspiraciéon de meconio, ventilacién o anomalias
congénitas de los pulmones y se observa a menudo en neonatos que reciben apoyo respiratorio,
especialmente con ventilacion mecanica invasiva, o que han recibido reanimacién vigorosa. La
forma esponténea se describe hasta en el 1% de los recién nacidos, aunque sélo alrededor del
10% de estos son sintomaticos. Una reciente serie estadounidense mostré que el 0,56% de todos
los nacimientos se complicaron por neumotoérax, siendo los RN de bajo peso (< 2.500 g) de mayor
riesgo. La presentacion clinica puede variar de signos leves a severos de dificultad respiratoria. La
radiografia de térax confirma el diagndstico y puede establecer causa subyacente. El tratamiento
depende de la condicion clinica y del tamafio del neumotérax. Los neumotérax pequenos se tratan
a menudo de manera conservadora, especialmente si son asintomaticos, pero los mas grandes
asociados con los sintomas requieren drenaje toracico. El neumotérax a tension requiere una
descompresion urgente con aguja seguida de insercion de drenaje toracico.
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CAPITULO 4
Asistencia ventilatoria
Miguel A. Pantoja H.

El sindrome de distrés respiratorio (SDR) neonatal, constituye la principal causa de ingreso a
UCI Neonatal, alcanzando un 30% en prematuros tardios y hasta un 90-100% en algunas series
de prematuros con extremo bajo peso al nacer (EBPN o < 1.000 g).

La neonatologia moderna, como subespecialidad, nace hace aproximadamente 50 afios, de
la mano de la introduccion de la asistencia ventilatoria del recién nacido. Esta intervencién junto
al uso de corticoides antenatales entre otras ha tenido un muy alto impacto en el aumento de
sobrevida de los recién nacidos con SDR, sobre todo de los prematuros extremos.

Si bien la ventilacion mecéanica (VM), es un pilar del manejo intensivo neonatal, es conocido el
riesgo a corto y largo plazo que implica someter a un recién nacido a ventilacion invasiva. El dafo
asociado a VM o VALI en inglés (Ventilator Associated Lung Injury) es mediado por barotrauma
(dafio por presion), volutrauma (dafio por volumen), atelectrauma (dafo por colapso alveolar) y
biotrauma (dafio por mediadores inflamatorios), entre otros.

La publicacion de estudios como SUPPORT y COIN, han apoyado la idea de que el evitar la
intubacion y ventilacién invasiva, mediante el uso de ventilacién no invasiva y surfactante endotra-
queal selectivo, permite disminuir el dafio asociado a la ventilacion mecénica invasiva y la displasia
broncopulmonar (DBP).

Ademas, en la actualidad se estan estudiando formas de administrar el surfactante exdgeno
sin necesidad de intubar (Minimally Invasive Surfactant Therapy “MIST” y Less Invasive Surfactant
Administration “LISA”), lo que parece promisorio en poder obtener los beneficios del surfactante,
sin agregar los riesgos de la ventilacion invasiva.

Se detallara las modalidades ventilatorias mas utilizadas en la practica neonatal.

Ventilacion mecanica no invasiva

Presion positiva continua de via aérea (CPAP)

Se basa en la mantenciéon de una presion continua que permita mantener la via aérea permea-
ble y asegurar una capacidad residual funcional. Aumenta el area de la via aérea disminuyendo
su resistencia y estabilizandola, mejora la actividad diafragmaética y la distensibilidad pulmonar.
Esto lleva a una disminucion del trabajo respiratorio y a una conservacion del surfactante en la
superficie alveolar.

El CPAP se puede administrar mediante flujo variable o continuo, ventiladores convencionales y
CPAP de burbuja. Existen algunos estudios que han mostrado disminucion del trabajo respiratorio
con el uso de flujo variable, sin embargo, no existen ensayos que demuestren relevancia clinica.

El uso de CPAP de burbuja tendria algin beneficio al generar vibraciones toracicas que con-
tribuyen al intercambio gaseoso.

En relacién a la interfase a utilizar para administrar CPAP, existen mdscaras nasales, canulas
nasales cortas y largas. Existe evidencia de que el uso de canulas binasales cortas disminuiria el
fracaso de extubacién por lo que seria la interfase de eleccién.

Indicacion: Manejo del SDR inicial leve a moderado en RNPT EBPN (extremo bajo peso), pre-
venciéon y manejo de apneas, posextubacion, obstruccion via aérea alta (laringomalacia, Secuencia
Pierre Robin) y manejo de cardiopatias con hiperflujo pulmonar.

Parametros. Ajustar la PEEP (Presion positiva de fin de espiracién) entre 4 a 7 cm de agua en
patologia aguda. En pacientes cronicos podrian utilizarse pardametros mas elevados.

Efectos adversos: Lesion de tabique nasal que puede prevenirse con capacitacion del equipo
de enfermeria, neumotérax (PEEP > 7 en pacientes agudos) y alta tasa de fracaso en prematuros
de 24 a 25 semanas.



Ventilacion con presion positiva intermitente nasal (NIPPV o CPAP ciclado)

Combina una presion de fin de espiracién, con aumentos intermitentes de presion a través
de la canula nasal. Mantiene los beneficios del CPAP en relaciéon al aumento de la capacidad re-
sidual funcional y habria evidencia de disminucién del trabajo respiratorio y aumento del reflejo
inspiratorio.

Se administra mediante un ventilador convencional o ventiladores no invasivos y se utilizan las
mismas interfases que para el CPAP convencional.

Indicacion: Manejo de apneas refractarias al uso de CPAP convencional, prevencion de falla
posextubacién (tendria mayor beneficio vs CPAP en metaanalisis).

No estd claro el beneficio de NIPPV en el manejo del SDR inicial por lo que actualmente no
esta indicado como primera alternativa.

Parametros: Se debe indicar una presion inspiratoria (PIP) y la PEEP. No existen valores estan-
darizados y los estudios han utilizado valores de PIP entre 10-25 cm H,O. En nuestra unidad se
utilizan valores entre 12 a 18 cm H,0, considerando valores mas elevados en pacientes cronicos.
Se debe programar una frecuencia respiratoria de 15 a 30 y un tiempo inspiratorio de 0,4 a 0,5
segundos.

Existe controversia sobre la necesidad de otorgar una ventilacién no invasiva sincronizada.
Actualmente, existen ventiladores que sincronizan a través de los movimientos abdominales,
mediante sensores de flujo/presién o NAVA (Neurally adjusted ventilatory assistance). Hay ensa-
yos clinicos que muestran disminucion del trabajo respiratorio, pero son controversiales por lo
que actualmente el uso de NIPPV se puede considerar con o sin sincronizacién, de acuerdo a la
disponibilidad de cada centro.

Efectos adversos: Los mismos riesgos que CPAP mas distension abdominal. Si bien no se ha
demostrado relacion causal entre el uso de NIPPV y enterocolitis necrosante (NEC), se desaconseja
su uso en el caso de sospecha o diagnostico de esta patologia.

Canula nasal de alto flujo (HFNC)

Consiste en la administracion de oxigeno a través de una canula nasal, con flujo mayor a 2
litros por minuto (Ipm). En neonatologia, sin embargo, se utiliza valor de corte de 1 Ipm. El aire
mezclado con oxigeno debe ser calentado y humidificado previo a ser administrado al paciente.

Su uso se basa en una disminucion de la resistencia inspiratoria, una disminucion del espacio
muerto nasofaringeo y en proveer presién positiva.

La interfase corresponde a una naricera corta, que a diferencia del CPAP no debe sellar
completamente las narinas ya que mediante esta modalidad no se puede monitorizar de forma
rutinaria la PEEP, por lo que el riesgo de escape aéreo seria mayor, al menos en teoria. Se reporta
una mayor aceptacion de esta interfase por parte de padres y personal de enfermeria ya que seria
mas comodo para el paciente y de manejo mas facil comparado con las canulas del CPAP. En
neonatologia su indicacion aun se encuentra en debate ya que algunos estudios han mostrado
gue no serfa inferior a CPAP en el manejo posextubacion y en algunos se menciona que podria
ser una opcion en el manejo inicial del SDR. Sin embargo, existe preocupacién en relacion al uso
en prematuros < 1.000 g al no monitorizar la PEEP. En la practica se considera una opcién en
pacientes crénicos para weaning de CPAP, en espera de evidencia mas concluyente que permita
cambiar la conducta en SDR inicial y posextubacién.

Ventilacion mecanica invasiva

Ventilacion mecanica convencional (VMC)

El uso de sincronizacion en la ventilacién mecanica ha demostrado mejorar la oxigenacion,
disminuir la necesidad de sedacién y los dias de VM. Esta, se logra mediante el uso de sensores
de flujo neonatal que permitan detectar de forma segura y precoz la ventilacién espontanea del
RN y apoyarla en el momento preciso para evitar la asincronfa.

Ventilacion mandatoria intermitente sincronizada (SIMV)
El apoyo del ventilador mecanico se sincroniza con la respiracion del paciente, siempre y
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cuando ocurra en un lapso de tiempo determinado por el ventilador. Si el paciente no inicia la
ventilacion el equipo entregara las presiones programadas por el tratante.

La frecuencia respiratoria se mantiene fija y entre las ventilaciones mandatorias el paciente
puede respirar espontaneamente sobre el PEEP.

En esta modalidad se deben ajustar los siguientes pardmetros: PIP, PEEP, frecuencia respiratoria
(FR) y tiempo inspiratorio (TI).

Asistido controlado (A/C)

En esta modalidad el ventilador apoya todas las respiraciones espontaneas del paciente. En
caso de que la frecuencia del paciente esté bajo la frecuencia programada (por ejemplo, en caso
de apneas), el ventilador entregara respiraciones “controladas” independiente del esfuerzo res-
piratorio del paciente.

En esta modalidad se deben ajustar los siguientes parametros: PIP-PEEP-FR-TI.

Ventilacion de presion de soporte (PSV)

Al igual que en A/C, el ventilador apoya todas las respiraciones del paciente, sin embargo,
cada ventilacion cesa cuando el paciente presenta una disminucién del flujo inspiratorio (sensibi-
lidad de terminacioén). Por lo tanto, es una ventilacién en la que el paciente controla el inicio, la
duracion y la frecuencia.

En la actualidad no existe evidencia categérica para elegir una modalidad ventilatoria sobre
otra. Sin embargo, existe cierta tendencia a demostrar que en las modalidades gatilladas total-
mente por el paciente (A/C y PSV) la duracién de la VM seria menor.

Ventilacion por objetivo de volumen

Dentro de las causas del dafio pulmonar, el volutrauma se ha considerado como un factor de-
terminante, de manera que la introduccién de la ventilacion por objetivo de volumen ha permitido
disminuir de forma importante las secuelas a largo plazo.

En diversos metaanalisis se ha observado una disminucion de mortalidad o DBP, neumotérax,
dias de VM, hipocarbia, leucomalacia periventricular y hemorragia intraventricular (HIV) severa
(I-1V).

Si bien el volumen exacto no se ha determinado, apuntar a un volumen corriente de 4,5
a 6 ml/kg en periodo agudo parece lo mas apropiado. Los ventiladores permiten optar por la
modalidad de volumen garantizado (VG) en la que se fija el volumen corriente en cualquiera de
las modalidades mencionadas previamente, y el ventilador entrega la PIP necesaria para lograr el
volumen programado.

Ventilacion de alta frecuencia oscilatoria (VAFO)

Corresponde a una modalidad en que se usan volumenes corrientes infrafisioldgicos (1,5 a
2,5 ml/kg) con frecuencia respiratoria suprafisioldgica (9 a 15 Hz) para mantener una presion de
distensién pulmonar constante.

Si bien en algunos estudios ha demostrado ser una estrategia protectora mas efectiva que la
ventilacion convencional, diversos metaanalisis no logran confirmar los hallazgos y en la actualidad
se reserva para casos en los que no hay respuesta a la VMC y para optimizar el reclutamiento
alveolar en caso de necesidad de dxido nitrico inhalatorio.

Los parametros que deben programarse son: presién media de via aérea (PMVA), amplitud (o
Delta P), TI (33% o 1:2 segun el ventilador) y FR.

Actualmente, existe la posibilidad de asociar VG a VAFO. Se programa un volumen y el venti-
lador ajusta la amplitud necesaria para lograr dicho volumen.

Monitorizacion

En todo paciente conectado a VM debe monitorizarse de forma continua frecuencia cardiaca,
respiratoria y saturacion arterial de O, mediante oximetro de pulso. Ademds, Rx de térax inicial
gue permita establecer la patologia, y posteriormente segun evolucion.



La gasometria en sangre arterial se mantiene como el gold standard para conocer el estado de
oxigenacion y ventilacion del paciente. Objetivo pO, 50-70 pH 7,25-7,4 y pCO, 40-55. El concepto
de hipercapnia permisiva con pCO, hasta 65 mmHg se ha ido retirando de la practica clinica ya
que se ha asociado a NEC y HIV, sin disminucién de DBP.

No hay que olvidar que los ventiladores actuales ofrecen informacion valiosa en relacion a vo-
lumen corriente, volumen minuto, compliance o distensibilidad, PIP de trabajo, etc. que permiten
tomar decisiones en conjunto con la monitorizacion.

Ademas, en la actualidad, ha aumentado el uso de CO, transcutdneo y NIRS, que permiten
complementar la monitorizacién clasica, para detectar variaciones sutiles en la oxigenacion y
ventilacion que permitan tomar medidas mas oportunas.
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CAPITULO 4
Hipertension pulmonar persistente

Jorge Torres T.

Introduccion

La hipertension pulmonar persistente del recién nacido (HTP), fue descrita por primera vez
como “persistencia de la circulacion fetal” por Gersony y Sinclair en 1969. Es un trastorno cia-
notico e hipodxico, caracterizado por falta de la caida de la resistencia vascular pulmonar y por
la persistencia del shunt de derecha a izquierda de sangre a través del foramen oval y el ductus
arterioso en el periodo posnatal.

La incidencia de la hipertension pulmonar persistente varia entre 0,43 y 6,6 por 1.000 nacidos
vivos, segun distintas series clinicas. Es mas comun en los recién nacidos casi a término y de tér-
mino, pero hoy sabemos que también se presenta en recién nacidos prematuros.

A pesar de los grandes avances clinicos y tecnolégicos en el tratamiento de esta patologia, la
hipertension pulmonar persistente sigue siendo una de las principales causas de morbimortalidad
neonatal, con una mortalidad de un 10 a 20%.

La gravedad de la hipertension pulmonar persistente estd probablemente relacionada con el
amplio espectro de factores etiopatogénicos, algunos de los cuales pueden influir negativamente
en los resultados terapéuticos como por ejemplo la hipoplasia pulmonar.

Investigaciones recientes en el desarrollo de la HTP han demostrado que el ambiente fetal
perinatal (el humo y la exposicién de drogas, estrés, dolor, obesidad materna, diabetes, cesarea,
etc.) juegan un papel importante, junto con cambios epigenéticos que se producirian por estimulos
pre y posnatales, los cuales pueden determinar la expresion de genes implicados en la regulacién
de la circulacién pulmonar perinatal.

Regulaciéon de la circulacion pulmonar perinatal

Durante la vida intrauterina, la resistencia vascular pulmonar (RVP) es elevada, mientras la resis-
tencia sistémica es baja, los canales fetales (ductus arterioso y el foramen oval) estan presentes con
su shunt de derecha a izquierda y ambos ventriculos trabajan en paralelo en lugar de trabajar en
serie. La RVP fetal es elevada principalmente por la vasoconstriccion de las arteriolas pulmonares,
ademas, del colapso pulmonar y la tortuosidad de los vasos. Normalmente estas arteriolas pre-
sentan una tunica muscular hasta la zona preacinar, luego desaparece en las ramas intraacinares.
En condiciones fisioldgicas la capa muscular periarteriolar se desarrolla durante los Ultimos meses
de gestacion y, por lo tanto, no esta bien representada en los prematuros.

Las arteriolas pulmonares son muy sensibles a la tension de oxigeno y variaciones de pH, se
contraen en condiciones de hipoxia y acidosis y se relajan con el aumento PaO, y pH. El tono
arteriolar pulmonar también puede ser influenciado por factores humorales presentes en la
circulacion sistémica como tromboxano y endotelina, que tienen una acciéon vasoconstrictora,
mientras que otros como prostaciclina y éxido nitrico, tienen una accién vasodilatadora.

Al nacer, la resistencia vascular pulmonar cae rapidamente y la resistencia sistémica se eleva, se
pasa de un patrén de circulacion en paralelo (fetal) a un patrén de circulacién en serie. La RVP cae
al iniciarse la oxigenacion y ventilacion pulmonar, por expansion del pulmon y del lecho vascular. El
oxigeno puede actuar directamente sobre el miocito, pero su accion estd principalmente mediada
por factores humorales especialmente prostaciclina y éxido nitrico secretados por el endotelio
arteriolar pulmonar, un tejido que realiza una funcién clave en la regulacion de la circulacion pul-
monar perinatal. La secrecion de estos agentes vasodilatadores también puede ser inducida por
estimulos mecanicos como la ventilacién y el incremento brusco del flujo sanguineo pulmonar.

Se sabe que la vasodilatacion pulmonar al nacer se correlaciona inversamente con el espesor
de la capa muscular media de las arteriolas al final de la gestacion. La capa muscular de las ar-



teriolas pulmonares se reabsorbe en forma progresiva durante el periodo posnatal. Este proceso
se produce por eventos apoptéticos que involucran al miocito de los vasos pulmonares y se com-
pleta generalmente dentro de las dos primeras semanas de vida. Sin embargo, a veces se puede
demorar, lo que puede tener un efecto negativo en los cambios de la circulacién, manteniéndose
por ejemplo el grosor de la capa muscular que estrecha el lumen vascular, lo cual hace que las
arteriolas pulmonares sean mds reactivas a los estimulos vasoconstrictores.

Patogenia de la hipertensiéon pulmonar

La patogenia es muy compleja y puede ser funcional (vasoconstriccion) o estructural (remode-
lacion arteriolar, reduccién densidad vasculatura pulmonar). Es un trastorno multifactorial, por lo
cual, es dificil que responda al tratamiento vasodilatador pulmonar selectivo o a un solo vasodila-
tador. Por eso es importante entender los mecanismos moleculares que estan involucrados en la
HTP para orientar el tratamiento.

Existen 2 formas de HTP:

HTP funcional

La RVP elevada sélo es debida a la vasoconstriccion arteriolar pulmonar. Esta puede ser idio-
patica o secundaria.

HTP Funcional Idiopatica: Se explica por la expresion de factores constitucionales y/o genéticos
que van a aumentar la sensibilidad de las arteriolas pulmonares a estimulos vasoconstrictores o
bien, van a disminuir los mecanismos de liberacion de iINO y de su accion.

HTP Funcional Secundaria: La mayoria de los casos se deben a asfixia (80 a 90%) y sepsis. Se
explica por la accion directa (hypoxia, acidosis) o indirecta, via liberacion de sustancias vasoactivas
(leucotrienos endotelina, tromboxanos, radicales libres). También por la accién de algunos fosfo-
lipidos como fosfatidilglicerol y cardiolipina de la pared bacteriana.

HTP estructural

La RVP estd aumentada por cambios estructurales en la circulaciéon pulmonar, siendo secun-
daria la vasoconstricciéon. Se caracteriza por disminucion del lumen de arteriolas pulmonares por
engrosamiento de la capa muscular media y extensioén del musculo liso a las ramas intraacinares
(normalmente sin fibras musculares) asociado o no a desarrollo vascular disminuido (hipoplasia),
lo que reduce el tamafo o area de la vasculatura pulmonar total.

Factores de riesgo de hipertensiéon pulmonar

Prenatales

Nivel de educacion, infeccién urinaria, diabetes, parto por cesarea, exposicion a medicamentos
(antiinflamatorios no esteroidales e inhibidores selectivos de la recaptacién de serotonina), tabaco,
oligohidroamnios, restriccién del crecimiento intrauterino.

Neonatales

Sexo, edad gestacional, asfixia, sepsis, neumonia, sindrome aspirativo meconial (SAM), enfer-
medad de membrana hialina (EMH), hipoplasia pulmonar, hernia diafragmaética congénita (HDC),
poliglobulia.

Clinica de hipertensiéon pulmonar

En la mayoria de los casos de HTP se trata de un RN de término con el antecedente de haber
sufrido asfixia o de presentar algun factor de riesgo. Con menor frecuencia se trata de una HTP
primaria o idiopatica. El signo mas importante es la cianosis central (hipoxia) persistente que no
mejora con la administracion de oxigeno asociado a gran labilidad en la saturacién arterial perifé-
rica, que se manifiesta por desaturacion arterial frecuente frente a cualquier estimulo exdgeno, tal
como enfriamiento, estimulos auditivos o visuales, manipulacion, succion del tubo endotraqueal,
desacoplamiento con el ventilador, etc.
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Siempre se debe descartar que exista una cardiopatia congénita cianética, por lo que se reco-
mienda evaluar con ecocardiografia lo antes posible. Al examen fisico vamos a encontrar cianosis
y a la auscultacién un reforzamiento o desdoblamiento del segundo ruido cardiaco y/o un soplo
de regurgitacion tricuspidea.

Diferencia de saturacion pre y posductal: > 10-15% orienta a HTP. La falta de diferencia no
excluye una HTP (10%).

Test de Hiperoxia: aplicar FiO, de 1 por 5 a 10 minutos. Una PaO, >150 mmHg excluye car-
diopatia congénita. Una PaO, < 150 no excluye HTP. Este test se realiza cada vez menos, dado los
efectos tdxicos asociados a la hiperoxia.

Diagnostico de hipertension pulmonar

El diagndstico de la HTP se hace con examenes de laboratorio e imagenes.

Gases arteriales

Se debe tomar una muestra de sangre arterial preductal (arteria radial o temporal derecha)
y otra postductal (catéter arterial umbilical). Diferencia de PaO, pre-posductal > 15 a 20 mmHg
orienta a HTP. La falta de diferencia no excluye una HTP.

Rx de térax
Permite objetivar patologia pulmonar como EMH, SAM, HDC, neumonia.

Ecocardiografia

Es el examen de eleccion para hacer el diagndstico de HTP. Permite descartar cardiopatia con-
génita ciandtica. También nos permite medir la cuantia o magnitud de la HTP, lo que nos orienta
en cuanto a la gravedad y pronoéstico del caso.

En la ecocardiografia podemos ver: Shunt de derecha a izquierda a nivel ductal y/o atrial.
Evidencias de aumento presion arteria pulmonar: desplazamiento septum interventricular y/o
regurgitacion tricuspidea que permite estimar presion de ventriculo derecho.

Tratamiento de hipertensiéon pulmonar

Medidas generales

- Nutricion: aporte precoz de aminoacidos, termorregulacion (evitar hipotermia o sobrecalenta-
miento), equilibrio metabdlico (evitar hipoglicemia, hipocalcemia), equilibrio acido-base (evitar
acidosis o alcalosis), evitar anemia, hipovolemia y poliglobulia. Instalar sonda nasogéastrica con
aspiracion continua. Minima estimulacién ambiental en cuanto a luz y ruidos.

Manejo respiratorio

- Laventilacion mecanica debe ser gentil.

- Gasometria, se debe intentar lograr normoxia, el objetivo es una PaO, entre 50 a 60, no mayor
de 70 a 80 mmHg. Se debe evitar la hiperoxia.

- Normocapnia: el objetivo es mantener la PCO, en rangos normales (35 a 45 mmHg). En ciertas
patologias como la HDC se puede tolerar hipercapnea permisiva (PCO, no mayor a 55 mmHg).

- Establecer una capacidad residual funcional éptima.

Modalidad ventilatoria

- Ventilacion mecanica convencional (VMC) o ventilacién de alta frecuencia (VAF). Se debe
evaluar la eleccién de una de estas, segun la patologia y condicién clinica.

- VMC: PIP < 25, si requiere mayor PIP pasar a VAF.

- VAF: PMVA < 18 - 20 FR: 10Hz. Ajustar segun gasometria.

- Considerar uso de surfactante: En EMH, SAM, neumonia y sepsis.

- Evaluar gravedad utilizando el indice de Oxigenacion (10).

- 10 =PMVA (cmHZO) x FiO, x 100/Pa0, (mmHg).



Oxido Nitrico inhalatorio (iNO)

Mejora oxigenacion rapidamente.

Aprobado por FDA en > 34 semanas.

Dosis 5 a 20 ppm.

No usar dosis > por efectos adversos. Indicado con 10 > 15 a 20.

Falla respuesta en 30 a 40% (mal desarrollo vascular).

Puede haber efecto rebote con suspension.

Sildenafil: Inhibidor PDE5, potente y relativamente selectivo. Tiene accién sinérgica con iNO.
Efectos en presion arterial sistémica, ¢ exacerbacion de retinopatia del prematuro?

Dosis: 1 a 2 mg/kg/dosis ¢/6 a 8 horas via oral.

Bosentan: Inhibidor de endotelina 1 Dosis: 1 mg/kg cada 12 horas via oral.

Milrinona: Inhibidor de la PDE3. Tiene accion sinérgica con iNO. Dosis: 0,2 a 0,75 ug/kg/min.
Tiene indicacion cuando existe disfuncion ventricular izquierda (shunt izquierda a derecha por
foramen oval).

Manejo hemodinamico

El objetivo es mantener el volumen vascular adecuado que permita asegurar una presion

arterial sistémica normal. Presién arterial media (PAM): 50 a 60 mmHg, con oxemia adecuada.

Considerar:

Uso de expansores de volumen: Suero fisiolégico y transfusion de glébulos rojos para mante-
ner Hto > 35 a 40%.

Uso de drogas vasoactivas:

Dopamina: Dosis 2 a 20 ug/kg/min.

Dobutamina: Dosis 2 a 15 ug/kg/min.

Adrenalina: Dosis 0,02 a 0,1 ug/kg/min. Dosis mayores monitorizar con ecocardiografia.
Noradrenalina: Dosis 0,02 a 0,5 ug/kg/min. Dosis mayores monitorizar con ecocardiografia.

Considerar uso de corticoides precozmente o, si no hay respuesta a drogas vasoactivas: Hidro-
cortisona: Dosis 1T mg/kg.

Sedacion y Paralisis:

Uso de opioides: Fentanyl 2 a 5 ug/kg/h.

Uso de benzodiazepinas: Midazolam 20 a 60 ug/kg/h.
Paralisis: No se recomienda el uso de rutina.
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CAPITULO 4
Enterocolitis necrosante
Raul Vélez P.

Introduccion

La enterocolitis necrosante (ECN) es una enfermedad inflamatoria aguda grave y letal del
tracto gastrointestinal (Gl), que afecta de preferencia a recién nacidos prematuros de muy bajo
peso al nacer. Su etiologia no esta bien definida, es una enfermedad compleja y multifactorial,
caracterizada por el compromiso progresivo de la integridad de la pared intestinal, de la funcién
Gl, y alteracion de la flora microbiana. El resultado final es la inflamacion, necrosis e isquemia
del intestino, con o sin perforacion intestinal convirtiéndose eventualmente en una emergencia
quirurgica.

El término ECN fue descrito por primera vez en la literatura europea en los afnos 50, por Schmid
y Quaiser, como un cuadro clinico que produce la muerte del recién nacido (RN) a causa de lesiones
necroticas del intestino. En 1960, Barlow reconoce a la enterocolitis como una entidad clinica. Pos-
teriormente, Mizrahi en 1965, y en el aflo 1978 Bell introdujeron una clasificacién de ECN en tres
etapas, de acuerdo a manifestaciones gastrointestinales, sistémicas y radiolégicas. En 1986 Klieg-
man y Walsh, realizaron la modificacién de los criterios de Bell, para incluir estrategias terapéuticas.

A pesar de los avances desarrolladas por las UCI neonatales en el tratamiento y cuidado de los
RN, la ECN sigue generando una alta morbilidad y mortalidad de los neonatos.

Epidemiologia

Actualmente, en el mundo, nacen cada afio alrededor de 15 millones de prematuros, que
representan el 11% de los nacimientos. La incidencia de ECN es de 1 a 3 por cada 1.000 nacidos
vivos, afectando predominantemente al prematuro con muy bajo peso y solo el 5 a 10% de los
casos se observan en neonatos de término o prematuros tardios. La incidencia es inversamente
proporcional a la edad gestacional y peso al nacer, mas del 85% de los casos de ECN se produce
en < 32 semanas o 1.500 g.

Segun los datos publicados por las redes de investigacion neonatales de Europa, América del
Norte, Australia y Nueva Zelanda, la incidencia de ECN alcanza el 13% entre los bebés nacidos
< 33 semanas de gestacion o cuyo peso es < a 2.500 g. Sin embargo, la supervivencia global no ha
variado en las Ultimas décadas, la mortalidad media de ECN es del 20 a 30%, con una mortalidad
del 50% en aquellos RN que requieren cirugia.

Factores de riesgo

Factores relacionados con el recién nacido: Prematuridad (mayor riesgo a menor edad gesta-
cional), peso muy bajo al nacer (< 1.500 g), Apgar bajo a los 5 minutos, alimentacién con formula,
ventilacion mecanica, anemia. Anomalias congénitas (cardiopatias congénitas cianéticas, ductus
arterioso).

Farmacos: indometacina, antagonistas de los receptores de histamina H2, uso empirico pro-
longado de antibidticos (> 5 dias), uso de corticoides.

Factores relacionados con la madre: VHI (+), consumo de drogas ilicitas (cocaina, cannabis,
opidceos), corioamnionitis y tipo de parto.

Patogenia

La ECN es una enfermedad inflamatoria multifactorial del intestino (ileon y colon), que afecta
a los prematuros. Las investigaciones han centrado su atencién en la comprension de los meca-
nismos moleculares que conducen al desarrollo de ECN. Los prematuros tienen mayor riesgo de



desarrollar ECN en comparacién a los de término, debido a diferencias importantes que el tracto
intestinal del prematuro presenta en la colonizacién bacteriana, la perfusion de la microcirculacion
y la madurez del sistema inmunolégico. Sin embargo, ninguno de estos factores por si solo, puede
explicar completamente como se desarrolla la ECN. La evidencia sugiere una compleja interacciéon
de varios factores de riesgo, como la inmadurez intestinal, la alimentacion enteral, la colonizacion
bacteriana intestinal (alteracion de la microbiota), la inflamacién, la regulaciéon circulatoria, la
isquemia local y/o la lesion por reperfusiéon, que inician la lesién de la mucosa y del epitelio del
transito Gl, que es via comun de la ECN.

La prematurez es el factor de riesgo mas consistente e importante en el desarrollo de ECN.
Muchas de las funciones intestinales se ven afectadas, como la motilidad del tracto gastroin-
testinal, funciones digestivas y de absorcién, funcion de barrera de la mucosa, la colonizacion
bacteriana, y la inmunidad del intestino. El flujo sanguineo mesentérico e isquemia local pro-
vocan una respuesta inflamatoria exagerada del sistema inmune; esta hiperreactividad de las
células epiteliales del intestino inmaduro como expresién molecular y activacion de los receptores
Toll-like 4 (TLR4) en el revestimiento del intestino, conducen a numerosos efectos perjudiciales
incluyendo la disrupcion y apoptosis del enterocito, alteracion de la barrera epitelial, disminucion
de la cicatrizacion de la mucosa intestinal y aumento de la permeabilidad intestinal, seguida de
translocacion bacteriana Gram-negativa a través de la mucosa intestinal, con entrada de lipopolisa-
cdridos (LPS), factor activador de plaguetas (FAP) y una gran cantidad de bacterias a la submucosa,
desencadenando liberacién de los mediadores proinflamatorios (FNT, IL6, IL8, IL10, IL12, IL18,
FNkB, leucotrienos, tromboxanos). Estos producen inflamacién transmural continua o discontinua
a nivel del endotelio del mesenterio provocando una reduccién del flujo sanguineo y el desarrollo
de isquemia intestinal y necrosis, mecanismo comun del desarrollo de ECN.

El rol preciso de los agentes bacterianos en el inicio de la lesién intestinal aun no esta claro.
La evidencia sugiere que la alteracion de la flora bacteriana normal interviene en la patogenia de
ECN. La microbiota intestinal establece una relacion simbidtica con su huésped. Este equilibrio
se ve afectado con el tipo de alimentacién, los antibiéticos, los bloqueadores H2, el ayuno pro-
longado, tipo de parto. Se altera entonces la ecologia microbiana y se favorece el crecimiento de
bacterias patdgenas (E. coli, Klebsiella, Salmonella, Enterobacter, S. epidermidis, Pseudomonas). El
aumento de las bacterias Gram-negativas es perjudicial, debido a su capacidad para activar TLR4
a través de los LPS, e inhiben la proliferacién y migracién de los enterocitos que culmina en la
apoptosis por activacion del factor nuclear kappa de célula B (NFkB). La composicién de una flora
intestinal anormal en prematuros se relaciona con ECN.

Cuadro clinico

El prematuro cursando habitualmente entre la 22 y 52 semanas de vida, en forma subita inicia
intolerancia a la alimentacion, distension abdominal, sangre en las heces y signos de sepsis (alte-
racion de la frecuencia cardiaca, frecuencia respiratoria y presion arterial). Se debe considerar la
relacion inversa entre edad gestacional y el inicio y la gravedad de los sintomas en nifios con ECN.

La severidad de la ECN se clasifica de acuerdo criterios modificados de Bell (Tabla 1).

Diagnostico

Se establece en base a una combinacién de signos y sintomas clinicos, radioldgicos y de la-
boratorio.

Laboratorio

Los marcadores son inespecificos: Anemia, recuento celular anormal, leucopenia o leucocitosis
con neutropenia, trombocitopenia, acidosis metabdlica, acidosis lactica, tiempo de protrombina
prolongado, hiponatremia (< 130 mEg/l), hipoglicemia. La trombocitopenia persistente, acidosis
metabolica y la hiperglicemia pueden indicar necrosis intestinal.

Los marcadores inflamatorios IL6, IL8, la procalcitonina (PCT) y PCR son pardametros comunes
a cuadros de sepsis o inflamatorios.
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Tabla 1. Clasificacion de la ENC segun los Estadios de Bell

|. Sospecha de ENC:
a. Signos sistémicos leves: apnea, bradicardia, inestabilidad térmica, letargia

b. Signos intestinales leves: distensién abdominal, residuos gastricos (pueden ser biliosos), sangre
oculta en heces

c. Radiografia de abdomen: normal o con signos no especificos

Il.  ENC confirmada:
a. Signos sistémicos moderados
b. Signos intestinales adicionales: silencio abdominal, dolor a la palpacién del abdomen
¢. Signos radioldgicos especificos: neumatosis intestinal o gas en el sistema portal
d. Alteraciones analiticas: acidosis metabdlica, leucopenia, trombocitopenia

Il ENC avanzada:
a. Afectacion sistémica grave: hipotension arterial, signos evidentes de shock
. Signos clinicos de peritonitis
Signos radiolégicos de gravedad: neumoperitoneo

. Alteraciones analiticas: acidosis metabdlica y respiratoria, leucopenia y neutropenia, trombocitope-
nia, coagulacion intravascular diseminada, proteina c muy elevada

o n o

Radiografia

La técnica de eleccion para el diagnéstico y seguimiento (con frecuencia de 6-12 horas), es
la proyeccién anteroposterior y lateral de abdomen en decubito supino o lateral izquierdo. Los
signos radioldgicos pueden ser inespecificos como la escasez de gas intestinal, paredes engro-
sadas (edema), asas dilatadas y signos patognomaonicos como neumatosis, gas en la vena porta,
neumoperitoneo. La ausencia de signos radiograficos no descarta ECN.

Ecografia Doppler

Evalla el espesor de la pared intestinal, gas en la vena porta, ascitis, la vascularizacion del in-
testino y perfusion de la pared intestinal, que estd asociado con la inflamacion, isquemia y necrosis
intestinal, es importante para decidir si requiere cirugia.

Evaluacion quirargica
Cuando hay:

- Deterioro clinico refractario al manejo médico: acidosis metabdlica, trombocitopenia, deterioro
ventilatorio, edema, oliguria, hipovolemia, leucopenia o leucocitosis, hiperkalemia.

- Celulitis de la pared abdominal.

- Asa fija en Rx.

- Presencia de masa intraabdominal.

- Ultrasonido: presencia de liquido libre intraabdominal, de cualquier naturaleza.

Tratamiento

Reposo intestinal y antibidticos

Suspender la alimentacién por 7 dias para la etapa Il y 14 dias etapa Ill de ECN.

Antibioticos de amplio espectro por 10 a 14 dias —ampicilina y amikacina/cefalosporina—. La
vancomicina en sospecha de sepsis coagulasa negativo estafilococos/MRSA. Metronidazol/clinda-
micina, con sospecha o perforacién intestinal.

Descompresion gastrica de rutina
Sonda de aspiracion continua de doble lumen y reemplazo de las pérdidas de liquidos con
cloruro de sodio al 0,9%.



Cuidados de apoyo y seguimiento

Manejo cuidadoso de liquidos, soporte hemodindmico (drogas vasoactivas), control de la
circunferencia abdominal, inicio de nutricién parenteral y adecuada analgesia.

Control de gases, electrolitos, hematocrito y plaquetas 2 veces al dia en la etapa aguda.

Quirargico

Cirugia de emergencia en presencia de aire libre en cavidad abdominal (neumoperitoneo), o
en casos de peritonitis o trombocitopenia persistente que sugiere necrosis intestinal. El drenaje
peritoneal primario se reserva para recién nacidos con presion intraabdominal elevada o para
prematuros menores de 750 g.

Complicaciones

Dehiscencia de la herida, absceso intraabdominal, estenosis intestinal, sindrome de intestino
corto, trastornos del crecimiento y del neurodesarrollo.

Prevencion

Leche materna

Que contiene varios agentes bioactivos beneficiosos como L-arginina, lactoferrina, IgA secre-
tora, oligosacaridos, factor de crecimiento epidermal (EGF), que inhiben la sefializacién TLR4 e
inhiben la cascada inflamatoria. Por la activacién del (EGFR), protege el epitelio intestinal.

Probidticos

Los metaanalisis sugieren que la administracion oral de probidticos; reduce la incidencia de
ECN con OR de 0,37 (95% Cl: 0,25 hasta 0,54; p < 0,00001).

La controversia persiste en relacion al tipo de probiético, dosis, momento de inicio y duracién
de la administracion.

Investigacion a futuro

- Reforzar la base de la leche materna.

- Probidticos: normalizacion tipo de agente y dosis.

- Lactoferrina: por sus prometedores resultados que hacen necesario probar su eficacia.
- Factor de crecimiento epidermal que tendria un efecto protector.

- Rol de las células madre en el curso de la ECN.
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CAPITULO 4
Emergencias quirurgicas

Mauricio Leiva S.

Atresia de esofago y fistula traqueoesofagica (FTE)

Incidencia

Uno en 3.000 a 5.000 recién nacidos (RN) vivos.

Clasificacion de Vogt

Tipo | Aplasia cabos proximal y distal, sin fistula Rara
Tipo I Atresia eséfago sin fistula 6-8%
Tipo llla Atresia eséfago con fistula proximal 2%
Tipo llb Atresia eséfago con fistula distal 85%
Tipo llic Atresia eséfago con fistula proximal y distal 3%
Tipo H Fistula traqueoesofagica sin atresia de eséfago 3-4%

Diagnéstico prenatal

La madre durante el embarazo puede presentar un polihidroamnios por la imposibilidad del

feto de deglutir liquido amnidtico. La ecografia prenatal puede mostrar una dilatacion faringea o
del esofago proximal con una pequefa burbuja géstrica. Con cierta frecuencia se puede pesquisar
signos de alteraciones genéticas especialmente trisomia 18. La Resonancia Nuclear Magnética
ofrece una alternativa Gtil del punto de vista anatémico y diagndstico.

Clinica

Imposibilidad de introducir una sonda nasogastrica mas allad de 6 cm.

Sialorrea persistente.

Dificultad respiratoria secundaria a la aspiracion de saliva o reflujo gastroesofagico a través de
la FTE, cuando existe.

Distension abdominal por atrapamiento de aire, especialmente durante la ventilacién asistida
con ventilacion a presién positiva.

Malformaciones asociadas

Asociacion VACTERL-H (5-10%): Vertebrales, anorrectales, traqueoesofagicas, renales, extre-
midades, hidrocefalia.

Asociacion CHARGE: Coloboma, defectos cardiacos, atresia coanas, retardo crecimiento,
hipoplasia genital, alteraciones pabellén auricular.

Sindrome de POTTER: Disfuncion renal e hipoplasia pulmonar.

Sindrome de SCHISIS: Fisura labiopalatina, onfalocele e hipoplasia genital.

Sindrome de Feingold: Microcefalia, anormalidades manos y pies, atresia esofagica/duodenal.
Alteraciones cromosoémicas (7 %) trisomia 21-13-18.

Alteraciones gastrointestinales (21%): Malformaciones anorrectales, atresia duodenal o intes-
tinal, malrotacion intestinal.

Malformaciones cardiacas (20-37%): Defectos septum interventricular, defectos septum inte-
rauricular, ductos arterioso persistente, tetralogia de Fallot, transposicion de grandes vasos,
arco aértico a derecha.

Tragueomalacia.

Hernia diafragmatica.



Diagnéstico

La sospecha diagndstica comienza al no poder introducir una sonda naso u orogastrica mas
alla de 6-8 cm de la comisura labial o nasal.

La radiografia simple cérvico-toraco-abdominal nos muestra una dilatacién proximal del
esofago, que se exacerba al administrar aire durante el examen a través de la sonda (el eséfago
normalmente no se visualiza en la radiografia simple). El hallazgo de una burbuja géastrica nos
confirma la presencia de una fistula traqueoesofégica.

La radiografia con contraste es Util para hacer el diagnéstico de fistula en H, al igual que la
fibrobroncoscopia, también util en fistulas proximales (riesgo de aspiracién).

Siempre estudio de malformaciones asociadas.

Manejo preoperatorio

- Manejo en Unidad de Cuidados Intensivos Neonatal (UCIN).

- Régimen cero y aspiracion continua de eséfago proximal con sonda doble lumen.

- Posicion fowler 30° para disminuir el riesgo de reflujo gastroesofagico a través de la FTE.
- Manejo hidroelectrolitico y acido-base.

- Considerar uso de antibioticoterapia de amplio espectro.

Manejo quirargico
No constituye una emergencia quirirgica, debe ser resuelta dentro de 24 a 72 horas en las
mejores condiciones. Debe idealmente conservarse el eséfago nativo.

AE con FTE distal: Diseccion de fistula traqueoesofégica. Sutura traqueal. Diseccion de cabo
proximal y distal mas anastomosis es6fago-esofdgica término-terminal. Actualmente el manejo
quirdrgico puede ser a través de toracotomia abierta o video-toracoscopica.

AE LONG GAP (cabos esofégicos separados mas de tres cuerpos vertebrales) o atresia eso-
fagica sin fistula o con fistula proximal: Las alternativas quirdrgicas incluyen gastrostomia, con
o sin esofagostomia cervical, técnicas de alargamiento o plastias esofdgicas. Foker describié un
procedimiento mediante traccion de ambos cabos que luego de tres meses permitan realizar la
anastomosis eséfago-esofagica sin tension.

Reemplazo esofégico con estémago, colon o yeyuno, debe reservarse para fracasos de otras
técnicas o ausencia de crecimiento de los cabos esofagicos.

Fistula tipo H: Generalmente no se sospecha en etapa de RN, puede presentar dificultad en la
alimentacion, distrés respiratorio, neumonias a repeticién, distensiéon abdominal. El diagnéstico
se realiza mediante una fibrobroncoscopia o esofagograma (riesgo de aspiracién de medio de
contraste). Cierre quirurgico.

Manejo posoperatorio

- Se recomienda mantener tratamiento antibiotico de amplio espectro.

- Aspiraciéon de saliva solo en la boca evitando introducir una sonda nasogastrica al eséfago.

- Mantener intubado al paciente en el postoperatorio los primeros dias. Evitar reintubaciones
por el riesgo de intubacion esofdgica (ruptura de anastomosis esofagica).

- Mantener drenajes pleurales hasta que se compruebe integridad de anastomosis esofagica.
El derrame pleural o la salida de saliva por tubo pleural evidenciarian la dehiscencia de sutura
esofagica.

- Manejo del reflujo gastroesofagico ya que se acentla con la reparacién esofagica y aumenta
el riesgo de estenosis esofagica.

- Estudio contrastado eséfago a los 7-10 dias, si se comprueba indemnidad esofagica, retirar
drenajes y realimentar por boca.

Pronéstico y complicaciones
La sobrevida actual es de 95%, si no hay malformaciones severas asociadas y con peso naci-
miento > 1.500-2.000 g. Si hay malformaciones severas se reduce hasta un 30-50%.
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- Dehiscencia de sutura esofagica, generalmente se resuelve en forma espontanea dentro de 1
a 2 semanas.

- Reflujo gastroesofagico (RGE) en 40%, debe tratarse medicamente requiriendo a veces cirugfa.

- Estenosis esofagica (exacerbada con RGE) requiere esquemas de dilatacion.

- Tragueomalacia que mejora generalmente con la edad o con tratamiento quirlrgico.

- Recurrencia de fistula traqueoesofagica, de manejo quirtrgico.

- Lesién de nervio recurrente laringeo, especialmente en reparaciones de fistula en H.

Hernia diafragmatica congénita

Clasificacion

- Eventracién diafragmatica: Con saco, relajacion diafragmatica, paralisis del nervio frénico.
- Hernia diafragmatica congénita o posterolateral (hernia de Bochdalek).

- Hernia de Morgagni o anterior (retro-esternocostal).

Incidencia
- Uno en 4.000 RN vivos.
- Hernia izquierda 80%, hernia derecha 20%, hernia bilateral < 1%.

Malformaciones asociadas

- Alteraciones cromosémicas: trisomia 18, sindrome de Turner, sindrome de Beckwith-Wiede-
mann, secuencia de Pierre-Robin, sindrome de Rubéola congénita.

- Cardiopatias congénitas graves.

- Defectos de cierre de tubo neural.

- Anormalidades musculoesqueléticas.

- Atresias intestinales.
Alteraciones renales.

Diagnéstico prenatal
Polihidroamnios severo durante el embarazo.
La ecografia prenatal puede detectar la presencia de contenido intestinal en cavidad toracica
alrededor de las 12 semanas de gestacion, hipoplasia pulmonar y malformaciones asociadas.
indice ecografico LHR de severidad (lung to head ratio, pulmén-cabeza):
- LHR > 1,4 sobrevida 95%.
- LHR < 1,0 mortalidad 75%.
La RNM (Resonancia Nuclear Magnética): alta sensibilidad y especificidad diagnostica.
Derivacion a un centro especializado y evaluar manejo quirurgico prenatal si es factible.

Clinica

La mayoria de los pacientes presentan dificultad respiratoria y cianosis al nacer, aunque un
5% puede cursar asintomatico o con minima sintomatologia.

Al examen fisico, hipoventilacién del lado ipsilateral, abdomen excavado, desplazamiento
del latido cardiaco y mediastino al lado contralateral, ausencia de murmullo pulmonar y/o ruidos
hidroaéreos en el torax.

Diagnéstico
- Radiografia toraco-abdominal simple (sin contraste), TAC térax.
- Ecografia toracica: visualizaciéon de la integridad diafragmatica.

Diagnéstico diferencial

- Neumotorax.

- Malformaciones congénitas pulmonares (malformacion adenomatoidea quistica, quistes bron-
COQEnicos).

- Eventracién diafragmatica.



Manejo preoperatorio

- Manejo de via aérea, intubacion inmediata evitando ventilacion con mascarilla para disminuir
la entrada de aire al estémago. Instalacién de sonda orogastrica descompresiva.

- Monitorizacién en UCI neonatal.

- Catéter arterial y via venosa central.

- Manejo de hipertension pulmonar.

Manejo quirargico

La reparacién quirtrgica de la HDC debe diferirse hasta que se logre una estabilidad cardiorres-
piratoria mantenida. En un paciente estable hemodindmicamente o sin evidencia de hipertension
pulmonar, la cirugia puede realizarse en forma segura entre las 24 y 36 horas de vida. Si hay
evidencia de hipertension pulmonar significativa o inestabilidad hemodinamica, la cirugia debe
diferirse hasta estabilizar al paciente. Para los pacientes que requieren oxigenacion con membrana
extracorporea (ECMO), la cirugia debe diferirse hasta que no lo requieran.

Se realiza reposicion de contenido abdominal desde la cavidad torécica, con definicion y
diseccion de bordes diafragmaticos, cierre primario idealmente, si no es posible, uso de parches
protésicos. Se descarta y corrige malformaciones gastrointestinales asociadas. No se recomienda
el uso de drenaje pleural, para evitar la excesiva presion negativa intrapleural. El abordaje puede
ser a través de laparotomia abierta, toracotomia o videolaparoscopia.

Prondstico
La mortalidad oscila entre 20-50%, principalmente por hipertensién pulmonar persistente o
malformaciones asociadas.

Factores de buen prondstico:

- Signos de dificultad respiratoria tardios (> 6 horas de vida).

- Ausencia de herniacion hepatica hacia el torax.

- Tamano pequefio del defecto diafragmatico.

- Presentacion sobre las 25 semanas de gestacion.

- Ausencia de malformaciones congénitas asociadas, especialmente cardiacas.

- Indice ecogréfico LHR > 1,4, medido entre las 24-26 semanas de gestacion.
La incorporacién del uso de ECMO ha aumentado la sobrevida.

Defectos de pared abdominal: gastrosquisis y onfalocele

Gastrosquisis

Defecto pequeno de la pared abdominal (menor de 3-4 cm) a través del cual protruye conte-
nido abdominal, se ubica a la derecha del cordén umbilical, el cual presenta una insercién normal,
sin cobertura y con grados variables de inflamacion de pared intestinal.

Tiene una incidencia de 1:4.000 RN vivos, sin una etiologia clara.

Factores asociados
Edad materna, primer embarazo, agentes teratogénicos (solventes, colorantes, cocaina, me-
dicamentos), bajo nivel socioeconémico, factores genéticos.

Diagnéstico prenatal

Elevacion de alfafetoproteina.

Ecografia durante el segundo trimestre del embarazo permite identificar contenido abdominal
que protruye por la pared abdominal, distintos grados de dilatacion y grosor de la pared intestinal.
También puede estudiar malformaciones asociadas.

La amniocentesis solo se utiliza en casos de estudios genéticos.

Defectos asociados
En un 86% se presenta como un defecto aislado, 12% con malformaciones congénitas mul-
tiples y 2% formando parte de un sindrome.
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Todos presentan una malrotacion intestinal (falla de fijacion y rotacion intestinal).
Defectos Gl (atresia, estenosis, perforacion, volvulo de intestino medio) 8-16%.
Cardiopatias congénitas 4%.

Diagnéstico diferencial
Con defectos de linea media: onfalocele, extrofia vesical, pentalogia de Cantrell.

Manejo preoperatorio

- Evitar la contaminacion, la pérdida de temperatura y liquido en el RN.

- Manipulacién y examen cuidadoso de contenido intestinal.

- Cobertura transitoria del contenido, evitando la compresion y compromiso isquémico.
- Descompresiéon con sonda nasogastrica.

- Vias venosas y sonda vesical.

- Estudio de malformaciones asociadas principalmente cardiacas.

- Antibioticoterapia.

Manejo quirargico

Se considera una urgencia quirtrgica. Debe ser resuelta dentro de las primeras horas de vida,
debido a la ausencia de cobertura, que incrementa la contaminacién y la pérdida de temperatura
y liquidos en el RN.

Cierre primario de la pared abdominal puede realizarse en un 80%. Puede realizarse a través
de un procedimiento SIMIL EXIT manteniendo circulacién materno-fetal en el postparto inmediato
(requiere personal entrenado) o cierre primario en pabellén dentro de las proximas horas.

El cierre diferido mediante la instalacion de un silo protésico que permite la reduccién gradual
del contenido dentro de los proximos 7 a 10 dias.

Manejo postoperatorio
Monitorizacion en UCIN: riesgo de compresion de vena cava y compromiso de retorno venoso
(evitar sindrome compartimental abdominal).

- Soporte ventilatorio alrededor de 24-72 horas.

- Nutricidon parenteral eventualmente 2-3 semanas.

- Sonda vesical y nasogastrica.

- Manejo de dolor y control de sepsis.

Prondstico
Sobrevida > 90%.

Onfalocele

El cierre intrauterino del anillo umbilical comienza a las 11 semanas de gestacion y se completa
a las 18 semanas al fusionarse cuatro procesos somiticos (cefalico, caudal y dos laterales).

Es un defecto de tamafio variable, de linea media, debido a falla en la formacion y cierre del
corddn y del anillo umbilical, sin retorno del intestino medio al abdomen.

Posee una cobertura semipermeable compuesta por amnios y membrana peritoneal.

El cordén umbilical se inserta en el apice del onfalocele.

Incidencia
Entre 1 de 3.000 a 10.000 RN vivos, una alta asociacion con malformaciones (80%) y un
fuerte componente hereditario. Predomina en el sexo masculino (3:1).

Diagnéstico prenatal

- Aumento de alfafetoproteina.

- Ecografia durante el segundo trimestre del embarazo permite visualizar defecto, contenido y
presencia de saco. Permite el estudio de malformaciones asociadas, principalmente cardiacas.

- Estudio de liquido amnidtico por la presencia de cromosomopatias (50%).



Malformaciones asociadas

- Defectos cromosémicos: Trisomfa 13,18 y 21 (48-50%).

- Cardiopatias congénitas: defectos septales, ductus arterioso persistente, tetralogia de Fallot,
valvulopatias (28%).

- Defectos genitourinarios (20%).

- Defectos craneofaciales (20%).

- Musculoesqueléticas, vertebrales y extremidades.

- Hernia diafragmatica congénita (12%).

- Hipoplasia pulmonar secundaria a defectos de pared toracica.

- Sindromes asociados: Pentalogia de Cantrell (onfalocele, ectopia cordis, hendidura esternal,
hernia diafragmatica y anomalias cardiacas), sindrome de Beckwith-Wiedemann, extrofia
vesical, malformaciones anorrectales y defectos espinales.

Manejo preoperatorio

- Monitorizacién hidroelectrolitica y acido-base en UCIN.
- Descompresion gastrica.

- Estudio de malformaciones asociadas y pronéstico.

- Cobertura transitoria especialmente si esta roto.

Manejo quirargico

El cierre primario puede realizarse en defectos menores de 5 cm.

En defectos mayores es posible la cobertura solo con piel y la correccién posterior del defecto
ventral, el uso de coberturas protésicas con reduccién progresiva, epitelizaciéon por segunda in-
tencion y cirugfa diferida o expansores tisulares.

Prondstico

En defectos aislados sobrevida > 90%.

Mortalidad general 30-40% (tamano del defecto, ruptura del saco, bajo peso, malformaciones
asociadas).

Enterocolitis necrosante (NEC)

Ver desarrollo de la patologia en tema Enterocolitis Necrosante.

Indicaciones quirargicas en complicaciones de NEC
Absolutas: Perforacion intestinal (aire libre peritoneal en radiografia abdomen simple).
Relativas: Eritema de pared abdominal, asa fija, masa abdominal palpable, neumatosis, dete-
rioro clinico con persistencia de acidosis metabdlica refractaria a tratamiento, trombocitopenia,
neutropenia y sangrado digestivo recurrente.

Estrategias quirurgicas

Laparotomia y reseccion de segmentos intestinales comprometidos, aseo de cavidad peritoneal
y confeccion de ostomas (ileostomias-colostomia). Si el compromiso es localizado puede realizarse
reseccion y anastomosis primaria (se recomienda maximo 3 anastomosis).

Drenaje peritoneal en casos severamente comprometidos y de muy bajo peso (< 1.000 g)
permite estabilizacion, previo a tratamiento definitivo (actualmente controversial).

En necrosis extensa debe realizarse técnicas de conservacion intestinal tratando de preservar
mas de 50% de la longitud total y mas de 20 cm de yeyuno.

Complicaciones

- Estenosis en colon 15-30%.

- Sindrome intestino corto, dumping, malabsorcién y malnutricion (en resecciones extensas >
75%).

- Nutricién parenteral (infeccién catéter venoso, disfuncién hepatica).

- Recurrencia 4%.

177



178

Prondstico

Sobrevida general 60 a 70%. La adaptacion intestinal se produce dentro de los 2 afios de vida
con un crecimiento de la longitud intestinal que permite el desarrollo normal a mas del 75% de
los pacientes que desarrollaron una NEC en periodo de RN.

Malformaciones anorrectales (MAR)
Definicién

Corresponde a un grupo de malformaciones congénitas caracterizadas por la falta de unién
entre la fosa anal y el conducto anorrectal. Las malformaciones anorrectales (MAR) son la causa
mas frecuente de obstruccion intestinal congénita; su incidencia ha sido estimada con rangos
variables: desde 1 en 1.500 hasta 1 en 5.000 nacidos vivos segun distintas series internacionales.
Ocurre entre las 4 a 8 semanas de gestacion. No existe una causa conocida.

Clasificacién (Dr. Alberto Pena)

Sexo masculino:
- Fistulas cutaneas (perineales).
- Fistulas recto-uretrales: prostética, bulbar.
- Fistulas recto-vesicales.
- Agenesia anorrectal sin fistula.
- Atresia rectal.

Sexo femenino:
- Fistulas cutaneas (perineales).
- Fistulas vestibulares.
- Agenesia anorrectal sin fistula
- Cloaca persistente: canal comudn < 3 cm, canal comdn > 3 cm.
- Atresia rectal.

Anomalias asociadas (incidencia global 65%)

- Urogenitales (20-50%): Agenesia o displasia renal, rindn en herradura, reflujo vesico-ureteral,
hidronefrosis, hipospadias y escroto bifido.

- Esqueléticas (30%): Agenesia total o parcial de columna lumbosacra o de vértebras toracicas,
hemivértebras, hemisacro, sacro asimétrico o protruido, agenesia de coxis.

- Cardiovasculares y gastrointestinales (30%): VACTERL.

- Sistema Nervioso Central (20%): Médula anclada, canal espinal angosto, diastematomielia,
mielomeningocele posterior o meningocele anterior oculto y teratomas.

- Anomalias cromosémicas (10%).

Presentacion clinica

El examen fisico de la region perianal es fundamental para identificar el tipo de MAR en el
90% de los casos. Debe realizarse dentro de las primeras 24 a 48 horas de vida y debe incluir
descripcién de la anatomia glutea.

En RN sexo masculino:
- La presencia de un orificio fistuloso en la piel del periné indica una lesion baja, buen pro-
nostico.
- La ausencia de fistula en el periné o el hallazgo de meconio en la orina indica una malfor-
macion con fistula hacia el aparato urolégico (uretra o vejiga).

En RN sexo femenino:
- Tres orificios en el periné indican una malformacién baja, buen pronéstico.
- Dos orificios en el periné y orificio fistuloso en el vestibulo, lesion intermedia de buen
prondstico.
- Dos orificios en el periné, sin orificio fistuloso en el vestibulo indican una malformacién
alta, recto comunica hacia aparato genital.
- Un orificio Unico indica una cloaca, malformacion compleja.



Estudio preoperatorio

Radiografia decubito prono con haz horizontal entre las 18-24 horas de vida (poca utilidad
actualmente).

TAC o Resonancia para estudio de anatomia del piso pelviano.

Ecografia perineal que permite identificar proximidad del saco rectal al periné.

Estudio de malformaciones asociadas.

Uretrocistografia miccional y urodinamia.

Estudio contrastado de cabo distal si se realizé colostomia.

Sedimento de orina (busqueda de meconio).

Manejo quirargico

Anorrectoplastia sagital posterior (ARPSP) u operacion de Pefa: fistulas perineales o vestibu-
lares.

Colostomia a cabos divorciados en un primer tiempo quirtrgico: fistula rectouretral, fistula
recto-vesical, ausencia de fistula, atresia rectal, malformaciones complejas (cloaca). En un
segundo tiempo ARPSP.

Manejo posquirargico

Sonda vesical 5-7 dias.

Antibioticoterapia y profilaxis de infeccién urinaria.

Inicio de programa de dilatacion anal cuatro semanas después.
Manejo de la constipacion (50 a 70%).

Complicaciones y prondstico

Infeccion y dehiscencia de herida operatoria.
Estenosis, prolapso o ectopia del neoano.
Lesion uretral o deferencial, vejiga neurogénica.
Fistulas posquirdrgicas.

Constipacion.

179

RN MASCULINO

[ INSPECCION PERINEAL Y EXAMEN DE ORINA ]
Fistula o meconio (90%) Sin fistula y sin meconio (10-20%)

/\ Ecografia perineal

Fistula perineal
“Asa de balde”

Poco desarrollo gluteo
Meconio en orina

" > 1 .cm de la piel < 1.cm de la piel
Aire en vejiga Fistula d.el rafe
Estenosis anal
¢ Membrana anal l

Colostomia Colostomia

l 4-8 sem l4-8 sem
\
Caws ) (e




RN FEMENINO

[ INSPECCION PERINEAL |

Meconio o Fistula (90%) /\

Sin meconio - sin fistula (10 %)
\] v v
Cloaca Vestibular Perineal Ecografia perineal
Evaluacion v . v .
urologica > 1 cm de la piel < 1 cm de la piel

Colostomia + Colostomia l

genitourinaria
Si es necesario

4-8 sem 4-8 sem

\/ \

([ aruvese | [ aresp | [ AresP |

ARPSP: anorrectoplastia sagital posterior.
ARUVPSP: anorrectouretrovaginoplastia sagital posterior.
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CAPITULO 4
Trastornos del espectro alcohol fetal
Sofia Aros A.

Los efectos de la exposicion prenatal a alcohol constituyen un continuo de discapacidades
que representan un espectro de leve a severo, que se ha denominado trastornos del espectro
alcoholico fetal (TEAF) o mas frecuentemente usado Fetal Alcohol Spectrum Disorders (FASD).

El alcohol es un teratdgeno. Es la principal causa ambiental de discapacidad mental. Es comple-
tamente prevenible, pero una vez establecido, el dafio neurolégico es permanente. La prevencion
y educacion deben ser preconcepcionales, inicidandose en la edad escolar.

La Academia Americana de Pediatria declara que NINGUNA cantidad de alcohol ingerido
durante el embarazo puede ser considerada segura, que no hay trimestre seguro para consumir
alcohol, que todos los tipos de alcohol tienen similar riesgo y que el beber episddico es de efecto
mas grave sobre el sistema nervioso.

El pediatra cumple un rol fundamental en la identificacion de nifios afectados por FASD, en
la coordinacién y optimizacién de los cuidados y en la prevenciéon de futuros embarazos con ex-
posicion a alcohol en esa madre.

Segun datos de la OMS, Chile se ubica entre los paises con alto consumo de alcohol y en
América Latina ocupa el primer lugar. El consumo de bebidas alcohdlicas en el embarazo es un
importante problema de salud publica. En el consultorio de Maipu en Santiago un 57,4% de las
embarazadas en control ha bebido alcohol en algin momento de la gestacion y un 3,7% de ellas
en niveles de alto riesgo para el feto, cifras similares a la mayoria de los reportes en el mundo. Si
extrapolamos este nimero a los recién nacidos vivos (RNV) en 1 afio, 9.250 nifios en Chile esta-
rian expuestos y en alto riesgo de dificultades escolares, problemas legales, abuso de sustancias
y problemas de salud mental. Muchos trabajos demuestran que la ingesta promedio de un trago
al dia (12 g de alcohol absoluto equivalente a 100 cc de vino, 300 cc de cerveza, 30 cc de pisco,
25 cc de whisky), pone al nifio en riesgo de presentar defectos relacionados con el alcohol. Tanto
la ingesta diaria como el beber episddico son de riesgo para el feto. Con cantidades consideradas
de muy alto riesgo, como 4 tragos al dia, el 30% a 50% de los nifios expuestos presenta dafo
atribuible a alcohol. Se ha demostrado que el beber episodico (binge) definido para la mujer,
como 3 a 5 0 més tragos por vez, es el mas deletéreo para el desarrollo fetal, en especial para el
sistema nervioso.

Para el diagndéstico de FASD, el primer elemento es la documentacion de exposicién prenatal
a alcohol significativa. Durante el embarazo el equipo de salud tiene la responsabilidad de la de-
teccion precoz de este habito. La identificacion en el control prenatal, de las mujeres que estan
consumiendo alcohol y drogas, se hace especialmente dificil porque la mayoria tiende a ocultar
este antecedente. La mujer habitualmente niega o minimiza el consumo en una primera entrevista,
especialmente si se efectla la pregunta directamente. Si es posible generar un ambiente de cierta
confianza con un entrevistador amistoso y con una encuesta que hable de la alimentacion en
general, se logra una mayor y mejor informacion. Es de ayuda utilizar elementos indirectos que
sugieren el beber excesivo; en el estudio en Chile se identifica como indicadores Utiles de consumo
excesivo de alcohol el haber comenzado a beber a temprana edad, el sufrir episodios de embria-
guez, la baja autoestima, los problemas para alimentarse y relacionarse con otras personas y los
trastornos del suefio. Hoyme et al, agregan como indicadores importantes los problemas legales
asociados al consumo, el beber > 6 tragos por semana por > 2 semanas durante el embarazo o
beber > 3 tragos por ocasion por > 2 episodios. También es Util preguntar especificamente por
el trimestre previo al embarazo, ya que es probable que ese patrén se mantenga al inicio de la
gestacion y diferenciar cuanto bebia antes de saber que estaba embarazada, lo que disminuye la
culpa 'y hace més veraz el reporte.

Asi como es dificil que la madre reporte la ingesta, también es dificil identificar precozmente al
nifo expuesto. Se ha estimado que la incidencia de la forma mas severa del espectro, el sindrome
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alcohol fetal (SAF/FAS) es de 0,3 a 3,0 por 1.000 RNV, pero el nimero de nifios que califican como
TEAF llega al 1 a 5% de los nifios. En general, se considera que FASD es 10 veces mas frecuente
gue FAS, siendo las alteraciones neuroconductuales la forma mas prevalente. La alta prevalencia
de FASD produce un inmenso dafio a la sociedad en términos financieros, pérdida de productivi-
dad y deterioro severo de las condiciones de vida.

Patogenia

El alcohol es un depresor del sistema nervioso central, y puede afectar al feto en desarrollo a
través de numerosos mecanismos. Aungue parece afectar difusamente todo el cerebro, cierta vul-
nerabilidad selectiva en distintas células podria explicar en parte la patogenia. El alcohol atraviesa
la placenta y afecta directamente el desarrollo cerebral alterando la proliferacién y la migracion
neuronal o causando muerte celular. Disminuye el flujo de la arteria umbilical, reduce la sintesis
proteica, altera niveles hormonales y de factores de crecimiento y aumenta el estrés oxidativo.
Inhibe en forma competitiva la enzima que transforma retinol a acido retinoico y produce déficit
de folato, ambos fundamentales en las etapas iniciales del periodo embrionario. La resonancia
nuclear magnética en nifos con exposicion prenatal a alcohol muestra muy diversas alteraciones.
Si bien se ha descrito clasicamente, que a mayor severidad de dismorfias faciales el compromiso
cerebral podria ser mas grave, se ha observado alteraciones funcionales y estructurales en nifios
con y sin dismorfia facial. Comprender los complejos mecanismos patogénicos del alcohol en el
embarazo, es fundamental para lograr intervenciones exitosas, pero ha sido muy dificil, sobre todo
por ser un dano multifactorial. Los factores genéticos y las modificaciones epigenéticas interacttian
con la exposicion a alcohol de los tejidos en desarrollo. El efecto depende en forma muy impor-
tante del momento del desarrollo en que se produce la exposicion, ya que hay periodos criticos
de vulnerabilidad. También influye la forma de beber de la embarazada, la dosis, la duracién del
consumo y la susceptibilidad individual de la madre y del nifio. Los factores genéticos, nutricionales
y la exposicion a otras drogas tienen un rol significativo en la severidad de la toxicidad del alcohol.

Es muy dificil establecer las cantidades que constituyen riesgo. El crecimiento intrauterino
se afecta mas por el consumo continuo. El sistema nervioso central se puede ver afectado con
cualquier forma de consumo materno y sin capacidad de recuperacion, pero se deteriora mas con
la ingesta de grandes cantidades ocasionales. Los efectos morfolégicos en otros sistemas (espe-
cialmente cardiaco, urogenital y musculoesquelético) también son permanentes y dependen del
momento de gestacion en que son afectados por el alcohol.

La raza, edad, ocupacion y clase social influyen en el habito de beber de las mujeres. Es mas
probable que las bebedoras también consuman tabaco y drogas y que sufran otros problemas
ambientales durante su embarazo. Las mujeres que beben en forma excesiva y/o son alcohdli-
cas, son menos capaces de proporcionar un ambiente éptimo a su hijo. El apoyo social, el nivel
de estrés y la estructura familiar también afectan el progreso de este nifio ya vulnerable por su
exposicion prenatal.

Prevencion

Lo 6ptimo serfa eliminar el alcohol durante el embarazo. No se ha establecido una dosis se-
gura. La Academia Americana de Pediatria recomienda la abstencion del consumo de alcohol en
mujeres embarazadas o que estén planificando un embarazo.

Diagnostico

Todos los TEAF se definen como un defecto congénito permanente causado por el consumo
de alcohol durante el embarazo. Clasicamente los elementos claves a considerar son alteracién
del crecimiento, dismorfia facial, trastornos del sistema nervioso y neuroconductuales. En el SAF,
descrito por primera vez en 1969 y 1973, estan todos los elementos presentes. El mayor desafio
es diagnosticar a los nifios con alguna de las otras formas clinicas del amplio espectro de FASD.
En el periodo neonatal solo es posible diagnosticar los casos mas severos, pero se puede asegurar



un seguimiento adecuado si existe el antecedente de consumo materno de alcohol, de hermano

con diagndstico de SAF o se detecta la condicién de pequefo para edad gestacional, microcefa-

lia 0 alguna de las caracteristicas faciales. Para el pediatra el diagnéstico puede ser muy dificil y

requiere un seguimiento estrecho.

Se considera signos de anormalidad en cada una de las cuatro siguientes categorias:

- Dismorfia facial: Fisuras palpebrales pequefias (< p10), filtrum largo y aplanado (score 4 0 5
en guia labio/filtrum de la Universidad de Washington) y labio superior fino (score 4 o 5).

- Retraso de crecimiento prenatal y/o posnatal: Peso y/o talla < percentil 10 en tablas ade-
cuadas para raza, edad gestacional, sexo y edad.

- Alteraciones sistema nervioso central (SNC): Perimetro craneano < p10. Anormalidades
estructurales cerebrales (neuroimagen), ninguna especifica, pero se ha reportado con mayor
frecuencia trastornos de migracién neuronal, agenesia parcial o total del cuerpo calloso, hi-
poplasia vermis cerebeloso e hipoplasia de ganglios basales e hipocampo. Convulsiones no
febriles recurrentes.

- Alteraciones neuroconductuales: En nifios menores de 3 afos, retraso del desarrollo psico-
motor. En ninos de 3 afios 0 mas, evidencia de alteracién conductual en al menos uno de los
siguientes: Animo, regulacién de conducta, déficit atencional o control de impulsos, asociado
0 no a deterioro cognitivo, ya sea global (coeficiente intelectual) o especifico en funciones
ejecutivas, aprendizaje, memoria o coordinacion visoespacial. El punto de corte considerado
para todos los test neurosicolégicos es > 1,5 DS bajo el promedio.

Con estos elementos se pueden diagnosticar 4 categorias de FASD o TEAF:

1. Sindrome alcohol fetal (SAF)
Si estan las 4 alteraciones presentes, con o sin confirmaciéon de la exposicion materna a al-
cohol.

2. SAF parcial

Si esta evidenciada la exposicién a alcohol, este diagndstico requiere que esté presente la
dismorfia y las anomalias neuroconductuales. Si no estd documentado el consumo prenatal, debe
estar presente, ademas, la alteracion del crecimiento o la del SNC.

3. Alteracion neuroconductual relacionada a alcohol (ARND)

Debe estar documentada la exposicion y las anomalias neuroconductuales, con o sin deterioro
cognitivo. Este diagndstico se puede hacer en forma definitiva solo en mayores de 3 afios. Esta
categoria se homologa con el diagnéstico recientemente agregado en DSM-5, ND-PAE (Neurobe-
havioral Disorder associated with Prenatal Alcohol Exposure) que facilita el enfrentamiento clinico

4. Defectos congénitos relacionados a alcohol (ARBD)

Evidencia de exposicién prenatal y una o mas de las malformaciones mayores en que se ha
demostrado relacion: Comunicacién interauricular, interventricular, defectos conotroncales,
escoliosis, contracturas de grandes articulaciones, aplasia renal, rifén en herradura, duplicacién
ureteral, estrabismo, hipoplasia nervio éptico, sordera sensorioneural, entre otras.

La dismorfia facial es la alteracién méas especifica, pero no es frecuente y debe ser evaluada
idealmente por un genetista. La asimetria facial es otro elemento muy caracteristico. El fenotipo
varfa con la edad, las caracteristicas faciales son menos evidentes al nacimiento, muy notorias en
la lactancia e infancia y luego disminuyen y ain desaparecen en la adolescencia y edad adulta.
Existen otras caracteristicas dismorficas que han demostrado ser mas frecuentes en nifios expues-
tos a alcohol y que ayudan al diagnostico: Epicanto, hipoplasia tercio medio de la cara, narinas
antevertidas, ptosis palpebral, orejas en riel, alteraciones de surcos, extension incompleta de uno
0 mas dedos, clinodactilia, limitacion en la supinacién/pronacién del codo.

Las alteraciones neurocognitivas y neuroconductuales son las principales fuentes de disca-
pacidad en el dafio prenatal por alcohol, por esto solo la categoria de ARBD no la incluye. En la
disfuncion neurolégica no siempre hay microcefalia, el retraso cognitivo no necesariamente cae
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en el rango de deficiencia mental y cada vez se describe con mas fuerza la presencia de epilepsia
en FASD. Los problemas de atencién no siempre constituyen el clasico sindrome de déficit aten-
cional y la respuesta al tratamiento en general es pobre. Si bien es muy frecuente que sean nifios
con conductas impulsivas, disruptivas e hiperactivas, el patron neurolédgico es diferente del clasico
sindrome de déficit atencional, con mas alteraciones emocionales y sociales y con un coeficiente
intelectual en promedio significativamente menor en los nifios expuestos a alcohol. Ademas,
parecen afectarse dreas especificas que se traducen en alteraciones de la memoria, del apren-
dizaje especialmente de la lectura, el lenguaje y las habilidades matemadticas, falta de capacidad
de abstraccion, falla en la razon, el juicio y las funciones ejecutivas, e incapacidad de aprender
de una experiencia. Estas Ultimas alteraciones no son facilmente diagnosticadas, pueden afectar
significativamente la insercion social, la vida afectiva, estudiantil y posteriormente laboral de estos
pacientes. Su deteccion temprana influye fuertemente en su evolucién. Los adultos con FASD
presentan en su mayoria problemas de salud mental, interrupciéon de vida estudiantil, problemas
legales y judiciales, conductas sexuales inapropiadas, adicciones, no desarrollo de independencia

e inestabilidad laboral.

También se describe mayor frecuencia de algunas comorbilidades, algunas de ellas presentes
en el 50% de los nifios con FASD: Alteraciones de conduccién nerviosa periférica, otitis media
serosa, trastornos de lenguaje receptivo y expresivo.

En el estudio realizado en Chile, en niflos expuestos a 4 tragos al dia 0 mas, se establecié que
el 44% de los nifios presentaban anomalfas funcionales del SNC, 27% evidenciaban compromiso
nutricional y solo un 17% la dismorfia facial caracteristica. Por esto se recomienda evaluar en
forma dirigida y periédica, aplicando los tests neurosicolégicos adecuados, a todos los nifios que
presenten alguna de las siguientes condiciones:

- Antecedente de exposicion in utero a cantidades de alcohol de riesgo para el feto (méas de
1 trago al dia en promedio o episodios con ingesta de 3 0 mds tragos), aunque no presente
dismorfias ni compromiso pondoestatural.

- Presencia de 2 o mas de las alteraciones faciales sin otros hallazgos evidentes.

Presencia de 1 o mas caracteristicas faciales con alteracién de peso y/o talla.

- Una o mas caracteristicas faciales con 1 o mas alteraciones de SNC.

- Alteracién del SNC sin etiologfa clara.

- Alteracion cognitiva asociada a problemas de conducta.

Diagnéstico diferencial

Debe realizarse siempre y por el genetista, incluye: sindrome de Cornelia de Lange, sindrome
Velocardiofacial (delecion 22q), sindrome de Williams, sindrome de Noonan, sindrome de Du-
bowitz, sindrome de hidantoina fetal, sindrome de valproato fetal, efectos fetales de fenilqueto-
nuria materna, embriopatia por tolueno.

Manejo

En los nifios expuestos a alcohol durante el embarazo, varias acciones pueden ayudar a una
mejor integracion. Es muy importante brindar una posibilidad de diagnéstico, apoyo terapéutico y
seguimiento. El compromiso neuroldgico es el area donde debiera realizarse el mayor esfuerzo en
deteccién precoz, apoyo y rehabilitacion para hacer menos severas las discapacidades. El diagnés-
tico permite disminuir la ansiedad de los padres ante alteraciones y pocos progresos y los ayuda
a adecuar, idealmente junto a los profesores, las exigencias, evitando castigos y frustraciones. Si
es posible, mejorar el ambiente que rodea a este nifo, se puede atenuar el riesgo de desarrollar
conductas de riesgo social, ya que la exposicion a situaciones de trauma fisico o sicolégico, de
abuso y negligencia en etapas precoces de la infancia, agravan significativamente los efectos de
la exposicion prenatal.

Al plantear el diagndstico, solicitar: Neuroimagen, ecocardiografia, ecografia abdominal, test
de drogas para evaluar policonsumo, VIH, VDRL, hepatitis By C.

Ademés de la sospecha, es fundamental incluir una historia materna acuciosa, evaluacion



multidisciplinaria, apoyo nutricional, intervencién neurolégica y psicoldgica, servicio social, pro-
gramas de intervencion escolar individual para aprovechar al maximo el potencial y educacién a
la madre para futuros embarazos.

Se han descrito algunos factores protectores: Diagnéstico precoz (ojald antes de 6 afos),
educacion especial individualizada e integradora, terapia especializada, entrenamiento a padres
(cuidadores) en manejo conductual y de situaciones especiales, ambiente protector, amoroso y
estable; necesidades basicas cubiertas y ausencia de violencia.

Son los principales desafios actuales en investigacién: Biomarcadores especificos de exposicion
a alcohol, marcadores epigenéticos, curvas de crecimiento especificas, definicién mas clara de
criterios de exposicion de riesgo y terapias.
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CAPITULO 4
Exposicion fetal a drogas

Jaime Valderas J.

Los efectos del consumo de estas drogas ilicitas y el tabaco durante el embarazo, son de
reconocida importancia y se asocian a una significativa mayor morbimortalidad materna y fetal.
Este efecto depende de la cantidad, frecuencia, duracién y momento del embarazo en que son
consumidas.

En Chile, segun cifras del décimo primer estudio nacional de drogas del Observatorio Chileno
de Drogas, dependiente del Servicio Nacional para la Prevenciéon y Rehabilitacion del Consumo
de Drogas y Alcohol (SENDA) del afio 2014, las drogas ilicitas mas consumidas siguen siendo ma-
rihuana, clorhidrato de cocaina y pasta base de cocaina, especialmente en poblacién adolescente
(12 a 18 afios) y joven (19 a 25 afos), observandose un aumento del consumo de marihuana en
el periodo 2010-2014 especialmente de alta potencia, probablemente por la tendencia actual de
considerar este consumo una accién inocua.

El determinar fehacientemente el rol de estas drogas en la ocurrencia de eventos especificos
es muy dificil dado que el contexto biopsicosocial de estos pacientes es complejo, conjugandose
otros factores como bajo nivel sociocultural, deprivacién afectiva, malnutricién materna, patologia
psiquiatrica, violencia intrafamiliar, uso y abuso de otras sustancias (psicofarmacos, alcohol, por
ejemplo), mal control obstétrico entre los mds importantes.

Cocaina

Dentro de los efectos asociados a cocaina tenemos:

- Complicaciones obstétricas: Mayor incidencia de parto prematuro, placenta previa, muerte
fetal in utero y aborto espontaneo especialmente en consumo dentro del primer trimestre de
embarazo.

- Crecimiento pre y posnatal: Es en esta area donde los diferentes estudios coinciden en sus
hallazgos. La relacién con restriccion de crecimiento intrauterino, bajo peso y talla de naci-
miento y menor edad gestacional es muy importante, llegando a 500 g, 1,5 cmy 1,2 semanas
menos, respectivamente, en relacion a la poblacién no expuesta, efecto que es directamente
proporcional a la intensidad de consumo. Este efecto persiste durante el periodo posnatal
constituyendo una verdadera restriccion del crecimiento extrauterino, especialmente en cre-
cimiento ponderal, hecho observado hasta, al menos la edad escolar.

- Sistema nervioso: En un 16% de los RN expuestos, el perimetro craneal es 0,5 cmm menor
gue un recién nacido no expuesto, lo que significa una pérdida importante de masa cerebral,
efecto que se mantiene a lo largo del desarrollo ya que, en esta poblacion, existe una alta
frecuencia de microcefalia durante la etapa preescolar y escolar.

Se pueden encontrar anormalidades de la linea media, esquisencefalias, lisencefalias y hete-
rotopias neuronales, trastornos neurocognitivos, presencia de sintomas de déficit de atencion
e hiperactividad y RDSM. Estas alteraciones persisten durante etapas posteriores del desarrollo,
especialmente en las &reas de lenguaje, efectos durante la vida adulta con trastornos afectivos,
disminucion del control de impulsos, dificultades en el establecimiento de vinculos, mayor riesgo
de trastornos de ansiedad y depresién e incluso de dificultades de adquirir habilidades paren-
tales, hecho que podria perpetuar este circulo vicioso del consumo de cocaina, de hecho existe
un riesgo de 2 a 3 veces mayor de consumir cocaina en adolescentes que fueron expuestos a
esta droga prenatalmente. Actualmente, el efecto en la disminucion del coeficiente intelectual
es discutible.

La exposicion a cocaina juega un rol importante en la etiologia de accidentes cerebrovascula-
res, conformando parte de la triada etioldgica clasica junto a los sindromes de hipercoagulabilidad



y la embolia placentaria. Algunos estudios han relacionado esta Ultima causa con el consumo

materno de este alcaloide y sus derivados.

Otras alteraciones asociadas: Hipertonia, temblores, llanto monétono, hiperalerta, alteracion
ciclo suefo vigilia, irritabilidad, inestabilidad autonémica, convulsiones, sindrome piramidal, mayor
incidencia de retinopatia del prematuro:

- Sistema cardiorrespiratorio: Estos pacientes cursan habitualmente con taquipnea y taqui-
cardia importante la que se asocia a mayor incidencia de sindrome de dificultad respiratoria,
apneas, hipertensién pulmonar persistente y sindrome de muerte subita.

- Efecto teratogénico: Se ha asociado a malformaciones del aparato genitourinario (obstruc-
cion uretral, agenesia renal), gastrointestinal, cardiacos, alteraciones de la pared abdominal
(onfalocele, gastrosquisis, Sd. Prune Belly). Estudios en animales indican efectos teratogénicos
dosis-dependiente. Se describen algunas dismorfias craneofaciales como fontanela anterior
amplia, frente abombada, puente nasal bajo y nariz pequefia, aungue estas Ultimas se asocian
al consumo conjunto con metamfetaminas.

- Q@astrointestinal: Mayor incidencia de enterocolitis necrosante e Infartos intestinales

- Infecciones: Presentan con mayor frecuencia (15 veces mas que la poblacién general) infec-
ciones connatales, especialmente sffilis e infeccién por VIH.

- Sindrome de abstinencia: Aproximadamente un 10 a 40% de los RN expuestos desarrollan
este sindrome, presentandose entre las 48 a 72 horas de vida. Se caracteriza por succion avida,
irritabilidad, hipertonia, bostezos y estornudos frecuentes.

- Endocrinolégico: Alteracion del eje hipotalamo-hipdfisis-suprarrenal caracterizado por una
desregulacion de la secrecion de cortisol, especialmente en hombres, lo que podria traducirse
en una anormal respuesta a diferentes estimulos y al estrés.

Los mecanismos que se postulan como causantes de estos hallazgos estan basados en los
efectos farmacolégicos de este alcaloide y sus derivados (clorhidrato de cocaina, pasta base de
cocaina, cocaina base):

- Potente inhibidor de la recaptacion presindptica de catecolaminas (dopamina, serotonina,
adrenalina y noradrenalina) lo que lleva a un desbalance de neurotransmisores en este nivel
que determinara un aumento del tono simpético en forma mantenida. Esto Ultimo llevard a
vasoconstriccién mantenida, hipertermia y disrupcion vascular que se traducira en hipoperfu-
sién, alteracion de la division y migracion celular.

- La metabolizacién de esta droga a su compuesto inactivo se lleva a cabo mediante una colines-
terasa plasmatica que se encuentra disminuida en la embarazada, en el feto y en el neonato.
Al ser lipofilica existe un paso transplacentario de madre a feto por difusién.

Aln en investigacion se encuentra la relacion del uso de cocaina en el embarazo con tras-
tornos neuroconductuales, alteraciéon de la atencién sostenida, alteraciones visuales y auditivas.

Marihuana

Es la droga ilicita mas cominmente consumida durante el embarazo.

La marihuana contiene aproximadamente 60 compuestos o canabinoides, siendo el delta-9
Tetrahidrocanabinol (THC) el mas activo y el causante de los efectos a nivel del sistema nervioso
central dado sus caracteristicas farmacoldgicas con vida media que va de 20 horas hasta 4 a 5
dias, dependiendo de la intensidad de consumo.

El THC tiene 2 receptores (CB1y CB2) a través de los cuales ejercen su accion. Los receptores
CB1 se encuentran en gran concentraciéon en corteza prefrontal, hipocampo, amigdalas. También
es posible encontrarlo en placenta, epitelio amniotico, citotrofoblasto (desde las 14 semanas de
gestacion), Utero y ovario. La accion de este receptor se basa en aumentar el flujo de dopamina
y disminuir la actividad GABAérgica neuronal. Del punto de vista farmacocinética, atraviesa la
barrera hematoencefdlica y placentaria.

Un cigarrillo de marihuana puede contener hasta el doble de agentes mutagénicos que un
cigarrillo de tabaco del mismo peso.
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A nivel obstétrico, el uso de marihuana se ha asociado a:

- Disminucion de capacidad reproductiva (niveles mas bajos de gonadotropinas coriénica, pro-
gesterona y LH).

- Aumento de frecuencia e intensidad de contracciones uterinas, lo que se relaciona con sinto-
mas de parto prematuro y parto prematuro (en promedio 1 semana antes que en mujeres no
consumidoras).

- Aumento de frecuencia de distocias de posicion y puntaje de Apgar bajo.

- Enrelacion a crecimiento fetal se ha asociado a talla, peso y circunferencia craneana menores
pero clinicamente no significativas.

Los principales efectos los podemos encontrar en el 4rea del neurodesarrollo a diferentes eda-
des, sin haber una relacion clara con alteraciones anatémicas, excepto con el aumento de riesgo
de anencefalia asociado al consumo durante el primer mes de gestacion:

Recién nacido-preescolar

- Mayor frecuencia de sindrome de hiperactividad (temblores, reflejos exaltados, alteracion del
ciclo suefio-vigilia).

- Mala habituacién a estimulos visuales.

- Puntaje bajo en pruebas de comprension de lenguaje (2 afos), comprension y expresion verbal
(3 anos) y de memoria (4 anos).

Escolar

- Alteracién de visuopercepcién, organizacién perceptual, conceptos abstractos, control de
impulsos, alteraciones de la regulaciéon emocional y habilidades motoras.

- Disminucion del volumen de sustancia gris.

- Mayor incidencia de sindrome de déficit atencional.

- Alteraciones de memoria de corto plazo y de la memoria asociada a estimulos olfatorios.

Tabaco

El tabaquismo es el mas importante factor de riesgo modificable asociado a malos resultados
perinatales, incluido el aumento de la mortalidad. Dado los altos indices de consumo de tabaco
en la poblacién general de nuestro pais, el tabaquismo pasivo de las mujeres embarazadas tam-
bién juega un rol fundamental en los problemas perinatales asociado a este habito dado que un
cigarrillo contiene mas de 4.000 sustancias quimicas peligrosas, de éstas 250 tienen efecto toxico
conocido en humanos y de éstas, 50 tienen efecto oncogénico. Muchas de estas sustancias atra-
viesan facilmente la barrera placentaria.

El tabaguismo se asocia a mayor incidencia de alteraciones placentarias (placenta previa,
desprendimiento prematuro), metrorragia de causa desconocida, restriccion del crecimiento
intrauterino (RCIU), rotura prematura de membranas y mayor incidencia de parto prematuro.
Estos efectos serfan provocados por efecto directo de nicotina y cadmio, ya que desde el primer
trimestre existe una alta concentracion de receptores nicotinicos en el trofoblasto, produciendo un
desbalance entre proliferacion y diferenciacion del citotrofoblasto, lo que lleva a un crecimiento
desmedido de las vellosidades llegando a comprometer el intercambio gaseoso a este nivel, pro-
duciendo un ambiente hipéxico, que explicaria la RCIU. Existe, también, una expresién aberrante
del RNA mensajero a nivel placentario que alteraria la respuesta a diferentes estimulos celulares.

En el periodo posnatal, la exposicion in utero a tabaco se asocia a bajo peso de nacimiento,
aumento importantisimo del riesgo de muerte subita, mayor incidencia de cardiopatias con-
génitas y posteriormente a trastornos del desarrollo como alteraciones cognitivas, sindrome
de déficit atencional, alteraciones conductuales, disminucion de agudeza auditiva, mayor inci-
dencia de criminalidad y mayor riesgo de consumo de tabaco y otras drogas a temprana edad.
Esto podria ser explicado por una disminucion de la actividad de los sistemas dopaminérgico
y serotoninérgico cerebral dado una alta afinidad de la nicotina a receptores en el periodo
prenatal desencadenando un mecanismo de up-regulation. A nivel respiratorio, los hijos de ma-



dres fumadoras presentan mayor frecuencia de sintomas respiratorios y sibilancias recurrentes
(riesgo hasta 4 veces mayor que en poblacion no expuesta), incluso, se ha observado alteracion
importante de pruebas de funciéon pulmonar dado el efecto directo a este parénquima en
formacién, dafio similar al observado en adultos fumadores.

Los adultos que fueron expuestos prenatalmente al tabaco tienen mayor riesgo de sobrepeso,
obesidad y sindrome metabdlico. En hombres adultos expuestos al tabaco en el periodo prenatal
se presentan alteraciones reproductivas caracterizadas por mayor riesgo de oligozoospermia y
menor volumen testicular. También se ha asociado a un leve aumento en el riesgo de cancer
testicular.

Mencién especial, por su importancia, requiere la asociacion de tabagquismo materno (pre y
posnatal) con sindrome de muerte stbita del lactante (SMSL). Esta relacion es ain mas fuerte si
se acompafa de otros factores como bajo peso de nacimiento, prematuridad, consumo parental
de alcohol y drogas y bajo nivel sociocultural, llegando a tener este grupo de lactantes un riesgo
casi 5 veces mayor de SMSL que la poblacién general, incluso llegar a un riesgo 10 veces mas alto
si el lactante duerme en la misma cama que sus padres.

Enfrentamiento

- Evaluar suspension de Lactancia materna.

- Estudio periodo neonatal:
Evaluacién por neurologia infantil.
Neuroimagen.
Ecotomografia abdominal.
EEG.
Potenciales evocados auditivos y visuales.
Descarte de infecciones connatales (VIH, VDRL, hepatitis By C).

- Evaluacion de ambiente y entorno cercano al nifio:
Evaluacién por servicio social.
Evaluacién de riesgos asociados.
Evaluacién de red de apoyo.
Evaluacién de capacidades y aptitudes parentales.
Deseo y posibilidades de rehabilitacion.
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CAPITULO 4
Prematuro extremo: manejo inicial
Marcela Diaz C.

La hora dorada

Los primeros sesenta minutos de vida del recién nacido (RN) desempefian un papel importante
en los resultados inmediatos y a largo plazo de los RN de muy bajo peso al nacer (RNBPN o menor
1.500 g) y extremadamente bajo peso al nacer (RNMBPN o menor de 1.000 g) por lo cual se ha
acunado el concepto de “Hora Dorada” o “Golden Hour”. Reynolds desarrollé y ha aplicado este
concepto de la hora dorada en la atencion neonatal, adaptado del trauma en adultos en que se
utiliza para la primera hora critica de tratamiento. El concepto o el objetivo de la “hora de oro”
incluye toda intervencién basada en la evidencia que se realiza en los primeros sesenta minutos de
vida para el mejor resultado a largo plazo del RNPT, minimizando las complicaciones. Después de
Reynolds y colaboradores, se han publicado varios estudios en los Gltimos 5 afios, que muestran
resultados a corto y largo plazo como: Mejora significativa en el tiempo de administracién de
surfactante, disminucion significativa del tiempo para iniciar administracién de glucosa, aminoa-
cidos y antibiéticos, reduccion de las complicaciones neonatales como hipotermia, hipoglucemia,
hemorragia intraventricular, enfermedad pulmonar crénica y retinopatia de la prematuridad. La
educacion del personal de salud para la implementacion de la hora de oro debe ser continua y se
le debe informar sobre la importancia de este enfoque. Las intervenciones incluidas en la “hora
de oro” para los RN prematuros, incluyen: pinzamiento tardio del cordén umbilical, prevencién
de la hipotermia, apoyo respiratorio y cardiovascular, prevencion de la sepsis, apoyo nutricional
y comunicacién con la familia.

Asesoramiento e informacion prenatal

El concepto de asesoramiento prenatal se ha introducido en el algoritmo del Programa de Re-
sucitacion Neonatal (NRP) 2015, lo que demuestra la importancia de la misma. Los padres deben
ser aconsejados y sus interrogantes solucionadas desde el periodo antenatal. Se les debe explicar
el plan de manejo del recién nacido, ya que el nacimiento de un RN prematuro es un momento
de ansiedad y estrés para los padres. Por otro lado, es importante la comunicacion con el obstetra
y el equipo perinatal, asegurando el uso de corticoides prenatales y neuroproteccion con sulfato
de magnesio. Todos los instrumentos requeridos durante la reanimacion deben ser revisados para
conformar las condiciones de trabajo. Para simplificar ésto deben utilizarse listas de verificacion
de prerresucitacion que incluyen todo el equipo necesario en la sala de partos y en la unidad de
cuidados intensivos neonatales (UCIN). El personal de UCIN debe ser informado para tener todo
preparado, incluyendo disponibilidad de medicamentos.

Ligadura del cordén

La practica de ligadura precoz del cordon (LPC) ha sido recientemente cuestionada como
no fisioldgica, lo que también se refleja en las directrices actuales de reanimacién neonatal,
que recomiendan la ligadura tardia del cordon (LTC) o sea, al menos 30 segundos después del
parto. La LTC permite la transfusion de sangre al recién nacido desde la placenta y puede pro-
porcionar al RN hasta un 30% adicional de volumen sanguineo lo que puede mejorar el flujo
sanguineo pulmonar y la precarga ventricular izquierda. En recién nacidos prematuros extremos
con respiracion espontdnea, la LTC tiene beneficios a corto plazo en la fisiologia de transicion
hemodinédmica neonatal. Un metaandlisis reciente, de 10 estudios, compara RNPT con LPC versus
LTC, estableciendo que esta Ultima mejora los resultados a corto plazo de los neonatos prema-
turos extremos sobre todo en relacién a hemoglobina al ingreso y disminucion de transfusiones



sanguineas. Aunque se ha demostrado que LTC reduce la hemorragia intraventricular (HIV) en
general, principalmente los grados 1y 2 en un 50% no se ha demostrado que reduzca la inci-
dencia de HIV severa (grado 3 o0 4) o muerte. Ademas, los beneficios a corto plazo no han podido
traducirse en mejores resultados del neurodesarrollo a largo plazo. Actualmente, la evidencia
apoya que hay una ventaja minima para LTC sobre todo en la esfera hematoldgica y se sugiere
que los prematuros extremos que no requieran una resucitacién inmediata deben ser ligados
tardiamente al menos a los 30 segundos.

Termorregulacion

Los RNPT presentan un alto riesgo de desarrollar hipotermia debido a un desequilibrio entre
la pérdida de calor y la produccion de calor (cantidades reducidas de grasa parda subcutanea y
respuestas vasomotoras inadecuadas). Hay una relacién directa entre mortalidad y temperatura
con un riesgo aumentado de aproximadamente 30% por cada grado bajo 36,5°C de tempera-
tura corporal al ingreso. Por lo tanto, las directrices actuales de resucitaciéon neonatal enfatizan
la importancia de mantener la homeostasis térmica a lo largo de la estabilizacién neonatal. Las
estrategias para minimizar la pérdida de calor incluyen: envoltura bolsa polietileno, colchén de
calentamiento exotérmico, gases de reanimacion humidificados y calentados, y temperatura
adecuada de sala de partos.

Una revision Cochrane examiné diferentes barreras para evitar la pérdida de calor. Las envol-
turas o bolsas de plastico fueron eficaces para reducir las pérdidas de calor en RNPT menores de
28 semanas de gestacion. Pero concluye que no habia suficientes pruebas que sugirieran que las
envolturas de plastico o las tapas de plastico redujeran el riesgo de muerte durante la hospitali-
zacion. El uso de una fuente de calor externa (p. ej. cuidado de piel a piel o un colchdn radiante)
puede reducir el riesgo de hipotermia en comparacién con el cuidado de incubadora convencional,
con un RR de 0,09 para cuidado piel a piel (IC del 95%, 0,01-0,64) y RR 0,3 para colchén radiante
(IC 95%, 0,11-0,83). Por otra parte, hay evidencia de utilizar gases humidificados y calentados
para el apoyo respiratorio inicial durante la resucitacion del recién nacido PT, resultando en mas
RN con normotermia en comparacion con el gas seco frio (temperatura rectal media 35,9°C vs
36,4°C para las cohortes fria y calentada, respectivamente).

Se recomienda que la temperatura de sala de parto (SP) se mantenga entre 23°C y 26°C. El
estrés por frio y la incidencia de hipotermia se redujeron aumentando la temperatura de SP a la
recomendada por la OMS. Las pautas de reanimacion neonatal (2015) recomiendan el precalen-
tamiento de SP a 26°C para RN con peso inferior a 1.500 g.

Por el contrario, los bebés nacidos de madres hipertérmicas parecen tener riesgo aumentado
de mortalidad, convulsiones y encefalopatia. La hipertermia tiene muchos efectos deletéreos en
el cerebro perinatal, incluyendo un aumento de la actividad celular, tasa metabdlica y alteracion
del flujo sanguineo cerebral ya sea por liberacion de productos excitotdxicos, tales como radicales
libres y glutamato, o los cambios hemostaticos. Por tanto, se debe evitar la hipertermia (> 38,0°C)
durante la estabilizacion de los neonatos.

En conclusion, deben iniciarse y realizarse medidas activas para evitar la hipotermia en los
RNPT durante la estabilizacion en SP, incluyendo el uso de envoltura de plastico, equipos de ca-
lentamiento tales como calentadores radiantes, gases de reanimacién humidificados calentados y
temperatura adecuada de SP a 26°C. Por otro lado, especialmente para RNPT nacidos de madres
con fiebre, se debe ejercer vigilancia en la termorregulacién para evitar la hipertermia.

Apoyo respiratorio inicial

A pesar que la mayorfa de los RN hacen la transiciéon fetal a neonatal sin ayuda, los RNPT
tienen a menudo dificultades para establecer respiracion efectiva después del nacimiento debido
a pulmones deficientes en surfactante y estructuralmente inmaduros. Durante la transicion de
estos RN que presentan respiracion espontanea, para facilitar el establecimiento temprano de una
capacidad residual funcional (CRF) eficaz, disminuir el atelectotrauma y mejorar la oxigenacion, se
propone uso de presion positiva continua de las vias respiratorias (CPAP) al inicio como soporte
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respiratorio. Si el nifio no inicia la respiracion espontanea, las pautas actuales de reanimacion
neonatal recomiendan la ventilacion con presiéon positiva (VPP) a través de una mascara facial
para establecer CRF, facilitar el intercambio gaseoso, administrar un volumen corriente o tidal
adecuado e iniciar la respiracion espontanea sin danar el pulmon, favoreciendo el reclutamiento
alveolar.

Uso de CPAP y ventilacién mecanica

Los estudios observacionales en la era anterior al uso generalizado de esteroides prenatales y
la introduccion del surfactante y la era postsurfactante han documentado una asociacion entre las
tasas mas bajas de displasia broncopulmonar (DBP) y el aumento del uso de CPAP nasal. Estudios
comparando centros que usan predominantemente CPAP nasal con centros que usan ventilacion
mecanica (VM) precoz y administraciéon de surfactante, reportaron menores tasas de DBP en cen-
tros con uso CPAP nasal, 75% vs 29%, y un mayor uso de surfactante (45% vs 10%). Un andlisis
de un total de 2.782 recién nacidos de menos de 29 semanas de gestacion (1.296 nifios en el
grupo de CPAP nasal y 1.486 en el grupo de intubaciéon) mostré un beneficio significativo para el
resultado combinado de muerte o DBP, o ambos, a las 36 semanas de EG corregida para nifios
con CPAP nasal (RR 0,91 IC 95% 0,84-0,99 con NNT de 25).

Sin embargo, un grupo importante de estos RNPT, sobre todo bajo 28 semanas, requerira
intubacién y ventilacion invasiva. La intubacién de estos recién nacidos debe ser realizada por una
persona que tenga experiencia y no debe excederse mas de dos intentos por operador. El proceso
de intubaciéon debe completarse en un maximo de 30 segundos. La ventilacion con presién positiva
(VPP) debe ser gentil y se deben evitar los volimenes corrientes (Vt) altos. El Vt en la sala de parto,
idealmente debe ser administrado con pieza de reanimacién en T (neopuff). Los resultados de
los estudios con modelos de simulacién mostraron que el reanimador de pieza en T conduce a la
liberacién de presiones de inflado mas proximas a las presiones objetivo predeterminadas y Vt mas
consistente. Un estudio que incluyé 1.027 recién nacidos > 26 semanas de gestacién mostré que
hubo una reduccién significativa en el nimero de recién nacidos que requirieron intubacion en el
grupo de resucitacion de pieza en T en comparacion con el grupo de bolsa autoinflable (17% vs
26%). La presion inspiratoria maxima (PIP) fue significativamente menor en el grupo con pieza en
T(26+2cmH,0frentea28+5cmH,0yp<0,001).

Una vez en UCIN, los RN intubados deben conectarse a modalidades ventilatorias con garantia
de volumen, ya que éstas segin metaandlisis reciente han demostrado disminucion de DBP, ideal-
mente ventilacion gatillada por el paciente, con saturacion objetivo 90-95%, evitando hiperoxia,
humidificacion adecuada, y asegurar una extubacién temprana y uso de ventilacién no invasiva
como CPAP convencional y CPAP ciclado.

Uso de surfactante

La cantidad de surfactante es inversamente proporcional a la edad gestacional del recién
nacido. La incidencia de enfermedad de membrana hialina (EMH) aumenta con la disminucién
de la edad gestacional, con menos de 5% en los RN después de 34 semanas hasta 30% en los
recién nacidos entre 28-34 semanas y un 60% de los menores de 28 semanas. Por o mismo,
se utilizd por un tiempo una estrategia de surfactante profilactico en que la administracion de
surfactante se hacia dentro de los 15 minutos de vida, independientemente de la presencia de
dificultad respiratoria en el RN. El metaanalisis de uso de surfactante profilactico mostré que
cuando los estudios sin aplicacién rutinaria de CPAP se combinaban con estudios que usaban
la aplicacién de CPAP de rutina en el grupo de tratamiento selectivo, no hubo beneficio del
surfactante profilactico. El consenso actual es que la estrategia de rescate temprano (dentro de
las primeras 2 horas de vida) se debe utilizar para la administracién de surfactante en lugar del
rescate profilactico y tardio. La evidencia muestra que su uso temprano (1-2 horas) en RN en
CPAP, cuando se compara con CPAP exclusivo, conduce a menor necesidad de ventilacién me-
canica. CPAP y surfactante trabajan sinérgicamente y ayudan en el establecimiento y mantencion
temprana de la CRF en membrana hialina.



Uso precoz de cafeina

Se ha demostrado que las metilxantinas como tratamiento de la apnea del prematuro reducen
los indices de DBP y la cafeina mejora la supervivencia sin deterioro neurolégico o retraso del de-
sarrollo de 18 meses a 21 meses de edad. Ademas, el uso profilactico de la cafeina esté asociado
con menos DBP y ductus arterioso persistente (DAP). Hay pequefios trabajos que muestran que la
administracion de cafeina, tan precoz como 2 horas, se asocié con una mejoria de la presion san-
guinea y un flujo aumentado en vena cava superior sin diferencias en la necesidad de intubacion
0 vasopresores. Sin embargo, estudios mas grandes son necesarios para determinar los beneficios
de la cafeina profilactica tan precoz.

La recomendacién actual es la administracién de cafefna en las primeras 24 horas de vida, a
dosis de carga de 20 mg/kg y dosis de mantencién entre 5 a 10 mg/k/cada 24 horas a los RN < 32
semanas para reducir la apnea de la prematuridad y la DBP.

Uso precoz de aminoacidos y nutricion parenteral

El manejo de un RN extremadamente prematuro representa una emergencia nutricional,
debido a que la alta tasa de acumulacion fetal de nutrientes a través del flujo placentario debe
ser reemplazada. La nutricién parenteral apoya las necesidades de energia y nutrientes durante
la vida posnatal temprana del recién nacido extremadamente prematuro hasta que se establece
la alimentacién enteral. El uso precoz de aminoacidos 2 g/kg, en las primeras horas de vida, da
como resultado un estado anabdlico y estd positivamente correlacionada con los resultados del
desarrollo neuroldgico a largo plazo. La glucosa es la principal fuente de energia en la vida fetal
y, en la vida posnatal temprana, los recién nacidos extremadamente prematuros corren el riesgo
de alteracion de la homeostasis de la glucosa. Si bien requieren una infusion continua de glucosa,
4-6 mg/k/minuto, para proporcionar una fuente continua de energia al cerebro y a 6rganos vitales,
la hiperglicemia constituye una complicacion en la vida posnatal temprana de los neonatos muy
prematuros y puede ser precipitada por el suministro iatrogénico de glucosa y factores de estrés.
La hiperglicemia en neonatos de muy bajo peso al nacer esta asociada con aumento de la duracién
de la estadia hospitalaria y en la morbilidad. En relacion a esto se sugiere mantener glicemias bajo
150 mg/dl, con aporte minimo de glucosa de 3 mg/k/m. En caso de glicemias mayores a 180 mg/
dl, con aporte minimo de 3 mg/k/m, se sugiere manejo con insulina.

El aporte de 0,5-1 mg/k de emulsion lipidica debe ser suficiente para prevenir la deficiencia de
acidos grasos esenciales y satisfacer las demandas metabdlicas. Aunque la recomendacién actual
es comenzar la emulsion lipidica intravenosa a 2 g/kg/dia, esta sujeto a la condicién clinica del
RN. Existe evidencia de que la emulsion lipidica temprana esta asociada con un mejor desarrollo
neurolégico a largo plazo. La mezcla lipidica que contiene triglicéridos de cadena media, aceite de
oliva, aceite de soja y aceite de pescado (SMOF lipid) se asocia con un menor riesgo de retinopatia
de la prematuridad y un mejor perfil de acidos grasos.

En relacion a la nutricion enteral, lo ideal es que se inicie en las primeras 24 horas de vida,
idealmente con leche materna, ya que confiere un menor riesgo de enterocolitis necrosante (NEC),
sepsis tardia y muerte. Aunque la leche materna es la dptima, es insuficiente en algunos nutrientes
como calcio, fosforo y proteinas, para satisfacer las necesidades del recién nacido extremadamente
prematuro, por lo que debe usarse fortificante de leche humana. Preocupaciones pasadas sobre la
osmolaridad y el vaciamiento gastrico tardio que conduce a la intolerancia a la alimentacién y NEC
han sido refutados con la investigacién reciente. Hay evidencia emergente de que la fortificacion
temprana de los alimentos puede ser bien tolerada y mejorar el crecimiento.

Prevencion de la infeccion

La sepsis neonatal es una causa importante de morbimortalidad neonatal. En una revision
reciente publicada en Lancet, la prematuridad y la sepsis neonatal se reportaron como la causa
mas importante de mortalidad infantil en el menor de cinco afios. Las manifestaciones clinicas de
la sepsis neonatal son generalmente sutiles e incluyen el malestar respiratorio, la taquicardia, el re-
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tardo en el llenado capilar, el letargo y la hipotermia, por lo que se requiere una estricta vigilancia
de los recién nacidos que tienen un factor de riesgo de sepsis. Existen estrategias de prevencion
de sepsis neonatal (revisadas en otro capitulo), pero lo mas importante es el uso de una estricta
medida de asepsia durante el manejo del recién nacido. Es asi como, por ejemplo, la insercién de
lineas centrales debe ser realizada por una persona entrenada en dicho procedimiento, ya que se
ha demostrado que cuando hay un equipo dedicado a esto, la tasa de sepsis se reduce y aumenta
la eficacia. El RN que requiere antibiéticos debido a sospecha de sepsis debe recibir la primera
dosis de antibiético en la hora de oro y previa toma de hemocultivos.

Seguimiento precoz y manejo del ductus arterioso persistente

El ductus arterioso persistente (DAP) forma parte del perfil de morbilidad tipico del recién na-
cido prematuro, con una alta incidencia que es inversamente proporcional a la edad gestacional,
con una tasa de alrededor del 20% en los prematuros nacidos a las 32 semanas de gestacion
en comparacion con un 80-90% en recién nacidos de muy bajo peso con una edad gestacional
inferior a 26 semanas. La probabilidad de cierre espontaneo del ductus en los RN a término sin
cardiopatia congénita es muy alta. En el recién nacido prematuro, sin embargo, las tasas de cierre
son mas pobres. Estudios recientes han demostrado que el DAP se habra cerrado espontanea-
mente al final de la primera semana de vida en alrededor del 73% de los prematuros con una
edad gestacional de 28 semanas. El DAP se asocia con mayor mortalidad y diversas comorbilidades
incluyendo insuficiencia cardiaca, necesidad de soporte respiratorio, displasia broncopulmonar,
hemorragia pulmonar o intracraneal y enterocolitis necrosante. En este contexto, se convirtié en
practica comun en los afios noventa una estrategia de cierre farmacolégico agresivo o quirtrgico
del ductus en muy prematuros. Hoy en dia, sabemos que no existe una verdadera causalidad
probada entre la mortalidad, las morbilidades neonatales, y DAP. Las indicaciones para cerrar el
ductus, por lo tanto, han disminuido drasticamente, y el procedimiento sigue siendo controvertido.
El enfoque actual es limitar el tratamiento a RN con mas probabilidades de beneficiarse de la inter-
vencion, es decir, los recién nacidos de muy bajo peso al nacer, en particular aquellos con soporte
respiratorio y con riesgo de desarrollar rapidamente un ductus hemodindmicamente significativo.

Como los signos clinicos del DAP no son sensibles o lo suficientemente especificos, todos
los prematuros extremos en riesgo de desarrollar DAP deben someterse a una ecocardiografia
precoz, entre 12-24 horas incluso 6 horas en los menores de 1.000 g. Aungue DAP es el foco de
la ecocardiografia funcional, el RN siempre debe someterse a una ecocardiografia completa. Un
ecocardiograma inicial permite excluir una cardiopatia congénita estructural, evaluar la funcién
ventricular y medir diferentes aspectos de la circulacion transicional como, por ejemplo, las pre-
siones pulmonares.
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CAPITULO 4

Prematuro extremo: ambiente
terapéutico y cuidados centrados en el desarrollo

Sebastian Estobar A. y Jorge Ubilla M.

Durante la gestacién normal una serie de adaptaciones anatémicas, metabdlicas, fisioldgicas
y neuroldgicas, se van produciendo en el feto durante las 40 semanas que ésta implica, dando
como resultado un recién nacido de término completamente adaptado para la vida extrauterina
y con todo el potencial para lograr ser autbnomo como individuo.

Cuando se produce un parto prematuro, muchos de estos procesos deben ser completados
fuera del ambiente uterino. El recién nacido de pretérmino (RNPT), al no contar con la madurez
necesaria para la adaptacion al medio que lo rodea, es sumamente Iabil y susceptible a sufrir
dafos, que afectaran el normal proceso hacia la autonomia.

En Chile, el 1,1% de los nacimientos corresponde a recién nacidos vivos de menos de 1.500 g,
y el 7,6% corresponde a RNPT, siendo un 0,44% RNPT menores de 27 semanas de edad gestacio-
nal. En los ultimos afos ha disminuido enormemente el porcentaje de mortalidad para los RNPT y
los recién nacidos de alto riesgo, debido a los avances conseguidos en medicina perinatal y el gran
desarrollo de los cuidados intensivos neonatales, con grandes avances tecnolégicos, como la estan-
darizacion de recursos de las unidades de cuidados intensivos neonatales (UCIN), uso de surfactante
pulmonar, nuevas terapias de ventilacién mecanica invasiva y no invasiva, monitorizaciéon no invasiva
y la capacitacion continua del equipo humano. La reduccién en la mortalidad de los RNPT, indica
que entre un 10% y un 20% presentaran secuelas fisicas, motoras y/o del neurodesarrollo (paralisis
cerebral, alteraciones auditivas, visuales y cognitivas). Es por esto que el desafio que enfrenta el
equipo de cuidado neonatal y sus familias no solamente es asegurar la supervivencia del RNPT, sino
también optimizar el curso y resultado de su desarrollo.

El comportamiento del RNPT en lo referente a la funcién biofisica, signos vitales, saturacion,
color, funcién visceral, la funcién motriz, tono, movimiento y postura, y la organizacion de los es-
tados de transicién/modulacion, constituyen la forma de comunicacién de que dispone el RNPT de
manera continua para comunicar al equipo de cuidado neonatal, la manera en la que percibe los
cuidados que se le estan prestando y el ambiente en el que se encuentra. El equipo, ha de adaptar
el ambiente y los cuidados del recién nacido con el objetivo de reducir los comportamientos de
estrés y promover los comportamientos de autorregulacion.

La hospitalizacion del RNPT en cualquier UCIN, provocara efectos no deseados tanto en el
recién nacido como en su familia. La exposicion del RNPT a un “ambiente hostil”, como es una
UCIN con altos niveles de intensidad luminica y sonora, realizacion de procedimientos invasivos
dolorosos, manipulaciones excesivas, alteraciones de ciclo suefo/vigilia, o sea, una "“sobreestimu-
lacién terapéutica”, que dificulta la organizacion del cerebro en desarrollo. Las sensaciones y las
emociones vividas en las etapas mas tempranas tienen suma importancia en el desarrollo futuro.
Experiencias inadecuadas y estresantes pueden dejar huella en el proceso de desarrollo y tener
consecuencias a mediano y largo plazo. En la evolucién de los RNPT, ademas de las secuelas fisi-
cas, también se ven alteraciones del comportamiento, del aprendizaje, emocionales y dificultades
sociales. Ademas, los padres experimentan un impacto emocional que modifica el proceso de
crianza. El hijo no llega cuando se le esperaba, tampoco es como se o habian imaginado, y existen
problemas médicos que hacen peligrar su vida. La distancia entre lo que se esperaba sentir y lo
gue se siente delante de este hijo enfermo, indefenso, invadido, lleno de maquinas y demasiado
pequeno es gigante. La evidencia ha puesto de manifiesto que los efectos no deseados que la
hospitalizacién en la UCIN provoca en los RNPT y sus familias, como los propios de la prematurez,
pueden reducirse con la implantacion de los denominados Cuidados Centrados en el Desarrollo
(CCD) cuyo objetivo es mejorar el desarrollo cerebral final, previniendo la sobrecarga sensorial
excesiva y tdxica en un sistema nervioso inmaduro, pero en rapido crecimiento. CCD es un modelo
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de atencion para el RNPT que pretende mejorar el desarrollo del prematuro a través de interven-
ciones que favorecen al RNPT y a su familia, entendiéndolos a ambos como una unidad. Este
modelo de atencién considera al RNPT un ser humano capaz de sentir, relacionarse e intervenir
en su desarrollo, y a los padres los principales pilares del crecimiento del hijo. Estas intervenciones
estan disefiadas para reducir el estrés excesivo en la UCIN, reducir el dolor asociado a exdmenes y
tratamientos invasivos, y facilitar y fomentar la participacion de los padres en el cuidado de su hijo.

La introduccion de los CCD supone un cambio en el modelo de cuidados de la mayoria de las
unidades neonatales y es, sin duda, un esfuerzo considerable desde el punto de vista organizativo
de las UCIN. La mayoria de estos cuidados son sencillas medidas que pueden disminuir drastica-
mente la morbilidad neonatal, modificando el entorno extrauterino de forma que esté siempre
orientado al desarrollo neurolégico y sensorial del recién nacido hospitalizado en UCIN. El desafio
del equipo de cuidado neonatal, como responsables de los cuidados, serd potenciar una cultura
gue optimice un entorno en el que se le proporcione un adecuado tratamiento a los RNPT, tanto
médico como ambiental.

Los CCD los podemos clasificar en dos grandes grupos. Por un lado estan los aspectos que ac-
tUan sobre el macroambiente, como la luz y el ruido, y por otro los del microambiente, como son
las atenciones clinicas programadas, el manejo del dolor, el cuidado de la posicién, la participacion
de los padres en el cuidado de sus hijos, y el fomento y el apoyo a la lactancia materna (LM).

El RNPT evoluciona mucho mejor si el estrés derivado de una estimulacién excesiva en su
medioambiente, se reduce mediante la atenuacién de estimulos nocivos externos (luz, ruido,
movimiento), el empleo de técnicas correctas de manipulacién y de posicion.

Intervenciones dirigidas a optimizar el macroambiente

Luz ambiental

El sentido de la vista es el Gltimo sentido en madurar y, por esto, los recién nacidos prematuros
son especialmente sensibles a los estimulos luminosos, ya que no estan preparados para responder
a ellos. Sin embargo, las UCIN han sido disefiadas, para satisfacer las necesidades del equipo de
profesionales y, por tanto, con una alta intensidad luminosa, continua y de entre 60 a 75 lUmenes,
sin variaciones entre ciclo dia/noche. Esto puede causar alteracién en el sistema endocrino, alteracion
de los ritmos bioldgicos y estrés, como también alteracion de la frecuencia cardiaca, inestabilidad
de la frecuencia respiratoria, presion arterial inestable y actividad motora desmodulada. Las UCIN
deben adaptarse a las capacidades de los recién nacidos prematuros.

Las intervenciones en la practica clinica seran: utilizar cobertores para todas las incubadoras
y cunas radiantes de UCIN, incluso cuando esté con fototerapia, utilizacion de luces individuales
para procedimientos que requieran mayor apoyo luminico, proteger ojos de recién nacido frente a
procedimientos luminosos, disminuir intensidad luminica entre las 19:00- 07:00, realizar el método
cuidado canguro (MMC) con la menor intensidad luminica posible y concentrar los procedimientos
que requieran mayor cantidad de luz.

Ruido ambiental

Los RNPT tienen una extremada sensibilidad al ruido. El feto intrattero recibe los sonidos atenuados
entre 20-50 dB menos, principalmente por el medio liquido en que se encuentra. Al nacer, los RNPT
guedan expuestos a ruidos de baja y alta frecuencia sin la atenuacion del cuerpo de su madre.

La UCIN presenta un ambiente ruidoso, con una actividad propia del equipo de cuidado
neonatal, ventiladores mecénicos, el sonido de alarmas de monitores y equipos, aspiraciéon, con-
versaciones, teléfonos, etc., con niveles sobre los 80 dB, siendo lo recomendado niveles menores
a 45 dB. El ruido excesivo, agudos y los ruidos fuertes pueden dafar las delicadas estructuras
auditivas del RNPT con riesgo de pérdida auditiva neurosensorial y pueden afectar su ciclo suefio-
vigilia, ademads, de asociarse a aumento en los episodios de desaturacién y aumento de la presion
intracraneana.

Las intervenciones en la practica clinica serén: disminuir al maximo posible el tono de voz en
entregas de turno, con un tono de voz bajo y alejados de las incubadoras, bajar el volumen de las
alarmas al 50%, privilegiar la vigilancia visual, no utilizar equipos ruidosos por mal funcionamien-



to dentro de la UCIN (incubadoras, humidificadores, respiradores), abrir y cerrar las incubadoras
suavemente, cubrir las incubadoras y no apoyar objetos en ellas ni golpear su superficie, colocar
carteles y sefales de silencio para concienciar al personal y a los padres, medir y documentar el
ruido ambiental en la UCIN mediante un sonémetro visible.

Intervenciones dirigidas a optimizar el microambiente

Manipulacién minima

El RNPT, desde su nacimiento, experimenta mas de 150 manipulaciones diarias, que alteran
su ciclo sueno-vigilia y frecuentemente son dolorosas, alteran su situacion fisica y fisioldgica y
finalmente su homeostasis.

La manipulacién minima debe aplicarse al menos durante la primera semana de vida, después
deberd individualizarse segun el estado del recién nacido. Los nifios prematuros precisan de mul-
tiples manipulaciones a lo largo del dia, los profesionales deben organizarse para que éstas se
distribuyan de la forma mas adecuada para respetar el descanso del RNPT. Lo ideal es agrupar las
manipulaciones y realizarlas en los momentos de vigilia, pero siempre evaluando si el recién nacido
precisa un descanso extra para recuperarse, porque muchas veces no soporta adecuadamente
todos los cuidados y tratamientos que hay que realizarle.

Las intervenciones en la practica clinica seran: establecer horas determinadas para la mani-
pulacion del recién nacido, agrupando los controles médicos y procedimientos en esas horas,
coordinando las manipulaciones del recién nacido por parte de tens, matroneria, kinesiélogos,
neonatdlogos e interconsultores, exceptuando las urgencias que se presenten.

El cuidado postural

EI RNPT no ha tenido la oportunidad de desarrollar la flexion fisiolégica que ocurre en el tercer
trimestre de la gestacion, posee un escaso tono muscular que le impide vencer la accién de la
gravedad, por esto se ve obligado a adoptar un patrén postural en extensién que lo aleja de la
Iinea media de relajacion, favoreciendo la retraccion de los musculos de espalda y cadera. Esto
puede producir deformidades posturales que pueden afectar su desarrollo psicomotor futuro, la
relacién de apego con sus padres y su propia autoestima cuando crezca; en estos nifios, una me-
dida muy importante es la contencion del cuerpo. De esta forma, se les incrementa la sensacion de
seguridad, proporcionando quietud y autocontrol. El sistema musculoesquelético de los neonatos
tiene una alta plasticidad, por lo que los recién nacidos se adaptan facilmente a las posiciones en
las que se les coloca.

Las intervenciones en la practica clinica seran: Posicionarlo siempre en flexion, estimular la
flexiéon activa del tronco y extremidades, de tal manera que facilitemos la actividad mano-boca,
utilizar nidos que proporcionen limites, contencién y posibilitan mayor autorregulacion y capaci-
dad para tranquilizarse, lo que a su vez ayuda en la organizacién de la conducta, conseguir unas
cabezas méas redondas y posturas mas simétricas facilitando los movimientos antigravitatorios y
estimulando la exploracion visual del entorno favoreciendo la alineacién corporal.

El manejo del dolor

Los nifios prematuros deben soportar una serie de procedimientos dolorosos en su paso por
la UCIN. El dolor no tratado en el recién nacido contribuye a su morbimortalidad.

El manejo del dolor representa un reto para el equipo de salud, ya que, su valoracion es di-
ficil, debido a su incapacidad para expresarse verbalmente. Pero hay una serie de cambios que
experimenta un recién nacido con dolor, con los cuales se han construido diferentes tablas para
evaluarlo, relacionando parametros fisioldgicos, comportamentales y contextuales, que hacen mas
objetivo la valoracion de éste.

La analgesia no farmacolégica consiste en una serie de medidas profilacticas no invasivas que
no incluyen la administracion de medicacién cuyo objetivo es la disminucion del dolor del recién
nacido producido por procedimientos dolorosos. Estas medidas son: protocolos definidos de
analgesia, adaptacion al ciclo suefio-vigilia, un ambiente adecuado con reduccion de la luz y el
ruido que potencian el efecto de las medidas farmacolégicas y no farmacolégicas y modifican las
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experiencias dolorosas, administracién de glucosa 5% oral, 2 minutos antes del estimulo doloroso,
succion no nutritiva, amamantamiento o administracion de leche materna y el MCC.

El método cuidado canguro

El MCC es el contacto piel a piel entre una madre o padre y su recién nacido. Se trata de un
método eficaz, barato y facil de aplicar, que fomenta la salud y el bienestar tanto del nifio como
de la madre/padre. El MCC nacié en Colombia y actualmente no sélo es una alternativa en los
paises en vias de desarrollo, sino que, por sus innumerables ventajas, ha sido adoptado en paises
desarrollados como un complemento al cuidado de la incubadora; el contacto piel con piel, y la
lactancia materna, representan el estado normal que permite la éptima adaptacion del recién
nacido al medio extrauterino.

Los beneficios del MCC son multiples, el contacto piel con piel normaliza en el RN la frecuencia
cardiaca y respiratoria, la temperatura, estabiliza los niveles de glucosa sanguinea, mejora el siste-
ma inmune, regula y organiza el suefio, la ganancia de peso, la maduracién cerebral y ademas, es
un excelente método analgésico. Ademas, los padres que hacen MCC desde el ingreso muestran
menos ansiedad y desarrollan mayor confianza en el cuidado de sus hijos.

La lactancia materna

La LM es el alimento ideal para los RNPT, sin embargo, la tasa de LM en este grupo es mas baja
que en los RNT. Para las madres de RNPT, la experiencia de la lactancia puede ser muy dura y no
responder a las expectativas previas. Es por eso que es fundamental fomentar y dar los espacios
necesarios para lograr una LM efectiva. La existencia de lactarios y facilidades para el almacena-
miento, conservacion y transporte de la leche materna son fundamentales.
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CAPITULO 4
Prematuro extremo:
seguimiento ambulatorio

Katherine Rossel C.

A comienzos del nuevo milenio nuestro pais puso en marcha una estrategia de salud guber-
namental que permite la supervisiéon de crecimiento y desarrollo del prematuro extremo a nivel
nacional, siendo uno de los pioneros en el &rea en Latinoamérica. El Programa de Seguimiento
del Prematuro Extremo, es una estrategia multidisciplinaria que conlleva la participacién de todos
los niveles de salud y la activa colaboracion de la familia del prematuro. El seguimiento se centra
en los recién nacidos con menos de 1.500 g y/o 32 semanas de gestacion en el sistema publico
de atencién y mantiene vigilancia con cronograma predefinido hasta los siete afios de vida. Los
tres ejes que involucra la atencién del prematuro extremo son: La medicina de atencion primaria,
la medicina especializada y el soporte familiar, siendo los policlinicos de seguimiento los coordi-
nadores de tales acciones.

Se describira los elementos que debemos considerar en cada uno de ellos:

Medicina de atencién primaria

Control de nifio sano (evalua a los prematuros por edad corregida hasta los 12 m o0 24 m

sequn determine el policlinico de sequimiento).

- Emplea cuaderno de controles de salud del nifio, programa y calendariza atenciones por edad
corregida en coordinacion con seguimiento.

- Fomenta la lactancia natural y realiza evaluaciones antropomeétricas utilizando las curvas OMS
segun edad gestacional corregida (EGC) calculada a partir de las 40 semanas de gestacion.

- Aplica pautas de estimulacion de desarrollo y deriva a los diversos talleres de Chile Crece
Contigo disponibles en el centro de salud y calendarizados por programa de salud.

- Ante situaciones de riesgo avisa y alerta a seguimiento via electrénica.

La evaluacion del desarrollo de nifilos menores de 2 afos se caracteriza por un retraso mo-
tor mientras, el componente social cognitivo asi como su condicién nutricional, se ajustan a la
edad corregida y a su estado nutritivo al nacer (adecuado o pequefo para la edad gestacional).

Plan ampliado de inmunizaciones (PAI)

- Mantener calendario de vacunacion al dia segin edad cronolégica.

- Considerar refuerzo de vacuna antineumocécica a los seis meses SOLO en prematuros (a esta
edad no es vacunacion regular en todos los nifos).

- Asegurar la incorporaciéon del nifo y su familias en los programas anuales de vacunacién
antiinfluenza considerando la edad y tipo de vacuna a recibir (antiinfluenza en menores de 2
anos y Pneumo 23 en nifios mayores).

Al momento del ingreso, calendarizar de inmediato las vacunas sin retrasarlas o suspenderlas
por cuadros respiratorios virales, salvo indicaciéon médica.

Asistencia de morbilidad
Segun necesidad dando prioridad de atencion.

Alimentacion complementaria del prematuro (PNAC p)

- Mantener un acucioso registro y entrega de las leches adaptadas para prematuro que distri-
buye el MINSAL. En casos de alergia a proteina de leche de vaca respetar protocolo del nivel
central y no distribuir férmulas de prematuros a esos nifios.
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- Respetar las cantidades, tipos de formula y oportunidad de entrega establecidos en el crono-
grama del MINSAL.

- Exigir formulario oficial especialmente disefiado para dicho efecto (emitido por consultorio o
policlinico de seguimiento).

Los usuarios del sistema privado tienen acceso al PNAC prematuro siempre que el nifio sea
< de 1.500 g y/o < de 32 semanas al nacer, asista al policlinico de seguimiento (sistema publico)
y acredite controles de nifio sano en atencién primaria o en el sistema privado.

Asistencia multidisciplinaria

- Mediante “Chile Crece Contigo” al igual que otros nifos los prematuros y sus familias tienen
acceso a la participacion conjunta de otros profesionales que colaboran activamente en su
recuperacion (médico, enfermera, psicélogo, kinesiélogo, nutricionista, servicio social).

Estos estamentos deben estar familiarizados con las diferencias de atencion que exige este
tipo de pacientes y sus familias.

Medicina especializada

Policlinicos de seguimiento

- Asegura respeto de los derechos del nifo, incluyendo controles oportunos y seguimiento
segun cronograma, cumplimiento de las GES (hipoacusia del prematuro, retinopatia y dis-
plasia broncopulmonar), beneficios legales (licencias, certificacién de discapacidad, PNACp),
programa de vacunas y control nifio sano.

Definir claramente siete niveles de intervencion.
Crecimiento pondo estatural del nifio (segun OMS y EGC), considerando condicién nutricional
al nacer (adecuado o pequeno para la edad gestacional) y repercusién de la prematurez antes
de establecer anormalidad.

- Desarrollo psicomotor. Evaluar hitos del desarrollo normal (segin EGC) y derivar oportuna-
mente los retrasos del desarrollo cognitivo, afectivo, sensorial que requieran asistencia de
especialista como angustia de separacion, retraso expresivo del lenguaje, retraso de la marcha
o coordinacién. Evaluar con ASQ 3 el desarrolloa 1 a3 my 2 a en forma rutinaria. A los 18
meses aplicar pauta reducida para screening de autismo (M-CHAT).

- Vigilancia Neuroldgica: Controlar con neurélogo para detectar morbilidad intercurrente en
seguimiento: sindromes hiperténicos, hipoténicos, convulsivos, déficit atencional, retrasos
cognitivos, paralisis cerebral, autismo.

- Vigilancia respiratoria: Control con broncopulmonar de todos los nifios con DBP. Ello incluye
programa de oxigeno domiciliario, proyecto Synagis, vacunacién antiinfluenza y asistencia de
morbilidad aguda. Vigilar actualizacion de cada nifio al SIGGES (sistema informético de GES).

- Vigilancia neurosensorial: Coordina la intervencion de Otorrino y Oftalmélogo segun cro-
nograma de atencién asegurando segin GES oportunidad de la prestacion, ello incluye en
neonatologia potenciales auditivos automatizados de tronco cerebral (PAAT) desde las 36
semanas de gestacion y previo al alta, potenciales evocados auditivos de tronco cerebral (BERA)
a los 6 meses y cuando el otorrinolaringdlogo lo requiera y rehabilitacién auditiva (audifonos).
Oftalmélogo contempla fondo de ojo a las 40 semanas y al aflo, manteniendo evaluacion,
tratamiento y seguimiento de retinopatias.

- Rehabilitacion quinésica motriz: Iniciar precozmente programas de rehabilitacion sensorio
motriz (coordinado con neurdélogo), a partir del mes de EGC en todo prematuro que curse
con patrones de anormalidad motriz (hipertonia global, hipotonia axial, paresias y paralisis
cerebral estructurada). Se requiere intervencién multidisciplinaria en hospitales o centros de
rehabilitacion privados o publicos, segun disponibilidad.



- Asistencia afectiva y emocional a los padres. Es preciso que el equipo de salud acoja a los
padres en la tarea de cuidar a su hijo, orientdndolos en modelos de crianza con autonomia y
limites, reforzandolos en su rol parental y minimizando su percepcién de culpabilidad frente
a la prematurez. Se sugiere reforzar los logros de padres e hijos y corregir conductas excesi-
vamente permisivas. A veces se requiere de la intervencion de psicélogo y/o psiquiatra.

Policlinicos de especialidades
- Broncopulmonar: Seguimiento segln cronograma, retiro de O,, vacunaciones, palivizumab y
anti influenza. Seguimiento GES.

- Cardiologia: En nifios prematuros sometidos a cirugfa cardiaca compleja, terapia medicamen-
tosa para cierre ductal o cardiopatia congénita no quirdrgica en seguimiento.

- Cirugia general y Neurocirugfa: Portadores de hernias inguinales, descenso testicular, polidac-
tilia, cirugfa neuroquirdrgica.
- Traumatologia: Pie Bot, displasia 6sea, luxacion o displasia de caderas, pie plano, escoliosis

- Oftalmologia, Otorrinolaringologia, Maxilofacial: Efectuar tratamiento y seguimiento patologias
GES, cirugia de adenoides, hemangiomas palpebrales.

- Endocrinologia y Genética: Estudio de talla baja, displasia ¢sea, genopatias en seguimiento
(sindrome de Down, trisomia 18).

- Nutricién y Gastroenterologfa: Desnutricién secundaria, alergia a proteina de leche de vaca,
colestasia intrahepatica, reflujo gastroesofagico, obesidad.

Soporte familiar

En atencion primaria
- Previo al alta neonatal considerar la visita domiciliaria integral y el estudio de la condicién social
de la familia que albergara al nifio (red publica).

- Servicio social evalua red de apoyo a la madre soltera, padre viudo, madre adolescente, re-
habilitacién a la madre consumidora de drogas, medidas de proteccién al menor, tuiciéon a
familiares (red publica y privada).

- Apoyo afectivo a las familias, mediante equipo de salud mental de cabecera asignado por
sector.

En atencién secundaria

- El apoyo se inicia durante la hospitalizacién mediante participacion activa del equipo psico-
social de Neonatologia, el cual detecta, contiene y deriva a APS cualquier situacion de riesgo
detectada en los padres.

- Fortalecer y promover la lactancia natural cuando sea factible, aprovechando la oportunidad
de reforzar vinculacién, nutricién de nodriza y pautas de crianza.

- En seguimiento el médico debe buscar estrategias para restablecer la vinculacion afectiva
entre los padres y su hijo en todas las atenciones (e]. contacto piel a piel, mecer, ensefiar a
contener, cantar a los bebés y emplear refuerzo positivo frente a la participacion de los padres
con enfoque optimista frente a las adversidades).

- Introducir progresivamente a los padres en el cuidado de sus hijos en la evolucién natural
de la prematurez, las discapacidades esperables, los tiempos de espera, la edad corregida, la
estimulacién afectiva, etc. En caso de secuelas, reforzar en los padres el valor de los logros
individuales del menor y no de las metas exigidas. El refuerzo positivo es la mejor herramienta
para asegurar seguimiento y colaboracién activa.

Pese a los logros alcanzados, como sistema publico de salud, ain tenemos deuda con la aten-
cion y vigilancia al prematuro tardio, aquel no susceptible de sequimiento, pero ello es un desafio
que como seguimiento de prematuros HCSBA estamos intentando resolver a partir de 2017.
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CAPITULO 5
Terapia de rehidratacion oral

Karen Messenger C.

La terapia de rehidratacion oral (TRO) es un tratamiento efectivo para prevenir y tratar la des-
hidratacion leve o moderada en nifos. Recomendada por la Academia Americana de Pediatria y
la OMS.

Ventajas de TRO

- Efectiva.

- Rdpida instauracion (< que tratamiento endovenoso).

- Simple de administrar.

- Favorece el confort y la autonomia de paciente.

- Genera menor estrés en el paciente.

- Permite tratamiento en domicilio; puede ser administrada por los padres (permitiendo la parti-
cipacion activa de ellos en el cuidado del nifio y tiene un efecto multiplicador en la poblacion
para el control de la enfermedad).

- Disminuye estadia hospitalaria y hospitalizacion.

- Permite la reintroduccion precoz de la alimentacién (dieta adecuada para la edad, sin restric-
ciones) previniendo la desnutricién.

- Costo efectiva.

- Tratamiento exitoso en el 90-95% de los pacientes con diarrea.

- Es preferible a la terapia endovenosa que se asocia a complicaciones relacionadas a la rapida
sobrecorrecciéon hidroelectrolitica, extravasacion, infecciéon e inflamacién.

La diarrea es la principal causa de deshidratacién leve o moderada en nifios. Por lo tanto, TRO
es la terapia de primera linea en el tratamiento de la diarrea en nifos.

Los principios de TRO implican terapia precoz y con adecuada solucién de rehidratacion oral,
alimentacién apropiada tan pronto como sea posible y la deshidratacion se haya corregido o la
terapia de rehidratacion inicial se haya completado. Los vomitos no son una contraindicaciéon de
SU USO.

TRO puede ser usada de manera segura en nifios independientemente de la edad, agente
etiolégico o valores iniciales de sodio sérico, en tanto que su funcién renal sea adecuada, a través
de la administracion de mezclas estandarizadas de sales y carbohidratos disueltos en agua.

TRO no debe usarse en presencia de deshidratacion severa, pérdidas fecales > a 10 ml/k/hora,
fleo paralitico, abdomen quirdrgico, obstruccion intestinal, disminucion del estado de conciencia,
sepsis, compromiso hemodinamico y vémitos intensos.

Sales de rehidratacion oral (SRO)

Na+ K+ Cl- Citrato | Glucosa | Lactato | Dextrosa | Calcio | Magnesio
mEg/I mEq/I mEqg/l | mEq/| mEg/I mEq/I g mEq/I mEq/|
Rehsal 60 60 20 50 30 111
Pedialyte 30 20 30 28 50 4 4
Rehsal 90 90 20 80 30 111

SRO de baja osmolaridad con una relacion 1:1 entre sodio y glucosa y una osmolaridad total
de 245 mOsm/l.
Las SRO estandar (SRO-S) de la UNICEF/OMS, utilizan la glucosa como sustrato en proporcién



1:1 con el sodio, contiene potasio para reemplazar las pérdidas y citrato trisédico con el fin de
corregir la acidosis metabdlica. Mantener la relacion 1:1 de sodio y glucosa es fundamental para
el eficiente cotransporte del sodio con una carga osmolar méas baja para el lumen intestinal.

Las bebidas deportivas, las gaseosas, los jugos y bebidas similares no deben usarse. Por lo ge-
neral, tienen una concentracién demasiado escasa de Na+ y una cantidad excesiva de hidratos de
carbono para aprovechar el cotransporte Na/glucosa, y el efecto osmético del exceso de hidratos
de carbono puede provocar una pérdida adicional de liquidos.

Bases fisioldgicas para el uso de sales de rehidratacion oral

El intestino es capaz de absorber y secretar agua y electrolitos. Gran parte del agua que se
absorbe cruza el epitelio intestinal entre las células siguiendo el gradiente osmoético generado por
el transporte transcelular de nutrientes (glucosa, galactosa, aminoéacidos, dipéptidos y tripéptidos)
y electrolitos por una proteina cotransportadora especifica. El ion mas importante para “arrastrar”
agua y nutrientes en la absorcion instestinal es el sodio.

El mecanismo de accién de las sales de rehidratacion se basa en el sodio y sus mecanismos de
transporte a nivel intestinal, el que genera gradiente osmotico y por consecuencia arrastra agua
al interior de la célula y luego al torrente sanguineo.

En la membrana luminal del intestino delgado se encuentra el canal SGLT-1 el que permite
que 2 moléculas de sodio ingresen através de la membrana celular de las células de la mucosa,
generando un gradiente electroquimico que arrastra 1 molécula de glucosa y por consiguiente
agua. Desde el interior pasa a la circulacién por acciéon de la ATPasa Na/K+ y la glucosa lo hace
con el transportador GLUT1, ambas bombas estan ubicadas en la membrana basal en contacto
con el epitelio vascular, entonces se produce por osmosis paso de agua desde el lumen intestinal
al intersticio capilar (via paracelular o via transcelular). EIl movimiento de agua por arrastre lleva
consigo otros macro o micronutrientes hacia la circulacion.

El cotransporte de Na+/glucosa se mantiene intacto durante las diarreas, siendo esto la base
fundamental en el uso de SRO.

Estimacion del estado de hidratacion

Antes de iniciar la reposicion de liquidos y electrolitos serd fundamental estimar la gravedad
de la deshidratacion aguda.

La pérdida de peso permite la exacta valoracion de la deshidratacién aguda. Al ser el agua
el componente mas importante del organismo, una brusca pérdida de peso es obviamente una
pérdida de agua.

Ademads, de una historia clinica y una exploracién fisica detalladas, el diagnéstico puede
complementarse con datos de laboratorio. Basandose en los niveles séricos de sodio, se puede
clasificar la deshidratacion aguda en hipoténica (Na < 130 mEg/l), isotdnica (Na 130-150 mEg/l)
o hiperténica (Na > 150 mEg/l). En la primera y la sequnda la deshidratacion es eminentemente
extracelular, mientras que en la Ultima es intracelular. En términos de frecuencia, la isoténica
representa 80% del total de las deshidrataciones, la hipoténica 15% y la hipertonica 5%.

Los tres datos clinicos mas importantes para identificar deshidratacion son: llene capilar pro-
longado, turgor de la piel y patrén respiratorio.

Tratamiento segun grado de hidrataciéon

Sin deshidratacion

- Valorar factores de riesgo de deshidratacién (de existir, observar buena tolerancia a hidrata-
cion).

- Manejo domiciliario.

- Continuar alimentacién adecuada para la edad.

- Aporte suplementario de liquidos 10 ml/k por cada deposicion diarreica y 2 ml/k por cada
vomito. Si rechaza las sales puede ofrecerse otro liquido.
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Deshidratacion leve

- En caso de vémitos: 5 ml cada 5 minutos durante 1 hora. Si hay mala tolerancia usar sonda
nasogastrica.

- SRO 50 ml/k en 4 horas.

- Tras completar rehidratacion oral, reiniciar alimentaciéon normal, adecuada para la edad, su-
plementando con SRO las pérdidas mantenidas, 10 ml/k por cada deposicién, 2 ml/k por cada
vomito.

Deshidratacion moderada
- SRO reponiendo el déficit estimado, 100 ml/k en 4 horas.
- Rehidratacion bajo supervision médica.

Tras el proceso de rehidratacion estarfa indicado reintroducir la alimentacién habitual, sin
restricciones innecesarias. En lactantes mantener la lactancia materna o férmulas habituales no
diluidas. Evitar los alimentos ricos en azUcares simples por su carga osmaética y aquellos ricos en
grasas, peor tolerados.

Si el paciente continlia con vomitos, rechaza el suero oral o presenta gasto por deposiciones
elevado, se debe indicar TRO por sonda nasogastrica (SNG): gastroclisis, hasta tolerar la via oral.
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CAPITULO 5
Deshidratacion e hidratacion parenteral

Enrique Alvarez L.

En el nifo, el contenido total de agua varfa de acuerdo a su edad, entre el 60 al 78% de
su peso corporal, el que se distribuye en dos compartimentos: intracelular (LIC) y extracelular
(LEC) separados por la membrana celular (semipermeable). Por consiguiente, el desplazamiento
de agua entre estos dos compartimentos, va a depender de los cambios en la osmolaridad del
LEC. Es importante entender este hecho fisiopatoldgico, debido a las consecuencias del movi-
miento de agua sobre el volumen celular, principalmente del sistema nervioso central. De esta
manera, se condicionara la velocidad con la que se pueda corregir un cuadro de deshidratacion
a la osmolaridad del paciente: correccién rapida (12 a 24 horas) si no hay alteraciéon osmolar,
y correccion lenta (48 a 72 horas), si existiese un trastorno osmolar de base. Es necesario co-
nocer el contenido de agua corporal total (ACT) y su distribucion en liquido intracelular (LIC) y
extracelular (LEC) a diferentes edades. Esta informacién es necesaria para estimar el déficit de
agua y sodio.

Compartimento RN (%) 6 meses (%) 1 aino (%) 15 anos (%)
ACT 78 70 65 60
LIC 33 38 40 40
LEC 45 32 25 20

Deshidratacion

Normalmente el organismo esta en situacion de balance en relacién al agua y electrolitos, de
modo que los egresos o pérdidas deben ser iguales a los ingresos. Cuando este balance se pierde
en relacion al agua, tenemos un cuadro de deshidratacion, con disminucién del LEC, y cuya seve-
ridad puede llegar a provocar la muerte.

La deshidratacion se puede clasificar segun distintos pardmetros. Durante el enfrentamiento
de un paciente deshidratado, es necesario revisar de forma metédica cada uno de ellos. Esto
nos permitira llegar a un diagnostico preciso y entregar el tratamiento mas apropiado para cada
situacion clinica. Estos pardmetros incluyen:

1. Magnitud.

Tipo osmolar.

Alteraciéon acido-base.

Alteracién en los niveles de potasio.
Eventual alteracion de la funcién renal.

uiANDN

1. Magnitud

Se puede estimar por la pérdida de peso si es que se conoce el peso inmediatamente previo
a producirse el trastorno (situacion excepcional), o efectuando una estimacion clinica a través de
la valoracion de diferentes parametros de facil interpretacién como son: alteracién de conciencia,
sequedad de mucosas (no Util en respiradores bucales), presencia de lagrimas, tension de bregma,
llene capilar, frecuencia cardiaca, presion arterial, presencia de diuresis.

Por el comportamiento diferente de los volimenes de cada compartimento (LIC, LEC) de
acuerdo al tipo osmolar de la deshidratacién, el déficit de volumen tiende a sobrevalorarse en las
hipoténicas y lo contrario sucede en las hiperténicas.
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Déficit de agua Leve Moderada Severa
Lactante 5% 10% 15%
Escolar 3% 6% 9%
Conciencia Alerta Irritable somnoliento
Ojos Levemente hundidos Hundidos Hundidos
Bregma Normal a excavada Excavada excavada
Mucosas Algo secas Secas muy secas
Lagrimas Escasas Ausentes Ausentes
Llene capilar Normal Prolongado Prolongado
Presion arterial Normal Normal Disminuida
Diuresis Normal Disminuida Disminuida/ausente

2. Tipo de alteracion osmolar
Se define por el nivel de Na* plasmatico: isotonica (130-150 mEg/L), hipertdnica (> 150 mEg/L)
o hipoténica (< 130 mEg/L).

3. Evaluacion acido-base

Se efectlia en base a la clinica (respiracion acidética), interpretacion de gases en sangre y
electrolitos en plasma (incluye anién gap). Siempre que sea posible, complementar con electrolitos
urinarios en muestra aislada y eventualmente con medicion de pH en orina (ver guia de acidosis
metabalica).

4. Trastorno del potasio

Es importante conocer el nivel de potasio plasmatico. Trastornos severos pueden producir
arritmias importantes. En caso de alteracion severa, se requiere, ademas, conocer la calcemia.
Recordar que no es posible valorar la severidad de una alteracion en la kalemia sin un ECG.

5. Alteracion de la funcion renal

Creatinina y nitrdgeno ureico en plasma. En casos de deshidratacion moderada a severa,
acompanada de oliguria, puede ser necesario diferenciar un cuadro de insuficiencia prerenal con
una renal, para lo cual es util la determinacién de Na* urinario, indice O/P de nitrégeno ureico,
FENa, FE de nitrégeno ureico, entre otros.

Manejo

Establecer el diagndstico en base a los cinco pardmetros previos, permitird disefiar un plan de
manejo, basado en tres aspectos principales:

1. Requerimientos de mantencién normal.

2. Correccién del déficit (si existiera).

3. Reemplazo de pérdidas anormales.

1. Requerimientos de mantencion normal

Deben cubrir pérdidas obligadas por piel y rindn. Como se supone que el programa de hidra-
tacion parenteral es de corta duracién, en los requerimientos sélo se considera agua, electrolitos
y aporte caldrico en base a glucosa, para evitar la hipoglicemia. El objetivo de cubrir estos reque-
rimientos es mantener un balance neutro de agua y electrolitos, que dependen basicamente del
gasto metabdlico.

En el nifo hospitalizado, este gasto metabdlico esté representado por el gasto basal mas un
adicional destinado a cubrir la minima actividad fisica del paciente en cama, y corresponde a:

3a10kg 100 kcal/kg
11a20kg 50 kcal/kg
> 20 kg 20 kcal’kg




Requerimientos de agua

Estan representados por pérdidas insensibles y diuresis. No se consideran pérdidas por deposi-
ciones (a menos que éstas sean anormales) dado que tampoco se considera en los aportes el agua
de oxidacién (en pacientes criticos o en situaciones de oligoanuria por insuficiencia renal se debe
considerar agua de oxidacion, 15 ml x 100 kcal metabolizadas). Tampoco se considera pérdidas
por sudoracion, dado que en las condiciones ambientales normales de una sala de hospitalizacion
este fendomeno es minimo o esta ausente.
Pérdidas insensibles : 45 mL/100 kcal (piel: 30 mL; pulmones: 15 mL)
Diuresis © 55 mL/100 kcal
Total requerimientos de agua : 100 mL/100 kcal metabolizadas

Cuando se asigna a diuresis un volumen de 55 mL/100 kcal metabolizadas, se esta aportando

un volumen tal que permite al rifién excretar un amplio rango de carga renal de solutos (entre 10

a 40 mOsm/100 cal) sin variar de manera importante la osmolaridad urinaria.

Los requerimientos de agua se modifican en las siguientes situaciones:

- Por cada grado de temperatura ambiente sobre 31° aumenta el aporte de agua en 30 mL/I00
kcal metabolizadas y el aporte de Na*y ClI-en 1 mEg/100 cal metabolizadas.

- Por cada grado de temperatura corporal sobre 37,5°C aumentar el aporte en 12%.

- Respiradores, cdmaras humedas: disminuir pérdidas insensibles a 20 mL/100 kcal metabolizadas.

- Hipernatremias con eje ADH-riidén normal, disminuye requerimiento total de agua a
75 mL/100 kcal metabolizadas.

- Niflos con edema (renales, cardiacos, etc.), disminuye el aporte de Na* a 1-1,5 mEg/100 cal
metabolizadas.

- En situaciones de oliguria obligada (SIADH, insuficiencia renal aguda) disminuye el aporte de
agua a pérdidas insensibles mas pérdidas medibles, lo mismo que en situaciones de poliuria
obligada (diabetes insipida central o nefrogénica).

- En pacientes criticos o en pacientes cursando con insuficiencia renal aguda, considerar entre
los ingresos el agua de oxidacién, que corresponde a 15 mL/100 kcal metabolizadas.

- Se debe tener especial cuidado en pacientes posoperados (especialmente en las primeras
24 horas) y nifios hospitalizados, en quienes el riesgo de una secrecion inapropiada de ADH es
alto. Existen diversos estimulos no osmolares de la secrecién de ADH en estos grupos (dolor,
ansiedad, nauseas o vémitos, uso de analgésicos opiaceos o AINES, entre otros). De esta ma-
nera, al no tomar en consideracién esta respuesta, se corre el riesgo de inducir hiponatremia,
por limitacién de la capacidad de excreciéon de agua libre. Esta situaciéon ha sido atribuida en
algunas publicaciones al uso de sueros de mantencion hipoténicos, pero fisiopatolégicamen-
te corresponde a la administracién de un exceso de agua para la situacién clinica del nifio y
se evita restringiendo volumen (75% de las necesidades basales), ademas de un adecuado
control posoperatorio, que incluya idealmente una medicién de electrolitos plasmaticos a las
6-8 horas.

Requerimientos de electrolitos

- Na* 2,5a3,5mEg/100 kcal
- K+ 2,5mEg/100 kcal

- ClI 5,0mEqg/100 kcal

Esto significa que necesariamente los sueros de mantencion son hipoténicos (reemplazan
pérdidas hipotonicas).

Requerimientos caldricos
Aporte en glucosa el 20% del gasto metabdlico calculado, esto se consigue aportando 5 g
de glucosa por cada 100 calorias metabolizadas. Corregir el aporte de glucosa segun glicemia.

2. Correccion del déficit
El tiempo de correccién y el tipo de solucién empleada para corregir el déficit dependera de
la severidad (magnitud) de la deshidratacion y de su tipo osmolar.
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3. Reemplazo de pérdidas anormales

Ocurren fundamentalmente a través de rifion y tubo digestivo. El principio bésico es que estas
pérdidas deben ser reemplazadas con una solucién igual en volumen y composicién, para ello
es necesario disponer de una estimacion objetiva del volumen de la pérdida y de su composicién
electrolitica. Si no se dispusiera de esta Ultima medicién, las pérdidas de electrolitos pueden ser
extrapoladas del siguiente cuadro.

Fluido Na*(mEq/L) K*(mEg/L) Cl(mEg/L) HCO, (mEq/L)
Jugo gastrico 20-80 5-20 10-150 0

Pancreas 120-140 5-15 90-120 100

Intest. Delgado 100-140 5-15 90-130

Bilis 120-140 5-15 80-120 40

lleostomia 45-135 3-15 20-115 25-30

Diarrea 10-90 10-80 10-110

Sudor (normal) 10-30 3-10 10-35

Fibrosis quistica 50-130 5-15 50-110

Saliva 33 19 34

La Unica manera de estimar el volumen de pérdidas es a través de un balance de ingresos-
egresos que solo puede ser efectuado cuando el nifio esta hospitalizado.

Correccion de la deshidratacion

El manejo del nifio deshidratado va a depender de la severidad del cuadro y del trastorno
osmolar asociado. En cualquier caso, éste es un manejo secuencial en el que podemos definir
varias fases.

1. Fase de expansion del vascular o de reanimacion.

2. Fase de expansion del LEC y correccién parcial del déficit.

3. Fase de correccion completa del trastorno osmolar, acido-base y déficit de potasio.

1. Fase de expansion del vascular
Se aplica a todos los cuadros de deshidratacion severa, o con shock (compensado o con hipo-
tension). Su objetivo es restablecer el volumen circulante y conseguir estabilidad hemodinamica.
Su duracién se ajusta al logro de este objetivo, idealmente dentro de la primera hora de manejo.
En esta fase deben utilizarse sélo soluciones isoténicas (independiente de la edad del nifio y
del tipo osmolar de deshidratacion) tales como:

a) Suero fisioldgico (NaCl al 0,9%) o Ringer lactato 20 mL/kg, a pasar en menos de 10 minutos,
que eventualmente se puede repetir.

El uso de grandes volimenes de reanimacion con suero fisiolégico, puede producir acidosis
metabolica hiperclorémica. La hipercloremia se ha asociado a mayor riesgo de falla renal. Para
disminuir el aporte de cloro durante la reanimacion, se han disefiado distintas soluciones llamadas
balanceadas. Un ejemplo de solucién balanceada facil de preparar, utilizable en reanimacién es:
NaCl 0,9% 850 mL+ NaHCO, 1/6 M 150 mL. Esta solucién tiene una diferencia de iones fuertes
de 24,9, muy cercano a lo ideal.

Los parametros hemodindmicos a monitorizar durante esta fase son: presion arterial, pulso,
llene capilar periférico, conciencia, diuresis. Vigilar aparicién de signos de congestion pulmonar.
Una vez estabilizado hemodindmicamente el paciente, se inicia siguiente fase.

2. Fase de expansion del LEC
Dura habitualmente desde el término de la fase de expansién del vascular hasta las primeras
24 a 48 horas. En esta fase se aportan los requerimientos de mantencién basales (comunes a



cualquier tipo de deshidratacién), y se inicia la correccion del déficit de volumen y de los trastornos
osmolar y &cido-base de acuerdo al tipo especial de deshidratacion (ver mas adelante).

Objetivos de esta fase: Mantener estabilidad hemodinamica, correcciéon parcial del déficit de
volumen, correccién parcial del trastorno osmolar, correccién parcial del trastorno acido-base,
mantener diuresis estable.

3. Fase de correccién del déficit

Dura desde el término de la fase 2, hasta el segundo a tercer dia de manejo. En ella se com-
pleta la correccién del déficit de volumen y se efectla la correccién total del trastorno osmolar,
correccion total del trastorno acido-base y correccién (parcial) del déficit de potasio.

Deshidratacion isotonica (Natremia 130-150 mEq/L)

Por definicion en esta deshidratacion la pérdida de H,O y electrolitos es isotdnica en relacion
al plasma. Hay contraccién del LEC, no afectando el volumen del LIC dado que no se crea una
gradiente osmotica entre ambos.

Las pérdidas de sodio y potasio son muy semejantes en magnitud. Como la concentracion
plasmatica de K* es muy baja, la mayor proporcién de la pérdida de este ion ocurre desde el LIC
lo que motiva la entrada de Na* a la célula para mantener su electroneutralidad. De modo que en
este tipo de deshidratacion junto con la pérdida externa de Na*, hay desplazamiento de este ion
hacia el LIC. El déficit de volumen en este tipo de deshidratacion, puede corregirse en las primeras
24 horas de manejo.

Ejemplo: Lactante de 10 kg de peso, con una deshidratacion isonatrémica severa (déficit esti-
mado +15%-1.500 mL de solucion isotonica).

A su ingreso requiere de expansion empleandose 300 mL de solucién fisioldgica 0,9% que
recibié en una hora (total 30 mL/kg).

El plan de hidratacion serfa el siguiente: Primer dia

H,0 Na* K* HCO,
Req. basal 1.000 cc 25 25
Déficit 1.500 cc 210
P. anormales
Total 2.500 cc 235 25

(Se asume que no presenta pérdidas anormales actuales y que no tiene acidosis, para simpli-
ficar los célculos).

Este paciente debiera recibir una mezcla de 2.500 mL de S.G. 5% con 235 mEq de Na*y 25
mEq de K* (déficit de potasio se comienza a corregir lentamente desde el segundo dia a menos
que exista hipokalemia real < 3 mEg/L).

Es muy importante entender que estos calculos permiten establecer un plan de hidratacion
inicial tedrico, el cual debe evaluarse y corregirse, de acuerdo a la condicién clinica y de laboratorio
del nifo y a su evolucion en las horas siguientes.

El déficit de potasio, debe empezar a corregirse desde el segundo dia en forma lenta (2-3 mEg/
Kg/dia), calculo que se suma a su requerimiento basal.

El déficit de potasio siempre existe, es fundamentalmente intracelular y debe corregirse,
aunque la kalemia pueda en un momento dado estar en cifras normales o cercanas a lo normal.
Mantener este aporte de potasio por 5-7 dias, de acuerdo a situacion clinica.

Si el paciente al segundo dia de manejo estd iniciando su alimentacién enteral, se debe des-
contar sélo el volumen de la alimentacion del volumen total del liquido calculado. Las pérdidas
anormales (diarrea, vomito, etc.) deben ser medidas y reemplazadas diariamente con una solucién
igual en volumen y composicion que se agrega al clculo diario de la programacion.

Hay que reconocer a los fluidos endovenosos como farmacos, del mismo modo como se ad-
ministra antibiéticos u otras drogas. La administracion de fluidos, también tiene efectos adversos
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que, en el caso de los trastornos del sodio, puede llevar a morbilidad importante e incluso a la
muerte. Por esto es preciso prescribir los fluidos, tomando en consideracion todos los elementos
expuestos, sin olvidar que estos calculos iniciales se deben reevaluar y corregir de acuerdo a la
evolucién de cada paciente.

Bibliografia

1.

2.

Holliday MA, Segar WE. The maintenance need for water in parenteral fluid therapy. Pediatrics. 1957,
19(5):823-32.

Foster BA, Tom D, Hill V. Hypotonic versus isotonic fluids in hospitalized children: a systematic review and
meta-analysis. J Pediatr. 2014;165(1):163-169.e2.

Neilson J, O’'Neill F, Dawoud D, Crean P. Intravenous fluids in children and young people: summary of
NICE guidance. BMJ England. 2015;351:h6388.

Severs D, Hoorn EJ, Rookmaaker MB. A critical appraisal of intravenous fluids: from the physiological
basis to clinical evidence. Nephrol Dial Transplant. 2015;30(2):178-87.

Friedman A. Maintenance fluid therapy: what's next. J Pediatr. 2014;165(1):14-5.



CAPITULO 5
Alteraciones del metabolismo del sodio |
Hipernatremia

Enrique Alvarez L.

La hipernatremia se define como una concentracion de sodio mayor a 150 mEg/L y corresponde
a un trastorno electrolitico mucho menos frecuente en la edad pediatrica que su contraparte. De-
bido a que la osmolaridad plasmatica depende principalmente del sodio, la hipernatremia equivale
a hiperosmolaridad. Es importante recordar que este hallazgo es secundario a un trastorno del
balance del agua y no significa necesariamente un aumento en el contenido de sodio corporal total.

Aumentos rapidos e importantes del sodio, pueden producir considerable dafio neuroldgico.

La incidencia en nifos hospitalizados es variable, con reportes entre 0,04 y 0,2%. La mayor
incidencia de hipernatremia, existe en el grupo de recién nacidos menores de dos semanas
alimentados con lactancia materna exclusiva, que se reporta en 0,4%. En este grupo, la causa
corresponde a una deshidratacién hipernatrémica por hipoalimentacion.

Fisiopatologia

La respuesta normal a la hipernatremia/hiperosmolaridad es un aumento de la secrecion de
ADH, que genera ahorro renal de agua, y aparicion de sed, provocando un aumento de la ingesta
oral de agua. Estos dos mecanismos restablecen la osmolaridad a limites normales de manera muy
eficiente, manteniendo una natremia entre 135-145 mEg/L, tanto en adultos como en nifos. Como
se menciond previamente, la osmolaridad plasmética en situaciones normales varfa solo en 1-2%.

El ahorro renal de agua esta limitado por la capacidad de concentracion urinaria y por la carga
renal de solutos, de modo que el principal mecanismo de defensa frente a la hipernatremia lo
constituye la sed y en individuos con acceso libre al agua y mecanismo de sed intacto, cualquier
aumento de la natremia se corrige rdpidamente. De esta manera, los pacientes que no tienen
acceso libre al agua, que tienen pérdidas excesivas de agua debido a enfermedad aguda o que
tienen alguna alteracion en el mecanismo de la sed, desarrollaran hipernatremia. Grupos de riesgo
lo constituyen, por lo tanto, los lactantes y nifios con dafo neuroldgico que altera la sed o les
impide acceder al agua. La hipernatremia también se puede producir por pérdidas excesivas de
agua renal (diabetes insipida) y extrarrenal (piel), sin una adecuada reposicion. De manera mucho
menos frecuente, es posible generar hipernatremia por aporte excesivo de sodio, a través del
aporte de soluciones hiperténicas, en el contexto de un paciente que no puede acceder al agua.
Un ejemplo lo constituye el paciente de UCI, con trauma encefalocraneano, en quien el edema
cerebral e hipertensién intracraneana se manejan con soluciones hiperténicas.

El efecto primario de la hiperosmolaridad provocada por la hipernatremia, es un desplaza-
miento de agua desde el LIC al LEC, y por ende una disminucién del volumen celular, lo que a
nivel del sistema nervioso central puede provocar hemorragia por elongacién y ruptura de vasos
sanguineos.

Los mecanismos de regulacién del volumen celular, corresponden en una primera etapa en
la entrada de electrolitos a la célula y posterior reabsorcién y sintesis de osmolitos organicos
(sorbitol, inositol, taurina, entre otros). Este proceso se completa aproximadamente en 48 horas,
normalizando el volumen cerebral.

Este hecho permite catalogar la hipernatremia como aguda si tiene menos de 48 horas de
evolucién y crénicas, con mas de 48 horas. Es de vital importancia entender los mecanismos de
regulacion del volumen celular y aplicarlos en el manejo de estos pacientes. Una hipernatremia
crénica o de inicio incierto, en que los mecanismos de regulacién han retornado el volumen
cerebral a la normalidad, requiere de un manejo igual de lento para normalizar la natremia (2-3
dias). Una correcciéon brusca de la natremia en esta condicién, provocara entrada de agua a las
células y edema cerebral.
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En resumen, existen dos mecanismos a través de los cuales se puede llegar a hipernatremia:
pérdida de agua o ganancia de sodio.

a) Pérdida de agua

- Aumento de pérdidas insensibles (fiebre, golpe de calor, gran quemado, etc.).

- Diabetes insipida (central o nefrogénica).

- Pérdidas hipoténicas (Gl, renales, diuresis osmética en hiperglicemia, piel).

- Falta de aporte (alteracién de conciencia, hipoalimentacién en RN, ausencia de sed.

b) Ganancia de sodio
- Uso de soluciones hipertonicas (paro cardiaco, errores de formulacion, enemas, etc.
- Ingesta accidental o maltrato en lactantes (mamaderas con sal).

En el caso del envenenamiento por sal, los lactantes son el grupo de mayor riesgo, por su
incapacidad de solicitar agua. Una cucharada de té de sal contiene 100 mEq de sodio, que pueden
aumentar la natremia en 17 mEg/L en un lactante de 10 kg.

Manifestaciones clinicas

Hipernatremia aguda

Sintomas neuroldgicos secundarios a deshidratacion cerebral. La severidad de los sintomas
depende del grado de elevacion de la natremia y de la velocidad de la instalacion del trastorno e
incluyen: irritabilidad, insomnio, debilidad muscular, espasmos y fiebre. Llanto agudo y taquipnea
en lactantes. También se pueden observar signos de deshidratacion, ya que la principal causa de
hipernatremia es la pérdida de agua. Con natremia mayor a 160 mEg/L se observa compromiso de
conciencia con letargia, coma y convulsiones. En los casos mas severos como la intoxicacion por
sal, se logra una importante deshidratacién cerebral, con ruptura de vasos sanguineos, hemorragia
cerebral y subaracnoidea, desmielinizacién osmaética y dafno neurolégico muchas veces irreversible.

Hipernatremia cronica

La mayoria son asintomaticos por adaptacién cerebral, que ocurre como ya se menciond, en
unas 48 horas. Ademas, algunos de estos pacientes presentan patologia neurolégica de base,
como en la diabetes insipida central, lo que dificulta diferenciar sintomas neurolégicos secundarios
exclusivamente a la hipernatremia.

Orientacion diagnéstica

La causa de la hipernatremia se obtiene habitualmente de la historia clinica y examen fisico.
Se debe obtener historia de diarrea y otras pérdidas gastrointestinales. Presencia de poliuria y
orina diluida. Presencia de defectos neurolégicos de linea media, habitualmente asociados con
trastornos de la sed y diabetes insfpida central, u otros trastornos que imposibiliten el acceso libre
al agua. Importante en la hipernatremia del recién nacido, es preguntar por todos los aspectos
de la lactancia materna.

En relacién a los exdmenes de laboratorio, son de especial utilidad la osmolaridad plasmatica y
urinaria. Una osmolaridad urinaria menor que la plasmatica, sugiere una alteracién de la capacidad
de concentracién de la orina (ejemplo, diabetes insipida). Por otro lado, una osmolaridad urinaria
mayor que la plasmatica, refleja un eje ADH- rindn funcional, en que la causa sea lo mas probable,
pérdidas de agua por via Gl o piel; o en casos mas raros, diuresis osmaética (hiperglicemia, manitol)
0 exceso de aporte de sal.

El sodio urinario menor de 25 mEg/L sugiere deshidratacion hipernatrémica. Por el contrario,
un sodio urinario mayor de 200 mEg/L, sugiere intoxicacion por sal (Figura 1).

Deshidratacién hipernatrémica

En este cuadro, la alteracién primaria corresponde a una pérdida mayor de agua que de elec-
trolitos, lo que lleva a hipernatremia. Para el manejo de la hipernatremia crénica, se debe tener
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en consideracion que la correccion rapida del trastorno osmolar puede provocar edema cerebral

y eventualmente coma y muerte.

El correcto manejo depende de un diagnéstico acertado, considerando las siguientes situa-
ciones:

1. Usar la osmolaridad o densidad urinaria para establecer la indemnidad de eje ADH-Rifidn. En
esta seccion se discute el manejo de la deshidratacion hipernatrémica con eje ADH-Rifién con-
servado. En esta situacion se espera una densidad urinaria elevada (1.020 o mas en ausencia
de glucosuria).

2. Al calcular las necesidades basales de mantencion se debe aportar el 75% de las necesidades
basales de agua mas el requerimiento total de electrolitos, debido a que la hipernatremia es
un estimulo para la secrecion de ADH, es decir, es una condicion de antidiuresis.

3. Estimar correctamente el déficit de volumen no es facil, tomando en consideracién que en la
hipernatremia hay salida de agua del LIC al LEC, lo que enmascara el real grado de deshidra-
tacion.

4. Si existe hipovolemia con compromiso hemodinamico, el primer paso debe ser la reanimacion
con solucién isoténica, evitando la sobrecarga de volumen. Una vez estabilizado el paciente,
se puede continuar con la correccion del trastorno osmolar y de la deshidratacion.

Calculo del déficit de agua:

Déficit de H,0 =%ACT x peso (kg) x [(Na* actual/140)-1]

Este déficit estimado debe corregirse en dos dias si la natremia es menor de 165 mEg/L o en
3 dias si es mayor de esa cifra.

El objetivo es no provocar un descenso del sodio mayor a 8 mEg/L/dia o 0,4 mEg/L/hora. La
mayoria de los eventos adversos graves neurolégicos ya mencionados, ocurren con correcciones
de 1 mEg/L/hora.

Como en el caso anterior, el manejo de una deshidratacion hiperténica requiere de un control
clinico y de laboratorio cuidadoso, vigilando el descenso de la natremia cada 6 horas con elec-
trolitos plasmaticos. Si el descenso de la natremia es mayor de lo esperado, se debe disminuir la
velocidad de aporte de liquido. En caso de presentar sintomas neuroldgicos por la correcciéon, por
ejemplo, convulsiones, es necesario aumentar la natremia administrando NaCl 3%.

Ejemplo: Lactante de 1 afo de edad, 10 kg de peso. Ingresa con historia de diarrea liquida de
dos dias de evolucion, deshidratado y con Na* de 168 mEg/L. Densidad orina = 1.025.
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El programa de hidratacién propuesto seria el siguiente:

ACT = 0,65

Déficit de agua segun formula:

=0,65x 10 x [(168/140)-1]

=1,3L

Debido a que la natremia es > 165 mEg/L, este déficit debe corregirse en 3 dias.

Considerar, ademas, un déficit de Na* de 2-4 mEg/100 kcal (en situaciones en que exista

pérdidas de agua y sodio como en el caso de diarrea).

1¢r dia: H,0 Na* K+
Req. basal (75%) 750 25 25
Déficit H,0 (1/3) 433 = -
Déficit de Na* 20

Perd. anormales - = -
Total 1.183 45 25

La indicacion seria:  S.G. 5% 1.138 mL
+NaCl 10% 26 mL
+KCl' 10% 19 mL

1.183 mL a pasar en 24 horas

Cabe destacar que no puede esperarse una diuresis normal como respuesta al manejo de este

tipo de deshidratacién, dado que mientras el paciente mantenga una natremia elevada, tendra
una situacion de antidiuresis fisiolégica por aumento de actividad de la ADH.

Para el 2%y 3¢ dia (y suponiendo que no existen pérdidas anormales), el esquema seria ba-

sicamente el mismo.
H,0 Na* K*
Reg basal 750 25 25
Déficit H,0 (1/3) 433 - -
Déficit de Na* 20
Perd. anormales - - -
Total 1.183 45 25

Recordar siempre que el calculo es tedrico y corresponde a una aproximacién de las necesida-

des del nifio, por lo que probablemente requiera de ajustes de acuerdo a la evolucion clinica y de
laboratorio. La terapia con fluidos es individualizada a la situacién clinica del paciente y respetar
este hecho, evitara eventos adversos relacionados con esta prescripcion.
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CAPITULO 5
Alteraciones metabolismo del sodio Il
Hiponatremia

Enrique Alvarez L.

Corresponde a una concentraciéon de Na plasmatico menor a 135 mEg/L y constituye la alte-
racion electrolitica mas frecuente en pacientes hospitalizados. La hiponatremia puede ocasionar
sintomas neuroldgicos y en casos severos, morbilidad significativa e incluso mortalidad.

Como la osmolaridad depende principalmente de la natremia, la osmolaridad en este caso casi
siempre estd disminuida. Una excepciéon a esto ocurre en la hiperglicemia, en que puede existir
hiponatremia en un estado hiperosmolar.

La incidencia real de hiponatremia en nifos no se conoce. En estudios con poblacién pediatrica
hospitalizada, se describe una incidencia variable del 15 al 45%. El nifo hospitalizado presenta
varios estimulos no osmolares de la secrecion de ADH (dolor, nduseas, vomitos, cirugias, deplecién
de volumen) y patologias asociadas a SIADH que originaron su hospitalizacion (neumonia, bron-
quiolitis, infecciones del SNC). Si no se toma en consideracion esta secreciéon aumentada de ADH
para el célculo del volumen y contenido de electrolitos de los fluidos de mantencion, estos pacien-
tes corren el riesgo de desarrollar hiponatremia. Estas razones explican la elevada incidencia de
esta alteracion en el paciente pediatrico hospitalizado. Las recomendaciones para la prescripciéon
de fluidos de mantencion fueron cubiertas en la guia de deshidratacion e hidratacion parenteral.

Fisiopatologia

La osmolaridad plasmatica, que depende principalmente de la natremia, esta regulada estre-
chamente por la secrecién de ADH y la sed. La respuesta inicial a la hiponatremia, es la supresién
de la secrecion de ADH, con el consiguiente aumento de la eliminacién de agua libre y rapido res-
tablecimiento de la osmolaridad plasmatica normal. Este mecanismo es extremadamente eficiente
para evitar la perpetuacion de la hiponatremia. Independiente de las fluctuaciones en la ingesta de
agua, la osmolaridad se mantiene estable con una variabilidad de solo el 1-2%. Se desprende de lo
anterior, que para producir una hiponatremia y que esta se perpetle en el tiempo, necesariamente
debe existir una alteracién en la capacidad del rindn de excretar agua libre. La hiponatremia es
un trastorno del balance de agua.

Otra forma de producir hiponatremia, menos frecuente, corresponde a las pérdidas aumen-
tadas de sodio por sobre las de agua. Se puede observar esta situacion en la diarrea, al reponer
las pérdidas solamente con agua libre.

Se puede clasificar la hiponatremia, desde el punto de vista fisiopatolégico de acuerdo a la
volemia del paciente (Figura 1):

- Hipovolemia y secrecion apropiada de ADH: En casos de pérdidas gastrointestinales
repuestas con agua libre. La deplecién de volumen es un fuerte estimulo de la liberacion de
ADH, lo cual es una respuesta apropiada. Casos menos frecuentes, corresponden a las pérdi-
das aumentadas por patologia renal tubular pierde sal o fibrosis quistica.

- Normovolemia con secrecion inapropiada de ADH: Acé se incluyen las situaciones de
estimulo no osmolar de secrecién de ADH y otras causas de SIADH.

- Hipervolemia o aumento del LEC: Se observa en falla renal y situaciones de edema con
disminucion del volumen circulante efectivo, como el sindrome nefrético, cirrosis e insuficiencia
cardiaca.

Manifestaciones clinicas

La disminuciéon de la osmolaridad plasmatica produce movimiento de agua desde el LEC al
LIC, generando edema celular, especialmente importante a nivel del sistema nervioso central.
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Figura 1. Aproximacion diagnostica y terapéutica en la hiponatremia. SIADH: sindrome de secrecién inade-
cuada de hormona antidiurética. Reygaldn C, Menéndez S. Cuervo. Bol Pediatr 2006; 46 (Supl. 1): 76-83.

La célula posee mecanismos de regulacién de volumen, ante cambios de la osmolaridad del
LEC. En el caso de la hiponatremia, inicialmente la célula excreta electrolitos. Esta etapa estimula la
degradacion y excrecion de moléculas conocidas como osmolitos organicos (sorbitol e inositol son
los principales), hasta igualar la osmolaridad del LEC. El proceso se completa aproximadamente
a las 48 horas de iniciado el trastorno osmolar y restablece el volumen celular a la normalidad.

Entender la regulacién del volumen celular, nos permite clasificar la hiponatremia en aguda,
aquella que tiene menos de 48 horas de evolucidon y en hiponatremia crénica, aquella que tiene
mas de 48 horas. La consideracion de esta diferencia fisiopatoldgica es de vital importancia en el
manejo de este trastorno.

La hiponatremia aguda (el compromiso neuroldgico sera mas severo, mientras mas brusco
y marcado sea el descenso de la osmolaridad), produce edema cerebral. Los sintomas aparecen
habitualmente con natremia < 125 mEg/mL. Se observan nauseas y compromiso del estado ge-
neral. Posteriormente puede existir cefalea, letargia y obnubilacion. Con natremia < 120 mEg/L,
se observan convulsiones, coma y muerte por enclavamiento.

En el caso de la hiponatremia crénica, muchas veces el nifio estad asintomatico. Recordar que
los mecanismos de regulacion del volumen celular, permiten normalizar el volumen cerebral. De
todas maneras, se describen cambios neurolégicos sutiles, como debilidad, fatiga e irritabilidad,
entre otros.

Diagnostico

Una vez objetivada la hiponatremia, se debe categorizar la situacién clinica segun la volemia
del nifo. De la historia clinica y examen fisico se puede llegar a diagnéstico en la mayorfa de los



casos. En nifos, la principal causa de hiponatremia asociada a pérdidas de fluidos es la gastroen-
teritis. En la Figura 1, se presentan las principales causas de hiponatremia, categorizadas por
volemia.

Desde el punto de vista de la evaluaciéon de laboratorio, son de utilidad como apoyo diagnés-
tico: la osmolaridad plasmatica, osmolaridad urinaria y el sodio urinario. Una hiponatremia con
osmolaridad plasmatica aumentada, se observa en casos de hiperglicemia severa. La osmolaridad
urinaria es un reflejo de la capacidad de excretar agua y por ende de la secrecién apropiada o
no, de ADH. Una concentracion de sodio urinario menor de 20-25 mEg/L orienta a pérdidas ex-
trarrenales o a cuadro edematoso (sindrome nefrético, cirrosis o insuficiencia cardiaca). Un sodio
urinario mayor de 40 mEg/L con hipovolemia orienta a sindrome pierde sal cerebral, déficit de
mineralocorticoides o a pérdida renal de sodio. Si la volemia es normal o aumentada, orienta a
SIADH, déficit de glucocorticoides o a hipotiroidismo.

Deshidrataciéon hiponatrémica

En este cuadro, la pérdida neta de sodio es mayor que de agua, resultando en una deshidra-
tacion con sodio plasmatico menor de 130 mEg/Litro, de modo que al trastorno de volumen se
agrega un trastorno osmolar.

Este cuadro plantea una situaciéon de manejo especial. Estudios clinicos y experimentales han
demostrado que la correccién répida de la hiponatremia es capaz de provocar serio dafio neuro-
l6gico, por disminucién brusca del volumen cerebral, causando demielinizacién osmotica. Por ello,
la recomendacion actual es que la correccion del déficit de sodio no debiera ser mayor de 8 mEg/L
por dia. Cabe destacar que esta recomendacion significa un cambio importante en relacion a la
edicion previa de esta guia, en que el limite de la correccion era de 12 mEg/L por dia.

En la practica debe programarse la correcciéon de volumen como si se tratara de una deshi-
dratacion isoténica, agregando una correccién diaria del déficit de sodio, no mayor de 8 mEg/L/
dia de acuerdo a la férmula:

‘ Déficit de sodio (a corregir diariamente) = 8 x%ACT x Kg ‘

Durante la correccion del déficit (2-3 dias) deberd controlarse periédicamente la velocidad de
aumento de la natremia, con medicién de electrolitos plasmaticos inicialmente cada 6-8 horas.

Recordar siempre que los calculos realizados son iniciales y deben corregirse y adecuarse a la
situacion clinica de cada paciente, para evitar efectos adversos.

Ejemplo: Lactante de 1 afo, con peso de 10 Kg, portador de deshidratacién moderada, con
un Na* plasmatico de 116 mEg/L.

El programa de hidratacion a efectuar seria el siguiente:

- Déficit de volumen 10% (deshidratacion moderada) = 1.000 mL de solucion isotonica

- ACT=0,65

- Déficit de Na* a corregir (diario) segun férmula = 8 x 0,65 x 10 = 52 mEq

Primer dia H,0 Na K

Req. basal 1.000 cc 25 25 La indicacion serfa:

Déficit volumen 1.000 cc 140 5.G. 5% 1.837

z RO

Pérd. Anormales 2.000 cc a 83 cc/hora
Total 2.000 cc 217 mEq 25 mEq

Esta mezcla tiene una concentracién de sodio de 121 mEg/litro y a ella se debera agregar las
pérdidas anormales si existieran.

El programa para el segundo dia (previo natremia de control) debe incluir:

- Continuar aporte de sodio para corregir déficit de sodio.

- Iniciar correccién déficit de potasio.

- Requerimientos basales.
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Segundo dia H,O Na K o ,
2 La indicacion sera:
Reg. basal 1.000 25 25 S.G. 5% 913 cc
Déficit Na 52 30 (#) +NaCl 10% 45 cc
Pérd. Anormales +KCl - 10% 42 cc
Total 1.000 77 mEq 55 mEq 1:000 a 42 cdfhora

- El déficit de Na debe continuar corrigiéndose hasta obtener una natremia de 135 mEg/L.

- Mientras se esta corrigiendo el déficit de Na* debe monitorizarse periédicamente electrolitos
plasmaticos, con la idea de no permitir una elevacion de la natremia de mas de 8mEg/L/dia. Si
en un periodo de 6-12 horas observa una tendencia a superar este objetivo en la proyeccion a
24 horas, se evalla primero la aparicion (o el aumento) de pérdidas anormales (habitualmente
hipotonicas, que tienden a elevar la natremia por pérdida de agua libre) y se reemplazan. Si no
existen pérdidas anormales, se disminuye el aporte de sodio en la mezcla, pero no se cambia
su volumen. En pacientes con alto riesgo de sindrome de desmielinizacién osmética (Na* < 105
mEg/L; hipokalemia, desnutricion, enfermedad hepatica), se debe retroceder en la correccion,
administrando una solucién hipoténica que induzca la hiponatremia necesaria para respetar
la velocidad de correccion.

(*) Si hay hipokalemia, se debe mantener la correccion del déficit asociado de potasio durante 5
a 7 dias mas, para restablecer las reservas intracelulares de potasio.

La hiponatremia sintomatica severa (convulsiones, coma), constituye una urgencia médica y
su manejo debe ser precoz. Para esto, se debe utilizar NaCl al 3% (NaCl al 10% diluido al 1/3
con S.G. 5% o agua bidestilada) 3-5 mL/kg ev el cual se puede administrar en bolo. 3 mlukg de
NaCl al 3% suben la natremia en aproximadamente 2 mEg/L. Se debe administrar sodio hasta
que se resuelvan los sintomas neurolégicos. En la mayoria de los casos, aumentando la natremia
en 4-6 mEg/L, resolvera el problema. Esto se logrard con uno o dos bolos de NaCl 3% a 3mL/
kg. El manejo debe ser agresivo en las primeras 3-4 horas o hasta que los sintomas se resuelvan.
Se sugiere no corregir mas de 2 mEg/L/hora. El Na* aportado en esta situacién debe restarse
del aporte diario calculado para la correccién del déficit y la correccion total de ese dia no debe
sobrepasar los 8 mEqy/L.
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CAPITULO 5

Sindrome de secrecion inapropiada de
hormona antidiurética (SIADH), desalinacién y
sindrome pierde sal cerebral (SPSC)

Enrique Alvarez L.

La hiponatremia es la alteracion electrolitica mas frecuente en pacientes hospitalizados y entre
sus causas destacan el SIADH y el sindrome pierde sal cerebral (SPSC), ambos cuadros con mucha
semejanza bioquimica y en ocasiones también clinica lo que hace dificil su diferenciacion.

Sindrome de secrecion inapropiada de hormona antidiurética (SIADH)

El SIADH, es un sindrome clinico y bioquimico provocado por una actividad mantenida de la
hormona antidiurética (ADH), en ausencia de un estimulo fisioldgico apropiado. Esta actividad no
se suprime cuando la osmolaridad plasmatica cae bajo el umbral de secrecion de esta hormona,
lo que lleva a retencion de agua libre, y, expansién del liquido extracelular (LEC) con natriuresis
secundaria. La hiponatremia es consecuencia de la expansion del LEC y de la natriuresis.

Causas

1. Alteraciones del sistema nervioso
- Meningitis, encefalitis, absceso cerebral.
- Traumatismo de craneo.
- Tumor cerebral.
- Hemorragia subaracnoidea o subdural, hematoma subdural, trombosis.
- Sindrome de Guillain-Barré.
- Hidrocefalia.
- Hipoxia neonatal.
- Neuropatia periférica.
- Poscirugia pituitaria.

2. Afecciones pulmonares
- Neumonia viral o bacteriana, absceso pulmonar.
- Tuberculosis, aspergilosis.
- Asma.
- Ventilacion con presién positiva.
- Neumotdrax.
- Fibrosis quistica.

3. Cancer
- Broncogénico, duodenal, pancreatico, vesical, ureteral, prostatico.
- Timoma, linfoma, sarcoma de Ewing.

4. Drogas
- Antiinflamatorios no esteroidales.
- Opiaceos.
- Ciclofosfamida, ifosfamida, vincristina.
- Omeprazol.
- Algunos anticonvulsivantes.
- etc.

5. Otras
- Posoperados, SIDA, idiopaticas.
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Manifestaciones clinicas
Dependen de la severidad del trastorno osmolar y de la velocidad de su instalacion. Mayor
severidad a mayor velocidad de instalacion de hiponatremia.

Diagnéstico
Los criterios diagndésticos de SIADH, son tanto clinicos como de laboratorio, y todos son
esenciales:
- Osmolaridad plasmatica < 275 mOsm/K.
- Osmolaridad urinaria > 100 mOsm/K.
- Euvolemia.
- Sodio urinario > 40 mEg/L.
- Sin antecedentes de uso de diuréticos.
- Sin compromiso renal, suprarrenal ni tiroideo.

Los pacientes con SIADH tienen niveles inapropiadamente altos de ADH en plasma para su
estado de hipoosmolaridad, pero un porcentaje de 10 a 20 por ciento de los pacientes con SIADH
tienen niveles indetectables de ADH. Esto puede corresponder a error en el método de medicién
o indicar la presencia de un sindrome producido por una mutacion activante del receptor V2 en
el tubulo colector, (ligado al cromosoma X) que se ha denominado sindrome nefrogénico de
antidiuresis inapropiada. Por ello la tendencia actual es abandonar el término de sindrome de se-
crecién inapropiada de ADH y llamar a estos cuadros como sindrome de antidiuresis inapropiada.

Diagnéstico diferencial

- Déficit de glucocorticoides.

- Hipotiroidismo: La hiponatremia se encuentra en hipotiroidismos severos.

- Sindrome pierde sal cerebral (SPSC): En el SPSC hay una pérdida primaria de sal con hipo-
natremia e hipovolemia, en cambio en el SIADH existe una ganancia primaria de agua, con
hiponatremia dilucional y euvolemia. Por ello, el SPSC evoluciona hacia la deshidratacién, y en
casos extremos al shock hipovolémico, con balances negativos de agua, baja de peso, diuresis
elevada y pérdidas muy elevadas de sodio por orina.

El SIADH se desarrolla sélo si hay una ingesta o infusion mantenida de liquidos en presencia de
una actividad aumentada de ADH. De modo, que fisiopatoldégicamente, la primera medida para
controlar el SIADH es la restricciéon de liquidos.

Tratamiento

Restriccion de volumen a un 60 a 70% de su requerimiento basal.

Si no hay una respuesta adecuada a la restriccion de volumen, se puede forzar la diuresis
aumentando la carga renal de solutos a través de un mayor aporte de NaCl y de proteinas en la
dieta, manteniendo la restriccion en el aporte de volumen.

Otra forma de aumentar la carga renal de solutos es a través del agregado de urea por via
enteral en dosis que van de 0,1 g/K a 1 g/K/dia. Su efecto diurético en nifios es semejante al que
se consigue con el uso de antagonistas del receptor V2.

En casos que la actividad de ADH sea muy elevada, con osmolaridades urinarias sobre
600 mOm/L, puede ser necesario utilizar en forma asociada a la restricciéon de volumen y aumento
de la carga renal de solutos, un diurético de asa como la furosemida, el que al bloquear el trans-
portador NaK2Cl, disminuye la capacidad de concentrar la orina.

El uso de Vaptanes (conivaptan y tolvaptan), medicamentos antagonistas de los receptores
V2 a nivel de tubulo colector, genera un aumento en la excrecion renal de agua libre. La FDA ha
aprobado su uso en pacientes adultos para el manejo de hiponatremias euvolémicas e hipervolé-
micas. En SIADH se recomienda su uso cuando las medidas previas han fallado.

Existen escasas publicaciones reportando su uso en pacientes pediatricos, principalmente
asociadas a hiponatremias crénicas hipervolémicas (insuficiencia cardiaca, cirrosis).



Desalinacion

Definicién

La desalinacién no constituye una entidad clinica, sino un fenémeno fisiopatoldgico que ocurre
cuando hay una actividad aumentada y mantenida de ADH en presencia de una carga renal de
solutos (NaCl) elevada, que conduce a una mayor retenciéon de agua libre con agravamiento de
la hiponatremia.

Fisiopatologia

La natremia es una relacion soluto-solvente.

En condiciones de actividad normal de ADH, la defensa frente a una hiponatremia es una
supresion de la actividad de ADH lo que lleva a mayor excrecion de agua libre y normalizacién
de la natremia.

En cambio cuando hay una actividad aumentada y no suprimible de ADH, como en el SIADH,
la capacidad de excretar agua libre de electrolitos estd o muy limitada o habitualmente es negativa
(clearence de agua libre de electrolitos negativo). En estas condiciones el aporte elevado de NaCl
aumenta la retencién de agua libre, provoca mayor natriuresis y por consiguiente empeoramiento
de la hiponatremia.

Tratamiento
Disminuir el aporte de NaCl y aumentar la restriccion de volumen.

Sindrome pierde sal cerebral (SPSC)

Definicion

Cuadro caracterizado por hiponatremia, hipoosmolaridad, deshidratacién y balance negativo
de sodio, generalmente de comienzo brusco luego de alguna lesién de sistema nervioso central
(SNC) como hemorragia subaracnoidea, TEC, cirugia de SNC, tumores o cuadros infecciosos como
meningitis o encefalitis. Inicialmente es muy semejante al SIADH y su diagndstico diferencial entre
ambos a menudo ofrece dificultades.

Fisiopatologia
La fisiopatologfa y los mecanismos involucrados en el desarrollo de este sindrome no son

claros. Se plantean dos mecanismos principales:

- Disminucién del tono simpético sobre el rifidn con alteracion de la reabsorcion de sodio espe-
cialmente en los tubulos colectores medulares.

- Aumento de la liberacion de péptidos natriuréticos, especialmente del péptido natriurético
cerebral, lo que también provocaria un aumento de la natriuresis.

Diagnéstico

Lo que caracteriza al SPSC es que hay una pérdida primaria de sodio y agua, se trata entonces
de una hiponatremia con LEC (liquido extracelular) disminuido a diferencia del SIADH en que
hay una hiponatremia euvolémica. Clinicamente esto se expresa en que en el SPSC hay desde el
comienzo balances negativos de agua con evolucién hacia la deshidratacion e incluso al shock
hipovolémico (es un cuadro perdedor de agua y sal). En cambio el SIADH es un cuadro ganador
de agua y se expresa a través de balances positivos de agua.

Tratamiento

Aporte de volumen con soluciones isotonicas y en aquellos cuadros que se prolongan mas
alla de una semana o en los que la hiponatremia no se logra corregir, considerar el uso de florinef
(MR) en dosis de 0,05 a 0,1 mg dia.
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CAPITULO 5
Alteraciones del metabolismo del potasio
Jean Grandy H.

El potasio (K) total almacenado en un adulto normal es de 3.000 a 4.000 mEg. Cerca del 98%
(£ 150 mEqg/l) se localiza en el compartimiento intracelular (LIC), alcanzando una concentracién
en plasma de 3,5 a 5 mEg/l. Por esta razon, la calemia no se correlaciona necesariamente con el
contenido total de potasio en el organismo.

El K desempena un papel importante en la funcion celular y en la transmision neuromuscular.
En la célula participa en la regulacién de la sintesis de glicogeno y de proteinas y es el determinan-
te del potencial de reposo de la membrana celular. El potencial de membrana esta determinado
por la proporciéon entre la concentracion de K intra y extracelular. Las alteraciones en este poten-
cial ejercen una gran influencia en la actividad del musculo cardiaco y esquelético.

Hipocalemia

Es la concentracién de K en el plasma menor a 3,5 mEg/l. Habitualmente se acompana de
disminucion del K intracelular por lo que es posible encontrar alteraciones en el metabolismo
celular y en la estructura de algunos tejidos. Cuando hay hipocalemia sin deplecion celular, como
en la redistribuciéon interna de K, las manifestaciones clinicas estan limitadas a sintomas neuro-
musculares y cardiovasculares.

- Neuromusculares: (K<2,5) Debilidad muscular y paralisis. Radbomidlisis. Mioglobinuria. Necro-
sis y fibrosis muscular.

- Cardiovasculares: (K<3) alteraciones progresivas en electrocardiograma (ECG). Onda U (sobre
1 mm), depresiéon S-T, disminucion de amplitud o inversién de onda T, ensanchamiento de P,
prolongacién del PR (bradicardia sinusal. Bloqueo AV), ensanchamiento de QRS. Resistencia a
catecolaminas.

- Renales: Nefropatia hipocalémica. Disminucion de capacidad de concentracién. Aumento de
produccién de amonio. Estimulaciéon de renina y prostaglandina E2.

- Metabdlicas: Alteracion en secrecion de insulina. Balance nitrogenado negativo.

- Gastrointestinales: Anorexia, nauseas, vomitos, ileo.

- Otros: Apatia, decaimiento, confusion, irritabilidad, convulsiones.

Etiologia

Hipocalemia con K corporal total normal:
1. Pseudohipocalemia (ECG normal. El K es incorporado antes de procesar la muestra por un
recuento elevado de células sanguineas).
2. Redistribucion:
- Aumento del pH. Alcalemia.
- Administracién de glucosa e insulina.
- Aumento de la actividad beta2 adrenérgica (estrés, uso de beta2 agonistas).
- Parélisis periédica familiar en su forma hipocalémica.
- Estado anabdlico o de rapido crecimiento celular (recuperacion nutricional).

Hipocalemia con K corporal total disminuido

- Ingreso deficiente (pacientes con alimentacién pobre en potasio).

- Pérdidas digestivas (diarrea, vémitos).

- Pérdidas renales: Aumento de la actividad mineralocorticoidea. Hiperaldosteronismo 1°. Sindro-
me de Cushing. Sindrome de Bartter, Estenosis de arteria renal. Uso de diuréticos. Nefropatia
perdedora de sal. Hipercalcemia. Acidosis tubular renal. Poliuria. Hipomagnesemia.

- Pérdidas por sudor.
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Diagnéstico

- Repetir determinacion, descartar pseudohipocalemia y evaluar con ECG.

- Revisar historia clinica que permita precisar o descartar causas extrarrenales.

- Descartar hipocalemia por redistribucién.

- Hipocalemia més hipertension debe hacer plantear presencia de hiperaldosteronismo.

- Medir excrecion de K en orina de 24 horas: < 25 a 30 mEg/dia orienta a disminuciéon de inges-
ta, pérdidas gastrointestinales o uso de diuréticos. > 25 a 30 mEg/dia orienta a pérdida renal
de K. Determinar magnesio, calcio, gases.

- Determinacién de aldosterona y actividad de renina plasmatica.

Tratamiento

El pilar del tratamiento en una hipocalemia verdadera, es la administraciéon de KCl. Deben
corregirse en forma simultdnea otras alteraciones metabdlicas asociadas como hipomagnesemia
o hipocalcemia.

En general, la correccién de la calemia se puede lograr rapido, sin embargo, la administracién
de KCl se debe mantener por 5 a 7 dias para repletar la célula.

En pacientes que se alimentan y tienen buena tolerancia digestiva, se puede utilizar la via oral,
aportando 2 mEg/kg/d de K ademas, de su requerimiento basal.

Si no es posible utilizar la via oral, o si la hipocalemia es menor de 2,0 mEg/I, se debe utilizar
la via intravenosa, cuidando que la concentracion de K en la mezcla no sea superior a 50 mEg/I
cuando se esta utilizando una via periférica, dado que concentraciones mayores provocan escle-
rosis del vaso.

Si el aporte de K requerido supera la capacidad que permite la via periférica y la situacion
clinica lo justifica, se pueden utilizar concentraciones mayores (100-150 mEg/l de solucién) por via
femoral o subclavia, evitando los accesos con directo contacto cardiaco por el riesgo de arritmias.
La velocidad de infusion de K puede tener un maximo de 10 a 20 mEg/hora/1,73 m2. Es necesario
monitoreo cardiaco permanente, con control de calemia ¢/4 a 6 horas. Superada la emergencia,
se continda con K oral o utilizando ambas vias.

Hipercalemia

Es la concentracion de K en plasma sobre 5,5 mEg/l. Para evaluar adecuadamente la severidad
de la hipercalemia debe efectuarse en forma concomitante un ECG. Clasificacion:
- Leve: Kde5,5a6,5. Sin alteracion ECG.
- Moderada: K de 6,5 a 7,5 y/o alteraciones ECG minimas (onda T alta).
- Severa: K mayor de 7,5 y/o alteraciones ECG mds severas.

Las manifestaciones clinicas de la hipercalemia comprometen corazén y musculo esqueléti-
co. La hiponatremia y la hipocalcemia potencian sus efectos adversos. La debilidad muscular no
aparece hasta que la calemia sube de 8 mEg/l, salvo en los pacientes con paralisis periddica que
pueden hacerse sintomaticos con cifras mas bajas. Las alteraciones cardiacas progresivas son onda
T picuda, disminucion QT, ensanchamiento QRS, desaparicion onda Py fibrilacion ventricular.

Etiologia

Aumento del aporte.

Pseudohipercalemia (ECG normal. Toma de muestra con hemdlisis, aumento marcado de
células sanguineas).

Redistribucion:

- Acidosis metabdlica, déficit de insulina e hiperglicemia.
- Catabolismo tisular.

- Blogueo beta2 adrenérgico.

- Ejercicio severo.

- Parélisis peri¢dica en su forma hipercalémica.

- Uso de succinilcolina.



Disminucion de la excreciéon urinaria:

- Insuficiencia renal.

- Disminucién de volumen circulante efectivo.

- Hipoaldosteronismo.

- Acidosis tubular renal tipo IV y la forma hipercalémica del tipo I.

Diagnéstico

Repetir determinacion. Descartar pseudohiperkalemia. ECG.

Aproximacion con la historia clinica (dieta, antecedentes de insuficiencia renal, uso de diuré-
ticos ahorradores de K, episodios recurrentes de debilidad muscular, etc.).

Descartar causas de redistribucion. Medicién de gases y electrolitos en sangre, creatininemia,
nitrégeno ureico, glicemia, calcemia, electrolitos y creatinina en orina.

Evaluar la capacidad de excrecién urinaria. Si la funcién renal es normal y no hay ninguna otra
causa aparente, debe sospecharse un hipoaldosteronismo.

La gradiente transtubular de K (GTTK) permite una buena estimaciéon de la actividad de
aldosterona cuando la orina no esta diluida y con sodio en orina > 25 mEg/l. Es la divisién
entre la relacion orina plasma de K'y la relacién orina plasma osmolar GTTK = O/P de K: O/P
Osmolar.

En condicién de hipercalemia, un GTTK por debajo 8 y sobre todo bajo 5 permiten plantear

un hipoaldosteronismo que es necesario objetivar con medicién de aldosterona y medicién de
actividad de renina plasmatica.

Tratamiento

Hay tres medios para manejar una hipercalemia:

1. Antagonizar su toxicidad a nivel de membrana (calcio).

2. Estimular su entrada a la célula (HCO,-, insulina mas glucosa, beta2 agonista).
3. Remocion del organismo (diuréticos, didlisis, resinas de intercambio).

Hipercalemia severa

Requiere manejo inmediato.

Administracion de gluconato de calcio 10%: 0,5 a 1 cc/kg/dosis. Dosis maxima simple 10 cc
que se puede repetir a los 5 minutos si persisten alteraciones ECG graves. El efecto es inmedia-
to pero de corta duracion. Debe ser seguido por medidas que estimulen su paso al intracelular.

Redistribucién interna

a. Uso de beta2 agonistas como el salbutamol en nebulizacién 0,05 mg/kg/dosis por tres
veces o0 2 puff x 5 veces cada 5 minutos disminuye la calemia en 0,3 a 0,6 mEg/I en
30 minutos. En caso necesario, la infusion de salbutamol intravenoso en dosis de 0,1-0,3
g/kg/min durante una o dos horas tarda 30 minutos en provocar disminucién de calemia.
Duracién 4 a 6 horas.

b. El bicarbonato tiene poca utilidad en el manejo de hipercalemia aguda en pacientes en
hemodidlisis. La administracion de 1 mEg/kg/dosis de NaHCO, seria util con acidosis
metabdlica moderada y severa en pacientes con dafio renal crénico y con funcién renal
normal. Al recuperar el pH, en condiciones de anién gap normal, el K disminuye en 0,4 a
0,6 mEq por cada 0,1 unidad que aumenta el pH. Su efecto se inicia alrededor de los 20
a 30 minutos y dura entre 4 a 6 horas.

c. Lainfusién de glucosa mas insulina disminuye en 0,5 a 1,5 mEg/l la calemia al cabo de
una hora. Se administra 1U de insulina cristalina por 4 a 5 g de glucosa en una solucién
de glucosa a 10%, con una velocidad de infusién de 10 ml/kg/hora durante 30 minutos.
Uso con precaucion en RN y lactantes.

Remocién de potasio

a. Las resinas de intercambio como el resin sodio (Kayexalate), usado en forma oral o en
enema intentando que permanezca en colon al menos 1 hora, han mostrado efectos en la
reduccion de potasio. Se utiliza 1 g/kg/dosis que se puede repetir ¢/4-6 horas y disminuye
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la calemia en 1 mEg/l. Sin embargo, su efecto es discreto en el manejo de la hipercalemia
aguda y se han descrito complicaciones digestivas graves. Parece ser mas eficaz en el
manejo de hipercalemia crénica. Nuevos agentes estan en desarrollo y sin disponibilidad
rutinaria actual. El Patiromer, otro polimero no absorbible y el ZS-9 un cristal intercam-
biador de sodio e hidrégeno por potasio que ha mostrado buen efecto en reduccion de
hiparcalemia aguda.

b. Cuando las medidas conservadoras son inefectivas, la hemodialisis es el método ideal para
remover K. La didlisis es especialmente importante en pacientes con fallo renal agudo en
estado hipercatabdlico. Los diuréticos deben ser considerados en la hipercalemia crénica
2° a hipoaldosteronismo o con insuficiencia renal leve a moderada.

Hipercalemia moderada
Utilizar medidas 2 y 3.

Hipercalemia leve
Se puede manejar solo con resinas de intercambio (Kayexalate).
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CAPITULO 5

Alteraciones del equilibrio acido-base |
Acidosis

Gonzalo Mayorga V.

El balance 4cido-base es fundamental para mantener la vida. Muchas enzimas y procesos de
transporte transmembrana, son altamente dependientes de la concentracion de ion hidrégeno.
Cambios en este ion, alteran de esta manera, virtualmente todas las funciones celulares. Es por
esto que, la concentracion de ion hidrogeno se mantiene estrechamente en cifras de 40 nmol/L
(pH = 7.,4; rango compatible con la vida: 16-160 nmol/L; pH 6,8-7,8), gracias a un sistema
altamente eficaz y extremadamente eficiente. Para destacar esto, cabe mencionar que estas
concentraciones equivalen a una millonésima parte de las concentraciones de sodio, potasio,
cloro y bicarbonato, expresadas en mmol/L. Por esto, se expresa como el logaritmo negativo de
la concentracion de H*, o pH.

Cada dia se generan grandes cantidades de 4cido que deben ser excretados, metabolizados o
tamponados, para evitar una acidemia fatal. Del metabolismo de carbohidratos y acidos grasos,
destaca la produccién de cerca de 15.000 mmol diarios de CO,, que al combinarse con agua
forma acido carbonico (H,CO,) y acidos no volatiles provenientes del metabolismo de los aminoa-
cidos que contienen azufre (acido sulfurico) y de los fosfolipidos (acido fosférico), produciéndose
aproximadamente 1 mEg/kg de acido al dia (50-100 mEg/dia en un adulto, 2 a 3 mEg/kg en nifos,
con dieta promedio).

Este fino balance, se logra mediante tres mecanismos:

1. Amortiguacién quimica, por los buffers intra y extracelulares.

a. Intracelulares y 6seo: proteinas, fosfatos organicos e inorganicos y hemoglobina. El hueso
también cumple rol de buffer, hecho especialmente importante en la acidosis metabdlica
cronica que ocurre en la enfermedad renal crénica.

b. Extracelular: Bicarbonato del LEC.

2. Control de la presion parcial de CO,, mediante la regulacion de la ventilacion alveolar.
3. Control de la concentracion plasmatica de HCO,, mediante la regulacion de la excrecion renal

de H*.

El estado acido-base se puede expresar a través de la concentracion de los componentes del
sistema buffer mas abundante en el extracelular: el sistema bicarbonato/acido carbénico. De
acuerdo a la férmula de Henderson-Hasselbalch:

[HCO,] ,
pH=6,1+log ——MM —— (Ecuacion 1)
0,03 PCO,

De la ley de accién de masas, se deriva la siguiente ecuacion que, en clinica, se utiliza por su
simplicidad y permite calcular la concentracion de H*:

PCO

2

HCO

3

[H*] = 24x (Ecuacion 2)

Donde la PCO, representa el componente respiratorio de la ecuacion y el HCO, el componente
metabdlico.

Acidemia corresponde a un pH < 7,36, mientras que alcalemia corresponde a un pH > 7,44.
Los procesos que llevan a cambios de pH por debajo o por sobre de los valores normales, se cono-
cen como acidosis y alcalosis. Estos producen cambios en las concentraciones de CO, y HCO,.
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La alteracion primaria que provoca el cuadro le otorga la calidad de respiratoria o metabdlica,
determinando asi las cuatro alteraciones acido-base cardinales: un aumento de la PCO, generara
una acidosis respiratoria y su disminucion una alcalosis respiratoria, en cambio un aumento
en la concentracion de HCO, generara una alcalosis metabélica y su disminucion una acidosis
metabdlica.

Compensaciones

De la ecuacion 2, se desprende que la situacién acido-base de un individuo puede graficarse
claramente conociendo pH, PCO, y HCO,. Cada vez que varie el numerador, el denominador
debe variar en la misma direccion y viceversa. Asi, por ejemplo, cuando la concentracion de HCO,
disminuya, también debe disminuir la PCO,; y a la inversa cuando la concentracion de HCO, sube,
también lo hace la PCO, de modo de mantener la concentracion de H* lo mas cercano a lo normal.

Estas compensaciones son parciales, nunca llevan el pH a cifras normales y nunca “sobre
compensan”. Son predecibles y su estimacion permite establecer si se trata de trastornos simples
0 trastornos mixtos (ej. acidosis metabolica con alcalosis respiratoria) (Tabla 1).

Tabla 1. Compensaciones

Trastorno Alteracién primaria | Compensacion (PCO, mmHg; HCO, mEq/L)
Acidosis metabdlica | HCO, JPCO, 1,2 | HCO,:1,0
Alcalosis metabdlica 1 HCO, 1 PCO,. 0,7 1 HCO,: 1,0
Acidosis respiratoria  Aguda 1 PCO, 1 HCO,;: 1,0 1PCO, 10
Cronica 1 HCO,: 3,5 1 PCO, 10
Alcalosis respiratoria  Aguda | PCO, J HCO,: 2 | PCO, 10
Crénica L HCO,: 4 | PCO, 10

A modo de ejemplo, en una acidosis metabdlica con HCO, = 10 mEg/L (descenso de 14 mEg/L
por debajo de lo normal), la PCO, esperable serd = 40-(14 x 1,2) = 23,2 mmHg.

Para todos los valores asi calculados, se acepta una desviacion estandar de 2-3, de modo que
en el ejemplo anterior la PCO, puede variar entre 26,2 y 20,2. Una disminucién de la PCO, bajo
20 mmHg, significard que ademas, de la acidosis metabdlica, existe un proceso de alcalosis res-
piratoria asociado, el cual habra que diagnosticar (compromiso SNC, sepsis, etc.) Si la PCO, esta
sobre 26 mmHg, existe una compensacion respiratoria insuficiente (p. Ej.. neumonia).

Estudio basico para el diagnéstico acido-base

El primer paso corresponde a una buena evaluacion clinica, que muchas veces orienta al
trastorno acido-base presente. Signos vitales (shock, sepsis), estado de conciencia, sintomas
respiratorios (respiracion de Kussmaul o acidética), sintomas gastrointestinales (diarrea, vomitos),
signos de infeccion (fiebre). Antecedentes personales como enfermedad renal crénica, litiasis renal,
nefrocalcinosis, patologia cardiaca, pulmonar o hepética. Ingesta de medicamentos que alteren el
equilibrio acido-base como diuréticos, topiramato o metformina, entre otros. Por ultimo, el clinico
debe tener presente la posibilidad de una intoxicacion (salicilato, etanol, metanol).

La evaluacion de laboratorio inicial incluye gasometria venosa (arterial en algunas situaciones
especiales), electrolitos plasmaticos (permite calculo de anién gap y evaluar trastornos hidroelectro-
liticos asociados, electrolitos en muestra aislada de orina, de manera simultanea con los examenes
de sangre (evaluacion de la capacidad de acidificacién distal).

Interpretacion de examenes

Aunque el pH, PCO, y HCO, tienen un rango de normalidad, la situacion acido-base debe ser
analizada desde un valor de pH de 7.40, PCO, de 40 mmHg y HCO, de 24 mEq/L. Se debe efctuar
un abordaje por pasos:



1. Establecer el trastorno acido-base primario:
a. Segun el pH habra acidemia o alcalemia.
b. Lavaloracion de las cifras de HCO, y de PCO, determinan el trastorno primario, metabdlico
o respiratorio, obteniendo uno de los cuatro trastornos cardinales.

2. Establecer el grado de compensacion renal o respiratoria, aplicando las reglas expuestas
en la Tabla 1. En este punto, se establece si el trastorno es simple (puro) o mixto. Se debe
tener en cuenta la historia clinica, tanto para determinar si el trastorno respiratorio es agudo
o cronico (la compensacion renal se completa en 3 a 5 dias), como para orientar a posibles
causas de trastorno asociado al primario, en los casos mixtos.

3. Determinacion del anién gap (AG), en los casos de acidosis metabdlica AG = Na* ~HCO,+ CI)

Valor normal = 12 + 4. Este valor difiere para cada laboratorio y depende exclusivamente de
los valores de los electrolitos plasmaticos considerados normales para ese laboratorio. Permite
establecer si se trata de una acidosis metabdlica con anién gap normal (por pérdida de HCO,)
0 aumentado (por ganancia de hidrogeniones), ambos grupos con causas, mecanismos de
generacion diferentes y, por ende, un manejo distinto.
Correccion del AG por albuminemia: la albdmina funciona como un anién. Cuando existen
cambios importantes en su concentracion, esto altera el AG. Una disminucion de 1 g/dL de
albUmina bajo su valor normal (4 g/dL), reduce el AG en 2,3 a 2,5 mEg/L. De esta manera, en
una acidosis metabdlica con AG aumentado, en que el paciente cursa ademas, con hipoalbu-
minemia, podria llegarse erréneamente a la conclusién de que el AG es normal. Para evitar
esto, se sugiere corregir el AG de acuerdo a la albuminemia, con la siguiente férmula:

AG =AG

corregido calculado

+ [2,5 x (4-albumina g/dL)]<

4. En una acidosis metabdlica con anién gap (AG) aumentado, el aumento del AG por sobre
el normal (AAG), se debe comparar con la caida del HCO, bajo el normal (AHCO,). Esto se
conoce como la ratio AAG/AHCO,, donde AAG= AG-12 y AHCO, = 24-HCO,.

Para una carga acida aguda dada, mas del 60% es amortiguada por buffers intracelulares y
tejido ¢seo, siendo el 40% restante, amortiguado por el HCO,, principal buffer extracelular.
Es por esta razén, que el aumento del AG (que esta reflejando la magnitud de la carga acida)
es habitualmente mayor (o al menos igual) que el descenso del HCO,.

El valor normal de AAG/AHCO, es 1 a 2. Esto es muy Util en clinica, puesto que ayuda a
identificar acidosis metabdlicas mixtas. Una relacion menor de 1, sugiere pérdida aumentada
de HCO,. Por ejemplo, en un shock hipovolémico por diarrea aguda severa, puede existir una
acidosis lactica con AG aumentado, pero con un AAG/AHCO, < 1, por importantes pérdidas
digestivas de bicarbonato. Por el contrario, una relacién o ratio AAG/AHCO, > 2, expresa la
existencia de una alcalosis metabdlica previa al cuadro agudo.

Siguiendo estos pasos (determinacion del trastorno primario usando pH, HCO, y PCO,, esta-
blecer si el trastorno es simple o mixto usando las reglas de compensacion, calcular el AG y
el AAG/AHCO,) se puede llegar al diagndstico acido-base. Una vez hecho esto, es necesario
establecer las causas que llevaron a este trastorno.
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Anién gap urinario (AGU; expresado en mEq/L): (Na*, + K* ) - Cl,

El mecanismo principal que tiene el rindn para excretar una carga acida, es mediante el au-
mento de la excrecion de amonio. El anién gap urinario es una forma indirecta de medir el
amonio urinario, ya que este se excreta como cloruro de amonio.

En condicion de acidosis metabdlica, aumenta la excrecién de cloruro de amonio y, por lo
tanto, el anién gap urinario es negativo. Si en una condicién de acidosis metabdlica, el anion
gap urinario es mayor o igual a cero, quiere decir que existe una alteraciéon en la produccion
de amonio y, por consiguiente, la causa del trastorno es renal (falla renal, acidosis tubular renal
distal, hipoaldosteronismo). Para su adecuada interpretacion, requiere que el rindn no esté en
situacion de ahorro de sodio y por consiguiente de CI, lo que limita la excrecion de amonio.
Por lo tanto, se requiere de un Na*, > 20 mEq/L.
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Acidosis metabdlica

La acidosis metabdlica (AM) es un trastorno del equilibrio acido-base que se caracteriza por un
aumento en la concentracion de hidrogeniones o caida del pH (acidemia), disminucion del HCO,
plasmatico y una disminucion compensatoria en la PCO,

Clasificacion

Las causas mas frecuentes de acidosis metabdlica en pediatria son las provocadas por pérdida
de HCO, en cuadros de diarrea aguda y las secundarias a hipoxia tisular por mala perfusion en los
pacientes severamente deshidratados o en shock, con ganancia de &cido lactico.

El anién gap (AG) representa la diferencia entre los cationes no medidos y los aniones no me-
didos en el plasma y su valor medio es 12 + 4. Las AM se pueden clasificar en AM con AG normal,
llamadas también hiperclorémicas, las cuales se caracterizan por pérdida de bicarbonato; y AM
con AG aumentado en que existe ganancia de hidrogeniones, no existiendo una pérdida de bicar-
bonato. Su disminucién en el plasma se debe a que esta siendo utilizado como buffer de la carga
acida. Una vez que se resuelve el cuadro de base (mejoria de la perfusién en las acidosis lacticas,
metabolizacion de cetoacidos en la cetoacidosis diabética), el HCO, es “liberado”, normalizando
su nivel en sangre (Tablas 2 y 3).

Clinica

Las manifestaciones clinicas son inespecificas y comprometen fundamentalmente el sistema
cardiovascular. Se puede observar una disminucién del gasto cardiaco, arritmias, hipotensién por
baja resistencia vascular periférica, hipertensién pulmonar, resistencia a catecolaminas, compro-
miso de conciencia, aumento de la afinidad del oxigeno por la hemoglobina, aumento del calcio
idnico, hiperkalemia, etc. Estas manifestaciones aumentan en relaciéon con el grado de acidemia,
llegando a un pH minimo compatible con la vida de 6,8.

Relacion con la kalemia

La relacion pH-K* es bastante compleja. En las AM agudas, mas del 60% de la carga acida se
tampona o amortigua dentro de la célula. Esto se produce mediante la entrada de protones a la
célula, que mantiene su electroneutralidad, excretando cargas positivas hacia el LEC, fundamen-
talmente Na* y K*. La kalemia aumenta de manera variable, entre 0,2 y 1,7 mEg/L por cada 0,1
que disminuye el pH, con un promedio (convencional) de 0,6 mEg/L por cada 0,1 que baja el pH.
Sin embargo, en las AM organicas (lactica, cetoacidosis) el anién entra a la célula acompafando
al protén, de modo que no es necesario la salida de la misma proporcién de K*, estimandose que
en este tipo de acidosis por cada 0,1 que desciende el pH, el K* aumenta en el LEC entre 0,1y
0,2 mEg/L. De modo, que la hiperkalemia se asocia principalmente a las acidosis metabdlicas no
organicas.

Tabla 2. Causas de acidosis metabolica con Tabla 3. Causas de acidosis metabolica
anion gap normal con anion gap alto
Asociada a hipokalemia Acidosis lactica tipo A (con hipoxia tisular):
Diarrea, fistula intestinal, abuso de laxantes shock, insuficiencia respiratoria, sepsis, ane-
Acidosis tubular renal proximal (tipo 2) y distal (tipo 1) mia severa, hemorragia severa, intoxicacion
por CO, etc.

Asociada a hiperkalemia
Acidosis tubular renal tipo IV Acidosis lactica tipo B (sin hipoxia tisular):
insuficiencia hepdtica, defectos enzimaticos,

Uropatia obstructiva ; X
leucemia, convulsiones, quemaduras, etc.

Hipoaldosteronismo
Falla renal precoz
Drogas (inhibidores de la convertasa, AINES, espirono- Falla renal (aguda y crénica)

lactona, ciclosporina, etc.) Toxicos: etilenglicol, metanol, salicilicos, pro-
Administracion de soluciones ricas en cloro pilenglicol, tolueno, etc.

Cetoacidosis diabética




Tratamiento

Principios generales

Tratar la causa. Para ello es vital el correcto diagnéstico del estado acido-base y de la causa.
De esta manera, en una acidosis lactica hay que asegurar una perfusion tisular periférica adecuada
(expandir cuando sea necesario) y oxigenacion. En una cetoacidosis diabética, aportar insulina
y volemizar, etc. Hay condiciones cronicas como la acidosis tubular renal y la enfermedad renal
crénica avanzada, en que no es posible corregir la causa de base y es necesario el aporte de alcali
permanente.

Considerar uso de bicarbonato de sodio en AM con anién gap normal, con pH < 7,1-7,2
de acuerdo a situacion clinica, tipo de AM y severidad. En AM con AG aumentado, rara vez se
necesita administrar bicarbonato, siendo necesario en situaciones en que esté en riesgo la vida.
En general, como ya se menciond, este tipo de acidosis se resuelven manejando la causa de base.

Calcular el déficit de bicarbonato: El uso de bicarbonato debe ser calculado solo para las
primeras 6 a 12 horas y luego ir adecuandolo a la gasometria, dado a los multiples factores que
intervienen en su recuperacion. Si la compensacion respiratoria opera normalmente, el aporte
inicial de bicarbonato puede calcularse con la férmula:

Déficit HCO, (mEq) = (12-HCO, medido) x peso x % agua corporal total

Donde 12 representa el nivel adecuado de bicarbonato que debe ser alcanzado en las primeras
horas para lograr un pH > 7,2 (el cual es un pH seguro), evitando sobrecorregir innecesariamente.

Si de acuerdo a la situacion clinica se requiere la utilizaciéon de bolos de bicarbonato, no ad-
ministrar mas de 0,5 mEg/kg de bicarbonato y repetir a los 15 minutos si es necesario, a fin de
evitar un cambio brusco de pH que puede provocar complicaciones graves como hipernatremia,
hipokalemia, disminucién del Ca iénico, alcalosis de rebote y acidosis intracelular paradojal. Velo-
cidad de infusién sugerida 0,1 mEg/kg/min. Puede ser necesario aportar calcio endovenoso, para
corregir el descenso del calcio iénico, el cual puede ser perjudicial para la condicién cardiovascular
del paciente.

Situaciones especiales

a. Cetoacidosis diabética: Su manejo es aporte de volumen e insulina. Sélo si el pH es menor a
7,0, las guias de manejo recomiendan uso de bicarbonato.

b. Insuficiencia renal crénica y acidosis tubular renal: Mantener bicarbonato plasmatico sobre 22
mEag/L.

c. Cardiopatias congénitas: La acidemia disminuye la contractilidad y respuesta a catecolaminas,
por lo que en estos pacientes las metas de pH son diferentes.

d. Neonatos: Administrar bicarbonato en bolo, produce cambios bruscos de osmolaridad plas-
maética y aumento del flujo sanguineo cerebral que puede llevar hemorragia intraventricular.
Por esta razdn, su uso es controvertido en recién nacidos, especialmente en prematuros. De
ser necesaria su administracién, nunca debe ser en bolo (por lo menos en 30 minutos).
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CAPITULO 5

Alteraciones del equilibrio acido-base Il
Alcalosis

Gonzalo Mayorga V.

La alcalosis metabdlica se caracteriza por un aumento del pH, producto de un aumento prima-
rio del HCO;™ en plasma, acompariado de hipoventilacion que lleva a una elevacion compensatoria
de la PCO,. En el caso de la compensacion renal a una acidosis respiratoria cronica, el HCO,™ no
aumenta sobre 40 mEg/L, por lo que valores mayores, deben hacer sospechar de una alcalosis

metabdlica asociada.

Fisiopatologia

Para que se produzca una alcalosis metabdlica, deben ocurrir procesos que la generen y pos-
teriormente, que la mantengan en el tiempo. El rifdn es altamente eficiente en excretar el exceso
de alcali, por lo que la mantencién de la alcalosis metabdlica es secundaria a alguna alteracion en
la excrecién renal de bicarbonato.

Mecanismos generadores

1. Pérdida de hidrogeniones por via gastrointestinal (vémitos o succién por sonda nasogastrica)
o renal (secrecién de hidrogeniones en tubulo distal secundario a hiperaldosteronismo.

2. Movimiento de hidrogeniones hacia el LIC (secundario a hipokalemia, mantencién de la elec-
troneutralidad, que genera acidosis intracelular paradojal).

3. Ganancia de bicarbonato por un aporte excesivo de alcali: bicarbonato, citrato o antiacidos.

Mantencion de la alcalosis

Se produce por condiciones que reducen la filtracién glomerular de bicarbonato, aumentan su

reabsorcion tubular e impiden su secrecion tubular. Estos mecanismos se asocian a:

- Reduccién de la tasa de filtracion glomerular.

- Disminucién volumen circulante efectivo, que estimula el sistema renina angiotensina aldos-
terona, provocando un hiperaldosteronismo secundario que impide la retencién de acido.

- Hipocloremia con deplecién de cloro, ya que una menor oferta de cloro a nivel tubular,
permite una mayor excrecion de hidrogeniones, para mantener la electroneutralidad. Menor
oferta de cloro a nivel de macula densa, estimula la reabsorcion de NaCl por medio del sistema
renina angiotensina aldosterona, siendo otro mecanismo generador de hiperaldosteronismo
secundario.

- Hipokalemia crénica, que como ya se menciono, es capaz de mantener una acidosis intra-
celular paradojal, siendo capaz de producir y perpetuar una alcalosis metabdlica. La acidosis
intracelular, aumenta la produccién tubular de amonio, con el consiguiente aumento en la
excrecion renal de hidrogeniones.

- Aumento de la entrega de sodio en nefrén distal.

Clinica

Habitualmente asintomatica. La alcalosis metabdlica severa (pH > 7,6) puede producir tras-
tornos graves en diferentes sistemas: vasoconstricciéon arteriolar, disminucion del flujo coronario,
predisposicién a arritmias, hipoventilacidon con hipercapnia e hipoxemia. Desde el punto de vista
metabdlico, estimula la glicélisis anaerdbica y produccion de acidos organicos. Puede producir
hipocalemia, hipomagnesemia, hipofosfemia y disminucion del calcio iénico (generador de los



trastornos cardiovasculares). Por ultimo, disminuye el flujo cerebral, observandose letargia, sopor
y convulsiones.

Etiologia y diagnéstico

La etiologia de la alcalosis metabdlica se puede sospechar con la historia clinica, las dos causas
mas frecuentes son la pérdida de HCI por vémitos o succion nasogastrica y el uso o abuso de
diuréticos de asa. La gasometria confirma el diagndstico. Se debe seguir la secuencia de estudio
de trastornos acido-base, expuesta en guia anterior. En relaciéon a la compensacion respiratoria,
la PCO, no es capaz de aumentar mas alla de 55 a 60 mmHg. Valores superiores orientan a una
acidosis respiratoria agregada.

Cuando la causa no es evidente de la historia clinica, el diagnéstico se puede obtener de
examenes de laboratorio. Esto ocurre principalmente en casos de vomitos ocultos y abuso de
diuréticos. En casos de hiperaldosteronismo primario o situaciones que simulan un hiperaldoste-
ronismo, también es dificil sospechar el diagndéstico solo con la clinica.

Los ELP suelen mostrar hipocloremia e hipokalemia. La evaluaciéon se complementa con el
estado de hidratacion y del volumen circulante efectivo. Esto se consigue a través de los signos
clinicos de hipovolemia y la medicién de Na*y Cl- en muestra aislada de orina. Debido a la relacién
estrecha entre el cloro y la alcalosis metabdlica, la medicién de electrolitos urinarios, se constituye
en un examen basico en el enfrentamiento de este trastorno acido-base. Es por esta razon, que
las causas de alcalosis metabdlica se agrupan principalmente, en las asociadas a deplecién de
cloro y las que no lo son.

A. Cloro urinario < 20 mEg/L: Existe deplecion de Cl. Adecuado manejo renal y buena respuesta
al uso de NaCl.

Vémitos profusos (estenosis hipertrofica del piloro). Succion gastrica.

Uso de diuréticos (tardio).

Alcalosis de contraccion (pérdidas de liquidos mas ricos en cloro que en bicarbonato).
Clorhidrorrea congénita (raro).

Fibrosis quistica.

Alcalosis poshipercapnica (alcalosis de rebote, posterior a la recuperacion rapida de una aci-
dosis respiratoria; la acidosis respiratoria crénica produce aumento de excreciéon urinaria de
cloro).

oA WwN =

B. Cloro urinario > 20 mEq/L: Trastornos primarios renales. No responden al uso de NaCl.

Hiperaldosteronismo primario.

Uso de diuréticos (Inicial).

Deplecién grave de K+.

Tubulopatias perdedoras de sal: Sindrome de Bartter y Gitelman.

Sindrome de Liddle (pseudoaldosteronismo): por activacion permanente del ENaC (canal epi-

telial de sodio) del tubulo colector, que produce un aumento de la reabsorcién de sodio, con

hipokalemia y alcalosis metabdlica. La retencién de sodio, produce hipertensién arterial.

6. Otros trastornos que simulen un exceso de mineralocorticoides, como el Sindrome de Cushing
severo, el exceso aparente de mineralocorticoides, la intoxicacion por regaliz, entre otros.

uAWN =

Tratamiento

El objetivo del tratamiento es resolver tanto los procesos generadores como los perpetuadores
de la alcalosis metabdlica, ya mencionados previamente.

De esta manera, se deberd corregir la causa de los vémitos, suspender o disminuir la succion
nasogastrica, suspender o reemplazar el uso de diuréticos de asa o tiazidicos, normalizar el volu-
men circulante efectivo, corregir la hipokalemia, reponer el déficit de cloro, tratar la falla renal, etc.
En los casos de pérdidas gastricas de HCl, se puede disminuir la produccion de &cido, agregando
blogueadores H, o inhibidores de la bomba de protones.
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Si la causa es aporte externo de éalcali, este se debe suspender (bicarbonato, citrato, lactato).
Cabe destacar que el bicarbonato administrado en una acidosis lactica y en el manejo de la ce-
toacidosis diabética, también debe ser visto como un aporte en exceso, que muy probablemente
generara una alcalosis de rebote, puesto que al corregir la causa de base, tanto el lactato, como
el beta-hidroxibutirato, se metabolizaran y producirdn bicarbonato.

En alcalemias severas (pH > 7,55 y/o HCO, > 50 mEq/L), la idea es lograr una correccion inicial
gue permita llevar el pH por debajo de 7,55, reduciendo el bicarbonato plasmatico a niveles por
debajo de 40 mEg/L.

En la alcalosis metabdlica cloruro sensible el manejo consiste en reexpansion del volumen
circulante efectivo a través de la administracion de soluciones con NaCl y la correccion del déficit
de K* (usar KCl 'y no otras presentaciones de potasio, como gluconato de potasio).

En la alcalosis metabdlica cloruro resistente, igualmente evaluar y corregir hidratacion si
procede. Generalmente cursan con normo o hipervolemia. Tratar la causa de base removiendo la
fuente de mineralocorticoides. Intentar antagonizar el efecto de mineralocorticoides con diuréti-
cos ahorradores de K* como la espironolactona (1-3 mg/kg/dia) o amiloride. Restriccion de sodio
y correccion del déficit de K+ si procede. Medicién y reposiciéon de magnesio que acompana a
veces a la hipokalemia.

En estados edematosos (insuficiencia cardiaca, cirrosis hepatica y sindrome nefrético), la alca-
losis es secundaria a diuréticos. Estos pacientes se benefician de reemplazar el diurético por uno
ahorrador de potasio. Se puede agregar acetazolamida, un diurético inhibidor de la anhidrasa
carbonica luminal, lo que aumenta la excrecion urinaria de bicarbonato.

En pacientes con alcalosis severa que no responde a ninguna de las medidas mencionadas o
tiene alguna contraindicacién para su uso, lo que se ve frecuentemente en pacientes en falla renal
aguda o etapas avanzadas de enfermedad renal crénica, se puede corregir este trastorno con uso
de terapias de reemplazo renal continuo.
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CAPITULO 6

Enfermedades
respiratorias

Bronquiolitis.
50160a0 MONTES F. ..o

Estridor laringeo no infeccioso (EL).
50160a0 MONTES F. ..o

Laringitis aguda.
ANdrés KOPPMANN A. oo

Neumonia adquirida en la comunidad (NAC).
Hortensia BarrienNtos I ........cc..eeieeieee e

Neumonia complicada.
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Asma bronquial.
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Tuberculosis pulmonar.
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Oxigenoterapia.
ANdrés KOPPMANN A. oo

Aerosolterapia.
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CAPITULO 6
Bronquiolitis
Soledad Montes F.

Inflamacién y edema de la via aérea pequena (bronquiolos) de causa viral. La necrosis epitelial
origina tapones intraluminales compuestos de detritos celulares, con hiperinsuflacion y atelecta-
sias. Primer episodio de sibilancias en el lactante. Afecta a 1 de cada 3 lactantes en el primer afio
de vida.

Etiologia

Virus respiratorio sincicial es el mas frecuente (50-80%). Otros virus: rinovirus, parainfluenza,
metapneumovirus, adenovirus, influenza, coronavirus y enterovirus. Coinfeccién viral se presenta
entre 6 al 30% de los casos, sin embargo, no existe claridad de mayor severidad.

Cuadro clinico

Inicialmente rinorrea, fiebre de baja cuantia, progresa con tos y dificultad respiratoria variable,
acompanado de rechazo alimentario y alteraciones del suefio. Duracion 7 a 14 dias. Dependiendo
de la severidad hay signos de obstruccion bronquial variable: taquipnea, retracciéon de partes blan-
das, aumento del didmetro antero-posterior, espiracién prolongada, sibilancias y crépitos. En pa-
cientes menores de 3 meses se puede presentar con apneas (mayor riesgo en caso de prematurez).

Estudio complementario: no es de rutina.

- Panel respiratorio viral (inmunofluorescencia) o estudio molecular (estudio reacciéon en cadena
de polimerasa): para hospitalizacién con aislamiento en cohorte.

- Rx Térax AP-L: en caso de sospechar complicacion (deterioro agudo, neumonia, atelectasia,
sindrome de ruptura alveolar).

- Gases venosos y saturacion de O,: paciente con sospecha de insuficiencia respiratoria global

0 con requerimientos de oxigeno.

- Hemograma-VHS y PCR: en caso de sospecha de sobreinfeccién bacteriana.

Diagnostico diferencial

Neumonia, sindrome coqueluchoideo, crisis de asma, exacerbacién de fibrosis quistica o displa-
sia broncopulmonar, cuerpo extrafo en via aérea o esé6fago, tragueo-broncomalacia, cardiopatia
congénita y sibilancias secundarias a reflujo.

Factores de riesgo de mayor severidad

- Menor de 3 meses: Cardiopatia congénita.
- Enfermedad neuromuscular: Prematurez.
- Dafo pulmonar crénico (fibrosis quistica y displasia broncopulmonar).

Hospitalizar

- Insuficiencia respiratoria.

- Menor de 3 meses con neumonia asociada aungue no presente dificultad respiratoria.

- Apneas.

- Rechazo alimentario con hidratacion limite.

- Atelectasia lobar.

- Sin respuesta al tratamiento con adrenalina nebulizada posterior a observacion de 2 horas en
servicio de urgencia.



Agravamiento progresivo o multiples consultas en SUI.
Ansiedad de los padres.
Caso social.

Tratamiento

General

Aseo nasal.

Menores de 3 meses, monitor de apneas.

Oxigenoterapia para mantener SO, > 94%.

Hidratacion: alimentacion oral fraccionada, o por SNG segun tolerancia y dificultad respiratoria.
Hidratacién endovenosa en caso de mala tolerancia oral.

Especifico

Adrenalina nebulizada (evidencia tipo B): Nebulizacién con adrenalina corriente 2 ml (alterna-
tiva con adrenalina racémica 0,05 ml/kg/dosis) + suero fisiolégico a completar 4 ml una vez
y segun respuesta se puede repetir hasta cada 4 horas. Uso en urgencia disminuye el riesgo
de hospitalizacion (mantener en observacién 2 a 3 horas). Broncodilatador y estimulo alfa-
adrenérgico (disminuye la permeabilidad capilar y edema de la mucosa). A la fecha la evidencia
sigue siendo controversial.

Broncodilatadores (salbutamol con o sin bromuro de ipatropio) no tienen indicacién. En pa-
cientes con riesgo de ser asmaticos (indice APl +) podria observarse una respuesta clinica.

En hospitalizados: nebulizaciones con solucion hipertonica 3% (evidencia tipo B): 3 ml de
NaCl 10% + 7 ml de agua bidestilada, (usar 4 ml;) con 2 puff de salbutamol en forma previa.
Repetir cada 8-4 horas. Hoy en dia su beneficio es cuestionado, existirfa beneficio en aquellos
de evolucioén torpida con mas de 3 dias de hospitalizacion.

Corticoides sistémicos no estd indicado de rutina, sélo tienen indicacién en pacientes con
riesgo de ser asmaticos, previo a su ingreso a UCI.

KNT respiratoria no tiene indicacion en el cuadro agudo, reservar para el manejo de atelecta-
sias e hipersecrecién bronquial.

Antibiéticos: solo indicado en los pacientes con sospecha de sobreinfeccién bacteriana.
Canula de alto flujo con mezcla de O, y aire donde se entrega un flujo alto (1 litro/kg/min) con
una FiO, predeterminada. Indicado en pacientes con cuadro moderado, previo a la instalacion
de presién positiva invasiva o no invasiva. Requiere menor atencion de enfermerfa y técnico
paramédico, pudiendo utilizarse en servicios de urgencia o sala basica.

Ingreso a unidad de paciente critico/intermedio: todo paciente que requiere escalar en el ma-

nejo por su insuficiencia respiratoria, con necesidad de ventilacién positiva no invasiva o invasiva
pese al manejo anteriormente mencionado.

Antecedente de apneas.

Requerimiento de FiO, > 0,5.

Riesgo de agotamiento y/o agravamiento progresivo.
Inestabilidad hemodinamica y/o compromiso de conciencia.

Criterios de alta

SO, > 94% por 12 horas sin requerimiento de O, ni dificultad respiratoria.
Tolerancia oral completa.

Seguimiento

Control a las 48-72 horas del alta.
Derivacion a broncopulmonar infantil: Cuadro grave, prolongado o atipico. Presencia de factor
de riesgo (ya descrito).
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- Los corticoides inhalados y montelukast no han demostrado utilidad en disminuir la hiperreac-
tividad bronquial posbronquiolitis.

- Azitromicina: en dosis 10 mg/kg en dias alternos, puede disminuir la sintomatologia respira-
toria en pacientes con cuadros recurrentes o prolongados sin antecedentes de atopfa, en los
gue se sospecha una inflamacién neutrofilica de la via aérea.
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CAPITULO 6
Estridor laringeo no infeccioso (EL)
Soledad Montes F.

Sonido de tonalidad alta secundario a un colapso u obstruccion de la via aérea superior extra-
toracica, que genera turbulencia y que dependiendo del tiempo respiratorio comprometido orienta
a la ubicacién del problema: estridor inspiratorio: estrechez a nivel de glotis y supraglotis; bifasico:
compromiso de subglotis y en caso de estrechamiento severo; espiratorio: alteracion de trdquea
intratoracica. A su vez, puede ser agudo (inflamacién, infeccién, cuerpo extrafo) o crénico.

Etiologia

Nasal

Atresia de coanas: 1:6-8 mil recién nacidos. Membranosa u 6sea uni o bilateral.

Estenosis del seno piriforme: secundario a un sobrecrecimiento del maxilar durante la em-
briogénesis.

Tumores: Glioma, encefalocele, teratoma y quiste dermoide.

Cavidad oral y orofaringe
Macroglosia
Micrognatia y/o retrognatia
Sindrome craneofacial: secuencia de Pierre-Robin, Sd Crouzon, Sindrome de Apert y Pfeiffer.

Laringe

Laringomalacia (LM): Causa mas frecuente en menores de 1 afio. (2:1 en hombres). Aparece
dentro de las primeras 2 semanas de vida, puede empeorar hasta los 8 meses, alcanzando la
mejoria hasta los 24 meses. Patologia benigna que en general no requiere de tratamiento. Casos
severos (10-20%) generalmente se asocian a paralisis cerebral, sindrome hipoténico o malfor-
maciones craneofaciales. La presencia de reflujo gastroesofagico asociada puede aumentar la
inflamacion de la via aérea superior y por ende los sintomas.

Paralisis de cuerdas vocales (PCV) segunda causa: latrogénica (43%), idiopatica (35%), neu-
rolégico (16%) y trauma obstétrico (5%). Ausencia de contraccion de una o dos cuerdas vocales
durante la inspiracién, con movimiento paradojal hacia la linea media, PCV unilateral se manifiesta
con llanto débil, disfonfa y ocasionalmente con estridor bifasico o inspiratorio. PCV bilateral con
abduccion de las cuerdas presenta, ademas, afonia y aspiracion crénica. En casos severos con com-
promiso bilateral los pacientes debutan con distrés respiratorio neonatal que requiere intubacién
endotraqueal y traqueostomia (TQT).

Membrana laringea: 5%. Es un defecto en la recanalizacién del lumen laringeo. Extension
minima en la comisura anterior de las cuerdas vocales hasta la atresia laringea completa. 75%
se ubica en la glotis con extensién a la subglotis. Presentacién clinica precoz con estridor bifasico
desde RN, llanto débil y afonia. Se puede asociar al Sd. Shprintzen (delecién cromosoma 22q11.2).

Hendidura laringea: Falla en la fusion dorsal del cartilago cricoides o del septum traqueoesofa-
gico. El cuadro clinico depende del grado de extension. Se puede asociar a fistula traqueoesofagica
(25%), atresia esofago, cardiopatia congénita, fisura labio-palatina, micrognatia y laringomalacia
o traqueomalacia (80%). Sd. Opitz-Frias mas frecuentemente asociado.

Quistes laringeos: Poco frecuente, se ubican en el saculo laringeo el cual asciende entre las
cuerdas vocales falsas, base de epiglotis y superficie interna del cartilago tiroideo. Pueden ser
congénitos (supraglético) o adquiridos (subglético) por intubacion endotraqueal.
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Linfangioma laringeo: Infrecuente y secundario a malformaciones de vasos linfaticos. Estudio
con RNM para objetivar extension. De dificil manejo, siendo necesario multiples infiltraciones para
esclerosar y en casos recidivantes uso de inmunosupresor (sirolimus).

Traquea

Estenosis subglotica: Tercera anormalidad en frecuencia (mayor riesgo en pacientes con sin-
drome de Down). Defecto en la recanalizacion del tubo laringotraqueal durante el tercer mes de
gestacion; también puede ser adquirida secundaria a intubacion endotraqueal. La estrechez se
produce en la regiéon subglética y anillo cricoides. Puede ser membranosa (leve) o cartilaginosa
(deformidad del cartilago cricoides). Se observa estridor bifasico, disnea, apremio respiratorio y
tos perruna; aumentando con el esfuerzo o infecciones respiratorias altas.

Anillos vasculares: Completo (doble arco aértico) o incompleto (uno de los lados es un rema-
nente del ligamento arterioso o arco atrésico). Los sintomas son variados con aumento del estridor
durante la alimentacion, disfagia, infecciones respiratorias recurrentes, distrés respiratorio y ALTE.

Hemangioma subgldtico: Malformacién vascular benigna por hiperplasia endotelial. En el 50%
de los casos hay hemangiomas cutédneos asociados en cabeza y cuello. El estridor es bifasico, tos
perruna, llanto disfénico y mal crecimiento pondoestatural. Fase proliferativa hasta 6-10 meses
de vida, y luego involucién desde los 18 meses en adelante.

Anamnesis (siempre preguntar)

- S:severidad, impresion subjetiva de los padres de la severidad de obstruccion.

- P: progresién del estridor en el tiempo.

- A: relaciéon con la alimentacion o dificultad para alimentarse, aspiracion y/o mal desarrollo
pondoestatural.

C: episodios de cianosis o ALTE.

S: alteraciones durante el suefo, con apremio respiratorio importante secundario a la obstruc-
cion.

R: alteraciones radioldgicas especificas.

Estudio complementario

- Radiografia de cuello o térax: morfologia de via aérea, presencia de masas y desviacion tra-
queal.

- Radiografia eséfago-estdmago-duodeno: hendidura laringea, anillos vasculares, fistula tra-
gueoesofagica.

- Videofluoroscopia: aspiracion y colapso hipofaringeo.

- Fibrobroncoscopia: Sensibilidad 93% y especificidad 92%. Estudio de elecciéon al sospechar
alteracion de via aérea.

- TC de cuello y/o tdrax con o sin contraste: siempre con contraste en caso de sospecha de
tumor o anillo vascular.

- Ecocardiografia: indicado en caso de sospecha de anillo vascular y/o cardiopatia congénita.

Hospitalizar
- Para estudio todo paciente con estridor sin clinica habitual de LM.
- Ansiedad de los padres.

Tratamiento

- Depende del diagndstico de base y dificultad respiratoria asociada.
- Posicion: semisentado.



- Alimentacién: fraccionada con espesamiento de los liquidos (principalmente si existe un com-
promiso de los mecanismos de protecciéon de via aérea). En algunos casos puede ser necesario
ademas, realizar gastrostomia.

- Medicamentos:

Oxigeno: Util en casos de LM con desaturaciones.

Antirreflujo: prueba terapéutica con omeprazol y domperidona.

Propanolol: hemagiomas subgléticos sintomaticos.

Prednisona: alternativa para hemagioma subglético, 2-5 mg/k/d usar por 2-3 semanas y
evaluar respuesta.

- Cirugia: distraccién mandibular, supraglotoplastia, traqueostomia y laringotraqueoplastia.

- CPAP: Hipotonia faringea, LM y traqueobroncomalacia, en espera de resolucién quirdrgica.
No invasiva con interfase nasal o invasiva por tragueostomia.

Complicaciones

- Deterioro en desarrollo pondoestatural.
- Apneas obstructivas, hipertension pulmonar y cor pulmonar.
- Paro cardiorrespiratorio.

Ingreso a unidad de cuidados especiales o unidad de paciente critico

- Monitoreo de paciente con sospecha de via aérea critica.
- Requerimiento de O, sobre 0,5.

- Postoperatorio de todo paciente con cirugia de via aérea.
- Titulacion de CPAP.

Criterios de alta

- Via aérea estable. Traqueostomia madura, con monitoreo cardiorrespiratorio al dormir, bomba
de aspiracion y entrenamiento adecuado de los padres en manejo y reanimacion.
- Buena tolerancia al CPAP.

Seguimiento

- Control con broncopulmonar.
- Control con otros especialistas segun patologias asociadas.
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CAPITULO 6
Laringitis aguda
Andrés Koppmann A.

También llamada laringitis obstructiva, croup o laringotragueobronquitis, corresponde a la
inflamacién aguda de origen infeccioso (viral), de localizacion preferentemente subglética, que
puede producir obstruccién inspiratoria de severidad variable. En el nifio, la region subglética,
a nivel del cricoides, es el punto de maxima estrechez en la via aérea extratoracica, donde la
inflamacion y el edema vasogénico condicionan obstruccion inspiratoria. Constituye la causa
mas frecuente de obstruccion de la via aérea superior en la infancia y los sintomas cardinales
son: disfonia, tos perruna, estridor inspiratorio y dificultad respiratoria de grado variable.

Etiologia

En el 90% de los casos es producida por virus respiratorios. El mas comun es virus parain-
fluenza (75% virus parainfluenza tipo ). Otros agentes involucrados son virus influenza A y B (el
grupo A asociado a infeccion respiratoria baja y evolucién mas severa), virus respiratorio sincicial,
adenovirus, metapneumovirus y mycoplasma pneumoniae.

Epidemiologia

Predominio estacional que coincide con la mayor circulacién de virus parainfluenza (otofio e
inicio de invierno). Se presenta entre los 6 meses y 3 afnos de edad y es mas frecuente en varones
(2:1). La transmision del virus es por contacto directo y gotitas.

Cuadro clinico

Luego de un periodo catarral (coriza y fiebre baja) de 2 a 3 dias, aparece la triada tipica carac-
terizada por disfonia, tos perruna y estridor. De acuerdo al progreso de la obstruccion puede existir
dificultad respiratoria (polipnea, retraccién de partes blandas), cianosis, palidez y compromiso
sensorial (signo de extrema gravedad). El examen pulmonar es usualmente normal. En etapas mas
severas existe disminucion del murmullo pulmonar a la auscultacion.

Diagnostico

Es clinico y en la mayoria de los casos no es necesario realizar examenes. En pacientes que
se hospitalizan se puede precisar la etiologia con inmunofluorescencia viral. En caso de duda, la
radiografia anteroposterior y lateral de cuello con técnica de partes blandas muestra estrechamien-
to subglético con trdquea en zanahoria (signo del lapiz) y epiglotis normal. En epiglotitis ésta se
visualiza engrosada como un dedo pulgar. Puede ser Util un esofagograma en caso de sospechar
compresion extrinseca. El estudio endoscépico de la via aérea esta indicado en caso de: sospecha
de cuerpo extrafio, edad de presentacion inhabitual (menores de 6 meses y mayores de 6 afios),
dismorfias craneofaciales, falta de respuesta al tratamiento médico y estridor posextubacion o
extubacion fallida cuando el paciente ha requerido ser intubado.

Diagnéstico diferencial

Obstruccién supraglética

- Infecciosa: Epiglotitis, absceso retrofaringeo, absceso periamigdaliano, sindrome mononucleo-
sico.

- Noinfecciosa: Cuerpo extrafo, laringomalacia, laringitis quimica, trauma, angioedema, inges-
tion de causticos.



Obstruccion subglotica

- Infecciosa: Traqueitis bacteriana.

- No infecciosa: Cuerpo extrafio, laringotragueomalacia, compresion extrinseca de la via aérea
(anillo vascular, bocio, higroma quistico), malformaciones congénitas (estenosis subglética
congénita, hendidura laringotraqueal), estenosis subglética adquirida posextubacion, croup
espasmadico.

Evaluacion de gravedad

Importante para definir tratamiento y monitorizar respuesta al mismo. La Norma Técnica del

Ministerio de Salud, clasifica la severidad en 4 grados:

Grado | : Disfonia (tos y voz), estridor inspiratorio leve e intermitente que se acentta con el
esfuerzo (llanto).

Grado Il : Disfonfa (tos y voz), estridor inspiratorio continuo, tiraje leve (retraccion supraesternal
o intercostal o subcostal).

Grado Il : Disfonia (tos y voz), estridor inspiratorio y espiratorio, tiraje intenso, signos de hipoxe-
mia (palidez, inquietud, sudoracién, polipnea), disminucién del murmullo pulmonar.

Grado IV : Fase de agotamiento, disfonia, estridor continuo, tiraje intenso, palidez, somnolencia,
cianosis, aparente disminucion de la dificultad respiratoria.

Tratamiento

Medidas generales

Ambiente tranquilo, tranquilizar a los padres, nifio en posicién cdmoda, no tomar examenes,
régimen liquido fraccionado, antipiréticos seguin necesidad, observacion de progresiéon de signo-
logfa obstructiva y control.

Tratamiento farmacologico
Oxigeno, corticoides sistémicos y nebulizados, adrenalina nebulizada.

Oxigeno: Mantener saturacién > 95% o ante dificultad respiratoria importante. Debe ser
administrado en posicion cémoda.

Corticoides: Terapia central del croup viral. Eficaces en mejorar sintomas de croup alas 6y 12
horas después de su administracion, disminuir el nimero de consultas y/o readmisiones, reducir
la duracién de la estadia hospitalaria y disminuir la necesidad de adrenalina.

Adrenalina nebulizada: Estimula receptores adrenérgicos de la mucosa subglética, produciendo
vasoconstriccion y disminucion del edema vasogénico. Eficaz en disminuir sintomas del croup a
los 10 minutos de administrada. Efecto maximo a los 30 minutos y desaparece a las dos horas.
Los sintomas pueden reaparecer después de ese periodo, situacion que es conocida como “efecto
rebote”. La adrenalina corriente sirve igual que la adrenalina racémica. Dosis a nebulizar: 4 ml sin
diluir (0,9 mg/kg/dosis) en los mayores de 4,5 kg y la mitad en los menores. Adrenalina racémica,
dosis 1/10 de adrenalina corriente.

Dado que su efecto se alcanza mas rapido que los corticoides, se recomienda siempre usar
ambas terapias de modo que la adrenalina actle como “rescate” mientras comienza el efecto
corticoesteroidal. No debe ser utilizada por horario, sino que segun respuesta clinica.

Tratamiento segun niveles de gravedad

Grado ! : Manejo ambulatorio. Medidas generales descritas. Se recomienda Betametasona 0,4
mg/kg via oral o Dexametasona 0,15-0,3 mg/kg IV para el tratamiento de la laringitis
grado |, si hay antecedentes de laringitis graves o consultas previas en el mismo epi-
sodio. Puede usarse Prednisona 2 mg/kg por 1 a 3 dias si los corticoides descritos no
se encuentran disponibles.
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Grado Il y lll: Manejo inicial en servicio de urgencia resolviéndose su destino segln respuesta al
tratamiento. La gran mayoria puede ser enviado a domicilio con control en 12 a 24
horas. Adrenalina nebulizada + Dexametasona 0,15-0,3 mg/kg IV o Betametasona
0,4 mg/kg via oral (dosis maxima 10 mg en menores de 8 kg). Observar por 2 a 3
horas (efecto rebote de Adrenalina). Se puede repetir dosis de Adenalina hasta 3
veces.

Grado IV : Hospitalizacién inmediata. Oxigenoterapia. Adrenalina nebulizada + Dexametasona
0,6 mg/kg IV o Betametasona (igual dosis y via). Definir intubacién y traslado a UCIP
segun respuesta.

Intubacion

0,5-1,5% de los pacientes hospitalizados requieren intubacién. Esta indicada en dificultad
respiratoria grave, cianosis, compromiso de conciencia, agotamiento y necesidad de dosis repe-
tidas de adrenalina.

Hospitalizacion

Presentacion grave al ingreso, persistencia y/o recurrencia de sintomas respiratorios dos horas
después de la terapia (adrenalina y corticoides).

Evolucion

A partir del uso de corticoides en los servicios de urgencia, la tasa de hospitalizacion se redujo
hasta en un 80%. Evolucion autolimitada en la gran mayoria de los casos, resolviéndose comple-
tamente el cuadro en 5 a 7 dias.
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CAPITULO 6

Neumonia adquirida
en la comunidad (NAC)

Hortensia Barrientos |.

Infeccion aguda del parénquima pulmonar que puede comprometer alvéolos, intersticio o
ambos. Afecta a pacientes sin antecedentes de haber estado hospitalizados en los Ultimos 14 dias.

Incidencia: 35 a 40 por 1.000 nifios menores de 5 afnos.

La introduccién de las vacunas contra S. pneumoniae, H. influenzae han cambiado la etiologia.
Actualmente, los virus juegan un rol fundamental y hay un aumento de las neumonias bacterianas
complicadas. En pacientes inmunocompetentes, los sintomas debieran comenzar al menos 14 dias
antes del diagnéstico para diferenciar de la neumonia nosocomial.

Etiologia

60-80% de los casos se identifica el agente causal: 60% virus, 13% bacterias, 8% bacterias

atipicas, 10% infeccién mixta 25% infeccién viral multiple.
La edad es el mejor predictor de etiologia.

- Periodo neonatal: Estreptococo grupo B, E. coli, Listeria monocytogenes, anaerobios, menos
frecuente virus Herpes y CMV.

- 2 a 12 semanas: Chlamydia trachomatis.

-1 mes-2 anos: Viral VRS, Metapneumovirus, Influenza, Parainfluenza, Rinovirus, ADV.

- Preescolar y Escolar: Streptococcus pneumoniae y Mycoplasma pneumoniae (sospechar este
ultimo ante cuadro de tos persistente y antecedentes de familiares con cuadro similar) (Figu-
ral).
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Diagnostico

1. Historia clinica: fiebre, tos y dificultad respiratoria

En el menor de 3 meses puede predominar hipotermia, apnea, polipnea, diarrea y rechazo

alimentario. En lactantes: compromiso del estado general, polipnea, quejido, rechazo alimentario,
retraccion tordacica, aleteo nasal. En preescolar y escolar puntada de costado, dolor torécico o dolor
abdominal, calofrios y expectoracion.

2. Examen fisico

Varia segun la edad.

Lactantes: fiebre, compromiso del estado general, polipnea, quejido, retraccién torécica, aleteo
nasal, espiracion prolongada, sibilancias, crepitaciones.

Preescolar y escolar: fiebre, taquipnea, signos de condensacion, matidez, crepitaciones, bron-
cofonia, soplo tubario. Si hay compromiso pleural: soplo pleuritico.

Signos de compromiso respiratorio

NouwuhswN =

Taquipnea: 0-2 m: > 60/min; 2 m-12 m > 50/min; 1-5 afos > 40/min; + 5 afos > 30/min.
Disnea.

Retracciones: supraesternal, intercostal o subcostal.

Aleteo nasal.

Apneas.

Compromiso de conciencia.

Saturacién menor de 90% con aire ambiental.

3. Laboratorio

Rx Térax AP y lateral: No existe un patrén clasico que defina etiologia.

Permite confirmar diagndéstico: Imagen de condensacion, con o sin reaccion pleural, infiltrado
intersticial peribronquial o mixto. Util para descartar complicaciones (atelectasias, derrames,
neumonias supurativas) y controlar evolucion.

Saturometria de pulso: Para evaluar insuficiencia respiratoria.

Gases venosos si sospecha retencion de CO,.

Hemocultivos en pacientes hospitalizados sin respuesta a tratamiento.

Técnicas de deteccion viral y atipicos: Inmunofluorescencia, Elisa, PCR.

Diagnéstico diferencial

Lactante menor: Septicemia, meningitis.

Preescolar y escolar: Apendicitis aguda.

Neumonia de etiologia no infecciosa: Inhalacion de hidrocarburos, aspiracion de contenido
gastrico, lipidos.

Pacientes inmunodeficientes: Considerar P. jirovecii, TBC, hongos, CMV.

Pacientes con neumonia recurrente o atelectasias en la misma zona del pulmén considerar:
Aspiracion de cuerpo extrafio, malformacién pulmonar.

Pacientes con neumonia recurrente o atelectasias en diferentes zonas considerar: Fibrosis
Quistica, aspiracion crénica, inmunodepresion.

Criterios de hospitalizacion

Menor de 3 meses: Riesgo de apnea o paro cardiorrespiratorio.

Mala respuesta a tratamiento.

Apariencia de cuadro grave: Inestabilidad hemodinamica, estado de conciencia alterado,
convulsiones.

Necesidad de oxigenoterapia (saturacién < 93%,).

Vomitos y deshidratacion que complique tratamiento oral.



- Insuficiencia respiratoria parcial o total.
- Neumonia complicada.
- Riesgo social.

Factores de riego asociados a evolucion mas severa

Historia reciente de infecciéon respiratoria alta, exposicién a tabaco ambiental, enfermedad
subyacente cardiopulmonar, inmune o neuromuscular, hospitalizacion reciente (Ultimos 3 meses),

desnutricion, nivel socio-econdmico bajo, prematuridad, fibrosis quistica.

Tratamiento

1. Medidas generales: Hidratacion adecuada, liquidos y electrolitos para asegurar necesidades

basales, SNG ante mala tolerancia oral, antipiréticos.
2. Oxigeno: Mantener saturacion entre 93y 95%.

w

Educacion a los cuidadores respecto de la evolucién esperable y complicaciones posibles.
4. Tratamiento antibidtico: La mayoria son virales, no requieren antibiéticos. La elecciéon se
basa en la edad del paciente, la presentacién clinica, el patron de resistencia local. Via de

administracion oral ha demostrado ser igualmente eficaz que la via parenteral (Tabla 1).

Tabla 1. Tratamiento antibiotico para la NAC segun grupos de edad

7 dias

Si sospecha germen atipico:
Claritromicina 15 mg/kg/dia /12 horas por
10 dias. Dosis maxima 1 g/dia

Azitromicina 10 mg/kg/dia en una dosis
diaria x 5 dias. Dosis maxima 500 mg/dia

Edad TTO ambulatorio TTO intrahospitalario
RNy menor | Hospitalizar Ampicilina + cefalosporina 3 generacién
de 1 mes Alternativa: Ampicilina-Sulbactam 200 mg/
kg/dia c/6 horas
1 mes a Hospitalizar menor 3 meses Ampicilina 200 mg/kg/dia ¢/6 horas ev x 7
6 meses Chlamydlia trachomatis: dias o Ampicilina- Sulbactam (igual dosis)
Eritromicina 50 mg/kg/dia x 21 dias . .
Fracaso tratamiento (48-72 horas):
Bordetella pertusis: Cefotaxima 150 mg/kg/dia ¢/6-8 horas hasta
Eritromicina 50 mg/kg/dia ¢/6 horas x 7 dias | estabilizacion luego betalactamico por 7 dias
Estafilococo aureus:
Cloxacilina 150-200 mg/kg/dia c/6 horas ev
x 15 dias
6 mesesa | Amoxicilina 50-100 mg/kg/dia vo /12 horas | Mala tolerancia oral: PNC sédica 250.000 Ul/
4 afnos por 7 dias kg/dia ¢/6 horas ev. Pasar a Amoxicilina vo
Sospecha Mycoplasma o Chlamydophila: x 7 dias
Claritromicina: 15 mg/kg/dia ¢/12 horas x Mala respuesta en 48 horas:
10 dias Cefotaxima 150 mg/kg/dia ¢/6 horas ev hasta
Azitromicina: 10 mg/kg/dia x 5 dias estabilizacion luego betalactdmico x 7 dias
5a 15 afos | Amoxicilina 50-80 mg/kg/dia ¢/8 horas vo x | Mala tolerancia oral: PNC sédica

Fracaso tratamiento:

Cefotaxima ev

Si sospecha Estafilococo aureus: Cloxacilina
150-200 mg/kg/dia hasta caida de fiebre,
luego Flucloxacilina 100 mg/kg/dia ¢/8 horas,
completar 15-21 dias

Etiologia conocida

1. Streptococcus pneumoniae

- Sensible o sensibilidad intermedia a PNC: 250.000 Ul/kg/dia ¢/6 horas, pasar a tratamiento

oral lo antes posible con Amoxicilina, completar 7 dias.
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- Sensibilidad intermedia con mala respuesta clinica: Cefotaxima 150 mg/kg/dia ¢/6-8 horas,
completar 7 dias, eventual cambio a Cefalosporina 22 generacion vo.

- Resistente a penicilina: Cefalosporina 3* generacion doblando la dosis usual.

- En resistencia a Cefalosporina agregar Rifampicina 20 mg/kg/dia ¢/12 vo o Vancomicina
40 mg/kg/dia ¢/6 horas ev.

- En casos excepcionales y de importante gravedad (shock) considerar uso de Vancomicina.

2. Stafilococcus aureus
Cloxacilina 150-200 mg/kg/dia ev ¢/6 horas, pasar a vo con Flucloxacilina 100 mg/kg/dia /8
horas por 15 a 21 dfas. S. aureus resistente: Vancomicina.

3. Haemophylus influenzae
Ampicilina, Ampi-sulbactam, Cefotaxima o Ceftriaxona y ajustar segun susceptibilidad.

4. Mycoplasma pneumoniae
Eritromicina o Claritromicina por 14 dias o azitromicina por 7 dias.

5. Chlamydia pneumoniae
Eritromicina o Claritromicina por 21 dias o Azitromicina x 5 dias.

6. Klebsiella pneumoniae
Amikacina 15 mg/kg /24 horas. En neumonia grave bacteriémica o con recuento significativo
> 10° UFC en aspirado traqueal, asociar cefalosporina 32 generaciéon por 10-14 dias.

7. Pseudomonas aeruginosa
Ceftazidima 150 mg/kg/dia + Amikacina (dosis Unica) x 10-14 dias. Exepcionalmente Cefepime
(Maxipime®) 150 mg/kg/dia ¢/8 horas.

8. Anaerobios
PNC sédica 500.000 Ul/kg/dia ¢/6 horas + Cloranfenicol 100 mg/kg/dia. Alternativa: Ampici-
lina-sulbactam o Clindamicina 40 mg/kg/dia ev inicial, después vo. hasta completar 2-3 semanas.
En pacientes ambulatorios citar para control a las 48 horas o antes en caso de agravamiento,
dificultad respiratoria progresiva, rechazo de la alimentacién, intolerancia al tratamiento, fiebre
alta persistente, compromiso sensorial.

Tratamiento en paciente de aspecto grave desde ingreso

- Lactante y preescolar: Cefotaxima 150-200 mg/kg/dia ¢/6-8 horas ev + Cloxacilina 100 mg/kg/
dia ¢/6 horas ev. Dada la ausencia de etiologia estafilocécica en Gltimos afos retirar cloxacilina
a los 2-3 dias si no se confirma su sospecha.

- Escolar: Asociar macrélido hasta confirmar etiologia.

- Pacientes con factores de riesgo y neumonia por virus Influenza usar en las primeras 72 horas
Oseltamivir 0-1 mes: 2 mg/kg/dosis /12; 1a 3 meses: 2,5 mg/kg/dosis; > 3 meses: 3 mg/kg/
dosis ¢/12 horas, siempre por 5 dias. Indicar profilaxis familiar.

Criterios de traslado a UTI

- Insuficiencia respiratoria global.

- Insuficiencia respiratoria parcial con signos rapidos de agotamiento.
- Requerimientos de asistencia ventilatoria.

- Compromiso multisistémico.



Complicaciones

Derrame pleural, neumotérax, derrame pericardico, miocarditis, septicemia, atelectasia, neu-
matocele, necrosis y absceso pulmonar.

Bibliografia
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CAPITULO 6
Neumonia complicada

Hortensia Barrientos |.

Es aquella neumonfa que no responde a tratamiento habitual.

Tipos de complicaciones

1. Derrame pleural: Se clasifica en:
a) Paraneumonico: Acumulacion de liquido pleural asociado a neumonia o absceso pulmonar.
b) Empiema: pus en el espacio pleural.

2. Neumonia necrotizante: Multiples focos de necrosis y abscedacion intraparenquimatoso.

3. Absceso pulmonar: Necrosis central y abscedacion de un foco neuménico, con nivel hidroaé-
reo y pared gruesa irregular del parénquima circundante.

4. Neumatocele: Cavidad aérea de paredes finas y nitidas, sin trama broncoalveolar; si presenta

nivel hidroaéreo se denomina pioneumatocele.

Neumotdrax, neumomediastino: Acumulacién de aire en pleura o mediastino.

6. Fistula broncopleural.

v

Etiologia

Generalmente bacteriana. La identificacion del germen es dificil. Mas frecuente Streptocco-
cus pneumoniae (prevalencia de distintas cepas ha variado después de introducidas las vacunas)
luego S. aureus, S. pyogenes. Ocasional Haemophilus influenzae, gram negativos, Mycoplasma
pneumoniae y virus.

Diagnéstico clinico

Sugiere complicacion la persistencia de fiebre alta y de PCR elevada, falta de respuesta a
tratamiento habitual en 48-72 horas, intenso compromiso del estado general: palidez, tendencia
al sopor, compromiso respiratorio progresivo. Ocasionalmente signos periféricos de sepsis o SIRS
(sindrome de reconstitucién inmunoldégica).

Examen fisico

Abolicion o disminucion del murmullo pulmonar con o sin desplazamiento del mediastino.
Matidez y signos de condensacién. Dependiendo de la cuantia del derrame se encontrara movili-
dad disminuida y abombamiento del hemitérax afectado. Cuando hay compromiso séptico puede
agregarse fleo paralitico y/o meteorismo importante, dolor abdominal, visceromegalia.

Laboratorio

1. Rx. de térax (AP y L)

Condensaciones parenquimatosas que pueden contener imagenes areolares y presentar niveles
en su interior (pioneumatoceles o pioneumotdérax). Tomar la placa de pie o sentado y en dectbito
lateral para evaluar cuantia del derrame (> 1 c¢m). El signo mas precoz es la pérdida del dngulo
costofrénico y signo del menisco (el borde del derrame asciende hacia la pared toracica lateral);
con mayor cantidad de liquido se puede observar ensanchamiento de espacios intercostales,
desplazamiento mediastinico y opacidad difusa del hemitérax.



2. Ecografia de térax

Mas sensible, permite estimar la cuantia del derrame, diferenciar entre derrame libre y locula-
do y determinar su ecogenicidad (puede demostrar engrosamiento pleural, predecir a través del
Doppler necrosis del tejido infectado). Ayuda a guiar punciones pleurales dificiles. Comparado
con Rx Tx VPN 93-94% y VPP 98-100%.

3. TAC de torax
No de rutina, ayuda en casos dudosos de absceso pulmonar, patologia de mediastino.

4. Otros examenes
Hemocultivos, Hemograma, VHS, PCR y electrolitos plasmaticos.

5. Ecocardiograma
Descartar derrame pericardico y/o compromiso miocardico.

Toracocentesis

Método diagnostico y/o terapéutico. Realizar en derrame pleural de > 1 ¢cm en Rx. de térax.
La puncién debe efectuarse en el lugar de mayor compromiso, evidenciado por el examen fisico
e imagenoldgico. Si el aspecto macroscopico es de empiema, hemotdrax o quilotérax se deja
instalado un tubo pleural de drenaje bajo trampa de agua. Solicitar siempre:
- Estudio microbioldgico: Tincion de Gram, cultivo aerdbico y anaerdbico tincién para bacilos
acido alcohol resistente mas cultivo y hongos.
- Citolégico con recuento diferencial.
- Bioquimico: Medicién de pH, glucosa, LDH, proteinas, colesterol, adenosindeaminasa (casos
seleccionados con sospecha de etiologia TBC).

Diagnostico diferencial entre transudado y exudado
(Criterios de Light modificados)

Criterios Transudado Exudado
LDH del derrame pleural <200 Uidl > 200 Ui/l
LDH derrame/LDH sérica <0,6 > 0,6
Proteinas der/proteinas séricas <0,5 >0,5

Otros parametros

Colesterol < 45 mg/d| > 45 mg/d|
Glucosa > 60 mg/d| < 60 mg/d|
pH >74 <73

ADA (adenosindeaminasa) sobre 80 U/L se observa en TBC, empiema, artritis reumatoide y
linfoma.

Marcadores inmunolégicos: el Unico especifico es células de lupus.

Triglicéridos: > 110 mg/ml especificidad 99% para quilotérax.

Quilomicrones: especificidad 100% para quilotorax.

Celularidad

- Predominio PMN: Procesos infecciosos agudos: empiema, pancreatitis, embolias.
- Predominio linfocitos: TBC, trasudados.
Segun ATS (American Thorax Association) se clasifican en 3 etapas:
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)
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Exudativa: Liquido libre, pH > 7,2; LDH < 200 Ul/I; glucosa > 60 mg/dl.

Fibrinopurulenta: pH < 7,2; LDH > 200 UI/l; glucosa < 60 mg/dl, pus o fibrina en la cavidad
pleural.

Il Organizada: Etapa Il, mas evidencias de pulmon atrapado por pleura rigida.

Diagnéstico diferencial

En derrame pleural siempre se debe hacer la diferenciacion entre transudado y exudado basa-

do en las caracteristicas clinicas del liquido y el estudio bacteriolégico y citoquimico.

Tratamiento

Combatir la infeccion y restaurar el normal funcionamiento del pulmén.

Medidas generales

1.

2.
3.
4.

Oxigenoterapia: Mantener saturacion > 95%.

Hidratacion: Fleboclisis y realimentacion.

Analgésicos y antipiréticos SOS.

Tubo de drenaje pleural

Indicacion: Ocupamiento pleural con dificultad respiratoria, presencia de pus en la toracocen-
tesis 0 signos bioquimicos de empiema como pH < 7,3; LDH > 200 U/l y glucosa < 40 mg/dl
como predictor de tabicamiento.

La insercidn del tubo debe ser precoz, para acortar la evolucién e impedir complicaciones,
como el tabicamiento y fistulas broncopleurales. La puncién se hace en el lugar de mayor
compromiso, evidenciado por el examen fisico y radiolégico: idealmente linea axilar media
o posterior y 5° espacio intercostal (debajo de la punta de la escapula con el paciente con el
brazo en alto). Se debe conectar a un sistema de drenaje de flujo unidireccional bajo el nivel
del paciente (trampa con sello bajo agua). Si a las 24-48 horas, con tubo permeable y bien
instalado persiste la fiebre o el débito es escaso o nulo, controlar con ecografia para descartar
presencia de liquido enquistado, neumonia extensa o necrotizante.

Retiro del drenaje: El tubo de drenaje se retira cuando el débito es < 10 ml/24 horas con
mejoria clinica y radioldgica concomitante. La presencia de burbujeo de aire sefiala una fistula
broncopleural. En este caso se mantiene la sonda y NO se recomienda realizar VATS.

Una vez que deja de burbujear, se pinza por 6 a 12 horas y controla con Rx. de térax, si no se
reproduce el aire se retira el drenaje. Fistula persistente debe realizarse selle endoscépico.
Cirugia: Ante fracaso con tratamiento antibiético mas tubo de drenaje y persistencia de em-
piema o tabicamiento pleural: VATS (toracotomia video-asistida) o toracotomia clasica.

Los objetivos del tratamiento quirtrgico son transformar coleccién multiloculada en una co-
leccion Unica para lograr completo drenaje del liquido, debridar tanta fibrina como sea posible
para controlar la infeccion pleural y liberar al pulmon para que expanda. Las diferencias entre
tratamiento con cirugia abierta, VATS y fibrinoliticos no son sustanciales y el éxito depende
de la oportunidad que se realice y de la experiencia local.

VATS es un procedimiento menos invasivo, reduce el dolor, infeccién, los dias de drenaje
pleural y hospitalizacion.

Fibrinoliticos: Su objetivo es liberar fibrina y limpiar poros linfaticos, mejorando el drenaje de
liquido; uroquinasa 40.000 unidades en 40 ml de suero fisiolégico intrapleural en mayores de
1 afio o 10.000 unidades en 10 ml suero fisiolégico en menores de 1 ano. Es seguro de usar
pero suele ser doloroso. No ha demostrado ser superior a VATS.

Tratamiento antimicrobiano (ver capitulo de neumonia)

El tratamiento antibidtico debe administrarse por 3 a 4 semanas, o 15 dias desde la estabili-

zacion clinica, radiolégica y caida de la fiebre.
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Criterio de alta

- Clinico: Normalizacién respiratoria, afebril y mejoria del estado general.
- Radiolégico: Imagenes radioldgicas en regresion o estabilizacion de lesiones residuales.
- Tendencia a normalizar los indices hematolégicos.

Control posalta

Debera controlarse con radiografias seriadas cada 30 dias hasta la resolucién completa. Ra-
diografia tarda hasta 6 semanas en limpiarse y engrosamiento pleural residual hasta 12 semanas
poscirugia.
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CAPITULO 6
Asma bronquial
M. Lina Boza C.

Trastorno inflamatorio crénico de las vias aéreas en el cual intervienen varios tipos celulares,
particularmente eosindfilos, mastocitos y linfocitos T. En individuos susceptibles, esta inflamacién
causa episodios recurrentes de sibilancias, disnea y tos principalmente nocturna y matinal. Estos
sintomas se asocian con obstruccion bronquial difusa de intensidad variable, que es por lo menos
parcialmente reversible en forma espontanea o con tratamiento. La inflamacion de la via aérea
causa un aumento de la respuesta a varios estimulos, infecciosos y no infecciosos.

Para nifios preescolares, es mejor definirla como la existencia de sibilancias recurrentes y/o
tos persistente en una situacion en la que el asma es probable, en que se han descartado otras
enfermedades menos frecuentes, por lo que es Util aplicar indice predictivo Castro-Rodriguez de
asma (solo aplicable para asma atépica).

Hay 4 conceptos basicos en la definicién: Cronicidad, inflamacién, hiperreactividad y rever-
sibilidad.

Clasificacion clinica

Se recomienda clasificar segun niveles de control y de acuerdo a esto programar el nivel de
complejidad del tratamiento. La clasificaciéon segun gravedad se recomienda solo para categori-
zacion inicial y para fines de investigacion.

Clasificacion segun control de sintomas

Controlada: Asintoméatico, sin limitacién de actividades, sin necesidad de tratamiento de res-
cate, con funcién pulmonar normal.

Parcialmente controlado: Cualquiera de los siguientes: sintomas diurnos mas de 2 veces por
semana, limitacion de actividad fisica, sintomas nocturnos, uso de tratamiento de rescate mas de
2 veces por semana, VEF, bajo 80% del predicho, una o més crisis anuales.

No controlado: Tres o mas de los aspectos descritos en item previo, presentes en 1 semana.

Clasificacion segun gravedad

Asma leve: Crisis leves y de corta duracion hasta 5 veces por afno, periodos intercriticos asin-
tomaticos, sin sintomas nocturnos, sin consultas al servicio de urgencia, buena tolerancia al ejer-
cicio, ausentismo escolar ocasional. Funcién pulmonar con VEF, normal en periodos intercriticos,
variabilidad del PEF < 20%. Reversibilidad con beta dos agonistas.

Asma moderada: Presencia frecuente de tos y sibilancias, exacerbaciones agudas méas de 6 ve-
ces por afio, sintomas nocturnos ocasionales, consultas al servicio de urgencia, asma con ejercicio,
ausentismo escolar frecuente, variabilidad del PEF entre 20% a 30%, funcién pulmonar normal
0 con patrén obstructivo reversible.

Asma severa. Sintomas continuos, diarios. Exacerbaciones frecuentes (semanales), asma noc-
turna, consultas en servicio de urgencia frecuentes, antecedentes de hospitalizaciones o ingreso a
UTl en el afo previo, limitacién de la actividad fisica, gran ausentismo escolar. Puede haber com-
promiso pondoestatural y deformidad torécica. Variabilidad del PEF > al 30%. Funcion pulmonar
alterada de tipo obstructivo con o sin compromiso de capacidad vital.

Diagnostico

Es sugerente si en la historia clinica existen los siguientes antecedentes:
- Episodios recurrentes de dificultad respiratoria, sibilancias, tos, sensacién de ahogo u opresion
toracica.



- Tos cronica.

- Sintomas que aparecen o empeoran en la noche, en la madrugada, con el ejercicio, son
estacionales o se desencadenan con: infecciones virales, frio, ejercicio o llanto, inhalacién
de aeroalergenos o irritantes inhalatorios (pinturas, cera, parafina, humo de cigarrillo, etc.),
emociones, medicamentos (antiinflamatorios no esteroidales).

- Asociaciéon con sintomas alérgicos nasales o dérmicos personales o familiares.

- Alivio de los sintomas con el uso de broncodilatador.

- Es importante consignar la edad de comienzo de los sintomas, caracteristicas de las crisis,
tratamientos recibidos ambulatoriamente o su hospitalizacion (si la ha habido) respuesta al
tratamiento, uso permanente o intermitente de esteroides parenterales o inhalatorios con
dosis y tiempo. Antecedentes familiares en los parientes directos (padres y hermanos) de asma,
alergia cutanea o nasal.

Examen fisico

En el periodo intercritico puede ser normal o presentar tos frecuente y signologia obstructiva.

Laboratorio

- Rxde térax APy lateral.

- Hemograma: Presencia de eosinofilia.

- Espirometria o PEF basal y reversibilidad con B2 agonistas. En general son capaces de realizar
PEF mayor de 4 afios y VEF mayor de 6 anos.

- Test de ejercicio.

- Test cutaneos para aeroalergenos.

Tratamiento para lograr el control del asma 257

Siempre usar de rescate 2 de accion rapida (salbutamol) segun necesidad:

- Cuando los sintomas son mas frecuentes, y/o empeoran periédicamente, los pacientes reque-
rirdn tratamiento controlador regular (paso 2 o superior).

- Un esteroide inhalado a bajas dosis (Budesonide 400 mcg/dia o equivalente) es recomendado
como el tratamiento controlador inicial para pacientes de todas las edades (Evidencia A).

- Un medicamento controlador alternativo incluye modificadores de leucotrienos (Evidencia A).

Si no se logra control

- Para nifos mayores y adolescentes, combinar un esteroide inhalado a dosis baja con un B2-
agonista inhalado de accién prolongada (Evidencia A).

- B2 agonista inhalado de accion prolongada no debe ser usado como monoterapia.

- En nifos menores de 4 afos es preferible incrementar a dosis media del esteroide inhalado
(evidencia A).

Si no se logra control

- Adicion de un esteroide oral a otro medicamento controlador puede ser efectiva, pero esta
asociada con efectos colaterales serios (Evidencia A).

Siempre revisar la adherencia al tratamiento, el manejo inhalatorio de los medicamentos y
los factores desencadenantes. No olvidar tratar la rinitis alérgica, frecuentemente asociada y que
dificulta el control del asma.

Una vez logrado el control disminuir las dosis de los medicamentos al minimo necesario. El
aumento de la cantidad y frecuencia de B2 agonistas diario es un aviso de deterioro del control
de asma e indica la necesidad rapida de cambio de tratamiento.



258

Crisis asmatica

En la crisis consignar: tiempo de evolucion, gravedad de los sintomas que incluyen limitacion
al ejercicio, dificultad para alimentarse o hablar, alteracion del suefio, medicamentos usados las
ultimas 24 horas y los habituales, antecedentes de hospitalizacién o requerimiento de UTI, aspecto
general, hidratacion, estado de conciencia (excitacion, somnolencia, sopor), frecuencia cardiaca
y respiratoria, caracteristicas de la tos, semiologia respiratoria y cardiaca, presencia de cianosis e
hipocratismo.

Identificar complicaciones (neumotorax, atelectasia, neumonia).

Evaluacién funcional
Evaluar con PEF antes de iniciar tratamiento y luego cada hora. Medir saturacién de oxigeno
con saturémetro de pulso antes y durante el tratamiento.

Laboratorio
En ningln caso debe retrasar el inicio del tratamiento.

- Hemograma: Leucocitosis frecuente secundario a estrés, no a infeccion bacteriana. Eosinofilia
puede estar presente en alérgicos.

- VHSy proteina C reactiva (PCR): normal.

- Gases en sangre arterial: inicialmente pO, normal o levemente descendida, pCO, disminuido
y pH con tendencia a la alcalosis. A medida que el cuadro se agrava la pO, desciende, la pCO,
sube y el pH se acidifica. Acidosis mixta.

- Electrolitos plasmaticos: dependiendo de los medicamentos recibidos (B2 agonistas) y del
estado acido basico puede cursar con hipokalemia.

- Inmunofluorescencia viral directa para estudio etiolégico: debe solicitarse cuando se sospeche
esta etiologia y dentro de los primeros 7 dias de enfermedad.

- IgM especifica o PCR para mycoplasma pneumoniae y clamidia pneumoniae: de preferencia
en preescolares y escolares y en 2% semana de enfermedad.

- De menor urgencia pero deben solicitarse: eosinéfilos en secrecion nasal y bronquial (no soli-
citar cuando se estd usando esteroides).

Tratamiento

- Hidratacioén: corregir deshidratacion, (recuerde que las pérdidas insensibles pueden ser eleva-
das). No sobrehidratar por riesgo de edema agudo de pulmon.

- Oxigeno para alcanzar niveles de saturacién > 94%; de no disponerse saturémetro, colocar al
paciente con al menos 2 I/min en naricera 0 40% en mascara Venturi hasta evaluar con gases
en sangre arterial.

- B2 agonistas (salbutamol) 2 puff cada 10 minutos por 1 hora o como alternativa y en pacientes
gue no han respondido a la terapia anterior y necesitan B2 agonistas cada 30 minutos usar
nebulizacién continua:

- Nebulizacién Continua: permite una mejor distribucion de la droga a la via periférica y a los
receptores B2 del pulmon. Las dosis recomendadas son de 0,3 mg/kg/h con un minimo de
5 mg/h y un maximo de 10 mg/h hasta llegar a la estabilizacién del paciente durante 4 horas
consecutivas, evaluado con mejoria del score de Tal y saturacion.

- Anticolinérgicos (Bromuro de Ipratropio): no son tan efectivos como B2 agonistas, pero tiene
efecto aditivo. Dosis: nebulizaciéon Tml (250 microgramos) en 3 ml de sol fisiolégica o 2 puffs
cada 3 a 6 horas.

- Esteroides sistémicos. Usar cuando no hay respuesta inmediata a B2 agonistas, antecedentes
de uso de esteroides orales durante el Gltimo mes, si estd con tratamiento esteroidal inhalato-
rio o si el episodio es grave. Prednisona 2 mg/kg/dosis cada 12 horas; Metilprednisolona 2 mg/
kg/dosis cada 6 horas; Hidrocortisona 10 mg/kg/dosis cada 6 horas. Su eficacia es la misma.
Bajar la dosis a la mitad cada 6 horas para la hidrocortisona y cada 12 horas para el resto.

- Antibidticos: No deben usarse excepto si se sospecha fuertemente la etiologia por mycoplasma.

- Kinesiterapia respiratoria: en la crisis aguda no se recomienda, sélo en etapa de hipersecrecion.



Criterios de ingreso a UTI

- Falta de respuesta a tratamiento.

- Insuficiencia respiratoria progresiva con retencion de CO, y acidosis.
- Murmullo pulmonar muy disminuido o ausente.

- Fatiga muscular.

- Alteracién de conciencia con somnolencia o sopor.

Criterio de alta de hospital

- Saturacion en aire ambiental > 94%.

- P2 agonistas con requerimiento en puff maximo cada 4 horas.

- No presentar alteracion del suefio ni para alimentarse.

- Clinicamente la obstruccion es minima.

- PEF o VEF > 70% del predicho con variabilidad < 20%.

- El paciente o su madre deben saber administrar el aerosol correctamente.

- El plan de manejo en domicilio debe ser revisado y reforzado.

- Asegurar el control de seguimiento ambulatorio en las 48 horas siguientes al alta.

Bibliografia
1. Global strategy for asthma management and prevention (GINA) 2017. www.ginasthma.org.

2. British guidelines for the management of Asthma 2014. www.brit-thoracic.org.uk
3. Guia clinica diagndstico y tratamiento de asma en menores de 15 afos 2011. www.minsal.cl
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CAPITULO 6

Sindrome apnea-hipopnea obstructiva
del sueno (SAHOS)

Soledad Montes F.

El desarrollo neurocognitivo se realiza principalmente en estadio REM del suefio, mientras que
la funcién reparadora durante estadio 3. Un nifio roncador no es un nifio sano, aunque no se
produzcan desaturaciones o hipoventilacion, el aumento de resistencia en la via aérea durante el
suefio genera alteraciones en su arquitectura. Tener un suefio fragmentado, mas superficial y/o
hipoxia intermitente genera alteracion del aprendizaje, déficit atencional-hiperactividad, alteracion
endocrina y cardiovascular.

Definicién

SAHOS: Presencia de apnea obstructiva durante el suefio con un indice de apnea-hipopnea > 1
(en adultos > 5). Afecta entre 1-2% de los nifos, sin diferencia por género (desde la adolescencia
es mas frecuente en hombres).

Clasificacion

- I: Secundario a hipertrofia de adenoamigdalas, mas frecuente entre 2 y 8 afos.
- II: Tipo adulto, secundario a obesidad.
- Il Secundario a enfermedad neuromuscular o alteraciones craneofaciales.

Cuadro clinico

- Sintomas diurnos: Respiracién bucal, somnolencia (més frecuente en SAHOS II), hiperactividad,
mal rendimiento escolar y cefalea matinal.

- Sintomas nocturnos: Ronquido, apnea, enuresis, suefio inquieto y diaforesis.

- Examen fisico: Dependera de la etiologia y severidad.

- Signos de alerta: Mal incremento pondo-estatural, obesidad, malformaciones craneofaciales,
sindromes genéticos (ej. sindrome de Down, sindrome de Pierre-Robin), macroglosia, paladar
alto, hipertrofia adeno-tonsilar, alteraciones toracicas y presencia de hipotonia.

Estudio complementario

- Saturometria nocturna con gases venosos al despertar: evaluacion basica del suefo.

- Poligrafia: Estudio de suefo acortado, sin EEG. Diferencia entre apneas centrales y obstructivas.
No etapifica los estadios de suefio.

- Polisomnografia: Estudio de suefio completo, con etapificacion.

- Radiografia de cavum: Objetiva la columna aérea y su relacion con adenoides y amigdalas.

- TAC de cabeza y cuello: indicado en caso de malformacion craneofacial, atresia de coanas,
preoperatorio en cirugia maxilofacial.

- Fibrobroncoscopia: Sospecha de tumor o masa obstructiva en via aérea superior.

- Evaluacion por otorrinolaringologia, maxilofacial, cardiologia infantil.

Hospitalizar

- SAHOS moderado a severo para realizar estudio.
- Insuficiencia respiratoria global.



Tratamiento

Oxigeno: Uso solo en caso de hipoxemia y como manejo paliativo a la espera de cirugia en
caso de no haber buena tolerancia a CPAP.

Antihistaminico: rinitis alérgica.

Corticoides nasales: Indicado en nifios mayores de 2 afios con rinitis alérgica.

Montelukast: Util desde periodo de lactante con rinitis alérgica, SAHOS leve o persistente
posterior a cirugia.

Adenoidectomia y/o amigdalectomia: Recidiva entre 9-30%, principalmente en pacientes con
patologia muy severa inicial, obesidad, historia familiar, sexo masculino, alteraciones craneo-
faciales, raza negra o menor de 3 anos.

Ortodoncia: Expansion maxilar.

Cirugfa maxilofacial: Distracciéon mandibular, cirugfa Lefort 3.

Otros procedimientos quirurgicos: Uvulopalatofaringoplastia, reconstruccién nasal o traqueos-
tomia.

CPAP: Indicado en SAHOS severo previo a la cirugia, SAHOS moderado a severo con contra-
indicacion quirdrgica y SAHOS recidivado.

Complicaciones

Sindrome déficit atencional e hiperactividad, trastorno del aprendizaje y coeficiente intelectual
limitrofe.

Hipertensidn arterial, cardiopatia coronaria, hipertensiéon pulmonar y core pulmonale.
Obesidad y sindrome metabdlico (dislipidemia y resistencia a insulina).

Alteracién en los niveles de hormona de crecimiento e IGF1.

Seguimiento multidisciplinario

Broncopulmonar para estudio y seguimiento.
Cardiologia infantil, maxilofacial, otorrinolaringélogo, endocrinélogo y neurélogo infantil
segun tratamiento y complicaciones.

Prevencion

Manejo precoz de rinitis alérgica.

Adeno-amigdalectomia sobre los 2 afos (excepcionalmente en caso de existir sintomas, en
menores de 2 anos).

Derivacion precoz al especialista en pacientes con malformacién craneofacial y/o enfermedad
neuromuscular.

Bibliografia

1.

Alsubie A, BaHammam S. Obstructive sleep apnoea: Children are not little adults. Paediatr Respir Rev
2017;21:72-9.

Ehsan Z, Ishman L. Pediatric obstructive sleep apnea. Otolaryngol Clin NA 2016;49(6):1449-64.

Pereira KD, Jon CK, Szmuk P, Lazar RH, Mitchell RB. Management of obstructive sleep apnea in children:
A practical approach. Ear Nose Throat J 2016;95(7):E14-22.

Li Z, Celestin J, Lockey RF. Pediatric sleep apnea syndrome: an update. J Allergy Clin Immunol Pract
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CAPITULO 6
Displasia broncopulmonar (DBP)
Ana M. Sepulveda B.

Enfermedad pulmonar crénica que se presenta en el prematuro, de inicio en edad neonatal,

caracterizada por requerimientos de FiO, > 21% durante 28 dias o mas, producida por exposicion
del pulmén inmaduro del prematuro a diversas noxas perinatales. La incidencia depende del peso
al nacer, varia entre 20y 35% en los < 1.500 gy 60% en < 1.000 g.

Criterios diagnosticos

1.

HwnN =

RN prematuro generalmente < 32 semanas y < 1.500 g:

- Con sindrome de dificultad respiratoria inicial.

- Con osin Ductus Arterioso Persistente.

- Con ossin infecciones pulmonares o extrapulmonares.

Antecedente de ventilacidn mecanica con presién positiva durante las dos primeras semanas
de vida por un minimo de 3 dias.

Signos clinicos de insuficiencia respiratoria (taquipnea, aumento del esfuerzo respiratorio,
retraccion costal y estertores variables) que persisten mas alla de un mes de vida.

Oxigeno suplementario para mantener saturacion > de 95% mas alla del mes de vida.

Se distinguen 4 etapas radioldgicas pero que no tienen que estar necesariamente presentes:
Infiltrado reticulo nodular, indistinguible de membrana hialina en los 3 primeros dias de vida.
Opacificacion casi completa de ambos campos pulmonares, en la primera semana.
Hiperinsuflacion, imagenes radiollcidas alternadas con éreas irregulares de mayor densidad.
Atelectasias segmentarias o subsegmentarias (cambiantes de ubicacion), fibrosis, areas quisti-
cas hacia las bases, bandas fibrosas hacia los vértices, hiperinsuflacién. Puede haber aumento
del tamafo cardiaco.

Clasificacion de gravedad

Relaciona Edad Gestacional (EG) y corregida (EGC) con los requerimientos de oxigeno y el

apoyo ventilatorio.

< 32 semanas al nacer > 32 semanas al nacer
(evaluacion a las 36 sem EGC o al alta) (evaluacion a los 56 dias de vida o al alta)
DBP Leve: sin necesidad de O, DBP Leve: sin necesidad de O,

DBP Moderada: necesidad de O, con FiO,< 0,3% | DBP Moderada: necesidad de O, con FiO, < 0,3%

DBP Severa: necesidad de O, con FiO, > 0,3% o DBP Severa: necesidad de O, con FiO, > de 0,3%
apoyo ventilatorio (VM/CPAP) 0 apoyo ventilatorio (VM/CPAP)

Laboratorio

Hemograma, VHS. Perfil bioquimico. Gases en sangre venosa (ocasionalmente arterial). Elec-
trolitos plasmaticos. Evaluacion inmunoldgica completa.

Radiograffa de térax anteroposterior y lateral.

Saturometria continua de 12 horas, dependiendo de la severidad del cuadro.

Estudio de Reflujo Gastroesofagico (RGE): transito digestivo con estudio de deglucién y pH
metria, con objeto de descartar aspiracion crénica ya sea por RGE y/o trastorno de la deglu-
cién. Sospechar en pacientes con: apneas, atelectasias, neumonias a repeticion, sibilancias
recurrentes.



Fibrobroncoscopia: atelectasias persistentes, en episodios obstructivos agudos que no respon-
den a B agonistas, estridor permanente o sospecha de dano via aérea.

Polisomnografia en pacientes con apnea después de 32 semanas de EGC.

TAC pulmonar

Estudio funcional respiratorio y test de provocacion bronquial (ejercicios y/o metacolina) a los
6 anos. Test de marcha desde los 4 afos.

Interconsulta a cardiologia, nefrologfa (uso crénico de diuréticos), neurologia, oftalmologia,
otorrinolaringologia.

Tratamiento

Nutricional: Asegurar aporte nutricional éptimo: 140-180 cal/kg/dia. Limitar hidratos de car-
bono: 45% de las calorfas totales. Proteinas: 4 g/kg/dia. Mantener aumento ponderal entre
15 a 30 g/dia.

Vitaminas y elementos trazas: ACD, Fierro, acido fdlico y sulfato de Zinc a dosis habituales.
Calcio: en presencia de enfermedad metabolica ésea. Dosis 45-90 mg/kg/dia (al aporte externo
hay que restarle lo que trae la leche)

Oxigeno: mantener saturacion entre 95-97% durmiendo, alimentandose y en vigilia.

Se recomienda suplemento de O, para mantener Sa0, de 95% en aquellos nifios con retina
madura o con hipertension pulmonar y de 92-94% en aquellos pacientes con retina inmadura.
Diuréticos: Furosemida 2-4 mg/kg/dia. Usar por periodos cortos: 3-7 dias. Una vez estabilizado
cambiar a hidroclorotiazida 1mg/kg/dia asociado a espironolactona 3 mg/kg/dia. Suspender
previo al término de oxigenoterapia.

Broncodilatadores: B2 agonistas Salbutamol. Mantener sélo segun necesidad y si se obtiene
una buena respuesta clinica. Contraindicado en pacientes con broncomalacia, en ellos preferir
anticolinérgicos: Bromuro de Ipatropio.

Esteroides sistémicos: periodos cortos en exacerbaciones agudas. Prednisona 1-2 mg/kg/dia
por 5 dias.

Esteroides inhalatorios: en pacientes con sibilancias recurrentes y que responden a broncodila-
tadores, con historia familiar de asma o atopia (padres y/o hermanos). Idealmente Fluticasona
50 pg o equivalente (a la dosis menor que pueda controlar sintomas). Administrar siempre con
espaciador.

Kinesiterapia respiratoria: en hipersecretores o atelectasias, manteniendo oxigenacién adecua-
da durante el procedimiento para evitar aumentar la hipertension pulmonar.

Esquema de vacunacion: de acuerdo a edad, segun Programa Nacional de Inmunizaciones
(PNI). Vacuna antiinfluenza en mayores de 6 meses de edad hasta los 7 anos de edad. Debe
incluir a su grupo familiar hasta los 2 afios de edad.

Anticuerpos monoclonales anti VRS, dosis: 15 mg/kg intramuscular, cinco dosis (mayo a sep-
tiembre) segun Programa Profilaxis VRS con Palivizumab Ley 20.850 Ricarte Soto (LRS).

Criterios de inclusion Programa de profilaxis VRS con Palivizumab para prematu-
ros con y sin diagnostico de Displasia Broncopulmonar (LRS)

Prematuros con DBP, EG < 32 semanas, de < 1.500 g, que al inicio del periodo de méaxima
circulacion viral tengan menos de 1 afo de edad cronoldégica.

Prematuros sin DBP, EG < 29 semanas, que al inicio del periodo de maxima circulacion viral
tengan menos de 9 meses de edad cronoldgica.

Se incluiran a los respectivos hermanos gemelos.

Recomendaciones generales

Educacion a los padres, reforzando en cada consulta lo siguiente:
No asistir a sala cuna los 2 primeros afios de vida.
Lavado de manos.
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- Evitar contagio de infecciones respiratorias extra e intrafamiliares.

- Evitar contaminacién intradomiciliaria (tabaco, calefaccién contaminante).

- Posponer cirugia electiva durante el primer periodo invernal y/o hasta el afio de EGC. La hernia
inguinoescrotal no es cirugia electiva ya que puede complicarse.

- Instruir en uso de derecho de atencién expedita o preferencial.

- Dar alta con indicaciones claras de control en especialidades, copia de la epicrisis y radiografias.

Desde julio de 2005 esta patologia se incorpora a las Garantias Explicitas en Salud (GES)
- Acceso: prematuros, <1.500 g al nacer y/o menores de 32 semanas de gestacion.
- Oportunidad:
Tratamiento: Dentro de 24 horas desde la confirmacion diagnéstica.
Saturometria continua previo al alta.
Seguimiento: Pacientes sin oxigeno adicional, control a los 14 dias posalta de Neonatologfa.
Pacientes con oxigeno suplementario, control a los 7 dias del alta.

Prevencion

- Prevencién parto prematuro.

- Corticoides prenatales.

- Surfactante precoz antes de las 2 horas de vida.

- Apoyo ventilatorio: Preferir uso de CPAP.
VM convencional: Preferir ventilacion sincronizada con volumen garantizado. Si no se dispone
de este tipo de ventilador usar ventilacién mecdnica gentil: TIM bajos, PIM minimos, PEEP
optimos, FiO, minima, hipercapnia permisiva.

- Cierre precoz del Ductus Arterioso Persistente.

- Tratamiento precoz y oportuno de las infecciones sistémicas y pulmonares.
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CAPITULO 6
Tuberculosis pulmonar
Ma. Lina Boza C.

Enfermedad infectocontagiosa producida por el Mycobacterium turberculosis o bacilo de Koch,
que ataca al ser humano a cualquier edad, preferentemente al adulto joven. Causa lesiones tanto
pulmonares como extrapulmonares.

Epidemiologia

Se estima que 1/3 de la poblacién mundial estd infectada, preferentemente la poblacién
< 15 anos, apareciendo aproximadamente 8 millones de casos nuevos en el afio. La situacién
de Chile en Latinoamérica lo ubica en el grupo de paises en que la TBC es una endemia leve a
moderada con una tasa de 5 a 20 por 100.000 habitantes y un descenso mantenido de las tasas
de morbimortalidad infantil, debido fundamentalmente a la buena cobertura BCG neonatal que
es superior al 90%, que disminuye el riesgo de enfermar al estar en contacto con un enfermo
bacilifero.

Etiopatogenia

En el nifo, el bacilo de Koch puede penetrar al organismo a través de la piel o por via di-
gestiva, pero la puerta de entrada mas importante es la via aérea por contagio con un enfermo
bacilifero. El bacilo al ser inhalado migra hacia la periferia del pulmén alcanzando generalmente
las regiones subpleurales. La infeccién se produce en cualquier segmento al azar, afectando con
mayor frecuencia el tercio medio de los pulmones. Se produce un foco que es el chancro de
inoculacién de Ghon cuyo drenaje hacia los ganglios traqueobronquiales constituye el complejo
primario. En su etapa inicial corresponde a una reaccién inespecifica que solo se distingue de
otros focos por la presencia de bacilos dcidoalcohol resistentes. La evolucién de este foco junto al
componente ganglionar va a dar lugar a complicaciones.

Formas clinicas

TBC primaria o primoinfeccion

Ocurre con la primera llegada del bacilo de Koch. El compromiso pulmonar es de poca
extension y compromete uno o varios ganglios mediastinicos. En la forma mas frecuente, el
periodo de incubacién es de 4-8 semanas en que se produce el viraje tuberculinico. Cuadro
clinico poco relevante, solo presente en pocos casos y las manifestaciones son compromiso del
estado general con fiebre, decaimiento, inapetencia, baja de peso y transpiracion profusa. En
nifos mayores pueden presentarse como manifestaciones de toxilergia: eritema nodoso y la
conjuntivitis flictenular. En un gran porcentaje el enfermo es asintomatico y el médico se en-
frenta al diagnéstico por un hallazgo radioldgico; en algunos casos se puede presentar como un
cuadro agudo grave con fiebre alta y marcado compromiso del estado general (TBC miliar). La
curacion o progresion de la enfermedad va a depender de los factores que afectan la resistencia
natural o adquirida (estado nutritivo, enfermedades anergizantes, edad, factores genéticos,
tratamientos inmunosupresores).

TBC secundaria
Son formas que se desarrollan tiempo después de curada la primoinfeccion, ya sean formas
pulmonares o extrapulmonares, generalmente por reactivacion endégena.
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Diagnostico

La clinica y radiologia no son especificas por lo que el diagnéstico debe apoyarse en otros
elementos:

- Bacteriologia: (baciloscopia en expectoracion directa o provocacion con solucién salina hiperté-
nica, contenido gastrico o, en condiciones de excepcion, por fibrobroncoscopia); rendimiento
bajo por tratarse de lesiones con poca poblacién bacilar; el cultivo tiene la desventaja de ser
de informacion tardia.

- PPD: Se considera (+) una induccién igual o mayor de 10 mm. Un PPD menor puede tener im-
portancia en el menor de 5 afios, no vacunados con BCG y bajo ciertas condiciones clinicas de
inmunodepresion, Su gran limitacion es que no distingue entre los infectados y los enfermos
TBC. Es sospechoso de enfermedad un PPD sobre 15 mm.

- Conversion o viraje tuberculinico: cuando la reaccion al PPD aumenta de < 10 mm a > 10 mm
de induracion con una diferencia de 6 mm. Si esto ocurre dentro del plazo de 2 afios, se consi-
dera infeccion reciente. Se debe considerar el efecto booster sin que implique necesariamente
infeccién reciente.

- Biopsia: gran rendimiento en TBC extrapulmonares.

- Deteccion de antigenos y anticuerpos.

- Reaccién de polimerasa en cadena (PCR): técnica basada en la amplificaciéon del ADN del
micobacterio; es rapida, tiene alta especificidad en cavidades cerradas, pero es de alto costo.

- Interferén Gama (IGRA): no ha demostrado ser mejor que el test de tuberculina (con la posible
excepcion de pacientes VIH+), sin embargo, tiene utilidad en nifios > 5 afos para diferenciar
test tuberculina positivo debido a vacunacién BCG.

Tratamiento

Se basa en la asociacion de drogas bactericidas y bacteriostaticas.

TBC infantil pulmonar o extra pulmonar sin confirmacién bacterioldgica

Drogas Fase diaria (2 meses o 50 dosis) Fase trisemanal (4 meses o 48 dosis)
Isoniacida 10 mg/kg 15 mg/kg

Rifampicina 15 mg/kg 20 mg/kg

Pirazinamida 35 mg/kg _

TBC pulmonares y extrapulmonares con baciloscopias positivas y formas diseminadas

Drogas Fase diaria (2 meses o 50 dosis) Fase trisemanal (4 meses o 48 dosis)
Isoniacida 10 mg/kg 15 mg/kg

Rifampicina 15 mg/kg 20 mg/kg

Pirazinamida 35 mg/kg _

Etambutol 20 mg/kg

No se ha demostrado que el etambutol tenga toxicidad ocular a las dosis y tiempos indicados.

Meningitis-TBC

Drogas Fase diaria (2 meses o 50 dosis) Fase trisemanal (7 meses o 84 dosis)
Isoniacida 10 mg/kg 15 mg/kg

Rifampicina 15 mg/kg 20 mg/kg

Pirazinamida 35 mg/kg _

Etambutol 20 mg/kg _

Prednisona: 2 mg/kg por 15 dias con maximo de 40 mg, disminuir en 25% semanal.




En casos especiales, el especialista podra prolongar el tratamiento.

En casos especiales podria usarse estreptomicina, indicada por el especialista.

Las formas resistentes a tratamiento, pacientes inmunodeficientes, recaidas o fracaso de tra-
tamiento y las diseminaciones BCG deben referirse a especialistas.

Quimioprofilaxis

También llamado tratamiento preventivo de la TBC en pacientes que han estado en contacto
con baciliferos o que por condiciones del huésped pueden desarrollar la enfermedad (inmunosu-
presion, tratamiento esteroidal, inmunodeficiencia). Se distinguen 2 tipos, la quimioprofilaxis
primaria que es aquella que se indica a nifos no infectados, PPD (-) y la secundaria que se
administra a nifos infectados, PPD (+), para evitar que desarrollen la enfermedad. Consiste en la
administracion de isoniacida, dosis 5 mg/kg diario, durante 6 meses (1 afio en los VIH (+)).

Contraindicaciones: Enfermedad tuberculosa activa, dafio hepatico, reacciones adversas a
isoniacida.

Manejo de los contactos

Contacto intradomiciliario habitual es el de mayor riesgo de desarrollar enfermedad; sin em-
bargo, los contactos habituales extradomiciliarios (colegios, jardin infantil, instituciones, casa de
amigos) también tienen riesgo.

Conducta frente al recién nacido de madre tuberculosa

- No separar al nifio de su madre, debe usar mascarilla para atender al recién nacido.

- Sien nifo presenta sintomas de enfermedad (TBC congénita), indicar tratamiento completo.
- Siel nifio esta sano, indicar quimioprofilaxis con isoniacida y, al término, vacunar con BCG.
- Sila madre es Koch (-), vacunar de inmediato con BCG al RN.

Todo paciente menor de 15 afnos, contacto de paciente bacilifero, debera recibir quimiopro-
xilaxis independiente del PPD. Si el PPD es negativo, controlar a los 3 meses con nuevo PPD; si
éste resulta negativo suspender Isoniacida. Si el PPD es positivo pero esta sano clinicamente, con
radiografia normal, dar quimioprofilaxis por 6 meses.

Se puede indicar quimioprofilaxis en pacientes que estén en tratamiento con drogas inmuno-
supresoras que cursen con deterioro inmune de la linea celular linfocitica.

Vacunacion BCG

Tiene por objeto proteger a los no infectados mas susceptibles frente al contagio por TBC.
Forma parte del PAI (Programa Ampliado de Inmunizaciones) y es obligatoria para todo recién
nacido con un peso > 2 kg. No previene la infeccion TBC, pero si sus formas mas graves con di-
seminacién hematdgena (meningitis). Desarrolla una inmunidad de tipo retardada que se expresa
por el PPD (+). Tiene como inconveniente interferir con la utilizacion diagnoéstica del PPD ya que
no es posible distinguir entre los vacunados e infectados.
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CAPITULO 6
Fibrosis quistica (FQ)
Ma. Lina Boza C.

Enfermedad hereditaria letal mas frecuente en raza blanca, que se transmite de manera au-
tosémica recesiva. Se produce por mutacién en el gen que codifica la CFTR (proteina reguladora
de conductancia transmembrana de la FQ), ubicado en el brazo largo del cromosoma 7. Se han
descrito mas de 2.000 mutaciones, siendo la mas comun la llamada AF508. El defecto provoca
alteraciéon del transporte de cloro y sodio por las células de los epitelios, con espesamiento de
secreciones. Los principales érganos afectados son pulmén, cavidades paranasales, pancreas, hi-
gado, piel y aparato reproductor masculino. En Chile se estima una incidencia de 1/8.000 recién
nacidos vivos, con aproximadamente 30 casos nuevos anuales. Esta enfermedad esta cubierta por
el Plan Auge a partir del afio 2005 y tiene canasta con cobertura completa.

Sospecha diagnéstica

Recién nacidos y lactantes menores. Con historia de:
- {leo meconial.

- lIctericia neonatal prolongada (colestasica).

- Sindrome de edema, anemia, desnutricion.

- Esteatorrea, sindrome de malabsorcion.

- Incremento ponderal inadecuado.

- Voémitos recurrentes.

Lactantes

- Tos y/o sibilancias recurrentes o crénicas que no mejora con tratamiento.
- Neumonia recurrente o crénica.

- Retardo del crecimiento.

- Diarrea cronica.

- Prolapso rectal.

- Sabor salado de piel.

- Hiponatremia e hipocloremia crénicas.

Preescolar

- Tos o sibilancias crénicas con o sin expectoracion purulenta, sin respuesta a tratamiento.
- Incremento deficiente de peso y talla.

- Dolor abdominal recurrente.

- Prolapso rectal, invaginacion intestinal.

- Diarrea crénica.

- Hipocratismo digital.

- Hiponatremia e hipocloremia crénicas.

- Hepatomegalia o enfermedad hepatica inexplicada.

- P¢lipos nasales.

Escolares

- Pseudomona aeruginosa en secrecién bronquial.
- Sinusitis crénica, poliposis nasal.

- Bronquiectasias.

- Diarrea crénica.

- Sindrome de obstruccion intestinal distal.

- Pancreatitis.

- Sintomas respiratorios crénicos inexplicados.

- Prolapso rectal, hepatomegalia.



Adolescentes y adultos

- Enfermedad pulmonar supurativa crénica e inexplicada.

- Hipocratismo digital.

- Dolor abdominal recurrente.

- Pancreatitis.

- Sindrome de obstruccién intestinal distal.

- Cirrosis hepatica e hipertensién portal.

- Retardo del crecimiento.

- Esterilidad masculina con azoospermia, disminucién de la fertilidad en mujeres.

Otros hallazgos que sugieren FQ

Imagenes radiolédgicas intersticiales o reticulo-nodulares persistentes o crénicas, bronquiecta-
sias, hipocratismo digital. A cualquier edad: presencia de Pseudomonas aeruginosa o Estafilococo
dorado en esputo, historia familiar de FQ, muerte en lactantes o hermanos vivos con sintomas
sugerentes.

Frente a una historia sugerente o hallazgos al examen clinico, derivar a un Centro de Referen-
cia para confirmar el diagnostico.

Confirmacion diagnéstica

Test del sudor: Se puede solicitar después de las 48 horas de vida. La técnica estandar es Gib-
son y Cooke, recoleccién del sudor inducida por iontoforesis con pilocarpina, midiendo el cloro
con clorhidrémetro digital. Una técnica alternativa es la toma de muestra con sistema Macroduct®
y mediciéon del cloruro de sodio a través de conductividad. El diagndéstico se debe confirmar siem-
pre con iontoforesis.

Valores de Referencia segun la técnica de Gibson y Cooke

Valores Resultado Conducta
Cloro > 60 mEg/I Positivo El test debe repetirse para certificar el diagnostico
Cloro 30 a 60 mEg/! Limifrofe e Repetir el test. En caso de duda, frente a una alta sospecha

clinica, debe derivarse al especialista
e Sise dispone de estudio genético esta indicado hacerlo

Cloro < 30 mEg/I Negativo En términos generales descarta diagnostico. Ante fuerte sospe-
cha clinica, reevaluar por especialista

Valores de Referencia segun la técnica de Macroduct mas conductividad

Valores Resultado Conducta

> 80 Eq NaCl mM/I Positivo Confirmar diagnéstico con la técnica de Gibson y Cooke

50 a 80 Eq NaCl mM/I Limifrofe Repetir test con técnica de Gibson y Cooke

< 50 Eq NaCl mM/I Negativo En términos generales descarta diagnostico. Ante fuerte sospe-

cha clinica, reevaluar por especialista

Una vez confirmado el diagnostico se debe realizar consejo genético.

Evaluacion y tratamiento

1. Examenes generales
Hemograma, VHS, PCR, Perfil bioguimico, Electrolitos plasméticos, Inmunoglobulinas séricas.

2. Evaluacion respiratoria
Radiografia de térax APy L al momento de diagndstico: grado de severidad (Score Bradfield).
Funcion pulmonar: Espirometria, curva flujo-volumen y test de marcha, desde los 5 a 6 afos
de edad segun colaboracién y debe evaluarse posteriormente en cada control. Se correlaciona
con el grado de avance de la enfermedad.
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Saturacioén arterial de oxigeno: en cada control ambulatorio.

Estudio Bacteriolégico de Esputo: con asistencia kinésica o con tos autoinducida, mensual-
mente en pacientes estables o cada vez que se presente una descompensacion. Se puede inducir
esputo mediante nebulizacién de 10 min con solucién hiperténica (5-7%). Si fracasa la obtencion
del esputo, tomar muestra de hisopado faringeo. Ocasionalmente se necesitard obtener una
muestra por broncoscopia.

Tomografia computada de térax se correlaciona estrechamente con el puntaje clinico y de la
funcién pulmonar. Los cambios son precoces y aparecen antes de los cambios espirométricos. La
reevaluacion con TAC sera de resorte del especialista.

Tomografia computada de cavidades paranasales para la busqueda se sinusitis cronica, habi-
tualmente sobre los 5 afos.

3. Evaluacién nutricional y digestiva
Evaluacién de ingesta con encuesta alimentaria. indices antropométricos en cada visita, curva
de crecimiento (peso y talla) y estimar composicion corporal. Caracteristicas de las deposiciones.
Sintomas digestivos asociados: deteccién precoz de complicaciones (DIOS: sindrome de
obstruccién intestinal Distal) y de otras causas de malabsorcién. Tipo de enzimas pancreaticas
recibidas, dosis en unidades de lipasa. Otros farmacos: vitaminas hidro y liposolubles, antibiéticos,
inhibidores de la secrecion de acido gastrico.

4. Pruebas de laboratorio

Elastasa fecal: al diagnostico para evaluar grado de suficiencia pancreética, pacientes que
presenten valores normales debe repetirse anualmente.

Estado nutricional: Hemograma, albdmina sérica y niveles plasmaticos de vitaminas A, E, D
(2 meses después de la suplementacion con enzimas). Funcién hepatica y biliar: Transaminasas,
fosfatasas alcalinas, tiempo de protrombina, gama-glutamil-transferasa.

Ultrasonografia abdominal.

FeNa, para estimar aportes de sodio adicional.

Tratamiento de las manifestaciones respiratorias

Kinesiterapia respiratoria

Es la principal herramienta del tratamiento respiratorio, debe realizarse en todos los pacientes
dos veces por dia desde el diagndstico en forma permanente y aumentar en los periodos de crisis
o sobreinfeccién. Los padres deben ser entrenados para realizar maniobras kinésicas en su casa

Tratamiento antibiotico de la exacerbacion
Frente a la exacerbacién hospitalizar en aislamiento, tomar cultivo para bacterias, hongos y

mycobacterias, e iniciar tratamiento antibiotico.

- Paciente con cultivos previos negativos: Cloxacilina + Amikacina + Ceftazidima hasta la llegada
del cultivo. Si es positivo, el tratamiento debe adecuarse al microorganismo encontrado y su
antibiograma (ver tratamiento especifico). Si es negativo, completar 2 semanas de tratamiento.
Frente a la presencia de pseudomona siempre asociar 2 antibiéticos.

- Paciente con cultivos previos positivos: iniciar segun el resultado de su Ultimo cultivo.

Toda exacerbacion se debe controlar con cultivos semanales durante el tratamiento.

- Tratamiento de cultivo positivo sin exacerbacién.

Primera infeccion: Tratar siempre en forma agresiva para evitar que la infeccién se haga cro-
nica. Pseudomonas aeruginosa: Uso ambulatorio de tobramicina en aerosol cada 12 horas por 4
semanas. Si no se dispone de tobramicina, hospitalizar y tratar igual que una exacerbacion.

Estafilococcus aureus: Cloxacilina o flucloxacilina por via oral durante 3 semanas, asociado a
cefadroxilo o clindamicina oral. Si es meticilino resistente: hospitalizar y tratar con vancomicina
IV por 3 semanas.

Infeccion endobronquial crénica: Presencia de cultivos positivos en méas de la mitad de las
muestras durante 1 afio calendario. El tratamiento tiene como finalidad disminuir la carga bacte-
riana, pero no pretende necesariamente negativizar los cultivos.



Pseudomonas aeruginosa: Tratamiento con tobramicina inhalada cada 12 horas en ciclos de
un mes, seguido de un mes de descanso, permanente.

Estafilococo dorado: Se tratan sélo las exacerbaciones, no la infeccion crénica.

Infeccion Intermitente: Presencia de cultivos positivos en menos de la mitad de las muestras
durante 1 afio calendario.

Pseudomonas aeruginosa: Uso ambulatorio de tobramicina en aerosol por 1 mes.

Estafilococcus aureus: Se tratan solo las exacerbaciones, no la infeccién crénica: Tratar igual
que en la primera infeccién.

Broncodilatadores

B2 agonistas de accion corta: Deben usarse en aerosol presurizado con aerocamara antes
de: kinesiterapia, tratamientos nebulizados y del ejercicio. También a libre demanda en aquellos
pacientes que presentan clinicamente sibilancias y que demuestran respuesta broncodilatadora
significativa.

B2 agonistas de accién prolongada: En los casos de hiperreactividad bronquial grave y en los
que se demuestren beneficios clinicos y/o funcionales utilizar en aerosol presurizado con aeroca-
mara, asociado SIEMPRE a corticoide inhalado, en mayores de 2 afios.

Corticoesteroides
Corticoides sistémicos: En obstruccion aguda severa de la via aérea como cura corta de 5-7
dias, en dosis de 1-2 mg/kg/dia con tope de 40 mg/dia, en dosis Unica matinal. El uso rutinario
estd contraindicado por sus efectos adversos, salvo en el tratamiento de la aspergillosis bronco-
pulmonar alérgica y en condiciones excepcionales debidamente evaluadas por especialista.
Corticoides inhalatorios: Solo en pacientes con hiperreactividad bronquial comprobada.

DNAsa inhalatoria

a) Usar en exacerbaciones durante la hospitalizacion: una nebulizacién diaria.

b) Uso crénico en pacientes estables > 6 afios, capaces de realizar pruebas de funcién pulmonar
reproducibles (variabilidad entre test < 5%) y en preescolares con enfermedad moderada a
severa. Dosis: 2,5 mg (2,5 ml), sin diluir, con nebulizador PARI LC jet plus y compresor Pro Neb
hasta que se consuma todo (10 a 15 minutos) diariamente. Previa a la nebulizacién administrar
2 puff de B2 agonistas y posterior a ella una sesién de kinesiterapia. En < 6 afios la indicacion
sera del especialista.

Solucién hipertdnica al 5-7%

Alternativa de bajo costo y segura. Al 7% se prepara con 2/3 de solucion de NaCl al 10%,
diluida con 1/3 de agua bidestilada. De la solucién resultante, nebulizar 4 ml 2 veces al dia. En
lactantes nebulizar al 5% (mitad de cloruro de sodio y mitad de agua destilada) por 2 veces al dia.
Usar sola o alternada con DNasa.

Secuencia para la admiracion de terapia inhalatoria

Primero broncodilatador B2 agonista, seguido de DNasa o soluciéon salina hiperténica, a los
30 a 60 min kinesioterapia y finalmente antibidtico. Recordar que el antibiético debe usar otro
nebulizador.

Antiinflamatorios

Azitromicina: En pacientes que tengan o hayan tenido infeccién por Pseudomonas aeruginosa.
Usar tres veces por semana, una vez al dia, en las siguientes dosis: < 25 kg: 10 mg/kg, 25-40 kg:
250 mg, > 40 kg: 500 mg.

Asistencia ventilatoria no invasiva
Util en pacientes que requieren oxigeno nocturno, recomendable en pacientes en espera de
trasplante de pulmén como VNI nocturna. Rol complementario a la kinesiterapia.

Tratamiento nutricional
Aporte en lactantes de 1,2 a 1,7 veces las recomendaciones segun edad, con 4 g/kg de pro-
teinas y en preescolares disminuir el aporte proteico a 3 g/kg (40% de las calorias lipidos, 7% de
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las calorias acidos grasos esenciales). Suplemento vitaminico y minerales: vitaminas liposolubles
mediante preparados comerciales adaptados, vitaminas hidrosolubles y oligoelementos (espe-
cialmente Zn). Vit. K en situaciones especiales (falla hepatica). Minerales: cobre, selenio, fierro
casos calificados, Calcio oral segun ingesta lactea. Debe aportarse sal suplementaria a todos los
pacientes, en especial en épocas calurosas. Una tapa de boligrafo “BIC” contiene 2 g de sal.

En los nifios mayores la manipulacion de la dieta debe ser minima y similar al resto de la fami-
lia, sin restriccién de grasas En pacientes con peso estacionario, con dosis adecuadas de enzimas
o con rechazo alimentario (anorexia), agregar suplementos nutricionales.

Indicaciones de alimentacién enteral (AE) en FQ
P/T 85-90% (< 6 afos) o IMC Pc 10-25 (> 6 afos) mas:

- Baja ponderal durante 2 meses o peso estacionario durante: 3 meses en < 5 anos de edad, 6
meses en > 5 afios de edad.

- Durante exacerbaciones, como apoyo en pacientes hospitalizados.

- Sia pesar de suplementacion nutricional oral adecuada no se logra mejoria del estado nutri-
cional, habiéndose descartado previamente otras causas.

Requerimientos enzimaticos
Iniciar con: Lactantes: 1.000-2.000 U por cada 120 ml de férmula o leche materna.
Nifos < 4 afios 1.000 U/kg para las comidas 500 U/kg para colaciones.
Nifios > 4 afios la mitad de la dosis antes descrita.

Evaluar segun respuesta clinica (caracteristica de las deposiciones, meteorismo) para ajustar
dosis.

No sobrepasar las 10.000 U/kg de peso (riesgo de colonopatia fibrosante).

Las capsulas deben ser deglutidas intactas antes de cada alimentacion; para administrar en
lactantes, se abren y se mezclan con pequefna cantidad de puré de manzana, cereal de arroz u
otra comida no alcalina. No dar con leche. En casos de uso de sondas de ostomia, diluiren 2 a 3
ml de bicarbonato al 8% durante 10 a 15 minutos y administrar.

Ranitidina u Omeprazol favorece la accién de las enzimas en las vellosidades intestinales.

Acido ursodeoxicélico: Cuando exista compromiso hepético, 30-40 mg/kg/dia, méaximo
750 mg/dia.

Medidas de prevencion

Vacunacion segun plan nacional, vacunacion antiinfluenza anual y anti neumococo. Anti he-
patitis A'y B y varicela. Evitar infeccion cruzada (hacinamiento, salas cuna y jardin infantil).

Trasplante de pulmén

Para pacientes severos a partir de los 15 afios.
Todo paciente en condicion estable y que presente VEF, < 40% debe iniciar tramites de eva-
luacién para trasplante.

Screening neonatal

Aun no disponible en Chile. Solo en protocolo piloto para Regiéon Metropolitana y V region.
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CAPITULO 6
Oxigenoterapia
Andrés Koppmann A.

Consiste en la administracion suplementaria de oxigeno (O,) en concentraciones mayores al
aire ambiental (21%). Indicada para revertir estados de hipoxemia (aguda o crénica), prevenir
complicaciones mayores derivadas de la hipoxia tisular, disminuir el trabajo respiratorio y disminuir
el trabajo cardiaco.

Por ser un farmaco, el O, requiere indicacién precisa, dosis adecuada y tiempo determinado,
tiene potenciales efectos deletéreos y téxicos (atelectasia por denitrogenacion, ciliostasia, toxici-
dad pulmonar, fibrodisplasia retrolental), requiriendo una adecuada monitorizaciéon de la fraccién
inspirada de O, (analizador de O,: oximetro) y de la presion parcial arterial de O, (PaO,) en muestra
arterial o indirectamente a través de la saturaciéon de la hemoglobina con el saturémetro de pulso.

Indicaciones

1. Hipoxemia arterial aguda o crénica
- Mantener una PaO, mayor a 60 mmHg y saturacion de Hb > 95%.
2. Oxigenoterapia en ausencia de hipoxemia
- Hipoxia circulatoria: por disminucién de aporte sanguineo a los tejidos. Ejemplo: shock,
insuficiencia cardiaca, oclusién arterial (PaO, y contenido arterial de O, normales).
- Hipoxia anémica: por disminucion de la capacidad de transporte de O, a los tejidos. Ejem-
plo: anemia, intoxicacion por CO, metahemoglobinemia (PaO, normal y contenido arterial
de O, bajo).

Sistemas de administracion de oxigeno (Tabla 1)

a) Sistemas de bajo flujo: El flujo inspiratorio del paciente excede al del sistema (O, se diluye
con aire). Entregan una FiO, variable, que depende del volumen corriente y de la frecuencia
respiratoria. Ejemplo: canula nasal, mascarilla simple.

b) Sistemas de alto flujo: El flujo inspiratorio del paciente es menor al del sistema, por lo tanto,
la FiO, entregada es fija. Ejemplo: Mascarilla Venturi.

Tabla 1. Métodos de administracion de O,

Método Flujo de O, (I/min) FiO, alcanzada
Catéter nasofaringeo 1-2 0,45 - 0,60
Canula nasal o naricera* 1 0,22 -0,24
2 0,24 -0,28
3 0,28 - 0,50
Mascara simple 6-8 0,32-0,50
Mascara con reservorio
- De reinhalacién parcial 10-15 0,40 - 0,80
- De no reinhalacién 10-15 0,60 - 0,95
Mascarilla Venturi 9 0,35
12 0,40
15 0,50

*En lactantes menores de 5 kg, en funcién de su volumen minuto proporcionalmente menor al flujo de O,
administrado, se obtienen FiO, mayores. A modo de ejemplo en un recién nacido, % I/min puede significar
una Fi0, > 0,30
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Calentamiento y humedificacion del oxigeno

El humedificador de burbuja consigue una humedad relativa del 20-40% y no calienta el O,.
Humedificadores calentadores (nebulizadores o de cascada) que entregan una humedad relativa
de 100% a temperaturas de 28-30 grados son imprescindibles en el paciente intubado, traqueos-
tomizado o con secreciones espesas.

Oxigenoterapia de alto flujo a través de canula nasal (OTAF)

La OTAF consiste en el aporte de O, solo o mezclado con aire, por sobre el flujo inspiratorio
del paciente a través de una canula nasal. El gas se administra himedo (95-100%) y a una tempe-
ratura cercana a la corporal (34-40°C). Esta indicada en insuficiencia respiratoria hipoxémica con
requerimientos de O, mayores a 2 I/min o FIO, > 0,40 con oxigenoterapia convencional. Se reco-
mienda partir con flujo de 1-2 I’/kg/min (Tabla 2). En lactantes menores de 2 afios no superar los 15
I/min. Se considera fracaso de la OTAF si después de 1 hora no se logra saturacién de O, > 95%
con mantencién o intensificacion del trabajo respiratorio. En estos casos debe considerarse uso
de asistencia ventilatoria no invasiva (AVNI).

Tabla 2. Flujo de gas seguin peso

Peso (Kg) Flujo (I/min)
3-4 5
4-7 6
8-10 7-8
11-14 9-10
15-20 10-15
21-25 15-20
> 30 > 25

Oxigenoterapia domiciliaria

El objetivo es aumentar sobrevida y mejorar calidad de vida del paciente respiratorio, facilitan-
do la reinsercién familiar y escolar. Permite liberar camas hospitalarias, reducir dias cama y costos
de hospitalizacion y disminuir el riesgo de infecciones nosocomiales. El fundamento fisiopatolégico
radica en que el aumento de la entrega periférica de O, mejora la capacidad de trabajo general
y respiratorio, mejora la resistencia a la fatiga, la funcién cardiovascular al disminuir la hiperten-
sion pulmonar hipoxémica y la respuesta adaptativa ventilatoria y cardiovascular a la sobrecarga
de trabajo por infeccién o aumento de resistencia en la via aérea. A partir de 2003 se establece
programa ministerial financiado para oxigenoterapia ambulatoria.

Criterios de ingreso a Programa

a. Paciente < 20 afos, portador de insuficiencia respiratoria crénica (enfermedades neuromus-
culares, displasia broncopulmonar, fibrosis quistica, enfermedad pulmonar crénica posviral).

b. Paciente que requiere administracion de O, en forma transitoria 0 permanente y en quien el
0, determine un beneficio clinico objetivable.

¢. Requerimiento de O, no mayor a 2 I/min por canula nasal.

d. Periodo de estabilidad clinica y radioldgica, sin cambios importantes en los requerimientos de
0, en las Gltimas 2 semanas.

e. Elaporte de O, es el necesario para lograr una saturacion minima de 95%.

f. Que los requerimientos adicionales de O, estén determinados por:



1) Registro de saturometria simple:

- Al'menos 1 hora de registro con suefo y vigilia.

- Saturacion < 95% que coincida con aumento de FR y FC > 15% sobre los basales del
paciente.

2) Registro de saturometria continua nocturna de al menos 8 horas y con menos del 20% del

tiempo en desconexiones:

- Saturacién promedio < 95%.

- Maés de 10% del tiempo con saturacion < 93%.

- Desaturaciones < 85%, de >10 segundos de duracién, aunque sea un solo episodio.

- Desaturaciones < 85%, de < 10 segundos de duracién en > 2 afos.

g. Situacién socioeconémica y familiar que permita el aporte de O, en domicilio seguin evaluacién
de asistente social.
h. Ser beneficiario del sistema publico de salud: Fonasa A, B, C, D.

Criterios de exclusion

a. Danfo neurolégico con retraso mental severo.
b. Malformaciones multiples de mal prondstico.
c. Prevision distinta a Fonasa (Fondo Nacional de Salud).
En estos casos y segun decision del especialista se podra solicitar financiamiento al hospital
correspondiente por domicilio.

Condiciones de alta

Saturometria nocturna continua domiciliaria: normal con registro de al menos 8 horas.

Fuentes de oxigeno disponibles

Oxigeno liquido o cilindro de oxigeno gaseoso medicinal, concentrador de oxigeno.
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CAPITULO 6
Aerosolterapia
Andrés Koppmann A.

Aerosol es una suspension de particulas sélidas o liquidas en un medio gaseoso; aerosolterapia
es la administracién de un aerosol con fines terapéuticos.

Existen medicamentos administrables como aerosol: broncodilatadores, corticoides, anti-
bidticos (tobramicina, gentamicina, amikacina, colistin), antifungicos (anfotericina B), antivirales
(rivabirina, oseltamivir), mucoliticos (DNAsa, n-acetil cisteina), surfactante y anestésicos locales u
opiaceos.

Permite menor dosis de farmaco en relacion a la via sistémica, mayor rapidez de accién, efecto
directo en el érgano blanco, menores reacciones adversas y la comodidad en su administracién.
Sus inconvenientes son que el dep6sito pulmonar constituye una fraccion baja del total de la dosis
entregada y que éste depende de muchas variables: desconocimiento de los dispositivos por parte
de profesionales y pacientes, ausencia de informacion técnica sobre la calidad de los inhaladores
y las fallas en la técnica para administrar el aerosol.

En funcién del tamano de las particulas, su velocidad y las caracteristicas de la via aérea, el
aerosol se deposita en el pulmoén por 3 mecanismos:

a) Impactacion inercial: particulas > 5 y, alta velocidad, via aérea superior, bifurcaciones.

b) Sedimentacion gravitacional: particulas 1-5 p, favorecido por baja velocidad y apnea.

¢) Difusion: particulas < 1 p, desplazamiento erratico, movimiento browniano, exhalacién o
absorcion.

El depdsito pulmonar esta determinado por factores relacionados a:
Particula: Tamano, velocidad, higroscopicidad, carga.

b) Paciente: Patrén respiratorio, anatomia, técnica inhalatoria.

¢) Equipos: Tipo de dispositivo, de medicamento, de propelente y espaciador.

Q
~

Existen 3 dispositivos generadores de aerosoles:
a) Inhalador de dosis medida (IDM).
b) Nebulizadores.
¢) Inhalador de polvo seco (IPS).

Inhalador de dosis medida (IDM)

Son dispositivos metalicos, con vélvula dosificadora y envase externo plastico. En su interior
existe una mezcla de farmaco, propelente y excipientes en suspension o solucién. Al accionarse,
el aerosol sale a gran velocidad (10-100 m/seg) con particulas de tamafio variable. El depdsito pul-
monar puede alcanzar hasta el 50% de la dosis nominal y requiere siempre el uso de espaciador
dada la alta velocidad de salida del aerosol, la baja temperatura del mismo y por la necesidad de
coordinacioén. El propelente es un gas licuado por compresiéon y que a presion atmosférica pasa a
fase gaseosa. A partir del protocolo de Montreal en 1987, el propelente cambia a hidrofluoroalca-
no (HFA) como medida de proteccion de la capa de ozono. El HFA permite generar una nube mas
fina con particulas de menor tamafio y con menor velocidad. En Tabla 1, se resumen las ventajas
e inconvenientes de cada uno de los dispositivos para aerosolterapia.

Espaciador

El espaciador o aerocamara tiene como funciéon desacelerar y fraccionar las particulas, entibiar
la mezcla y favorecer la coordinacién ente el disparo y la inhalacion.

Existe 2 tipos de aerocamaras:



Tabla 1. Ventajas e inconvenientes de dispositivos para aerosolterapia

Tipo Ventajas Inconvenientes

IDM - Portatil, compacto, barato - Requiere coordinacioén, uso de espaciador
- Tiempo de tratamiento breve - Dep6sito pulmonar muy dependiente de la
- No requiere preparacion técnica inhalatoria

- No hay riesgo de contaminacién
- Dosis altamente reproducibles
- Adaptables a circuitos de VM

Nebulizadores | -  No requieren coordinaciéon con el |-  Mayor costo
paciente, ni pausa - Requiere un sistema de administracién
- Capacidad para administrar - Eficacia variable que depende del tipo de
amplia gama de farmacos nebulizador, técnica y factores del paciente
- Compatibilidad con O, y VM - Requieren tiempo de administracién
- Particulas de menor velocidad, no | -  Riesgo de contaminacién
requiere espaciador
IPS - Portatiles - Requieren alto flujo inspiratorio
- Sin propelentes - Uso solo en mayores de 5 afios
- Maniobra sencilla - Enturbuhaler no hay percepcion de inhalacion
- Control de dosis - Alto impacto orofaringeo
- Eficacia mayor a IDM en relacion |- Agregacion con la humedad
al depdsito pulmonar - No utilizable en VM

- Alto costo, no GES

a) Valvuladas: en pacientes no colaboradores, en que se usa técnica de inhalacién de 6-10 volu-
menes corrientes.
Con mascara facial: uso en pacientes no colaboradores, lactantes y preescolares. Su volumen
es 100-300 ml y el largo de 15 a 18 ¢m (Ej. Aerochamber, babyhaler).
Con pieza bucal: uso en pacientes no colaboradores, escolares y adultos. Su volumen es 300-
750 mly el largo de 15 a 18 cm (Ej. Volumatic, Aerochamber plus).

b) No valvuladas o abiertas: en pacientes colaboradores, en que se usa técnica de inhalacion
Unica con apnea de 10 segundos. Tienen mascara facial, su volumen es 300-750 ml y el largo
de 15 a 18 cm (Ej, Aerocell, aerofacidose).

Las aerocamaras plasticas deben ser lavadas con detergente para evitar que generen carga
electrostatica. Existen aerocamaras de aluminio (Vortex) que no generan carga electrostatica pero
que no permiten ver la nube.

Existen IDM activados por inspiracion (Autohaler, Easi-breathe). Superan el problema de la
coordinacion, pero tienen el inconveniente que requieren un flujo minimo de 20-30 I/min, no
pudiendo ser usados por ninos pequenos.

Nebulizadores

Estan indicados para la administracion de farmacos en pacientes con requerimientos de O,,
administracién de altas dosis de broncodilatadores (nebulizacién continua) y en casos en que haya
ausencia de formulacién en IDM o IPS, lo que ocurre con determinados medicamentos (adrenalina,
DNAsa, antibidticos, etc.). Indicados de manera excepcional en el manejo del asma, tanto aguda
como crénica. Se recomienda a cualquier edad el uso de broncodilatadores a través de IDM.

Existen 3 tipos de nebulizadores:

a) Nebulizadores tipo JET: Mediante la fuerza de un gas comprimido u O,, convierten un
liquido en aerosol de particulas respirables en rango de 1-5 p. El paciente respira a volumen
corriente a través de mascarilla o pieza bucal. Son menos eficaces que IDM + aerocdmara dado
gue el 75-80% de la dosis nominal se pierde en el ambiente (fase espiratoria). De lo restante,
s6lo el 50% se deposita en el pulmén (10-12%). Ej. nebulizador Hudson, nebulilizador Pari +
compresor.
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b) Nebulizadores ultrasénicos: A través de un transductor piezoeléctrico convierten energia
eléctrica en ondas de alta frecuencia que pasan por una solucién generando aerosol en su-
perficie. Las particulas generadas son de 1-6 p. No son adecuados para nebulizar productos
biolégicos (proteinas, surfactante, DNAsa) ni suspensiones.

¢) Nebulizadores de malla (e flow) son equipos que usan una malla vibratoria (mesh) para
generar aerosoles. Utilizan energia eléctrica, son portatiles, y son Utiles para nebulizar suspen-
siones y otros farmacos como proteinas y antibioticos. Pueden ser 2 o 3 veces mas eficientes
que un nebulizador Jet, logrando un mejor depésito pulmonar.

Otro dispositivo de reciente desarrollo es Respimat. Mediante energia mecanica generada
por un resorte, atomiza la solucién al hacerla pasar por un sistema de orificios, produciendo una
nube fina y compacta con alta proporcion de particulas en rango respirable de 1-5 p. El depdsito
pulmonar puede alcanzar 40 a 53%.

Inhalador de polvo seco (IPS)

Los IPS son dispositivos que contienen el farmaco en polvo seco y micronizado. Requieren una
maniobra de inspiracién forzada igual o mayor a 30 I/min que desagregue el medicamento. Su uso
es en nifos mayores de 4-5 anos y su eficacia es igual o superior al IDM, logrando un depésito
pulmonar entre 20-35%. Existen los dispositivos unidosis y multidosis. En los sistemas unidosis
el farmaco se encuentra en una capsula u évulo y debe ser perforado previo a inhalar. Requieren
altos flujos inspiratorios Ej Spinhaler, Handihaler. Los sistemas multidosis contienen el principio
activo en un reservorio o estad precargado en el dispositivo. Existen varios tipos, los mas usados
son los Accuhaler o Diskus, Turbuhaler y Ellipta. Todos poseen contadores de dosis.

La Tabla 2 muestra la recomendacion de GINA para la eleccion del dispositivo

Edad Dispositivo preferido Dispositivo alternativo
< 4 afnos IDM + aerocamara con mascara facial Nebulizador con mascarilla facial
4-5 afos IDM + aerocamara con pieza bucal IDM + aerocamara con mascara facial
Nebulizador con pieza bucal o mascarilla facial
> 6 afos IPS IDM + aerocamara con mascara facial
IDM + aerocdmara con pieza bucal Nebulizador con pieza bucal o mascarilla facial
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CAPITULO 7
Inmunizaciones y vacunas del Programa

Nacional de Inmunizaciones (PNI)

M. Cristina Casado F.

Programa Nacional de Inmunizacién (PNI)

Desde 1978, el PNI (ex PAI), define las vacunas de administracién obligatoria y gratuita que
debe recibir todo ciudadano chileno. Se mantiene en constante revisién por un comité de expertos
a nivel ministerial (CAVEI), modificandose segun la epidemiologia vigente, la oferta de nuevos
productos y/o evidencia cientifica de los existentes y los recursos y prioridades en salud. Se reco-
mienda consultar periddicamente la pagina del MINSAL.

ESQUEMA PNI 2018

(Fuente: Circular B27/N° 01 del 15 enero 2018. Subsecretaria de Salud Publica.
Departamento de inmunizaciones. Ministerio de Salud)

Edad Vacuna Tipo Via
Recién nacido BCG BVA ID
2 meses Hexavalente Tx-BIC-VI IM
Neumocécica conjugada BIC IM
4 meses Hexavalente Tx-BIC-VI IM
Neumocécica conjugada BIC IM
6 meses Pentavalente’ Tx-BIC-VI IM
Polio’ VWA Oral
Neumocécica conjugada (solo prematuros) BIC M
Tres virica (SPR) VVA SC
12 meses Meningocécica conjugada BIC M
Neumocécica conjugada BIC IM
18 meses Polio! VVA Oral
Pentavalente’ Tx-BIC-VI IM
Hepatitis A% Vi IM
dTp (acelular) Tx-BIA SCoIM
1° Béasico Tres virica (SPR) VWA SC
4° Basico VPH (primera dosis) VI IM
5° Bésico VPH (segunda dosis) VI IM
8° Basico dTp (acelular) Tx-BIA IM
65 afnos Antineumocécica BIP o BIC IM
Embarazadas > 28 sem | dTp (acelular) Tx - BIA IM

BCG: Bacilo de Calmette y Guérin (tuberculosis), vivo atenuado.

DTP: Toxoides diftérico y tetanico, bacteria B. Pertussis inactivada (celular).

Hb: Polisacarido capsular de Haemophilus influenzae b (Desde 2°semestre 1996).

Hepatitis B: Ag viral recombinante en levadura, a partir de los nacidos el 1° enero 2005.

POLIO: virus Polio 1y 3 vivos atenuados. Se retira virus polio 2 desde abril 2016. Desde los RN en Diciembre
2017 se aplica Hexavalente (incluye Polio inyectable) a los 2 y 4 meses.

SPR: Virus Sarampidn, Paperas y rubéola vivos atenuados.

BVA: bacteria viva atenuada; Tx: toxoide; BIC: bacteria inactivada conjugada; VI: virus inactivado; VVA: virus
vivo atenuado; BIA: bacteriana inactiva acelular; BIP: bacteriana inactiva polisacérida.
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Neumococo conjugada segun licitacién bianual. Mayo 2012 se administra Sinflorix: 10 valente serotipos 1,
4,5, 6B, 7F, 9V, 14, 18C, 19F y 23F (nacidos a partir del 01 noviembre 2010). En Regién Metropolitana so-
lamente desde 2017 se administra la 13 valente (agrega serotipos 3, 6A 'y 19A). A partir de los nacidos el 1°
de noviembre de 2017, se aplicara vacuna 13 valente en todo el pais.

'En prematuros < 34 semanas se aplica vacuna hexavalente a los 2-4-6 y 18 meses. En los > 34 y < 37 sema-
nas, puede completarse con hexavalente con indicacion médica por patologia subyacente.

2Hepatitis A: Solo Region de Arica y Parinacota, Tarapacd y algunas comunas de Bio Bio. A partir del 1° de
marzo del 2018 se incorporara en forma universal a los 18 meses (Circular B 27/N° 03. Ministerio de Salud.
Subsecretarfa de Salud Publica)

VPN: vacuna tetravalente para serotipos 6, 11, 16 y 18 (BIC recombinante), inicia desde 2014 con catch up en
2015, por lo que todas las egresadas de educacion bésica desde 2015 en adelante estan protegidas.

Contraindicaciones de vacunas

En general son contraindicaciones absolutas de vacunas: la reaccion anafilactica a dosis previa,
antecedente de reaccién anafilactica a alguno de sus componentes (Ej: alergia severa al huevo:
vacunas SPR e influenza; alergia a neomicina: SPR).

Recomendaciones OMS

- Diferir vacunaciones en caso de enfermedad febril moderada o severa.

- Los nifios hospitalizados pueden recibir las vacunas que correspondan, a excepciéon de polio
oral por posible excreciéon de virus vacuna atenuado por deposiciones (diferirla para después
del egreso).

- Suspender vacunacién con antigenos de Bordetella si ha ocurrido reaccion grave como estado
de shock, temperatura mayor de 40,5°C, convulsiones u otros sintomas neurolégicos. En tal
caso, seguir solo con toxoides diftérico (D) y tetanico (T) o vacuna pertussis acelular.

- Los pacientes con antecedentes de convulsiones, que han recibido ya DTP, pueden ser vacu-
nados si han transcurrido mas de 6 meses después de la Ultima convulsion.

- En pacientes con enfermedad neurolégica evolutiva, es aconsejable administrar vacuna per-
tussis acelular.

- No administrar vacunas con agentes vivos a personas afectadas de inmunodeficiencias o so-
metidas a tratamiento inmunosupresor (ver esquema mas adelante).

- La inyeccion reciente de inmunoglobulinas polivalentes, debe hacer diferir vacunaciones en
por lo menos 6 semanas.

Reacciones adversas

Son generalmente escasas y de intensidad leve a moderada, con muy pocas o ninguna secuela
permanente. Puede presentarse signos de compromiso sistémico como fiebre moderada por 36 a
48 horas, exantema generalizado 6 a 12 dias después (particularmente con vacunas antisarampion
y rubéola), cefalea o diarrea por 1 a 2 dias, y muy excepcionalmente, crisis anafilactica.

Las alteraciones neuroldgicas, igual escasas, se asocian mas frecuentemente a la vacuna anti
pertussis celular, pero también han sido descritas con antisarampion y excepcionalmente con anti
rubéola. La mayoria de los episodios convulsivos aparecen en pacientes con alteraciones neuro-
l6gicas subyacentes no diagnosticadas previamente, sélo raras veces la vacuna desencadena un
trastorno neuroldgico y la mayoria de los afectados cura sin secuela.

Una complicacion temida de la vacuna polio oral trivalente (polio virus tipo 1, 2y 3), es la
poliomielitis asociada a vacuna, producida por el tipo 2, que tiene su mayor riesgo en la primera
dosis (1/750.000 vacunados primera dosis, 1/2, 4 millones en dosis siguientes), y que en 2/3 de
los casos afecta a adultos contactos de vacunados y 1/3 a nifios recientemente vacunados (en
pacientes inmunodeprimidos, el riesgo de paralisis aumenta 3.200 a 6.800 veces). Por esta razon,
y dado que ultimo caso de polio por virus salvaje tipo 2 ocurrié en 1999, la OMS promovié un
plan de transicion de vacuna polio oral a parenteral en camino de la erradicacion de polio. Es asi
como desde abril de 2016 se cambia vacuna oral trivalente por bivalente (1y 3) y la primera dosis
de vacuna polio oral se reemplaza por parenteral.



Por ultimo, se ha descrito sindrome de Guillain-Barré asociado a algunas vacunas como polio
oral, toxoide tetanico e influenza.

Otras recomendaciones

- En dosis sucesivas de vacunas puede utilizarse productos de diferentes fabricantes en el caso
de DTP, DT, Td, T, polio oral o parenteral y hepatitis B.

- Las vacunas a virus vivos gue no hayan sido administradas el mismo dia, deben ser administra-
das con un minimo de 30 dias de separacion, ya que se interfiere la respuesta inmunoldgica,
a excepcion de la vacuna de Polio oral, que no contraindica el uso de SPR.

- El lactante nacido de pretérmino, debe vacunarse segun su edad cronolégica, y las dosis y
calendario debe ser el mismo que para el resto de los nifos, recibiendo BCG desde los 2 Kg.

- Si debe administrarse inmunoglobulinas dentro de los 14 dias posteriores a la administracion
de una vacuna parenteral a virus vivo, ésta debe ser repetida 3 meses después, a menos que
las pruebas seroldgicas indiquen respuesta de anticuerpos. En pacientes con VIH se indica
vacunas, aunque reciban regularmente gamaglobulinas.

Otros esquemas Guia MINSAL

Esquema profilaxis especifica antitetanica (dT)

Estado de vacunacion Tipo de herida

Limpia Tetanigena
Serie primaria completa No No o dosis de refuerzo si riesgo alto
(refuerzo < 10 anos previos)
Serie primaria completa Dosis de refuerzo Dosis de refuerzo + dosis IGT
(refuerzo > 10 anos previos)
No vacunacion o incierto Vacunacion completa Vacunacion completa + dosis IGT
Inmunodeficiencia con serie No Dosis de IGT

primaria completa
Se consideran heridas tetanigenas: punzantes (pinchazos, tatuajes); contaminadas con tierra, polvo, saliva,
heces; con pérdida de tejido o por explosiones, por congelacion, evidencias de sepsis, quemaduras extensas
o con demora de tratamiento > 6 horas.

La IGT (inmunoglobulina antitetanica) provee inmunidad inmediata y hasta 4 semanas. La dosis pediatrica es
de 250 Ul intramuscular, pero si han pasado mas de 24 horas de la lesién o estd muy contaminada o es una
guemadura, se administran 500 Ul con jeringa y en sitio diferentes del refuerzo.

Vacunacion antirrabica

A partir del ano 2003, el Ministerio de Salud descontinta el uso en humanos de la vacuna CRL
(Fuenzalida Palacios) y se reemplaza por una vacuna de cultivo celular en células Vero: Verorab
de Sanofi Pasteur o Rabipur de Chiron (mayor seguridad e inmunogenicidad), a virus inactivado y
purificado, liofilizada, de uso intramuscular (en deltoides o muslo, nunca en gluteos). Se consigue
seroconversion a los 7 dias de inicio de vacunacion. No tiene contraindicaciones posexposicion.
El uso preexposicion o de refuerzo, es propia de adultos y se debe evitar durante el embarazo
y cuadros febriles. Precaucién: en antecedente de alergia a neomicina o estreptomicina. Puede
administrarse junto a otras vacunas en sitios diferentes. Puede fracasar vacunacion en pacientes
con tratamientos esteroidales, inmunodepresores o inmunodeficiencias congénitas o adquiridas.

Indicaciones: en nifios (posexposicion)

1. Persona mordida, rasgufiada o lamida por animal con signos sospechosos de Rabia o con
diagndstico de tal.

2. Persona mordida por animal vago que muera o desaparezca posterior a mordedura, especial-
mente si no fue provocada.
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3. Persona mordida por animal silvestre carnivoro.

4. Persona mordida o en contacto con murciélagos (juego, manipulacién a mano desnuda,
entrado a lugares cerrados donde viven colonias sin usar proteccion respiratoria, entrada de
murciélagos a dormitorio).

Esquema: 5 dosis en dias 0-3-7-14 y 28. Se pueden administrar las primeras dos dosis en dia 0
(en deltoides distintos) como esquema rapido si la vacunacién es tardia o existe exposicién masiva
a animal diagnosticado como rabioso.

Vacuna antiinfluenza

Existe vacuna a virus inactivados (virones fragmentados o antigenos de superficie purificados),
trivalente, que incluye 2 cepas del serotipo A (subtipos H3N2 y H1N1), y 1 cepa del serotipo B,
es una vacuna cultivada en huevo, de aplicacion intramuscular. Se elabora seguin recomendacion
OMS, a partir de las cepas predominantes en el afio anterior en el hemisferio norte y tiene una
eficacia del 70-80% (mas variable de 6 meses a 15 afos, 31-91% para |.Ay 45% para |.B) y ge-
nera anticuerpos desde los 10-14 dias posvacunacion. En Chile, debe administrarse entre marzo
y abril. Actualmente disponible también vacuna inactivada tetravalente, que agrega una segunda
cepa de serotipo B para uso desde los 6 meses.

Dosificacion

Edad \ N° dosis

Primera vacunacion

Vacunaciones posteriores

6 meses - 3 aflos 2 dosis 0,25 ml 1 dosis 0,25 ml
3-8 anos 2 dosis 0,5 ml 1 dosis 0,5 ml
> 9 afos 1 dosis 0,5 ml 1 dosis 0,5 ml

Cuando corresponden 2 dosis se administran separadas por 1 mes. Si por alguna razén el primer afio recibe
una sola dosis, solo indicar 1 dosis en siguientes afios. Se puede administrar simultdneamente con otras
vacunas.

Bibliografia

1. Red Book. Informe de Enfermedades Infecciosas de la American Academy of Pediatrics. 2015, 30° Edicion.
Capitulo de Inmunizaciones activas.

2. PNI(Programa Nacional de Inmunizaciones) del Ministerio de Salud. http://www.minsal.cl/iniciativas/PNI/
Default.htm.

3. Centro para el control y prevencion de enfermedades CDC. www.cdc.gov/vaccines.

4. Manual de Vacunas de Latinoamérica. Edicién 2005. Asociacion Panamericana de Infectologia méas Co-
mité de vacunas de SLIPE.

5. Noticias y actualizaciones en vacunas. Academia Americana de Pediatria http://aapolicy.aapublications.
org y www.immunizationinfo.org.

6. Curso on line “Actualizacién en Inmunizaciones 2011". Hospital de nifios Dr. Ricardo Gutiérrez. Argen-
tina.

7. Documento de Consenso de Sociedades Cientificas sobre la” Vacunacion de nifios en Situaciones
Especiales”. AEP, SLIPE, ALAPE, SEIP, SPP. 12 de febrero de 2016, http://vacunasaep.org/documentos/
CoNnsenso-sscc-vacunacion-ninos-situaciones-especiales.


http://www.minsal.cl/
http://www.cdc.gov/vaccines
http://aapolicy.aapublications.org/
http://aapolicy.aapublications.org/
http://www.immunizationinfo.org/
http://vacunasaep.org/documentos/

CAPITULO 7
Vacunas no PNI y en situaciones
especiales

M. Cristina Casado F.

Vacunas no PNI

Vacuna Hepatitis A
Havrix®, virus vivo-inactivados contiene 1.440 U ELISA de la cepa HM 175, para uso intramus-
cular en mayores de 15 afios y cuya presentacion pediatrica es de 720 U ELISA.
Esquema: 1 a 15 anos, 2 dosis 720 UE separadas por 6-12 meses.
> 15 afnos, 2 dosis 1.440 UE separadas por 6-12 meses.

Avaxim®, en base a cepa GBM virus inactivado en presentacion de 160 U para adultos y 80
U para nifios > 2 afos.
Esquema: 1 a 15 anos, 2 dosis 80 U separadas por 6 meses.
> 15 afnos, 2 dosis 160 U separadas por 6 meses.

- Eficacia: 95% contra la enfermedad clinica.

- Efectos secundarios: 18% en nifios y 50% en adultos presentan efectos menores, de menos
de 24 horas de duracion. El mas frecuente es el dolor local en el sitio de inyeccién. Los signos
inflamatorios son menos frecuentes (4 a 7%). Los sintomas sistémicos alcanzan del 1 al 10%,
encontrandose cefalea, malestar, fatiga, fiebre, nduseas y anorexia.

Indicaciones

- Paises de alto riesgo por endemia (tasas sobre 20 casos por 100.000 hbts.), viajeros a esos paises.

- Portadores de hepatopatia crénica.

- Personas en contacto con pacientes infectados, medida eficaz en control de brotes, en este
caso puede administrarse en conjunto con gammaglobulina profilactica.

- Riesgo ocupacional: personal médico pediatrico, personal salas cuna y jardines infantiles,
empleados e internos de carceles.

- Manipuladores de alimentos.

- Trastornos hematolégicos: hemofilicos que reciben concentrados de factores tratados con
solventes detergentes.

- Homosexuales, drogadictos, manipuladores de alimentos.

- Inmunocomprometidos en general.

Vacuna antivaricela
Preparado de virus varicela zoster vivo atenuado de cepa OKA, cultivado en células diploides

humanas, en forma de liofilizado + jeringa de solvente. Se indica una dosis idealmente a los 15

meses (puede desde los 12 meses, pero logra menos inmunogenicidad) y en la actualidad se re-

comienda una segunda dosis de refuerzo 2 meses después o entre los 4 a 6 afios.

- Eficacia: 85% contra toda enfermedad y 95-100% contra enfermedad moderada y grave,
siendo éstas, ademas, varicelas mas atenuadas.

- FEficacia posexposicion y en brotes: 50 a 67% si se administra en primeros 3 a 5 dias del con-
tacto, especialmente contra enfermedad grave.

- Efectos secundarios: Se producen reacciones locales como induracién, eritema y edema en un
10%. Aparece un exantema papulo-vesicular leve en un 4%, aparecen en las 3 a 4 semanas
postvacunacion, con duracion entre 1y 7 dias. En pacientes leucémicos esta reaccion puede
llegar al 20-40%. Las reacciones generales aparecen entre 1y 12 dias después de la inyeccién
y pueden durar de 5 a 15 dias: fiebre (10%), lesiones variceliformes (menos de 50 lesiones),
lesiones tipo herpes zoster (raro). La cepa OKA es sensible a aciclovir.
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Indicaciones
Actualmente la tendencia es a recomendar su uso universal. Si no es posible, se indica en

grupos de > riesgo de desarrollar complicaciones o de transmitirla a pacientes de alto riesgo:

- Adolescentes y adultos susceptibles.

- Inmunocomprometidos en ciertas circunstancias:

- Nifos con leucemia linfoblastica aguda en las siguientes condiciones:

e Remision hematoldgica desde hace al menos 12 meses.

e Recuento de linfocitos > 1.200/mm?.

¢ No sometidos a radioterapia.

e Sin quimioterapia de mantenimiento durante una semana antes y una semana después de
vacunacion. El uso de corticoides debe posponerse 2 semanas posvacuna.

- Nifos con tumores sélidos malignos, con las mismas precauciones que en leucémicos.

- VIHCDC clase I.

- No se ha demostrado eficacia y tolerancia en pacientes con inmunosupresion congénita o
adquirida o en espera de trasplantes, pero se puede proteger indirectamente vacunando a
personas susceptibles en estrecho contacto con ellos. Si se usa, debe hacerse con vigilancia
estrecha, en 2 dosis con 3 meses de separacion.

- Trabajadores de la salud seronegativos, profesores y empleados de jardines infantiles, militares,
personal y pacientes institucionalizados, mujeres en edad fértil.

Contraindicaciones

- Anafilaxia a neomicina (dermatitis no contraindica).

- Portadores de aplasia medular o con riesgo de presentarla secundaria a vacuna (nifios con
menos de 500 linfocitos/mm?3, menos de 500 PMN neutréfilos/mm3).

- Nifos bajo tratamiento inmunosupresor intenso (fase de induccién de tratamiento antileucé-
mico, quimioterapia antineoplasica, radioterapia generalizada). La radioterapia localizada no
es contraindicacion.

- Déficit de inmunidad celular.

- Tratamientos cronicos con salicilatos.

- Infeccién por VIH.

- Embarazadas y lactancia, o nifios en contacto con embarazadas susceptibles.

Precauciones

- Administracién via subcutanea.

- Sise ha recibido inmunoglobulinas especificas antivaricela, se recomienda un plazo de 3 meses
previo a vacunacion.

- Debe evitarse el contacto con antisépticos, éter o alcohol.

Vacuna anti-rotavirus

Rotarix®

Vacuna viva atenuada, monovalente, derivada de cepa humana (89-12) G1. Se indican 2 dosis
orales separadas por 6-8 semanas antes de los 6 meses. Otorga proteccion cruzada contra seroti-
pos G3 y G9 (G4 no determinado). Es segura (< invaginacién intestinal que grupo control) y bien
tolerada, no interfiere con vacuna polio oral. Eficacia protectora de 63-73% para gastroenteritis
por rotavirus, 91% para casos graves por G1y G9, 88% para G3, 41% G2 en Latinoamérica y
disminuye 85% las hospitalizaciones. Contraindicaciones: Enfermedad Intestinal crénica, malfor-
maciones de tubo digestivo no corregidas. Postergar en cuadros digestivos febriles agudos. No
estudiada en inmunosuprimidos.

Rotateq®

Vacuna bovino-humana, pentavalente G1, G2, G3, G4 y P8. Se indican 3 dosis orales desde las
6 semanas, separadas por 4-10 semanas antes de los 8 meses. Eficacia: 74% en prevenir cualquier
enfermedad por rotavirus, 98% para casos graves, 96% de hospitalizaciones, 95% proteccién
para G1, 63% para G2, 93% a G3, 89% a G4y 100% a G9. Segura, misma incidencia de inva-
ginacioén intestinal que grupo placebo.



Vacunas en situaciones especiales

Pacientes inmunodeprimidos: (Excepto trasplante de médula)

1) Cancer hematoldgico en quimioterapia (QT) de induccion sin remision

Vacunas v. vivos atenuados: contraindicadas (BCG, polio oral, tresvirica, varicela, fiebre ama-
rilla).

Vacunas inactivadas: retrasar hasta remision de enfermedad para > respuesta inmune salvo
en situaciones epidemioldgicas de riesgo. Vacuna influenza durante campafa y con esquema
habitual.

Contactos domiciliarios: vacuna influenza durante campafa. Posponer polio oral hasta remi-
sion (preferir preparados con polio parenteral), o si ya se administrd, manejo cuidadoso de
pafales y deposiciones durante un mes y evitar contacto con saliva primeras horas posvacuna.

2) Cancer hematoldgico en remision o tumores solidos con QT

Vacunas vivas atenuadas contraindicadas.

Vacunas inactivadas: Retomar o poner al dia PNI, reemplazando polio oral por inactivado y
colocando una cuarta dosis HiB en menores de 5 afios.

Vacuna Hepatitis B (VHB): Si fue vacunado con tres dosis previas, no vacunar. Si recibié menos
de 3 dosis, completar con doble dosis (< 10 afios vacuna adulto y > 10 afios 2 vacunas adulto/
dosis). En lactantes, hexavalente + 1 dosis extra VHB pediatrica a los 2-4-6 meses. En menores
10 afnos sin vacuna previa, administrar VHB adultos o vacuna combinada Hepatitis Ay B a los
0-1y 6 meses. En mayores 10 afos sin vacuna previa, colocar 2 dosis VHB adulto o vacuna
combinada HA y HB + VHB adulto a los 0-1 y 6 meses.

Vacuna Hepatitis A (VHA) a todos los susceptibles.

Vacuna neumocdccica: administrar vacuna conjugada a todos los menores de 5 afios y a ma-
yores de 5 afios con factores de riesgo. En > 24 meses se recomienda ademds VNP23 1 dosis
8 semanas después de Ultima dosis vacuna conjugada y Ultima dosis 5 afios después.
Vacuna influenza a grupos objetivos de campafa anual.

3) Tratamiento esteroidal crénico de causa no neoplasica

Incluye este grupo a nifios en tratamiento con 2 mg/kg/dia de prednisona o equivalente por
mas de 2 semanas y hasta 3 meses de suspendida ésta o de dosis < 0,5 mg/kg/dia de predni-
sona o equivalente. (Sano con corticoides < 2 mg/kg/dia, por menos de 2 semanas o mas de
2 semanas en dias alternos, o dosis de reemplazo (fisiolégica): esquema completo).

Vacunas a virus vivo contraindicadas.

Vacunas inactivadas: PNI con polio inactivada + cuarta dosis de Hib.

VHB a todo no vacunado con esquema de doble dosis descrito en 2.

VHA a susceptibles con esquema descrito en 2.

Vacuna influenza estacional con esquema habitual.

Contactos domiciliarios: posponer polio oral posterior a 3 meses de suspendido corticoides. Si
ya recibid, precauciones descritas previamente con deposiciones y saliva. Vacunar a los grupos
objetivo de vacuna influenza.

4) Nifios que terminaron hace 3 0 mas meses corticoides o mas de 3 meses con dosis
< 0,5 mg/kg/dia prednisona o equivalente

V. vivas: poner al dia PNI mismo dia o separadas por 4 semanas. Vacuna varicela.

V. inactivadas: poner al dia. Dosis de refuerzo DTP si fue vacunado durante terapia esteroidal.
VHB con esquema habitual.

Contactos domiciliarios: actualizar polio oral.

5) Asplenia anatémica o funcional

Administrar vacunas PNI vivas e inactivadas.
Vacuna influenza programa habitual.
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- Vacuna antineumocécica si no recibio, segun edad. Si cirugia es programada, vacunar hasta
1 semana antes de la cirugia.
- Vacuna meningococo: administrar vacuna conjugada tetravalente.

6) Pacientes receptores de terapias especiales

- Receptores de transfusiones de sangre o hemoderivados: se debe esperar entre 5y 7 meses
para vacunar contra sarampion y/o varicela.

- Administracién de Inmunoglobulinas antitetanica, hepatitis A, hepatitis B, antirrabica, antiva-
ricela zoster y sarampion: esperar 3-7 semanas para administrar vacunas sarampion, paperas,
rubéola y varicela.

- Administracion de gamaglobulinas en dosis de 400 mg a 2 g/kg: se debe esperar 9 a 11 meses
para vacunar contra varicela y sarampion.

- Inmunoglobulinas ev interfieren con vacunas vivas parenterales (tres virica, varicela). Resto de
vacunas debe colocarse en tiempos normales, incluyendo polio (viva atenuada oral).

- Administracién de agentes bioldgicos como factores TNA-alfa (adalimumab, infliximab, eta-
nercept) o anticuerpos monoclonales antilinfocitos B (rituximab) tienes inmunodeficiencia mas
prolongada, el tiempo hasta la restauracion de la inmunocompetencia es variable, tanto por
dosis, tipo y tiempo de tratamiento como de enfermedad de base, por lo que no es posible
realizar una recomendacion de intervalo para administrar en forma segura vacunas a virus
vivos atenuados.

7) Pacientes con implante coclear
Tienen 30 veces mas posibilidades de meningitis especialmente por neumococo, al igual que
en pacientes con fistulas de LCR, por lo que deben recibir inmunizacién para este agente.

Esquema de inmunizaciones interrumpidas

En caso de interrupcion del calendario de vacunacion, debe retomarse desde el punto en que
se discontinud, sin necesidad de repetir las dosis previamente administradas. Puede administrarse
VC neumococo, tres virica, DTP, POLIO y Hib en la misma visita, siempre que se aplique en sitios
diferentes. En esquemas acelerados se pueden administrar con intervalo minimo de un mes en
serie primaria y 6 meses para refuerzos. Lo mismo se aplica si no se tiene certeza de asistencia a
controles posteriores.

Paciente sin inmunizaciones previas

- DTPy Polio: debe administrarse las tres dosis con diferencia de 2 meses entre ellas, iniciando
en la primera visita, mas el refuerzo que corresponda segun la edad en que se inicia esquema
(18 meses y/o 4 afios). Después de los 6 afos no tiene indicacion la vacuna Pertussis celular.

- Vacuna anti Hib: Si es menor de 7 meses, se indica 3 dosis en el mismo esquema que DTP y
Polio. Si tiene entre 7 y 12 meses, se indica las dosis que alcance a recibir con el mismo esque-
ma antes del afio (1 0 2) y un refuerzo a los 18 meses. Si tiene mas de 1 ano, sélo recibird una
dosis a los 18 meses o en el momento de la visita. Después de los 4 afios no tiene indicacién.

- SPR: Se administra 1 dosis en la primera visita, independiente de la edad (siempre que sea
mayor de 1 afio).

Ninos con alteracion de la hemostasia

Mismas vacunas con algunas precauciones en aquellas de administraciéon intramuscular:

- Administrar durante o lo mas cerca posible de la administracién de crioprecipitados, plaguetas,
concentrado de factores.

- Administrar normalmente si hematoélogo tratante lo cataloga de bajo riesgo de sangramiento.
Usar agujas finas < 23 G, aplicar presiéon firme en zona inyeccién por >2 minutos, advertir
riesgo a los padres.

- Considerar cambio de via IM por subcuténea o intradérmica si la vacuna lo permite.



Vacunacion a ninos con necesidades especiales

Debe educarse e incentivar a los cuidadores de dichos pacientes, tanto para esquemas PNI

como no PNI disponibles.

Vacunas en el prematuro

Los RN prematuros o de bajo peso deben recibir inmunizaciones segun su edad cronoldgica,

incluyendo todas las vacunas disponibles.
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CAPITULO 7
Aislamiento de pacientes
Luis Delpiano M.

En todos los centros de salud, que mantienen politicas de prevencion y control de infecciones
cruzadas, tienen como una de la intervencién mas difundida la aplicacion de medidas de aisla-
miento de pacientes, que consiste en realizar ciertos procedimientos destinados a cortar la cadena
de transmision de la infeccién de acuerdo a su via de transmision desde pacientes infectados o co-
lonizados hacia otros pacientes, personal de salud y visitas. Hoy se prefiere el término Infecciones
Asociadas a la Atencion de Salud (IAAS), por lo que estas guias son aplicables a nivel hospitalario,
en centros de salud ambulatorio u otros centros de internacion. Este sistema de aislamiento fue
estructurado como normativa por el CDC el afio 2007, e incluye precauciones estandar y precau-
ciones basadas en la transmision.

1) Precauciones estandar

Se utilizardn por todo el personal de salud para disminuir el riesgo de transmision de infec-
ciones reconocidas o no. Se aplicaran a todo paciente, independiente del diagndstico, con o sin
agente etiologico identificado. Deben utilizarse al llevar a cabo procedimientos que puedan incluir
el contacto con sangre, liquidos corporales, secreciones (excepto sudor), excreciones (con o sin
sangre), falta de continuidad de piel 0 mucosas o con cualquier objeto visualmente contaminado
con estas sustancias, sus componentes son:

Higiene de manos

- Antes y después de realizar procedimientos invasores.

- Después de tocar sangre o fluidos corporales u objetos contaminados.

- Inmediatamente después de retirados los guantes.

- Entre uno y otro paciente.

- Usar jabon corriente para lavado de rutina. El uso de jabon antiséptico pudiese estar reservado
para circunstancias o areas especificas.

- Considerar uso de alcohol gel particularmente en presencia de contacto con agentes multirre-
sistentes (excepto en caso de existencia de Clostridium difficcile).

- Debe proscribirse el uso de ufias artificiales, y el exceso de adornos en las manos.

Uso de guantes

- Durante procedimientos que puedan implicar el contacto con fluidos corporales, heridas y
mucosas de cualquier paciente.

- Para tocar sangre, fluidos corporales, secreciones o excreciones, piel no intacta 0 mucosas.

- Desechar correctamente los guantes después de su uso, antes de tocar superficies no conta-
minadas u otros pacientes.

- Uso de equipo de proteccion personal.

- Se debe utilizar delantal, bata, gafas y/o mascarillas faciales durante procedimientos en los
que se puedan prever salpicaduras o rociado de sangre o fluidos corporales, particularmente
por ejemplo en aspiraciéon o intubacién endotraqueal.

- Utilizar Ambu o mascarilla de reanimacién para evitar contacto boca a boca.

2) Precauciones basadas en la transmision

Destinadas a pacientes con patégeno documentado, infectado o colonizado y/o sospecha de
ser transmisible. Se suman a las precauciones estandar. Existen tres tipos de precauciones, las que
pueden ser combinadas para enfermos con multiples mecanismos de transmision.



Precauciones aéreas

El objetivo es disminuir el riesgo de infeccion por patdégenos aerotransportados, que pueden
diseminarse en nucleos de particulas de pequefio tamafo (< 5 pm), que pueden dispersarse por
corrientes de aire a gran distancia y/o permanecer en suspension largos periodos de tiempo. Hoy
se prefiere el término “habitacién de aislamiento para infecciones aéreas”, para asi cumplir con
los requerimientos arquitecténicos y de equipamiento requerido.

Tiene como requisitos:

- Habitacién individual.

- Puerta hermética y permanentemente cerrada.

- En condiciones ideales presion negativa, o en su defecto extractor de aire hacia el exterior vy,
por ultimo, evitar corrientes de aire hacia el exterior.

- Uso de mascarilla N 95 al entrar a la habitacién (s6lo susceptibles en caso de varicela).

- Transporte del paciente fuera de su unidad con mascarilla.

Estan indicadas en:

- TBC pulmonar con baciloscopias positivas, hasta su negativizacion.
- Varicela hasta etapa de costra de todas las lesiones.

- Sarampién hasta 10 dias desde el inicio del periodo catarral.

Precauciones frente a gotitas

El objetivo es disminuir el riesgo de infeccién transmisible a través de gotas o particulas gran-
des (> 5 um), generadas al hablar, toser, estornudar, o en procedimientos diagndsticos o tera-
péuticos que involucren la via aérea y que toman contacto con mucosas respiratoria y conjuntival
del susceptible a través de la aerosolizacién o salpicaduras. Se requiere contacto cercano entre
la fuente y el receptor ya que estas grandes gotas no permanecen suspendidas en el aire y sélo
diseminan a corta distancia (1,2 m).

Tiene como requisitos:

- Si es habitaciéon compartida, mantener separacion entre camas de al menos 1 m.

- Uso de mascarilla de alta eficiencia al acercarse a menos de 1,2 metros del enfermo o al entrar
en la habitacion si existe aislamiento de cohorte previa.

- Transporte del paciente fuera de la habitacién con mascarilla quirdrgica.

- Pueden mantenerse las puertas abiertas.

Estan indicadas por ejemplo en:

- Enfermedad meningocécica: hasta 24 horas de iniciado el tratamiento antimicrobiano.

- Meningitis neumocécica por patégeno resistente: hasta 24 horas de iniciado el tratamiento.
- Coqueluche: hasta 5 dias de iniciado el tratamiento.

- Estreptococias: hasta 24 horas de iniciado el tratamiento.

- Influenza: hasta 5 dias del periodo de estado.

- Adenovirus: hasta 21 dias desde la fecha del diagndstico (por convencién).

- Parvo virus B-19 no requiere aislamiento en periodo eruptivo.

- Infecciones por Mycoplasma pneumoniae: Hasta su alta.

Precauciones de contacto

El objetivo es disminuir el riesgo de infecciones transmitidas por contacto directo (piel con piel)
o indirecto (superficies o instrumentos del paciente) desde pacientes infectados o colonizados por
microorganismos transmisibles por esta via.

Tiene como requisitos:
- Habitacién individual (ideal) del caso indice.
- Habitacién compartida para varios casos con igual microorganismo.
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Uso de guantes para el manejo de sangre, fluidos corporales, piel no intacta o mucosas. Cam-
bio de guantes las veces que sea necesario durante la atencion del paciente, especialmente
al contactar con material infectado con altas concentraciones de microorganismos (heces,
drenajes, etc.). Lavado de manos prolijo e inmediato después de su retiro.

Utilizar delantal, bata protectora impermeable (desechable) si existe posibilidad de contacto
directo con el paciente, superficies del entorno u objetos de la habitacion del enfermo. Retirar
la bata antes de salir de la habitacion y eliminarla frente a evidencias de humedad o contami-
nacion con secreciones.

Considerar el uso de material exclusivo, restringido a la unidad del paciente, en infeccion
o colonizacién por microorganismos multirresistentes o de riesgo epidemiolégico. Se debe
desinfectar equipo comun entre pacientes infectados o colonizados y no infectados o no
colonizados.

No ingresar documentacién clinica del paciente a la sala. No poner ficha clinica en la cama del
paciente.

Estan indicadas en:

Infeccion o colonizacién con microorganismos multirresistentes: gastrointestinal, respiratoria,
cutdneo-mucosa o heridas.

Infecciones entéricas: Clostridium difficile, Shigella, Hepatitis A, Rotavirus, Enterovirus, E. coli
enterohemorragico 0-157.

Infecciones respiratorias por VRS, VPI, VI, ADV.

Infecciones cutaneas: herpes simplex, zoster, varicela, impétigo, celulitis, abscesos, furuncu-
losis, escabiosis, pediculosis, Sd. de piel escaldada, conjuntivitis viral hemorragica, rubéola
congénita, fiebres hemorragicas.

3) Consideraciones generales

La indicacion de precauciones de aislamiento debe ir acompafiado de la sefalizaciéon corres-
pondiente en la puerta de la habitacion o en la unidad del paciente en un lugar visible.

La sefalizacién debe consignar el tipo de precaucion a utilizar, fecha de indicacién y probable
fecha de término.

Al trasladar al paciente a otra unidad que requiera precauciones de transmision, debe hacerse
con las barreras apropiadas. Debe informarse al personal del area receptora.

En aquellas enfermedades infecciosas o pacientes que posean mas de un mecanismo de
transmision, se deben instaurar sistema de aislamiento combinado (ej. adenovirus).

Al egreso del paciente se debe consignar en epicrisis el antecedente de infeccion o coloniza-
cion por patdgenos multirresistentes.

Debe considerarse la prolongacion en la mantencion de las precauciones de contacto y gotitas

en pacientes inmunodeprimidos por prolongarse en ellos la excrecion viral.

Todo paciente que forma parte de un aislamiento en cohorte

No debe abandonar la habitacion hasta la comprobacion de la erradicacion bacteriolégica o
viroldgica y en los casos de multirresistentes, esto se extiende hasta su alta.

No se debe ingresar pacientes nuevos a la cohorte.

La cohorte se termina con el alta del Ultimo paciente.

La cohorte de contacto susceptible debe mantenerse durante el periodo de contagiosidad,
tomando esta fecha a partir del Ultimo paciente ingresado. (ej. contacto varicela 21 dias,
contacto sarampién 10 dias, adenovirus 14 dias, coqueluche 5 dias posinicio profilaxis).
Aunque para adenovirus, segun normas norteamericanas, puede manejarse en sala abierta,
dada la imposibilidad de controlar su diseminacién intrahospitalaria con estas medidas, todo
paciente con infeccion por este virus debe ubicarse en box individual o en sala de cohorte de
infectados, manteniendo frente a ellos precauciones de gotitas y de contacto.

Un completo concepto de cohorte, debe incluir también a personal exclusivo para la atencion
de los pacientes incluidos en ella.



4) Infeccion y/o colonizacion con cepas multirresistentes

El foco de las intervenciones o lineamientos desde las Unidades de Prevencién IAAS hoy en
dia, apunta en Gram positivos a ERV y SAMR, y en Gram negativos a aquellos con presencia de
mecanismos de resistencia del tipo BLEE o carbapenemasa. En general y dependiendo de la ende-
mia a todos ellos aplica precauciones de contacto y se define a nivel local si este se aplica en box
individual. Ademas, se agregan como medidas a aplicar el bafio con jabédn de clorhexidina y en
Gram positivos eventualmente la decolonizacion. Mencién aparte, recordar que por mecanismo
de transmision en base a esporas y gran riesgo de brotes hospitalarios Clostridium difficile requiere
de precauciones de contacto en sala cerrada.

Como uno de los focos, ademas de evitar infecciones cruzadas e infecciones en el personal de
salud es evitar la diseminacion de agentes con particulares mecanismos de resistencia, se sugiere
debiera existir ademas, un programa de control o gestion de antimicrobianos, un protocolo de
supervision de visitas, un programa de educacion de higiene respiratoria hacia el personal y las
visitas, protocolos de traslado de pacientes dentro o fuera del centro hospitalario, protocolos de
limpieza y desinfeccién que incluyan la planta fisica en areas clinicas, los equipos, las superficies,
asi como manejo de ropa sucia.

Las aplicaciones de estas medidas elevan los costos asociados a la atencién de salud, y no se
debe olvidar que pueden tener también impacto en el disconfort del paciente por sentirse estigma-
tizado, por lo que siempre debe explicarse toda instalacion de medidas relacionadas a aislamiento.
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CAPITULO 7

Diagnéstico de bacteriemia por
catéter venoso central

Luis Delpiano M.

Los catéteres intravasculares son dispositivos plasticos que permiten acceder al compartimien-
to intravascular a nivel central. Varfan en disefio, estructura y tiempo de permanencia, nUmero
de limenes y motivo de instalacion. Estos dispositivos no estan exentos de riesgos, existiendo
complicaciones mecanicas e infecciosas, siendo las infecciones relacionadas a catéteres centrales
la primera causa de bacteriemia nosocomial primaria. La piel y las conexiones son las principales
fuentes de colonizacion del catéter, evento inicial asociado a un mal manejo (quiebre norma) que
puede determinar la bacteriemia.

La infeccién relacionada con un catéter venoso central (CVC) u otro dispositivo vascular re-
presenta un hecho de continuidad, empezando con la colonizacién de la superficie extraluminal
o intraluminal del catéter que, de forma ocasional, produce signos locales como eritema, dolor
y drenaje purulento por el punto de insercion y potencialmente ocasiona una bacteriemia, con
los caracteristicos signos y sintomas de sepsis. Los signos locales de infeccion son usuales en las
bacteriemias relacionadas con los catéteres vasculares periféricos, mientras gue los episodios aso-
ciados con los CVC se presentan en general sin signos locales. En ocasiones, el eritema se observa
en el trayecto subcutaneo de la tunelizaciéon de un CVC. La mayoria de pacientes con bacteriemia
por CVC tienen signos de sindrome séptico, con fiebre elevada con escalofrios, taquipnea, taqui-
cardia y leucocitosis. Este cuadro clinico es persistente mientras el paciente contintie usando este
dispositivo vascular, la retirada del dispositivo causante de bacteriemia produce, en general, la
desaparicion rapida de la sintomatologia acompafante.

La aproximacion diagndstica a las infecciones relacionadas con los DIV consiste en una eva-
luacion clinica cuidadosa y su correspondiente confirmacion microbiolégica.

Definiciones

- Colonizacion del catéter: Crecimiento de un microorganismo en el extremo distal de un
catéter (con recuento por técnica de Maki incluso mayor a 15 ufc), del segmento subcutaneo
o de la conexion. Este fendmeno no implica bacteriemia ni requiere terapia.

- Flebitis: Induracién o eritema, con aumento de temperatura local y/o dolor alrededor del sitio
de insercion del catéter (puede ser de causa quimica o infecciosa).

- Infeccién del sitio de insercion: Eritema, induracion, sensibilidad o exudado en un érea
de 2 cm en torno al punto de exteriorizaciéon del catéter, con o sin aislamiento de patdgeno.
Puede existir fiebre o pus en el sitio de salida y existir con o sin bacteriemia.

- Infeccion del tanel: Eritema, aumento de la sensibilidad y/o induracién a méas de 2 cm del
sitio de salida a lo largo del trayecto subcutdneo de un catéter tunelizado, con o sin bacterie-
mia.

- Infeccién del bolsillo: Infeccion con salida de fluido en el bolsillo subcutaneo de un catéter
implantable. Puede haber signos locales, ruptura del bolsillo o necrosis cutanea.

- Infeccion del torrente sanguineo (ITS) relacionada a la infusion: Crecimiento del mismo
microorganismo desde la infusién y desde hemocultivos periféricos. Sélo a estudiar en situa-
ciones muy particulares, por ejemplo, brotes.

- Infeccién del torrente sanguineo asociada al catéter (ITS/CVC): Bacteriemia o fungemia
en un paciente con dispositivo vascular con hemocultivos positivos, manifestaciones clinicas de



infeccion (fiebre, calofrios, hipotensién arterial) sin otra causa aparente de ITS y cumpliendo

los requisitos de estudio microbiolégico y que son:

a) Cultivo positivo del extremo del catéter (> 15 ufc en su extremo distal por el método
semicuantitativo o > 100 ufc/ml del cultivo cuantitativo) con identificacién del mismo
microorganismo que en la sangre (igual especie y antibiograma).

b) Tiempo diferencial hasta detectarse crecimiento bacteriano, con al menos dos horas entre
el hemocultivo obtenido por catéter y el hemocultivo periférico, tiempo medible por he-
mocultivos automatizados y en condiciones de toma adecuadas.

Siempre debe existir concordancia entre el agente identificado y su antibiograma.
Para facilitar el estudio microbiolégico, los métodos de estudio se han clasificado en méto-

dos de diagndstico no conservadores (retiro del catéter) y métodos conservadores (mantienen el
catéter).

Meétodos no conservadores: Catéteres o dispositivos transitorios habitualmente no implan-
tados que requieren ser estudiados ante sospecha de bacteriemia sin foco, complicaciones
infecciosas locales o metastasicas (endocarditis). Se requiere tomar hemocultivos periféricos
(2) y la punta del catéter (al menos 5 cm), que por lo general se somete a cultivo semi-
cuantitativo por técnica de Maki entendiendo que el resultado positivo confirma presencia
de agentes en la superficie externa del dispositivo y se asocia a ITS/CVC con sensibilidad
y especificidad superior al 85%. Es importante recordar que este método tiene una mejor
validacion en catéteres de hasta 10 dias de uso, ya que solo evalta la superficie externa del
dispositivo.

Métodos conservadores: Evitan el retiro a veces innecesario de catéteres particularmente
los implantados. Deben estudiarse por tiempo de positividad diferencial de los hemocultivos
obtenidos a través del catéter y por puncién periférica tomados con diferencia no mayor a 5
minutos y procesados por métodos automatizados. Indica ITS/CVC un tiempo diferencial de
120 minutos a favor del hemocultivo central (debe positivarse primero el CVC y luego peri-
féricos), asumiendo que a mayor carga bacteriana menor tiempo para alertar positividad en
sistema de monitoreo continuo. Este método también asegura una sensibilidad y especificidad
superior al 90%.

En algunas ocasiones los cultivos pueden resultar negativos pero el sindrome infeccioso cesa

al retirar el dispositivo, lo que apunta a apoyar causalidad secundaria al catéter.

No se debe tomar cultivos cualitativos del dispositivo o cultivo de la punta en forma rutinaria

o asilada de muestras periféricas. Cultivos superficiales de la zona de insercién y/o cultivos des-
de las zonas de conexion del dispositivo solo se deben tomar con la anuencia de infectologia y
bacteriologia.

Independiente de lo anterior, resulta importante mencionar que, de acuerdo a los nuevos crite-

rios diagndsticos para dispositivos vasculares centrales emanados desde el MINSAL, no se incluyen
los criterios microbiolégicos, asi como estan mencionados. Para el diagnostico “epidemiolégico”
de ITS CVC y notificaciéon de caso para la vigilancia epidemioldgica IAAS, se menciona como factor
de riesgo el tener un CVC por mas de 48 horas al momento de inicio de los sintomas o hasta un
dia desde su retiro y el paciente debe tener al menos uno de los siguientes sintomas:

Fiebre igual o mayor de 38°C axilar.
Hipotermia menor o igual a 36°C axilar.
Hipotension arterial.

Taquicardia o bradicardia.

Apneas en menores de un afio.

Y alguna de estas tres condiciones:
El paciente presenta uno o mas hemocultivos positivos para un microorganismo patégeno no
relacionado con otra infeccién activa en otra localizacién por el mismo agente.
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Existe deteccion de un microorganismo comensal en al menos dos hemocultivos tomados en
tiempos distintos no relacionados con otra infeccidn activa en otra localizacién y por el mismo
agente.

Se han detectado antigenos de un patodgeno en sangre (H influenzae, S pneumoniae, Strep-
tocuccus grupo b).

Siempre deben mantenerse las medidas de prevencion de ITS/CVC en el manejo de estos

dispositivos, segun normas emanadas desde la UPC IAAS.
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CAPITULO 7
Sindrome febril prolongado

Carmen L. Avilés L.

El sindrome febril prolongado (SFP) corresponde a una patologia poco frecuente, de dificil
diagndstico y motivo de preocupacion para los padres y médicos tratantes. No hay consenso en
su definicion y los reportes son escasos en nifios. En cuanto a etiologia hay diferencias geograficas
dadas entre otros por la presencia de diferentes vectores. Las patologias prevalentes son diferentes
en paises desarrollados y subdesarrollados y también el acceso a test diagndsticos.

La primera definicion de SFP la efectud en adultos Petersdorf y Beeson en 1961, con fiebre
de mas de 38,3°C en varias ocasiones, persistiendo sin diagndéstico por al menos tres semanas,
a pesar de al menos una semana de investigacion internado en el hospital, posteriormente se
ha modificado esta definiciéon incluyendo la mayor parte del estudio en forma ambulatoria mas
que en el hospital. En series de SFP pediatricas las definiciones varian ampliamente con tempera-
tura > 38,3°C, sin signos ni sintomas de localizacion por 5 a 7 dias, fiebre repetida en paciente
ambulatorio > 3 semanas, o fiebre con temperatura >38°C rectal o > 37,5°C axilar en paciente
hospitalizado con una evaluacidon completa por > 1 semana sin historia, examen fisico o exdmenes
de laboratorio que orienten a una causa especifica.

El aumento de pacientes con compromiso inmunitario especialmente pacientes con virus de
inmunodeficiencia humano, el aumento de tratamientos intensivos y la actual complejidad qui-
rurgica ha hecho mas complejo el diagnéstico de cuadros febriles en ellos que en esta revision no
seran tratados. Las distintas series concuerdan en que el diagnéstico final corresponde en general
a etiologias relativamente habituales de presentacién atipica.

A pesar del estudio diagnostico exhaustivo y de los avances en exdmenes de laboratorio e
imagenoldgicos, entre 15% y 30% de los casos quedan sin un diagndstico etioldgico preciso.

En distintas series se diferencia la etiologia segun nivel de desarrollo del pais, asi en un reporte
con una revisiéon sistematica de 1.638 nifios con SFP (Chow A.), la etiologia infecciosa corres-
pondié al 51% de los casos, enfermedades del coldgeno al 9%, neoplasias 6%, misceldneas no
infecciosas 11%, incluyendo enfermedad inflamatoria intestinal, autoinmunes no especificadas
en paises desarrollados y enfermedad de Kawasaki en paises subdesarrollados y sin diagnéstico
el 23%. De las enfermedades infecciosas el 59% eran de causa bacteriana con diagnésticos co-
munes como brucelosis, tuberculosis y fiebre tifoidea en paises subdesarrollados y osteomielitis,
tuberculosis y bartonellosis en paises desarrollados e infeccién urinaria en ambos. La mayoria de
los nifios sin diagnostico tuvo resolucion completa sin secuelas después de la investigacion.

En nuestro pafs el panorama ha ido cambiando con predominio de patologia infecciosa en las
primeras descripciones, con fiebre tifoidea y tuberculosis como las primeras causas y un aumento
de la patologia reumatoldgica, con cambio en la etiologia infecciosa de tifoidea a bartonellosis
como primera causa, en una poblacién con elevada prevalencia de anticuerpos a Bartonella hen-
selae por alta tasa de exposicion a este agente, e infeccion urinaria y mononucleosis como las
etiologias siguientes.

En la serie de Viviani se obtuvo diagndstico etiolégico preciso en 74% de los pacientes estu-
diados y dentro de las etiologias encontradas la mas frecuente fue la infecciosa en 24 pacientes
(68%), seguida de la reumatoldgica en 2 pacientes (6%), sin ningun caso de etiologia neoplasica.
En 9 pacientes (26%) no fue posible determinar una etiologia especifica.

En nifos menores la ITU sigue siendo una causa importante de SFP especialmente lactantes
y preescolares, en los cuales es caracteristica la ausencia de sintomas, dificultando la sospecha
clinica, por lo que debe ser considerada dentro de las causas de SFP, aun en presencia de un
sedimento de orina normal. En la infeccién por virus Epstein Barr (VEB) el diagnéstico se realiza
habitualmente en forma precoz por los hallazgos caracteristicos de esta enfermedad y se prolon-
gan aquellos casos con ausencia de sindrome mononucledsico clasico, méas frecuente a edades
menores. En SFP, los casos sin diagndstico etioldgico definitivo estan influenciados por la limitacién
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de recursos disponibles para estudios mas especificos, en nuestro medio y que éstos se realizan
solo frente a sospecha clinica fundada.

En grandes lineas la mayorfa de los nifios con SFP tendra una causa identificable, a pesar de
las variaciones entre los diversos estudios, 50% tendra una infeccion, 25% a 30% permanecera
sin diagnostico (la mayoria de éstos se resuelve antes que se pueda llegar a este), 20% tendra
una enfermedad reumatoldgica, autoinflamatoria o granulomatosa, 10% tendra una neoplasia y
5% o menos una patologia rara.

El enfrentamiento diagndstico en pacientes con SFP, luego de una historia clinica acuciosa
y un examen fisico repetido, debe incluir exdmenes basicos incluyendo a consideracion clinica o
epidemioldgica algunos avanzados:

- Hemograma completo y bioquimica sanguinea.

- Orina completa, sedimento y urocultivo.

- Radiografia de torax.

- Proteina C reactiva.

- IgM Epstein Barr.

- Hemocultivos sin terapia antimicrobiana.

- Serologia para enfermedad del arafiazo de gato.

- Serologia y PCR para parvovirus B19.

- PPDy baciloscopias, eventualmente quantiferon.

- ASLO (antiestreptolisina O).

- Panel Filmarray respiratorio (foco adenovirus y Mycoplasma).

- Antigenemia para CMV o reaccion de polimerasa en cadena (RPC) para CMV cuantitativo.

- Anticuerpos antinucleares.

- Factor reumatoide.

- Electroforesis de proteinas.

- Tomografia axial computarizada (TAC) o ecografia de abdomen, pelvis, cardiaca, cavidades
perinasales (CPN) u otros érganos.

Anticuerpos VIH.

- LActica deshidrogenasa (LDH).
- Inmunoglobulinas séricas.

Dada la amplia variedad de etiologias posibles, no deben usarse antimicrobianos empiricos a
menos que haya una fuerte sospecha de infeccion bacteriana seria no tratada. Si los resultados
de los exdmenes no ayudan a formular un diagnéstico y el paciente continta febril, se repite el
examen fisico e historia detallada y continla una segunda etapa en que se realizan, segun la
orientacion en la evolucion de sintomas y signos:

- Resonancia magnética (RN).

- Cintigrafia 6sea.

- Mielograma y mielocultivo.

- Estudio liquido cefalorraquideo (LCR).

- Biopsias en érganos sospechosos.

- RPC (reaccion cadena polimerasa) especificas.

- Estudio radiolégico de tubo digestivo superior e inferior.

- Ferritina.

- Serologfas para sifilis, toxoplasma, virus de hepatitis, Lyme u otras segun antecedentes.

En comparacién a los adultos la mayoria de los nifios con SFP se ve bien, pero no siempre esto
corresponde a una condicién benigna, requiriendo el estudio mas completo que el clinico pueda
ofrecer. No hay un rol para la terapia empirica en el diagndstico del SFP pediatrico, la Unica ex-
cepcioén es el uso ocasional de antiinflamatorios no esteroidales en artropatias. En casos donde el
diagndstico de la causa de la fiebre no es aparente, si el nifo no estd criticamente enfermo es me-
jor seguir estrechamente su evolucién, a veces la fiebre se resuelve permanentemente, otra recurre
con nuevos sintomas o si la fiebre persiste aparecen nuevos sintomas o anomalias de laboratorio
permitiendo realizar el diagndstico. Interactuar siempre con hematélogo e inmunoreumatélogo.
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CAPITULO 7
Gastroenteritis aguda

Jaime Valderas J.

El sindrome diarreico agudo o gastroenteritis aguda (nombre determinado por la OMS) es
definido como una alteracién en la absorcion de agua, nutrientes y electrolitos, que determina
un aumento del contenido liquido de las deposiciones y el consiguiente aumento de volumen y
generalmente de su frecuencia, por sobre el habito intestinal habitual del nifio. De un punto de
vista cuantitativo se puede definir como la presencia de tres o méas deposiciones de consistencia
disminuida (disgregadas, semiliquidas o liquidas) en 24 horas. Otros autores han definido la dia-
rrea como un volumen de deposiciones mayor a 10 g/kg/dia, definicion utilizada para fines de
investigacion.

Causa importante de morbimortalidad en la edad pediatrica, especialmente en menores de
5 afios, siendo la causa mas frecuente de consulta médica en este grupo etario, teniendo una
frecuencia de 0,5 a 2 episodios de diarrea al afo por nifo. En nuestro pafs, gracias a una impor-
tante mejora en las condiciones sanitarias en las Gltimas décadas, la frecuencia y gravedad de este
cuadro ha disminuido ostensiblemente.

Sindrome diarreico agudo o gastroenteritis aguda

Cuadro clinico caracterizado por tener una duracion de menos de 14 dias; la mayoria de los
casos se resuelven en 5 a 7 dias y responden a etiologia viral, siendo el Rotavirus el mas frecuente,
seguido por otros enteropatdgenos virales y posteriormente las bacterias y parasitos (Tabla 1).

Tabla 1. Frecuencia relativa de enteropatdégenos asociados con gastroenteritis aguda en ninos*

Patégeno Frecuencia relativa (%)
Virus
Rotavirus 35-45
Astrovirus 11-16
Calicivirus 22-24
Adenovirus entéricos 6-10

Bacterias hasta 30
E. coli
(EP, ET, EA, El'y productor de toxina shiga)
Shiguella
Campylobacter
Salmonella
Yersinia
V. cholerae
Aeromona
Clostridium dificcile

Parasitos hasta 5
Cryptosporidium
Giardia lamblia
Entamoeba histolytica

Infecciones mixtas 15-20

*Fuente: Datos obtenidos de bibliografia del capitulo.

Rotavirus

Se distinguen 7 grupos (A-G) siendo los grupos A, By C el productor de infecciones en huma-
nos y el grupo A de cuadros endémicos. Es la causa mas frecuente de diarrea en la comunidad e



intrahospitalaria, especialmente entre los 4 y 24 meses. En RN puede producir cuadros oligosin-
tomaéticos e incluso asintomaticos, siendo ademas un factor asociado a enterocolitis necrosante
en prematuros.

Tiene un periodo de incubacién de 2 a 4 dias y clinicamente caracterizado por fiebre alta (1
a 2 dias), vémitos de cuantia variable (1 a 3 dias), seguido de deposiciones liquidas frecuentes. El
cuadro completo se resuelve habitualmente en 5 a 6 dias. Uno de cada 70 nifios con la enferme-
dad requerirad de hospitalizacion.

Los mecanismos de dafio son mediados por la proteina NSP4 que produce alteraciones en el
enterocito como disminucion de actividad enzimatica (lactasa, maltasa, sacarasa-isomaltasa) alte-
racion del transporte de glucosa, aminoacidos y electrolitos, modificacién del citoesqueleto con
aumento de permeabilidad y estimulacién del sistema nervioso auténomo entérico.

El diagndstico se puede realizar con técnica de Elisa o PCR en deposiciones, panel Filmarray
Biofire disponible en nuestro laboratorio para casos particulares.

Existe inmunoproteccion por vacunas.

Astrovirus

Agente viral descrito desde 1975. Presenta 8 serotipos (1 a 8), siendo el serotipo 1 el mas
frecuente (aprox. 45% de los casos de infeccién por astrovirus), los serotipos 2 y 4 se han asociado
a cuadros mas prolongados y el 6 a diarrea severa.

Es propio de época estival y afecta preferentemente a lactantes de 12 a 24 meses. Tiene un
periodo de incubacién y cuadro clinico similar a Rotavirus, pero de menor gravedad. Puede presen-
tarse concomitante con Rotavirus y calicivirus. Al igual que Rotavirus, se ha asociado a brotes de
Enterocolitis Necrotizante en Unidades Neonatales. El diagnéstico puede establecerse por RT- PCR.

Calicivirus

Son la causa mas comun de brotes cerrados de diarrea de origen no bacteriano en adultos
y en nifios mayores en todo el mundo, especialmente asociado a aguas o alimentos conta-
minados. Se conoce poco de su frecuencia en casos de diarrea aguda en nifos. Existen 3
genogrupos: Genogrupo 1 (Norovirus), genogrupo 2 (virus Toronto, virus Hawaii y virus Snow
Mountain) y genogrupo 3 (virus Sapporo). Posee alta contagiosidad y excrecién viral en deposi-
ciones por varias semanas Tiene un periodo de incubacion muy corto (18 a 48 horas) y cuadro
clinico similar a Rotavirus. Se cree que este virus podria transformarse en la primera causa de
gastroenteritis aguda luego de la introduccién masiva de la vacuna para Rotavirus. Estudios
recientes reportan presencia de norovirus hasta el 8% de menores de 15 afios asintomaticos.
El diagnéstico se realiza actualmente mediante la deteccion del acido nucleico por técnica de
RT-PCR o por Filmarray.

Adenovirus entéricos

Se clasifican en seis subgéneros (A-F) y 51 serotipos, siendo los serotipos 40 y 41 (grupo F) los
responsables del 65% de los casos de infeccién enteral por este agente (otros serotipos que pro-
vocan infecciones sistémicas también se han asociado a diarrea). Es propia de los meses estivales y
afecta a menores de 5 afnos. Tiene un periodo de incubacién de 3 a 10 dias, con un cuadro clinico
no tan intenso como el Rotavirus, pero de mayor duracién, asociandose, incluso como agente
etioldgico de diarrea prolongada.

Actualmente, se dispone de técnica de ELISA y biologia molecular para diagndstico.

Otros agentes virales

- Bocavirus: Virus ADN de la familia Parvoviridae con 4 serotipos, todos asociados a gastroen-
teritis aguda. Clinicamente se presenta en pacientes con sintomatologfa gastrointestinal y
respiratoria; se ha aislado hasta en 6% de nifios con esta clinica y habitualmente se presenta
como coinfeccién con otros agentes virales.

- Parechovirus: Pertenece a familia Picornaviridae y clinicamente se comporta similar a entero-
virus con compromiso gastrointestinal, respiratorio y de SNC. Un 95% de los adultos y 20%
de los menores de 1 afo son seropositivos a este virus.
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E. coli

Son conocidos sus diferentes tipos: Enteropatdgena (ECEP), Enterotoxigénica (ECET), Ente-
roinvasiva (ECEI), Enteroagregativa (ECEA) y E. coli productora de toxina shiga. Esta Ultima seria
la causa del 1% de las diarreas acuosas y 30% de las diarreas disentéricas en nifios de la Region
Metropolitana en Chile; aproximadamente 5-10% de los nifios infectados por esta bacteria desa-
rrollan sindrome hemolitico urémico (SHU), especialmente cuando se asocia a serotipo 0157: H7,
el agente mas agresivo de este grupo. La ECEP produce diarrea acuosa severa con deshidratacion,
se observa con mayor frecuencia bajo 1 afio de edad. La ECEl es causa del 2 a 3% de las diarreas
agudas en nifios de bajo nivel socioeconémico en Chile, la diarrea puede ser secretora o disenté-
rica, similar a la ocasionada por Shigella. La ECET es causa importante de diarreas en medios de
escasos recursos y de “diarrea del viajero”.

Shigella

Se asocia a mal saneamiento ambiental en paises en desarrollo y a grupos de riesgo o personas
que viajan desde paises industrializados a sitios de endemia. Existen alrededor de 41 serotipos
de Shigella que se encuentran en 4 especies o grupos: Shigella flexnery, Shigella sonnei, Shigella
boydli, y Shigella dysenteriae (que es la mas virulenta). En Chile predominan dos especies: Shigella
flexnery y sonnei. La infeccion por este microorganismo se asocia a graves complicaciones como
sepsis, fleo, megacolon téxico, perforacién colénica, convulsiones, infeccion urinaria.

Estudios nacionales han demostrado prevalencias de diarreas producidas por bacterias hasta en
un 30%, cifra que depende de la época del afo y del nivel de saneamiento ambiental (disposicion
de aguas servidas, presencia de agua potable, etc.) de la poblacion donde se realiza el estudio.

Evaluacion

Anamnesis

El objetivo es cuantificar objetiva (pérdida de peso) o subjetivamente las pérdidas de liquidos
por deposiciones, vomitos y pérdidas insensibles (fiebre); consultar por caracteristicas de deposi-
ciones, especialmente por presencia de elementos patoldgicos (sangre, pus, mucosidades). Indagar
por presencia de sintomas neuroldgicos como alteracion de conciencia, irritabilidad y convulsiones.
Muy importante determinar respuesta a hidratacion oral, especialmente presencia de vomitos en
esta etapa y tratamientos recibidos previo a la consulta.

Examen fisico

Debe ser completo, siendo el objetivo principal determinar grado de deshidratacién, incluido
signos directos o indirectos de shock (Tabla 2). Signologia abdominal, importante en el diagnéstico
diferencial, y signologia neuroldgica.

Laboratorio

En los casos de ausencia de deshidratacién o deshidrataciéon leve no es necesario estudios
de laboratorio, salvo estudio etiolégico. En cuadros mas severos o ante la presencia de deshi-
dratacion moderada a severa es necesario evaluar estado hidroelectrolitico y acido-base, funcién
renal y repercusion sistémica de la infeccién. En relacion a estudio etiolégico, considerar estudio
de etiologia viral disponible y sélo en situaciones especiales, el coprocultivo (cuadro de mas de 7
dias de evolucion, deposiciones enterocdlicas, pacientes con factores de riesgo como neonatos,
inmunodeficientes, antecedentes de viajes recientes o sospecha de diarrea secundaria a conta-
minacién de alimentos).

Manejo

El tratamiento se basa en 7 principios basicos:

1. Uso de soluciones de hidratacion oral (SHO) para la rehidratacion.

2. Tratamiento con SHO debe establecerse rapida y precozmente.

3. Pronta realimentacion, sin restricciones, de acuerdo a la edad del paciente.
4. Mantener lactancia materna.



Tabla 2. Evaluacion clinica del estado de hidratacion
(www.who.int/child-adolescent-healt/new_publications/child_health/who.cdr)

Sintomas Leve Moderada Severa

Conciencia Alerta Normal; decaido; irritable Letdrgico

Sed Bebe normal Bebe dvidamente Bebe con dificultad
Pulsos Normal Normal Filiforme
Respiracion Normal Leve polipnea Taquipnea

Ojos Normal Conjuntivas secas Ojos hundidos
Lagrimas Presentes Disminuidas Ausentes

Mucosas Humedas Algo secas Secas

Signo pliegue* Ausente Mas de 2 seg Muy prolongado
Llene capilar Normal Normal Mas de 2 segundos
Extremidades Tibias Frias Frias, reticuladas
Diuresis Normal Disminuida Oligoanuria
Pérdida peso

Lactantes 5-10% 10-15% Mas 15%
Preescolar-escolar 3- 6% 6- 9% Més 9%

*Se recomienda evaluar signo del pliegue en regién pectoral.

5. Los nifios que reciben formula lactea, no deben recibir férmulas diluidas. Las férmulas
especiales habitualmente no son necesarias.

6. Las SHO se deben administrar mientras se mantenga la diarrea.

7. Los estudios de laboratorio y medicaciones antidiarreicos habitualmente no son necesarios.

Soluciones de hidratacion oral

Es la medida mas eficaz para evitar las complicaciones y mortalidad por gastroenteritis aguda.
Considerado el avance médico mas importante del siglo XX dado el impacto que ha producido
en disminuir la mortalidad infantil por causa de la deshidratacion (ver ademés Capitulo 5, tema
Hidratacién oral).

El manejo se basara en el grado de deshidratacién del paciente:

Sin deshidratacion: El objetivo serd mantener este estado, lo que se puede lograr manteniendo
aporte de SHO segun las pérdidas que presente: 60-120 ml de SHO, luego de cada deposiciéon
alterada en caso de lactantes y de 120-250 ml en caso de preescolares (o 10 ml/kg luego de cada
deposicion alterada).

Deshidratacion Leve-Moderada: Se debe considerar un periodo de rehidrataciéon rapida de 2
a 4 horas con SHO para aportar un volumen de 50-100 ml/kg, observando tolerancia oral. Si hay
rechazo o mala tolerancia debe considerarse la gastroclisis como alternativa y de persistir esta
situaciéon considerar hidratacién intravenosa (IV) y hospitalizacion. Posteriormente se pasa a una
etapa de mantencién que es similar al manejo del nifio no deshidratado.

Deshidratacion Severa: Es considerada una urgencia y requiere de manejo agresivo con hi-
dratacion IV con el objetivo de estabilizar la condicidon hemodinadmica del paciente (estado con-
ciencia, perfusion distal, diuresis, taquicardia) mediante la administracion rapida (10-20 ml/kg en
20-30 min) de soluciones isoténicas (solucion fisioldgica, Ringer Lactato). Tener presente en estos
casos el diagnéstico diferencial con cuadros graves como infecciones severas (sepsis), crisis celiaca,
enfermedades metabodlicas u otras.

Realimentacién precoz de acuerdo con edad del paciente

Esto se basa en los siguientes efectos beneficiosos:
1. Activa crecimiento y regeneracion de la mucosa intestinal.
2.Estimula al enterocito en la regeneracién de la microvellosidad y sus disacaridasas.
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3.Disminuye el anormal sobrecrecimiento bacteriano, propio de la gastroenteritis.
4. Estimula los procesos de absorcion por sobre los de secrecion intestinal.
5.Superar el catabolismo propio de la infeccion y el estado de desnutricién aguda.

Cabe destacar que estos principios son aplicables en su totalidad en caso de lactancia materna,
la cual NO debe ser suspendida en ningln caso, incluso aungue se constate intolerancia secunda-
ria a hidratos de carbono (lactosa), la cual, en este contexto, es transitoria.

Otros tratamientos

Probidticos

Luego del uso de SHO, el uso de probidticos es la linea siguiente de manejo de este cuadro.
El uso precoz (24 a 48 horas de evolucién del cuadro) de Lactobacillus rhamnosus GG o Sacha-
romyces boulardii, por 5 a 6 dias (250 mg cada 12 horas), reduce la duracién de la diarrea en 1
a 2 dias, lo que podria significar un menor riesgo de hospitalizacién o menor estadia en éste y
menor riesgo de contagio o infeccién intrahospitalaria.

Zinc

En poblaciones donde existe suplementacion, se ha observado una disminucién importante de
la frecuencia de presentacion de cuadros diarreicos. Si la gastroenteritis se presenta en pacientes
en que se sospeche déficit previo de este microelemento (desnutricion, prematurez, antecedentes
de ser RN PEG por ejemplo) se sugiere el uso de sulfato de zinc oral por 14 dias (10 mg al dia) en
mayores de 6 meses.

Antieméticos - Antidiarreicos

No existe evidencia que avalen el uso de estos farmacos. Se asocian a efectos secundarios
importantes neuroldgicos (antieméticos antagonistas dopaminérgicos) o gastrointestinales. El uso
de ondansetron en servicio de urgencia ha demostrado una disminucién de los ingresos por hipe-
rémesis y a uso de hidratacién endovenosa asociada a gastroenteritis aguda. Importante destacar
que el uso de este farmaco se ha asociado a sindrome de QT prolongado.

Rececadotrilo

Inhibidor de encefalinasa, no aprobado por FDA, ha demostrado disminucion de los dias de
diarrea y de volumen de deposiciones, aunque no hay evidencia suficiente para su uso en forma
rutinaria.

Se debe considerar la hospitalizacion en caso de:

- Deshidratacion severa; shock hipovolémico.

- Falla de terapia de hidratacion oral.

- Vomitos severos que no permiten manejo ambulatorio.
- Imposibilidad de cuidadores para manejar problema.
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CAPITULO 7
Sindrome disentérico

Marta Aravena U.

Definicion
Cuadro de menos de 14 dias de evolucién, caracterizado por deposiciones liquidas o disgre-

gadas, con sangre y pus, que se asocia a dolor abdominal, pujo, tenesmo, fiebre y compromiso
del estado general.

Etiologia

Virus: Citomegalovirus (paciente inmunocomprometido).

Bacterias: Shigella spp, Salomella spp, Campylobacter spp, Yersinia spp, Clostridium difficile,
Aeromonas, E. coli Enteropatdgena, Enteroinvasiva, Enterotoxigénica, Enterohemorrégica y pro-
ductora de Shiga toxina (0157:H7).

Parasitos: Entameba histolytica, Schistosoma mansoni.

Diagnostico

En pacientes con cuadro clinico compatible, solicitar Filmarray para deteccién de patégenos
entéricos y coprocultivo, el cual va a detectar Shigella, Salmonella, E. coliy Yersinia, ademés de
entregar informacion sobre susceptibilidad bacteriana.

Tener en cuenta que, en nuestro hospital, se realiza tincién de Hucker a todas las muestras
gue son enviadas a coprocultivo, esta técnica tiene una sensibilidad del 37% y especificidad del
100%, por lo que, si se sospecha infeccion por Campylobacter spp, se debe solicitar coprocultivo
especial para este agente.

Si se sospecha infeccion por C. difficile, se recomienda la realizacion de Inmunoensayo Enzi-
matico (EIA) de toxina A o toxinas A y B como primera aproximacion. Si este resulta negativo y
existe una alta sospecha clinica, solicitar PCR en deposiciones. Se debe realizar en materia fecal
liquida (no heces formadas) y tiene una sensibilidad (84-96%) y especificidad (96-99%) elevadas.

Diagnostico diferencial

Alergia alimentaria, invaginacién intestinal, enfermedad inflamatoria intestinal, malforma-
ciones intestinales, polipos juveniles, fisuras anorrectales, diverticulo de Meckel, enfermedad de
Hirschsprung y coagulopatia entre otras.

Tratamiento

El manejo es terapia de sostén y no difiere de los otros cuadros de diarrea aguda. La diferencia
estad en que en ciertas condiciones se iniciara tratamiento antibiético.

Indicacion de tratamiento empirico:

El tratamiento empirico debe iniciarse en pacientes con fiebre alta y disenteria cuando se
considera que la infeccién por E. coli productora de Shiga toxina es improbable.

En este caso el tratamiento se indica para una posible Shigella, Salmonella o Campylobactery
puede ser con Azitromicina, Ciprofloxacino o Ceftriaxona.

Tratamiento segun etiologia
1) E. coli
- Productora de Shiga toxina (O157:H7) y Enterohemorragica: no estd recomendado el
tratamiento antibiético de rutina, porque no acorta duraciéon de enfermedad y por su
asociacion con Sindrome Hemolitico urémico.
- Enterotoxigénica y Enteropatédgena: Ciprofloxacino.
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Shigella spp: Iniciar tratamiento ante la sospecha o la confirmacion. Reduce significativamente

la duracion de la fiebre, la diarrea y la excrecién fecal del patégeno.

- Ciprofloxacino 20-30 mg/Kg/dia cada 12 horas por 5 dias (VO).

- Azitromicina 12 mg/Kg/dia el primer dia y luego bajar a 6 mg/Kg/dia los siguientes 4 dias,
para completar 5 dias en total.

- Ceftriaxona 50 mg/Kg/dia por 5 dias (casos particulares).

3) Salmonella spp: El tratamiento antibiotico no es efectivo para reducir sintomas y no previene
las complicaciones, solo esta indicado en pacientes de riesgo para reducir la probabilidad de
bacteriemia e infecciones focales extraintestinales (lactantes menores de 3 meses, inmunode-
primidos, asplenia antémica o funcional, enfermedad inflamatoria intestinal y aclorhidria).

- Ciprofloxacino 20-30 mg/Kg/dia cada 12 horas por 5 a 7 dias (VO).

- Azitromicina 10 mg/Kg/dia por 5 dias.

- Ceftriaxona 50 mg/Kg/dia una vez al dia por 5 dias (en casos particulares evaluados por
infectologia).

4) Campylobacter spp: Tratamiento es mucho mas eficaz si se instaura dentro de los 3 primeros
dias de iniciado el cuadro clinico.

- Azitromicina 10 mg/Kg/dia por 3 dias o una dosis de 30 mg/Kg por una vez.

5) Clostridium difficile: Su rol patogénico estd muy cuestionado en pacientes menores de 3 afios
y la terapia solo estd recomendada en casos moderados a severos, siempre evaluados por
infectologia.

- Metronidazol 30 mg/Kg/dia cada 6 horas por 10 a 14 dias.
- Vancomicina oral 40 mg/Kg/dia cada 6 horas por 10 a 14 dias, solo en caso de mala res-
puesta clinica.

6) Yersinia enterocolitica: No de rutina, si en bacteriemia e infeccidn extraintestinal.

- Ciprofloxacino 20-30 mg/Kg/dia cada 12 horas por 5 a 7 dias (VO).

- Cotrimoxazol 8 mg/k/dia cada 12 horas por 5 a 7 dias.

- Ceftriaxona 50 mg/Kg/dia + Gentamicina 5 mg/Kg/dia cada 12-24 horas por 3 a 4 semanas
(casos particulares, evaluados por equipo infectologia).

7) Vibrio cholerae: Tratamiento estd indicado en casos sospechosos y confirmados, ya que reduce
la duracion de la diarrea y la excrecion fecal.

- Azitromicina 10 mg/Kg/dia por 3 dias o una dosis de 20 mg/Kg por una vez.
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CAPITULO 7
Encefalitis aguda viral

Carmen L. Avilés L.

La encefalitis es una afeccion inflamatoria del tejido cerebral de causa principalmente infec-
ciosa, que se presenta con disfuncién neuropsicoldgica difusa o focal y que puede evolucionar de
forma aguda, subaguda o crénica. Dentro de las causas infecciosas los virus son los mas frecuentes
y un numero cercano a 100 especies virales pueden afectar al sistema nervioso central. A diferen-
cia de la meningitis compromete el encéfalo, pero frecuentemente coexisten sintomas y signos
como fotofobia, cefalea o rigidez de nuca. El diagndstico etioldgico sélo se puede establecer con
la demostracion del agente infeccioso en tejido cerebral.

La transmision puede ocurrir desde vectores ambientales o por contacto persona a persona. La
invasion del SNC es via hematdgena, via neurogénica o via olfatoria a través de la ldmina cribosa,
con dafio neurolodgico a través de dos mecanismos: Invasion directa con neuronofagia, inflamacion
y edema por la replicacién viral o hipersensibilidad con inflamacion perivascular, desmielinizacion
de sustancia blanca y edema propio de virus sarampioén, denominado encefalitis postinfecciosa.

Muiltiples virus RNA entran al SNC por transporte axonal desde la periferia. La respuesta
adaptativa sistémica y el sistema inmune innato del SNC expresa receptores que detectan aci-
dos nucleicos virales e inician la respuesta antiviral, sin embargo, varios virus emergentes como
WNF (West Nile virus), influenza, enterovirus 71 y Ebola son reconocidos e internalizados por los
receptores del huésped y escapan a la vigilancia del sistema inmune innato y sistémico, ademas
expresan proteinas virales que inhiben la respuesta celular antiviral.

Su incidencia en paises occidentales es de 6,3 a 7,4 por 100.000 para todas las edades (adultos y
ninos) y aproximadamente 10,5 a 13,8 por 100.000 nifos, con mayor incidencia bajo 1 afio de edad.

Etiologfas importantes de meningoencefalitis virales no epidémica incluyen virus herpes 1y 2
(22% de las encefalitis), el siguiente virus mas cominmente identificado es varicela zoster (21%)
luego enterovirus, adenovirus, Epstein Barr, citomegalovirus, virus rabia, arbovirus y sarampién,
emergente parechovirus. De estos el virus herpes 1 (90% de los casos de encefalitis herpética en
adultos y nifos) es el mas importante, produciendo un proceso encefalitico necrotizante hemorra-
gico fulminante, con una mortalidad de 70%-90% sin tratamiento. Mayor prevalencia de herpes
2 en el periodo de recién nacido (RN). La incidencia de herpes en lactantes es 1 por 64.000 nifios
por afio, en mayores de 1 afio disminuye a 1 por 230.000 nifios por afio (cuatro veces menor) y
en poblacién general es 1 caso por 250.000 a 500.000 personas al afio. Los enterovirus (10% de
las encefalitis) comUnmente coxsakie virus B5 y echo virus 4, 6, 9, 11, 30y los arbovirus (causa de
encefalitis en 13% en otros paises), son causa de epidemias de encefalitis.

Manifestaciones clinicas

Los sintomas y signos de encefalitis en nifios incluyen fiebre, cefalea, nauseas, vomitos, dolor
abdominal, mialgias, calofrios, cambios de caracter y de personalidad. Sintomas mas severos son
alucinaciones, compromiso de conciencia, convulsiones focales o generalizadas, hemiparesia,
movimientos alterados, compromiso de pares craneales, ataxia, pérdida del control de esfinteres
y coma. Los signos focales, tal como pardlisis o afasia, aumenta la probabilidad de etiologia herpé-
tica pero también se pueden ver en casos de encefalitis por arbovirus, Epstein-Barr o en encefalitis
por citomegalovirus (CMV) en personas infectadas por virus de inmunodeficiencia humana (VIH).

Diagnostico diferencial

Enfermedades metabdlicas, intoxicacién medicamentosa, sindrome de Reye, tumores o colec-
ciones, hemorragias, enfermedades agudas desmielinizantes, estados epilépticos, enfermedades
infecciosas o postinfeccioso.
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Diagnostico

El diagnostico debe sospecharse en un cuadro febril acompafiado de la clasica triada de
compromiso de conciencia, signos de focalizacion neurolégica y convulsiones, el examen fisico y
analisis citoquimico del liquido cefalorraquideo con identificacion del patégeno por reaccién en
cadena de polimerasa y serologfa. Las neuroimagenes de preferencia resonancia magnética (RM)
son un aspecto esencial de la evaluacion. La puncién lumbar puede seguir a las neuroimagenes
cuando estan disponibles en forma inmediata. No debe retrasarse la puncion lumbar, excepto en
presencia de contraindicaciones estrictas que incluyen neuroimagenes previas en compromiso de
conciencia moderado a severo, anomalias de coagulacién, insuficiencia respiratoria e infeccion
del sitio de puncion. La biopsia cerebral debe reservarse sélo para casos muy inusuales y de dificil
diagnostico.

- LCR: Muestra tipicamente pleocitosis linfocitaria (5-500 cels/mm?3), proteinas elevadas y glucosa
normal o elevada. El 5%-10% de los pacientes con biopsia probada de encefalitis herpética
tienen conteo celular normal en el LCR inicial. En algunos casos la celularidad puede sobrepa-
sar las 1.000 cels/mm?3.

- TAC: Signos de edema focal del l6bulo temporal y hemorragias focales pocos dias después del
inicio de los sintomas. El 70% de los pacientes con encefalitis herpética tiene TAC anormal.

- RM: Superior al TAC en los estados iniciales, en forma mas precoz la RM es capaz de mostrar
lesiones hipointensas en T1 e hiperintensidad en densidad de protén y en T2 caracteristicas
sugerentes de encefalitis herpética, que incluyen prolongacién del T2 comprometiendo el
l6bulo temporal medial, corteza insular o girus cingulado, con reforzamiento de estas u otras
regiones corticales, hemorragia petequial del I6bulo temporal o Iébulos orbito frontales. Puede
revelar hallazgos tales como edema cerebral generalizado, borramiento de las cisternas basales
o prolongacion no especifica de T2. Una RM que muestra prolongacion de T2 multifocal den-
tro de la sustancia blanca sugiere encefalomielitis aguda diseminada (ADEM), una condicion
que debe ser diferenciada de encefalitis aguda viral.

- EEG: Entrega informacién limitada, tipicamente se ven ondas lentas no especificas durante los
primeros 5 a 7 dias de enfermedad, después se encuentran espigas u ondas agudas paroxis-
ticas o complejos trifasicos de predominio temporal que orientan al diagnéstico de encefalitis
herpética en el 80% de encefalitis probadas por biopsia. Sin embargo, la ausencia de estos
hallazgos EEG no excluyen enfermedad herpética y su presencia no descarta otras etiologias.

Examenes confirmatorios

PCR (reacciéon en cadena de la polimerasa) especifica para herpes 1y 2 en LCR detectable
desde el inicio de los sintomas, permite un diagnéstico temprano con una sensibilidad del 98%
y especificidad 94%, VPP 95% y VPN 98%, puede ser positiva hasta el 7° dia de iniciado el tra-
tamiento antiviral, hay falsos negativos cuando se busca en forma muy precoz o con mas de 5-7
dias de terapia antiviral, la PCR en tiempo real tiene mayor sensibilidad, especificidad y rapidez,
pero la técnica es mas costosa, PCR puede pesquisar también citomegalovirus (CMV), virus varicela
zoster (VZV), virus Epstein Barr (EBV) y virus herpes 6 pudiendo agregarse enterovirus al estudio.
Algunos virus RNA tales como la rabia, VIH (virus de inmunodeficiencia humana), enterovirus y
ciertos arbovirus pueden ser detectados por PCR transcriptasa reversa con muy buena sensibilidad.
En el laboratorio del HCSBA se realiza Panel PCR multiple para agentes neurotropos (Panel Biofire
Meningitis), detecta 14 agentes virales, bacterianos y micéticos de meningoencefalitis. La PCR ha
reemplazado a la biopsia cerebral y a los medios de aislamiento viral tradicional.

El aislamiento viral en LCR es poco Util en herpes (rendimiento no mds allé de 5%), en entero-
virus tiene mejor sensibilidad. Los enterovirus se pueden cultivar en faringe y deposiciones, aunque
el hecho de encontrarlos en estos cultivos no implica sean causa de encefalitis. Citomegalovirus se
cultiva en orina o saliva en RN y cultivo en sangre en forma rapida (Shell vial), también se deter-
mina en sangre y LCR por PCR con cuantificacién de carga viral, o en leucocitos con antigenemia
para citomegalovirus. Para arbovirus se hace IgM especifica viral y PCR.

La ADEM, desorden postinfeccioso con desmielinizacion asociado a varios virus y otros paté-



genos, causa una proporcién sustancial de enfermedad clinicamente similar a encefalitis en nifos
(1/3 de los casos) y algunos de estos pacientes mejoran dramaticamente con corticoides ev.

Tratamiento

Los pacientes con encefalitis aguda requieren hospitalizacion en unidad de cuidado intermedio
o intensivo, con monitoreo del estado de conciencia y pesquisa de potenciales complicaciones tales
como convulsiones, aumento de presion intracraneana o secrecion inapropiada de hormona anti-
diurética. Trasladar a UPC a recién nacidos, status convulsivo, shock, e hipertensién intracraneana.

Los pacientes con sospecha de encefalitis herpética de 0 a 3 meses deben recibir Aciclovir
60 mg x kg x dia ev fraccionado cada 8 horas, por un plazo de 14-21 dias en encefalitis herpética
confirmada o altamente probable y luego 300 mg/m2/dosis via oral como terapia supresora, 3
veces por dia por 6 meses, hasta los 8 meses de edad.

Los niflos > 3 meses a 12 afos Aciclovir 30 a 45 mg/kg por dia en 3 dosis 14-21 dias (dosis
aprobada por FDA es 60 mg por kg por dia, con esta dosis mas alta podria aumentar nefrotoxici-
dad) y en mayores de 12 afos Aciclovir 30 mg/kg por dia por 14-21 dias, iniciar tratamiento tan
pronto como el diagnéstico de encefalitis herpética sea considerado. No se recomienda terapia
supresora de rutina en mayores de 3 meses, de estar indicada también es util Valaciclovir oral
25-40 mg/kg/dosis, tres veces al dia por al menos 3 meses, de 1 mes a 12 afios. Se recomienda
los plazos mayores a edades menores y con diagnéstico confirmado por riesgo de recaidas de
26%-29% con plazos cortos.

A los 14-21 dias se recomienda repetir la PCR en LCR y suspender Aciclovir con PCR negati-
va, de lo contrario continuar Aciclovir ev. y repetir PCR, debe monitorizarse creatinina y conteos
sanguineos de neutrofilos, especialmente en nifios pequefos. Mas alla del periodo neonatal una
encefalitis herpética apunta a inmunodeficiencia en sistema inmune innato asociado a reconoci-
miento viral, particularmente en la via del Toll-like receptor 3 (TLR3). Se recomienda realizar Elisa
VIH a los pacientes que presentan encefalitis.

La encefalitis por varicela zoster es una complicaciéon rara de la varicela. Mas probable en
inmunosuprimidos, en los cuales puede ser tratada con Aciclovir usando un régimen similar al de
herpes, aungue su eficacia no esta bien establecida. Los pacientes inmunosuprimidos con ence-
falitis por CMV requieren Ganciclovir 10-12 mg/kg/dia, fraccionado 2 veces al dia por 14-21 dfas.
Los efectos adversos incluyen neutropenia, azotemia, o el desarrollo de resistencia al Ganciclovir.
Una alternativa es Foscarnet 180 mg x kg por dia ev cada 8 horas por 14-21 dfas o Cidofovir.

El prondstico de las encefalitis es muy variable dependiendo de la virulencia del patégeno y
la inmunocompetencia del huésped. Las encefalitis entero-virales y por Epstein-Barr tienen bajas
tasas de mortalidad y morbilidad aun cuando no sean tratadas en forma especifica, en inmuno-
deprimidos con encefalitis por enterovirus se ha usado Pleconaril o gamaglobulina. La mortalidad
en encefalitis herpética sin tratamiento es de 50%-70%. Con tratamiento ésta ha disminuido a
10%-20%. Desafortunadamente las encefalitis herpéticas pueden recaer y presentan una alta
tasa de secuelas (53%) incluso con el tratamiento con aciclovir, de menor efectividad en adultos
y en pacientes comatosos al inicio de tratamiento.
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CAPITULO 7
Meningitis

Carmen L. Avilés L.

Se define como meningitis a la inflamacién de las meninges, con sintomas y signos especificos
y la clasica triada de cefalea, fiebre y signos meningeos con alteraciéon del liquido cefalorraquideo
(LCR), evidenciado por un nimero anormal de leucocitos. La etiologia mas relevante es bacteriana
y la meningitis bacteriana aguda (MBA) continta siendo causa importante de morbimortalidad
pediatrica en el mundo.

En los paises desarrollados en las uUltimas décadas han ocurrido cambios importantes, que han
alterado el manejo de la enfermedad. Haemophilus influenzae tipo b (Hib) ya ha sido erradicado
en paises desarrollados (por vacunacién) desplazandose la carga de enfermedad de nifios a adul-
tos. El S. pneumoniae (S. pn) ha llegado a ser el patégeno mas comun. En USA el uso masivo de la
vacuna antineumocdcica ha conducido a una reduccién en la incidencia de enfermedad invasora
en nifios con descenso de las meningitis en un 56%, a los dos afios del inicio de la vacunacién el
afo 2000 y de un 64% después de la introduccion de la vacuna 13 valente el afo 2010.

Desde enero de 2011, los nifios chilenos estan recibiendo la vacuna conjugada antineumocé-
cica 10 valente y en la Regién Metropolitana desde 2016 vacuna conjugada 13 valente. El total de
casos de enfermedad neumococica invasora, confirmados por laboratorio en Chile, experimento
una caida del 25,9% entre 2007 y 2014 y las tasas un descenso de 5,34 a 3,71 por 100.000
habitantes esperandose que este descenso continle.

Etiologia

La etiologia de la meningitis bacteriana aguda varia con la edad, asi en el menor de un mes
la etiologia mas probable serd S. agalactiae, E. coli, o Listeria monocytogenes, entre 1y 3 meses
a estos patdgenos se suma Hib, N. meningitidis y S. pn'y después de los tres meses se mantiene
sélo Hib, N. meningitidis'y S. pn. Con los programas de vacunacioén actuales Hib tiene una muy
baja frecuencia y actualmente esta ocurriendo una declinacién importante de meningitis por S. pn
en Chile.

Diagnostico

Ante la sospecha clinica de MBA, se debe realizar puncién lumbar (PL) que confirma el diag-
nostico. En el LCR estudiar citoquimico, Gram y cultivo. El Gram mostrara si hay bacterias pre-
sentes y un resultado positivo demuestra conteos sobre 1 x 103 células por ml en LCR. La tincién
de Gram es positiva en el 90% de los nifios con meningitis neumocécica, cerca del 80% de las
meningocdcicas, la mitad de los pacientes con meningitis a Gram negativo y un tercio de los con
meningitis a Listeria.

El cultivo logra 90% de aislamiento en los mejores centros y recientemente métodos de biolo-
gia molecular como PCR y PCR en tiempo real, inmunocromatografia y microarreglos estan siendo
evaluados. En el laboratorio del HCSBA se realiza Panel PCR mdltiple para agentes neurotropos
(Panel Biofire Meningitis), que detecta 14 agentes virales, bacterianos y micéticos de meningoen-
cefalitis. Otros exdmenes que orientan a la etiologia: hemocultivos, cultivo de lesiones cutaneas
(rara vez), urocultivo (en RN).

Examenes complementarios: Hemograma con recuento de plaquetas, proteina C reactiva,
gases y electrolitos plasmaticos, glicemia, nitrégeno ureico, creatinina, osmolaridad plasmatica y
urinaria, lactacidemia, radiografia de térax. Anticuerpos séricos. EEG.

Eventuales: Amonemia, salicilemia, exdmenes de coagulacion en caso de purpura, procalcito-
nina plasmatica. ECG, tomografia axial computarizada (TAC) cerebral o resonancia magnética (RM).



Tratamiento

Objetivos del tratamiento
Esterilizar el LCR lo cual es una emergencia médica, disminuir la respuesta inflamatoria y res-
tablecer los desequilibrios biolégicos provocados por la infeccion.

Estabilizacion del paciente

Via aérea, ventilacion, acceso vascular. Apoyo y monitoreo hemodinamico. Administracion de
liquidos segun necesidad para tratamiento de reposicion y eventual shock. Tratamiento de acidosis
o coagulopatia de estar presentes.

Hospitalizar en UCI o intermedio

Es recomendable hospitalizar en UCI a recién nacidos, pacientes con inestabilidad hemodinami-
ca o shock, sindrome convulsivo, compromiso de conciencia y/o hipertensién endocraneana (HTE).
Manejo de la HTE: cabeza a 30°, terapia antitérmica, evitar succion-aspiracion, evitar punciones,
corregir hiponatremia, manejo pCO, (30-32 mmHg), sedoanalgesia. Aislamiento del paciente las
primeras 24 horas en Hib y N. meningitidis (precaucion de gotitas).

Antibioterapia

Tres factores afectan la actividad de los antibiéticos en LCR: La capacidad para penetrar en el
LCR, la concentracion alcanzada en este y la actividad intrinseca en el fluido infectado. El antibio-
tico elegido debe tener actividad bactericida en el LCR y la méaxima actividad bactericida se alcanza
con concentraciones 10-30 veces por sobre la CIM del organismo in vitro.

Frente a cualquier nifo con sospecha de MBA, el tratamiento antibidtico empirico inicial
incluye segun la edad:

Recién nacido: (Mayores de 7 dias y mas de 2 kg).

- Cefotaxima 200 mg x kg x dfa fraccionado ¢/6 horas Ev mas ampicilina 200 mg-400 mg x kg
x dfa fraccionado ¢/6 horas Ev.

- En ausencia de ampicilina es posible el uso de ampicilina-sulbactam 100-300 mg x kg x dia
fraccionados cada 6 horas Ev mas cefotaxima.

- Ampicilina y ampicilina-sulbactam deben suspenderse ante la ausencia de Listeria monocyto-
genes a las 72 horas en informe de los cultivos (sangre, LCR).

Lactante 1T mes-3 meses:

- Ceftriaxona 100 mg x kg x dia fraccionado ¢/12 horas Ev. o

- Cefotaxima 200 mg x kg x dia fraccionado ¢/6 horas Ev. mas ampicilina 200-400 mg x kg x
dia fraccionado ¢/6 horas Ev.

- Ante la sospecha por informe en tincién de Gram de S. pneumoniae, iniciar vancomicina
(60 mg/kg/dia) hasta confirmar o descartar este agente y continuar de acuerdo a suscepti-
bilidad. Suspender ampicilina ante cultivos negativos para listeria o enterococo, como plazo
maximo a 72 horas de inicio de terapia.

Nifios mayores de 3 meses:

- Ceftriaxona 100 mg x kg x dia fraccionado /12 horas Ev. (Maximo 4 g/dia) o cefotaxima 200-
300 mg x kg x dia fraccionado ¢/6 horas Ev. (Maximo 12 g/dia) mas vancomicina 60 mg x kg
x dia fraccionado ¢/6 horas Ev. (Maximo 1 g/dosis). Una vez aislado el agente continuar con
el antimicrobiano de acuerdo a sensibilidad, si no se obtiene desarrollo bacteriano en cultivos
(sangre y/o LCR) se debe suspender vancomicina.

En meningitis por S. pneumoniae:

Sensible a penicilina (MIC < 0,06 ug/ml), continuar con ceftriaxona o cefotaxima y suspender
vancomicina.

En cepas con sensibilidad intermedia o resistente a penicilina (MIC > 0,1 ug/ml) y sensible a
cefotaxima y ceftriaxona usar ceftriaxona y suspender vancomicina.
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En cepas con sensibilidad intermedia o resistente a penicilina e intermedia o resistente a cefo-
taxima y ceftriaxona (MIC 1 0 > 2 ug/ml respectivamente) continuar con vancomicina y cefotaxima
o ceftriaxona en alta dosis (podria agregarse rifampicina) con control de niveles de Vancomicina.

En hipersensibilidad severa a B-lactamicos considerar meropenem y como alternativas vanco-
micina mas rifampicina (vo).

En RN si se aisla S. agalactiae continuar con penicilina o ampicilina por 14-21 dias. Puede
asociarse un aminoglucésido inicial hasta esterilizacién del LCR (requiere PL de control a 48-72
horas). La misma conducta se asume con Listeria monocytogenes.

En meningitis por Gram negativos entéricos las cefalosporinas de tercera o cuarta generacién
son la eleccién por su alta concentraciéon en LCR.

Los plazos de tratamiento en S. pn son de 10-14 dias. En meningitis meningocdcica 7 dias y
en Hib 10 dias. Considerar plazos mas prolongados para Gram negativos entéricos. Con el desa-
rrollo creciente de resistencia, antibiéticos de la clase carbapenémicos (Meropenem, aprobado en
mayores de 3 meses) y nuevas quinolonas requieren validacién en el grupo de los recién nacidos,
por lo que debieran ser de uso excepcional. Linezolid en cepas Gram positivas multirresistentes
estd en similar posicion.

Considerar una puncién lumbar de control a las 24-48 horas de tratamiento para evaluar
mejoria del LCR y esterilizacion de éste; particularmente indicada en casos de S. pn resistente, em-
peoramiento o falta de respuesta clinica a las 48 horas, uso de dexametasona (puede interferir en
la interpretacion de la respuesta clinica), RN, en meningitis por bacilos Gram negativos y bacteria
atipica, y en meningitis en inmunodeprimidos, controlar hasta esterilizacion del LCR.

Quimioprofilaxis

Contactos de meningitis meningocdcica: Rifampicina de acuerdo a edad:

Adultos 600 mg x dosis ¢/12 horas, oral x 2 dias.

Nifios 10 mg x kg x dosis ¢/12, oral x 2 dias.

Recién nacidos 5 mg x kg x dosis ¢/12 horas oral x 2 dias.

Embarazadas ceftriaxona 250 mg IM dosis Unica, 125 mg en menores de 15 afios

Alternativas: Ciprofloxacino en > 1 mes 20 mg por kg, maximo 500 mg por 1 vez; o Azitro-
micina 10 mg por kg, maximo 500 mg por 1 vez.

Dexametasona

Efectos conocidos de los esteroides son la disminucion de la sintesis de citoquinas proinfla-
matorias, disminucion de la inflamacion luego de la exposicion al antibiético, disminucién de la
permeabilidad de la barrera hemato-encefélica. Tienen eficacia demostrada en disminucion de
la sordera en meningitis por Hib. En meningitis neumocécica, se asocia a una disminucion de las
secuelas neurolégicas y retrasarian la esterilizacion del LCR. En meningitis meningocécica no hay
evidencia de beneficio. La primera dosis debe ser administrada concomitante o 15 minutos previo
al antibidtico y varia entre 0,15 mg/kg /6 horas por 4 dias o 0,4 mg/kg /12 horas por 2 dias.
Los datos a la fecha no son concluyentes en el beneficio del uso de dexametasona en nifios con
MBA no Hib, en paises en vias de desarrollo y la informacién no es suficiente como para hacer
una recomendacion de rutina en nifios.

Complicaciones

Sospecharlas ante la presencia de alteracion de conciencia prolongada, irritabilidad o convul-
siones, alteraciones neurologicas focales persistentes, aumento del perimetro cefalico, cultivo LCR
que se mantiene positivo, PMN del LCR mas de 30%-40% después de 10 dias de tratamiento.
Meningitis recurrente o recaida.

Con métodos imagenoldgicos como resonancia magnética o tomografia axial computarizada
es posible detectar complicaciones como: Edema cerebral, dilatacién transitoria de los ventriculos,



ventriculitis, hidrocefalia, absceso cerebral, empiema subdural, infarto cerebral, trombosis del
seno venoso, accidente vascular encefalico hemorragico, infeccion de la médula espinal. No es
de urgencia realizar imagenes o como valoracion inicial, se recomienda realizarlas cuando hay
compromiso de conciencia persistente, focalidad al examen neurolégico, convulsiones persistentes
después de estabilizado el paciente 24-48 horas.

Otras complicaciones: Sindrome de secrecién inapropiada de hormona antidiurética, diabetes
insipida, convulsiones y shock séptico.

AUn bien tratada, la enfermedad tiene una letalidad del 10% considerando todos los grupos
etarios y causa secuelas neuroldgicas sobre el 30%, siendo las mas frecuentes pérdidas de la
audicion, trastornos conductuales y de lenguaje, retraso mental, alteraciones motoras, epilepsia
secundaria e hidrocefalia.

Dosificacion de antimicrobianos en meningitis bacteriana

Antimicrobiano Paso al LCR Dosis mg/kg/dia Fraccionamiento
Ampicilina ++ 200 (RN) /6-8 h
200-300
Amikacina +/++ 20-30 (RN) 8 h
30
Cefotaxima ++ 200-300 /6-8 h
Cloranfenicol +++ 100 /6 h
Gentamicina + 7.5 /8 h
Penicilina ++ 250.000 U (RN) c/6 h
500.000 U
Vancomicina + 45 RN /6
60 /6-8
Ceftazidima +++ 100-150 RN, o8
150
Cloxacilina +++ 200 /6 h
Meropenem ++ 120 8 h
Cefepime +++ 150 /8 h

+: < 5% de la concentracién sérica. ++: 5% a 20% de la concentracion sérica. +++: > 20% de la concentra-
cion sérica. Nota: Penicilina sédica 1,68 mEgNa x 1.000.000 U.

Caracteristicas del LCR

Normal Meningitis bacteriana Meningitis viral
Aspecto Limpido Turbio y purulento Limpido u opalescente
P°cm®H,0 9-12 Aumentada Aumentada
Células <10 200 a >>> 50 a 1.000
Neutréfilos% 0 60 a 100 0-40
Linfocitos% 100 0a40 60-100
Proteinas g% 0,10a0,3 > 0,8-1 0,5-0,8
Glucosa g% 0,5-0,6 0-0, 3 < 50% glicemia Normal o aumentada
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CAPITULO 7
Neutropenia febril

Carmen L. Avilés L.

Neutropenia corresponde a la presencia de neutrofilos totales < 1.000 considerandose de
riesgo el recuento < 500 cels/mm?, y se denomina fiebre a una medicién de temperatura axilar
> 38,5°C o dos registros > 38°C en un periodo de dos horas.

Los pacientes oncoldgicos con neutropenia febril (NF) representan un grupo heterogéneo
que evoluciona de manera diferente segun las caracteristicas de la enfermedad de base y de
las complicaciones asociadas. Las complicaciones infecciosas durante la neutropenia induci-
da por la quimioterapia siguen siendo la mayor causa de morbimortalidad en los pacientes
con patologia oncoldgica, por lo que la neutropenia febril (NF) se considera una emergencia
médica.

En la evaluacién inicial, se sugiere exdmenes de laboratorio incluyendo hemograma con
conteo diferencial completo y plaguetas, creatininemia, nitrégeno ureico, electrolitos plas-
maticos, enzimas hepaticas, protrombina y bilirrubina total. Se recomienda tomar: Cultivos
de orina, faringe, coprocultivo con diarrea y cultivos de sitios donde se sospeche infeccion,
radiografia de térax con signos o sintomas respiratorios y al menos 2 muestras de hemoculti-
vos previo al inicio de antibioticos, con hemocultivo de cada lumen de catéter venoso central
si éste estd presente y uno por venopuncién periférica simultdnea (hemocultivos sometidos
a tiempo diferencial) o dos muestras de sitios diferentes por puncién venosa periférica si no
tiene CVC. En base a los antecedentes y exdmenes se definen dos grandes grupos de NF los de
alto y bajo riesgo de infeccién bacteriana invasora (IBl) en los cuales la conducta terapéutica
es mas 0 menos agresiva.

La mortalidad global es de 2,5%, y se concentra en el grupo de alto riesgo 6% y en NF con
sepsis 15%.

La identificacion microbioldgica en el grupo PINDA (Plan Nacional de Drogas Antineoplasicas)
en la Region Metropolitana el aflo 2012 a 2015 con 692 episodios de NFAR (Neutropenia Febril
Alto Riesgo), mostré 206 microorganismos aislados en 186 episodios (29,7 %). (Fondecyt 1120800,
datos no publicados) similar al 20 a 32% reportado en la literatura. Se detecté mas de un agente
en el 10,8% de los episodios de alto riesgo. En los episodios de bajo riesgo la recuperaciéon bac-
teriana (cultivos) es minima (1%-2%,).

Los microorganismos aislados fueron 206: Bacilos Gram negativos (46,6%) y cocaceas Gram
positivas (41%) y los microorganismos mas frecuentes E. coli 22,8%, Staphyloccocus coagulasa
negativo 18% y Klebsiella spp. 16,5%, S grupo viridans 13,6% y S aureus 8,7%. Pseudomonas
es el tercer BGN aislado (6%). Hongos en 13 casos (6,65%) con 9 Candida sp 3 Sarocladium'y 1
Fusarium.

En el analisis comparativo de resistencia entre el periodo 1994 a 1998 vs 2012 a 2015 des-
taca un aumento de la resistencia de SCN (S. coagulasa negativo) a oxacilina (55% a 86%), de
S viridans a penicilina (50% a 71%) y de bacilos Gram negativos no fermentadores a amikacina
(9% a 33%).

En base a estos estudios multicéntricos hay argumentos que permiten efectuar recomenda-
ciones diferenciadas segun riesgo de IBI.

La categorizacion adecuada del episodio de NF, permite realizar una terapia dirigida en forma
racional y plantear, en los pacientes de bajo riesgo, alternativas terapéuticas menos intensivas.
De un total de 447 episodios en nifios NF cinco pardmetros fueron estadisticamente factores de
riesgo independientes de IBI.

Considerar como factores de riesgo:
- PCR>9 mg/dl al ingreso y/o a las 24 horas.
- Hipotension arterial PA < p 5 para edad y sexo o diagnéstico de shock.
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- Leucemia en induccion, leucemia mieloide aguda, linfoma no Hodgkin, recaida de leucemia o
de tumor solido, neuroblastoma etapa Ill o IV.

- Recuento de plaquetas < 50.000.

- Menos de 7 dias desde la Ultima quimioterapia.

Con cualquiera de estos factores presentes se debe considerar de alto riesgo, excepto los
dos ultimos que deben estar ambos. Bajo riesgo correspondera a la ausencia de los primeros 3
factores o s6lo uno de los dos ultimos. Sin ninguno de estos factores el riesgo de bacteriemia
invasora es de 2%, con 1 de ellos presente 22%, con 2 factores 48%, con tres 75% ycon4 05
factores 100%.

Los biomarcadores de riesgo independientemente asociados a sepsis severa en un estudio
del mismo grupo PINDA (2013), en nifios NF de alto riesgo por los pardmetros anteriores fueron
edad mayor, pacientes > 12 afos, y/o los que presentan niveles de PCR > 90 mg/l (9 mg/dl) o IL-8
> 200 pg/ml al ingreso y/o a las 24 horas niveles de PCR > 10 mg/dl, y/o IL 8 elevada > 300 pg/
ml, valores que predicen sepsis en un 7 a 46% (RR 6,7) no aparente clinicamente en las primeras
24 horas.

Neutropenia febril de bajo riesgo de IBI

- Hospitalizacion e inicio de tratamiento IV con cefotaxima (200 mg/kg/d) o ceftriaxona (100 mg/
kg/d) con o sin aminoglucésido menos de 1 hora desde el ingreso. Riesgo de complicaciones
< 5% y menos 2% mortalidad.

- De confirmarse bajo riesgo, dar de ALTA después de 24-48 horas para tratamiento ambula-
torio previa confirmacion de PCR bajo 9 mg/dl a 24 horas con:

- Cefuroximo, amoxicilina/acido clavulanico o ciprofloxacino via oral.

- Ceftriaxona iv una vez al dia.

- Sin antibidticos, si se ha confirmado virus y excluida bacteria.

- La decision de tratamiento ambulatorio depende de las condiciones del hogar y capacidad
de asistencia a control del paciente.

Neutropenia de alto riesgo de IBI

- Ingresar en box individual idealmente en Unidad de Intermedio al menos 24 horas o en Uni-
dad de Cuidados Intensivos si presenta inestabilidad hemodinémica, instalando precauciones
estandar y gotitas e iniciar antibioticos rapidamente (menos de 1 hora) después de tomados
los hemocultivos.

- El tratamiento antibiotico empirico de inicio debe incluir:

a) En pacientes sin foco clinico asociaciones que incluyan un aminoglucésido y una cefalos-
porina de 32 generacion con o sin actividad antipseudomonas como ceftazidima, cefepime
o piperacilina/tazobactam.

b) La cobertura anti Staphylococcus desde un inicio, es recomendable solamente en situa-
ciones clinicas y epidemioldgicas en que Staphylococcus sp. sea uno de los agentes pro-
bablemente implicados.

€) En caso de foco digestivo desde el ingreso o durante la observacién intrahospitalaria ame-
rita agregar antibidtico con cobertura antianaerobios como Metronidazol, considerar que
Piperacilina/Tazobactam y carbapenémicos cubren anaerobios.

En caso de falta de respuesta clinica a las 72 horas, y de no existir cultivos positivos debe ser
evaluado por infectologia por posible cambio de antimicrobianos a segunda linea, si la condicién
clinica no ha variado no es necesario el cambio.

Siempre traslado a UCI en caso de shock y cambio de antibioterapia a sequnda linea antes
del plazo mencionado.

Antimicrobianos sugeridos: Ciprofloxacino, piperacilina/tazobactam, cefalosporinas de 42



generacion (cefepime) o carbapenémicos (imipenem o meropenem) y vancomicina como terapia
frente a cocaceas grampositivas resistentes.

Nota

Considerar el uso de vancomicina desde el inicio frente a las siguientes condiciones clinicas

altamente sugerentes de infeccion estafilococica:

Focos infecciosos tales como endocarditis, artritis séptica, osteomielitis aguda, celulitis, miositis
o fascitis necrosante.

Tasas de SAMR mayores a 15%.

Sospecha de infeccion de vélvula derivativa de SNC.

Exantema escarlatiniforme.

Fuerte presuncion clinica de infeccion de CVC de larga duracién, tales como eritema y/o se-
crecion purulenta en el sitio de insercién o tunelitis.

Signos clinicos sugerentes de bacteriemia (calofrios, compromiso del estado general), luego
de realizar infusién por CVC.

El hecho de ser portador de catéter no implica uso de vancomicina por si mismo. Si se aisla un
Staphylococcus sensible a cloxacilina suspender vancomicina, asi como suspender en caso de
tener cultivos negativos a las 72 horas.

En un 50% de los episodios de NFAR se ha encontrado virus como etiologia o acompafiando
una bacteria, no implica mayor gravedad del cuadro.

Si la fiebre persiste mas alla de 4 dias considerar posibilidad de etiologfa micotica especial-
mente en pacientes de alto riesgo de IFD (infecciéon fungica diseminada) como leucemia mie-
loide, LLA de alto riesgo, recaida leucemia y trasplante de médula ésea halogénico. También
neutropenias prolongadas y uso de corticoides en altas dosis son de alto riesgo de IFD y se
recomienda realizar imagenes o ecografia abdominal, PAN TAC (especialmente pulmonar),
galactomanano seriado especialmente en neutropenia prolongada, estudio candiduria seriada
y evaluar con resultados uso de antifungicos como anfotericina liposomal o voriconazol (ima-
genes pulmonares).
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CAPITULO 7

Infeccion por virus de inmunodeficiencia
humana (VIH)

Eloisa Vizueta R.

Definicion

Enfermedad crénica, multisistémica producida por un retrovirus, VIH tipo | o Il, que se presenta
en el nino menor de 13 afos.

Mecanismos de transmision

- Vertical: 90%: A). Intrauterino o transplacentario: 25% a 40%. B). Intraparto: 60%-75%. C).
Posparto: Ingesta de leche materna infectada (calostro o leche materna emitida precozmente).
El riesgo de transmision vertical alcanza 15% a 30% sin profilaxis de transmision.

- Horizontal: 10%: transfusional, abuso sexual, conductas sexuales.

Periodo de incubacién, mas corto en nifios que en adultos y mas corto en la transmision ver-
tical que por otros mecanismos. El porcentaje de transmision vertical se ha incrementado en los
2 Ultimos afos (4,5%)

Manifestaciones clinicas

Presentan una mayor frecuencia, severidad, duracién, refractariedad a tratamiento y recurren-
cia de las patologias propias de la infancia, ademas de las infecciones oportunistas. Presentan una
evolucién trimodal de la infeccién que los clasifica en progresores rapidos, intermedio y lentos.

Sistema de clasificacion de infeccion VIH en menores de 13 aios

E: Nifilo menor de 18 meses, expuesto al VIH y sin evidencia de infeccion.

SR: Nifio previamente expuesto, seronegativo para el VIH después de los 6 meses de vida, sin
evidencia bioldgica del virus.

Los nifos infectados se clasifican segun estadio clinico e inmunolégico.

Clasificacién clinica de los nifios infectados por VIH

Categoria N: Asintomatico
Niflos que no presentan signos o sintomas atribuibles a la infeccion por el VIH o aquellos que
manifiestan tan solo una de las condiciones descritas en la categoria A.

Categoria A: Sintomatologia leve
Nifios que presentan dos o mas de las descripciones que se describen a continuacion, pero

ninguna de las que se describen en la categorfa By C.

- Linfadenopatia (mayor de 0,5 cm en mas de 2 localizaciones; bilateral: 1 localizacién), He-
patomegalia, Esplenomegalia Dermatitis, Parotiditis Infecciones de vias respiratorias altas
recurrentes o persistentes, sinusitis u otitis media.

Categoria B: Sintomatologia moderada

Niflos que presentan manifestaciones clinicas atribuibles a la infeccion por VIH diferentes de
las enumeradas en las categorias A y C. Como ejemplo se describen a continuacion algunas de
las condiciones clinicas de la categoria B:



Anemia (< 8 g/dl), neutropenia (< 1.000/mm?3) o trombocitopenia (< 100.000/mm?3) persisten-
tes por mas de 30 dias. Meningitis bacteriana, neumonia o sepsis (episodio Unico). Candidiasis
orofaringea, persistente (> 2 meses) en nifilos mayores de 6 meses. Cardiomiopatia. Infeccién
por Citomegalovirus (CMV) con inicio durante el primer mes de vida. Diarrea recurrente o cré-
nica. Hepatitis. Estomatitis herpética (virus herpes simplex), recurrente (mas de dos episodios
en un ano). Virus herpes simplex (VHS): Bronquitis, neumonitis o esofagitis que se presenten
durante el primer mes de vida. Herpes zoster que afecta al menos en dos episodios distintos
a mas de un dermatoma. Leiomiosarcoma. Neumonia instersticial linfoide (NIL). Nefropatia.
Nocardiosis. Fiebre persistente (mayor de un mes). Toxoplasmosis, con inicio antes del mes de
vida. Varicela diseminada.

Categoria C: Sintomatologia grave

Nifos que presentan alguna de las condiciones enumeradas en la definicion de SIDA de 1987,

a excepcion de NIL.

Categorias inmunolégicas basadas en el recuento de linfocitos TCD especificos
para cada edad en nimero y porcentaje

< 12 meses 1-5 anos > 6 afnos
1 Sin inmunodepresién >1.500 0> 25% >1.000 0> 25% >5000225%
2 Inmunodepresion moderada | 750-1.499 o 15-24% 500-999 0 15-24% 200-499 0 15-24%
3 Inmunodepresion severa <7500<15% <500 0<15% <2000<15%

Diagnéstico

Se realiza en base a anamnesis, manifestaciones clinicas y examenes de laboratorio.

a. Deteccion de virus VIH:
- Reaccién en cadena de la polimerasa: RCP VIH DNA. Sensibilidad: 30%-40% antes de las
48 horas de vida. Mayor del 90% a los 14 dias de edad. 100% a los 2 meses de vida. Se
realiza en ISP o laboratorios particulares.
b. Deteccién de antigenos VIH: Antigenemia. Menos sensible. Un resultado negativo no descarta
la infeccion.
c. Deteccion de anticuerpos VIH: No es Gtil en nifios menores de 24 meses.

Nota: Para confirmar infeccion por VIH en recién nacidos y lactantes menores de 24 meses

son Utiles: reaccion en cadena de la polimerasa y antigenemia. En nifios mayores se usa serologia.

Diagnostico paciente VIH positivo

Niflos menores de 18 meses que son seropositivos o hijos de madres infectadas por el VIH y
que presentan resultados positivos en dos determinaciones separadas al menos dos semanas,
frente a una o mas de las siguientes pruebas: Antigenemia VIH o reaccién en cadena de la
polimerasa o criterios clinicos de SIDA (CDC, 1987).

Nifos de edad superior o igual 24 meses, hijos de madres infectadas por el VIH o nifios infec-
tados por otros mecanismos (sangre, hemoderivados, contactos sexuales), cuando presentan
anticuerpos persistentemente positivos para el VIH o cualquiera de los criterios expuestos en A.

Manejo del niiio infectado por VIH

Requiere de equipo multidisciplinario. Igual manejo que el recién nacido expuesto mas:

1. Prevencion preexposicion

Vacunas: Todas las del PNI, siempre y cuando las condiciones inmunolégicas del paciente
lo permitan. En los nifios con categoria inmunolégica 3 estan contraindicadas las vacunas a
agentes vivos.

319



320

BCG en periodo recién nacido (RN): Con estudio de CD4 al RN: Sélo si éste esta dentro de
limites normales y con un RN clinicamente normal.

DPT, Hib, Hep B, polio inyectable (hexavalente)+ Neumocdcica conjugada 13 23 valente.
Trivirica: Vacunar a los asintomaticos o etapas clinicas N, A, y mayoria de nifios en B, y sin
inmunosupresidon o con inmunosupresion leve a moderada y siempre que no haya otros fac-
tores de riesgo de progresion rapida, como carga viral muy alta. Idealmente adelantar vacuna
MMR a los 9 meses de edad y revacunar al afio si sigue en condiciones clinicas, inmunolégicas
y virolégicas favorables para hacerlo.

Vacunas adicionales:

Vacuna influenza: Vacunar sélo si el nifo esta con TARV y su carga viral es indetectable y/o si
existen los factores de riesgo habituales para indicar la vacuna influenza.

Vacuna hepatitis A, hepatitis Ay B.

Hepatitis A: Esquema de 2 dosis (0-6 meses); a partir del afo de edad.

Hepatitis A'y B: Para aquellos que no han recibido la vacuna hepatitis B. A partir del afo de edad.
Esquema de 2 dosis (inicia 0 y 6 meses) en < 16 afos y de 3 dosis en > 16 afnos (0, 1y 6 meses).
Vacuna varicela: Vacunar a los nifios asintomaticos o en etapas clinicas No SIDA (N, A, y ma-
yorfa de nifios en B), y sin inmunosupresién o con inmunosupresién leve a moderada (etapas
inmunolégicas 1y 2) y siempre que no haya otros factores de riesgo de progresion rapida.
Vacuna Meningocécica a los que no la recibieron 2 dosis separadas por minimo 8 semanas.
Vacuna Virus Papiloma en esquema de 3 dosis.

Quimioprofilaxis primaria: Pneumocystis jiroveci: En los hijos de madre VIH (+) se inicia a partir
de las 4-6 semanas de edad, se mantiene la profilaxis en la infeccién confirmada hasta el
ano de vida e independiente del nimero de CD4, sobre el afio de vida se mantiene segun el
numero de CDA4. La droga de eleccién es el trimetropin-sulfametoxazol oral, en dosis de 150
mg//m?/dia de trimetroprin 3 veces a la semana.

Prevencion posexposicion: Inmunoglobulinas especificas, se usan en caso de contacto con
las enfermedades especificas, aunque estén vacunados, en las dosis habituales en nifos asin-
tomaticos y doble dosis en los sintomaticos.

- Inmunoglobulinas polivalentes. Solo en casos de hipogamaglobulinemia (Ig G < de 400).
- Quimioprofilaxis secundaria.

Evaluacion periddica, clinica, virolégica e inmunoldgica: Carga viral y CD4.

Manejo terapéutico: Enfocado en 2 aspectos: el tratamiento de las consecuencias de la infec-
cion: manejo de la desnutricion, tratamiento de infecciones, anemia, manejo de diarrea, etc,;
y el tratamiento de la infeccion por VIH cuando se cumplen los criterios de edad y/o clinicos
y/o inmunolégicos para inicio de TAR. El tratamiento especifico es en base a una triterapia y
la eleccion de los ARVs a usar dependera de la edad, grado de compromiso (si hay afectacion
neuroldgica, usar ARVs que atraviesen la barrera hemato-encefalica), biodisponibilidad de los
ARVs.

En todo paciente en TARV, se debe evaluar la adherencia, su tolerancia, sus efectos adversos,

las interacciones con otros farmacos y la respuesta clinica, inmunoldgica, (cuantificacion de LT
CD4) y virolégica (CV) a la TARV. La deteccién de alteraciones o para evaluar un cambio o sus-
pension de las TAR.

Bibliografia

1.

2.

AIDS Info. Guidelines for the Use of Antiretroviral Agents in Pediatric HIV Infection; pags. 2-342, down-
loaded from http://aidsinfo.nih.gov/guidelines on 6/26/2017.

Wu E. Infeccion por virus de inmunodeficiencia humana en nifios y adolescentes. Mas de 25 afios en
Chile. Rev Chil Infectol 2015;32 supl. 1:44-56.

American Academy of Pediatrics. Infeccién por virus de la inmunodeficiencia humana. En Kimberlin DW,
Brady MT, Jackson MA, Long SS, eds. Red Book: Informe 2015 del Comité sobre Enfermedades Infeccio-
sas. 30% ed., Elk Grove Village IL: American Academy of Pediatrics 2015;453-76.


http://aidsinfo.nih.gov/guidelines

CAPITULO 7

Prevencion de transmision
VIH madre-hijo

Eloisa Vizueta R.

La prevalencia de infeccién VIH en embarazadas en nuestro pais es de 0,05%, lo que significa

aproximadamente 100 embarazos al afo en mujeres con infeccién VIH. La transmisién vertical
en Chile habfa disminuido de 30% histérico a 2% con la aplicacion del protocolo ACTG 076
completo. Sin embargo, ha aumentado en el Ultimo afo a 5,4% por presencia de embarazadas
inmigrantes.

El manejo de la mujer infectada por VIH durante el embarazo, parto y posparto y del RN,

requiere equipo multidisciplinario.

Medidas para disminuir la transmisién del VIH madre-hijo

Conocer el estado VIH de la embarazada:

e Elisa VIH al ingreso de control prenatal en Consultorio. Repetir examen entre la semana
32-34 de gestacion.

e Test rapido VIH en parto, en aquellas embarazadas sin test previo, o que se desconoce su
serologia.

Terapia antirretroviral (TAR) profilactica de transmisién perinatal del VIH.

Manejo obstétrico (evitar ETS, corioamnionitis).

Evitar maniobras durante el parto o periparto: amniocentesis, biopsia de vellosidades coriales,

rotura artificial de membranas, parto instrumental (férceps, espatula), monitoreo invasivo.

Via del parto: Ceséarea electiva. Sin embargo, no esta contraindicado el parto vaginal con carga

viral < 1.000 copias por ml de plasma y condicién obstétrica favorable.

Rotura de membranas: < 4 horas.

Suspender lactancia materna. Interrupciéon farmacolégica.

Manejo del recién nacido

Inmediato

Evitar monitoreo invasivo.

Aspiracion orofaringea prolija y suave con maquina de aspiracion y lavado bucofaringeo.
Bafo con abundante agua, jabén y enjuague. Eliminar agua previa cloracion.

Aseo de la piel donde se colocard vitamina K y otros tratamientos inyectables.

Alimentar con sucedaneo de leche, prohibiendo lactancia materna y por nodrizas.

Enviar con su madre u hospitalizar.

Mediato

Proscribir lactancia materna. Reemplazo por leche maternizada.

Evaluar al RN en busca de elementos que sugieran infeccion por VIH, efectos téxicos de los
antirretrovirales y otras infecciones transmitidas por la madre (toxoplasmosis, chagas, hepatitis
B, herpes, sifilis, rubéola, citomegalovirus).

Postergar vacuna BCG hasta tener resultado de CD4 normales. En periodo de RN se toma
subpoblaciones linfocitarias y si el porcentaje de linfocitos CD4 es igual o superior al 35% del
total de linfocitos se administra la vacuna BCG. Diferir vacuna hasta que los valores de CD4
sean normales para la edad.

Terapia antirretroviral (TAR) preventiva de transmisién en RN expuesto hijo de madre VIH.
Estudio diagndstico VIH las primeras 48 horas de vida. Reaccion en cadena de polimerasa
(RCP), antigenemia y serologia VIH.
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Otros exdmenes: Hemograma, perfil bioquimico, gases venosos, electrolitos plasmaticos, acido
lactico.

Guia Clinica AUGE 2013. Sindrome de la Inmunodeficiencia Adquirida. VIH-SIDA

Manejo de la mujer infectada por VIH durante el embarazo, intraparto, posparto y recién
nacido.

Embarazo

TAR triple desde la semana 20 de gestacion en embarazadas sin TAR previa. En caso de em-
barazada con mas de 100.000 copias de virus por ml de sangre; inicio de TAR a la semana 14 de
gestacion.

Las mujeres en TAR que se embarazan deben mantener la TAR si estan con cargas virales
indetectables.

Una vez resuelto el parto la mujer debe continuar con TAR.

Realizar estudio de genotipificacién antes del inicio de TAR para mejor eleccién de antirre-
trovirales.

Embarazada Naive: Combinacién de 2 inhibidores de la transcriptasa reversa + un inhibidor
de proteasa o inhibidor de integrasa dependiendo del momento de inicio de la TAR y las cargas
virales durante el curso del embarazo.

Controlar carga viral mensualmente durante el embarazo. La carga viral de la semana 34 de
gestacion define conducta obstétrica (parto vaginal o cesarea electiva) y TAR adicional al binomio
madre-hijo.

ARV durante el parto

AZT EV dosis de carga: 2 mg/kg a pasar en 1 hora — luego 1 mg/kg/h.

La dosis de carga se inicia 4 horas antes de la cirugia o en el inicio del trabajo de parto, la dosis
de mantencioén es hasta la ligadura del cordén.

Embarazada sin TAR previa: AZT idem + NVP oral (1 dosis).

Si no hay disponibilidad AZT EV: AZT/3TC via oral (300-150 mg) al inicio del trabajo de parto
0 4 horas antes de la cesérea, repetir cada 3 horas hasta la ligadura del cordén.

ARV al RN

Todo RN hijo de madre con examen para VIH reactivo al parto y los hijos de madre VIH (+)
confirmado por ISP deben recibir terapia antirretroviral (TAR) con Zidovudina.

Dosis de Zidovudina, segun edad gestacional

Edad gestacional |ZDV oral ZDV IV

en semanas

> 35 semanas 4 mg/kg/dosis x 2 veces/dia 3 mg/kg/dosis x 2 veces/dia

nas, aumentar a 3 mg/kg/dosis x 2 veces/

>30a<35 2 mg/kg/dosis x 2 veces/dia por 14 dias, | 1,5 mg/kg/dosis x 2 veces/dia por 14 dias.
aumentar a 3 mg/kg/dosis x 2 veces/dia | aumentar a 2,3 mg/kg/dosis x 2 veces/dia
en > 15 dias de edad en > 15 dias de edad

<30 2 mg/kg/dosis x 2 veces/dia por 4 sema- | 1,5 mg/kg/dosis x 2 veces/dia por 4 se-

manas, aumentar a 2,3 mg/kg/dosis x 2

dia en > 30 dias de edad veces/dia en > 30 dias de edad

A los RN hijos de madre que no recibieron protocolo de prevencién de la transmision vertical
0 que solo recibieron profilaxis intraparto se les debe administrar AZT por 6 semanas y adicionar
Nevirapina (3 dosis en la primera semana de vida) en las siguientes dosis: Peso de nacimiento > de
2 kilos 12 mg via oral por una vez (12 dosis) lo antes posible resuelto el parto o dentro de las 48
horas de vida. Segunda dosis a las 48 horas después de la primera dosis. Tercera dosis a las 96
horas después de la 22 dosis.



Peso de nacimiento de 1,5-2 kg: 8 mg via oral por una vez (12 dosis) lo antes posible resuelto
el parto o dentro de las 48 horas de vida. Segunda dosis a las 48 horas después de la primera
dosis. Tercera dosis a las 96 horas después de la 22 dosis.

Muestras diagnésticas en RN expuestos, hijos de madre VIH (+)

12 Muestra para VIH-ADN-RCP: Dentro de las primeras 48 horas de vida.

22 Muestra para VIH-ADN-RCP: A las 2-4 semanas de vida (o lo antes posible frente a un
resultado positivo de la primera muestra).

Para hacer diagndstico deben resultar positivos al menos 2 RCP.

32 Muestra para VIH-ADN-RCP: A los 3 meses de edad (o lo antes posible si la segunda mues-
tra resulta positiva).

Para hacer diagndstico deben resultar positivos al menos 2 RCP. Para descartar la infeccion del
nifio/a se deben tener 2 resultados negativos de RCP, posterior a los 15 dias de nacido.

Examenes de control en hijos de madre VIH (+).

RN: CD4, hemograma, recuento plaquetas, gases venosos, electrolitos plasmaticos, pruebas
hepaticas, acido lactico. Shell vial orina CMV (1-15 dias de vida), serologia toxoplasma, chagas,
hepatitis B, C y sifilis si la madre no tiene estudio.

1 mes: hemograma, recuento plaquetas, gases venosos, electrolitos plasmaticos, acido lactico
(si primero esta alterado).

Todos los hijos de madre VIH (+) deberén continuar sus controles en forma ambulatoria con
un médico pediatra capacitado en VIH-SIDA.
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CAPITULO 7
Mononucleosis infecciosa

Marta Aravena U.

Definicion

La mononucleosis infecciosa es un sindrome clinico que en el paciente inmunocompetente
se caracteriza por la presencia de faringitis exudativa, aumento de ganglios linfaticos cervicales,
fiebre y fatiga. Es importante debido a la gravedad y duracién de la enfermedad aguda, como
también por sus consecuencias a largo plazo, especialmente el desarrollo de ciertos canceres y
trastornos autoinmunes.

Etiologia y patogenia

Corresponde a la infeccion primaria por Virus Epstein Barr (VEB), el cual pertenece a la subfa-
milia Gammaherpesviridae y posee un genoma ADN de doble hebra lineal de 140 kpb. Tiene un
periodo de incubacién de 30 a 50 dias.

La transmision ocurre predominantemente por la exposicion a saliva infectada, a menudo a
través de besos, y en menor proporcién a través de transfusion de sangre, trasplante de érgano
solido o de precursores hematopoyéticos. El virus atraviesa la mucosa oral y llega al tejido linfoide
subyacente, donde se replica en los linfocitos B. Va a producir dos tipos de infeccién: Una que
va producir linfocitos B activados y proliferantes que van a infiltrar linfonodos y amigdalas, y una
latente que estimula el crecimiento de los linfocitos B y los inmortaliza. Ademads, la invasion del
VEB al sistema inmune provoca una respuesta y activacion de LT CD8 que son los que dan cuenta
de la linfocitosis periférica, esplenomegalia y linfadenopatias.

Epidemiologia

La infeccién es rara durante el primer afo de vida, debido a la inmunidad pasiva recibida de
anticuerpos maternos. Se describe a través de toda la infancia, pero es mas comun a partir de los
10 afios de edad. Se estima que el 95% de los adultos a nivel mundial, han presentado infeccion
por VEB. Ocurre en todo el mundo sin predileccién estacional, se reconoce con mayor frecuencia
en adolescentes y adultos jovenes de paises desarrollados.

Cuadro clinico

El 75% de los pacientes va a presentar el cuadro tipico, el 15% el cuadro atipico y un 10% va
a presentar una forma asintomatica. Los dos Ultimos mas frecuentes en nifios.

Dentro de la presentacioén tipica destaca inflamacion faringea con exudado, petequias en pala-
dar, aumento de volumen cervical por adenopatias, fiebre, mialgias y fatiga. La hepatitis subclinica
se produce en aproximadamente el 75% de los pacientes y en algunos casos (5-10%), la hepatitis
se manifiesta hepatomegalia e ictericia.

Ademads, se puede presentar dolor abdominal, esplenomegalia, nduseas, vomitos, edema pe-
riorbitario y erupcién cutanea que se observa con mayor frecuencia en los pacientes que reciben
derivados de penicilina, probablemente debido a hipersensibilidad transitoria a la droga.

La mayoria de los hallazgos tienen una duracion media de 10 dias o menos, pero la fatiga y
la linfadenopatia cervical persisten durante una media de 3 semanas.

Diagnéstico

Se basa en los antecedentes epidemioldgicos, hallazgos clinicos y exdmenes de laboratorio.
Dentro de estos Ultimos encontramos:



Hemograma

Se describe caracteristicamente un aumento del recuento de linfocitos y la presencia de
los llamados “linfocitos atipicos” o células Downey, que son en realidad linfocitos T CD8 ac-
tivados en forma policlonal, la mayoria de los cuales estan respondiendo a células infectadas
con VEB.

La suma de linfocitosis > 50% del recuento total de leucocitos, mas la presencia de > 10%
de linfocitos atipicos, tiene una sensibilidad del 61% y especificidad del 95% para el diagndéstico
de esta enfermedad.

Perfil hepatico
Se puede encontrar elevacién leve a moderada de las transaminasas y de la bilirrubina.

Anticuerpos heterofilos (Reaccion de Paul y Bunnell o Monotest)

Son anticuerpos producidos por la activacion policlonal de linfocitos B infectados y no estan
dirigidos particularmente contra el VEB, sin embargo, reaccionan con antigenos que se encuentran
en eritrocitos de otras especies animales llevando a su aglutinacion.

Es muy comun realizar este examen como primera aproximacién, debido a su disponibilidad
y rapidez. Sin embargo, debemos tener ciertas consideraciones: aproximadamente el 70% de
los nifios menores de 2 afos y el 40% de los menores de 4 afos no desarrollan estos anticuer-
pos después de una primoinfeccion por VEB, por definicién no son especificos y pueden estar
presentes en otras entidades clinicas (Rubéola, Toxoplasmosis, CMV, VIH, VHS, LES, ARJ, neo-
plasias) y ademas, pueden persistir positivos durante un afio, por lo tanto, no siempre traducen
enfermedad aguda. Tienen una tasa de falsos negativos del 25% en la primera semana de
enfermedad, una sensibilidad del 63% a 84% y especificidad del 84% al 100%. Por lo tanto,
un resultado negativo no descarta enfermedad, sobre todo si fue tomado la primera semana
de cuadro clinico.

IgM especifica contra la capside viral (IgM VCA VEB)

Es el examen de eleccion para diagnosticar mononucleosis infecciosa. Es positiva entre las
1-3 semanas y puede permanecer asi hasta 6 meses. Tiene un 97% de sensibilidad y un 94% de
especificidad. Se han reportado casos de falsos positivos, especialmente en la infeccién por CMV.

Diagnéstico diferencial

Ademas del VEB, hay otras etiologias que producen el llamado sindrome mononucledsico,
como, por ejemplo: Sindrome retroviral por VIH, citomegalovirus, Toxoplasma gondii y linfoma.

Complicaciones

Dentro de las complicaciones descritas en la literatura se encuentran: encefalitis, meningitis,
cerebelitis, Sd. de Guillain-Barré, mielitis transversa, paralisis de pares craneales, neuritis éptica,
miocarditis y anomalias de la conduccién cardiaca, nefritis intersticial aguda, anemia hemolitica,
anemia aplastica, trombocitopenia, obstruccién de la via aérea superior, ruptura esplénica y Sin-
drome Hemofagocitico.

Ademas, a largo plazo, se puede asociar a neoplasias de origen linfoide (linfoma de Burkitt y
linfoma de Hogkin), neoplasias de origen epitelial (carcinoma nasofaringeo y carcinoma gastrico)
y trastornos autoinmunes como la esclerosis multiple.

Tratamiento

No existe un tratamiento especifico actualmente aceptado para la mononucleosis infecciosa.

En cuanto a los antivirales, Aciclovir y Valaciclovir no han demostrado beneficio clinico signi-
ficativo, mientras que Ganciclovir y Valganciclovir se han utilizado en huéspedes inmunocompro-
metidos, pero no hay ensayos controlados que demuestren eficacia clinica.
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Los corticosteroides son a menudo indicados para tratar las complicaciones inflamatorias como
la obstruccion de las vias respiratorias o los fenémenos autoinmunes (anemia y trombocitopenia)
pero su real contribucion es controvertida.

Respecto de la actividad fisica, el consenso actual es que los deportistas o atletas pueden
regresar a realizar deportes de contacto 3 semanas después de la aparicion de la mononucleosis
infecciosa para evitar ruptura esplénica.
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CAPITULO 7
Enfermedad de Kawasaki

Fernanda Cofré S.

Definicion

La enfermedad de Kawasaki (EK) es una vasculitis multisistémica de etiologia desconocida que
afecta los vasos sanguineos de mediano y pequefio calibre y puede comprometer gravemente
las arterias coronarias. Descrita a fines de 1960 en Japon por el Dr. Tomisaku Kawasaki se con-
sidera hoy como la principal causa de cardiopatia adquirida en pediatria en paises en desarrollo
y la sequnda causa en paises subdesarrollados y en vias de desarrollo después de la enfermedad
reumatica.

El cuadro clinico es agudo, autolimitado y con un componente inflamatorio sistémico que da
cuenta de los sintomas y signos clinicos. Sin tratamiento, 30-50% de los pacientes desarrollaran
dilataciones coronarias durante la fase aguda y 25% de los pacientes presentara aneurismas
coronarios.

Etiologia

Hasta la actualidad la causa permanece desconocida. Las teorias mas aceptadas son las que
involucran algun agente probablemente viral y/o ambiental asociado a un fuerte componente
genético. La teoria del superantigeno ya no es valida.

Epidemiologia

Las evidencias del componente genético y racial provienen de la observacién de la alta inciden-
cia de la enfermedad en Japon (243,1-264,8/100.000 nifios menores de 5 afios) y en descendien-
tes de japoneses residentes en Hawai (210,5/100.000 niflos menores de 5 afios) en comparacion
con la poblacién caucésica de EE. UU. (13,7/100.000 nifios menores de 5 afios).

La tasa de concordancia en gemelos idénticos es de 13% vy los hijos de padres con antece-
dente de EK tienen una incidencia de enfermedad mayor que el resto de la poblacién general.

La incidencia de enfermedad en Latinoamérica es desconocida y en Chile se ha logrado estimar
una incidencia de 5,7- 8,4/100.000 nifios menores de 5 afios en el periodo de 2001-2007 en base
a diagnésticos de egresos hospitalarios.

El grupo etareo predominantemente afectado son los menores de 5 afos (76%), con una leve
predominancia del sexo masculino (1,5-1,7: 1) y un peak de incidencia en los meses de invierno
y primavera.

Cuadro clinico

Los sintomas y signos clinicos reflejan el compromiso multisistémico y puede presentarse en
forma secuencial y no necesariamente en forma simultanea durante la evolucién:

- Fiebre: Caracteristicamente alta (> 39-40°C) y remitente. En ausencia de tratamiento especi-
fico puede durar hasta 1-3 semanas y, por el contrario, su remisién espontanea antes de los
7 dias no constituye un elemento para excluir el diagnéstico de Enfermedad de Kawasaki.

- Cambios manos y pies: Es caracteristico el eritema palmo plantar asociado a induracién
y/o sensibilidad de las manos y pies durante la fase aguda. En la fase convaleciente aparece
descamacion periungueal en manos y pies que puede extenderse hasta las palmas y plantas.

- Exantema: Aparece dentro de los primeros 5 dias de fiebre, es polimorfo y compromete
primariamente el tronco y extremidades con refuerzo en la zona del pafial. El exantema ma-
culopapular difuso es lo mas frecuentemente descrito, sequido por exantema escarlatiniforme,
urticarial y/o micropustular; solo el exantema vesicular NO corresponde a la EK.
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Conjuntivitis: Inyeccién conjuntival bilateral no exudativa que respeta la periferia del iris.
Puede asociarse a uveitis anterior durante la primera semana.

Cambios labios y mucosa orofaringea: Eritema, sequedad, fisuras, descamacion, grietas y
sangrado de los labios asociado a “lengua de fresa” con eritema y prominencia de las papilas
gustativas y eritema difuso de la cavidad orofaringea. Las Ulceras orales y el exudado orofa-
ringeo no son concordantes con la EK.

Adenitis cervical: Es el signo clinico menos frecuentemente reportado y generalmente es
unilateral, > 1,5 cm de didmetro y confinada al tridngulo cervical anterior. En fases iniciales
puede ser dificil de diferenciar de una adenitis y/o adenoflegmén bacteriano, pero no responde
clinicamente al tratamiento antibidtico.

La irritabilidad no forma parte de los criterios diagnosticos, pero es un hallazgo clinico bastan-

te caracteristico y constante. En poblacién con vacunacién BCG también puede verse en forma
bastante caracteristica cambios asociados a la cicatriz BCG durante el periodo agudo: eritema,
edema, formacion de costra o ulceracion lo que ha demostrado buena sensibilidad en poblacién
Latinoamericana.

El cuadro clinico tiene 3 fases:

Fase aguda (7-14 dias): Fiebre, inyeccion conjuntival, cambios en la mucosa orofaringea, ede-
ma de manos y pies, exantema polimorfo y linfadenopatia cervical. Caracteristicamente los
nifos son irritables y pueden asociarse otros hallazgos clinicos menos frecuentes (Tabla 1).
Fase subaguda (10-25 dfas desde inicio de fiebre): Resolucién de la fiebre, exantema y linfade-
nopatia con persistencia de la irritabilidad y la inyecciéon conjuntival. Se agrega descamacion
periungueal de manos y pies, trombocitosis y artritis. En el periodo subagudo tardio pueden
aparecer lineas de Beau en las unas.

Convalecencia: Comprende el periodo en que desaparecen todos los signos clinicos hasta que
se normalizan los reactantes de fase aguda (VHS y PCR).

Tabla 1. Hallazgos clinicos asociados a la enfermedad de Kawasaki

Cardiovascular Miocarditis, pericarditis, insuficiencia valvular, shock
Anormalidades coronarias
Aneurismas de mediano calibre en arterias no coronarias
Gangrena periférica
Dilatacion de la raiz adrtica

Respiratorio Infiltrado intersticial y peribronquial en la radiografia
Nédulos pulmonares

Musculoesquelético Artritis, artralgia

Gastrointestinal Diarrea, vomitos, dolor abdominal

Hepatitis, ictericia
Hidrops vesicular
Pancreatitis

SNC Irritabilidad extrema
Meningitis aséptica
Parélisis facial
Hipoacusia sensorioneural

Genitourinario Uretirtis, meatitis, hidrocele

Otros Exantema descamativo inguinal
Flegmon retrofaringeo
Uveitis anterior
BCG itis

Diagnéstico

El diagnostico es clinico, dado que no existe un examen diagndstico especifico para ello. La

ecocardiografia es de ayuda, pero debe tenerse en cuenta que una ecocardiografia normal no
descarta el diagnoéstico de EK.



Seguin como se presenten los sintomas se clasifica en:

Kawasaki clasico

Se basa en la presencia de > 5 dias de fiebre asociado a la presencia de > 4 de los 5 principales
hallazgos clinicos. En presencia de > 4 de los criterios clinicos clasicos, especialmente cuando esta
presente el edema y eritema de manos y pies, el diagnéstico puede hacerse antes de los 5 dias
de fiebre.

Kawasaki atipico (incluye atipico e incompleto)

Fiebre prolongada o de causa no precisada asociada a la presencia de < 4 signos clinicos
caracteristicos mas hallazgos de laboratorio o ecocardiografia compatibles. Es mas frecuente en
menores de 6 m y mayores de 5 afios y en general se asocia a un diagndstico mas tardio ya con
desarrollo de anormalidades coronarias (Figura 1).

Del punto de vista de laboratorio, si bien también es inespecifico, estd bastante bien caracte-
rizado y puede proveer herramientas adicionales que apoyen el diagnéstico.

La leucocitosis con predominio de formas inmaduras es caracteristica de la fase aguda de la
enfermedad. Puede acompafarse de anemia normocitica, normocrémica que se resuelve al fina-
lizar la inflamacién. La trombocitosis es un hallazgo caracteristico, pero generalmente se da en la
22 semana de enfermedad y se normaliza a las 4-6 semanas. La trombocitopenia es rara, pero es
un indicador de mal pronoéstico y asocia a CID y al desarrollo de aneurismas coronarios.

La elevacién de los reactantes de fase aguda (PCR, VHS) es practicamente universal. La PCR es
un mejor marcador de resolucion de la inflamacién luego del tratamiento dado que la VHS puede
permanecer elevada por efecto de la IGEV.

Un 40-60% de los pacientes tiene elevacion moderada de las transaminasas y un 10%
elevacion de la bilirrubina. La hipo albuminemia se asocia a enfermedades mas severas y mas
prolongadas.

El 80% de los pacientes tiene piuria aséptica y de los nifios que son sometidos a PL un 30%

Fiebre > =5 dfas y 2 o 3 criterios clinicos compatibles
o
Fiebre > = 7 dias sin otra explicacion

[ Estudio de laboratorio ]
EPCR <30 mg/Ly VHS < 40 mm/horas} [PCR > 30 mg/L y/o VHS < 40 mm/horasj

| '

> = 3 hallazgos de laboratorio

Seguimiento clinico y de Leucocitos > = 15.000
laboratorio si la fiebre persiste NO Anemia para la edad
Ecocardiograma si aparece Plaquetas > = 450.000
descamacion periungueal luego de 7 dias de enfermedad
Elevacion de GPT
Si Albtmina < = 3,0 mg/L

Leucocitos > = 10 x campo

TRATAMIENTO o
Ecocardiograma positivo

Figura 1. Evaluacion diagnéstica Kawasaki atipico.
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muestran meningitis aséptica con pleocitosis de predominio mononucleares y valores normales
de glucorraquia y proteinorraquia.

La ecocardiografia es el examen de eleccién una vez que se sospecha el diagnostico y realizada
en la primera semana de enfermedad es frecuentemente normal y no descarta el diagnostico. Es
importante tener una evaluacién inicial y basal pero no debe retrasarse el inicio del tratamiento
por ello. La presencia de anormalidades coronarias (dilatacion, aneurismas) se considera un criterio
especifico para el diagndstico de Enfermedad de Kawasaki, especialmente en aquellos pacientes
gue no cumplen los otros criterios clinicos.

Tratamiento

El objetivo del tratamiento es reducir la inflamacion y el dano arterial en la fase aguda de la
enfermedad y prevenir las trombosis en los pacientes con anormalidades coronarias.

El tratamiento de eleccion es con IGEV (2 g/kg x 1 vez) y debe ser administrado lo mas pronto
posible una vez hecho el diagnéstico dentro de los primeros 10 dias de enfermedad. En nifios con
diagndstico después del dia 10, el tratamiento también debe ser administrado si adn hay signos
de inflamacion sistémica (fiebre persistente, elevacién de PCR y/o VHS) o presencia de aneurismas
coronarios. El mecanismo de accion de la IGEV es desconocido, pero se presume un efecto an-
tiinflamatorio e inmunomodulador sistémico que logra disminuir la incidencia de anormalidades
coronarias de un 25% a un 5%.

El acido acetilsalicilico tiene actividad antiinflamatoria en dosis elevadas y antiplaquetarias en
dosis bajas, pero no incide en el desarrollo de las anormalidades coronarias. En fase aguda de
enfermedad se administra en dosis de 80-100 mg/kg/dia en USA y 30-50 mg/kg/dia en Japén
cada 6 horas, no existiendo evidencia de que una dosis sea superior a la otra. A las 48-72 horas
de cese de la fiebre se puede disminuir la dosis a 3-5 mg/kg/dia cada 12 horas que se mantiene
hasta demostrar ausencia de anormalidades coronarias a las 6-8 semanas de enfermedad o en
forma indefinida si éstas persisten.

Un 10-20% de los pacientes presentan persistencia o reaparicion de la fiebre a las 36 horas
de completada la infusion de IGEV (resistencia IGEV). Frente a este escenario clinico no existen
estudios clinicos suficientes para guiar las conductas terapéuticas, pero se propone como alter-
nativas validas:

- 22dosis IGEV 2 g/kg/dosis.
- 22dosis IGEV 2 g/kg/dosis + prednisolona 2 mg/kg /8 horas. hasta la desaparicion de la fiebre

y luego prednisona (2 mg/kg/dia) hasta normalizacion de la PCR (2-3 semanas).

- Infliximab 5 mg/kg/dosis.

Seguimiento

El seguimiento a largo plazo tiene como objetivo prevenir la trombosis e isquemia miocdrdica
y comienza una vez resuelta la fase aguda y que el compromiso coronario ha logrado su maxima
extension.

De ello se deduce que el manejo a largo plazo debe ser individualizado segun la estratifica-
cion de riesgo cardiovascular de cada paciente y considera seguimiento clinico, test diagnésticos,
manejo de los factores de riesgo cardiovascular, terapia médica, tromboprofilaxis, actividad fisica
y consejeria anticonceptiva en las mujeres.
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CAPITULO 7
Enfermedad por arahazo de gato

Eloisa Vizueta R.

La enfermedad por arafazo de gato (EAG) es una enfermedad zoondtica de amplia distribu-
cién mundial, causada por Bartonella henselae, (bacilo Gram negativo, fastidioso). Transmitida
por la mordedura, arafiazo o lamido de un gato, en cuyos glébulos rojos y saliva aloja a esta
bacteria. La enfermedad en el hombre comprende variadas manifestaciones clinicas, cuya seve-
ridad y forma de presentacion depende principalmente del estado inmunologico del huésped.
Es una enfermedad benigna y autolimitada en pacientes inmunocompetentes, no asi en inmu-
nodeprimidos.

Epidemiologia

Su incidencia es desconocida. El 80% de los afectados son nifios y adultos jévenes. Es una
de las causas mas comunes de linfadenopatia crénica en nifios y adolescentes. Incidencia en
EE.UU. de 2,5 x 100.000 habitantes. Estudios realizados en nuestro pais muestran una preva-
lencia de 13,3% en nifios. La prevalencia obtenida en los sujetos con riesgo ocupacional es de
10,3%.

Los gatos sanos son el principal reservorio, en particular los menores de 12 meses de edad, y
el principal vector es la pulga del animal. La prevalencia global de anticuerpos IgG contra Barto-
nella henselae en gatos es de 85% y cerca de un 40% de los gatos son bacteriémicos en algun
momento de su vida. El peak de enfermedad es en otofo-invierno. El 90% de los pacientes tiene
historia de contacto con gatos (aunque no necesariamente un rasgufio o mordida).

Periodo de incubacion: 7 a 12 dias hasta la aparicion de la lesién primaria (de piel), entre 5 a
50 dias desde la lesion primaria a la aparicion de la linfadenopatia regional (mediana de 12 dias).

Cuadro clinico

Las infecciones pueden ser asintomaticas. La manifestacion clinica mas frecuente en hospedero
inmunocompetente es la linfadenopatia/linfadenitis regional.
Tradicionalmente se han descrito 2 formas de presentacion: tipica y atipica

1. El cuadro clinico tipico se caracteriza por la presencia de una linfadenopatia regional (afecta los
nédulos linfaticos del sitio de inoculacion) a veces acompanada de fiebre de semanas a meses
de evolucion y que comienza en relacién a un rasgufio de gato. Es frecuente la presencia de
una papula roja en el sitio de inoculacion, que puede preceder a la linfadenopatia en 10 a 14
dias. Esta papula dura de tres a diez dias y evoluciona a una vesicula y a veces, a nédulo, cu-
rando sin cicatriz. En 5% a 10% de los casos, el sitio de inoculacion es el ojo o la mucosa oral
(conjuntivitis no supurativa y Ulcera oral, respectivamente). La linfadenopatia regional puede
aparecer hasta 60 dias después de la inoculacién. Son habitualmente dolorosas, a veces con
eritema de la piel y ocasionalmente supuradas (10% a 15%). El grupo ganglionar mas fre-
cuentemente comprometido es el axilar, pero también se observan adenopatias epitrocleares,
cervicales, supraclaviculares, submandibulares e inguinales. En 85% de los casos son Unicas.
Aproximadamente el 50% de los pacientes presenta sintomas sistémicos como compromiso
del estado general, fiebre, cefalea, odinofagia, vomitos y artralgias. Cuando la inoculacién
ocurre en la conjuntiva produce el sindrome oculoglandular de Parinaud: Conjuntivitis y ade-
nopatia preauricular ipsilateral.

2. Las otras formas clinicas conocidas como EAG atipica (5%-10%) se manifiestan por compro-
miso extralinfatico: encefalopatia, meningitis aséptica, osteomielitis, hepatitis, microabscesos
en higado y bazo (68%), endocarditis aguda, glomerulonefritis, neumonia, eritema nodoso,
purpura trombocitopénico, neuroretinitis.
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En paciente inmunocomprometido, principalmente aquellos con inmunodeficiencia celular,
la infeccién es mas severa y se manifiesta por cuadros como endocarditis, bacteriemia, peliosis
hepética y angiomatosis bacilar. Estas Ultimas caracterizadas por lesiones angioproliferativas en
higado, bazo, piel y otros érganos.

Diagnéstico

Se realiza en base a antecedentes epidemioldgicos, clinicos y exdamenes de laboratorio. Las
especies de Bartonella son dificiles de cultivar. El diagnéstico de laboratorio de la enfermedad se
basa en la determinacion de anticuerpos especificos anti B. henselae por diferentes técnicas. El
CDC de E.U.A recomienda como estandar de oro la IgG mediante inmunofluorescencia indirecta
(IF) con sensibilidad de 88-100% vy especificidad de 92-98%. Sin embargo, muchas personas
pueden ser asintomaticas y presentar serologia positiva dada por exposicion previa al agente. El
porcentaje de poblacion general que tiene un test positivo varia ampliamente a través del orbe,
pero parece ser mayor en los duefos de gatos. Titulos de IgG menores a 1:64 podrian representar
infeccion antigua.

Los pacientes cursando con la enfermedad aguda habitualmente tienen titulos iguales o
mayores a 1:256. Titulos entre 1:64 y 1:256 se pueden encontrar en pacientes sanos (4%-6%)
y en el comienzo o final de la enfermedad. En este caso se recomienda repetir la prueba 10 a
14 dias después, en busca de un aumento de los titulos. Titulos mayores a 1:256 son altamente
sugerentes de infeccién activa o reciente.

- Un test de IgM positivo es Util para apoyar el diagnéstico, pero uno negativo no lo descarta.
La produccion de IgM es breve (< 3 meses), por esta razén no se realiza como test diagndstico
en nuestro pals.

- El cultivo es de muy baja sensibilidad, puesto que es un microorganismo de crecimiento fasti-
dioso y muy dificil de aislar en tejidos.

- La deteccién por reaccion en cadena de polimerasa (RCP) para B. henselae esta disponible
y puede detectar diferentes especies de bartonella. La especificidad es alta (100%) pero la
sensibilidad es menor que la serologia (43% a 76%). Se realiza solo en tejido o fluidos.

- La biopsia ganglionar es poco especifica y solo a veces se logra identificar el bacilo con tincién
de Warthin-Starry (tincion de plata) formacién de granulomas con microabscesos e hiperplasia
folicular.

- Actualmente se conocen criterios diagnosticos para esta enfermedad que incluyen 3 de 4 de
los siguientes:

1. Contacto con gato, aun cuando el sitio de inoculacién no sea visible.

2. Serologia negativa para otras causas de adenopatias, aspirado estéril de un ganglio, RCP

positiva y/o lesiones hepato/esplénicas visualizadas en TAC abdominal.

3. IFl o EIA positivo para B. henselae con titulos mayores de 1:256.

4. Biopsia ganglionar con inflamacién granulomatosa o una tincién de Warthin-Starry posi-

tiva.

Diagnéstico diferencial

- Causas infecciosas: Adenitis supuradas estreptocdcicas, estafilocdcicas, abscesos cervicales
polimicrobianos, micobacteriosis tuberculosa y atipica, toxoplasmosis, virus de Epstein-Barr,
citomegalovirus, VIH, Actinomices spp.

- No infecciosas: Linfoma y leucemia en nifos.

Tratamiento

Varfa dependiendo de las manifestaciones clinicas y del estado inmune del paciente. El uso
de antimicrobianos es controversial y no esté indicado en pacientes con enfermedad tipica. En
paciente inmunocompetente la enfermedad tipica generalmente es autolimitada resolviéndose
en 1 a 2 meses, requiere manejo con antipiréticos, analgésicos, calor local y seguimiento. Drenaje
en caso de adenitis supurada.



No existen estudios basados en evidencia clinica sobre cuédl es la terapia mas eficaz para el
tratamiento de la infecciéon por B. henselae de presentacién atipica.

En pacientes con adenopatias importantes se puede usar: azitromicina 10 mg/kg/dia por 5
dias; claritromicina 15 mg/kg/dia por 14 dias; rifampicina 20 mg/kg/dia por 2-3 semanas; cipro-
floxacino 20-30 mg/kg/dia por 2-3 semanas, o trimetroprim-sulfametoxazol 10 mg de trimetro-
prim/kg/dia por 7-10 dias.

En presencia de enfermedad sistémica o atipica y en paciente inmunocomprometido se debe
usar terapia antimicrobiana. Los efectivos son los ya mencionados, habitualmente asociados. La
duracion del tratamiento depende de la severidad de la enfermedad y cada caso debe ser evalua-
do en forma particular. El rol de los corticoides en enfermedad atipica es también controversial.

Prevencion

Tenencia responsable de mascotas. Control de infestacion por pulga de gatos. El animal es
infectante solo por un periodo corto de tiempo, por lo que no se recomienda su remocion de la
casa, no corte de ufas.
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CAPITULO 7
Sifilis congénita

Eloisa Vizueta R.

Sifilis congénita (SC) corresponde a la infeccién transplacentaria por Treponema pallidum que
afecta al producto de la gestacion, desde una madre con sffilis no tratada o inadecuadamente
tratada. Ocurre por una diseminacién hematogena de la infeccién comprometiendo précticamente
todos los sistemas y tejidos del organismo; siendo piel, mucosas, huesos, higado, bazo y sistema
nervioso central los mas afectados.

Es producida por la espiroqueta Treponema pallidum. Produce invasién de mucosas intactas.
Periodo de incubacion: 90 dias con promedio de 21 dias.

La deteccion de VIH y sifilis en las gestantes esta considerada en el examen de medicina pre-
ventiva de la Ley GES. El tamizaje de sffilis en gestantes se realiza en 4 momentos de la gestacion,
al ingreso, a las 24 y entre las 32-34 semanas de embarazo y al momento del parto.

Cuadro clinico

El recién nacido infectado puede presentarse con una amplia gama de manifestaciones; desde
asintomatico (60%) hasta gravemente enfermo.

Las manifestaciones de la infeccion in utero dependen de: la etapa evolutiva de la enferme-
dad de la madre; la edad gestacional al momento de la infeccién y del tratamiento efectivo de
la gestante.

El riesgo de transmision de la sifilis durante la gestacion corresponde a: Sifilis primaria, se-
cundaria y latente precoz 75-95%. Sffilis latente tardia y terciaria 10% a 35%. Si la gestante con
sifilis es tratada en forma oportuna y adecuada se evitara la enfermedad en el 100% de los recién
nacidos.

Si el diagnostico y tratamiento de la gestante no se realiza de manera oportuna, los resultados
esperados son aborto o mortinato en un 50%. El 50% restante que corresponde a los recién na-
cidos vivos, tiene una alta probabilidad de estar infectado. De los recién nacidos vivos infectados
el 60% se presentard asintomatico los que desarrollaran sintomas a las 3 a 8 semanas de vida si
no reciben tratamiento.

Las manifestaciones clinicas en los hijos de madre con sifilis no tratada o inadecuadamente
tratada se clasifican en precoces y tardias.

- Manifestaciones precoces o sifilis congénita precoz: Se manifiestan antes de los 2 afios
de vida. Cuadro clinico: Prematuridad/bajo peso de nacimiento. Hepatomegalia ¢/ o s/ es-
plenomegalia. Anemia e ictericia. Lesiones cutdneas y mucosas: lesiones ampollares palmo
plantares, exantema maculopapula