MINISTERIO DE SALUD N° } 44 -2018-DG-INMP/MINSA
INSTITUTO NACIONAL MATERNO PERINATAL

‘ﬂ“‘”“ DEL PEn,

}

Lima, 22 de. T2 de 2018

VISTO:

La HETD N° 17-24789-1, conteniendo el Memorando N° 123-2018-DEN-INMP, de fecha 19 de fabrero de 2018, de
» E| 1@ Directora Ejecutiva de Investigacion y Docencia y Atencion en Neonatologia, que adjunta el Memorando N° 171-
+2018-DN-INMP, de fecha 08 de febrero de 2018, de fa Jefe del Departamento de Neonatologia, Memorando N*
-8329-2018-OEPE /INMP, de fecha 16 de abril de 2018 del Director Ejecutivo de Planeamiento Estratégico y el
fnforme N° 079-2018-0AJ-INMP, de fecha03 de mayo de 2018, de la Jefe de fa oficina de Asesoria

CONSIDERANDO:

Que, de conformidad con los numerales | y Il del Titulo Preliminar de la Ley N° 26842 Ley General de Salud, la salud
es condicion indispensable del desarrollo humano y medio fundamental para alcanzar ef bienestar individual y
colectivo, por lo que ta proteccion de la salud es de interés pablico. Por lo tanto, es responsabilidad del Estado
regularla, vigitaria y promoverla;

Que, por su parte el inciso b) del Articulo 37° del Reglamento de Establecimientos de Salud aprobado por el Decreto

Supremo N° 013-2006-SA, el Director Médico del Establecimiento de Salud deben asegurar la calidad de los
~ sarvicios prestados, a través de la implementacion y funcionamiento de sistemas para el mejoramients continuo de
la calidad de atencion y 1a estandarizacion de los procedimientos de la atencién en salud;
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Que, mediante Resolucion Ministerial N° 850-2016/MINSA, de fecha 28 de octubre de 2016, se aprobo el documento
denominado Normas para fa Elaboracion de Documentos Normativos del Ministerio de Salud, con el ohjetivo de
establecer fas disposiciones retacionadas con los procesos de formulacion, aprobacion, modificacion y difusion de
= los documentos Normativos que expide el Ministerio de Salud, el mismo que es de observancia obligatoria por los
7. DAYRLA drganos, unidades organicas y érganos desconcentrados del Ministerio de Salud:

Que, 1a NTS N* 117-MINSA/DGSP-V.01: Norma Técnica de Salud para la elaboracion y uso de Guias de Practica
Clinica del Ministerio de Salud, aprobada con fa Resolucion Ministeriat N° 302-2015-MINSA, de fecha 14 de mayo
de 2015, tiene por finalidad contribuir a la calidad y seguridad de las atenciones de salud, respaldadas por Guias de
Practica Clinica, basadas en evidencias dientificas, cfreciendo el maximo bensficio y el minimo riesgo para los
usuarios de fas prestaciones en salud, asf como la optimizacion y racionalizacion del uso de los recursos;

Que, la referida NTS, en su numeral 5.1. sefiala que Las Guias de Practica Clinica {GPC) son un conjunto de
recomendaciones desarrolladas de forma sistematica para ayudar a profesionales y a pacientes a tomar decisiones
sobre la alencién sanitaria mas apropiada, y a seleccionar ias opciones diagnésticas o terapéuticas mas adecuadas
a la hora de abordar un problema de salud o una condicion clinica especifica; por lo que los Establecimientos de
Salud Categoria Ii-1 al I1-2, pueden elaborar las Guias de Practica Clinica de acuerdo al perfi epidemiologico de su
demanda, siempre y cuando no se cuente con las GPC del nivel nacional o regional, en lo que corresponda, segin
fo sefalado en el numeral 6.7. sub numerat 6.7.1. de la indicada NTS;

Que, asimismo mediante la Resolucion Ministerial N° 414-2015-MINSA, se aprobd el Documento Técnico:
Metodologia para la elaboracion de Guias de Practica Clinica, el cual tiene come finalidad de Contribuir a la mejora
de la calidad de la atencién en salud, con énfasis en la eficiencia, efectividad y seguridad; a través de la formulacion
de Guias de Practica Clinicas que respondan a las prioridades nacionales, regionales yfo local, con el ohjetivo de
Estandarizar la metodologia para la generacion de GPC en los establecimientos de salud piblicos del Sector Salud



Lo :
a t;aves de un marco y herramientas metodofogicos necesarios, que permitan la elaboracién de una GPC de
calidad, basada en {a mejor evidencia disponible;

Que, en ese sentido la Directora Ejecutiva de Investigacion y Docencia y Atencion en Neonatologia mediante el
documento de vistos, solicita la aprobacion de las siguientes Guias de Practica Clinica: Diagnéstico y Tratamiento
de la Atresia Esofagiga, Diagnéstico y Tratamiento de Malformaciones Adenomatoidea Quistica; Diagnostico y
Manejo de Crisis Neonatal, Diagndstico y Tratamiento de Candidiasis Neonatal, Diagnéstico Tratamiento de la
Anemia Ferropénica, Diagnastico Tratamiento de Displasia Bronco Pulmonar, Diagnostico Tratamiento de Fracfura
de Clavicula y para el Diagnostico Tratamiento de Policiternia Neonatal y las siguientes Guias de Procedimientos
en Neonatologia; Ventilacion Nasal no Invasiva, Ventilacién mecanica Convencional, Primer Proceso del Banco de
Leche Humana: Procura, Segundo Proceso del Banco de Leche Humana Pasteurizacion, Tercer Proceso del Banco
de Leche Humana Fraccionamiento y Distribucion y Pasteurizacion y Enfriamiento Terapéutico (Hipotermia
Terapéutico);

Que, asimismo la Directora Ejecutiva de Investigacion y Docencia y Atencién en Neonatologia en el mismo
+ documentos de visto, solicita se revalide las Guias ya existente aprobadas con la Resoiucion Directoral N° 060-
2014-DG/INMP, de fecha 03 de febrero de 2014, las cuales son: Guias de Practica Clinica: Enfalopatia Hipdxico-
lsquémica, Enfermedad de Membrana Hialina, Hipertension Pulmonar Persistente, Insuficiencia - Cardiaca
Congestiva en el Neonato, Manejo del Nifio expuesto a VIH, Persistencia del Conducto Arteriose, Sindrome de
Aspiracion Meconial (SAM), Hipotiroidismo Congénito y Hiperplasia Suprarrenal Congénito y las Guias de
Procedimientos en Neonatologia: Cateterismo de 1a Arteria Umbilical, Guia de Administracion de Oxido Nitrico
Inhalado, Administracion de Sildenafilo en Hipertension Puimonar Persistente Neonatal, Administracion de
Surfactante, Aspiracién de Secreciones Nasofaringeo y Orofaringeo en Recién Nacidos, Aspiracidn de Secreciones
Endotraqueales en Neonatos, Cateterismo de la Vena Umbilical, Cateterismo Vesical, Colocacion de Acceso
Venosos Central por Venopuncion, Oxigenoterapia Fase |t (CPAP Nasal), Cuidado de la Via Aérea Arificial y
Relacién Ventitador — Recién Nacido, Intubacién Endofraqueal, Guia de Manipulacion Minima de recién Nacido en
Estado Critico, Mantenimiento def Catéter Arteria Umbifical, Nutricion Parenteral en el recién nacido, Puncion
Lumbar, Puncién Suprapibica, Toma de Muestra de sangre Capilar, Guia de Toma y Envi6 de Muestras de
tamizaje Neonatal, Ventilador a Presién Positiva Intermitente Nasal (NIPPV), Ventiacion de Alta Frecuencia
Oscitatoria, Ventilacion Mecénica Convencional;
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En tal sentido es conveniente emitir la presente Resolucion;

y Fiaper Con ta opinion favorable de! Director Ejecutivo de la Direccion Ejecutiva de Investigacion, Docencia y Atencion en
\ “:?/“‘3‘@:5: Neonatologia, Director Ejecutivo de Planeamiento Estratégico, de la Jefe de fa Oficina de Asesoria Juridica y en

%429 armonia de las facultades conferidas por la Resolucion Ministeriai N° 504-2010/MINSA y Resofucion Ministerial N*
T DAYRR  083-2018/MINSA

SE RESUELVE:

ARTICULO PRIMERO: Aprobar las “Guias de Préctica Clinica y de Procedimientos en Neonatologia” del
Instituto Nacional Materno Perinatal, el mismo cuenta con diecisiete (23) Guias de Préactica Clinicas con veinfisiete
(27) Guias de Procedimientos lo que hace un total de doscientos siete (207) paginas y forma parte integrante de la
presente Resolucion, son las que a continuacion se detalla:

GUIAS DE PRACTICA CLINICA:

" Diagndstico y Tratamiento de Enfalopatia Hipoxico-lsquemica
Diagnéstico y Tratamiento de Enfermedad de Membrana Hialina
Diagnéstico y Tratamiento de Hipertensién Pulmonar Persistente
Diagnostico y Tratamiento de Insuficiencia Cardiaca Congestiva en el Neonato
Diagnéstico y Tratamiento de Manejo del Nifio Expuesto al ViH
Diagnostice y Tratamiento de Persistencia del Conducto Arterioso
Diagnostico y Tratamiento de Sindrome de Aspiracién Meconial (SAM)
Diagnéstico y Tratamiento de Hipotircidismo Congénito
Diagngstico y Tratamiento de Hiperplasia Suprarrenal Congénito
Diagnostico y Tratamiento de Displasia de cadera
Diagndstico y Tratamiento de Insuficiencia renal aguda
Diagnéstico y Tratamiento de Onfalocele
Diagnéstico y Tratamiento de Sindrome de Down
Diagndstico y Tratamiento de Toxoplasmosis congénita
Diagnostico y Tratamiento de Varicela
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Diagnéstico y Tratamiento de ta Atresié%é‘éofégica L Foriaigal
Diagnostico y Tratamiento de Malformacién Adenomatoidea Quistica,
Diagndstico y Manejo de Crisis Neonatales
Diagnéstico y Tratamiento de Candidiasis Neonatal
Diagnéstico y Tratamiento de fa Anemia Ferropénica
Diagndstico y Tratamiento de Displasia Bronco Pulmonar
Diagnéstico y Tratamiento de Fractura de Clavicula
Diagndstico y Tratamiento de Policitemia.

GUIAS DE PROCEDIMIENTOS EN NEONATOLOGIA:

Cateterismo de la Arteria Umbilical

Guia de Administracion de Oxido Nitrico Inhatado

Administracién de Sildenafilo en Hipertension Pulmonar Persistente Neonatal
Administracion de Surfactante

s b”i{ﬁﬁ;’,ijli’;‘ %)= Aspiracion de Secreciones Nasofaringeo y Orofaringeo en Recién Nacidos.
2 0 TB“ IR 5/ o Aspiracion de Secreciones Endotraqueales en Neoratos
T4 i%’ Cateterismo de la Viena Umbilical

Cateterismo Vesical
Colocacién de Acceso Venoso Central por Venopuncion
Oxigenoterapia Fase Ll (CPAP Nasal).
Cuidado de la Via Aérea Artificial y Relacion Ventilador — Recién Nacido.
Infubacién Endotraqueal :
Guia de Manipulacion Minima de Recién Nacido en Estado Critico
Mantenimiento del Catéter Arterial Umbilical
Nutricién Parenteral en el Recién Nacido
Puncién Lumbar
Puncion Suprapibica
Toma de Muestra de Sangre Capilar
Toma y Envid de Muestra de Tamizaje Neonatal
Ventilacién de Alta Frecuencia Oscilatoria
Drenaje toracico
Ventilacidn Nasal ro Invasiva
Ventilacién Mecanica Convencional
Primer Proceso del Banco de Leche Humana: Procura
*Segundo Proceso del Banco de Leche Humana: Pasteurizacion -
Tercer Proceso del Banco de Leche Humarna: Fraccionamiento y Distribucion.
Enfriamiento Terapéutico (Hipotermia Terapéutico)
inmunoprofilaxis para la prevenci{on de infecciones por el virus sincitial respitarorio (VSR)

ARTICULO SEGUNDO: Dejar sin efecto las Guias de Practica Clinica y de Procedimientos en Neonatologia
actualizadas con la Resolucién Directoral N° 060-2014-DG/INMP, de fecha 03 de febrero de 2014 y toda disposicion
que se oponga a la presente Resolucion.

ARTICULO TERCERO: La Direccién Ejecutiva de Investigacion, Docencia y Atencion en Neonatologia, garantizara
el cumpiimiento de las referidas Guias de Practica Clinica y de Procedimientos aprobadas con la presente
resolucion.

ARTICULO CUARTO: Fl Responsable de Elaborar y Actualizar el Portal de Transparencia, publicara fa presente
resolucidn en e! Portal Institucional.

Registrese y comuniquese.

EGRIRNVC
ce

" Direceitn Eecutiva de investigacién Dacensia y : )
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GUIAS DE PRACTICAS CLINICAS
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Guia de practica clinica para ef diagnéstico y tratamiento de la Atresia Esofagica

TITULO:

Guia de practica clinica para el diagnéstico y tratamiento de |a Atresia Esofagica

I FINALIDAD: Contribuir a mejorar la calidad de atencitn de los recién nacidos con
malformaciones congénitas quirlrgicas que se atienden en el Instituto Nacional
Materno Perinatal.

. OBJETIVO,

Estandarizar y optimizar el diagnéstico, tratamiento, recuperacion y seguimiento
del recién nacido con atresia de eséfago. :

lll. AMBITO DE APLICACION.

La presente guia de practica clinica es de cumplimiento obligatorio en los
diferentes servicios de atencién neonatal del INMP

IV.  PROCEDIMIENTOS A ESTANDARIZAR

Diagnéstico, tratamiento y seguimiento de malformaciones de Ia atresia esofagica
en el neonato,

4.1 Nombre y Cédigo:

Q39.0 Atresia del Eséfago sin mencién de fistula
Q39.1 Atresia del Eséfago con fistula traqueo esofagica
Q38.2 Fistula traqueo esofagica congénita sin mencion de atresia

V. CONSIDERACIONES GENERALES

5.1 Definicion de la patologia

Malformacién congénita del aparato digestivo caracterizado por falta de continuidad de Ia
luz esofagica con o sin comunicacion de la via aérea'?.

5.2 Etiologia

El origen de la Atresia de Eséfago (AE), es aun poco claro pero se atribuye a una
alteracion en la migracion de los pliegues laterales, o a una detencién del crecimiento en
el momento de la evaginacién Ila cual se produciria entre la 3° y 6° semana de
gestacion™>**,

5.3 Fisiopatologia

El eséfago atrésico evita el paso de [a saliva 0 alimento al estdbmago lo cual ocasiona
regurgitacion y aspiracion. La presencia de fistula traqueo esofégica (FTE) si es proximal
el contenido de la bolsa superior pase al aparato respiratorio a través de |a fistula lo gue
ocasionaria insuficiencia respiratoria, atelectasia o neumonia®*5®.

La FTE permite el paso de aire y saliva en ambas direcciones, si la fistula se extiende
hacia el eséfago distal el estémago y el intestino delgado se distiende y el diafragma se
eleva. El reflujo del aire y- del contenido gastrico hacia la traquea ocasiona traqueo
bronquitis quimica’.

5.4 Aspectos epidemiolégicos




Guia de practica clinica para el diagnéstico y tratamiento de la Atresia Esofagica

lSe estima una incidencia de 1 en cada 3000 a 4500 recién nacidos vivos. Relacion
hombre: mujer es 1:1. No existe patron hereditario establecido aunque hay mayor
frecuencia en gemelos® y se han observado casos familiares de varios hermanos con AE.

'En el INMP se encontré una incidencia de 1 en cada 3300 recién nacidos vivos.

\ La incidencia segtn el tipo de AE es **':

« Tipo |: atresia esofdgica sin fistula traqueo esofagica, 8%.
« Tipo |l:atresia esofégica con fistula traqueo esofagica proximal, 1%.
 Tipo lIl; atresia esofagica con fistula traqueo esofégica distal, 85%.
l « Tipo IV: atresia esofagica con fistula traqueo esofagica proximal y distal, 1%.
« Tipo V; Fistula traqueo esofagica sin atresia (fistula en H), 5%.

Figura 1. Clasificacian Anatdmica de Gross y Yoght.
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Tipo | Tipoll  TipoHI{865%) Tipo IV

\ 5.5. Factores de riesgo asociados

Aunque no existe patrén hereditario establecido. Se encuentran casos de hermanos e

hijos de padres con atresia esofagica®".

El 50 a 70% de los pacientes con atresia esofdgica tienen malformaciones asociadas,
\especialmente las incluidas en la asociacion VACTERL y otras como CHARGE,
TRISOMIA 18 ™% 21 Y SINDROME DE PATAU¥ , atresia duodenal, hemia

diafragmatica®.

| La frecuencia de malformaciones asociadas:

Malformacién Frecuencia
Cardiovascular 25%
Genitourinaria _ 20%
Gastrointestinal 20%
Musculoesquelética 15%
Sistema Nervioso Central 5%
Asociacion VACTERL ‘ 20%

VI. CONSIDERACIONES ESPECIFICAS
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6.1 CUADRO CLiNICO
6.1.1 Signos y sintomas

e Sialomrea' 2

« Dificultad respiratoria y cianosis'"’?
» Incapacidad para deglutir %'°"’
 Periodos de cianosis y neumonias recurrentes (FTE H)™

* Polihidramnios™. Su presencia en el periodo de gestacitn nos hace sospechar
14 prenatalmente la presencia de una AE entre otros.
S o 6.2 DIAGNOSTICO

6.2.1 Criterios de diagnéstico

» Dificultad o imposibilidad de pasar una sonda orogastrica' en atencién inmediata.
Se evidencia "stop” al pasar la sonda de 9 a 11 cm medido de la comisura labial.
* Antecedente de polihidramnios, ausencia de burbuja géstrica en la ecografia
~ fetal(tipo )™,
s Sialorrea, cianosis durante la lactancia’®.

6.2.2 Diagnéstico diferencial

Se puede presentar la estenosis del eséfago por accién mecanica externa de un anillo
vascular, membrana intraluminal esofagica congénita que puede también imposibilitar el
pasaje de la sonda oroesofagica, ademas petforacién traumatica esofégica,

6.3 EXAMENES AUXILIARES
6.3.1 Patologia Clinica

« Hemograma, Perfil de coagulacion, Grupo y factor.
6.3.2 Imagenes

¢ Radiografia Toracoabdominal frente y lateral con sonda de polietileno 10-12
FR.(preoperatorio)

Con contraste aéreo, esto nos permite ver el nivel de acodamiento de la sonda en la
bolsa esofagica proximal.
Presencia de aire en camara gastrica define AE 1.
Silencio abdominal indica AE 1,
También permite valorar: el nivel del saco ciego, malformaciones esqueléticas,
infiltrados pulmonares y tamafio y forma del corazon®*?, Es tipica la neumonia lobar
superior en atresia de eséfago con fistula traqueo esofagica por un mecanismo
aspirativo.
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6.3.3 Examenes especializados complementarios

Ecocardiograma (preoperatorio) para descartar anomalias cardiacas como arco
atrtico derecho y otras anomalias asociadas, y definir prondstico de sobrevida.®"*®

Broncoscopia, opcional para evaluar fa fistula en nimero,
localizacion, calibre, describir morfologia laringea 2y
traqueobronquial, e identificar endobronquitis grave®®.
Este procedimiento ha adquirido mayor relevancia en los
| centros especializados en patologia esofagica en los
(ltimos afos.

- 6.4.1 Medidas Generales y Preventivas

Todo RN con sospecha de Atresia Esofégica o aquella gestante con diagnostico obstétrico de feto
con Atresia de Eséfago debe de ser referido a un centro hospitalario con Servicio de Cirugia
Neonatal y con UCIN nivel il B

E! tratamiento de la atresia Esofagica es quirtrgico, multidisciplinario y previo a la cirugia debe de
descartarse la presencia de otras malformaciones asociadas'’.

= Manejo Pre Operatorio

o NPQO'

o Colocar sonda de aspiracion continua
ubicada en saco ciego para disminuir riesgo
de neumonia aspirativa. Se puede utilizar una
sonda doble lumen la cual se debe mantener

; a una presion de aspiracion de 20 a 50 mmHg
y por un lumen de la sonda se administra
suero fisiolégico a un goteo variable entre 15
y 20 gotas por minuto'®*. Se sugiere 12 Fr
en neonatos a término.

o Aspiracion frecuente de secreciones de cavidad oral.

o Posicién fowler estricta (45°), finalidad disminuir la posibilidad de aspiracion'
de contenido gastrico.

o Hidratacién EV.
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o Mantener al RN en incubadora o servocuna con control de temperatura vy
oxigeno suplementario.

o Colocar catéter venoso percutaneo

o Administrar antibiéticos Endovenoso: iniciar Ampicilina- Sulbactam, .

o Administrar inhibidor de bomba de protones.

o Solicitar examenes pre quir(rgicos de rutina: Memograma completo, Grupo
sanguineo y factor Rh, perfil de coagulacién, riesgo quirdrgico cardiolégico y
autorizacion de los padres.

o Descartar Malformaciones Asociadas

o Informar a los padres acerca de la patologia, cirugia a realizar, posibles

complicaciones 0 secuelas tempranas y tardias.

6.4.2 Terapéutica especifica

==la técnica quirirgica a realizar dependera del tipo de afresia, longitud distante entre
e ambos segmentos atrésicos y de la presencia de anomalias cardiovasculares (segin
A1 UEEL G. clasificacion de Gross y Voght 6 Spitz?').

o En la variedad | (A): Se realizara gastrostomia®“%y se esperara al crecimiento
espontaneo hasta los tres meses de edad***°, o peso del neonato por encima de 3.5 -
4.0 kg luego de lo cual se puede realizar medicion de cabos para decidir la conducta
.quirdrgica. Las elongaciones del cabo proximal son factibles de acuerdo al criterio del
cirujano y condicién del paciente.

Si los cabos estan a menos de 3 cm, se realizara reparacién primaria; anastomosis
esofago-esofagico mas colocacion de drenaje toracico®® con sonda transanastomética o
si la brecha es mayor a 3 ¢m (Manejo de Atresia de Esofago de Brecha Larga) se
planteara otro tipo de cirugia mas tardia (elongaciones quirtrgicas, reemplazo esofagico)

o Enla variedad Il (B): El manejo inicial sera como la AE tipo | con gastrostomia inicial®
_si la distancia entre los cabos es menor de 3 cm. se procedera a seccionar y suturar la
fistula, anastomosis esofagica con sonda transanastomética mas drenaje toracico. En
caso de una distancia entre los cabos mayor de 3 ¢cm. Se realizara seccién y rafia de
fistula y se esperara el crecimiento espontaneo del cabo proximal y se procedera al
manejo de Atresia de Eso6fago brecha larga.

o En la variedad |l (C): Si la distancia entre ambos cabos es menor de 3 cm, reparacién
primaria con sonda transanastomotica mas drenaje tordcico. Si la brecha es mayor de
3 ¢m el manejo cierre de fistula y gastrostomia® para esperar crecimiento esportaneo
de eséfago.

o En la variedad IV (D): seccién y rafia de ambas fistulas si la distancia es menor de 3
cm, anastomosis mas colocacion de sonda transanastomética mas drenaje toracico.
Caso contrario se manejara como la variedad Iif con brecha mayor de 3 cm.

o Variedad V (E): ligadura de fistula por via cervical inferior derecha apoyado por
- técnicas endoscopicas®,

Situaciones quirlrgicas especiales:
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|

'« Afresia esofagica con FTE distal con atresia duodenal y/o yeyunal: inicialmente
realizar gastrostomia y realizar la reparacién- de la atresia esofagica para
posteriormente realizar [a correccién de atresia intestinal.

e Atresia esofagica con FTE distal con malformacién ano rectal alta: primero realizar
colostomia descompresiva Yy postenormente reahzar la reparacmn de Ia atresia
esofagica.

o En casos de pacientes con inestabilidad hemodinamica, prematuro extremo o con

\ cardiopatia compleja se puede realizar la cirugia por etapas de acuerdo a fa condicién
del paciente.

Se recomienda:

'« En todas las situaciones quirGrgicas el abordaje puede ser convencional por
toracotomia derecha (excepto en arco adrtico derecho) o por cirugia minimamente
invasiva .

« La ligadura de fistula se puede realizar con clips o sutura no absorbible.

e Se debe colocar el tubo de drenaje toracico paralelo a la zona de anastomosis
esofagica bajo vision directa con control radiolégico en post operatorio inmediato.

» Tratamiento de sostén y apoyo ventilatorio en UCIN.

« Cuidado estricto del tubo endotraqueal, no se debe hiperextender el cuello, esto puede

afectar a las anastomosis que quedan a terision.

¢ Sedacion y relajacion total.

s Posicién fowler

| » Cuidados estricto de sonda transanastomética, la cual por ningun motivo movilizarla y
en caso de retiro accidental de la misma no recolocarla.

« Nutricién parenteral total, la nutricién enteral minima se administrara segun condiciones
del paciente y esta sera por via sonda transanastomotica.

s Cuidados de dren toracico

+ Evitar movimientos de hiperextension del cuello.

« Continuar con anfibidticos segn necesidad del paciente

¢ Uso de inhibidores de bomba de protones.

| ® Analgesia EV

- Aspiracién de secreciones de cavidad oral en caso de paciente con tubo endotraqueal
aspiracién meticulosa no introducir sonda de aspiracion a mas de 8 cm.

« Esofagograma al 6° dia post quirtrgico. Si no se observa dehiscencia, iniciar via oral y
retirar dren toracico después de inicio de nutricion. Si se evidencia fuga de contraste a
térax en esofagograma: mantener drenaje toracico y repetir esofagograma segun gasto
del drenaje toracico (si es O esperar 4 dias para nuevo esofagograma) mas nutricién
parenteral.

6.4.3 Efectos adversos o colaterales del tratamiento y su manejo **'

Dehiscencia de anastomosis
Dehiscencia de sutura traqueal
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Guia de prdctica clinica para el diagnéstico y tratamiento de MALFORMACION
ADENOMATOIDEA QUISTICA

l. FINALIDAD.

Contribuir a mejorar la calidad de atencion de los recién nacidos con malformaciones
congeénitas quirdrgicas que se atienden en el Instituto Nacional Materno Perinatal.

Il. OBJETIVO.

Estandarizar y optimizar la atencion del neonato afectado por malformacion adenomatoidea
quistica en los servicios de neonatologia

ll. AMBITO DE LA APLICACION.

La presente guia de prdctica clinica es de cumplimiento obligatorio en los diferentes servicios
e atencion neonatal del INMP

V. PROCEDIMIENTOS A ESTANDARIZAR:

Diagnostico, tratamiento, seguimiento y prevencién de las infecciones por candida en los RN
hospitalizados en los servicios de neonatologia del INMP.

4.1.- Nombre y Codigo:
MALFORMACION ADENOMATOIDEA QUISTICA CIE 10: Q 33.8
V. CONSIDERACIONES GENERALES

5.1 Definicion

La malformacién adenomatoide quistica congénita, es una rara anomalia del desarrollo de las
vias respiratorias inferiores [ 1,2 ]. Los pacientes afectados pueden presentarse con dificultad

- respiratoria en el periodo del recién nacido o pueden permanecer asintomaticos hasta mas
tarde en la vida. Muchos casos son ahora detectados por la ecografia prenatal de rutina. La
reseccion quirdrgica es el tratamiento definitivo.

5.2 Etiologia

Algunos autores apuntan a un defecto. embrionario en el puimdn fetal, que presenta
proliferacion celular anormal y disminucion de la apoptosis. También se ha encontrado falta de
expresion del factor neurolégico derivado de células gliales en los puimones afectados de
malformacion adenomatoide quistica, que si se expresa en pulmones sanos, lo que sugiere una
alteracién en la maduracién puimonar

5.3 Fisiopatologia del problema

Las malformaciones adenomatoidea quistica resuitan de anomalias en la morfogénesis
ramificada del pulmén. Se cree que los diferentes tipos de CPAM se originan en diferentes
niveles del arbol traqueobronquial y en diferentes estadios del desarrollo puimonar,
posiblemente influenciados por la obstruccion y / o atresia de las vias aéreas in (tero (5, 7,8].

Este proceso puede estar mediado en parte por el factor neurotréfico derivado de células
gliales (GDNF}, un factor de crecimiento que se expresa ampliamente en drganos con
desarrollo caracterizado por interaccién epitelio-mesenquimal. En un informe, el GDNF fue

1
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" detectado en células epiteliales y endoteliales de pulmdn fetal normal y en células epiteliales
de MAQ, mientras que no se 'encontrd ninguno en tejido- pulmonar normal obtenido de

. lactantes mayores y nifios (de cuatro meses a tres afios de edad) [12]. La vascularizacion
también se redujo en MAQ en comparacién con el tejido pdlmonar normal [13].

5.4 Aspectos epidemiologicos

. La malformacién adenomatoidea quistica es la lesién pulmonar congénita mas comdn. El uso
generalizado de la ecograffa prenatal ha resultado en un aumento en el diagndstico prenatal
de CPAM [3,4]. Los datos de los grandes registros de poblacién sugieren una incidencia de
guistes pulmonares congénitos en el rango de 1 por 8300 a 35.000 nacidos vivos [5, 6]. Los
subtipos de grandes guistes representan alrededor del 70 por ciento de la malformacion
adenomatoidea quistica, o de 2 a 8 por 100.000 nacidos vivos.
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" No se ha demostrado aun factores de riesgo ambientales para padecer MAQ
5.5.2 ESTILOS DE VIDA

No se ha demostrado aun factores de riesgo ambientales para pa-decer MAQ
5.53 FACTORES HEREDITARIOS

Los mecanismos moleculares que resultan en la formacién de MAQ son desconacidos, pero
puede inciuir un desequilibrio entre la proliferacion celular y la apoptosis durante la
organogénesis [9 - 10]. Desordenes del gen HOXBS5 han sido implicados en este proceso [11].
Un estudio encontré que CPAMs resecados de los fetos y los recién nacidos tenian el doble de

proliferacién celular y cinco veces el nimero de cuerpos apoptdticos como lo normal fetal y
neonatal tejido pulmonar {3].

VI. CONSIDERACIONES ESPECIFICAS
6.1 CUADRC CLINICO
6.1.1 Signos y Sintomas

La presentacién clinica es variable y depende de varios factores, como el tamafio, localizacion,
comunicacion con las vias respiratorias o del tubo digestivo y el efecto de masa. Por ello los
pacientes pueden ser asintomaticos o presentar insuficiencia respiratoria o signos de infeccién
pulmonar

s Taquipnea - palipnea

+ Cianosis

e Desviacidn contra lateral del mediastino
e Lactancia entrecortada

6.1.2 Interaccidn cronologica
No aplicable

6.1.3 Gréaficos, diagramas, fotografias
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Tebla I. Nueva clasificacion de las MCVAP por S'gockér ycols.

Tipo0 .Disgenesia 'acirj-'ar ¥ diﬁb_lasia de graﬁ via aérea. Incompatible can {a vida
Tipo1 Quiste dinico o miiftiples de mds de 2 ¢m de didmetro,
' De bronquio o bronguiolo

Tipo2 Quiste Unico o multiples de menos de 2 cm de didmetro.
s De bronqu:olos

Tipe3 Lesién sollda con alg un quiste de menos de 0,5 cm de dlametro
De bronquiolo y conducto alveolar -

~ Tipo4 Numerosos quistes de origen acinar

MPCVA: mafformaciones pulmanares congénitas de la via aérea,

6.2 DIAGNOSTICO
6.2.1 Criterios diagnostico
a. Prenatal: A partir del segundo trimestre
- Ecografia fetal: masa o lesién quistica torécica
- RMN fetal |
- Ecocardiograma fetal (descartar malformacién cardiaca asociada)
b. Epidemioldgico: Poblacién neonatal

¢. Clinico: Manifestacion respiratoria

d. Examenes auxiliares: Radioldgico
6.2.2 Diagndstico diferencial

Debe hacerse con patologias muy diversas que cursan con clinica o imagen similar, entre las
que se encuentran las siguientes:

* Hernia diafragmdtica congénita

* Enfisema lobar congenito |

* Secuestro pulmonar

* Derrame pleural

» Neumatocele

+ Neumotdrax

* Hamartoma adenomatoideo
6.3 EXAMENES AUXILIARES

6.3.1 Patologia clinica

e Hemograma

» Perfil de coagulacidn
*  Grupoy factor.

» Ecocardiograma
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6.3.2 Imdgenes

o Radiografia simple de térax:
a) Permite visualizar imagenes quisticas Unicas o miuitiples.
b) Permite el diagndstico diferencial con la Hernia diafragmatica y otras
patologias .
¢) Identifica lesiones de suficiente tamafio como para causar clinica: masas
quisticas llenas de aire, maltiples areas radiolucentes de tamafo y forma
variadas, atrapamiento aéreo
d) Puede evidenciar desplazamiento mediastinico, derrame pleural o

pericardico y neumotdrax
e) No suele ser suficiente para el diagndstico ni para identificar con claridad la
desaparicién de lesiones en caso de regresion.
o TEM toracica:
a) Permite delinear las lesiones que no pudieron ser detectadas con los

“ ‘.'55:‘" ‘

FICITA EIECUTNA

R, SicEast ¢ estudios anteriores, asi como su extensién

b) Tipicamente aparecen como lesiones quisticas muitiloculares con paredes
delgadas rodeadas de parénquima pulmonar normal.

¢) Pueden apreciarse niveles hirdroaéreos.

d) Permite diferenciar lesiones micro y macroquisticas

e) Crucial para el seguimiento.

I, DAVRLR o RMN torécica:

- Utii en caso de duda diagnostica
- Aparece como masas intrapulmonares con incremento de intensidad de
sefial en T2

6.3.3 Examenes especializados complementarios

e Angiotem tordcica
Gran valor en caso de MAQ asociada a Secuestro Pulmonar (formas hibridas).

Ei diagnéstico definitivo lo da la anatomia patolégica, pues las caracteristicas
histopatoldgicas de Ia lesion confirman el diagndstico.

6.4 MANEJO SEGUN NIVEL DE COMPLEJIDAD Y CAPACIDAD RESOLUTIVA

Todo RN con malformacion adenomatoidea quistica o gestante con diagnostico obstétrico de
feto con malformacion adenomatoidea quistica debe de ser referido a un centro hospitaiario
con Servicio de Cirugia Neonatal y con UCIN nivel il B.

El tratamiento de la malformacion adenomatoidea quistica es quirdrgico, y previo a la cirugia
debe de descartarse la presencia de otras malformaciones asociadas’

6.4.1 Medidas generales y preventivas

= Manejo Pre Operatorio
o NPO : seis horas antes de la cirugia
o Colocacién CVC, ideal PICC
o Hidratacion EV.
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o Maniener ai pacierite‘normo térmico y saturacion adecuada.

o Administrar antibiético 30m antes cx( ampicilina-suibactam)
Solicitar exdmenes pre quirdrgicos de rutina: Hemograma completo, Grupo
sanguineo y factor Rh, perfil de coagulacién, riesgo quirdrgico cardioldgico con
ecacardiograma ‘

o Informar a los padres y consentimiento informado acerca de la patologia, cirugia a
realizar, posibles complicaciones o secuelas tempranas y tardias.

o Disponibilidad de Paquete Globular para eventual uso intraoperatorio.

6.4.2Terapeutica
A) Médico:

* Antibioterapia endovenoso por cinco dias: Ampicilina sulbactam,
* Medidas de soporte respiratorio (de ser necesaria)

) Quirdrgico:
* Prenatal (manejo conjunto con servicio de medicina fetal)

En lesiones macroquisticas (grandes), con hipoplasia pulmonar e hidrops complicado con mal
prondstico.

Alternativas:

Toracocentesis
Derivacion toracoamniética — Cirugia abierta fetal en casos especiales.

* Post- Natal
Tratamiente quirargico

Para disminuir el riesgo de complicaciones (sobreinfecciones, neumotdrax, hemorragia, riesgo
de! malignizacién, compresién de estructuras).

* Abordaje torécico, abierto o toracoscdpico {de acuerdo a preferencia del cirujano)
Lobectomia.

Colocacién de drenaje toracico
Infiltracidon costal con anestésico local

Situaciones quirGrgicas especiales: El dilema terapéutico surge en el caso de MAQ
asintomatica. la alternativa no quirtrgica no es recomendable por las complicaciones
secundarias a la malformacién (infeccién, obstruccién bronquial, posible malignizacion)

Manejo Post Operatorio

* Tratamiento de sostén y apoyo ventilatorio en UCIN.
* Mantener sonda orogastrica
| * Antibioticoterapia por 5 dias
* Inicio precoz de via enteral por sonda
' ¢ Nutricidn parenteral total,
& Analgesia EV minimo 3 dias.

6.4.3 Efectos adversos o colaterales con el tratamiento

Hemotdrax
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Neumotdrax
Neumonia asociada al ventilador
Atelectasia
Hipertensién pulmonar
6.4.4 Signos de alarma

Distres respiratorio
Alza Térmica.
Neumotérax

6.4.5. CRITERIOS DE ALTA

Buena tolerancia oral.
No signos de infeccidn.
No signos respiratorios

6.4.6 PRONOSTICO

La mortalidad oscila entre el 9-49%, siendo factores de mal prondstico el hidrops fetal,
el polihidramnios y las lesiones microquisticas.

La mayor morbilidad estd relacionada con el compromiso pulmonar existente
(hipoplasia pulmonar)

Prondstico favorable dependiendo de la evolucién post operatoria

0 Dﬂ 6.5 COMPLICACIONES
« TEMPRANAS

Infeccién
Hemorragia o dehiscencia de la herida operatoria
Reaccion adversa a material de sutura.

« TARDIAS

Infeccién herida operatoria
Quilotorax

Fistula broncoplural

Lesion del nervio frénico

Atelectasia

Sindrome de Claude-Bernard-Horner
Asimetria del torax

6.6 CRITERIOS DE REFERENCIA Y CONTRA REFERENCIA
s REFERENCIA

Todo recién nacido con malformacién adenomatoidea quistica o gestante con feto
diagnosticado de malformacién adenomatoidea quistica por ecografia pre-natal,
deberia ser atendido en un centro médico u Hospital con nivel de atencion Ill, que
tenga una Unidad de Cuidados Intensivos nivel Il B.
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Todo recién nacido post operado de malformacion. adenomatoidea deberd tener su
i control quirtrgico post operatorio cada -mes hasta que cumpla el afio de edad en
, Nuestra institucién. Se considera para seguimiento del programa de nifio de alto riesgo

Control radioldgico de acuerdo evolucién clinica
* CONTRA REFERENCIA A LA RED DE SALUD:

Todo recién nacido a termino post operado de malformacién adenomatoidea al
momento del alta se contrareferira a su centro de salud para su posterior referencia al
programa de seguimiento de paciente de alto fiesgo {(NAR IIl)

6.7 FLUXOGRAMA / ALGORITMO

NO

i
i
i
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TITULO:

Guia de prictica clinica para diagnéstico y manejo de crisis neonatales

1. FINALIDAD
Uniformizar los procedimientos de diagndstico y manejo de las crisis neonataies

iIl.  DBIETIVO _
Describir los procedimientos para el diagndstico y manejo de las crisis neonatales en los
pacientes atendidos en la Unidad de Cuidados Intensivos Neonataies del IMP,

il.  AMBITO DE APLICACION

Servicio de Neonatologia del Instituto Materno Perinatal — Unidad de Cuidados Intensivos
Neonatales

PROCESO O PROCEDIMIENTO A ESTANDARIZAR
Diagndstico y tratamiento de crisis neonatales

4.1 NOMBRE Y CODIGO
Crisis neonatales P90

CONSIDERACIONES GENERALES

5.1 DEFINICION
Las crisis neonatales son alteraciones paroxisticas de la funcién neurolégica {motora,
autondmica o de conducta), provocadas por descargas neuronales sincronicas y
anomaias (Volpe, 2008). En el recién nacido las crisis presentan patrones poco
\ organizados y dificiles de reconocer, especialmente en el prematuro. Constituyen la
disfuncidn neurolégica mas frecuente en el neonato.

| 5.2 ETIOLOGIA

Las etiologias se enlistan en orden de frecuencia segin OMS: ‘

- Encefalopatia neonatal (60%): La principa! causa de encefalopatia asociada a crisis
es la encefalopatia hipdxico isquémica (EH), responsable del 38-48% de casos de-.
crisis (OMS, 2011).

- Infecciones del sistema nervioso (5.5 ~ 10.3%)

- Accidente cerebrovascular neonatal (7%): En recién nacidos a término el mas
frecuente es el infarto cerebral de origen trombético. En los prematuros es |a
hemorragia intraventricular de la matriz germinal.

- Malformaciones del desarrollo cerebral (5-10%)

- Trastornos metabdlicos: Los més frecuentes son hipoglicemia (3-7.5%) e
hipocalcemia (2.3-9%).

- Trauma obstétrico (5%): la hemorragia subaracnoidea es |a causa mas frecuente,

; - Errores innatos del metabolismo (5%): El 50% de los errores innatos debutan en |a
, vida neonatal siendo las crisis un sintoma recurrente en una proporcion
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considerable de estos trastornos. Deben considerarse en los casos que se
acompafian de encefalopatia progresiva y cuando las crisis no respondan al
tratamiento convencional (Ficicoglu 2013).

- sindromes epilépticos de origen genético (5%): aqui se incluyen las crisis benignas
neonatales familiares, las crisis idiopaticas benignas y las encefalopatias epilépticas
severas de origen neonatal (encefalopatia epiléptica temprana o sindrome de
Ohtahara y encefalopatia miocldnica precoz).

5.3 FISIOPATOLOGIA

El cerebro del recién nacido es mas susceptible a la ocurrencia de crisis epilépticas en
comparacién con otras edades, debida a la hiperexcitabilidad del cerebro inmaduro y a
la mayor frecuencia de eventos que pueden provocar lesion cerebral én la edad
neonatal. Existe un desarrollo més temprano de la funcién neuroexcitadora, una
demora en la adquisicién de la funcion inhibidora del neurotransmisor GABA y un
desequilibrio entre el numero de neuronas glutamatérgicas excitadoras en
contraposicién con las inhibidoras (Donavan 2016, Nardou 2013). Entre los mecanismos
propuestos para la fisiopatologia de las crisis se incluyen la falla en la bomba Na-K de la
membrana neuronal secundaria al aporte deficitario de ATP (ej. hipoglicemia), un
exceso de neurotransmisores (ej. glutamato en encefalopatia hipdxico isquémica),
deficiencia de neurotransmisores inhibidores (ej. deficiencia de piridoxina) y una
alteracién en la permeabilidad de la membrana al sodio (ej. hipomagnesemia)(Volpe
2008).

5.4 ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS
Las crisis neonatales se consideran la manifestacion més frecuente de enfermedad
neurolégica y se presentan con una frecuencia estimada de 2.8 por cada 1000 nacidos
vivos con un peso entre 2500-3999 gramos, siendo la frecuencia mayor en |los menores
de 1500 gramos, 57.5 por 1000 nacidos vivos (Volpe 2008). La frecuencia de crisis en la
UCI neonatal puede llegar hasta un 11% de la poblacion atendida (Medina 2007).

5.5 FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS

5.5.1 Medioc ambiente
Relacionados al ambiente intrauterino y a la salud materna: infecciones
intrauterinas, consumo materno de drogas o medicamentos, enfermedades
maternas intercurrentes. ’
Otros factores descritos son (Vasudevan 2013):
- Edad materna mayor de 40 afios
- Nuliparidad '
- Diabetes mellitus gestacional o preexistente
- Evento centinela: desprendimiento de placenta, prolapso de corddn, otros '
- Fiebre materna, corioamnionitis
- Retraso de crecimiento intrauterino
- Bajo peso al nacer
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- Edad gestacioﬁal postérmino
- Sexo masculing

5.5.2 Factores hereditarios A v
En los neonatos en quienes previamente se describian crisis “idiopdticas”
actualmente se describen cada vez con mds frecuencia mutaciones especificas
que pueden producir crisis tempranas y/o epilepsias de inicio neonatal benignas o
las més severas, denominadas encefalopatias epilépticas. Es importante realizar '
una historia clinica familiar amplia en caso de no identificarse una etiologia
evidente en la evaluacidn inicial.

CONSIDERACIONES ESPECIFICAS

6.1 CUADRO CLiNICO

El cuadro clinico puede variar desde las crisis clinicamente evidentes hasta las

sutiles.  La presentacién sutil vy la discordancia clinico-electrografica pueden .
75, explicarse por el desarrollo incompleto de axones y dendritas, asi como por la ’
mielinizacion incompleta de! cerebro inmaduro.
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6.1.1 Signosy sintomas :
Los tipos principales de crisis son sutiles; cldnicas, tdnicas y miocldnicas. Las crisis -
ténico-clénicas generalizadas son muy infrecuentes en la etapa neonatal.

- Sutiles (48-54%): Mdas comunes en prematuros. Corresponden a fendmenos

oculares (los més frecuentes), movimientos oro linguales, movimientos de :
| . las extremidades (pedaleo, braceo), fenémenos autonémicos o apneas (mas S

comunes en bebés a término y acompafiadas de otros tipos de crisis). '

- Cldnicas (23-32%): Son las que guardan mejor relacion con cambios en el
electroencefalograma (EEG). Son movimientos ritmicos y lentos, focales
(cara, extremidades superiores o inferiores o un hemicuerpo) o
multifocales. Generalmente no aiteran el estado de conciencia dei neonato.

- Miocldnicas (13-18%): $0On contracturas muy rapidas, errdticas y bruscas que
afectan sobre todo a los grupos muscuiares flexores. No es frecuente que
produzcan cambios en el EEG. Debe sospecharse siempre su asociacién a
trastornos metabdlicos (hiponatremia e hipoglicemia, sobre todo en
prematuros) o a errores innatos del metaboiismo.

- Tonicas (5-7%): Consisten en cambios de postura lentos y sostenidos de una
extremidad o del tronco, que pueden acompadarse de apnea o cianosis. Las
crisis tonicas generalizadas pueden confundirse con posturas de
decorticacion {flexion de las extremidades superiores y extension de las
inferiores) y descerebracidn (extension de ambas extremidades superiores e
inferiores), y generalmente na se acompaiian de cambios en el EEG.

6.1.2 Interaccion cronolégica
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Segin el dia de presentacién las crisis neonatales pueden corresponder a
etiologias diferentes (Fenichel, 2007)

EDAD ETIOLOGIA

Primeras 24 horas EHI, accidente cerebro vascular {infarto cerebral vy
hemorragia intraventricular del prematuro), drogas
| maternas, traumatismo obstétrico (hemorragia sub-
aracnoidea), dependencia de piridoxina

24 —-72 horas meningitis  bacteriana,  malformaciones cerebrales,
abstinencia a drogas, errores innatos de metabolismo
{defectos del ciclo de la drea, hiperglicinemia no cetdsica)

72 horas a 1| crisis necnatales familiares, malformaciones cerebrales,
semana hipocalcemia, trombosis venosa cerebral, errores innatos
del metabolismo (acidemia metilmalénica,  acidemia
propidnica, defectos del ciclo de Ia urea)

Después de la j malformaciones cerebrales, encefalitis por virus herpes,
primera semana | errores innatos del metabolismo, malforma-ciones
hasta 28 dias cerebrales, esclerosis tuberosa

6.2 DIAGNOSTICO

6.2.1 Criterios de diagndstico -

Existe dificultad en el diagndstico preciso de las crisis neonatales, debido a su

dificultad para ser identificadas clinicamente y su baja representacion

electrografica. Una proporcion considerable de las crisis se originan en

estructuras profundas {tronco cerebral, diencéfalo, regién limbica) por to tanto no

serdn detectables por los electrodos de superficie del EEG.

El diagndstico sera inicialmente clinico, y debe realizarse una evaluacion inicial

detallada que incluya:

- Antecedentes maternos: enfermedades previas (hipertension, enfermedad
tiroidea, depresion, uso regular de medicamentos)

- Embarazo (preeclampsia, factores de riesgo para enfermedad trombdtica, uso
de drogas ilicitas, deteccién de movimiento fetal anormal)

- Parto '

- Examen fisico completo.

Es recomendable el registro de los movimientos sospechosos de crisis en video
por parte del personal que presencie estos eventos, el cual serd extremadamente
(til para su posterior evaluacién.

6.2.2 Diagndstico diferencial
Existen una serie de trastornos paroxisticos no epilépticos que pueden ser
confundidos con crisis {Orivoli 2015). Los principales son:
- Actividad motora normal
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6.3.2
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- Actividad ocular normal {Ej movimientos desconjugados de los ojos al
despertar)

- Apneade la prematuridad

- Tremor: el trastorno mds frecuente, caracterizado por movimientos de escasa
amplitud y mayor frecuencia que las crisis clénicas con las cuales pueden ser
confundidos. Se distinguen porque ceden con la sujecion de la extremidad
afectada. Es necesario descartar hipoglicemia e hipocalcemia en el paciente
con tremor excesivo o persistente.

- Mioclonia benigna del suefio neonatal: se caracteriza por presencia de
mioclonias Gnicamente durante el suefio, en un recién nacido por lo demas
normal, con examen neureoldgico normal.

- Hiperekplexia o enfermedad del sobresalto: se caracteriza por posturas de
hipertonia con extensién de las extremidades, provocadas por estimulos
téctiles o auditivos, y que pueden confundirse con crisis ténicas.

- Distonias (e]. encefalopatia por bilirrubinas): son posturas anormaies de las
extremidades por una dificultad en la regulacién de la contraccidn y la
relajacidon de los misculos.

- Fasciculaciones de la lengua (e]. atrofia muscular espinal, uso de fentanilo)

6.3 EXAMENES AUXILIARES

De patologia clinica
En base a la sospecha etiologica vy al tiempo de presentacidn puede ser necesario
realizar uno o mas de los siguientes examenes auxiliares (Hallberg 2013}):

- Glucosa sérica

- Electrolitos: sodio, calcio, magnesio

- Gases arteriales

- Estudio de liquido cefalorraquideo (celularidad, tincidn de gram, glucosa vy
proteinas, cultivo para bacterias, PCR para deteccion de virus).
Imprescindible para la confirmacion de infeccidn del sistema nervioso,
hemorragia subaracnoidea y deficiencia de transportadores de glucosa
(GLUT-1). Puede ser necesario guardar una muestra o repetir el estudio en
caso de sospecha de error innato de metabolismo.

- Amonio, lactato y piruvato: en caso de sospecha de error innato de
metabolismo.

- Examen completo de orina

- Prueba de funcidn hepética y renal

De imégenes

Se realizara una ecografia cerebral como parte de la evaluacién inicial, la cual sera
atil  para identificar algunas etiologias, como lesiones hemorragicas,
malformaciones e infecciones intrauterinas. Un reporte normal de ecografia no
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descarta patologia, puede ser necesario repetir este estudio para identificar con
certeza algunas entidades (infarto cerebral, meningitis bacteriana y sus
complicaciones, evolucion de hemorragia intraventricular).

El gold standard para diagndstico es la resonancia magnética cerebral, cuyas
diferentes secuencias serdn solicitadas segun la etiologia sospechada {difusion
para accidente cerebrovascular isquémico, espectroscopia en caso de errores de
metabolismo, modo R en malformaciones cerebrales, angiografia venosa ©
arterial en casos de malformaciones vasculares o trombosis venosa profunda)
(Weeke 2015).

La tomografia cerebral sé reserva sélo para casos de emergencia donde la
realizacién de la RMN represente un riesgo para el paciente o cuando se sospeche ~
hemorragia de fosa posterior o patologia del craneo.

De exdmenes especializados complementarios
- Electrofisiclogia:

E! electroencefalograma continuo es considerado el método gold standard
para el diagndstico de crisis neonatales. {Boylan 2013, Donovan 2016). En
neonatos se prefiere emplear el montaje reducido, con 16 electrodos de
superficie, el cual tiene una sensibilidad de 89% respecto al convencional
(Tekgul 2005). No todas las crisis tienen la misma probabilidad de ser
registradas, siendo las crisis sutiles las mas probables de ser omitidas en este
registro por su origen en las zonas mas profundas del cerebro, las cuales no
estan al alcance de los electrodos de superficie.
Electrograficamente una crisis epiléptica se define como un evento
paroxistico con patrén-repetitivo y evolutivo, con una amplitud minima de 2
microvoltios y duracién de por lo menos 10 segundos (Wusthoff 2013). E!

- EEG es util en patologfas tales como EH!, accidente cerebro vascular y
malformaciones cerebrales por lo que idealmente todo paciente con estos
diagndsticos que presente crisis epilépticas debe contar con un EEG para su
completa evaluacién (Pisani 2016). El beneficio de su uso puede ser limitado
en patologias donde la confirmacion depende de estudios de otra naturaleza
(estudic de LCR, neuroimagenes)(OMS, 2011). En algunos casos
(principalmente encefalopatias epilépticas) puede ser necesario repetir los
EEGs.
Recientemente la adicién de los monitores de funcién cerebral continua
(EEGa o electroencefalograma de amplitud integrada) has aportado
informacién util respecto a la deteccidn de crisis en pacientes en monitoreo
continuo en cuidados intensivos, con la ayuda de patrones faciles de
identificar, incluso para e! personal no especialista (neonatologia, pediatria,
enfermeria)(Glass 2014). Los trazados mas frecuentes se muestran en el
ANEXO 1.

- Errores innatos de metabolismo
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Segun el caso y el resultado de los exdmenes iniciales podria ser necesario
realizar:

- Cromatografia de aminodacidos en sangre y orina

- Tamizaje ampliado ‘en sangre

- Perfil de acilcarnitinas

- Otros {dosaje de sulfitos en orina)

- Otros exdmenes complementarios de segunda linea:
- Fondo de ojo '
- Serologia para TORCHs
- Potenciales evocados visuales y auditivos
- Otros

6.4 MANEJO SEGUN NIVEL DE COMPLEJIDAD Y CAPACIDAD RESOLUTIVA

6.4.1

6.4.2

Medidas generales y preventivas

Las crisis neonatales se consideran emergencias neuroldgicas y deben ser
identificadas y tratadas a la brevedad. las crisis muy frecuentes o muy
prolongadas pueden exacerbar 1a injuria cerebral y se asocian al desarrollo de
epilepsia a fargo plazo (Donovan 2016}. ’
Los farmacos anticonvulsivantes {FAC) actian de diferentes modos reduciendo la
hiperexcitabilidad neuronal y por tanto, suprimiendo las crisis. Sin embargo, su
efectividad, seguridad y efectos a largo plazo distan de ser éptimos.

Debe descartarse hipoglicemia en todo neonato con crisis, y tratarse de ser
necesario, antes de prescribir algin FAC.

Si existe sospecha de infeccién del sistema nervioso central como causa de la
crisis, debe realizarse una puncién lumbar e iniciarse terapia antibidtica empirica.
Debe descartarse hipocalcemia’en todos los pacientes con crisis, y tratarse de ser
necesario. .

En ausencia de hipoglicemia, hipocalcemia, o meningitis, o de otras causas obvias
de crisis a repeticion {encefalopatia hipéxico isquémica, hemorragia intracraneal,
infarto cerebral}, debe considerarse realizar una prueba terapéutica con

piridoxina (50- 100 mg EV lento, con respuesta clinica de cese de las crisis en
forma inmediata).

Terapéuticas _

Existe evidencia insuficiente respecto a la efectividad de los FAC en neonatos, y
sélo un 55% de pacientes responderdn-a fenobarbital o fenitoina. Las pautas de
uso se muestran en el cuadro No. 2.

Como FAC de primera linea se recomienda el uso de fenobarbital. Su
administracién por via endovenosa debe aplicarse a una velocidad méxima de
1mg/kg/minuto. La dosis de carga es de 20 mg/kg v puede repetirse una vez,
hasta una dosis maxima de 40 mg/kg. El mantenimiento se administra a dosis
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cada 24 horas ya sea por via oral o endovenosa (3-5 mg/kg/dia). Solo estd
disponible en forma de tabletas, por lo que es necesaria su preparacion cuidadosa
(en forma de solucion o capsulas dosifi cadas) para la administracidn oral posterior
al alta. |
La fenitoina es la droga de segunda linea y se administra una dosis de carga Unica
de 15 mg/kg. El mantenimiento se da a dosis de 5-7 mg/kg en dos dosis diarias.
Cuando se administra por via oral debe vigilarse gque no se administre
conjuntamente con la leche, puesto que su absorcién  disminuye
considerablemente.

En crisis refractarias al tratamiento se puede emplear midazolam a dosis inicial en
bolo de 0.1 — 0.3 mg/kg seguido de infusion continua a lug/kg/min,
incrementando de 0.5 — 1 ug/kg/min hasta una dosis maxima de 18 ug/kg/min.
Otra opci6n es tiopental a dosis de carga de 3 mg/kg y mantenimiento de 1-6
mg/kg/hr, acompafiado de soparte respiratorio.

E| levetiracetam es una droga recientemente aprobada para su uso en pacientes
menores de un mes, disponible en nuestro medio sdlo en su forma de solucidn
oral. Su perfil de seguridad y su escasa interaccion con otros medicamentos
permiten considerarlo una alternativa de tratamiento para los pacientes que
requieran medicacion de mantenimiento después del alta. Las dosis que se
emplean van de 10 a 60 mg/kg/dia (Mruk 2015).

Efectos adversos o colaterales con el tratamiento

La administracién endovenosa rapida de fenobarbital puede causar hipotensian y
depresion del sistema nervioso y de la funcién respiratoria.

La fenitoina precipita cuando la solucidn es preparada con dextrosa. Su mfussén a
velocidades mayores de 1 mg/kg/min puede causar hipotensidn y arritmia. Este
medicamento esta contraindicado en caso de crisis miocldnicas, puesto que'
tiende a agravarlas. '

La infusion endovenosa continua de midazolam puede provocar hipotensién y en
raras ocasiones estado epiléptico miaclénico.

El levetiracetam puede producir insomnio e irritabilidad. En algunos pacientes se
ha repartado empeoramiento de las crisis.

Signos de alarma

La ausencia de respuesta al tratamiento convencional debe levantar la sospecha
de error innato de metabolismo como causa subyacente de las crisis.

Criterios de alta

La evidencia sugiere que los bebés que presentan crisis epilépticas controladas,
examen neuroldgico normal y exdmenes auxiliares normales (neuroimagenes y
EEG) tienen una probabilidad baja de recurrencia de crisis, por lo que seria seguro
suspender la terapia anticonvulsivante 72 horas después del cese de las mismas
(OMS, 2011). En caso de recibir multiples anticonvulsivantes, éstos deben ser
retirados de uno en uno en forma progresiva, dejando fenobarbital al final.
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Las patologias con mds posrbihdad de recurrencia son las malformaciones
cerebrales y las encefalopatias severas.

Los pacientes con riesgo de recurrencia saldrin de alta con terapia
anticonvulsivante para casa {fenobarbital 3-5 mg/kg/dia en una dosis diaria,
levetiracetam 20 ~ 60 mg/kg/dia en dos dosis diarias, clonazepam 2 -3 gotas en
tres dosis diarias). Se recomienda seguir con la terapia por 3-4 meses y su
reevaluacidn en forma ambulatoria.

En el caso del paciente hospitalizado en forma prolongada que recibe tratamiento
anticonvulsivante, se requiere un monitoreo periédico con dosajes del
medicamento y electroencefalografia, para determinar el periodo en que debe
recibir la medicacién y la adecuacién de la misma.

Prondstico

La administracion de FAC no estd asociada a un claro beneficio respecto a la
reduccién de la incidencia de epilepsia, pardlisis cerebral o retraso en el
desarrollo en comparacién con la suspensién de dichos medicamentos {Shetty
2014).

En caso de pacientes con encefalopatia hipéxico-isquémica, fa terapia profilactica
no esta recomendada puesto que no existe evidencia de su beneficio.

En los pacientes con crisis neonatales el riesgo de presentar epilepsia
postneonatal se calcula en alrededor de 10 - 18%, con un inicio en el primer afio
de vida en 68.5% de pacientes. En 80.7% la epilepsia se asocié a otras
disfunciones neuroldgicas {Pisani, 2014, Hellstrorm Westas 2014),

6.5 COMPLICACIONES
El manejo de las crisis refractarias y el estado epiléptico neonatal implica el uso de
... .. Medicacién potencialmente peligrosa por su efecto depresor del centro respiratorio y
cardiovascular. Por lo tanto todos los pacientes con crisis que no respondan a manejo
de primera linea deberdn ser monitorizados para prevenir estas complicaciones en la
unidad de cuidados intensivos neonatales.

6.6 CRITERIOS DE REFERENCIA Y CONTRARREFERENCIA
Todos los neonatos afectados con crisis se consideran pacientes de riesgo neurolégico y
deben continuar seguimiento en consultorio externo de Neuropediatria.
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6.7 FLUXOGRAMA

Sospecha de crisis en el recién nacido

Verificar niveles normales de glucosa, sodio y calda
St hay fiebre realizar PLst no hay contarindicacion e

inictar antiblioticos

Si no hay causa corregible, persisten las crisis yfo se

canfirman mediante EEG

FENOBARBITAL 20 mg/fkg EV {infusién a 1mg/kg/min}

Verificar respuesta a fratamiento en
15-20 min

Idealmente obtener EEG ¢ iniclar

monitorec aEEG

51 l1as crisls contindan

FENOBARBITAL 20 mg/kg EV (infusion 1 mg/kg/min)

Veyificar respuesta a tratamiento en
15-20 min

5ilas crisis persisten
FENITOINA 20mg/kg EV por dnica vez

Verificar respuesta a fratamiento en
15-20min

£n casos de deficiencia de piridoxina,
las crisis cesardn Inmediatamente

Si fas crisis persisten
PIRIDOXINA 50-100 mg EV

St las crisis persisten

iniciar mantenimiento
- Fenobarbital 3-4 mg/kgf dia
-Fenitoina 5-7 mgfkg/dia

Tomar en cuenta para ka decision:

- riesgo de depresion respiratoria

- riesgo de hipotensidn/arrtimia

- tipo de crisis

- posibilidad de errorinnato de metabolismo

Sifas orisis pessisten

MIDAZOLAM 0.15 mg/kg EV
fusgo infusion 1 ug/kg/min,

hasta maximo 18 ug/kg/min
Retiro progresivo tras 24 horas sin
crisés

Tomar en cuenta para la decisién:

- riesg de depresion resplratoria

- riesgo de hipotension/arrtimia

- tipo daorisis

- posibilidad de error innato de metabolismo
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VIl.  ANEXOS

ANEXO 1. TRAZADOS MAS FRECUENTES EN aEEG

CLASIFICACION LS T 70 CLASIFICACION SEGUN PATRON DE
SEGUN EL VOLTAJE 3 by o Sl aEEG
Amplitud normal %;. PSP | Voltaje continuo normal
Amplitud ; e Vo!taje: discontinuo normal/satva
moderadamente N e ; ; supresion
ano{ma; ; P ! - e
e
;
it s e Voltaje bajo continuo
- .~
Amplitud g S
severamente R Rt v s
anormal Lo e
3 ,
P R [ Trazado plano
g{ . A

Fuente: Merchant N, Azzopardi D. Dev Med Child Neuro! 2014, 57 Suppi 3:8-16
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GUIA DE PRACTICA CLINICA PARA EL DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DE CANDIDIASIS
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TITULO:

Guia de practica clinica para el diagndstico y tratamiento de CANDIDIASIS NEONATAL

I. FINALIDAD: Contribuir con la disminucién de la morbilidad y mortalidad neonatal por candidiasis
neonatal en el INMP

il. OBJETIVO:

' Cp bl =
pai

LN
fed
3

Estandarizar y optimizar la atencién del neonato afectado por candidiasis.

It. AMBITO DE APLICACIDN:

b -
%, DEPLAN
& .
%

& 19

La presente guia de préctica clinica es de cumplimiento obligatorio en los diferentes servicios de
J- atencién neonatal del INMP

IV.- PROCEDIMIENTOS A ESTANDARIZAR:

Diagndstico, tratamiento, seguimiento y prevencién de las infecciones por candida en los RN
hospitalizados en los servicios de neonatologia del INMP.

4.1.- Nombre y Cédigo:

CANDIDIASIS NEONATAL- CODIGO CIE 10: B.35
V. CONSIDERACIONES GENERALES
" 5.1.- ‘I:)efinicién:

Infeccion cuyo agente etioldgico es un hongo tipo candida la cual puede ser localizada o sistémica
que afecta a los nifios menores de 28 dias de edad, en especial a los prematuros o
inmunolégicamente deprimidos. *

5.2 Etiologia:

Los agentes patdgenos son levaduras (e! estado anamorfo) del género Candida pertenecientes al
Phylum Ascomycotina. Muchas especies se han aislado de vegetales, suelo, agua, aire, alimentos y
algunas de ellas forman parte de la biota normal de la piel y membranas mucosas (boca, vagina,
vias respiratorias altas, tractc gastrointestinal) de mamiferos. Este género incluye
aproximadamente 150 especies identificadas.

En el infante prematuro, Candida Albicans es responsable de mas del 80 % de las infecciones por
candida. Candida parapsilosis representa el 14% y Candida Tropicalis el 6%. Otros tipos , menos
frecuente: C. Glabrata, C. Guillermondii, C. Krusei, C. Lusitaniae™*’®
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Microbiologia det INMP reporta que el tipo de Candida mas frecuente es candida albicans, en

mds del 80% de casos.
5.3.- Fisiopatologia

Candida es un organismo comensal que coloniza piel, tracto gastrointestinal , tracto
genitourinario femenino. Cadndida coloniza al infante en forma adquirida a través de la
transmisién vertical durante el parto vaginal o postnatalmente con el contacto de la piel de la
madre o con la piel del personal de salud. *’

La colonizacién gastrointestinal estd asociada con la infeccidn sistémica presumiblemente por
la translocacién de la levadura comensal a través del epitelio del tracto gastrointestinal a los
nédulos linfaticos mesentéricos y 1a sangre. La transmisién directa de Cdndida a neonatos a
través de las manos del personal o por equipo contaminado o fluidos o “medicamentos

. . . . 5
imtravenosos son otras formas documentadas de infeccion nosocomial

o

@. La Candidiasis nosocomial neonatal dépende de suma de factores de virulencia del hongo y
factores de riesgo del huésped. Los factores de virulencia incluyen : formacion de filamentos
(hifas se asocian con invasién tisular y necrosis), adhesinas y formacién de biofilminas.
Estas masas fungicas se adhieren al catéter, epitelio tisular y epitelio vascular, estan asociados a
fungemia, embolia séptica y coinfeccién por patdgenos bacterianos nosocomiales >°

5.4.- Aspectos epidemioldgicos

La infeccidn por candida es la tercera causa més comin de infeccién en algunas unidades de
cuidados intensivos neonatales ., Se establece una frecuencia del 2.6 % al 16.7% en los
prematuros menores de 1500 gramos y de 5.5% al 20% en prematuros menores de 1000
gramos; con una mortalidad alrededor del 30% “***% :

Ei 80% de casos diagnosticados en infantes prematuros ocurren en los primeros 42 dias de vida®

En candidiasis invasiva de prematuros extremos la mortalidad es del 20% a pesar de tratamiento
antifingico adecuado, 60% de ellos desarrollan secuelas neuroldgicas significativas. *

5.5.- FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS: ** %
5.5.1 FACTORES INTRINSECOS %37

* Inmadurez Inmunolégica: Prematurez extrema
= RCIU

= Edad gestacional menor de 32 semanas.

= Apgara los 5 minutos <5,

= Hemorragia pulmonar.

«  Shock.
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* Coagulacién Intravascular Diseminada.
* Enfermedades gastrointestinales congénitas —perforacion intestinal focalizada —NEC.

5.5.2 FACTORES EXTRINSECOS 5736

* Intubacién.

* Hospitalizacién prolongada.

* Presencia de catéteres venosos centrales.

* Uso de bloqueadores H2.

* Exposicién a2 2 o mads antibidticos de amplio espectro (Cefalosporinas de 3ra o 4a
generacion, Cafbapene'micos). '

®* Uso de corticoides intravenosos en prematuros de extremo bajo peso.

. -Uso de alimentacion parenteral mdsde 5 dias y emulsion de lipidos mds de 7 dias.

Hiperglicemia.
» (Cirugia abdominal o cardiaca.
* Transmision cruzada a través de las manos del personal de la salud.

2VI1.- CONSIDERACIONES ESPECIFICAS

glcidm, *
lﬂ

5.1. CUADRO CLINICO
{, DAVIIA 6.1.1.- Sintomas clinicos :

La infeccién por cdndida produce signos inespecificos generales por lo que se debe sospechar de
candidiasis invasiva en pacientes con factores de riesgo y que presentan sintomas clinicos
semejantes a sepsis bacteriana , la sintomatologia  clinica depende de los érganos

< afectados,incluyendo® %33, .. .

®  |etargia.

* Inestabilidad térmica.

®= Intolerancia gdstrica.

* Distension abdominal.

* Inestabilidad cardiovascular.

* Apneay bradicardia.

® Falla respiratoria.

® [ctericia.

* Hiperglicemia

£ Trombocitopenia.

* Neutropenia, en la fase aguda de la enfermedad.
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Presentacion clinica

Variedad

Pronéstico

Evidencia

Candidiasis congénita:
Se presenta en las primeras
24 horas de vida, el neonato
adquiere el organismo a
través del tracto
gastrointestinal materno. En
el neonato a término
puede no ‘haber
antecedente de RPM, pero
en el prematuro, la ruptura
)de membrana se presenta

#4212 horas o mds y el

ascenso de los organismos
+ desde lavagina es la causa
de amnionitis

En el recién nacido a término:

Rash eritematoso difuso corporal,
mas intenso y confluente sobre el
tronco y dorso de las extremidades .

Lesiones satélites vy puastulas
pueden estar presentes

3er al 5to dia ocurre descamacion
masiva,

Leucocitosis de 40,000 a 50,000.

Bueno

8,10, 33

En el recién nacido pretérmino:

Erupcién difusa asociada a cuadro
de dificultas respiratoria.

Neumania secundaria a amnionitis
RNPT puede fallecer por

Malo

8,10, 33

10 8, e .
é‘b‘m £ » neumonitis aun con tratamiento
Direrc . . . ..
f}wa ?1 sistémico con anfotericin B
% il g ) El hemocultivo en ocasiones puede ser
o positivo.
2,
'Dna:us'-’«p

{. DAVIIA Infeccién local por especies de Cindida.

Existen varios tipos de infecciones locales que se encuentran con frecuencia en la UCIN, los mds

frecuentes son:

. Cistitis por Candida: presente en neonatos con catéteres urinarios.Diagndstico:
examen positivo de orina tomado por sondaje vesical o por aspiracidn supra pdbica, no
descarta infeccién del tracto urinario superior, por lo cual debe realizarse hemocultivo y
ecografia renal. La presencia de candiduria en neonatos en UCIN se asocia con candidiasis
renal, que puede manifestarse con abscesos corticales ¢ micelios flingicos en el sistema
colector, por ello: realizar hemocultivo y ecografia renal a los RN en UCIN con candiduria

, l0os que suelen ser positivos, por lo tanto se debe hacer evaluacién completa para
descartar candidiasis sistémica. El 50% de prematuros con candiduria tendran infeccion
del tracto urinario superior que puede progresar a obstruccién del tracto urinario si los

4
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micelios ocluyen los cdlices renales (Bryant et a, 1999). Es recomendable realizar estudios -
por imagenologia de seguimiento tanto para asegurar el aclaramiento del micelio fiingico
para demostrar presencia de esta complicacién. En el nifio que permanece positivo a
infeccién fangica o con candiduria, una ecografia negativa, no debe considerarse como
evidencia de curacion. Retiro del catéter urinario colonizado puede ser suficiente para
tratamiento de paciente sin piuria o sintomas sistémicos. La enfermedad confinada al
tracto urinario inferior idealmente se maneja con azoles orales o intravenosos ( ejemplo
fluconazol 4-6mg/K/D); en cambio infeccién de tracto urinario superior se recomienda
tratar con anfotericin B sistémico; En RNPT candidurias pueden desencadenar
candidemias, por lo tanto, el crecimiento de candida en muestra de orina recolectada en
condiciones estériles debe ser monitoreada con busqueda de focos sistémicos. *®

Peritonitis por Candida: Observada en infantes que requieren dilisis peritoneal,
ocurre en casos aislados y con mejor resultado de tratamiento, en neonatos con
enterocolitis necrotizante o anomalias congénitas asociadas ®® El diagndstico esta dado
por la positividad de muestra de liquido peritoneal obtenido con técnica estéril, tincién )
cultivo del organismo de la misma fuente. Siempre buscar perforacion intestinal:
Radiologica o por exploracion quirdrgica, segin la circunstancia del paciente. Terapia de
apoyo y cobertura farmacoldgica para Todos los microorganismos contaminantes en el
fluido peritoneal. El régimen base puede incluir ampicilinay amino glucésido para entero
cocos y gramnegativos, clindamicina para anaerobios, y terapia anti fingica sistémica,
probablemente con anfotericina B. El aislamiento de especies de Candida del dializado
peritoneal pueden tratarse con curso corto de 7 - 10 dias de anfotericina B parenteral ,
dosis de 0,3 2 0,5 mg / kg / dia después de remocion de! catéter. Puede instalarse nuevo
catéter 24 a 48 horas de haberse removido el anterior, una vez que la tincién Gram estd
libre de células de levadura. * T

Candidiasis diseminada: Invasion de especies de Céndida a través del torrente
sanguineo hacia los tejidos como : higado, bazo, corteza renal, resultando en crecimiento
del hongo en fiquidos corporales , normalmente estériles, como LCR, orina, liquido
peritoneal. Presencia de micelas o abscesos en auricula derecha, higado, bazo, rifién o
hueso, diagnosticados por técnicas radiogréficas, incrementa mortalidad a més de
30%. "**%3 Infantes con cultivos persistentemente positivos mas de 48 horas después
del inicio de terapia antifiingica adecuada estén en mayor riesgo de desarrollo de
uropatia, infiltracién renal o muerte por enfermedad invasiva.

Dermatitis invasivas fdngicas: Afecta neonatos prematuros, sobre todo menores de
1,000 gramos. Candida Albicans es agente causal en 69% de casos. Clinicamente se
observa decoloracion erosiva, azulada en sitios de presion, mds frecuente en gliteos o
espalda. Puede ser necesaria biopsia del tejido para aislar el organismo causal que
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puede diseminarse via circulacién sanguinea y liegar a tejidos profundos { un tercio de

£asos).
6.2. DIAGNOSTICO

6.2.1. Criterios de diagnostico:

Examen clinico detallado, fondo de ojo , para excluir endoftaimitis por cdndida en todo RN con
este diagnostico {nivel evidencia All} Se recomienda otra evaluacion en el momento que la
“flcandidemia esté controlada {nivel de evidencia Bl!). '

6.2.3. Diagnédstico diferencial:

»  Enfermedades infecciosas: Estafilococo 4ureus, Estreptococo piogenes, hemophilus
influenza, Escherichia Coli, Klebsiella pneumoniae, Pseudomonas, listeria, sifilis congénita;
herpes simple, Citomegalovirus

= Reactivas con candidiasis dermatoldgica: miliaria, melanosis pustulosa neonatal, eritema
tdxico

£. D;im 6.3.- EXAMENES AUXILIARES:
6.3.1 De patologia:

Hemograma con recuento de plaquetas {significativo valor menos de 100,000/mm3), glicemia:
presencia de hiperglicemia de reciente comienzo sugiere infeccion por Candida spp.*.

- PCR ( reaccion en cadena de polimerasa en sangre) puede tener alta sensibilidad para deteccion
de fungemia en neonatos y pacientes pedidtricos.””*?

Estudio Microbioldgico:
Cultivos:

= El cultivo del hongo es el Gold standard para diagndstico de candidiasis, de varios fluidos
corporales {normalmente estériles) o especimenes tisulares ’

* Hemocultivo (02 muestras ) tiene sensibilidad de 50 - 80%™**!  tanto del catéter como
de una vena. La sensibilidad es baja, hemocultivo negativo no descarta infeccién por
candida, volumen éptime de muestra 1ml para cada medio de cultive Candidemia se
diagnostica con hemocultivo positivo , central o periférico. Cindida aislada en cultivo de
CVC se considera infeccidn asociada al dispositivo y debe ser retirado.

= Examen completo de orina: muestra_obtenida por cateterismo vesical o por puncién
buscando hifas o seudohifas.

= Uro cultive: La orina debe ser obtenida por cateterismo o aspiracion supra pabica.

= Unurocultivo se considera positivo si presenta mas de 104ufc/m! de candida spp.

-
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LCR: Cito-quimico, gram y cultivo, resultado normal no descarta infeccién. Debe
completarse con neuroimagenes.

E} crecimiento del cultivo suele ocurriren 48 horas o maés, retrasando diagndstico y
tratamiento oportuno. 10 - 40% de infecciones por céndida en inmunosuprimidos no son
detectados en cultivos y en algunos casos las Candidiasis sistémica no es diagnosticada ni
en la autopsia.

6.3.2.- De Imdgenes

Ecografia renal ,abdominal, transfontanelar { micetomas, calcificaciones, dilatacién ventricular),

"R EL RMN, TAC cerebral (abscesos cerebrales) y ecocardiografia buscando micetomas (5-15%).2

' ,
S 6.4.- MANEJO SEGUN NiVEL DE COMPLEJIDAD Y CAPACIDAD RESOLUTIVA.

6.4.1.- Medidas generales y preventivas

¢ Practicas de prevencidn de infecciones: lavado de manos y manipulacién aséptica de i
catéteres vasculares.

¢ Ambiente térmico adecuado para temperatura corporal de 36-36.5 grados centigrados,

¢ Monitorizacidn de signos vitales: FC, FR, PA, Sat. 02,

s Manejo hidroelectrolitico

e Prevencidny tratamiento de alteraciones metabdlicas.

. Oxigenoterapia )

e Prevencién de factores de riesgo modificables: uso racional de antibidticos (evitar

esquemas prolongados y repetidos de antibidticos de amplio espectro en pacientes de

i alto riesgo), minimizar uso de nutricidn parenteral, intubacién endotraqueal, evitar
supresaores de Eicidoig;ils.trico27 -

e,

s Paciente con hemocultivo positive a Céndida : retirar el catéter venosc central dentro
 de las siguientes 24 horas. Omitir esta medida se asocia a incremento de morbi-
mortalidad con gran afectacidn del desarrollo neurolégico (nivel de evidencia Bl) ****

6.4.2.- Terapéutica segun forma clinica.
Candidiasis congénita.

* Recién nacido término{RNT) con compromiso sélo de piel: Uso tdpico de cremas anti
l fungicas

* Recién nacido pretérmino: tratamiento recomendado : terapia antifingica parenteral.

- Por el curso fatal iniciar rdpidamente anfotericina B a dosis de 0,5 meg/kg/d con
incremento diario de dosis hasta 1mg/kg/dia ,dosis total acumulada 10 -25 mg (nivel
de evidencia Blil). Tratamiento con fluconazol : como segunda linea {nivel de evidencia
BIii).
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Infecciones locales por Candida.
» Infecciones del tracto urinario bajo:

Retiro del catéter urinario (nivel de evidencia BIll).

1era linea de tratamiento: dosis diaria de fluconazol.

Alternativa: dosis bajas de Anfotericina B adosisde 0.320.5 mg/kg/dta
o Encandiduria aislada : tratamiento 7 -14 dias.

0o 0 O

e Candidiasis diseminada

o Ttratamiento de eleccion : Anfotericina B , dosis 1-1.5 mg/ kg una vez al dia,
intravenosa, infusién 2-6 horas, la infusidn rapida puede dar efectos colaterales.
o Duplicacién de creatinina sérica es indicacion para cambio a anfotericina B
Liposomal , dosis 2.5-7 mg/kg/dia >
Trombosis fingica en auricula derecha: Atriectomia

o Anfotericina B sistémica en dosis diarias 1 mg/kg por lo menos 6 a 10 semanas
después de la cirugia (nivel de evidencia Clll).

© Endocarditis por cdndida tiene tendencia @ recaer , requiere cuidadoso
seguimiento durante al menos 1 afio.

e Meningitis por Cdndida:

o Asociar Anfotericina B, dosis 1mg/kg/ dia con 5- fluorocitosina (5-FC) pues
compensa parcialmente la escasa penetracidn de la anfotericina B en LCR (nivel
de evidencia Bi). _

© Dosis recomendada de 5- FC: 125 - 37.5 mg/kg/dia dividido cada 6 horas, 4
semanas como minimo, pudiendo prolongarse si persiste el foco.

o La esterilizacion del LCR a menudo precede a la erradicacién de la infeccién
del parénquima. Por ello el tratamiento debe continuarse hasta normalizacién
de resultados de LCR, normalizacién de hallazgos radioldgicos y estabilizacion de
fa funcidn neuroldgica.

* Endoftalmitis por Candida:

o Tratamiento de eleccidn :Anfotericina B dexocilato de 6 a 12 semanas
después de la vitrectomia.
o Seguimiento oftalmoldgico: 1-2 semanas desde el inicio del tratamiento,
¢ Dermatitis invasiva fungica. .

© Tratamiento antimicotico sistémico con Anfotericina B , tratamiento de
eleccidn, salvo cambios en la susceptibilidad , reportados en el cultivo.

Profilaxis: en unidades neonatales cuando se tiene alta incidencia para infeccion por cdndida,

debe considerase profilaxis con fluconazol en prematuros peso menos de 1000 gramos, dosis: 3
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a6 mg/Kg /dia intravenoso antes de primeros 5 dias de vida. 2 veces/semana hasta completar 6
semanas de vida o hasta no requerir via endovenosa { ver anexos }

6.4.3.- Efectos adversos o colaterales con el tratamiento:

Hepatotoxicidad, alteracién de funcion renal, hipokaliemia, y otros efectos (Ver anexo:
descripcion de los firmacos).

Monitorizar funcion renal y electrolitos séricos durante el tratamiento cada semona. \

6.4.4.- Signos de alarma.
Pacientes con mala evolucion clinica pese a tratamiento : sospechar complicaciones asociadas.

! {4, 6.4.5.- Criterios de alta.

-

e Paciente clinicamente compensado, con cultivos de sangre, secreciones estériles {LP, LCR,
orina) seriados negativo.
¢ Buena tolerancia enterql.
= (Ganancia ponderal sostenida.
e Cumplimiento del tratamiento especifico.
6.4.6.- Pronéstico.

Segin forma clinica y evolucidn. Mortalidad suele ser alta en prematuros de extremo bajo peso
gue desarrollan neumonitis.
|

6.5.- {COMPLICACIONES:

s Meningoencefalitis {15%) asociado a mal prondstico.

»' Endocarditis (5%): trombos en vena cava superior o inferior como Unica anormalidad
o vegetaciones en el lado izquierdo del corazén.

» Infeccién del parénquima renal (5%).

s Absceso cerebral (4%).

* Absceso hepatico (3%]).

® Coriorretinitis —Endoftalmitis- absceso en cristalino {3%). Mayor riesgo de desarrollar
Retinopatia del prematuro, 23°

6.6. CRITERIOS DE REFERENCIA Y CONTRAREFERENCIA

Seguimiento institucional: pacientes con infecciones sistémicas confirmadas por hongos y/o
complicaciones, serdn citados de acuerdo a la guia de seguimiento del nifio de alto riesgo del
departamento de neonatologia. INMP.

6.7.- FLUJOGRAMAS.
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Algoritmo de profilaxis de Candidiasis Invasiva Neonatal. Rev. Chilena Infectologia 2014; 31 {1}: 73-83.

Evaluar incidencia de candidiasis invasiva en

cada UCIN
¥ r
Mediana 2-4% Alta: mayor o igual a 5%
‘ v A4 il
NO PROFILAXIS Considerar profilaxis Profilaxis a RN de riesgoy
con fluconazol menores de 1000 gramos.
Evaluar factores de riesgo de
cada paciente l
Burante las primeras 72 horas
de vida {mdximo 5 dias) ' -
Busqueda activa de enfermedad fungica invasora
{Figura 2) l ~

por semana por 6 semanas

Fluconazol 3mg/K/Dia IV 2veces]

Y

[ Control semanal de pruebas }

hepaticas

10
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Algoritmo Seguimiento Candidiasis

NEONATAL |

'

Invasiva Neonatal. Rev. Chilena de infectologia 2014 31{1): 73-83

Hemocultivo (Hc) positivo Cédndida Spp

h J

1.- Estudio de enfermedad fingica invasiva (EF1)
a.- Examen dlinico detallado de Fondo de ojo, b.-Examenes generales, c.-estudio microbioldgico. Orina
completa, seudqhifas, urocultivo, estudio de 1CR, d.-lmagenes: ecografia cerebral, ecocardio, ecografia

abdominal, renal.

2.- Retiro de CVC, Linea central, 3.- Tratamiento anti fiingico: Anfotericin 8, o anfotericin lipvsornal.

F YRR

amocultivos contro! negativos

3 dias a 72 horas hemocultivo de control

Evolucién clinica favorable

Evolucién clinica desfavorable

Hemocultivo control 7 . Hemocultivo control

) Hemocultivo
Hemocultivo -
R control positivo
control 7 cia
negativo

l V
Paciente clinicamente
estahle y cepa susceptible in

vitr=- ajuste terapia anti
fth . a fluconazol

dia positivo 7 dia negativo

Reevaluacién de EF!:

lguat que evaluacién inicial agregando estudio de foco
dseo con ecogratia de tejidos blandos y Rx segiin clinica

Evaluar susceotibilidad de la cena aislada

h 4

Evaluar cambio de terapia anti fingica

Hemoeultivos controf
positivos,

A

Candidemia persistente

h 4

Reevaluacién de EFI;

tgual gue evaluacion inicial agregando
estudio de foco éseo con ecografia de -
tejidos blandos y Rx segun clinica

Mantener terapia anti fingica

Evaluar susceptibilidad de la cepa aislada

i

Control de HC cada 48 horas hasta obtener 2HC

consecutivos negativos.

Mantener tto. con Anfotericin B, Anfot. L o Equino

.candinas x 14- 21 dias después de tener 2 HC

negativos.

Ouracién del tratamiento depende del foco
identificado

11

ke -




GUIA DE PRACTICA CLINICA PARA EL DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DE CANDIDIASIS
NEONATAL

Vil.- ANEXOS:

ANEXO 1

FACTORES DE RIESGO PARA CANDIDIASIS INVASIVA (32)

Edad Gestacional y | Medicamentos , Enfermedades | Otros
Peso al Nacimiento
Menos de 28 semanas | Antimicrobianos de amplio | NEC cvC

espectro: Cefalosporinas de 3-4
generacion, Carbapenémicos

Menores 1,000 | Bloqueadores H2 Perforacidn focal intestinal TET
gramos Inhibidores de bomba de | Enfermedades intestinales | Colonizacion
protones. complicadas que requieren | miltiple de 3 a +
ayuno mds de 7 dias (1). sitios.
Candidiasis - " cutdnea
congénita

ENEC: Enterocolitis Necrotizante, CVC: Catéter Venoso Central, TET: Tubo Endotraqueal, Blogueadores H2‘:
Antagonistas de Receptores de Histamina, (1): Gastrosquisis, Onfalocele, Atresia Intestinal, Fistula Traqueo

esofagica, Enfermedad de Hirshprung, Perforacion intestinal espontanea. Modificado de Neonatal Candidiasis: Clinical
Manifestations, management and prevention Strategies. Kaufman D .J Pediatr 2012; 156: 5 47-52.

ANEXO 2.-DEFINICION DE TERMINOS

; RECIEN NACIDO PREMTURO DE MUY BAJO PESO AL NACIMIENTO: Recién nacido menos de 32
semanas de edad gestacional y/o peso menos de 1500 gramos al nacer.

RECIEN NACIDO DE EXREMO BAIO PESO AL NACIMIENTO. Menos de 28 semanas de edad
gestacional y peso al nacer menos de 1000 gramos.

CANDIDEMIA PERSISTENTE. Persistencia de Hemocultivos positivos. a las 72 horas de iniciado el

tratamiento anti fungico efectivo. Ocurre 10-30% de candida spp. (Rev. Chilena de infectologia
2014: 31 (1):73-83

12
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Loy 7,

ANEXO 3.- FARMACOS

ANFOTERICINA B. * tratamiento estindar anti fingico. EI mas usado como terapia empirica y
considerado como primera linea en la candidiasis invasiva en neonatos (nivel de evidencia Al)

Dosis: 1-1.5 mg/ kg una vez al dia, intravenosa duracién de la infusidn 2-6 horas, evitar infusién
rapida puede ocasionar efectos colaterales.

Penetracién en LCR: En prematuros: 40 - 90%.

Puede modificarse la dosis si la funcién renal estd alterada.

Reacciones adversas medicamentosas (RAM): Alteraciones electroliticas,nefrotoxicidad
hipotension, hipokalemia, arritmias, shock.

Monitorizar: potasio, magnesio ,funcién renal (urea, creatinina) dos veces por semana;
€25 W recuento sanguineo, plaquetas ; funcién hepatica : monitorizar una vez por semana.

Espectro: Todas las especies de Candida ,excepto : Céndida Lusitaniae y ocasionalmente Candida
Glabrata y Candida Krusei. .

Tiempo de tratamiento: 14 dias después de negativizacidn de! cultivo. También considerar
siguientes condiciones:

CONDICION DURACION DE LA TERAPIA

enfermedad diseminada).

Iinfeccidn del catéter {sin asociacidn con | Minimo de 7 dias después de la remocién del catéter.

sintomas / signos y negativizacion del hemocultivo

Candidiasis neonatal cutinea | 14'a 21 dias después que la mejoria clinica es evidente.
diseminada.
Fungemia 14 a 21 dias después de la resolucidn de los

Endocarditis Minimo 6 semanas.

Endoftalmitis.De 6 a 12 semanas después de !a
vitrectomia.

Meningitis

Urocandidiasis

Minimo de 4 semanas después de la resolucién de
todos los signos / sintomas.

Razones mas comunes para fracaso del tratamiento con Anfotericina B:

* No retirar los catéteres intravasculares.

* Falla en el reconocimiento del foco intravascular: émbolo flngico en auricula, injerto o

parche cardiaco infectado.

¢ lesiones que requieren tratamiento quirdrgico.

» Dosis subdptimas [ < de 0.5mg/kg) .
s Curso corto de tratamiento.

» Resistencia del organismo.

13
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PREPARACIONES LIPIDICAS DE ANFOTERICINA B

Uso en neonatos con insuficiencia renal complicada o No respuesta/intolerancia a la
Anfotericina convencional.

Preparaciones: Complejo lipidico de Anfotericina B (ABLC), Anfotericina B con dispersion
coloidal (ABCD) y anfotericina B liposomal (L- AmB)

Limitaciones: Disminucién en toxicidad renal observada en estas preparacionas lipidicas, puede
relacionarse con una reduccién de la penetracion del fdirmaco en el rifidn.

La experiencia de su uso en neonatos es limitada.

Dosis: 5 - 7 mg/kg/dia. ‘

RAM: leves elevaciones de los niveles de creatinina en algunos pacientes.

FLUCITOSINA®

Se administra ocasionalmente en combinacion con Anfotericina B para infecciones del sistema
nervioso central,

Limitaciones: No recomendada como monoterapia, pues rdpidamente se desarrolla resistencia.
Dosis: 12.5-37.5 mg/kg/dosis cada 6 horas. Monitorizar funcién renal, utilizar combinado con otro
anti fungico anfotericin B o con fluconazol en tratamiento de candidiasis.

RAM: Supresion de médula dsea si los niveles séricos son mayores de 100ug/ml. Puede
observarse episodios de enterocolitis necrotizante en neonatos con terapia con flucitosina.
Monitorizar: recuento de células sanguineas, niveles séricos del fairmaco, funcién hepatica.

FLUCONAZOL de 1a familia de Tiazoles, accion fungistdtica, a pesar de adecuada penetracion a
LCR, rifiones e higado.

Recomendado para el tratamiento de infecciones del tracto urinaric ya que se concentray
excreto principalmente inafterado por los rifiones.

Monitorizar: Funcién hepatica

Dosis: 12- 25 mg/kg/dosis de ataque, luego 6-12mg/K/dosis IV u oralmente

RAM: hepatotoxicidad '

Espectro: C. Albicans y C. Parapsilosis son sensibles a fluconazol: C. Glabrata tiene
sensibilidad intermedia . C Krusei generalmente es resistente

Candidiasis invasiva dosis e intervalo®®

Edad gestacional /semanas) Edad Postanatal (dias) intervalo (horas)
Menor o igual a 29 0-14 dias 48

Mas de 14 dias 24
30 a mas dias 0-7 48

Mds de 7 dias 24
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EQUINO CANDINAS: B3

CASPOFUNGINA: También recomendada en tratamiento de Candidiasis Invasora en neonatos.
Inhibe la sintesis de B-(1,3)-D glucan, componente de |a pared celular del hango. Excretada por el
higado presumiblemente metabolizado en O-metiltransferasa.

En el estudio de Saez Llorens y cols., se midié concentracidn plasmadtica y perfil de seguridad de
caspofungina en lactantes menores de 3 meses de edad. Resultados : Una dosis 25 mg/m2/dia v
infusién en una hora, se alcanzan concentraciones plasmaticas equivalentes a la dosis usual de 50
mg/m2/dia. Duracién del tratamiento para candidemia sin complicaciones metastdsicas: 2
emanas después de resolucién de sintomas + HC negativo

g --'aspofungma es bien tolerada, sin efectos adversos significativos, contraindicado por ahora

’ efcama en este grupo etario. Se ha ensayado el uso de dosis més altas de caspofungina

yeuando existe compromisc de SNC, debido a falta de estudios concluyentes que evalien su

para alcanzar concentraciones adecuadas en LCR, sin resultados concluyentes que permitan
recomendarla.

Micafungina Polipéptido semi-sintético, agente anti fingico , fungicida de amplio espectro sobre
varias especies de candida. Inhibe sintesis de 1,3-B-D-glucan, componente de la pared ceiular del
hongo. El volumen de distribucién es relativamente alto en RN prematuros extremos necesitando
altas dosis. Se une a la albumina pero no desplaza a la bilirrubina; metabolismo primario en
higado, eliminacion por heces, vida media en suero: 7 - 16 horas en RN; similar eficacia y
seguridad que L-amB en pacientes pediatricos (incluidos neonatos) con Candidiasis Invasora.

Las dosis recomendadas en neonatos se basan en estudios de farmacocinética: RN presenta
mayor volumen de distribucién y rapida excrecién del farmaco, recomendando mayor dosis : 10
mg/kg/dia). ‘

Dosis para candidemia: 7-10mg/K/dia, para MEC dosis recomendada : 10mg/K/d intravenosa *

Unica equmocandma recomendada para utilizar en infecciones del SNC, elevando dosis hasta

15 mg/kg consiguiendo concentraciones fungicidas en LCR y adecuado perfil de seguridad.®
Duracién de la administracién: 1 hora. Monitorizar potasio sérico, calcio, BUN, transaminasas
hepaticas y creatinina. Para candidemia: monitoreo de cultivos sanguineos diario 0 hasta el
aclaramiento de la candida.

Anidulafungina, efectiva, bien tolerada en nifios y adultos, ain existen escasos reportes de su uso
en RN, y no estd aprobada por la FDA ni por la ESCMID para su uso en neonatos

Amplio espectro para variedades de candidas

Vida media: 78 horas (40-219).

Dosis: RNT : ataque 3 mg/K IV 1dosis

Dosis mantenimiento: 1.5mg/K IV una vez al dia. Administrar en 60 minutos, no exceder de
1.1mg/minuto.

Efectos adversos: hipotensidn, insuficiencia adrenal, anormalidad radiolégica de rifiones, uréter y
vejiga, infecciones, edema pulmonar, oliguria, uremia ,muerte. Monitorizar funcidn hepatica,
renal durante su uso.
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GUIA DE PRACTICA CLINICA PARA EL DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DE LA
' ANEMIA FERROPENICA

TITULO:

Guia de préctica clinica para el diagndéstico y tratamiento de ia ANEMIA FERROPENICA

I. FINALIDAD: Contribuir con [a disminucién de |a morbilidad neonatal por anemia ferropénica
en el INMP

Il. OBJETIVO:

Estandarizar y optimizar la atencién del neonato afectado por anemia ferropénica.

Il AMBITO DE APLICACION:

La presente gufa de practica clinica es de cumplimiento obligatorio en ios diferentes servicios
de atencidn neonatal del INMP

IV.- PROCEDIMIENTOS A ESTANDARIZAR:

Diagndstico, tratamiento, seguimiento y prevencién de la anemia ferropénica en los nifios de
aito riesgo que acuden al servicio de seguimiento ambulatorio del INMP.

'4.1.- Nombre y Cadigo: ‘ ;
ANEMIA FERROPENICA- CODIGO CIE 10: D50.9
V. CONSIDERACIONES GENERALES

5.1.- Definicién:

La anemia ferropénica se define como el descenso de la concentracién de la hemogiobina
{Hb}, hematocrito o nimero de gldbulos rojos (GR} por milimetro clbico en sangre,
secundario auna disminucion de la concentracidn de hierro en el organismo. £s necesario
considerar que fa concentracion de la hemoglobina varia segln grupo etéreo (Tabla 1 y2).

5.2.-Etiologia e
Se deben considerar las siguientes causas:
5.2.1. Absorcién insuficiente

* ingesta dietética insuficiente o inadecuada
¢ Sindrome de malabsorcign
¢ Reseccidn intestinal

5.2.2. Depaositos disminuidos

*  Prematuros
* Gemelares
* Hemorragia intrauterina {transfusion feto-materna, gemelo-gemelo).

5.2.3. Aumento de requerimiento

* Crecimiento acelerado {lactantes y adolescentes)
* Embarazo

5.2.4. Pérdidas aumentadas

* Hemorragias perinatales
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Hemorragias digestivas

pérdidas menstruales excesivas
Epistaxis reiteradas

Pérdidas de sangre por otros 6rganos

5.3.- Fisiopatologia

La anemia se origina por tres mecanismos:

Destruccién aumentada de hematies
Pérdidas de sangre
Produccion insuficiente de hematies

5.4.- Aspectos epidemioldgicos

Actualmente en el Perd el 43.5% de los nifios, de 6 a 35 meses, sufre de anemia,
correspondiéndole a la zona rural el 51.1% y a la urbana el 40.5%. Estamos hablando de 620
mil niflos menores de 3 afios anémicos de 1.6 millones a nivel nacional y de 410 mil nifios
menores de 5 afios que presentan desnutricion crénica.

En el INMP en el Afio 2016 se tuvieron mas de 22,000 nacimientos de los cuales el 10% curso
con distintos grados de Prematuridad por lo que se convierte en nuestra primera causa de
diagn6sticos en consultorios externos de seguimiento de Nifios de Alto riesgo( NAR).

5.5.- Factores de riesgo asociados:

Edad: infancia tardia y nifiez temprana _
Bajo aporte en la dieta: ingesta inadecuada de alimentos ricos en hierro, exceso
de carbohidratos y leche.

Antecedentes de patologia perinatal: prematuridad, gemelares, sangrados
perinatales y alimentacion lactea artificial.

Pérdida de sangre: por heces, epistaxis, hematuria, hemoptisis, etc.

Alteracién en la absorcion: diarrea, esteatorrea, etc.

Procedencia geografica: zonas de parasitosis endémica (uncinarias).

Biodisponibilidad del hierro: depende del estado quimico en que se encuentra
(hemo o no-hemo) y de su interrelacién con otros componentes de la dieta,
facilitadores (dcido ascérbico, fructosa, dcido citrico, dcido lactico) o inhibidores
(fosfatos, fitatos, calcio, fibras, oxalatos, tanates, polifencles) de la absorcién. El
hierro hemo es el de mejor biodisponibilidad, pues seabsorbe sin sufrir
modificaciones y sin interactuar con otros componentes de la dieta. Por tanto, los
alimentos que mds hierro aportan son los de origen animal." Enlas leches, su
contenido y biodisponibilidad varfan enormemente; la leche materna, con el
menor contenido de hierro, presenta la maxima absorcién, aproximadamente
50%.

Los nifios alimentados a pecho o con férmulas tienen cubierto su requerimiento
diario minimo, no asi los alimentados a leche de vaca no modificada. La absorcidn de
hierro por la mucosa intestinal estd regulada por la cantidad de hierro corporal y el
ritmo de eritropoyesis.

V|.- CONSIDERACIONES ESPECIFICAS

6.1.

CUADRO CLiNICO
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Los signos y sintomas de anemia ferropénica son: Palidez de piel y mucosas Anorexia

Irritabilidad Astenia Fatiga muscular y disnea Taquicardia Esplenomegalia leve Telangiectasias
Alteracidn de tejidos epiteliales {ufids, lengua) Alteraciones dseas

La pica consiste en la ingestién de sustancias no nutritivas como tierra, hielo, que

se corrige una vez que se administre hierro.

Con Hb < 5g/dl, puede aparecer -taquicardia, signos de cardiomegalia ¥ soplo cardiaco.

6.2. DIAGNOSTICO
6.2.1. Criterios de diagnéstico

Debe basarse en anamnesis, examen fisico y datos de laboratorio.
Anamnesis
Prestar especial atencién a:
* Tipo de dieta: déficit en la ingesta de alimentos ricos en hierro, exceso de carbohidratos
y leche, etc. .
* Antecedentes de prematurez, embarazos mdltiples y déficit de hierro en la madre.
* Antecedentes de patologia perinatal.
* Pérdidas de sangre: color de heces, epistaxis, disnea, hematuria, hemoptisis, etc.
« Trastornos gastrointestinaies: diarrea, esteatorrea.
* Procedencia geografica: zonas de parasitosis (uncinariasis) endémicas
¢ Habito de pica.
Examen fisico
La  deficiencia de hierro- puede provocar alteraciones en casi todos ios sistemas  del
organismo. La palidez cutdneo-mucosa es el signo principal; también se puede observar:
retardo dei desarrollo pondo-estatural, esplenomegalia leve, presencia de telangiectasias,
alteracion de tejidos epiteliales (uhas, lengua) y alteraciones dseas. Ademas, se ha asociado a
la anemia ferropénica con el espasmo del sollozo ":" y con elevada predisposicion a desarrollar
ACV isquémico (accidente cerebro-vascular isquémico)" aunque estas asociaciones no han sido atin
plenamente establecidas.

6.2.2. Diagnostico diferencial

Con otras causas de anemia microcitica e hipocrémica como: Talasemia Saturnismo
Enfermedades crénicas

6.3. EXAMENES AUXILIARES

Los exdmenes de laboratorio son:

6.3.1. Hemograma

Hemoglobina y hematocrito: disminuidos

Recuento de reticulocitos: normal. Si  esta aumentado,  investigar pérdidas por
hemorragia o posibilidad de otro diagndstico. _

Recuento de plaquetas: normal o elevado. Recuento leucocitaria: normal.

6.3.2. indices hematimétricos

Volumen corpuscular medio (VCM): disminuido.

Los valores normales durante la infancia son variables y distintos a ios del adulto, por lo que
para definir microcitosis deben tomarse como referencia los valores normales.

Concentracion de hemoglobina corpuscular media (CHCM): disminuida.

Amplitud de distribucion fritrocitaria (ADE): elevada.
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6.3.3. Morfologia eritrocitaria

Hipocromia, microcitosis, ovalocitosis, policromatofilia. punteado basofilo (eventualmente).

6.3.4. Pruebas gue evaldan el estado del hierro

Hierro del compartimiento funcional
» Ferremia: disminuida.
« Capatidad total de saturacion de hierro (CTSH): aumentada.
+ Porcentaje de saturacién de la transferrina: disminuido.
 Protoporfirina libre eritrocitaria: aumentada.
+ Receptores solubles de transferrina: aumentados.
Hierro de!} compartimiento de depdsito
= Ferritina sérica: disminuida.
e Hemosiderina en médula dsea: disminuida/ausente.

6.4.- MANEJO SEGUN NIVEL DE COMPLEJIDAD Y CAPACIDAD RESOLUTIVA.

6.4.1. Medidas generales y preventivas

Formulacion de dieta adecuada y dar profilaxis. Se debe administrar tratamiento profilactico
con hierro para evitar la anemia ferropénica en las siguientes situaciones:
¢  Pretérminos
*+ Gemelares
« Nifios de término
+ Pacientes con patologias que impliquen pérdida crénica de sangre
Dosis a utilizar:
e EnRN detérmino: 1 mg/kg/dia
» Alimentados con leche de vaca, a partir dei 42 mes hasta los 12 m. alimentado con jeche
materna, a partir del 62 mes hasta los 12 m.
* En RN pretérmino: 2 mg/kg/dia, a partir de! 22 mes y hasta los 12 meses.
» En RN pretérmino de muy bajo peso (750 a 1.500 g) 3 a 4 mg/kg/dia, a partir del ler
mes y hasta los 12 meses.
* En RN pretérmino de peso extremadamente bajo (< 750 g): 5 a 6 mg/kg/dia,
comenzando a partir del ler mes y hasta los 12 meses.

6.4.2. Terapéutica
6.4.2.1. Via oral

« Dosis: Hierro elemental: 3 a 6 mg/kg/dia, repartido en 2 6 3 tomas.

¢ Preparado de eleccidn: sulfato ferroso. A

* Factores a tener en cuenta en el tratamiento: debe ser administrado alejado de las
comidas. Algunas sustancias inhiben la absorcion de Fe como el caicio, fosfatos,
fitatos, fenoles; otros la facilitan, como la vitamina C,citratosy acido clorhidrico.

* Tiempo de administracién: Durante de 6 meses.

6.4.2.2. Via parenteral

s Usar en casos intolerancia digestiva severa, o presuncion firme de tratamiento
oral insuficiente o inadecuado. ‘
» Dosis: se calculard de acuerdo a la siguiente formula:
o Hbtedrica - Hb real x Volemia x3.4x15 =mgFe
o 100
o 3.4 = Factor de conversidn de gr de Hb amg de Fe
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o 1.5= Hierrode deposrtos o L aalt et
* Lacantidad total de mg Fe resultante de esta formula, deberd fraccionarse en dosis que
no excedan de 1.5 mg/kg/dia, a administrarse cada 2 a 3 dias.

* Control del tratamiento:
Los pacientes con Hb < 7 g/dl en el momento del diagnéstico se controlaran cada 7 dias hasta
alcanzar ese valor y luego cada 30 dias hasta alcanzar valores normales para la edad. Los
pacientes con Hb de 7 g/dl se controlardn alos 7-1 0 dias (pico reticulocitario} y luego cada
30 dias hasta alcanzar valores normales para la edad.

Se dard de alta hematoldgica luego de haber completado un periodo de tratamiento igual al
que se empled para normalizar la Hb, aproximadamente
2 meses.

6.4.2.3. Transfusion de sangre

La indicacién de transfusién en anemia ferropénica es una decisién clinica.

A Transfundir: Si Hb < de 7 gldl. Considerando los siguientes factores:

* Que laanemia sea el resultado de hemorragia aguda.

* Existencia de factores. agravantes (infeccidn, desnutricion, diarrea crénica).
¢ Coexistencia con insuficiencia respiratoria.

e Hb<5g/dl -

6.4.3. Efectos adversos con el tratamientoe

Fierro oral: Estrefiimiento, intolerancia digestiva, coloracidn negruzca de dientes que es
reversible.
Fierro parenteral: dolor localizado, linfadenopatia regional, hipotensién arterial, shock
anafilactico, cefalea, malestar general, urticaria, fiebre, mialgias, reagudizacion de
artralgias (en artritis reumatoidea).

Transfusion de sangre: Cuadro de reaccidn alérgica de diferente grado de severidad.

6.4.4. Signos de alarma

Retardo en el desarrollo psicomotor en los lactantes.
Hiperquinesis y pobre capacidad de atencidn y concentracidn
Menor tolerancia al ejercicio

Cefalea

¢+ Tendencia a la depresidn

* Aparicidn precoz de cansancio al desarrollar su trabajo habitual
* Caida frecuente del cabelio

6.4.5. Criterios de alta

e Valor de hemoglobina dentro de rangos normales, de acuerdo ala edad, género.
* Valor de plaquetas en rangos normales de acuerdo a la edad, género.

6.4.6. Prondstico

En la mayoria de los casos, el prondstico es bueno y los conteos sanguineos retornaran a su
normalidad en tres meses. Es esencial determinar la causa de la deficiencia de hierro. Si es
causada por una pérdida de sangre distinta a la menstruacién mensual, se necesitard una
investigacion adicional.

Se debe continuar tomando suplementos de hierro durante el mismo tiempo que se ha
necesitado para obtener la hemoglobina deseada después de que los conteos sanguineos
retornen a la normalidad. Esto ayudara al cuerpo a reconstituir su almacenamiento de hierro.

-------
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Los suplementos de hierro mejoran el aprendizaje, la memoria vy el desempefio en pruebas
cognitivas en adolescentes con bajos niveles de este elemento. También mejoran el
desempefio de atletas con anemia y deficiencia de hierro {ferropenia).

6.5. COMPUCACIONES

+ Retardo del desarrollo pondo-estatural.
« Trastornos cognitivos: bajo rendimiento escolar.
« Insuficiencia cardiaca congestiva.

6.6. CRITERIOS DE REFERENCIAY CONTRAREFERENCIA

El paciente con anemia ferropénica no complicada, que tiene indicacién de tratamiento oral serd
manejado en el establecimiento de primer nivel. El paciente con complicaciones que
requiera un manejo de mayor corhplejidad, sera referido a la especialidad y/o institucion
correspondiente

VIl. ANEXOS
Tabla I. Valores promedio normales de hemoglobina (gldl) durante los primeros 3 meses de vida
segun peso de nacimiento

Edad [ Peso De Nacimiento
<1000gr 1001-1500gr 1501-2000gr >2000gr
Nacimiento 16.5(13.5) 16.5 (13,5) 16.5(13.5) 16.5 (13.5)
24hrs 19.3 (15.4) 18.8( 14.6) 19.4 (15.6) 19.3 (14.9)
2 semanas 16.0(13.6) 16.3(11.3) 14,8 (11.8) 16.6 (13.4)
1 mes 10.0(6.8) 10.9(8.7) 11,5 (8.2) 13.9 (10.0)
2mesces 8.0(7.1) 8.8(7.1) 9.4 (8.0) 11.2(5.4)
3 meses 8979 9.8(8.9) 10,2(9.3) 11.5 (9.5)

Los valores entre paréntesis expresan el limite inferior normal (media - 2DE)

Tabla 2. Valores normales de hemoglobina y hematocrito durante fa infancia

Edad Hemoglobina (gr/dl) Hematocrito (%)
6 meses 11.5(9.5) 35 (29)
12 meses 11.7 (10.0) 36GDH
1 a2 afios 12 (10.5) 37(33)
Jat6aflos - 12.5(11.5) 37034

Los valores entre paréntesis expresan el limite inferior normal (media - 2DE).
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GUIA DE PRACTICA CLINICA PARA EL DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DE DISPLASIA
BRONCOPULMONAR

TITULO
Guia de préctica clinica para el diagndstico y tratamiento de displasia broncopulmonar

I. FINALIDAD:

Contribuir con la disminucién de ta morbilidad y mortalidad neonatal por displasia
broncopulmenar en el INMP

ii. OBJETIVO:

Estandarizar y optimizar la atencién del neonato afectado por displasia broncopulmonar en los
servicios de neonatologia

lil. AMBITO DE APLICACION:

La presente guia de practica clinica s de cumplimiento obligatorio en los diferentes servicios de
atencion neonatal del INMP

™ IV.- PROCEDIMIENTOS A ESTANDARIZAR:

Diagnostico, tratamiento, seguimiento y prevencién de las infecciones por displasia
broncopulmonar en los RN hospitalizados en los servicios de neonatologia del INMP.

| 4.1.- Nombre y Cédigo:

DISPLASIA BRONCO PULMONAR CODIGO CIE.10: P27.1

V.- DEFINICION

5.1. Definicion:

La displasia broncopulmonar (DBP) o Enfermedad pulmonar crénica de la prematuridad es una
enfermedad pulmonar obstructiva crénica severa que se presenta casi totalmente en prematuros,
principalmente en los menores de 1000g de peso y 28 semanas de edad gestacional, consecutivo a
una intervencion terapéutica, que desarrolla una insuficiencia respiratoria después de la primera
semana de vida. Se caracteriza por requerimiento persistente de oxigeno suplementario més del
21 % a los 28 dias de vida o a Ias 36 semanas de edad postconcepcionalis,is. DBP es el resultado
de procesos dindmicos que incluyen injuria, reparacién y maduracién pulmonar. Puede estar
asociado 0 no a cambios radioldgicos.

5.2. Patogénesis:
Tiene origen multifactorial

La DBP clésica se caracteriza por la presencia de edema alveolar e intersticial precoz, persistente
inflamacidn, fibrosis y afectacién de las vias aéreas pequefias, tipicamente en prematuros grandes(
de era pre Surfactante).Se considera resultado de agudas injurias pulmonares, ocurridas durante la
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terapia Ventilatoria con altas concentraciones de oxigeno , y a la necesidad de uso de altas

presiones durante fa ventilacidn mecanica

la nueva DBP, se caracteriza por hipoplasia alveolar y una anormal organizacién de la
vascularizacién pulmonar, asociado a infecciones antenatales y nosocomiales, y a la persistencia
de conducto arterioso (PCA ), tipicamente en prematuros mas inmaduros, a partir de las 24
semanas y al final de la etapa canalicular , que antecede a la futura formacién de los alvéolos. Es
multifactorial con procesos inflamatorios jugando rol preponderante : Sepsis intrauterina,
Hiperoxia, trauma inducido por ia ventilacién ,que desencadenan procesos inflamatorios
pulmonares , con citoquinas e interleuquinas intervinientes y a la fecha con alta sospecha de
predisposicién genética. Todo fo cual conduce a cambios pulmonares con fibrosis ,y alteracion de

la vascularizacidn y de ia arquitectura alveolar.
5.3. Fisiopatologiai,z,311

La lesién ocurre en el pulmén en desarrolio del prematuro, fase sacular, interfiriendo en el
desarrollo vascular y alveolar normal.

Lesién pulmonar aguda (exposicién al 02, Barotrauma).

Liberacién de mediadores inflamatorios con cambios de la permeabilidad alveolar. Reclutamiento
de células inflamatorias en intersticio pulmonar, lesion proteolitica y oxidativa que interftere con
el desarrolio alveolar y produce cambios enfisematosos, extravasacion de agua y proteinas, con
obstruccion periférica bronquial por secreciones.

Lesion pulmonar, en la fase cronica:

Fibrosis peribronquial e hiperplasia celular (metaplasia epitelial escamosa) liberacin excesiva de
/{émmmlm% factores de crecimiento y mediadores inflamatorios, con alteracién de la eliminacién de liquido
| il intersticial, edema, linfaticos dilatados y tortuosos

Hipertrofia de musculatura lisa vascular y de la via aérea , hiperreactividad de la via aérea,
disminucion de la compliance y deterioro del intercambio gaseoso.

[E KRR
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5.4. Aspectos epidemioldgicos

La incidencia de DBP es variable, en EEUU : incidencia 4 —43%s -50 %, en Chile y en otros paises
de Latinoaméricaiz fluctia entre el 20 al 35% en RN menores de 1500 gr, llegando hasta el 60% en
menores de 1000 grz,1s.

Los nifios con DBP presentan: mayor riesgo de enfermedades respiratorias crénicas (asma,
necesidad de traqueostomias, etc.), cuidado intensivo durante y después de cirugias,
hospitalizaciones frecuentes y alteraciones del neurodesarrollo.

5.3 Factores de riesgo asociado 2,12
5.3.1 Factores Intrinsecos:

Edad gestacionai menor de 32 semanas
Peso al nacer menor de 1500 gr

=y f.‘ \
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Sindrome de Dificultad Respiratoria.
Factores genéticos: Asma Familiar
Otros: raza blanca, sexo masculing, nacimientos miltiples, etc.

5.3.2 Factores extrinsecos:

Falta de administracidn de corticoesteroides prenatales.

Oxigenoterapia y/o ventilacién mecénica agresiva mas alld de 10-14 dias
Exposicion a altas concentraciones 02.

Neumotdrax o Enfisema Pulmonar Intersticial.

Sobrecarga de liquidos.

PCA con repercusién hemodindmica o respiratoria.

X il . . g
PP Coricanmionitis materna
Sepsis tardia

1. CONSIDERACIONES ESPECIFICAS

6.1 CUADRG CLINICO3,12.14.16
R il 6.1.1 Estadio I;

Clinicamente: presencia de taquipnea, cianosis al respirar aire ambiente, tirajes y quejido. Tiempo:
2-3 dias.

Radiograffa de torax: hipoinsuflacién, broncograma aéreo y patrén reticulo granular difuso.

6.1.2 Estadio il o moderado:

I.DAYRIA  Tiempo 4-10 dias. Clinica: aumento en requerimientos de oxigeno y aumento en el soporte
ventilatorio cuando se espera la recuperacion. Pueden haber crepitos y retraccionesy en la
radiografias densidades de forma irregular con dreas de enfisema pulmonar intersticial.

6.1.3 Estadio Ill o severa. Tiempo 10 a 20 dias. Dependencia de oxigeno prolongada; retracciones
térax en tonel. Presion arterial de CO2 en incremento. Radiografia de térax: Aspecto quistico del
parénquima debido a dreas alternadas de hiperaireacidn focal, consolidacion y fibrosis de las
estructuras de sostén del pulmén : "Pompas de jabdn o pulmén en burbujas”.

’

6.1.4 Estadio IV o0 avanzado crénico. Tiempo: 1 mes. Clinicamente existe aumento del didmetro
antero posterior del torax, dependencia prolongada de oxigeno, asociado a infeccién respiratoria
frecuente,

Radiografia de térax: fibrosis masiva y areas lineales de consolidacién. Es tipico observar areas
diseminadas de atelectasia con hiperexpansién y placas con radiolucidez generalizada. Estos
hallazgos pueden persistir durante un tiempo prolongado.

Nueva o moderada forma de displasia broncopulmonar: se presenta en bebés que requirieron
ventilacién mecdnica con presiones bajas y bajas concentraciones de 02

6.2 DIAGNOSTICO

6.2.1. Criterios de diagnéstico: Manifestaciones clinicas y radiolégicas:
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Criterios para el diagnéstico de DBP "Clasica”11..

a) Requerimiento de ventilacion con presion positiva intermitente durante una semana de viday
como minimo 3 dias. ‘

b) Signos clinicos de enfermedad pulmonar crénica caracterizada por taquipnea, retracciones
intercostales y estertores en la auscultacion, persistente por mas de 28 dias.

¢) Requerimiento de suplemento de oxfgeno por mas de 28 dias para mantener una PaQ2 sobre 50

mmHg

d) Radiograffa de térax con densidades lineales ramificadas persistentes, alternando con areas de
incremento de radiolucencia en ambos pulmones {”pompas de jabén”), cambios quisticos

Criterios diagndsticos para "Nueva DBP"3,12.15

Esta forma esta més relacionada con la inmadurez, inflamacidn, infecciones perinatales, ductus
arterioso persistente, anomalias de! desarrollo alveolar y capilar.

Dificultad respiratoria temprana variable, desde ausencia total al nacimiento hasta los 7 - 10 dias,
hasta neonatos que necesitaron linicamente O2 fase | y otros que requirieron soporte ventilatorio
mecanico por perfodos cortos de tiempo con presiones bajas y bajo aporte de oxigeno.

Clinicamente se presentan retracciones, taquipnea, estertores alveolares y radiografia de térax
anormal caracterizado por radiopacidad leve de ambos pulmones con periodos variables de
hiperinsuflacidn difusa. Los gases sanguineos se encuentran moderadamente anormales y los
episodios de hipoxemia e hiperreactividad son frecuentes.

6.2.2 Diagnostico diferencializ,is:
En etapa aguda : Ductus arterioso persistente, infecciones, enfisema intersticial, neumotorax,
n etapa crénica:
indrome de Wilson Mikity
¥ Fibrosis quistica o mucovisidosis
Neumopatias infecciosa: CMV ,Chlamydia, pneumocystis, candida, ureaplasma, herpes.
6.3. EXAMENES AUXILIARES
6.3.1. Patologia Clinica

Andlisis de gases arteriales: hipercapnea mas hipoxemia {requieren soporte oxigenatorio e incluso
ventilatorio) con compensacién parcial metabdlica.

6.3.2. Diagndstico por imagenes:
Radiografia de torax.
6.4. MANEJO SEGUN NIVEL DE COMPLEJIDAD Y CAPACIDAD RESOLUTIVA:

6.4.1. Medidas Preventivas

LU
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6.4.1.1 intervenciones Especificas 2,3,12,15 16,17

Prevencitn de la preméturidad.

Evitar Hiperoxia- Hipoxia : Tolerar Po2 60-80mmHg.

Evitar Hipocarbia- Hipercarbia.: Tolerar Pco2 entre 45-55mm Hg.

Administracion de corticoides prenatales.

Estrategias de soporte ventilatorio (Minimizar el Barotrauma, volutrauma, atelectrauma)
Destete precoz del soporte ventilatorio.

Uso de Surfactante Precoz, antes de las 2 horas de vida.

Restriccion de fluidos( 110-130 cckpdia en fase ventilatoria y luego en fase crecimiento %
recuperacién hasta 150 -160cckpdia)

Cafeina endovenosa (como prevencién DBP, no de apneas)

Tratamiento oportuno de Ductus (Uso de Indometacina -Cirugia no > 23 dias de vida)
Mantener Saturacion 85%-95%.

Evitar y tratar la infeccion perinatal:

Minimizar el riesgo de infecciones tempranas y tardias

Evitar la sobredistensién pulmonar.

6.4.1.2 Intervenciones Potenciales

Oxido nitrico comao preventivo de DBP16,18 por su efecto vasodilatador, broncodilatador,
modula endotelina 1,reduciendo remodelacion vascular, disminuye hipertrofia del
musculo liso de la via aérea, reduce la inflamacién, disminuye el edema (hay meta-analisis
en progresion), '

6.4.2 Manejo Terapéutico:

Objetivo: Promover desarrolio Pulmonar.
La nutricidn y la correccidn de la hipoxemia crénica, son la base para la recuperacién de
los pacientes con DBP1.2
Restriccién Hidrica:
- 110-130 cc/k/dia en fase ventilatoria y uego en fase crecimiento y recuperacién
hasta 150 -160cc/k/dia.
Oxigenoterapia:
Ventilacion gatillada por Paciente:
Asistida controlada(AC) , Ventilacion mandatoria Sincronizada intermitente (SIMV)
Uso de Volumen Garante.
Uso de Ventilacidn de Alta Frecuencia.
Mantener adecuada oxigenacign (la hipoxemia perpetta hipertensién pulmonar
persistente e incrementa el requerimiento de 02).
Recomendable mantener: PaO2 entre 55— 60 mmHg y Sat 88 - 94%.
Hipercapnea permisiva hasta pCO2 55mmHg.
Evitar Hipocarbia.
Retirar fa VM lo mas pronto posible y pasar a ventilacién nasal o CPAP nasal.
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o Diuréticos 239,15.18:

Diuréticos ahorradores de Kt

= Espironolactona: dosis:1-3mgkp por dosis cada 24h VO

»  Hidroclorotiazida: dosis:1-3 mg/kg por dasis cada 12hr VO.
Realizar monitoreo de niveles séricos de calcio bilirrubinas, glucosa y acido urico,
asi como monitorizar electrolitos séricos, glicemia, monitorear discrasias
sanguineas y pancreatitis.
Contraindicaciones: hiperpotasemia, anuria, insuficiencia renal o hepatica.
Reacciones adversas: hiperpotasemia, hiponatremia, vomitos y diarreas, acidosis
metabédlica hipercloremica.
Duracién de la terapéutica diurética: 8 semanas o hasta el alta, lo que ocurra

primero.

« Corticoidesisis

Sistémicos: Hay evidencias de alteraciones neuroldgicas severas en el
neurodesarrollo {degeneracién neuronal, afectacion de factores de crecimiento
neuronal, etc.) Su uso sera restringido a casos severos seleccionados, con
inforrnacion previa a los Padres y con su consentimiento.

Dexametasona dosis: 0.07-0.15 m/kg/dia. Iniciar tratamiento a partir del 72 dia de
vida.

Inhaladas: ain no hay evidencias para su uso.

Broncodilatadores: Solo se deben usar si existe asociado un cuadro de
hiperreactividad bronquial.

Beta agonistas: Salbutamol (1 puff de aerosoi=100meg). Dosis: 2 puff cada 4-8
horas. Se debe mantener seglin necesidad y si se obtiene una buena respuesta
clinica. Precaucién en pacientes con broncomalacia por eventual efecto adverso.

e Anticolinérgicas: Bromuro de ipatrapio {1 puff= 20 meg). Dosis: 1 puff cada 6 horas, solo
usar en pacientes con respuesta desfavorable, especialmente si no pueden usar beta
agonistas {malacias).

Efectos secundarios: taquicardia arritmia, irritabilidad, vomitos e intoierancia
gdstrica.

« Nutricion: Este es un factor critico.

Aporte nutricional éptimo calérico 140-160 cal/kg/dia, limitando ios carbohidratos
{(45% de las calorias totales) en los nifios que cursan con retencién de CO2.

Mayor demanda de calorias por SDR persistente, reparacion de tejidos y drogas
que aumentan el metabolismo; casi siempre se enciJentran con restriccién hidrica
{volumen maximo 150 ml/kg/dia). ‘

Utilizar LM con fortificador o férmulas de 24-30 Kcaifonza.

Si no recibe adecuado volumen por via enteral, administrar NPT con maximo nivel
de proteinas y lipidos tolerables {los lipidos tienen menor cociente respiratorio y
producen menos CO2).

Duracion: Hasta 6 meses de edad corregida.
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- Vitamina A

- Dosis: 2,000 ~ 5,000 Ul via IM/dfa/ 3 veces por semana, a partir del 4to dia de vida
por 14 dosis (durante los primeros 28 dias de vida) han demostrado reduccién en

la mortalidad y en la incidencia de DBP, principalmente en RN menores de 1000 gr

6.4.3. Criterios de altais, 16

* Edad corregida >= 40 semanas.

s Capacidad adecuada para alimentarse , progresién de ganancia de peso

* Requerimiento de D2 méaximo de 1 Lt x min. administrado por bigotera nasal y que
mantenga saturaciones 02 > 92%, con Fi02 < 30% auln en situaciones de stress
{alimentacién y llanto).

Padres preparados adecuadamente y condiciones adecuadas en el hogar.

4. Prondsticozs:

* Altaincidencia de cuadros respiratorios a repeticidn, durante el primer afio de vida
requiriendo hospitalizaciones frecuentes {Considerar uso Palivizumab)

’

* larecuperacion de los pulmones toma mas de 2 afios

* Se ha descrito anormalidades de la reactividad de la via aérea en nifios mayores de 7afios
y adolescentes con antecedentes de DBP.

* Alteraciones del desarrollo en 25%, evaluados con Test de Bayley a los 2 afios

6.5. COMPLICACIONES
CDR PULMONAR
6.6. CRITERIOS DE REFERENCIA Y CONTRA REFERENCIA

Todos los pacientes prematuros con diagnostico DBP y peso de nacimiento menor de 1500 gramos
tendran seguimiento en el INMP hasta los 5 afios.
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TITULO
Guia de préctica clinica para el diagndstico y tratamiento de FRACTURA DE CLAVICULA

i. FINALIDAD: Contribuir con la disminucién de la morbilidad neonatal por Fractura de clavicula en
el INMP

ii. OBJETIVO:

Estandarizar y optimizar la atencién del neonato afectado por fractura de clavicula en los servicios
de neonatologia

Hi. AMBITO DE APLICACION:

V.- PROCEDIMIENTOS A ESTANDARIZAR:

Diagnodstico, tratamiento, seguimiento de la fractura de clavicula en los RN hospitalizados en los
servicios de neonatologia del INMP,

4.1.- Nombre y Codigo:
FRACTURA DE CLAVICULA EN EL RECIEN NACIDO CODIGO CIE 10:P13.4

V. CONSIDERACIONES GENERALES

5.1 .Definicién:
Es una clavicula rota en un bebe que acaba de nacer
5.2 Etiologia:

La frdctura es causada por la presién que se ejerce sobre el cuerpo del nifio cuando éste pasa por
el canal pélvico durante el nacimiento. Ocurre més frecuentemente cuando el parto es dificil, si el
nifio es muy grande y especialmente al sacar los hombros cuando nace presentando primero la
cabeza. Se produce durante un parto vaginal dificil; incompatibilidad cefalo-pelvica, macrosomia,
distocia de hombros, se puede presentar de manera espontanea o por manipulacion obstétrica al
intentar extraer el feto. (1){2)(3)

5.3 Aspectos epidemiolégicos:

La clavicula es el hueso mas frecuentemente fracturado en el parto, afectdndose preferentemente
su tercio medio, y variando la frecuencia reportada entre e! 0,2 y el 3,5%, lo que puede estar
relacionado con el peso de los recién nacidos (RN) analizados, la presentacién en el parto, la
existencia o no de distocia de hombro, la edad gestacional (EG), la paridad, etc.; ademas un
nimero no determinado de casos se detectan dias 0 semanas después del nacimiento, por la
presencia de un callo éseo en la clavicula afectada.
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CLAVICULA

5.4. FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS

Gestante primipara
Macrosomia

Desproporcién cefalopelvica
Distocia de hombros

VI.- CONSIDERACIONES ESPEC{FICAS

6.1. CUADRO CLINICO

La fractura de clavicula puede ser asintomatica sobre todo si no esta desplazada (1)

Si Ia fractura es desplazada habitualmente es dolorosa {4)

Puede observarse aumento de volumen general mente en el tercio medio de la clavicula afectada
[ También puede sentirse crepitacion en el tercio medio de la clavicula

£_Puede observarse un refiejo de moro asimétrico

. M5 8 6.2 DIAGNOSTICOS
6.2.1 CRITERIOS DE DIAGNOSTICO
El diagnostico es eminentemente clinico vy la confirmacién es radioidgica
6.2.2 DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:

Puede considerarse la luxacién de hombro y en algunos casos raros la lesién del piexo braquial

6.3. EXAMEN AUXILIAR

Radiografia de térax: Se observa el trazo de fractura que generalmente compromete ei tercio
madio de Ia clavicula afectada con despiazamiento hacia abajo del tercio distal, pudiendo también
ohservarse fracturas no desplazadas que dificultan el diagnostico

6.4. MANEJO
6.4.1. Miedidas generales y preventivas:

Ei descubrimiento de fractura de clavicula en un recién nacido por demds sano no esta asociado a
mala praxis de parto; ha sido demostrado que es un hecho inevitable y sin secueias por lo tanto
no puede ser indicador de calidad de atencién asistencial. (2} (3)

6.4.2. Terapéutica:

Generalmente no hay ningln tratamiento distinto a levantar al nifio suavemente para evitar Ia
molestia; en ocasiones se puede inmovilizar el brazo del lado afectado casi siempre simplemente
pegando con un imperdible la manga a la ropa. (5) (6) (8}

St ia fractura es dolorosa, es Gtil colocar un envoltorio o venda para disminuir la movilidad del
brazo. (1) (2} (4) (5).
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6.4.3 Efectos adversos o colaterales del tratamiento Y 5u manejo:

Ninguno

6.4.4 Prondstico:

Curacién ad- integrum, sin necesidad de ningin tratamiento (2} (4} (5)
6.5. CRITERIOS DE REFERENCIA Y CONTRA REFERENCIA
Ninguno

6.6 FLUJOGRAMA
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GUIA DE PRACTICA CLINICA PARA EL DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DE POLICITEMIA
NEONATAL

TITULO:

Guia de préctica clinica para el diagnéstico y tratamiento de POLICITEMIA NEONATAL

l. FINALIDAD: Contribuir con la disminucién de la morbilidad y mortalidad neonatal por
policitemia neonatal en el INMP

Il. OBJETIVO:
Estandarizar y optimizar ia atencién del neonato afectado por policitemia.
ill. AMBITO DE APLICACION;

La presente guia de préctica clinica es de cumplimiento obligatorio en los diferentes servicios de
atencidn neonatal del INMP

V.- PROCEDIMIENTOS A ESTANDARIZAR:

- Diagndstico, tratamiento, seguimiento y prevencidn de la policitemia en los RN hospitalizados
en los servicios de neonatologia del INMP.

4.1.- Nombre y Cédigo:

POLICITEMIA NEONATAL- CODIGO CIE 10: P61.1
V. CONSIDERACIONES GENERALES

5.1.- Definicidgn:

Policitemia, en un RN a término es cuando el hematocrito venose mayor o igual a 65%,( Hb
venosa alrededor de 22 g/dL). La elevacién del hematocrito se asocia en algunos casos con
hiperviscosidad sanguinea que produce alteraciones en el flujo sanguineo de varios érganos **.

El %umento de la viscosidad sanguinea produce una disminucién del fi ujo y descenso de la
perfusion tisular con aumento de la resistencia vascular; tanto en la circulacion periférica como
enylfa microcirculacién ocasionando trombosis e isquemia, especialmente en la circulacién de!
sistema nerviaso central, hepdtico, renal y mesenterio >7

El hematocrito Juega un rol importante en el aumento de la viscosidad sanguinea pero existen
otros factores que también influyen en la hiperviscosidad, como son el aumento de proteinas
plasmaticas, fa agregacién eritrocitaria, la deformabilidad de 'a membrana eritrocitica y ia
interaccion de ios elementos celulares con la pared de los vasos sanguineos®

5.2 Etiologia:

5.2.1.-Hipoxia crénica intrauterina (eritropoyetina fetal aumentada)

RCIU (RNTPEG)

Diabetes materna
Hipertensidn arterial materna
Tab?quismo materno
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Cardiopatia cianotica materna
RN de post-término

5.2.2.-Transfusién placento-fetal

Transfusion fetofetal (gemelos).
Transfusion maternofetal.

Pinzamiento tardio del corddn

Posicién del RN bajo el nivel de la madre

5.2.3.- Otras:

Tirotoxicosis neonatal
Hipotiroidismo

Hiperplasia suprarrenal congénita.
Sindrome de Beckwith-Wiedeman.
Trisom/fas %

Mayor altitud.

@&SA -

5.3.- Fisiopatologia

Existe una relacién lineal entre el Hematocrito y la viscosidad sanguinea hasta cerca de un
Hematocritc de 60%. Con Hematocrito >65%, la relacidn se hace exponencial y el flujo
sanguineo comienza a disminuir, lo mismo que el transporte de oxigeno (al disminuir el flujo
aumenta la posibilidad de trombosis).

La viscosidad depende también de la capacidad del GR de deformarse y del fibrindgeno
plasmatico. La acidosis, hipoxemia, hipotermia, hipoglicemia, disminuyen la capacidad de

deformarse del GR y en consecuencia aumentan la viscosidad de la sangre.
5.5.- FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS:
5.5.1. Factores placentarios:

s Pinzamiento tardio del corddn umbilical {mas de tres min).

+ Transfusion de un gemelo a otro: en 30% de los monocoridnicos y se define como
discrepancia de mas de cinco gramos de hemoglobina.

+ Transfusion materno fetal.

* Asfixia perinatal.

5.5.2. Hipoxia intrauterina

+ Retardo en el crecimiento intrauterino
* Hijo de madre diabética.

* Sindromes de hipertensién materna.

+ Tabaquismo materno.

» Cardiopatia cianozante materna.

5.5.3. Factores fetales
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* Trisomia 13, 18, 21.

* Hipotiroidismo.

* Tirotoxicosis neonatal. S

* Hiperplasia suprarrenal congénita.

* Sindrome de Beckwith — Weidemann.

5.5.4, Altitud.

5.5.5. Idiopdtica.

V.- CONSIDERACIONES ESPECIFICAS

6.1. CUADRO CLINICO

* la mayoria estan asintométicos o muestran solo plétora, mas visible en mucosas, palmas y
plantas.

* Cardiorespiratorios: Taquipnea, cianosis, plétora, apnea, cardiomegalia y

* aumento de la vascularizacion pulmonar, hipertensién puimonar persistente.

* Gastrointestinales: alimentacién inadecuada, regurgitacion, distension abdominal,

¢ ECN, diarrea.

* Hematologicos: hiperbilirrubinemia, trombocitopenia, fragmentacién de los

+ glébulos rojos, CID.

. * Neuroldgicos: letargia, hipotonia, convulsiones, temblores, frritabilidad, apnea,

* succidn débil, trombosis cerebral e incluso la muerte.
* Renales: oliguria, proteinuria, hematuria y trombosis de la vena renal.
Metabdlicos: hipoglucemia e hipocalcemia.

6.2. DIAGNOSTICO e

* El diagndstico de policitemia requiere la deteccién de un hematocrito venoso de al menos
65%

* Se debe vigilar las complicaciones sistémicas de la policitemia tales como trombosis,
enterocolitis  necrotizante,  hipoglucemia,.  hipocalcemia, hiperbilirrubinemia, y
trombocitopenia.

6.3.- EXAMENES AUXILIARES:

Se solicitardn los necesarios segun el caso: ‘
* Hemograma: hemoglobina hematocrito, plaquetas.
* Glucosa, calcio. '

* Bilirrubina.

* Radiografia de térax y abdomen.

6.4.- MANEJO SEGUN NIVEL DE COMPLEJIDAD Y CAPACIDAD RESOLUTIVA

6.4.1 Medidas Generales
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« Control de funciones vitales: Frecuencia cardiaca y frecuencia respiratoria tomadas al
minuto segln sea necesario {maximo cada 4 horas).

» Prevenir hipoglicemia: Mantener suministro de energéticos, asegurando una adecuado
volumen, monitorizar la glicemia con tiras reactivas cada 12 horas hasta que haya
pasado el periodo de riesgo

» Oxigenoterapia: Se suministrard segun necesidad {cuadro clinico, saturacion de O2 y
gases arteriales).

e Alimentacion: indicar ayunas si hay riesgo de Enterocolitis necrotlzante

« Mantener equilibrio hidroelectrolitico: Redefinir requerimientos de agua y glucosa a

partir de cada evaluacidn que se le realice al recién nacido.

e Balance Hidrico: asegurar la adecuada medicién de ingresos y egresos.

e Examenes auxiliares: hematocrito, glicemia, bilirrubinas. De ser necesario gases
arteriales (AGA).

6.4.1 Medidas Generales

7. DAVEA

Recambio Sanguineo Parcial

Los dos criterios para el recambio sanguineo parcnal son: recién nacido sintomatico con hematocrito
venoso central entre 65% y 69% y todo neonato con hematocrito de 70% o mas, independiente de ia '
presencia de sintomatologia clinica. Los neonatos asintomaticos con hematocrito entre 65% y 69%
requieren solamente observacién y se recomienda practicar en elios determinaciones seriadas del
hematocrito cada 6 horas.

El objetivo principal del recambio sanguineo parcial es reducir el hematocrito al 50% - 55% y para ello
se recomienda usar solucion fisioldgica, Ringer lactato, plasma fresco congeiado o albumina al 5%.
E! cilculo del volumen de recambio se efectda aplicando la formula de Oski

Volamende : Volimen sanguineo x {Hto. observado) — {Hto deseado)
Extraccién (ml)

Hrto. observado
Valtimen sanguineo: 80-100 mi/kg
El objetivo es llevar el Hio a 55-60%.

6.5.- COMPLICACIONES:

Hipoglicemia, hipocalcemia, hiperbilirrubinemia, insuficiencia cardiaca, alteraciones de la coagulacion
e infartos o hemorragias cerebrales, enterocolitis necrotizante.

6.6. CRITERIOS DE REFERENCIA Y CONTRAREFERENCIA
Red de Salud: seguimiento de pacientes sin complicaciones.

6.7.- FLUJOGRAMAS.
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Algoritmo para el tratamiento de la policitemia neonatal
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Guia técnica de procedimiento de ventilacién nasal no invasiva

"1. TITULO :
|

GUIA TECNICA DE PRDCEDIMIENTO DE VENTILACION NASAL ND INVASIVA

2. FINALIDAD

Contribuir con la calidad de la atencién del recién nacido gravemente enfermo fue requiere
cuidados intensivos en el Instituto Nacional Materno Perinatal

3. OBIETIVO

@J

i
§ \
* ORCINA BIECUTIVA 2

D

Establecer los procedimientos para la aplicacién de la ventilacién nasal no invasiva en los recién
nacidos que por indicacién médica requieran de este tipo de soporte ventilatorio

4. AMBITO DE APLICACION

La presente Guia Técnica es de cumplimiento obligatorio en los servicios de neonatologia del
Instituto Nacional Materno Perinatal

5. PRDCEDIMIENTOS A ESTANDARIZAR

Estandarizar el procedimiento de ventilacién nasal no invasiva que se aplica a los recién nacidos
que requieren soporte ventilatorio,

6. CDNSIDERACIDNES GENERALES
a. DEFINICIONES OPERATIVAS
L]

e FiO2: Fraccidn inspirada de oxigeno

* PIP; Presidn Ins'pirétoria Pico, determina gradiente de presion entre el inicio y el fin de la
espiracion :

e PEEP: Presién Positiva al Final de la Expiracién, previene el colapso alveolar, mantiene el
volumen pulmenar al final de la espiracién

* Ventilacion nasal no invasiva: Es una forma de ventilacién a presién positiva intermitente
nasal (NIPPV) usando una interface nasal para aportar presiones y dar soporte
respiratorio. ';

* Volumen tidal: El volumen corriente (VC) o volumen tidal (VT, o TV por sus siglas en inglés
de Tidal volume), es la cantidad de aire que es desplazado a lo largo de la inhalacion y
exhalacién normal, en otras palabras, la cantidad de aire que se respira a lo largo de la
respiracién normal.

b. CDNCEPTDS BASICOS

la Ventilacion No Invasiva { VNI ) es la modalidad de apoyo respiratorio que permite
aumentar ia ventilacién alveolar sin la necesidad de acceso endotraqueal {intubacién, aveces
traqueostomia). La aplicacion de presidn positiva intermitente a nivel nasal ya sea sincronizada
(SNIPPV) o no sincronizada {NIPPV) son las formas mas empleadas de VNI.
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Los mecanismos de accidn de la VNI son:

e Aumentarla ventilacién minuto aumentando el volumen corriente

e Favorecer el reclutamiento alveolar

+ Disminuir el espacio muerto anatémico

s FEstabilizar la caja toracica

e Disminuir las apneas centrales a través de la estimulacién de la via aérea
e Disminuir las apneas centrales a través de la estimulacion de la via aérea
e Disminuir as apneas obstructivas a través de la apertura de la via aérea

¢. REQUERIMIENTOS BASICOS
i. Infraestructura

~E procedimiento de ventilacion nasal no invasiva debe ser realizado en la unidad de cuidados

A, E‘N%E ET .intensivos cuya infraestructura garantiza el apoya de oxigeno, intercambio de gases medicinales,
temperatura , humedad y otros requeridos para la atencién del recién nacido en situacién de
gravedad. |

La infraestructura debe garantizar el facil acceso de los profesionales de salud responsables del
procedimiento y de aquellos que prestan apoyo en los examenes complementarios para el
seguimiento de la adecuada ventilacion mecanica {radiologia, ecografiay otros)

ii. Organizacion

Recurso humano responsable:

e Médico Pediatra/neonatdlogo
* Enfermera especialista en necnatologia
» Terapista respiratorio

Equipamiento necesario:
e Equipos de ventilacién mecanica en modo ventilatorio no invasivo.

* Prong nasai corto

d.- PROCEDIMIFNTO

Armado y preparacion de circuitos de! ventilador nasal no invasivo

Armado del set de ventilacién nasal

Modo primario de ventilacién nasal: uso inmediato después del nacimiento.
Modo secundario de ventifacién nasal: uso luego de ventilacién mecanica

ok W

Vigilancia permanente
a. Vigilar Sp02, FC, FR.
b. Gases sangumeos en 15-30 min.
¢. Ajustar parametros para mantener gases sangumeos en rangos normales.
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d. Aspiracién de boca y faringe solo cuando sea necesario.
e. Recomendacion de soporte tope para modo primario.
i <1000 g MAP 14 cmH20
ii. >1000g MAP 16 cmH20

6. Destete de ventilacién nasal no invasiva

e. CONSIDERACIONES ESPECIFICAS

1. indicaciones de la ventilacién nasal no invasiva -

d. RN con respiracion espantdneg con inminente o presencia de sindrome de
dificultad respiratoria debido al aumento de trabajo respiratorio.

b. Unaforma de destete de ventilacién mecanica pulmonar
2. Contraindicaciones de la ventilacién mecanica convencional:

a. Anormalidades de vias aéreas superiores, _ . S
i. Atresia de coanas.
ii. Paladar hendido.
fil, Fistula traqueoesofigica.
b. Inestabilidad cardiovascular.
3. Principios bdsicos de ventilacién nasal no invasiva:

a. Mejorar el intercambio gaseoso
b. Disminuir la necesidad de intubacién y.ventilacion mecénica invasiva.
4. Veantilacidn nasal no invasiva modo primario

a. Parametros.
i, Frecuencia~ 40x”
fi. PIP 4 cmH20>PIP requeride durante ventilacién convencional. (la PIP se
ajusta para auscultar una efectiva ventilacién)

i. PEEP4-6cmH20
iv. Ti~0.45 seg
v. FiO2 ajustado segin Sp0O2
vi. Flujo 8-10 L/min

vii. Cafeina preferente a aminofilina

vili. Hematocrito 235%

5. Ventilacién nasal no invasiva modo secundario

a. Parametros.
i. Frecuencia: 15—25/Min ~A40x"
i PIP2-4 sohre PIP de ventilacién mecanica
iii. PEEP < 5¢cmH20
iv. FiO2 segun SpO2
v, Flujo 8-10 L/min
6. Destete ventifatorio:
a. Frecuencia < 20/min
b. PIP <14 cmH20
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¢. PEEP <4 cmH20
d. Fi02<0.3
e. Flujo 8-10 L/min
f. Gases sanguineos normales,

7. Fracaso de ventilacién nasal no invasiva

a. FiO2 altas (30-50%) para mantener PaO2 o0 Sa02 deseada.
b. Necesidad de administrar terapia por via endotraqueal.
¢. Aumento de la PaC02> 60 mmHgen patologia aguda.
d. Apneas que requieran reanimacidén vigorosa o frecuencia superior a 3 episodios

de apnea por hora.
8. Criterios para reintubacion.
a. pH <7.25; PaCO22 60 mmHg.
b. Apneaque necesita VPP.
¢. Apnea con frecuencia > 2-3 episodios/hora que no responde al tratamiento con N

@.33"5" -

cafeina.
d. Desaturacion frecuente (<85%) mas de 3 episodios/hora que no responde a
incrementos de parametros.

9. Complicaciones:

a. lrritacién y necrosis del septum nasal.
b. Distensidn gastrica.
c. Neumotdrax.
d. Aumento de la presion intracraneal.
e. Dificultad para mantener el prong nasal en su lugar.
f. Sobredistension de los pulmones.
g. Obstruccién con moco de via aérea.
h. Obstruccion del prong nasal por moco denso.
7. ANEXOS
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1. TiTtuLo

GUIA TECNICA DE PROCEDIMIENTO DE VENTILACION MECANICA CONVENCIONAL EN LA UNIDAD
DE CUIDADOS INTENSIVOS NEONATALES

2.

FINALIDAD

Contribuir con la calidad de la atencién del recién nacido gravemente enfermo gue requiere
cuidados intensivos en el Instituto Nacional Materno Perinatal

3.

OBIJETIVO

Establecer los procedimientos para la aplicacién de la ventilacién mecéanica convencional en los
recién nacidos que por indicacién médica requiera de soporte ventilatorio

4.

AMBITO DE APLICACION

La presente Guia Técnica es de cumplimiento obligatorio en los servicios de neonatologia del
Instituto Nacional Materno Perinatal

5.

PROCEDIMIENTOS A ESTANDARIZAR

Estandarizar el procedimiento de ventilacidn mecénica convencional que se aplica a los recién

nacidos gue requieren ventilacién asistida.

6.

CONSIDERACIONES GENERALES
a. DEFINICIONES OPERATIVAS

FiO2: Fraccidn inspirada de oxigeno

Modo ventilatorio: Es un patrén predeterminado de interaccidn entre el paciente y el
ventilador. Un modo bien definido debe aportarnos informacién sobre una combinacion
especifica de variables de control, de fase y condicionales definidas tanto para
respiraciones mandatorias, espontdneas o para una combinacién de ambas

PIP: Presién inspiratoria Pico, determina gradiente de presién entre el inicio vy el fin de 1a
espiracién '

PEEP: Presién Positiva al Final de la Expiracion, previene el colapso alveolar, mantiene el
volumen pulmonar al final de !a espiracidn :

Trigger: Los Tigres o Disparadores son objetos que se asocian con tablas y se almacenan en
la base de datos. Su nombre se deriva por el comportamiento gue presentan en su
funcionamiento, ya gue se ejecutan cuando sucede algin evento sobre las tablas a las que
se encuentra asociado

Ventilacién a presién positiva intermitente (iIMV): Es una forma de asistencia respiratoria
invasiva en gue los pacientes estan expuestos de manera intermitente a niveles mas altos
de presion de la via respiratoria
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e Ventilacién mandatoria intermitente sincronizada (SIMV). Es una modalidad de
ventilacién espontdnea en la cual cada esfuerzo inspiratorio del paciente es asistido por el
ventilador hasta un limite programado de presién inspiratoria

e Ventilacion asisto/controlada {A/C). Es una respiracion espontdnea con PEEP. Es una
modalidad de soporte parcial (requiere que el paciente tenga estimulo respiratorio propio)

e Ventilacién presion de soporte (PSV). Consiste en la aplicacion de una presién positiva al
patrén de ventilacién espontdnea normal. Es una respiracidn espontanea con PEEP. Es una
modalidad de soporte parcial (requiere que el paciente tenga estimulo respiratorio propio)

e Volumen garante (VG): La garantia de volumen (VG) es una opcién con la que cuentan los
modos de ventilacién iniciados por el paciente. La garantia de volumen ha sido disefiada
para combinar las ventajas de la ventilacion con presion limitada con las ventajas de la
ventilacién controlada por volumen, excluyendo las desventajas de ambos modos cuando
se usan por separado.

¢ Volumen tidal: El volumen corriente {VC) o volumen tidal (VT, o TV por sus siglas en inglés
de Tidal volume), es la cantidad de aire que es desplazado a lo largo de la inhalacion y
exhalacién normal: volumen de aire que se respira a lo largo de la respiracién normal.

b. CONCEPTOS BASICOS

La ventilacién mecdnica asistida en neonatologia es todo procedimiento externo o mecédnico
que supla o mejore la funcién pulmonar.

El objetivo principal de toda asistencia respiratoria es conseguir:

e Una ventilacién aiveolar adecuada; el parametro gasométrico que lo mide es la PCO2 que

£ DAVILR debe ser menora 50 torr

= Una correcta oxigenacién; su parametro gasométrico es la PO2; que se debe mantener
entre 40-60 torr arterial

= Una disminucidn del trabajo respiratorio; parametro clinico

ta ventilacién mecdnica se define como el soporte vital disefiado para reemplazar o soportar
la funcién pulmonar normal.

La Ventilacién mecdnica tiene como objetivos clinicos: mantener el intercambio gaseoso,
reducir o sustituir el trabajo respiratorio, disminuir el consumo de oxigeno sistémico y/o
miocardico, conseguir la expansion pulmonar, confort del paciente, evitar lesién pulmonar
inducida por el ventilador, evitando alteraciones hemodinamicas. Mantener un adecuado
volumen tidal y capacidad residual furicional. Se consigue por medio de un equipo externo
{ventilador mecénico) conectado directamente al paciente.

¢. REQUERIMIENTOS BASICOS

i. Infraestructura

El procedimiento de ventilacidén mecénica debe ser realizado en la unidad de cuidados intensivos
cuya infraestructura garantiza el apoyo de oxigeno, intercambio de gases medicinales,
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temperatura , humedad vy otros requeridos para la atencién del recién nacido en situacién de
gravedad extrema.

La infraestructura debe garantizar el facil acceso de los profesionales de salud responsables del
procedimiento y de aquellos que prestan apoyo en los exdmenes complementarios para el
_seguimiento de la adecuada ventilacién mecinica {radiologia, ecografia y otros)

ii. Organizacién

!;_,%;;,j’-\ -
Recurso humano responsabie:

* Mdédico Pediatra/neonatdlogo

S S O * Enfermera especialista en neonatologia

paove

i, BENCRTY 6. ~ & Terapista respiratorio

Equipamiento necesario:

* Equipos de ventilacién mecénica en los siguientes modos:

© Ventilacion a presion positiva intermitente (IMV).
Ventilacién mandatoria intermitente sincronizada (SIMV).
Ventilacion asisto/controlada (A/C).
Ventilacién presion de soporte (PSV).
Volumen garante (VG).

0O 0 0 O

d. PROCEDIMIENTO

Armado y preparacion de circuitos del ventilador mecinico

Armado del set de ventilacion mecdnica

Intubacién endotraqueal (ver gufa de procedimientos)

Inicio de Ventilacién asistida: La ventilacién mecénica debe ser sincronizada con el

paciente esto reduce la asincronia con el respirador, disminuye la necesidad de
sedoanalgesia, reduce la variabilidad de presiones y volumen en cada ciclo, da informacién
precisa de la mecanica respiratoria en tiempo real.
5. Establecer modo ventilatorio a usar en el paciente
6. Establecer parametros ventilatorios
7. Vigilancia permanente
a. Color del nifio, Sp02.
b. Presencia de tranquilidad o agitacion.
c. Se debe mantener vigilancia clinica observando la excursion torﬁcica, el pasaje de
aire al pulman, presencia de cianosis y la perfusidn tisular.
d. Sincronizacién con los ciclos del ventilador.
e. la vigilancia radiolégica, ademds de apreciar la patologia pulmonar es (til para
vigilar la localizacion de! tubo endotraqueal y los catéteres umbilicales. Las
radiografias adicionales serdn solicitadas segtin la evolucién clinica.




N

Guia técnica de procedimiento de ventilacion mecénica convencional en la unidad de cuidados

intensivos neonatales

f.
g.

h.

Valoracion de las curvas de funcion respiratoria.
Gasometria en sangre arterial.
Capnografia.

8. Destete de ventilacién mecénica

e.

CONSIDERACIONES ESPECIFICAS

1. Indicaciones de la ventilacidn mecdnica convencional :

oo o

Apnea, dificultad respiratoria severa, colapsovascu_lar.

Fracaso de CPAP nasal , con requerimiento de Fi02>0.6

Paciente en CPAP nasal que necesita una 2da dosis de surfactante.

prematuros 225 s de EG salvo compromiso fetal evidente como infeccion o hipoxia

isquemia,

2. Contraindicaciones de la ventilacién mecdnica convencional:

a.

RN con anencefalia o anormalidades cromosdmicas confirmadas incompatible con
la vida como trisomia 13 6 18.

RN que tras recibir reanimacion continua y adecuada durante 10 minutos, no
presente signos vitales.

Prematuros extremos < 23 semanas de EG o0 400 g de peso.

En prematuros = 23s y < 25s de EG de prondstico incierto, valorar cada caso,
cansiderar opinién de los padres, historia familiar.

3. Principios basicos de ventilacién con proteccion de! pulmén:

Evitar usar altos voiimenes tidales (Vt).

Minimizar la presencia de atelectasia.

Evitar FiO2 altos , que se traduce en saturaciones altas e hiperoxia en los
gases arteriales, orientadoa minimizar el estrés oxidativo.

4. Ventilacién a presion positiva con proteccién pulmanar

a.

Busca estabilizar el volumen tidal (Vt), el Vt objetivo es de 4-7 ml/kg. Aln no estd
determinado el vVt 6ptimo en el premature.

Los modos ventilatorios deben ser capaces de controlar el Vt aportado, evitando
volimenes attos {volutrauma) o demasiado bajo (atelectotrauma).

En prematuros se demostré que ventilacién con volumen objetivo o volumen
garante estabiliza el Vt aportade, disminuye la injuria pulmonar.

El reclutamiento puimonar establecido por un adecuado PEEP es una estrategia
segura y resulta en menos lesidn puimonar. E} PEEP éptimo ocasiona cambios en
el FiD2, en el CO2 y en la mecanica pulmonar.

La estrategia ventilatoria es mds importante que el modo ventilatorio.

Evitar hipocapnea porque aumenta el riesgo de leucomalacia periventricular y
displasia broncopulmonar.

Los parametros ventilatorios se ajustaran segun evolucion con el objetivo de
mantener volumen pulmonar éptimo.
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h.

Reducir la duracidon de ventilacién mecénica para reducir los efectos de lesién
pulmonar : Tan pronto un nifio inicia ventilacién mecanica ya estamos pensando
en cuando lo vamos a extubar

5. Parametros ventilatorios:

a.

PIP. Se puede seleccionar por la observacion de los movimientos del térax y la
intensidad de los sonidos respiratorios. Incrementa la MAP por lo cual mejora la
oxigenacion. Incrementa el volumen tidal (Vt) elimina el CO2 vy disminuye la
PaCO2. Ajustar PIP en base a la compliance y ventilar con Vt bajos (3-5 mi/kg)
PEEP. Determina el gradiente de presion entre el inicio y final de la inspiracién
afectando el Vt y el volumen minuto (Vm). El incremento aumenta la capacidad
funcional respiratoria (CFR), mejora la oxigenacion por aumentar la MAP. El
incremento disminuye el VT afecta la eliminacién del CO2 y aumentard la PaC02.
Frecuencia. Determina el Vm y la eliminacién de CO2. Frecuencias muy altas
pueden producir tiempo inspiratorio y tiempo espiratorio insuficientes,
disminuyendo el VT u ocasionando atrapamiento de aire. El ciclado se programaré
segun el modo ventilatorio. En SIMV se puede programar un ciclado en 20
respiraciones menos que la del paciente, en A/C se programarid un ciclado entre
40-60 debido a que es de respaldo ante un eventual agotamiento o episodio de
apnea del RN. En PSV se programara un ciclado minimo de respaido por ejemplo
de 40 respiraciones.

Trigger. Los ventiladores tienen trigger de presion (cmH20) o flujo (L/min). Es
recomendable programar un trigger muy sensible {presion 1 cmH20, fiujo 0.1-0.2
L/min) al inicio de ventilacién mecdnica, se ajustard posteriormente segdn la
capacidad del RN para activario sin que ocasione mayor trabajo respiratorio. Esto
evitara el autotrigger. '

Tiempo inspiratorio. Ti de 0.2-0.5 seg sueie ser adecuado para SDR, Ti més largo
no mejora ia ventilacién, ni intercambio gaseoso, puede generar asincronia con el
ventilador. Ti muy cortos puede disminuir el Vt e incrementar el atrapamiento de
aire si el Te es muy corto.

Fraccién inspirada de oxigeno. Cambios de FiO2 alteran la concentracidn alveolar
de 02 y oxigenacion. Si FiO2 estd sobre 0.6-0.7 aumentar la MAP, si FiO2 est3
debajo de 0.3-0.4 disminuir MAP.

Flujo. Utilizar flujo suficiente. Si es insuficiente contribuye a SDR, asincronia y
aumento de trabajo respiratorio. Flujo excesive contribuye a turbulencia,
intercambio gaseoso insuficiente y PEEP inadvertido.

6. Mpodos ventilatorios

a.

Ventilacién mandatoria intermitente sincronizada (SIMV):  Proporciona
respiraciones mandatorias a un nivel de presidn prefijada y constante durante
toda la inspiracion. La respiracion espontanea es apoyada por el PEEP establecido,
se observara el trabajo respiratorio. Iniciar con Trigger minimo, establecer una FR
a un nivel razonable para mantener un volumen minuto adecuado (programar un
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ciclado en 20 respiraciones menos que la FR del paciente), la programacién incluye
PIP, aju;tar presiones para un adecuado Vt, tiempa inspiratorio, flujo, ciclado.

b. Ventilacidn asistida controlada (A/C) Las respiraciones mecdnicas son iniciadas
por el paciente al superar el umbral del trigger. Brinda soporte ventilatorio
compieto. Iniciar con trigger minimo, establecer un ciclado razonable hasta que el
paciente demuestre esfuerzo respiratorio adecuado. Ajustar parametros como en
SIMV,

c. Ventilacién con presién de soporte: Es un modo ventilatorio limitado por presion
en la que el paciente controla la respiracién, determinando el inicio y final del
ciclo. Cada esfuerzo inspiratorio que supere el trigger es apoyada con una presion
predetermlnada Indicado en pacientes con actividad respiratoria conservada que
necesitan apoyo para conseguir un volumen minuto adecuado. Iniciar con trigger
minimo, ajustar la presion para brindar soporte total (Vt completo) o soporte
parcial (menor Vt). Establecer el limite de Ti para la respiracién de presion de
soporte total. .

d. Volumen garante asociado a SIMV, A/C: Seleccionar el Vt deseado, monitorizar el

volumen, observar la curva de Vt, bucle presién-volumen. Ajustar el fiujo para
alcanzar el Ti deseado, ajustar la FR mecénica, programar el trigger, fijar un limite
de presién.
i. Indicaciones:
1. Falla respiratoria

N

Hipertensién pulmonar del RN
Sindrome de aspiracion meconial
Sepsis/neumonia

SDR '

Hernia diafragmatica congénita
Hipoplasia pulmonar

Malformacion adenomatosa guistica

W Ne W AW

Enfermedad cardiaca dependiente del ventilador mecdnico con
pulmones normales.

[
o

. Destete de pacientes en recuperacion de enfermedades
respiratorias.
11. Enfermedad pulmonar crdnica {DBP)

e. Presién de soporte asociado a SIMV. El nivel de soporte se ajusta para brindar
soporte parcial a la respiracién esponténea con un Vt bajo (3-4 ml/kg). También se
puede aumentar hasta disminuir el trabajo respiratorio, adaptar al RN con
adecuada ventilacién.

i. Indicaciones.
ii. AsociadoaSIMV
iii. Durante destete.
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iv. En ventilacion mecanica prolongada para disminuir |a dependencia y
evitar agotamiento de los musculos respiratorios.
7. Cambios de parametros: '

a. Oxigenacién. Depende de un adecuado volumen pulmonar {capacidad funcional
residual). Evaluar los gréficos de volumen tidal, bucle presidn-volumen, radiografia
de torax para evaluar expansién pulmonar. La presién media de vias dereas (MAP)
y FiO2 determinan la oxigenacién. Oebera utilizarse la estrategia mas efectiva y
menos agresiva. Si el paciente requiere Fi02> 0.6-0.7 aumentar la MAP, si el Fi02
< 0.3-0.4 disminuir MAP.

b. Ventilacién. La eliminacién del CO2 depende de un flujo constante de aire que
ingrese y salga de los pulmones. También requiere un Vit de mayor tamafio del
espacio muerto anatémico y mecénico. Ajustar pardmetros para aportar un Vit de
4-6 ml/kg. La ventilacidn es determinada por Volumen minuto (Vt x FR), por tal
motivo evaluar el Vt para adecuario a los niveles de PaC02, el Vt es cambiante
conforme se modifica la compliance y la resistencia de vias aéreas. Evaluar la
informacidn del Vt cuantitativo, grafico de Vt, grifico de fiujo, bucle presidn-
volumen, bucle flujo-volumen. Los objetivos gasométricos son los siguientes:

: Pa02 {mmHg) | PaCO2 {(mmHg) | Sat02 - . pH.
Pretérmino 50-60 35-50 88-92 % 7.25-7.45
<1000 ¢g 35-50

5 40-60 (ra 4;"'_?:"3) 88-92% <7.2
(3ra semana)
Atérmino 50-70 35-50 92-95% 7.25-7.45

(*) Considerar casos especiales : )

Pa02 80-100 mmHg vy Saturacion 02 > 92-98 en HPP para disminuir la vasoconstriccidn
pulmonar y el shunt derecha ~izquierda .

PaC02 60-70 mmHg en destete de pacientes crénicos si el pH se mantiene compensado.

8. Destete ventilatorio:

Se inicia lo méds pronto posible, desde que el paciente ingresa al ventilador y tan pronto
como mejoran los gases y la clinica. Es un proceso dindmico, influenciado por factores como:
estadio del desarrollo pulmonar, cambios en la enfermedad subyacente, complicaciones
secundarias, interaccién corazén-pulmdn, control entre centro respiratorio y musculos
respiratorios.

a. Considerar el modo ventilatorio para el destete.
. SIMV
1. Disminuir el ciclado y la PIP _
2. Evitar frecuencias bajas para mantener un minimo aporte de Vt
(24mi/kg) '
3. Siel RN necesita continua SIMV afiadir Presidn de Soporte.
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4. Extubar con baja FR {15-20 resp/min)
ii. A/C : ,
1. Disminuir PIP para aportar un Vt adecuado (= 4mli/kg)
2. Disminuir FR de apoyo a 25-30
3. Incrementar trigger segln condicién de masculos respiratorios
4. Extubar directamente o pasar a SIMV.
iii. SIMV/PSV

1. Afadir PSV cuando SIMV tenga FR < 30/min.

2. Ajustar PSV para adecuado Vt (2 4ml/kg)

3, Reducir SIMV lentamente.

4. Extubar RN estable con baja FR (< 15 resp/min)

b. En los recién nacidos prematuros pequefios con esfuerzo respiratorio débil, el uso
de cafefna (preferentemente a aminofilina ) como estimulante respiratorio puede
facilitar el destete.

c. Un curso corto de dexametasona mejora la oxigenacién y facilita la extubacion en
prematuros dependientes del ventilador. Cuando coexiste ductus arterioso, lo
ideal es realizar el destete, previo cierre fa rmacoldgico o quirargico.

d. Solicitar radiografia de térax post destete.

9. Complicaciones :
a. Sindromes de fuga de aire: EPI, neumotorax, neumomediastino, etc.
b. Displasia broncopulmonar

c. Neumonia asociada a Ventilador
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ANEXOS:

ANEXO NRO. 1: INDICES DE OXIGENACION Y VENTILACION

Son de utilidad para valorar la gravedad de la enfermedad respiratoria y la agresividad de ia
ventilacién en el transcurso de la enfermedad puimonar.

indices de Oxigenacién:
Diferencia alvéolo-arterial de oxigeno

A-aDO; = [ (713 x Fi0;) — {(PaC0,/0.8)] — Pa0,

Cociente arterial/alveolar de oxigeno

a/A DO, = Pa0,/{713 x Fi0,) — (PaC0,/0.8)

713 = presién atmosférica { 760 mmHg o segln altitud ) — presién de vapor de agua = 47
mmHg ‘
FiO2 = fraccién inspirada de 02 / PaCO2 = presion arterial de CO2 / 0.8 = cociente respiratorio /

¢ Indices ventilatorios
indice de ventilacion (IV) = MAP x FR

[ndice de oxigenacién{ 10 ) = MAP x FiO2 x 100 / Pa0,

INDICES _ 10 a/A DD,
SOR leve ‘ <10 - 022
SDR moderado >10< 25 »0.21<0.22
SDR grave »25 <0.1
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. TITULO:

Gula técnica del procedimiento de Procura de Leche Humana para el Servicio del
Banco de Leche Humana del INMP.

FINALIDAD:

Contribuir con la calidad del manejo nutricional del recién nacido hospitalizado,
prioritariamente de ios prematuros menores de 1500 g, de acuerdo a los
requerimientos Nutricionales y condicién de sajud.

OBJETIVO:

Establecer los procedimientos de procura de Leche Humana Autdloga ylo
Heterdloga de donacién a ios recién nacidos que se encuentran hospitalizados,
que por alguna razén no pueden ser alimentados o son parcialmente alimentadcs
-por su propia madre,

. ALCANCE:

La presente Guia Técnica es de cumplimiento obligatorio en el Banco de Leche
Humana del Instituto Nacional Materno Perinatal

PROCEDIMIENTO A ESTANDARIZAR:

Estandarizar los procedimientos del primer paso del Bancc de Leche Humana
desde la promocién hasta la recoleccion y seleccién de la Leche Humana donada

.. CONSIDERACIONES GENERALES:

a. DEFINICIONES OPERATIVAS:
- Procura: Recoleccion de L.eche Humana

- Leche Humana Autéloga: Leche Humana Extraida'por la madre para su
propio bebe. No se Pasteuriza.

l - Leche Humana Heteréloga: Leche Humana Extraida para Donacién.

b. CONCEPTOS BASICOS

La leche materna es el mejor alimento para los récién nacidos y los lactantes
durante los primeros meses de vida. Ademas de constituir una nutricién dptima,
proporciona una proteccion frente a enfermedades infecciosas, previene frente a la
enterocolitis necrotizante (sobre todo en recién nacidos prematuros) y favorece ia
maduracion y el buen funcionamiento del intestino. En caso de que el recién
nacido sea prematuro, sobre todo aquellos de peso inferior a 1.500 g, la nutricidén
con leche materna es, ademas, una parte cruciai de su tratamiento en las
unidades de cuidados intensivos neonatales. En aigunas ocasiones el volumen de
leche materna producido por ia madre del prematuro o del nifio severamente
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enfermo es insuficiente para !a recuperacion nutricional de su nifio hospitalizado
por lo que es necesario ufilizar leche humana donada y pasteurizada en los
Bancos de Leche Humana. El proceso de procura se caracteriza por ser la
encargada de seleccionar a la mujer donante de leche para lo que utiliza
herramientas como cuestionarios y examenes de descarte de infeccion en la
madre, mediante la cual permite escoger a aquella cuya leche donada, recolectarla
y disponerla para su pasteurizacion. Para su posterior uso en beneficio de los
prématuros o neonatos severamente enfermos que la reguieren.

c. REQUERIMIENTOS -
i. Infraestructura:
El procedimiento de procura de leche humana puede ser realizado dentro de la

infraestructura adecuada y disponible en un Banco de Leche Humana, en
campaiias comunitarias o en el domicilio de la donante.

ii. Organizacién:
Recurso humano responsable

- Licenciado en Nutricion
- Licenciado de Enfermeria.
- Técnico de Laboratorio
- Técnico de Enfermeria

Equipamiento necesario

» Paquetes de hielo con agua

o Material de asepsia para envases de recoleccién de leche.
» Material de bioseguridad '

e Termometros digitales

s Termémetro Higrometro

» Freezer vertical

» Frascos de vidrio graduado x 130ml con tapa rosca

» Frascos de vidrio boca ancha x 450ml con tapa

s Coolers

* Contenedores

7. PROCEDIMIENTO:
a. Extraccion y fraccionamiento de la leche humana autéloga (LHA)
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i. Recopilacion de la dieta
El Personal Tecnico recopila la indicacién Médica que figura en el Kardex de
Enfermerfa. En el formato P1-01A, P1-01B Y P1-01C
Se actualiza la dieta para cada toma, en coordinacién con el personal técnico del
tercer proceso.

ii. Ingreso de donantes;
Las madres que tiene hijos hospitalizados, pueden hacer uso de |a sala de
extraccion en el siguiente horarios 7.00 a.m. hasta la 1p.m. y de 2p.m.a 6.00p.m.
iii. Consejeria
Registrar en el formato N°P1-02
Brindar consejerta en lactancia Materna Personalizada a todas las madres que
acuden a la sala de extraccién. Formato P-03 '
Realizar |a sesion educativa a las madres que acuden a la sala de extraccion,
sobre:
- Importancia de la Leche Materna
- Tecnicas de extraccién manual de leche y su importancia
Conservacion de la leche Materna y su importancia

iv. Extraccién / fraccionamiento de leche autéloga
Supervisar que las madres practiquen correctamente las técnicas de extraccion de
fa leche materna, para evitar que se lastimen.
La extraccién debe realizarse con todos los cuidados necesarios y cumplir con las
normas de bioseguridad. '
Entrega de frascos estériles para extraccién de la leche a cada una de las madres
y monitoreo constante de la cantidad que se extrae, para que en cada frascos se
llene el volumen indicado por toma, evitando la manipulacién innecesaria de la
leche humana, para lo que se usa un frasco medidor.
En cada frascos rotular los siguientes datos:
Apellido del recién nacido, volumen de toma, fecha de extraccién, hora de
extraccion.
v. Recepcion/verificacién de la leche humana autologa

El personal de Banco de Leche recepciona y verifica que la leche donada se
encuentre limpia, sin ningun cuerpo extrafio y medir el volumen que deja, el cual
tiene que cubrir la toma, en caso de que la madre no logra completar el volumen
indicado, se colocara con rojo la palabra “COMPLETAR", lo que indica que tiene
que completar el volumen con la leche que indico el médico.

o Rotulado: los frascos deben ir debidamente rotulados, para evitar cualquier

equivocacion, con los siguientes datos.
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{ Nombre \

- Servicio y N° de Cuna
- Fecha
- Hora
- Volumen
- Nombre de la técnica responsable
o - J

vi. Almacenamiento (refrigeracién)

- Los frascos con Leche Materna Autdloga, deben ser refrigerados inmediatamente
después de la extraccién, debidamente rotulados, ordenados en bandejas de
acuerdo a los servicios, la leche materna solo se refrigera hasta 12 horas, luego de
ese tiempo se descarta.

vii. Transporte:
- El personal del Primer proceso debera llevar la leche Autéloga, al tercer proceso
con el formato P1-02, el cual tiene que ser verificado y firmado.

viii. Entrega:
- Los frascos son entregados al tercer proceso para ser distribuida.

- El personal del tercer proceso debera firmar el formato, dando la conformidad de lo
recepcionado.

b. Recoleccion intra hospitalaria de leche humana extraida cruda
i. Campafias de promocién LHO:

- Lapromocién de donacién se realiza constantemente, en los servicios de; Sala de
Extraccion, dentro de la institucion {todos los dias). Servicio de Alojamiento
Conjunto y todos los servicios de la [nstitucion. Medios de Comunicacion en fechas
especiales, coordinado con la oficina de comunicacion.

it. Captacion

- Esta actividad se realiza en dos importantes areas, para aumentar la donacion
interna y asegurar la produccion de la madre donante. Sala de extraccion y
servicio de puericultura neonatai (alojamiento conjunto).

iii. Seleccion de donantes intrahospitalarias

- Encaso de la sala de Extraccion: se revisa historia clinica o carne de control
prenatal de la madre y verificar los examenes de laboratorio.

1

Requisitos

o Estar saludable.
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Contar con |a tarjeta de Control Pre natal o Presentar examenes

No usar medicamentos incompatibles con la lactancia materna.

No consumir alcohol, drogas ilicitas.

No Haber padecido de Hepatites B en ninguna etapa de la vida.

No haber recibido transfusién de sangre los dliimos 5 afios

o Amamantar a su hijo satisfactoriamente '

- Llenado de ficha de inscripcién para la seleccion de madres donantes aptas.
Formato P1- 04A y P1-04B

- En el servicio de Puericultura Neonatal, revisar |a historia Clinica de |la posible
donante, y verificar los resuliados de los analisis realizados, o que determinara si
la donante esta apta o no. Verificar que su bebe se encuentre en buen estado de
salud y lactando normaimente.

Q0 0 0 0 0

iv. Registros/consejeria

- Se aplica el formulario de Inscripcion (Formato P1-04A), se firma el consentimiento
informado de donacién voluntaria de leche humana (fermato P1-04B).
- Brindar Consejeria sobre Técnicas de extraccion y conservacion de la leche
materna o si la madre tiene alguna ofra duda, se le saluciona. Para esta actividad
se aplica el formato P1-03 . -
v. Extraccion:

- Enla sala de extraccion, la madre donante recibe el apoyo del personal para
realizar una adecuada extraccion y no lastimarse.

- . Lo . vk

vi. Recepcidn

- Serealiza el rotulado y la medicion del volumen de la leche donada
' vii. Congelado (procura)

- Se almacena en el congelador del area de procura, debidamente rotulado.
viii. Transporte:

- Todas las donaciones recibidas de la sala de extraccion, se transportara en un
cooler con refrigerantes para mantener la cadena de frio hasta la sala de ‘
' Procesamiento del SBLH (segundo Proceso).
ix. Entrega.

- El personal de procura hara |a entrega de las donaciones internas, el personal del
Segundo Proceso, quienes recepcionan la donacidn, verificando la informacién
registrada, firmando el formato dando conformidad de la entrega. Formato P1-06.
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c. Proceso de recoleccién extra hospitalaria de Ieche humana extraida
cruda (LHEC)

i. Campaiia de promocion:

- Las campanas de difusién, es a través de medios de comunicacion, como en
© televisién, redes sociales, emisoras radiales, etc.
il. Captacion_extrahospitalaria;

- Captacion de donantes de domicilio: Se recibe la llamada en la Oficina del Servicio
de Banco de Leche, se registra los datos, en el formato P1-08. Requisitos
o Estar amamantando a su hijo satisfactoriamente
o Estar saludable.
o Contar con la tarjeta de Control Pre natal o Presentar examenes
o No usar medicamentos incompatibles con la lactancia materna
o No consumir alcohol, drogas ilicitas.
o No Haber padecido de Hepatites B en ninguna etapa de la vida.
o No haber recibido transfusion de sangre los Ultimos afios
o El excedente de leche tiene que ser mayor o igual a 60cc o 2 enzas
iii. Verificacién y seleccion
Madre donante nueva:
o Solicitar el Carnet de control prenatal,
o DNI
o Tarjeta-de control de nifio
o Verificar el buen estado de salud de ambos y los examenes de laboratorio.
- La Madre Apta para ser donante, firma el Formato P1-04A y el formato P1-04B
- Es muy importante verificar que la donante cuente con un refrigerador para
almacenar la leche humana extraida, de manera correcta y evitar pérdida por
descompaosicion.
- En caso de que la Donante cumpla con todos los requasﬂos de ingreso, esta Apta
para ser donante, se le brinda la consejeria
o ' Medidas de bioseguridad:
o Técnicas de extraccidon manual de leche
o Conservacién y almacenamiento de la leche. Inspeccionar si el refrigerador
es el adecuado.
o Uso adecuado de Extractor eléctrico o extractor manua!l de leche materna
(en caso que la donante cuente con uno)
o Limpieza y esterilizacién del extractor
- Rotulado:
o Nombre Completo de la Madre
o Edad de la Madre
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Fecha de nacimiento de la madre

Fecha de nacimiento del RN

Edad gestacional

Fecha y hora de Extraccion

o Procedencia

- Colocar los frascos con leche en el cooler para conservar la cadena de frio
adecuadamente, a una temperatura de -3°C.

- Realizar el llenado del registro con la firma de la donante o persona que entrega la
leche. (formato P1-05)

- Entrega de Materiales: es responsabilidad del SBLH entregar frascos estériles a la
donante, en el que recolectara 1a leche para donacion.

o 0O 0 0

iv. Recoleccion de la leche humana cruda extraida

- Laleche Humana almacenada debe liegar a Ia sala de procesamiento maximo con
15 dias de almacenada.

- La recoleccién de ia leche debe estar registrado en el formato correspondiente,
debidamente firmado por la donante 0 por ia persona que entrega y por la persona
que recibe la donacion.

v. Transporte de la leche

- Se transportara en cooler con hielo, asegurando gue no se rompa la cadena de
frio.

- Controlar la temperatura del cooler periédicamente

- La movilidad debera contar con aire acondicionado, para cuidar la cadena de frio.

| vi, Entrega a la sala de procesamiento:
- Laentrega de los frascos se realiza debidamente rotulados y debe ser firmado.

d. Proceso de recoleccion extra hospitalaria — centro de recoleccién de
leche humana extraida cruda (LHEC)

i. Camparia de promocion

- Las campafnas de difusion, es a través de medios de comunicacién, como
television, redes sociales, emisoras radiales, eic.
il. Captacién centros de recoleccién

- Mediante firma de convenio, se visitara la institucién interesada a constituir un
centro de acopio de leche humana cruda de los que se evaluara lo 519u1ente
o Infraestructura.- si es adecuado o se puede adecuar -
o Personal: debera tener personal exclusivo

lit. Implementacién
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- Factibilidad de Adquisicién de los equipos y materiales necesarios para un buen
funcionamiento del centro de acopio
iv. Capacitacion/ coordinacion

El personal de Banco de Leche Humana, estara a cargo de la capacitacién al
personal del centro de recoleccién.
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‘l:mﬁ - lr ) F-o-rmato P;.— EiA
g} B!IHIBEEQMP o S S
mmowar  [HMNT RECOPILACION DE LA DIETA REGISTRO DIARIO DEL VDLUMEN DE LECHE - UCIN,
INTERMEDIO Y CIRUGIA
Fecha: ! [/
UCIN A
Indicacion | indicacion
de dietas | dedietas | Volumen
N° | cuna DNI Nombre {mafiana) | (tardes) Total Observacién
UCIN B
Indicacion {Indicacion | Volumen
N° | cuna DN! Nombre de dietas | de dietas Total Observacién
UCINC
Indicacién |Indicacion{ Volumen
N° | cuna DN{ Nombre de dietas | de dietas Total Observacion

10
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Farmato PerIB

Bﬂ{l Igt qﬂp FORMULARIO DE REGISTRO DIARIO DEL VOLUMEN DE LECHE-INT A
0 imand

Indicacion | Indicacion
de dietas | de dietas | Volumen | Observacién
N° | cuna DNI Nombre {mafiana} | (tardes) Total
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 _Formato P1-01C,

mmomeE  Lee fumang™™"
RO plontll FORMULARIO DE REGISTRO DIARIO DELVOLUMEN DE LECHE-INT. B
de dietas | de dietas | Volumen
N° | cuna | DNI Nombre {mafiana) {tarde) Total OBSERVACIONES

Pt A -
o .
w
OFICINA EFECUTT B‘_
[ ]
. DEPLAN
B '

-v%? i
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Formato P1-02

ENTREGA Y RECEPCION
W DE LECHE MATERNA AUTOLOGA Banto de ”
ARIERRO PERMITAL IQ{ EH"mﬁﬂﬂlNMP
Fecha: __ / /[ : Hora Entrega: Total de Frascos:
c Volumen (cc)
Nombre de la Madre | Servicio Y Hora de N Observacionés
- n Extraccidn Indicado Extraido | Frascos ;
a
L
)
?}
Personal que Entrega: Personal que Recepciona:
Firma: Firma:
Nombre: __ ] Nombre:
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CONSESERIA PARA UNA LACTANCIA MATERNA SEGURA - SBLH
. . " Firmade la Profesional
N*'| Fecha DNI Npmbres Apeilidos Edad Diagndstica Intervencion Madre Responsable
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Formato P1-04A

lBe‘}IIIl[eolldmenn‘”“" FORMULARIO PARA INSCRIPCION DE LA DONANTE

Fecha de lnscr:pcmn

DATOS DE LA DONANTE

Nombre:
N2 de Carnet CPN: DI IN’ Hist. Clinica:
Fecha de nacimients: / / Natural de:
Direccidn actual:

_|Provincia: ]Distrito: - ]Referencia:
Telf e-mail: Ocupacién:

Referencia de Ocupacidn:

Recoleccidn domiciliaria?: D Recoleccion Hospitataria? D

HISTORIAL DE EMBARAZO

Lugar de Control Pre Natalf

{ ) RedPtiblica - Nombre de la Intitucion: Telf:
{ ) Red Privada - Nombre de la Intitucién: Telf:
Peso en Gestacidn {Kg): Talla {m): Edad Gestacional: Fecha de Parto:
Inicial Final Semanas: Dias: / /
EXAMENES REALIZADOS
VDRL ‘ _|Hepatitis B e Hb{%) e
{ JPositivo { )Positivo { JPositivo Ht{%)
{ INegativo { )Negativo : l_‘ JNegativo Otros examenes: .
{ )Stn Informacion { )sin Informacién [ )5in Informacidon
Transfusion en los dltimos 5 afios: SI{ ) NO { )

. Iregutaridad en la Gestacion:
HISTORIA ACTUAL
Peso: Talla: o
Usa medicamentos: Si{ ) No{ ) Descripcién:
Habitos Tdxicos: Si{ ) No{ ) éCudl?

Patologfas al momento de la entrevista:

.|Motivo por el quedona leche: ___

Donante Apta? St ] No [] 15

L
Responsable de la inscripcién: \@PK%

X.,o& #’:
TOna wptE
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Formato P1-04B

CONSENTIMIENTO INFORMADO DE DONACION VOLUNTARIA DE LECHE HUMANA

Yo: con DNI:

Estoy de acuerdo con donar voluntariamente el excedente de mi leche después de haber
cubierto la demanda de mi hijo{a), por fa cual no voy a recibir ninguna remuneracién

econdmica.

Estoy de acuerdo en responder el cuestionario sobre mi embarazo y otros datos que se

me soliciten.

Recibi informacion sobre las técnicas de extraccion y los cuidados que debo tener para el

almacenamiento y conservacién de la leche que voy a donar.

Si por algin motivo decido suspender la donacién de mi leche, puedo hacerio de manera

libre sin ningtin tipo de responsabilidad, para lo que avisare oportunamente.

Lima, / /

Donadora Apoderado de la Donadora

(De ser menor de edad}

Personal del SBLH

16
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< <5, ’ ’ ’
<l Banco de L2
FRTERIC BolviAL Leche Hiumana FORMATO LS
ENTREGA Y RECEPCION DE DONACION EXTRAHOSPITALARIA {DOMICILIO /CENTROS DERECOLECCION)
Fecha de Salida: Hora de Salida:

Personal Encargado: e . ~ ... . . Horade liegada:
Nombre del Conductor:

) TIEMPQ POR VOLUMEN DE LHEC
N°| NOMBRES DE LA DONANTE DISTRITO DONANTE FIRMA DE LA DONANTE

INICIO | FINAL Litros N° Frascos

TOTAL

OBSERVACIONES:

Firma _ . . _._Firma

[Nombre: _ — — ) Nombre_
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o . . rormatopros’
L _poNAqu ES lNTERNAS o
. o (SALA DE EXTRACCION/ ALOJAMiENTO CONJUNTO) S
‘Fecha: o o ] _ o :
iPersonal Encargado:

TIEMPO N° DE FRASCOS
N° DE POR DONADOS
NOMBRES DE | HISTORIA

N°| LA DONANTE CLINICA |SERVICIO |INICIO|FINAL] N° [Vol/dia| Vol/tarde [IRMA DE LA DONANTY

Sl

;
7 : \ '
Q’Qb

TOTAL

OBSERVACIONES:
FirmadeEntrega . ... _ Firmaderecepcion . _ _
Nombre: Nombre
18
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Formato P1:07

REPORTE DE POSIBLES DONANTES
Fecha: =
Personal Encargado:

COORDINACION
NOMBRES DE POSIBLE CON LA POSIBLE RESULTADO DE LA MOTIVOS (Se anotara solo
N° DONANTE DISTRITO DONANTE COORDINACION nimeros)
LA
5

by

CODIGOS DE LA RAZON POR LA QUE SE DESCARTA A LA POSIBLE DONANTE
1|Refrigeradora Inapropiada para un buen almacenamiento
2|Vivienda Inadecuada
3|Malas Pricticas de higiene
4Asinamiento o
5|Problemas Familiares

6

7

Dificultad para ubicar el domicilio
No responde a las llamadas de coordinacién.
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Fig. 2. FLUJO DEL PROCESO DE RECOLECCION INTRA HOSPITALARIA DE LHEC
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Fig. 3. FLUJO DEL PROCESO DE RECOLECCION EXTRA HOSPITALARIA -
DOMOCILIO DE LHEC
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1. TITULO:

Guia Técnica del procedimiento de Pasteurizacion de Leche Humana Ordefiada
en el Banco de Leche Humana del INMP.
FINALIDAD:

Contribuir con la calidad del manejo nutricional del recién nacido hospitalizado,
prioritariamente de los prematuros menores de 1500 g, de acuerdo a los
requerimientos Nutricionales y condicion de salud.

OBJETIVO:

Establecer los procedimientos que aseguren la calidad hutricional, sanitaria e
inocuidad de la Leche Humana Pasteurizada.
ALCANCE:

La presente Guia Techica es de cumplimiento obligatorio en el Banco de Leche
Humana del Instituto Nacional Materno Perinatal
PROCEDIMIENTOS A ESTANDARIZAR

Estandarizar el procedimiento del segundo proceso en el Banco de Leche
Humana desde la recepcién de la leche humana ordefiada hasta la clasificacién
y almacenamiento de la leche humana pasteurizada

CONSIDERACIONES GENERALES:
a. DEFINICIONES OPERATIVAS:

- Cadena de Frio: condicion en la cual los productos refrigerados o
congelados deben ser mantenidos, bajo control y registro, desde la
recoleccion hasta el consumo, con el objetivo de impedir el crecimiento de la
micro biota capaz de promover alteraciones en su composicién.

- Calostro: primer producto de la secrecion lactica, obtenido en promedio
hasta 7 dias después del parto.

- Leche Humana de Transicion: producto intermediaric de la secrecién
lactica de la madre, entre el calostro y la leche madura, obtenido en
promedio entre el 7° y el 15° dia después del parto.

- Leche Humana Madura: producto de la secrecion lactica de |a madre, libre
de calostro, obtenida en promedio a partir del 15° dia despues del parto.

- Leche Humana Extraida: designacién dada a la Leche Humana obtenida a
través del procedimiento de extraccién.

- Leche Humana Extraida Cruda (LHEC): denominacién dada a la Leche
Humana Extraida que aiin no fue sometida al proceso de pasteurizacion.

b. CONCEPTOS BASICOS
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La pasteurizacion es un proceso de calentamiento que elimina cualquier bacteria o virus
dafiino que pueda estar en Ia leche. Este proceso conserva la mayor parte de los
nutrientes de la leche, sus propiedades inmunes, y ofros componentes saludables.
Ademas, el banco de leche también examina la leche donada despues de la
pasteurizacion para garantizar que sea segura para alimentar a un recién nacido.

El método de pasteurizacion recomendado es el llamado Holder, un proceso mas lento
que el utilizado para la leche de vaca: se calienta la muestra a bafio maria a 62,5 °C
durante 30 minutos y, posteriormente, se enfria rapido (6°C) y se conserva hasta su
utilizacién a -20°C.

c. REQUERIMIENTOS

i. Infraestructura

i gl procedimiento de pasteurizacion de leche humana debe ser realizado dentro de la
£ Ginfraestructura adecuada y disponible para el funcionamiento de un Banco de Leche
Humana ‘

ii. Organizacion
Recurso humano responsable

- Licenciado en Biologia.
- Licenciado en Nutricién
- Técnico de laboratorio.
- Técnico de Industrias Alimentarias

Equipamiento necesario

Agitador de tubo tipo vortex

Placas de cera para sellado de Crematacrito

Cremdmetro o similar {regla milimetrada con precision)

Butirometro graduado (Dornic)

Pipeteador automético 0 manual 1 mi, 5 ml y 10 ml

Pipetas seroldgicas de 1 mi, 5 mly 10 ml

Micro pipeta automatica de 1 ml

Tubos de ensayo de 10x15mm

Sistema de purificacién de agua potable (filtro de agua)

Deshionizador

Recipiente con sanitizante
Termdmetro calibrado, graduada de -10 a 110 °C Sensibilidad de 0,1 2C
Termdmetro digital: con cable extensor, sensibilidad de 0,1 2C




B At

SEGUNDO PROCESO
PASTEURIZACION DE LECHE HUMANA

Bapco de U

Leche Himang"™™P

| 2017

Fecha: Octubre. Mersidn:01 Elaborado per: Equipo del Banco de leche

Pégma: 3del7

. — .

— -

Termoémetro Higrometro

Cabina de Flujo laminar

Refrigerador para almacenaje de LHEC

Refrigerador para guardar medios de cultivo

Freezer vertical para LHP

Bafio maria para deshielo de LHE

Bafio maria para pasteurizacion de leche humana

Bafio maria inverso (Enfriador)

Balanza Digital

Balanza Analitica

PROCEDIMIENTO:
a. Recepciondela LHEC

Ingreso del personal de procura por ia Puerta de “Recepcion y Distribucién de
Leche Humana" con el cooler que contiene los frascos de LHEC donada.
E! Personal de la sala de procesamiento recepciona los frascos con LHEC.

Realiza la recepcién teniendo en cuenta los siguientes criterios:

o Verifica la temperatura de congelamiento del cooler. -3°C (formato P1-05)
o Verifica la Integridad de los frascos (sin rajaduras, no abiertos, etc.)
o Verifica el rotulado, el cual debe contener la siguiente informacién:

/Donante Nueva:

. Nombre de |a donante

. Lugar de procedencia

x Fecha de nacimiento de la Donante

L] Edad de la donante

. Fecha de nacimiento del bebe

] Edad Gestacional.

" N° de Historia Clinica (Donante Intrahospitalaria)
. Fecha y Hora de extraccidn de la LHEC
Donante Continuadora:

" Nombre de la donante

. Luaar de procedencia

~

Y

De encontrar cualquier inconformidad se registrara en
observaciones de cada donante del formato P1-05.

Conformidad a la recepcién mediante el Formato P1-05 “ENTREGA Y
RECEPCION DE DONACION EXTRA HOSPITALARIA (DOMICILIO /{CENTROS

DE ACOPIO)".
b. Almacenamiento dela LHEC

la columna de
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- Agrupacién de los frascos por madre donante en el congelador de ia
Refrigeradora N°1 (Leche Humana Extraida Cruda)
- Rotulado previa verificacion de:
o Procedencia.
o Numero de frascos que dona.
o Fecha de recepcién
o Estado de apta 0 no apta por tamizaje sanguineo.
- Codificacién de pasteurificacion de Ia leche donada

c. Deshielo y seleccion
- Preparacion de bafio maria con agua desionizada.
- Encendido del equipo y esperar que llegue a la temperatura de trabajo (40°C).
- Colocacion de los frascos de LHEC rotulados de la congeiadora de LHEC en el
bafio maria.
- Se coloca la LHEC descongelada en la bandeja en forma ascendente al codigo
los frascos con LHEC.
Se ftransportan y se almacenan en refrigeracion fos frascos con LHEC
descongelada. '
d. Control sensorial

COLOR: se basa en escala de colores para ver el estado de la leche.

g

( Color

. §
& Particulas emulsificadas 5

® Particulas suspendidas

F
KM 7 ‘] i
. & Patticulas Hsdrosniub!es \
i O

E
A, y -

Colores Anormales |:l "‘

- SUCIEDAD se refiere a la presencia de cuerpos extrafios en la LHEC recibida
de donacién como pelos, velios, cartén, puntos negros, puntos marrones son
causante de DESCARTE (formato P2-10) _

ENVASE: Debera ser descartado los envases que tengan algin dafio en su
superficie, del tipo quebraduras, rajaduras, etc.(formato P2-10)

- Los frascos que cumplen y pasan satisfactoriamente la verificacién son lievados a

la mesa de trabajo dentro de las bandejas con refrigerantes.
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- Después en campo de llama, retira la tapa del frasco de LHEC verificando el
flavor/olor, movilizando los aromas volatiles moviendo rapidamente las manos en
sentido del frasco hacia la nariz.

e. Analisis fisico quimico
i. Determinacién del crematocrito
s Microcentrifugacion de la LHEC.
o Realizar la lectura de los capilares y colocar resultado en el formato P2-
11
o Primero se obtiene el porcentaje de crema de Ia siguiente manera:
* % de Crema = Columna de crema x 100/ Columna total.
o Luego se obtiene el contenido energético total Kealllitro con la siguiente
premisa.
» . Kcal/litro = % de crema X 66,8 + 220
» Estos datos son traspasados a la hoja de datos de produccion diaria.
ii. Determinacidon del analisis DORNIC

» Se utiliza acidimetro con solucién dornic.

» Se observa la cantidad de reactivo domic usada mediante la lectura directa del

gasto en la escala de |a pipeta. '

* Anota los resultados en el formato P2-11.

s Cada 0.01 mi de solucién gastada es equivalente a 1 D.

f. Clasificacion: .

La leche humana debera ser clasificada en calostro, leche humana de transicién

y leche humana madura. Para determinar la clasificacion, deberd ser

considerad:

o Informacién de la madre donante

o  Acidez Dornic : valores considerados aceptables oscilan entre 1,0 y 8,0°D,

la biodisponibilidad de calcio y fésforo y la osmoiaridad del producto varian
de forma inversa a la acidez.

o  Crematocrito La determinacion del Crematocrito, como es descripta en la

BLH-IFF/NT- 30.11 sirve como parametro clasificatorio al proveer el aporte
_ calérico-energético del producto.

- Descarte Los productos que no cumplan las especificaciones determinadas
dentro de los pardmetros de normalidad por los items deberan ser descartados
como basura hospitalaria..

g. Reenvase
- Rotulacién de los envases con los siguientes datos:
o  (Cdadigo del frasco
o  Volumende la LHO en mi.
o  Tipo de leche:
- Leche madura

e
=
;éa.
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. Leche intermedia |
. Calostro '

o  Fecha de procesamiento.
h. Acondicionamiento de la leche humana extraida cruda (LHEC) para
la pasteurizacion '
i. Registro en formato P2-13 de pasteurizacién, con los datos:
1. Lugar de procedencia
Cédigo del frasco
Nombre de la donante
Fecha de nacimiento del bebé
Fecha de extraccion de la LHOC
Tipo de leche
Volumen
Resultados de los exdmenes sensoriales:
a. Envase
b. Suciedades
c. Olor
d. Color
9. Resultados de los examenes fisico quimicos: CNL
a. Nivel de acidez adquirida en escala Dornic. e
b. Contenido calérico del examen de Crematocrito.
ii. Se estandarizaran los frascos de LHEC.
ii. Prepara cada frasco de mezcla de LHEC, con las siguientes
condiciones: |

1. La misma naturaleza: madura con madura, intermedia con
intermedia y calostro con calostro.

2. lLeche intermedia con leche madura.

El calostro NO se podra mezclar con otro tipo de leche.

4. Los frascos mezclados no podrén exceder méas de 3°D de
diferencia entre uno y otro, en la medida de lo posible.

5. Preferiblemente la mezcla debe de ser entre frascos de la
misma donante, siempre y cuando no contradiga el punto
anterior.

iv. Se descartaran los frascos de LHOC:

1. Que tengan mas de 8°D

2. Con sedimenios

3. Con olor no conforme

4, Con color no conforme

5. Con mas de 15 dias desde la fecha de recoleccion.

v. Los datos se registran en el formato P2-12

O NG mA LN

w
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Pasteurizacién
i. Precalentamiento

1. Llenar el pasteurizador, el mismo dia del proceso, con un
nivel de agua desionizada. _

2. Encender el pasteurizador, 30 minutos antes, hasta que
alcance la temperamra del bafic de agua programada a
63.4°C. )

3. Colocar en la bandeja los frascos con LHOC.

4. Cada 5 minutos: colocar en el formato Formato P2-14

a. Anotarla temperatura de leche y el pasteurizador
b. Agitar circularmente los frascos con LHEC
ii. Calentamiento (letalidad térmica) :

1. Cuando la leche alcance los 62. 5°C se empezara la

letalidad térmica por 30 minutos. {formato P2-14)
iii. Schok térmico o enfriamiento

1. Colocar los frascos dentro del enfriador o bafio de agua
inverso.

2. Cada 5 minutos anotar (formato P2-14):

a. Anotar la temperatura de leche y
b. Agitar circularmente el frasco testigo.
c. Cuando la leche alcance 5°C, retirar de manera
ordenada los frascos de leche para el cultivo
j- Control de calidad microbiolégica '
" i. Sembrado y cuitivo microbioldgico .
- 1. Preparar el formato de cuitivo por duplicado uno para ia-
unidad de microbiclogia y otfro para la sala de
procesamiento.
2. Realizar el proceso de sembrado en caldos de cultivo
3. Llevar los medios con las muestras de leche a la unidad
de microbiologia quien se encargara de hacer el cultivo de
estas.
4. La primera lectura sera a las 24 horas y la dltima a las 48
horas. (formato P2-15)

k. Cuarentena
i. Guarda en el congelador de cuarentena los frascos que ya hayan
sido sembrados.
l. Liberacién
i. Verificar con los registros a que frascos en cuarentena:
1. Tienen los andlisis clinicos completos
2. Los resultados microbiologicos de 24 y 48 horas

Ll
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3. Los frascos con resultados microbiolégicos y clinicos
positivos se descartan.
4, Todo loregistra en el kardex de refrigeradoras.
m. Clasificacién nutricional LHP
i. De acuerdo aun formato cualitativo recibido por la nutricionista, el
técnico rotula la leche clasificada en:
1. Leche de inicio
2. Leche hipocalérica
3. Leche Normocalérica
4. Leche Hipercal6rica
n. Almacenamiento LHP
o. Entrega A
i. Verificar el formato de requerimiento de LHP Formato N°P2-16
ii. Mantener cadena de frio {cooler) y colocar los frascos con LHP
segun el requerimiento
iii. Traslada el cooler con la LHP a la sala del tercer proceso
“Fraccionamiento y Distribucion”.
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REGISTRQ DE LECHE MATERNA CRUDA Formato P2-09
; Responsable; Fecha de Proceso:
) .
¢ Nombre
I - Completo | Historia | ./ ccnade | Edadde | Fechade Lugar de Fechade | Hora de
i Cadigo de la Clinica Nacimiento la Nacimiento Procedencia | extraccion | extraccion
[, Donant Dgnante | Donante | del bebé
| onante
'i‘
{
i
i
I

10
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Formato:P2-10
DESCARTE POR ANALISIS SENSORIAL
ANALISIS TOTAL DE
FECHA TOTAL MUESTRAS SENSORIAL TOTAL DE MUESTRAS MUESTRAS
RECEPCIONADAS E[S|C 0 ) DESCARTADAS PROCESADAS
Z(eRI0 &7
O
hd QG!EJG .
=
4 &
#%namz“o
LDAVIA
TOTAL
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PERSONAIL. RESPONSABLE:

Formato £2-11

REGISTRO DEL VOLUMEN, Kcal/L, DORNIC DE LHEC PARA PASTEURIZACION.

Procedencia N° | Cédigo | Volumen Volumen Volumen Volumen Dornic | Keal/L
Ingresado Descartado | Trasvasado | Pasteurizado
IV
|/

VOLUMEN DE LECHE HUMANA PROCESADA DE DONACIONES INTERNAR Y

EXTERNAS
Procedencia Volumen | Volumen Volumen TOTAL
Optimo Trasvasado Pasteurizado

Alojamiento

Conjunto

Sala de Extraccion
Domicilio
TANI

12
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RE ENVASE DE LECHE MATERNA CRUD

A A PASTEURIZAR rormatop2:12

Codigo de
| frascoa CODIGOS DE FRASCOS A RE Tipode | ) dez | Volumena | Fromedio
N Pasteuriza Leche R R de Observa.
ENVASAR Dornic | Pasteurizar ;
r Humana Kcal/litro
Frasco | Frasco | Frasco | Frasco
1 2 3 4
Tipo de Leche | N° de Frascos | Volumen Por | Volumen
Humana Frasco (ml) total
' Calostro 150
' Leche
, 250
Intermedia
i H
? Leche Madura 250
PERSONAL RESPONSABLE:

nnnnnnnn
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PROCESAMIENTO DE LECHE HUMANA DONADA: SELECCION Y CLASIFICACION  P2:13
4
ANALIS ACIDE CREMATOCRITO (kcal/L)
SENSORIAL, DORNICD
b i ’ w &

] ol g T |Z|® gJe|o o a0
CIREC o L 218 9w 8| =] sixo|c|C[C|mlc|c|c|m @
vlElg|ElE Y 2 55333%2 ARNBIB Sl 7| 7Bl c|c|c|Bl9| L& &
&3228 5 2 |38 989|591 12312 Fl4|5]512]1 1512 |8|5 *
g Ol o % 28 Hul o g:; §

Total Ingreso

Total Descartado

RESPONSABLE:

14
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I
Formato P2-14
CONTROL DE TEMPERATURA

PROCESO DE PASTEURIZACION

Responsable de Pasteurizacion:

Responsable del Cultivo:

Fecha: ' N° de frascos Volumen X Frasco

PRECALENTAMIENTO 0|5 |10 |15 |20 | 25
T° LECHE { mi) :
T°ROJO
PASTEURIZACION
' T° LECHE { ml)
‘ T° ROJO
T° VERDE
(PROGRAMADA)
SHOCK TERMICO

OBSERVACIONES:
i

|

15
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" CONTROL DE CALIDAD MICROBIOLOGICO DELALHP ~ FORMATOPz1S
4 b RESULTADOS
s 3 ‘g 8 g 3 S Cultivo Cultivo Fecha de
) . 0 N 2 >
Cédigo | Apellidos y Nombres ) £% £3 % 5 Presuntivo | Confirmatorio]  TCouttado Res ultados
3 82 | 80O | 80 | cadoBria | CaldoBria | , SUN
o b L 5% A% Microbioldgico
RESPONSABLE.. — e
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Fig. 1. FLUJO DE PROCESO DE PASTEURIZACION DE LA LECHE HUMANA

[ A. RECEPCION DE LA LHEC }

B. ALMACENAMIENTO DE LA
LHEC

~

\

@

C. DESHIELO Y SELECCION

@

D. CLASIFICACION

&

E. REENVASE ]

&

[ F. PASTEURIZACION } :

e

G. CONTROL DE CALIDAD
MICROBIOLOGICA

a

H. CLASIFICACION
MUTRICIONAL LHP

&

1. ALMACENAMIENTO
LHP

&

r J. ENTREGA ]

e’

17




WERNC PEomIg,

Fecha'Octubre 2017

TERCER PROCESO
Bﬂ“m de U FRACCIONAMIENTO Y DiSTRIBUCION DE LECHE HUMANA

Mersion:01  [Elaborado por Banco de Leche Humana Pagina: 1

leche Humang*™MP

. TITULO:

Gufa técnica del fraccionamiento y distribucién de la Leche Humana procedente del
Servicio del Banco de Leche Humana del INMP.

. FINALIDAD:

Contribuir con la calidad del manejo nutricional del recién nacido hospitalizado,
prioritariamente de los prematuros menores de 1500 g, de acuerdo a los
requerimientos Nutricionales y condicién de salud.

. OBJETIVO:

Establecer los procedimientos para asegurar la calidad e inocuidad de la Leche
Humana Autdloga y Pasteurizada durante el proceso de fraccionamiento y
distribucion. S

. ALCANCE:

La presente Guia Técnica es de cumplimiento obligatorio en el Banco de Leche
Humana del Instituto Nacional Materno Perinatal

. PROCEDIMIENTO A ESTANDARIZAR

Estandarizar los procedimientos del tercer paso del Banco de Leche Humana desde
el procesamiento de la leche humana autdloga o pasteurizada hasta la entrega al
paciente :

. CONSIDERACIONES GENERALES
a. DEFINICIONES OPERATIVAS:

Leche Humana Autéloga: Leche Humana Extraida por-la-madre para su propio
bebe. No se Pasteuriza.
Leche Humana Pasteurizada: Leche Humana Extraida Donada y sometido al
proceso de pasterizacion

b. CONCEPTOS BASICOS

El fraccionamiento y distribucion de la leche humana de banco es el ultimo proceso
del Banco de Leche Humana, el cual consiste en el procesamiento, fortificacion vy
entrega de la leche indicada de acuerdo a las caracteristicas solicitadas por los
servicios de neonatologia para los recién nacidos que tienen los siguientes
problemas:
- RN prematuro menores 1500 gramos al nacer
- RN prematuro menores de treinta y cuatro (34) semanas de edad gestacional.
- RN prematuro y /o de bajo peso que no estén con reflejo de succion
satisfactorio.
- Prematuros y bebés con bajo peso al momento de nacer y que no tengan
acceso a la leche de su madre.
"= RN con algdn tipo de enfermedad infecciosa, en especial entero-infecciones.
- Recién nacido con patologias del tracto gastrointestinal: Portadores de
diarrea recurrentes, Portadores de alergias a las proteinas heterélogas
- RN portador de deficiencias inmunolégicas.

Se prohibe la reproduccién de 1a guia sin la autorizacion del Equipo del BLH
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- RN con condiciones clinicas especiales como: Estado critico, postquirargico
de gastrosquisis, displasia broncopulmonar, persistencia del conducto
arterioso, enterocolitis necrosante, asfixia perinatal.

- Casos especiales a criterio médico

¢. REQUERIMIENTOS
i. Infraestructura:
El procedimiento de fraccionamiento y distribucién de leche humana del Banco de

Leche debe ser realizado desde de la infraestructura adecuada y disponible en un
Banco de Leche Humana.

ii. Organizacién:
Recurso humano responsable

- Llicenciado en Nutricién
- Técnico de nutricidon

Equipamiento necesario

Equipo de bioseguridad

Hervidor eléctrico de 5 litros

Menaje de cocina (cocina eléctrica, olla, batidores, licuadora)

Term&metros digitales

Refrigeradora LHP

Refrigeradora Férmula/LHO

Bafio maria

Termémetro Higrémetro

Frascos de vidrio graduado x 130ml con tapa rosca

Frascos de vidrio transparente boca ancha x 450ml con tapa

Coolers grandes

7. PROCEDIMIENTO

Se prohibe la reproduccidn de la guia sin la autorizacién del Equipo del BLH
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a. Recepcién de leche humana autéloga (LHA):

- El Personal Técnico adecuadamente uniformado recepciona los frascos
- Verifica:
* La temperatura dentro de la bandeja que contiene los frascos de leche
(Temperatura de Recepcion de 0°C a 5 °C).
¢ El Nimero de frascos con LHA.
e LaHora de Recepcion
- Firman en el Formato P1-02: “ENTREGA Y RECEPCION DE LECHE HUMANA
AUTOLOGA'".
- Dando conformidad a la entrega.
- Se archiva el formato comrespondiente.

l. Almacenamiento (Refrigeracién):

Los frascos con LHA, se almacenan en la Refrigeradora N° 1 en la zona baja de
refrigeracion.
Se realiza el control periédico de la temperatura interior de refrigeracién
(Temperatura de 0°C a 5 °C), el cual se registra en el Formato P3-7: “CONTROL DE
LA TEMPERATURA

ii. Transporte/fortificacién:

La Técnica transporta las cubetas con los frascos con LHA correspondiente a la hora
de preparacion minutos antes hacia la Zona Blanca, donde se lleva a cabo el
proceso.

- El Rotulo registrado- en la tapa del frasco de la Leche Humana Autéloga, debe
contener los siguierites datos:

N

Nombre de la Madre

Ubicacién: Servicio y N° de Cuna
Fecha

Hora de Extraccién

i Volumen Extraido

- “Completar” (en caso de el volumen extraido no
A complete el volumen de la toma) )

Co

- Se coteja que lo datos del rotulo del frasco con LHA, coincida con la dieta
actualizada indicada en Kardex de Enfermeria de cada servicio, correspondiente a
esa toma. Caso contrario:

a) En el caso de que la dieta modifique el volumen o el frasco con LHA, indique
! con rojo “completar”, se preparara un segundo frasco con el volumen faltante
) ‘ teniendo en cuenta la segunda indicacién dada por el médico (puede ser:
Leche Humana Pasteurizada o Formula Lactea), ademas se rotulara el
volumen nuevo y los demas datos. /
; b) Fortificacion:

wmESzesoow

Se prohibe la reproduccién de la guia sin la autarizacién del Equipo del BLH
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- Solo se fortificara Leche Humana Autéloga Fortificada con indicacion
médica. |

- La madre dejara la cantidad de LHA suficiente para realizar la
fortificacién. :

- El excedente se elimina durante la preparacién fraccionande solo el
volumen indicado.

- Elfrasco es rotulado con las siglas LMF y se indicara el volumen a ser
administrado y los demas datos.

- Se rotula los frascos donde se fracciona la LHP, segun las
indicaciones del Kardex de Enfermeria de cada servicio,
correspondiente a cada toma.

iii. Calentamiento:

- Los frascos debidamente rotulados son colocados en cubetas en bafio maria, donde
se le agrega agua caliente (Temperatura entre 70 a 80°C) hasta una altura que
coincida con el nivel de la leche.

- Luego se tapa con campo estéril o tapas de acero inoxidable debidamente
desinfectadas. Y son colocados en e! coche de Distribucion debidamente
higienizado

iv. Distribucion:

- La técnica distribuye los frascos con las dietas indicadas a cada servicio segin
relacién

- Al momento de la Entrega a los Servicios , la técnica responsable de la distribucion
registra los siguientes datos por servicio en el cuaderno de “Cargo de Distribucion y
Recolecta de Leches™ :

fr— N° de frascos entregados )

- Fecha

- Hora de Entrega

- Nombre y Firma de la Persona que Recepciona

- Nombre y Firma de la Persona que entrega.

' K Temperatura de bafio maria. y

- Después de cada Distribucién se registra la dieta distribuida por paciente y por
servicio en el Formato P3-05 “DISTRIBUCION DE LECHE EN UCIN, INTERMEDIOS
Y CIRUGIA”

v. Recolecta:

- Después de 60 minutos de distribucién de la toma correspondiente, la recolecta de
frascos usados en los diferentes servicios

- Al momento de la Recolecta de frascos consumidos en los Servicios , la técnica
responsable registra los siguientes datos por servicio en el cuaderno de “Cargo de
Distribucion y Recolecta de Leches” : '

Se prohibe la reproduccio’n' de la guia sin la autorizacién del Equipo del BLH
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_’ j ( N° de frascos consumidos - ‘Q\
5 - N° de frascos no consumidos (*)

- Fecha

- Hora de recolecta

- Nombre y Firma de la Persona que Recolecta
\; Nombre y Firma de la Persona que entrega. j
- Enlos frascos no utiizados colocar el motivo de su no uso.

Se recepciona las Quejas y Reclamos gue hubiera, registrando en el Formato P3 -08 .

Quejas y Reciamos
vi. Lavado y esterilizados de frascos y demas utensilios

b. Descripcién del procesamiento de la leche humana pasterizada (LHP)
i. Admisién beneficiario

La seleccion de los receptores es responsabilidad dei médico.

La admision del receptor af Servicio del Banco de Leche queda condicionado a la _

Firma del consentimiento Informado por parte de los padres o apoderados, quienes .

autorizan la administracion de Leche de Banco. Dicho consentimiento queda

archivado en la Historia ciinica del paciente. :

; Inscripcién del receptor en el Banco de lLeche, mediante la Formato P3-02

. DAVYRA “INGRESO DEL RECEPTOR AL SERVICIO DE BANCO DE LECHE". El lienado de -
la ficha es responsabilidad del Nutricionista a cargo de este proceso.

- Dicha ficha contiene informacién sobre la identificacion del receptor, Antecedente
familtares, Prescripcion de profesmna! médico o nutricionista y el motivo de admisidn
al banco de Leche.

ii. Recopilacion de la dieta

- Recopilar ia indicacién médica concerniente a la alimentacion de ias hlstonas de los
pacientes en coordinacion con la parte médica.

- Elaborar una lista con el nombre de los pacientes, Servicio, cuna y dieta. Entregar al
personal encargado del fraccionamiento.

- Larecopilacién de la indicacién Médica se actualiza para cada toma.

iii. Recepcion de leche humana pasteurizada (LHP):

- Ei Personal Técnico adecuadamente uniformado recepciona los frascos con LHP
- Verifica:

- La temperatura del cooler gue contiene los frascos de LHP (°T Recepcion

menor O °C).
- El Ndmero de frascos con LHP.
1 - LaHorade Recepcion

- Se firma el Formato P3-04: “ENTREGA Y RECEPCION DE LECHE HUMANA
' PASTEURIZADA". Dando conformidad a Ia entrega.

iv. Almacenamiento (Congelacion )

Se prohibe la reproduccién de la gufa sin fa autorizacidn del Equipo del BLH
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. El Personal Técnico almacena en la Refrigeradora N° 1 los frascos con LHP, en zona
alta de congelacion.

- Permanece almacenado hasta seleccionar y retirar los cédigos de los frascos a ser
utilizados. '

Se realiza el control periédico de la temperatura interior de refrigeracién (°T
Congelacién 0 a -18°C), el cual se registra en el Formato P3-7: “CONTROL DE LA
TEMPERATURA'

v. Descongelado:

- Los frascos seleccionados son descongelados en Bafio Maria de 40°C.
Se rotula en la tapa la hora en que se descongelo el frasco con LHP.
Una vez descongelada se refrigera.

Permanece refrigerada hasta !a hora del Proceso de Fraccionamiento.

vl. Rotulado

Rotular los frascos donde se fracciona la LHP, donde contener los siguientes datos:

( Nombre ‘\

- Servicioy N° de Cuna
- Fecha o~
- Hora S
- Volumen

&- Nombre de la técnica responsable y

vii. Fraccionamiento:

- El fraccionamiento se realizara en campo de llama de mechero o camara de flujo
laminar. ,
. Se selecciona el frasco de LHP descongelada segun el codigo seleccionado y se
agita antes de abrir la tapa.
- Se procede a fraccionar seglin el volumen requerido.
- En el caso que se indigue Leche Humana Pasteurizada Fortificada, se tendra en
cuenta:
. Solo se foriificara LECHE HUMANA PASTEURIZADA FORTIFICADA con
indicacién médica.
. Se tendra en cuenta la cantidad de LHP suficiente para realizar la
fortificacion.
- El excedente se elimina durante la preparacién fraccionando solo el volumen
indicado. :
. El frasco es rotulado con las siglas LHF y se indicara el volumen a ser
administrado y los demas dato

viii. Calentamiento:

- Los frascos debidamente rotulados son colocados en cubetas en bafic maria, donde
se le agrega agua caliente (Temperatura entre 70 a 80°C) hasta una altura que
coincida con el nivel de a leche.

Se prohibe la reproduccitn de la gufa sin 1a autorizacion del Equipo del BLH
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- -Luego se tapa con campo estéri o tapas de acero inoxidable debidamente
desinfectadas. Y son colocados en el coche de Distribucién debidamente
higienizado Lo

ix. Distribucién

- Sedistribuye los frascos con las dietas indicadas a cada servicio segun relacién

- Al momento de la Entrega a los Servicios , la técnica responsable de la distribucion
registra los siguientes datos por servicio en el cuaderno de “Cargo de Distribucién y
Recolecta de Leches" :

~

fr— N° de frascos entregados

- Fecha

- Hora de Entrega

- Nombre y Firma de la Persona que Recepciona _

- Nombre y Firma de la Persona que entrega. i
- Temperatura de bafio maria. .

. | J

Después de cada Distribucion se registra la dieta distribuida por paciente y por"-'
servicio en ei Formato P3-05 “DISTRIBUCION DE LECHE EN UCIN, INTERMEDIOS

Y CIRUGIA™. Asi mismo se registra el cédigo de la leche de banco que se le dio a
cada paciente por cada toma, para reaiizar la trazabilidad de la LHP, en el Formato
P3-06: "CODIGOS DE LA LECHE HUMANA PASTEURIZADA DISTRIBUIDA EN
UCIN, INTERMEDIOS Y CIRUGIA”

x. Recolecta

Al momento de la Recolecta de frascos consumidos en los Servicios , la técnica
responsable registra los siguientes datos por servicio en el cuaderno de “Cargo de
Distribucién y Recolecta de Leches” :

f'- N° de frascos consumidos ' ‘\
- N° de frascos no consumldos (*)

- Fecha

- Hora de recolecta

- Nombre y Firma de la Persona que Recolecta

- Nombre y Firma de la Persona que entrega.

\. . S

Frasco No consumido que se recoge: colocar el motivo y los datos del bebe.
- Frasco frascos No consumidos que quedan en el servicio: colocar el motivo y los
datos del bebe y hora en que se recogié.
- También la técnica recepciona las Quejas y Reclamos que hubiera, registrando en el /i
Formato P3 -08 Quejas y Reclamos :

-----

Se prohibe la reproduccidn de la guia sin fa autorizacion del Equipo del BLH
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Formato Virtual P3-16
RELACION DE LECHE PASTEURIZADA APTA PARA DISTRIBUCION EN SALA DE PROCESO

N° | Codigo | Tipo | Vol. | Fecha | °D | Kcal/L

Clasificacion PROCEDENCIA
Nutricional

-
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Formato P3-17
INGRESO DEL RECEPTOR AL SERVICIO DE BANCO DE LECHE

Cédigo N°: Fecha de Ingreso a Banco de Leche: / /

Datos Personales:

N® Historia Clinica

Nombre del Receptor

Fecha Nacimiento

Edad Gestacional {semanas) -
Prematuro Si{) No()

Sexo Femenino{ )} Masculino({ )
Peso al Nacer (g) '
Talla al Nacer (cm)

P.C. al Nacer {cm)
Fecha de ingreso UCIN
Antecedentes Familiares:

Nombre de la Madre
Edad
Nimero de gestacion

Tipo de Parto Vaginal{ ) Cesarea( } Otros:
Diagnéstico Clinico

Autoarizacion Banco de Leche:
Cuenta con Autorizacidn Firmada Si{) Noi)

Quien Autoriza Madre ( ) Padre( ) Otro:
Diagnostico: :
Diagnostico Clinico

Diagnostico Nutricional

Motivo de Admision al Banco del

Leche

Persona Encargado de Ia Admision:

10
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. P fFormato P3-18 —
FORMATO DE SEGUIMIENTO DEL RECEPTOR DEL BANCO DE LECHE
Paciente: Historia Clinica N°:
Fecha N* dia Servicio | Cuna | Edad Datos Alimentacién Fdrmacos Datas Observacidn
Internado {dias}) Antropométricos Administrad Bioguimic
’ Peso - Taila | P.C. N.P. N.E {mi/dia} os os
ml/dia | Cal/Kg/dia LM. | LH.P. Formuta

11
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Formato P3-19

ENTREGA Y RECEPCION DE LECHE HUMANA PASTEURIZADA

Fecha: _/ [/ Volumen Total: ml Total de frascos: __

N° | CODIGO TIPG DE | CANTIDAD FECHA DORNIC CALORIAS

Clasificacion
LECHE de Past

Personal que Entrega:
Firma:
Nombre:

Personal que Recepciona:
Firma:
Nombre:

Observaciones:

12
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. ' Formato P3-20
DISTRIBUCION DE LECHE EN UCIN, INTERMEDIOS Y CIRUGIA
Fecha:
‘ Toma Toma Toma
Tomal Toma 2 Toma3 Tomad Tomas Toma b Toma?7 | Toma8 ] Toma9 10 11 12
Nombre Cuna
Tipo Vol Tipo Vol Tipo Vol Tipo Vol Tipo Vol Tipo Vol Tipo Vol Tipo Vol Tipo Vol Tipo Vol Tipo Vol Tipo Vol
Leche | {cc) |Leche | [cc] |Leche | (cc) | Leche | {cc) |Leche | {cc) |Leche| {ec) |Leche| {ec) |Leche | (cc) | teche | (cc) | Leche {cc) [ Leche | (ec) § Leche | {cc)
UCIN A '
UCINB
|
UCIN C B
INTERMEDIOS |
INTERMEDIOS I}
ﬂ:ﬁ:;i’@
g :o 5 13
105
i

R
»?Ja;‘:r aLO

Li
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INTERMEDIOS 1l

INTERMEDIOS IV

INTERMEDIOS V

CIRUGIA

Responsable del Turno Diurno:
Responsable del Turno Nocturno:
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Fecha:

Farmato P3-21

CODIGOS DE LA LECHE HUMANA PASTEURIZADA DISTRIBUIDA EN UCIN, INTERMEDIOS Y CIRUGIA

ne | Nombre

Cuna

Tomal

Toma2 | Toma3

Toma4

Tomas

Toma é

TomaZ7] Toma$8

Toma 9

Toema 10

Toma 11

Toma 12

UCIN A

UCIN B

UCIN C

INTERMEDIOS |

= fy o

L X2 A

15
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INTERMEDIOS I

INTERMEDIOS [II

INTERMEDIOS [V

INTERMEDIOS V

CIRUGIA

Responsable del Turno Diurno
Responsable del Turno Nocturno
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Formato P3-22
CONTROL DE LA TEMPERATURA

REFRIGERADORA /MEDIO AMBIENTE (°C)

TURNO DIURNO TURNO NOCHE
FECHA R1 R2 ZONA | ®1 R ZONA RESPONSABLE
NEGRA NEGRA

R1: Refrigeradora de Leche Huma Pasteurizada (LHP)
R2: Refrigeradora de Leche Huma Autdloga (LHA)
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Formato P3-23

QUEJAS Y RECLAMOS

Fecha : : Hora:

Apellidos y Nombres (quién se queja):

Datos del Paciente:

Nombre Paciente:

Servicio:

- Cuna:

y \-Ppo de Dieta:

-{{ flFrecha de produccion de a dieta:
Gfi-tHora de la toma:

| Técnico responsable de preparacion:

| Motivo de queja y/o reclamo:

Accion tomada:

Reunidn Equipo BLH.

Persona que presenta la gueja Persona que recepciona la queja
D.N.L , D.N.L
Lic. Nutricionista del area Jefe del BLH

18
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CONTROL HIGIENE y SAL.UD DEL. PERSONAL Formato P324

Nombhre, apeliidos: Mes:
Fecha Area Habito Aseo : Aspecto Uso correcto uniforme Estado Salud
que No celular, | Apariencia [Cabello Manos Ufia  Sin bin joyas Gorre | Buco Chagueta | Pantaldn | Zapatos| No presentd No
Labora nocomer, [generalde [corto/ limpia (Corta [coloni hcceso Limpio | nasal Delantal | limpio limpios | signosde | tjene
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Fig. 1. FLUJO DE PROCESAMIENTO DE LA LHA
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REVALIDACION DE LAS GUIAS EXISTENTES APROBADAS

CON R.D. N° 060-2014-DG/NMP -



GUIA TECNICA: GUIA DE PROCEDIVIENTO PARA ENFRIAMIENTO TERAPEUTICO

FINALIDAD
Uniformizar los procedimientos para la aplicacion de enfriamiento terapéutico en la UCIN.

OBJETIVO ,
Describir los procedimientos para ia aplicacion del enfriamiento terapéutico en los
pacientes con encefalopatia hipéxico-isquémica moderada vy severa atendidos en la
Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales def {viP.

AMBITO DE APLICACION

Servicio de Neonatotogia del Instituto Materne Perinstal - Unidad de Cuidados Intensivos
Meonatales

PROCESQ O PROCEDIMIENTG A ESTANDARIZAR

&\ 4.1 NOMBRE Y CODIGO

5
?

Enfriamiento terapdutico
Aplicable en paciente con encefalopatia hipdxico isqguémica moderada o severa P31.6

5 1 DEFINICION L o ‘ .
El enfriamiento terapedt!cc 25 .una med:da de tratam!entu de la encefalopatia
hipoxico-isquémica moderada vy severa del recién nacido. En |3 actualidad es 13 unica
. intervencion que ha demostrade reducir {3 mortalidad vy morbilidad asociadas a esta
entidad (Edwards 2010, Jacobs 2013),

5.2 FISIOPATOLOGIA

El enfriamiento terapéutico es una estrategia neuroprotectora destinada a bloquear
los mecanismos moleculares de lesidn neuronal en Iz encefalopatia hipoxico-
isquémica, v con ello reducir la morbilidad neurolégica en el largo plazo. Los
mecanismos- de accion de la hipotermia incluyen la reduccidn del metabolismo
cerebral; la estabilizacion de la barrera hematoencefalica, la inhibicién de la liberacidn
de glutamato y 6xido nhitrico, la reduccidn selectiva de |a apoptosis y la supresion de la
activacién microglial -(Antonucci, 2014). Ls hipotermia se debe aplicar durante un
periodo de 72 horas y con una lemperatura objetivo de 33.5°C (Edwards 2010, Jacobs
©2013). .




5.3 CONSIDERACIONES IMPORTANTES :
Las tasas de mortalidad, efectos adversos y neurodesarrailo a los 12 meses son
similares con la aplicacién de hipotermia corporal total en comparacién con la
selectiva en la cabeza, aunque se prefiere el primer método por costos y mejor
contral de la temperatura (Cedric 2016}
La evidencia ha demostrado que el enfriamiento terapéutico reduce la mortalidad
sin aumentar |3 discapacidad a largo plazo en los recién nacidaos mayores de 34
semanas si se inicia dentro de las primeras seis horas de vida. €s posible que el
[ beneficio sea mayor si el enfriamiento se inicia antes de las 3 horas de vida
{ {Thoresen 2013).

[ 5.4 CRITERIOS DE SELECCION DE PACIENTES

5.4.1 Criterios generales de inciusién

* Para poder ser considerado candidata para enfriamiento terapéutico, ei recién
hacido debe cumplir los siguientes criterios:
a. Edad gestacional mayor o igual a 35 semanas
Tiempa de vida menor de 6 horas
Peso al nacer mayor o igual a 2000 gramos
Consentimiento informado de los padres

Signos clinicos de encefalopatia moderada o severs (usar escala de
Thompson, anexo 8)

»op o

5.4.2 Criterios especificos de inclusion

* El paciente debe tener dos © mas de los siguientes criterios especificos;
- Historia de evento perinatal agudo (evento centinela) {Ver anexo B). Estos
[ eventos incrementan significativamente el riesgo de EHI, pero estdn
presentes en 15-20% de los pacientes con encefalopatia neonatal {biblis).

- Puntaje de Apgar menor o igual 3 3 3 los 5 minutos de vida,

- Necesidad de ventilacion asistida por mas de 10 minutos o necesidad de
{ reanimacidn cardiopulmonar

- Gases arteriales de cordén o de Ia primera hora de vida can pH menar o igual
‘> a 7.0 y/o exceso de bases menor o igual 3 -10.

[ 5.4.3 Criterlos de exclusién _

3. Pacientes con malformaciones mayares o sospecha de cromosomopatias
Pacientes con microcefalia al nacer

Pacientes con hemorragia aguda

Corioamnionitis clinica o sepsis alingreso

Pacientes en condicion de gravedad extrema a moribundos

- S B



5.4.4 Casos especiales _
Deberan ser discutidos con el médico a cargo y el neuropediatra e individualizar
la decisién de ingreso a enfriamiento segln las caracteristicas de cada caso.

"

VI, CONSIDERACIONES ESPECIFICAS
6.1 ANTES DEL INICIO DEL PROCEDIMIENTO

6.1.1 Traslado del paciente

s £l personal médice v de enfermeria del servicio de atencién inmediata de
centro obstétrico y sala de operaciones debe tener conocimiento de los
criterios de inclusion pgenerales vy especificos para el enfriamiento
terapeéutico

* luego de la atencion inmediata del recien nacido el paciente debe ser
transferido a la UCIN en el menor tiempo posible y en incubadora apagada.

» Alliegara UCIN, el bebé debe ser colocado descubierto en una cuna radiante
abierta, manteniendo la incubadora apagada.

6.1.2 Funciones vitales

= £l personal de enfermeria serd responsable del monitoreo vy registro de las
funciones vitales (frecuencia cardiaca, frecuencia respiratoria, temperatura
central y de superficie, presidn arterial, saturacion parcial de oxigeno) del
recien nacido cada 15 minutos desde el ingreso a la UCIN hasta el inicio del
enfriamiento.}

» En este periodo pueden emplearse los sensores de temperatura del equipo
Criticool en modo EN ESPERA [procedimiento descrito en seccion 6.1.7).
e Para el registro debe emplearse el formato correspandiente (Anexo C).

6.1.3 Signos y sintomas neuroldgicos

* Determinar el estado de compromiso neuroldgico del paciente, catalogar al
paciente como portador de encefalopatia moderada o severa, segun la
evaluacién neuroldgica al ingreso a UCIN, v evaluar si cumple los criterios
para - aplicacidon de enfriamiento. Responsables: médico a cargo vy
neuropediatra,

» Evaluar el cuadro clinico neurcldgico en forma horaria hasta el inicio del
procedimiento en base a la escala de Thompson?, y registrarse los puntajes

i )
De ng disponerse de termdmetros rectales, puede emplearse 12 temperatura axifar. Cansiderar que su valor estd un grado por debajo de |3
central,

‘ .
Esta escala valora 1a gravedad de la encefalopatla en base 3l nivel de canciencia, el tano muscudar, los reflejos primitlvos v la presencia de
trisls epilépticas, Se hasa en [a premisa de que 3 mayor compramisa de fa conciencia, mayor la gravedad del paciente. No olvidar que la




en el formato adjunto (Anexo C). Responsables: personal médico o de
enfermeria -

e Crisis epiiépticas: £n caso de presentarse crisis epilépticas se colocara una
dosis de carga de fenobarbital de 20 mg/kg. Las dosis sucesivas deben ser
administradas segun la persistencia de crisis,

6.1.4 Estabilizacidn del paciente

* Estabilizar hemodindmicamente al paciente antes del inicio del enfriamiento.

* El uso de inotrdpicos v la ventilacion asistida para lograr la estabilizacion del
paciente quedaran a criterio del personal médico a cargo.

* Debe descartarse el compromiso multi organico de 12 asfixia: evidencia de lesign
miocardica, adrenal, pulmonar, hepitica, gastrointestinal o evidencia de
coagulopatia secundaria a la asfixia. Responsable: médico a cargo antes,
durante y después del proceso de enfriamiento.

 Colocar un catéter umbilical permeable o via central,

= Sedar al paciente con infusién de morfina, Lz dosis recomendada es de

6.1.5 Exdmenes auxiliares

* Solicitar previo al inicio del enfriamiento: hematocrito, hemograma, plaquetas,
pruebas de coagulacién, funcion hepatica y renal, grupo sanguineo v factor,
radiografia de térax.

* Realizar un control de gases arteriales para verificar la correccién de la acidosis
metabdlica inicial. ' ‘

* Obtener un trazado de electroencefalograma convencignal o iniciar monitoreo
cerebral continuo antes del inicio del enfriamiento, y una ecografia cerebral.

» Otros exdmenes quedardn a consideracién del médico tratante.

5.1.6 Consentimiento informado
Obtener el consentimiento informado 3 los padres/tutores del paciente.

Responsable: médico tratante o del neuropediatra,

6.1.7 Procedimiento previo al enfriamiento
a. Verificar que el tanque esté vacio antes de iniciar el procedimiento
b. Proceder 3 llenar el tanque con agua estéril (aproximadamente 6 litros).
¢ Solicitar 3 la enfermera coordinadora el paquete para enfriamiento que
contiene;
e Manta ThermoWrap

Encefalouatla hipdwico-isquémica es un procesa que puede alcanzar su oo de gravedad hasta 72 horas despuds del nacimientn, oor lg que e
esperabile un deterioro clinito acompafado de sumentos da! puntaje en i3 escala durante tado ef procedimientg de enfriamiento,
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* Sensardetemperaturs de piel (reusable)

* Sensor de temperatura central {descartable)
d. Colocar los sensores de temperatura de piel y rectal/esofagico en el paciente.
Seleccionar el tamafio de manta de enfriamiento ThermoWrap de acuerdo al
pesa del paciente. Existen dos tamanios: para mayores y menores de 3 kg.
Conectar las mangueras al sistema de enfriamiento.
Encender el equipo vy colocarlo en modo EN ESPERA.
Verificar el registro de temperaturas. _
Colocar la manta en el paciente asegurando c¢on las cintas adhesivas.

T@ "o

6.2 DURANTE EL PROCEDIMIENTO

6.2.1 Manejo del equipo

* Una ver completados los pasos previos colocar el equipo en modo
ENFRIAMIENTO v automaticamente empezara el proceso.

* La temperatura objetivo del enfriamiento es de 33,5°C%, la cual ya esta

preestablecida en el equipo Criticool. '

* Colocar {as pantallas en el modo GRAFICOS para visualizar las temperaturas

durante el proceso de enfriamiento. .
+ Evitar la hipertermia en todo paciente con EHI. EI equipe de enfriamiento
= detecta estas variaciones de temperatura y las corrige automaticamente®.
" BAVIED 3 evaluacion de funciones vitales .

' * Realizar el monitoreo y registro de las funciones vitales {frecuencia cardiaca,
frecuencia respiratoria, temperatura central y de superficie, presién arterial,
saturacion parcial de oxigeno) cada hora desde el inicio del enfriamiento
hasta el término del mismo. Responsable: Personal de enfermeria o

6.2.3 Signos y sintomas neuroldgicos
* Evailuar el cuadro clinico neurolégico cada 12 horas desde el inicio del
procedimiento enbase a |2 escaia de Thompson, y registrar los puntajes en el
formato adjunta (Anexo C). Responsable: personal medico o de enfermeria
6.2.4 Estabilizacién del paciente
* Considerar la sedacién del paciente con infusién de morfina. La dosis
recomendada es de .
* En caso de presentarse crisis epilépticas se colocard una dosis de carga de
fenobarbital de 20 mg/kg.

3 " ,

Los pacientas en hipotermia pueden presentar bradwcardia con frecuencias cartiacas en reposa en el rango de 80 - 100 latidos por minyta, v
esta frecuencia no altera o empeora ta estabilidad hemodindmica. Sin embarga, 51 fa temperatura central baja a niveles por debaja de 33°C,
{32"C axilar), 2 frecuencia cardiaca puede caer a vaiores peligrosos.

Debe vigilarse continvamente la posicidn de fos sensores de lemperatura, especiaimente el central, £5 muy impartante asegurar su posicion,
buesta que pequeiias variaciones en la misma mativaran variacianes en fa temperatura det agua circulante -




6.2.5 Complicaciones
* Vigilar permanentemente la presentacion de bradicardia sinusal y

plaguetopenia® ® Responsable; Médico tratante.

6.2.6 Exdmenes auxiliares
 Solicitar control de glucosa y electrolitos en sangre’.
s Evitar: ‘
- Lahipacarbia por debajo de 20 mmHg.en las primeras 24 horas
- La hipercarbia en las primeras 24 horas
- La hipo/hiperglicemia durante todo el procedimiento
- Tomar en cuenta que con cada grado de temperatura por debajo de la
central, el pH sanguineo disminuye en 0,015 (Chiang 2017).

6.2.7 Suspension temporal del enfriamiento
¢ Colocar el equipo en mado EN ESPERA en caso de ser necesaria la suspension
temporal de! enfriamiento (en caso de manipulacion del paciente,
procedimientos especiales, maniobras de reanimacion, etc), v reiniciar el
modo ENFRIAMIENTO apenas termine la pausa.

""" 6.3 DURANTE EL RECALENTAMIENTO
6.3.1 Manejo del equipo
* Cuando los pasos previos se hayan completado proceder a colocar el equipo
en modo RECALENTAMIENTQ y automdticamente empezara el proceso.
6.3.2 Funciones vitales
* Realizar el monitoreo y registro de las funciones vitaies (frecuencia cardiaca,
frecuencia respiratoria, temperatura central y de superficie, presion arterial,
saturacion parcial de oxigeno) cada hora durante el periodo de
recalentamiento. Responsable: personal de enfermeria
* El proceso de recalentamiento corporal serd a ritmo de 0,5°C por hora, el
cual ya esta preestablecida en el equipa Criticool.
6.3.3 Signos y sintomas neuroldgicos
* Evaluar el cuadro clinico neuroldgico por lo menos una vez cada hora desde
el inicio del procedimiento de recalentamiento en base a la escala de
Thompson, y registrar los puntajes en el formato adjunto (Anexo C).
Responsable: personal médico o de enfermeria

: Los paciantes sometidos a enfriamignto terapdutico lienen un rlesgo mayor de presentar bradicardia sinusal {OR 11.61C4.9-27.5 )y
plaquetopenla [OR 1.21 1€ 1.05-1.4}, por o cuat el médica iratante debe vigita peemanentemente la aparicién de estss complicaciones

No existe un rlesge sgnificativamente mayor de ofras complicacioras cama falka renal, oliguria, leucopenka, anemia, hipolensidn,
coagulopat’s, hipertension pulmonar y disfuncidn hepdtica, {Jacabs 2013}
"ia hipoglicemia, hipa/hipernatremia. hpo/hipercalcemia, empeoran 1a lesién neuronal en presencia de EHI (Nadeem, GPC). Se recomienda
obtener niveles de glucoss y electrolltos control durante el enfriamiento segin criterio del médico tratante
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* Observar Ia aparicion de crisis neonatales, frecuentes en caso de
recalentamiento rapido.

6.3.4 Exdmenes auxillares
» Solicitar de acuerdo al criterio del médico tratante,

6.3.5 Final del procedimlento
¢ Vaclar la manta desconectando las mangueras de la manta y colocarias en un
recipiente para recoger el agua.
¢ Colocar el equipo en modo VACIADO
* Descartar fas mantas empleadas vy los sensores de temperatura central.

/"”‘“".-\
B
v y ;.%4(
ﬁ;"’-’::uo .’v;{’o
"% z a M
24 127 1

s
NGo,  Hss




6.4 FLUXOGRAMA :
Propuesta de algoritmo para seleccién de pacientes candidatos a enfriamiento

terapéutico

> 35 semanas
< B horas de vida
< 2000 gramos
) ND
GASES ARTERIALES !
en la primera hora de vida No elegible
/
S| \
| : T
pll 7.0 l :
0 Apgar 5-minuto = 3 3
exceso bases < 10 mmol], o
Ventiacion asistida mas de 10 min
Si/ 0 necesidad de RCP avanzada
. N — 0 .
i Evento centinela
Crisis epilépticas S / \
/ \ N}
Sl NOY

\

EHI MODERADA O SEVERA

miciaR | / \ |

NFRIAMENTC «——— g NO T NO elegible
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ANEXO B

EVENTOS PERINATALES AGUDOS {EVENTOS CENTINELAS)

Desprendimiento agudo de placenta

Protapso de cordén umbilical

Ruptura uterina

Embolismo de liquido amniético.

Hemorragia neonatai aguda: vasa previa, pérdida sanguinea aguda del cordén
Hemorragia materna aguda

Cualquier condicién que cause una disminucion brusca del gasto cardiaco materno
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EVENTOS PERINATALES AGUDOS {EVENTOS CENTINELAS)

Desprendimiento agudo de placenta

Prolapso de cordén umbiiical

Ruptura utering

Embolismo de liquido amnistico ‘
Hemorragla neonatal aguda: vasa Previa, pérdida sanguinea aguda de! cordén
Hemorragia materna aguda

Cualquier condicidn que cause una disminucién brusca del gasto cardiaco materno

LTSIy
Fhe Simidtbhin s

ZRIO Bk

S0 et Doy, S
FrITy oo,
_ -ﬁ_f” FOL10 1%

--------



Vil

10.

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

Edwards D. Neurological cutcomes at 18 months of age after moderate hypothermia for
perinatal hypoxic ischemic encephalopathy: synthesis and metaanalysis of trial data. BMJ 2010,
340: c363 '

Jacobs SE et al. Cocling for newborns with hypoxic ischemic encephalopathy. Cochrane
Database Syst Rev 2013, 1: CDD03311

Antonuect R, Porcella A, Pilloni MD. Perinatal asphyvia in the term newborn. lournal Ped
Neonatal Ind Med 2014, 3(2): e030269

Thoresen M, Tooley J, Liv X, Jary S, Fleming P, Luyt X, Jain A, Cairns P, Harding D, Sabir H. Time s
Brain; Starting Therapeutic Hypothermia within Three Hours after Birth Improves Motor
Qutcome in Asphyxiated Newborns. Neonatology. 2013; 104:228-33

Celik ¥, Atici A, Gulasi S, Okuyaz C, Makharaobiidze K, Sungur MA. Comparison of selective head
colling versus whaole-body cooling. Pediatr Int 2016; 58: 27-33.

Thompson CM, et al. The value of a scoring system for hypoxic encephalopathy in predlctmg
neurodevelopmental cutcome. Acta Paediatr 1997, 86(7); 757-761.

Nadeem M., Murray OM., Boylan GB., Dempsey EM., Ryan CA, Early biood glucose profile and
neurodevelopmental gutcome at two years in neonatat hypoxic-ischaemic encephalopathy.
BMC Pediatr. 2011; 4{11): 10.

Grupo de trabajo de la Guia de Practica Clinica sobre Encefalopatia Hipoxico-Isquémica Perinatal
en el Recién Nacido. Guia de Practica Clinica sobre Encefalopatia Hipdxico-lsquémica Perinatal
en el Recién Nacido. Ministerio de Sanidad, Servicios Sociales e lgualdad. Agéncia de Qualitat i
Avalyacid Sanitaries de Catalunya {AQuAS}); 2015. Gulas de Prictica Clinica en e} SNS.

Laptook A., Tyson L., Shankaran S, McDonald S., Ehrenkranz R., Fanaroff A., et al: Nationa!
Institute of Child Health and Human Development Neonata! Research Network. Elevated

temperature after hypoxic-ischemic encephalopathy: risk factor for adverse ouicomes.

Pediatrics. 2008; 122{3): 451.9.

encephalopathy. Pediatr Neonatal 2017, $1875-9572 {17): 30175-4

Chiang MC, Jong YJ, Lin CH. Therapeutic hypothermi for neonates with h\/pox:c ischemic

O




[PEAP

MINISTERID DE SALUD
INSTITUTG NACIONAL MATERNO PERINATAL

GUIA DE PROCEDIMIENTO DE INMUNOPROFILAXIS PARA LA
PREVENGCION DE INFECCIONES POR EL. VIRUS SINCITIAL
RESPIRATORIO (VSR) EN EL INMP

DEFINICION DEL PROBLEMA

Las infecciones de las vias respiratorlas inferiores son una importante causa de
morbimoriafidad de nifios en nuestro pajs. Bl Vinus Sinclial Respiratorio (VSR) es el
agente viral que se asocia con mas frecuencia a esas infecciones, espedalmente en

fifios menores de dos anaos de edad.

Este virus es altamente transrmisible y tiene la capacidad de reinfectar a los padientes, lo

" que lo hace ain mas impartari’fe como agente responsable de morbifidad respiratoriz.

La indidencia de 13s infecciones por VSR muestra una marcada variacion de acuerdo con
ta estacién del afic en olras regiones del mundo. En las regiones tapicales y

| subtropicales, como es el caso de Perd, las infecciones por VSR se dis’ajibuyen de
Y/ manera uniforme a fo largo de todo &l afio, con algunos aumentos varlables.

Sa han ideniificada factores de riesgo para enfermedad grave par VSR, entra las que
destacan  prematurez, displasia broncopulmonar, — cardiopatias congénitas e

inmunodepresian.’

: La pravencién He la infecclén por VRS se fundamenta en medidas educativas, higiénlcas

y en la disponibilidad de una nueva molécula, un aniicuerpo IgG mono;[onal humanizado
gue inhibe especificamente el epitopo del sitio antigénico A de la glucoproteina F, muy
estable en todos los serotipos del VSR, ya que ena actualidad no se dispone adn de

vacunas, nf otros medios de prevencién conira esta infacclén®.

Flsiopatogenia en Vias Respiratarias.

la infeccidn por ¥YSR no genera una respuesta Inmunitaria protectora para las
subsfgiﬂentes infecciones como sucede con otras infecciones viralgs, par lo que son
frecuentes las reinfecclones, actualmente no sxiste un lratamiento especilico ¥ eficaz’ a
pesar de avances recientes. ’

El VSR infecta a toda la paoblacién pediatrica, pero es en determinadas grupos de

poblacidn de riesgo donde provdca cuadro de mayor gravedad, con mayor necasidad

Y




de haspitaiizacion e ‘ingresos a cuidados Intensivas y mayor que en la pablaclon

- ) pedidtica general.

-~ Estos grupos de riesgo son prlnclpa[mente niflos pratermina , nifics con neumopatia
- crénicas (enfermedad pu|monar oénica o displasta broncopulmonar, ﬂbrusis quistica},
- nifios con cardiopatias congénitas®.

El sistema Inmunitario de los prematiros de EG < 28 sem no produce IgA protectoras
hasta pasados unos meses de su macmiento, siendo é&ste el motivo para aconsefar 12
inmuroprofilaxis hasta los 12 meses. £t Intervalo de inmunodefldencia es mas reducido
en los prematuros comprendidos endre 29 y 32 semanas de EG, por lo que en ellos |a
inmunogxofiiaxis se extiende hasla fas 6 mesdes. '.E.ntre 32 y 35 semanas de EG el
sistemz mmunolégico es mas madurs, ¥ éunque existe la posibiidad de infecclon el

flesgo de complicaciones es mucho memar®

. Tanto Iz dfusién de las medidas higiénicas comd la Inmunoprofilaxis kan conseguido gue
- el nimerg de pacientes prematuros con EG< 32 semanas que requiersn Ingreso
hospitaizsio por VSR haya decrecido ¥ asi se ha constatado en los estudios del Grupo
IRIS (diferencia en el nimero de hospitalizaciones de hasta el 70%)°. Diversos estudios
han mostrado importantes diferendias en las tasas de hospitalizagién entre el periodo
-\anterior y posterior a la disponibilidad €e palivizumal, con tasés de ingreso en paclentes
que recibieron inmunaprofilaxis méas bajas que fas esperadas del 2,9%. e

Reciantes publicaclones muestran umn winculo entre el VRS y el posterior desamolio de
hiperreactividad bronquial o sibiiancias de repeticion an aguellos niffos. que suffieron una
infeccién por VRS en las vias respiratorias inferores & edad temprana y que sugieren que
las estraiegias de prevencion del VRS pueden tener importancla en el pné‘tsﬁor desarroi!ro.
\- de sivitancias de repeticion. * . ' - '

OBJETIVO:

»  Dismiruir la incidencia de enfermedad severa p'or VSR en pacientes de riesgo.
+ Disminuir a tasa de rehospitaiizacidn por snfermedad respiratoria en pacientes
egresados de UCIN.

2 « Disminuir los costos directos de haspitalizacidn relaclonados ¢on infecciones por
- VSR en el INMP,




POBLACION QOBJETIVO:!

— o CRITERIOS DE INCLUSION

1) Neonatos nacidos con 28 ‘semanas o menos de edad gestacional 0 con peso al
nacer menor de 1000 g., con o sin displasia bronco‘piufmonar.

2) Neonatos de 28 a 32 semanas de edad gestacional o can peso al nacer menor de
1500 g. con dispiasia broncopulmonar (DBPF) y 3 meses ¢ menos de edad
oérregida al inicio de la inmunoprofilaxis.

La DBP se defina cormo [a necesidad de oxigeno suplementario a las 36 semanas ds
edad corregida.

CRITERIOS DE EXCLUSION

1) Neonatos con malformaclonas congénitas mayores (incampatibles con la vida)

2) MNeonatos con Hemorragia intraventricular grado V.

3) Padientes que de acuerdo a la evaluacién de Comité Evaluador, Jefatura ©
Coordinacién del Servicio, no puedan cumplir con el coniral y la administracion de
Iz inmunogrofilaxis &n forma mensual.

4) Paclentes que faite en dos fechas programada a su vacunacién y no realice el
seguimiento respectivo en &f hospital. -

5) Pacientes menores de 32 semanas egresados de ofras insutur:.cnes

ACTIVIDADES PARALA PRE‘VENC!ON DE LA INFECCION POR VRS
Medidas Educativas

1) Establecer programas educativos y de divuigacién sobee Iz mfecr.:én por VRS ¥
las barreras hzglénsms. destlnddcs a ios padres y al perscnal de Sc:lL.d T

2) La educaczon famir ar sobra !os factores de riesga tendrén .ugar sobre todal antes-
del altay durante 125 visilas de segunmlento en la época do{ VRS '

Medidas higiénicas

- : 1) Sefialar las medidas higiénicas de forma axplicita en =i informe de alta hospita-
- i laria de los mifios de atto riesgo. _
- i 2} En &l ambiente famifiar las medidas preventivas incluyen no exponer al nifio al

hume del tabacs nt a entomos contagiosos (p. &, guarderfas, grandes
almacenes, salas de espera, fiestas infantlles, habitacién compartida con un
- hermano mayor). )
- . 3) Es importante mshﬂr en el lavado de manos, espec:almenie durante los pericdos

- en que los contactos de los nifios de alto resgo oresentan infecclones




respiratorias 0 cuando estos nlfios estdn expuesios a adquirr infecciones

respiratorias por contagio de hermarios qut: asislen a la guardaria o a la escuela.
4) Evitar la exposicidn con personas rasiriadas ¥ se preconizara 1a utilizacion de
pafivelos desechables.

- MIVELES DE EVIDENCGIA PARA EL USO DE PALIVIZUMAB

Los ciinicos pueden administrar Palivizumab a Infantes y nifios seleccionados con DBP o
una historda de Prematuridad {menos de 32 semaras de gestacion). (Recomendacion A
- Nivel de Evidencia: 1}, ¥

- Cuanda se da, la profilaxis con paiivizumab debe ser dada en 5 dosis mensuales, @ una

dosis de 15 mg/Kg/dasis Intramuscutamente. {Recomendacion C: Nivel de Evidencia ).
(=2

Se recomienda que se utitice el Palivizumab para log nifios de mayor siesgo: nifios con
DBP y nifos menores de 32 semanas de gestacion. Las nifos naddos enfre las 32y 35

sermanas de gestacidn posiblemente no tenen un riesgo aito de hospitalizacion por VRS,
B Considerando los costos de Palivizumab, se deberia evaluar si estos nifios tienen
- factores de riesgo aradidos, ya que si no existen, el uso de Palivizumab podria ser

5, lnnecesario. (Recomendacion C) @9

" 1. Se conformard un Comité Evaluador de Inmunoprofilaxis con Palivizumab:

= El Comlté sera integrado por el Jefe de Ia Unidad de cuidados lnlensivos,
Jefes de ci:fidados inlermedios A, Jefe de la Unldad de cuidados intermedios
B, Jefe del Servicio de’ Segunrmenlo Jeie def Programa Mama Canguro ¥
Licenciada de Enfermeria y un trabajador social. Los miembros y funciones

podran ser rotalivas.

» Lafuncién del Comité sera:
a) Asegurar el cumplimiento de la presente guta
b) Evaluar qué pacientes deben reclbir profilaxs,
¢) Supervisar el seguimiento de Jos pacientes que reciben profilaxis.
d) Hacer el control del medicamento y reasignacion del mismo en caso
necesario.
e} Hacer informe wimestral y elevarto a la Jefatura de Departamento de

Neonatologia.

Rt




+ Se realizaran reuniones mensuales, en caso necesarc el Comité se

convocaran reuniones extraordinarias.

2. Evaluacion de los pacianfes:

« Los pacientes que rednan los criterios de inclusién para el programa de
inmunoprofilaxis con Pallvizumab seran evaluados 1 semana previa al alta
probable.

3. Procedimignto:

« El médico tratante envia la solicitud o Interconsuita al Comité Evaluador,
quienes aprobaran su Inclusién at Protocolo.

» Se realizard una visita domliciliaria a cargo de la asistenta social para.
conocer el ambiente soclo-econdmica y de salubridad de la vivienda del
paciente =i es necesario. ’

¢+ Ademas se impartiran charlas Informativas a los padres en retacién a las
; medidas de higiene y prevencion de enfermedades respiratoras antes del

K
!

alta.

_» El médico tratante llena las recetas correspendientes para {a compra del
Palivizumab, ya que es un medicamerto controtado.

» Se estableceran fechas fijas para la adminisiracién de ta inmunoprafitaxis, 1
vez por semana, ssgln el nimero de padentes a inmunizar y la
disponibilidad de! medicamento. ‘

« Debldo a que en el Per( no se ha estab{eado estacionalidad del VRS, la

—_ vacunacion se realizara durante todo el afio.

REPORTE SEMANAL VIRAL NACIONAL INS 2007

INCIDENCIA DE VSR NAGIONAL 2007: FUENTE INSVSR
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o~ o '+ Un miembro-del Comité de Segulmiento o Trabajador Sccial segiin sea el
- . casu se encargard de la comunicacion anticipada con los pacrss cde los
L - pacientes programades para cl;gd‘_é f@che{. _ ST - .
« El gulmico-farmacéutice se encargara de dispaner oporunamente 1as
ampallas carraspondientes, en coo'rdir-}acién con 'a enfermera gue integra el
’ Comité.
- « Todos los pacientes cltados para la inmunogrofilaxis pasaran prexfarnents
- pér consulta médica para gvaluacién clinica y seguimiento.
s « Llas dosis serdn administradas pof parsanal 'adewadamente-adie_:smdo, {
o Enfermera del Prograrna) a fin de avitar la pérdida o mala aplicacian del
- - producte, cansignando en la historia clinica fa fecha, numero de dosis ¥
- ' cantidad y nomero de lots del medicarmento administrado.
- s La primera dosis se aplicard previa al alla de la Unidad de Cuidados

o : Intermedlos Neonatales, st es que coincide 1a fecha de yvacunacion semanal

- de Pallvizumab_programada " 81 no colncide con la vacunacion semanal




7. PAVILA

programada, se citard en la fecha de vacunacién mas cercana, Después de
los 6 meses de edad cronolggida ﬁo’ se inlciara inmunoprafitaxis para VRS.

» Sg gplicaran 5 desis _dé inmunoprofilaxis, una mensual.

+ La madre (o familiar) firmara la conformidad de'la aplicaclén de cada dosls -

en up documenta oficial del Servicio.

4. Condiciones de administracion del medicamento:
a) La dispensacion es siempre a través de la farmacia haspitalaria por
. prescripcién médica. ‘

6} Programar fechas de [rmunoprofilaxis y mtar a los paczentes para esas fechas.
Asl se asegurard la correcta utilizacion.

€) Se tendra un especiat cuidado en el lgar y el horarie de aplicacldn del
Palivizumab, para avitar fos contaclos con olfos rificy afectados de procssos
resp?r-aturios. ' ’

d) El almacenaje y trarzspurte del Palivizurnab debe realizarse enire 2y § *C, sin
cangelar. Una vaz reconstituida la soluctén de Palivizumab, se dejard como
minimo 20 minutes & kx temperatura ambisnte Y se administrara durante las 3
horas sigulentes a fa preparacion.

8) La dosis mensual sers ds 15 mg/kg, por via intramuscular.
la manera de reconsttulr y administrar el medicamento se hara s:guiando
estrictamente las recomendaciones del inserto correspondienta.

5. Vacunacion concomitasnte . )

La inmunoprofitaxis con palmmmab no afacta al calendare vacunal ardinario, gue
seré saguido con norma!:dad ¥ tampoco, interfizre an‘!a vacunacion antigipal que
puedg’ adminlstrarse a pariir de los 6 meses de edad. ' :

§. Seguridad

Los estudios efeckuados durante los (ltimos afios no sugleren cambias sensibles en su
perfil de seguridad, apattando ias dudas que pudieran haber surgido a raiz de una
publicacién en la qus no se darrostré relacion de causalidad entre las muertes vy la
administracién de Palivizumah™. La administracidn de paiivizumab no parece

aufnentar la gravedad de una infeccldn por VRS adquirida en la siguiente estacion a su

administracion profitactica’’




SEGUIMIENTO Y CONTROL DE LA INMUNIZACION CON PALIVIZUMAB

El comité de seguimiento, y/o el Medico de seguimiento de NAR hard el seguimiento
mensuatl de cada nifio que ingre_se; a este protocolo previo a la administracion de la dosis
.correspondlente, ’

En caso que ef nifio no acuda a (a cita, se nolificard a trabajo sacial para que ubigue al
nifio e-insté a los padres a llevarlo a su canirol por el médico y a recibir su dosls de
Palivizumab. ‘ |

Para fines de! confrol del presente protocolo, 'La enfermera encargada de! programa
Nenard los Anexos 2 (Ficha de Segulmiento), Anexo 3 (Relacion de pacientes incluidas en
¢l Protocolo de Palivizumab, Dosis, Seguimiento y Notificacion — Formatn Xis. )

El Comitd, remitira informe mensual del Anexo 4, a la Jefatura de Departamento

CRITERIOS DE ALTA
El bacienté estard de alta al completar las 5 dosis, posterionmente costinuara segulmiento
por el programa institucional. .
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FLUXOGRAMA DE INMUNOPROFILAXIS CON PALIVIZUMAB

INICIO

Retlén Nacide
Prematuro

-

Crifgrias Jg_{glusfdn
1, RN menares de 28 summs
&G b Peso Menar a 1000 9.

2 Neoaatos de 20 a 32 semL de
EG o Pesa Menor a 1500 grcon
ouP

Pacients
Excluido

Comité de
mmunoproillaxis can
pativizumab del INMP

HO
Pactente
B AR &

Excluldo

gPuede cumplir
con calendario?

Firma de
consentimiehilo
“informado

fngrasa al Programa da seguimisnto
del NAR y esquema de
inmupoprofaxis
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MINISTERIQ DE SALUD
- INSTHTUTD NAGIONAL MATERND PERIRATAL

-  ANEXO N1

SERVICIO DE NEOMATOLOGIA
- GUIA DE PROCEDIMIENTO DE INMUNOPROFILAXIS PARA LA PREVENCION DE
INFECCIONES POR EL VIRUS SINCITIAL RESPIRATORIG (V3R)

OBJETIVOS ; : _

Pravenir infecoiones por VRS en recién nacidos prematuros de alto rlesgo.
ALGANCE :

Unidades de Cuidados Intensivos e Intermedios Neonatales y Consultorios de Seguimiento
de Alto Riesgo Neonatal. ' '

Paso PROCESO DE INGLUSION RESPONSABLE
1 Neonatos nacidos con 28 semanas o menos da edad gestacional 0 Comité o médico
con peso &l nacer < 1000 gr.con © sin displasia brancopulmonar.

responsabla

Neonatas de 25 a 32 semanas de edad gesiacional o con peso al
nacer < 1500 gr. con displasia broncopulmonar (definide como la
necesidad de oxlgeno suplementario a las 36 samanas de edad
corregida) y menorés de 6 mesas de edad corregida at inlcio de la
Inmunoprofilaxis

GComité o médico
responsable

COMITE DE SEGUIMIENTD

Se ublcard al paciente cuanda se requieray completara datos del
seguimiento en su cIEA.
Se completara los dalos que fueran exiras en una clta eapecitica que

RESPONSABLE

Trabejadora Soctal

incumban su compelendia dentée del hospliel dando indicaciones Enfermera
- especificas respecto al seguimianto, al aita.
3 So llenara la ficha de seguimiento dentio de cada censulta Médico
_ programada.
CONDIC!DNES DE ADMEN!STRACIGN RESPONSABLE
1 Se cllard a .los pacIE.:rEtes en las fechas programadas para ‘Frabajadar Soclat
tnmunoprafiaxis son Pafivizemab i
| - prescripcién 1a realizard al medico PgdlatraJNeonaté_Iogc del
.2.. 3 INMP LR ' : o " Méd_lCO\
o oo . ! . . Quimieo
3 \a dispensacidn serd siempre a traves de ia farmacia hospitalana Earmacautico.
3 E! aimacenaje vy transporte del paiivizumab debe fealizarse snire 2 y Quimico
-~ . 8 °C, slri congelar.

Farmacautico

Una vez reconstituida la solucién de palivizumab, se dejard camo

minimo 20 min a ia temperatura ambients y se administrard durante o
- 4 s Enfermera
las 3 horas sigulentes a la preparacion.
- & La dosis mensual sera de 15 mg/kg, por via intramuscular. médico
- ta manera de reconstitulr y administrar el medicamento se hara
B slguiendo  estrictamente  las recomendaciones  del

insero  Enfermsra
correspondiente. . .
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- MINISTERIO BE SALUD '
INSTITUTO NACIONAL MATERNG PERINATAL

ANEXO N° 2 Pagina t de 2

GUIA DE PROCEDIMIENTO DE INMUNOPROFILAXIS PARA LA PREVENCION DE
- . INFECCIONES POR EL VIRUS SINCITIAL RESPIRATORIO (VSR}

. CONSENTIMIENTO ENFORMADO PARA LA INMUNOPROFILAXIS

Fetha, Padre _____ Madre N
Nombre del paciente; ' DML
Edad:___ Domicillo; . Tel:
| Nombre del médico; CiP;

a) He sido adecuadartente y debidamente informado (a) respecto a la enfermedad, y las
medidas diagnosticas y ferapéuticas necesarias, asi como las posibles consecuarncias
de 14 no reatlzacion de las mismas. ' ’

Se me ha hecho saber, asimismo, sobre el tratamienio planteado las razones que lo
mativan v los rfesgos y complicaciones que del mismo surgen o se derivan, lo que -
por lo tanto- no permite asegurar un resultado.

£ DAVIA

¢} Por tanto, dejo constancia, en - pieno usc de mis facuitades. mentales, gue
comprendo el Iratamiento que se propone Y sus consacuencias,

d) Por dltimo, hago canstar que he comprendido las explicaciones que se me han
dado en unt lengusie claro y sencille, permitiéndome el médico Informante hacar todas
- las obsetvaciones y consullas que estimé necesarias y aclarandome las dudas que he
' plantgado. - _ : coe :
&) He sntendido la importancia de gue se cumpla el ratamiento en forma eampieta y que
deberé concurrir para que se administren ias dosls correspondientes segin tas fechas que
sean indicadas.

Riesgos v posiblas complicaciones del tra’camieﬁ'to‘ hrépuesto

- Los efectos adverscs mas frecuentes que se pueden presentan en el Walamiento con
- PALIVIZUMAB son: erupcién cutdnea .alteraciones def ritmo cardiaco, diancsis, fiebre, ,
- diarre'a, vamitos, alteracipqes‘d'el p;{lébas funcionales hepéticas, otitis friédia, tos, rinitls,
- infecclén respiratoriz afta, sibilanclas respiratoras., reacclones locales en = sitio de
- administracion con enrolecimlento da la plel e hfnm,azén, Muy raramente .pueden darse
- reacciones alérgicas severas. e

e L
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DERECHO A NO CONSENTIR O RETIRAR EL CONSENTIMIENTO

Se me Informa que puedo no consentir la realiza

cualquier momento. v sin expresion de causa
consentimiento.

cion det referido tratamienio y que en
o esplicacién, puedo revoear este

Firmo como expresén de mi decision informada




-~ MINISTERIO DE SALUD
INSTITUTO NACIONAL MATERNO PERINATAL ’

ANEXO N* 3 ' :
GUIA DE PROCEDIMIENTO DE INMUNOPROFILAXIS PARA LA PREVENCION DE
INFECCIQNES POR EL VIRUS SINCITIAL RESPIRATORIO {VSR}

FORMATO DE SEGUIMIENTO
APELLIDOS ¥ NOMBRE DEL PACIENTE:,
HC:

: FechaVisitarg ¢ (| 14§11
> (1. ANAMNESIS !

{ 2. CRITERIOS DE SELECCION

Criterfos de Inclusidn

8l | NG
1} El pactents tiette indicecidn o ha recibide inmunaprofilaxis con Palivizumah
INDICAGIGN CE SYMNAGIS ..
Neonatos nacidos con 28 semanas o menos de edad gestacional o
i con peso al nacer < 1600 gr. con o sin displasia broncopulmonar
Neonatos de 20 a 32 semanas de edad gestaclonal o-can peso at
nacer < 1500 gr. con displasia broricopulmonar {definldo como la
necesidad de oxigeno suplementario a las 36 semanas de edad
corregida) y menores de 6 meses de edad comregida al inicio de fa
- inmunoprofflaxis ’
2] Los padies. dél- pac-.ienta han firmada el consentfx_nientp lninrmaﬁc
Critesigs de Exclusidn
St NO
” 1} £l paciente presenta una malforrnacidn congéaiia mayor
_ 2} El pacients prassnta una enfermedad pulmaonar cronica aparte de displasia broncopulmoner
3) El paciente presenta infeccidn activa
4) Et padlerits fiene contraindicaciones para recibir Singals
= 5. Bl pacienie presenla cualquier otra condicion que el investigador considera coma wn
obstdculo para la conducaisn del estudio,




[3. RESUMEN DE LA HISTORIA CLINICA ]

- " 4.1 DATOS PERINAT ALES

S . » Fechadenacimlentor{ t { [ § I § L 1.1
- + Sexp delpacienta: M [ FO1
v Razadel paciente: i :

SR « Fdad gestaclonal al nacer (BallardfCapurro): _______
o « Pesgalnacer: kg
+ Apgar U S
¢+ FEdoddelpadra; __afios
t + Bfsddelamadre: ____ afios
o v =, « Fegdmdeaitm: { | jpL 1 L (144

4.2 ANTECEDENTES PATOLQGICOS -
¢

«  Membeana hiafina sid noU  Grado_
- Neumsotorax s NoQ)  severdad:

«  Tazquipnea transitoria sid  woll

«  Neumonia congénita sl ol

+ Displasia broncopuimanar s noO Tipe: ) Severidad:___
- Ventilacién mecanicapor mas de 7dfas St O nold

Grado Merisena rialina; 1 11 11 .
Severidad Neamotdrag Lave (sin tuba de tirax), Moderade {iuba de térax unitatersl), Severo [tobo de 1émx bifateral)
Tipa OBP; C8siea o Nueva :

Severdad OSP: Lave., Modarad o Sevara

[ )

" 4.3 ANTECEDENTES FAMILIARES/SOGIALES * = © *- T ' S

Nomearo de personas que viven en casy

Himero de hermnanos que viven en casa

Nimere hermanos que viven en casa

que asisten a guarder]as

-~ Nimero de hermanos que viven en casa
que asisten a ia escuelz

Nirmero de personas qite fuman en casa

Mascolas con pelua an la casa

st [ NO [
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[4. EVALUACION NEONATAL

En caso de ser anormal, anote los detalles. ]
ENFERMEDAD/CONDICION Normal | Anormal pertinentes
- {incaya fecha st se conocen)
1. Apariencia
- 3. Ojus-Oidos- Nadz-Garganta
3. Respiratorio
4_ Cardiovascular
5. Gastointestinal . . 3
5. Hapatico |
7. Renalgenitourinario
[ 8. Sisterna Nervioso Gential
9. Hemalopoyeélico-Linfalicy
10. Endacrino-Metabdlica )
11. Demnatoligico . 4
12_ Misculo-esguzlstics
13. Psiguiatrico
Otras: {fovor dp espacificar) .
: [5. APLICACION PALIVIZUMAB o
APLICACION Fecha de | Edad gestacional | Peso del Posis N de Lote
SYNAGIS aplicecion corregida del paciente {xo} b.:;lzi
- o {diz-mes-afic) | pacients . ' apiicada
(semanas) {mg) -
1% Aplicacion ' | i
5% Aplicacion ‘ .
39, Aplicadén (I ) E i ]
4° Aplicacion l i .
58 Aplicacien | - - f il "

[ 5. COMENTARIOS




MINISTERIO DE SALUD .
INSTITUTO NAGIONAL MATERND PERINATAL

VISITA 2
HOJA DE SEGUIMIENTO

Fecha:‘1!|]|[]t

EDAD: ' EDAD GESTACIONAL CORREGIDA:

~ PESO: TALLA: PC:
L FCE FR:

Ern caso de ser anonmal, anote los detalles
ENFERMEDADICONDICION Neoxenall | Anormal pertinentes
T (incluya fecha si se conacert)

1. Apariencia

2. Ofos-Oidos— Naitz-Garganta

1, Respiratocia

4. Cardirvascutar

! 5. Gagtrointestinal

8. Fapdicn

7. Renal/genitourinzsio

2. Sisterna Nenvdoso Ceniral

g, Hematopoyétce-Linfatico

10. Endocrina-Metabdlica

g ! 11, Demalclogico

- | 12, Miscuko-esquatttico
! 13. Psiquiatrico

. g_Gb-cs:(fauordeapeciﬁc':af) : ] R N

COMENTARIOS




- MIHBTEZRIO CE SALUD
— ' INSTITUTO NHACIONAL MATERNO PERINATAL

- ANEXQO N® 4
Niveles de evidencla (NE}

. . la. Bvidencia obtenida de revisiones sistemdtica de meatanalisis de

- investigaciones controladas y aleatorizadas.
- . th. Evidencia obtenida de al menos una investigacion controiada
aleagtorizada.

. H{a. Bvidencia abtenida par al menos un estudio controlads bian
disafiade sin aleatorizacian.

. lit. Evidencia obtenida por al menas un estudio bien disefiado cuasl
experimental. .

. I'l. Evidencia obtenida de estudios descriptives.,

. V. Evidencia obtenida de informes u opinlonas de comité de expertos

vio experiencia ¢linica de autoridades respstadas.

Criterios de recomendacidn

5

A evidencia lay lb
B: evidencia lia, tlb, y Il
» - evidencia IV

£, oy Gy
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. El momento del evento hipoxiéo—isquemico primario se distribu

.. NOMBRE Y CODIGO: ENGEFALOPATIA HIPOXICO-ISQUEMICA
'~ CODIGO.CIE 10; :

{l. DEFINICION

2.1.-Definicién: . o :

La 'Er_icefalopati’a Hipdxico isqqé_rijica (EHI) es un sindrome neurolégico caracterizado por .

sintomas y.signos nepr:olégijcoszy):q convulsiones en un paciente que ha experimentado un

evento - isquémico severo antehatal, intraparto (desaceleraciones tardias, prolapso de
spiratorio materno, etc)' o

il
|

corddn, qes‘prendimiento'dé placenta, ruptura uterina, paro re
postnatal. ‘ ) :

- x r
2.2, Etiologia__:‘,_.., _ C _
‘Se prodlce Gomao consecuencia.de la deprivacién de 02 al cerebro por hipoxemia, por
i i bral secundaria a la

. ' o . . .
Isquemia como principal consecuéncia’™.

l.as principales causas de hipoxemia en el periodo perinatal son'?*:
o ,Asﬂxia;;:_on;a_!ter:aci_én intrauterina del intercambio gaseoso a través de la placenta y con
-« falla respiratoria al momentg'del nacimiento. ‘

e . Insuficiencia, respiratoria postnatal, secundaria a sindrome de distress respiratorio
severo. . . -
* Severo shunt derecha-iz

quierda secundario a enfermedad cardiaca o persistencia de la
circulacion fetal.

Las prihcipales causas de isquemia son:
« Hipoxemia severa o cualquier causa que lleva a insufi
autorregulacién cerebrovascular,
* Asfixia intrauterina (hipoxemia, hipocapnea y acidosis, con insuficiencia ¢
~* Insuficiencia cardiaca postnatal secundaria a episodios de apnea recurrente,
- Persistencia del conducto arterioso (PCA) amplio o severa cardiopatla congénita,
* - Insuficiencia circulatoria postnatal secundaria a PCA o-colapso vascular,

clencia cardiaca y pérdida de

ardiaca)

Ambos fendémenos de hipoxia e isquemia pueden llevar:
asfixia. Este término debe ser empleado Gnicamente si e
condiciones®: .
1. PH de sangre de cordén arterial o PH postnatal deniro de fa primera hora de vida,
menor de 7 (acidosis metahdlica o mixta). o
2. Puntuacion Apgarde 0 a3 alos 5 minutos

3. Manifestaciones neurolégicas (convulsiones, coma ¢ hipotonta)
4. Disfuncién orgénica multiple. o

firalmente a una condicién de
I neonato retine las siguientes

2.3. Fisiopatologfa:

ye de la sigujente manera':

Anteparto: 20%
Intraparto: 35%
Anteparto + Intraparto: 35%

Postnatal: 10%




2.4, Aspectos e[iidemiolégicos
El 2 a 4 por 1000 recién nacidos vivas presentan asfixia al nacer™**’.

lil. FACTORES DE RIESGO"471117;

» PREPARTG:

Diabetes materna

Hipertensién arterial inducida por el embarazo.

Hipertension crénica

Sensibilizacidn Rh

Hemorragia del segundo o tercer trimestre

Infeccién materna

Polihidramnios, oligohidramnios

Ruptura prematura de membranas

Enfermedad materna cardiaca, renal, putmonar, tircidea o neurologtca
Gestacion posttérmino ‘

Embarazo multiple

RCIU

Abuso de drogas .

Tratamiento medicamentoso: carbonato de litio, magnesio, blogueadores
adrenérgicos. :
Malformaciones fetales

Disminucién de la actividad fetal

Edad materna menor de 16 y mayor de 35 afios.

1
bt

» INTRAPARTO:
Cesarea de emergencia
Parto instrumentado
Distocia de presentacidn
Trabkajo de parto prematuro
RPM mayor de 18 horas
Trabajo de parto precipitado
. Trabajo de parto prolongado (mayor de 24 horas)
Expulsiva prolongado
Latidos cardiacos fetales alterados
Usao de anestesia general
Hipertonia uterina (e e o
Liquido amni6tico meconial
Prolapso de cordon
Desprendimiento de placenta
Placenta previa
Adminisfracion de narcéticos a la madre denfro de las 4 horas previas al parto

IV. CUADRO CLINICO.
Segtin Sarnat y Sarnat @ las manifestaciones clinicas de la EHI se dan en tres etapas;

Estadio 1: Duractén menor a 24 -48 hrs con hiperexcitabilidad
Reflejos de Moro y ostectendinosos incrementfados en expresividad
Efectos de estimulacion simpatica (taquicardia, midriasis)
Elecfroencefalograma normal

Estadio 2: Letargia



. . PR
i . . Hipetonia RIS T :
Pl o i Disminueiénide mMovimientos espontineos
. '+ Crisis epilépticas (no siempre presentes)
it 0 Alteraciones EEG menores

i
1.

Estadio 3:+.. - Estupor o com..
: : Flacidez, . S ima
Crisis epitépticas . ... .
GER ‘Supresién de funcién del tronco y autondmicas
&

. EI EEG muestra hipovoltaje o descargas continuas

7 QRICNASIECUTIVA _ ,

3 DEPLANEAMIENTD
F 2

£ F 0
=3 HLED ¥
% g ‘

. SRNCHEL 6.

V. DIAGNOSTICO = . ¢
- 5.1. Criterios de diagnéstico .~
El diagnostico de EHI se basa; principalmente en la informacién de la historia clinica
completa y un cuidadoso examen neurolégico del neonato. La historia debe incluir datos.
que sugieran la presencia del evento isquémico centinela, las alteraciones en el bienestar
fetal (i_iQLji:do_ meconial espeso, taquicardia o bradicardia fetal), la dificultad para adaptarse
luego del nacimiento y la necesidad de reanimacion.
El término encefalopatia ‘neonatal se refiere a un sindrome de disfuncion neurolégica
inic : ida del recidén nacido, caracterizado por dificultas en

! cion;- alteracién del tono y reflejos, niveles anormales de
concienciay a menudo-convulsiones®. El término encefalopatia neonatal se prefiere al de

ERI puesto que no siemp"re‘es.;posible documentar la existencia de un evento hipéxica
isquérhico’ severo, ni de excluir otras causas de encefalopatia. En estos casos es
mandatorio descartar problemas infecclosos, errores innatos de metabolismo, exposicion a
drogas o accidentes cerebrovasculares neonatales. _

Una vez detectadas las alteraciones en el examen neuroldgico se procede a [a clasificacién
de las’ mistias segun’ Sstadio clinico®. También pueden emplearse ofras escalgs para
valorar secuencialmerite la progresion de estos sintomas® .

Clasificacidn da Sama.t de los estadios clinicos da la EHI

GradeI(leve) -~ {Grado ! {moderada) [Grado il {severa}

- Nivel de conciencia |Hiperalerta e irritabe Letargia Estupor o coma

Tono muscular | Normal . Hipotonia Flatidez

Postura Ligera flexin distal * | Fuerte flexion distal | Descerebracion

Reflejode Moro  Hiperreactivo ! Débit, incompleto | Ausente

Refiejo succién Debil . Débil o ausente Ausente
Funcion autonémica | Simpatica - - - Parasimpética Disminulda ;

Pupitas Midriasis Miosis Poslicidén media

Convtilsiones Ausentes |Frecuentes Raras

EEG Normat - - lAlterado Anormal

Duracion £24horas De2at4dias Horas a semana

5.2, Diagnéstico diferencia}
Errores innatos del metabolismo




Malformaciones del SNC
Encefalopatias de causa metabdlica
Infecciones del SNC

Accidente cerebrovascutar neonatal
Trauma obstétrico

VL EXAMENES AUXILIARES

Permiten definir el origen hipoxico-isquémico de la encefalopaﬂa precisar la localizacion y
extension del dafio cerebral y en algunas ocasiones, estlmar el riesgo de secuelas
neurologlcas

6.1. De Patologia Clinica:

Marcadores bioguimicos: proteinas especlificas liberadas por lesion de la membrana o
desde el citosol de diversas células del SNC. La presencia de altas concentraciones
en LCR sehala la existencia de dafio estructural celular. Si estén disponibles, las
proteinas gue han mostrado mayor utilidad diagnostica y prondstica en la lesién
hipéxico-isquémica son la enolasa especifica neuronal, la proteina S-100 y la
creatinquinasa especifica cerebral (CPK-BB)>%*,

Evaluacion del compromiso de otros o6rganos: creatinina, urea, transaminasas, etc.
Su valor no pemite estimar la severidad de la EHL

5.2. Imagenclogia: ‘
Ecografia cerebral: Los neonatos con EHI severa muestran durante los primeros dias
luego de la injuria, un incremente difusc y generalmente homogeneo de la
ecogenicidad del parénquima cerebral y la presencia de venfriculos colapsados,
‘hallazgos que probablemente se deban a edema cerebral.
En el seguimiento, estocs pacientes muestran signos de atrofia cerebral y/o
encefalomalacia multiquistica.
La ecografia cerebrat tiene escaso valor pronéstico durante las primeras horas de
vida, pero la mayorfa de los pacientes con EHI -grave desarrolian *cambios
ultrasonograficos en corteza yfo talamo y ganglios basales entre las 24 y 48 horas. En
la’'EHlI se recomienda realizar una ecografia cerebral en las primeras 24 horas de
vida, repitiéndose el examen con intervalos de 24-48 horas durante el periode agudo_
de la enfermedad. :
o Tomografla axial computarizada (TAC) Enla etapa aguda de la EHI grave ‘se'observa
una hipodensidad cortico-subcortical bilateral diféisa:con pérdida de diferericiacion entre
ia corteza y la sustancia blanca. Estos :pacientes - desarrollaran habitualmente
encefalomalacia multiquistica con ventriculormiegalia secundaria. ‘También .puede -
observarse -un aumento de la densidad. en: los ganglios basales! y el talamp que
evoluciona-a hipodensidad y ocasionalmente. calc:fcacnones varios meses mas tarde.
Los necnatos con TAC normal en la primera 'semana”de vida rara vez presentan
secuelas neurologicas en el seguimiento. Por. e[ ccontrario, la discapacidad neuroldgica
es la norma en aguellos con hipodensidad bllateral difusa.
La TAC es parttcu!armente util en el seguimiento, ya que las Ieswnes se hacen mas_
evidentes varias sermanas después de la agresmn hipéxico-isquémica. . : »
+ Resonancia magnética (RM): su valor dlagnOSthO es superior al de la ecografia y TAC
en la delimitacion precisa de las diferentes. lesiones- de la EHI' durante el :periodo
necnatal. Los hallazgos que se pueden hencontrar aislados o en diferentes
combinaciones en los primeros dias de vida son:-pérdida-de la diferenciacion. corteza—
-sustancia blanca (¥1,T2), aumento de la mtenmdad de senal (T1) en el area



corticalperifrolandica,; auments

¢apsula interna,y también en Ia sustancia blanca. Estos halla

Creetimoes f;f,rg-s-‘,-l,-‘i.sle:»,;._‘?
ntopde Ia intensidad de sefial (T1) en el area ganglio-
1:de Jd|intensidad de sefial (T1) en el brazo posterior de |a
r a Zgos son variables en los
primeros dlas de vida, pero sU persistencia se asocla a discapacldad, por lo que se
recomienda realizar la RMN a 6s 10-14 dias de vida®™. '

Doppler cerebral. La medicion de la velocidad del flujo sanguineo cerebral (VFSC) y/o

taldmica) y: disminucio

zde‘;los;i_ndice‘s de resistencia (IR) aportan informacian pronostica en la EHI.

Un IR menor de 0,55 en las primeras 72 horas de vida predice un

‘ prondstico adverso
con una sensibilidad del 100% y una especificidad del 81%.

6.3. De E‘xam_‘en‘ers_gspe\cnalt‘zad‘gs. complementarios:

v MANEJo: 0 i

E‘ligc:'t'roqncefalp:g'(ania:‘ el grado de anormalidad del
recuperaciéon son jndicadoresilde la gravedad de la lesig
pronéstico neuroldgico, posterior. _ 7 _
jtoge_q;;-de‘funcjbn",cérebfal continua: Consiste en la aplicacion de un EEG
‘comprimide” con: . dos a‘cudtro electrodos (EEG de amplitud integrada o aEEG).
' imonitoreo de crisis, y la presencia de

EEG y su velocidad de
N hipéxico isquémica y del

7.1. Medidas generales y preveritivas:

f:cientiﬂcacién precotl de factoréé de rfesgo maternos para asfixia.

Terminacion oportuna de la:gestacion v atencién del parto por profesional médico
especialista. ~ L -
Atencién, inmediata del neonato por profesional capacitado en reanimacién neonatal
avanzada. | : '

Ante la sospecha de EH! e paciente debe ingresar a UCIN

estrechamente, idealmente debe entrar a monitoreo aEE G,

Yy ser observado

7.2. Terapéutica;

Adecuada oxigenacién y ventilacion: se debe evitar la hiperoxemia e hlpocapnea.
Procurar la  hipercapnea permisiva para evitar el incremento del -dafio cerebral
mediante |a hipoperfusic';n cerebral que se asocia

hiperventilacion). La oxigencterapia debe ser monitorizada estrictamente durante las
primeras horas de vida. - -

con hipocapnea (debido a

‘Mantener adecuada presién arterial con uso de inotrépicos de ser necesario, debido a
la pérdida de la autorregulacion del flujo sanguineo cerebral que -hace que el flujo -

cerebral dependa de los.nivéles de presién arterial sistémica.

Mantener normoglicemia: |a hiperglicemia y la hipoglicemia incrementan el dafio
celular cerebral, por lo que es necesario monitorizar fos niveles sanguineos de glucosa
en forma periddica durante las primeras horas. '
Mantener niveles de sodig y calcio, monitorizaros en forma frecuente,

Evitar |a sobrecarga de liquidos. . _

Evitar la hipertermia: Existe amplia evidencia sobre el efecto nocivo de la hipertermia
después de un evento hipoxico-isquémico, que incrementa la severidad del cuadro y

las secuelas a largo plazo. Se recomienda reanimar a los bebés en incubadoras
apagadas hasta e} inicio de Ia hipotermia terapéutica, segtin el caso:-

LAY
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o Hipotermia terapéutica: Estudios recientes demuestran beneficios.con el uso de la
hipotermia cefdlica o corporal total para reducir {a muerte y secuelas o discapacidad en
neonatos a término con EH[*1#22324.29.38  £eta terapia debe ser iniciada dentro de las
primeras seis horas de vida en pacientes que relinen criterios y debe ser
cuidadosamente monitorizada para evitar el enfriamiento excesivo o recalentamiento
rapido. 'La temperatura rectal objetivo de la terapia se encuentrd entré 33,5 y 34°C.
Las complicaciones son menores y poco frecuentes®. Existen algunos estudios que
sugieren que la aplicacion de hipotermia artesanal podria ser también beneficiosa para
mejorar la sobrevida y prondstico de los pacientes con EHI en regiones donde los
equipos de enfriamiento no estén disponibles®; pero también existen reportes en los
que se presenté mayor mortalidad en el grupo tratado con hipotermia artesanat con
respecto al manejo estandar®. _

»  Terapia anticonvulsivante'""®; No se recomienda el uso profilactico de fenobarbital.
En RN con EH! y disfuncion hepatica y/o renal, niveles iguales o superiores a 50 ug/m|
pueden conseguirse tras una dosis de carga de 40 mg/kg. Estos niveles sanguineos
pueden preducir sedacion profunda y dificultar |a interpretacion del estado neurolégico,
asi coma generar efectos tdxicos sobre el sistema cardiovascutar. Por-esta razén, si
existe disfuncion hepdtica y renal severa, se debe usar fenitoina cuando no ceden fas
convulsiones tras la dosis de choque inicial de 20 mig/kg de fenobarbital y la dosis de
mantenimiento de este farmaco reducirse a 2 mg/kg/dia.

7.3. Criterios de alta:

Estabilidad cardiorrespiratoria :
Funciones vitales conservadas jete o lE e :
Alimentacién enteral L
Crisis convulsivas controladas b e e

7.4. Prondstico®* % ;

La capamdad para establecer un pronésticol; pre0|so puede ayudar a - rnanejar 'Ia‘,
preocupacion de los padres y la necesidad de estar. alertas ante Ia necesudad de manejo-
‘intensivo mas complejo. E" el

. La identificacion temprana de un subgrupo de neonatos can EH! con-riesgo efevado para'
- desarrollar convulsiones puede facilitar la lrnp[ernentacmn de | monitoreptemprana” y’
terapia en ciertos pacientes. El valor predictivo’positivo de muerte o discapamdad se
- incrementa al combinar dos de los factores prewamente mencionados. (Ver:anexo 1).

-La presencia de un EEG normal en los primergs:dids de. vida se asocia a un buen

- pronéstico. Por el contrario, alteraciones importantes del“trazado: como:: bajo voitaje

sastenido, trazado pico-supresion o trazado ;soeléctrlco reportan mal prondstico. .
Se consideran también factores de mal pronostlco el: grado -severo de. encefaIOpatla-

.. severa, el pH en la primera hora de vida menoria 7:16 o exceso «de base mayor a -18

mEq25 la presencia de crisis epilépticas y las anormahdades detectadas en.RMN cerébral
a los 10-14 dias de vida. 1‘ '

Vill. COMPLICACIONES

Sindrome convulsivo refractario al tratamiento A
Insuficiencia respiratoria dependiente de apoyo ventilatoric
Paralisits cerebraj

IX. CRITERIOS DE REFERENCIA Y CONTRA REFERENCIA
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:Todos'lo‘é pacientes con :ﬁ;iagnbstj,gzo de EHI moderada y severa seran seguidos en el INMP
paraicuyo efecto se [els_;;..p'rpveefé la tarjeta de seguimiento correspondiente.

e sin complicaciones se referirdn a la Red de

: , [T :"‘5_7 i .
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‘ XI. ANEXOS SR
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+ ANEXO'NRO, 1
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‘' Factores pro?‘nés’ticos para Desarrollo nétirol6gico al afio de vida en

S i e | Ppaclentes con EHI
Variables.. : | s Evaluacion del desarrollo al afio de edad (%)
T ST R Medianamente | Severamente
Coe Ny Normal anormal ' anormal Muerte
APGAR a los 5 minutos: '
2’5 80 13 ' 5 2
<5 e Lo 20 20 20
Grado de Encefalopatia a las 48 |, | T
) horas: ' 1 86 14 0 0
-1 Leve 67 22 SR 11 0
Moderadao ' 10 10 40 ‘ 40 .
Severo
Grado de encefalopatia neonatal
a los.7-dfas:
- Normal 89 11 0 0
Leve . 73 24 3 . 0
| Moderada 79 14 7 0
Severa 0 0 57 43
EEG a 48 horas:
Normal . 81 19 0 0 -
Levemente anorma! 80 17 3 0
Moderadamente anormal 20 40 40 0
Severamente anermal 0 8] 43 57
EEG a los 7 dias: :
Normal 83 17 0. 0
Anormalidad leve 70 18 12 0
Anormalidad moderada 33 0 67 0
" | Anormalidad severa 0 0 40 60

_-"Fattors predictive of seizures and heurologic outcome in perinatal depression® Barbara

Garavale, Federico Allemand. Pediatric Neurology Volume 29 - Number 1 +-July 2003




- L. NOMBRE:; ;‘;EN'FERMEDADELDE MEMBRANA HIALINA
» . P |. . ‘ . . :-i:. )

CODIGO CIEA0:P 2201 .. ) |
Il DEFINICION , + s - ..
24 Definicion:.. -+« iy,

;(_j}uadro;de-q:-ﬁcultad respiratoria-asociada con inmadurez
-su‘stancia-tensiqactivgl-pﬁlmodar (surfactante pulmonar)
enrecién.nacidos preterminos’. » - '

pulmonar y pobre produécién de
que se presenta principalmente

s I . L : A .
2.2. Etiologia; ;- ST RS- :
La iEn‘f{ar;medajdi,de *i‘r}embrana%lgj‘alina (EMH) se origina por deficiencia de surfactante

'ipu|{no'n’ag.=(mez_fcla-?zdéjr%fosfolipi_dqs:‘,:fiprin_cipaimente dipalmitoil fosfatidil colina) que es la

tension superfidial’2 -+ ¢ gl -

2.3. Fisjopatologia . =~ :

La ausencia o'déficitde surfactanite

una. atelectasia progresiva -con-uly’
colapso ', est masivo, se produce!
Ademas siempre se agrega.edema:
variables de hipertension pulmonar. .
Las alteraciones furicionales caracteristicas de la EMH son: disminucion de la capacidad
residual funcional, ;alteracién. de la relacién ventilacién perfusion Yy disminucién de la
distensibilidad.1pulm:onjgr, todo lo cual incrementa el trabajo respiratorio, pudiendo Hegar a

lafatiga muscular!, -, i

, El deficit; de surfactante tambian origina inflamacion

. DAVIA respiratorio Hevando 4" edema pulmonar y aumento de la resistencia de la via aérea lo
. que contribuye al dafio pulmonar con mayor compromiso de la funcién pulmonar,

Ademas, el pulmén lesionado disminuye su capacidad_de reabsorcién de liquido,
_contribuyendo al edema pulmonar?. :

pulmonar produce el colapso alveolar, o que lleva a
‘cortocircuito pulmonar e hipoxemia progresiva. S; el
también insuficiencia ventilatoria con hipercapnea,
pulmonar intersticial Y puede acompaniarse de grados

pulmonar y dafio del epitelio

2.4. Aspectos epidemiol6gicos
L La incidencia.de EMH se reporta entre 5-10% de los RN
L de 1500 gr, la incidencia es de aproximadamente 50%. _
T En Chile, entre los.afios 1991-1997 la incidencia encontrada

en nifos con peso menor de
1500 gr al nacer fue de 56%, llegando a niveles como del 77%.en RN con peso entre 500
a 750 gr®. _ R _

prematuros. En nifios menores

ll.  FACTORES DE RIESGO":
Factores que incrementan el riesgo: -
» Edad gestacional menor de 32 semanas
» Cesarea sin trabajo de parto
* * Hemorragia materna
» Asfixia perinatal
s Hijo de madre diabética
= Sexo masculino
* Segundo gemelar
» . Eritroblastosis fetal

FTERID NS
E L FoLG e S
:

»




P facngion en
regunatDlog®

VI EXAMENES AUXILIARES R T R I P

Factores que reducen el riesgo: ,
+ Edad gestacional mayor de 32 semanas
e Enfermedad hipertensiva del embarazo
s RCIU ‘
» Ruptura prolongada de membranas
¢ Uso de corticoides prenatales
» Uso de betamimeticos, tiroxina, estrégenos y prolactina.

CUADRO CLINICO |

La EMH se caracteriza por dificultad resplratoria progresiva de aparicién precoz,
frecuentemente desde el nacimiento ¢ en las primeras 6 horas de vida.

Las manifestaciones clinicas son el resultado de la funcién puimonar anormal y [a
hipoxemia. Los signos mas frecuentes son taguipnea y distintos grados de dificultad
respiratoria. La taquipnea, al acortar el tiempo espiratorio reduce la pérdida del Volumen
pulmonar en el pulmén con déficit de surfactante.

Otros signos son el quejido, que es un esfuerzo compensatorlo para prevenir el colapso

-alveolar al final de la espiracion; el aleteo nasal que reduce la resistencia nasal y refleja Ia

utilizacion de musculatura respiratoria accesoria; y Ia retraccién esternal, subcostal e
intercostal debido a la disminucién de la compliance pulmonar asociado a una paréd
tordcica muy débil. A la auscultacion, el murmullo vesicular se encuentra disminuida®®

. El didmetro antero posteiior del tdrax esta disminuido. En los casos graves la

distensibilidad de la caja toracica puede ser mayor a la pulmonar, lo que produce una
respiracion paradojal {(en la inspiracién se deprime ef térax).

Generalmente existe edema y la diuresis esta disminuida durante las primeras 24 a 48
horas.

Antes de la era de terapia con surfactante exdgeno, la evolucién de la enfermedad seguia

-un curso clinico caracterizado por un agravamiento “progresivo llegando a un maximo

hacla el tercer.dia de vida. La mayoria de las muertes ocurrian en ese periodo. Pasadas
las 72 a 96 horas, el cuadro comenzaba a mejorar lentamente, salvo complicaciones.
La terapia con surfactante ha cambiado la evolucion y el pronostlco de la EMH.

V. DIAGNOSTICO - © - S

5.1. Criterios de diagnéstico AT L ‘
Inicio precoz de SDR en RN pretérmino (EG mendr: de 32 ss) A
Necesidad de FIO2 > 0.3y PMVA > de 7. para:mantener. saturacion dé 8892 %. .
Cuadro clinico compatible (SDR en mcremento ¥ neceSIdad de-Fio2 >30%)
Radiografia compatible '

5.2. Diagnéstico diferencial- ST
Neumonia neonatal. .

" Taguipnea transitoria. - il

Sindrome de adaptacion pulmonar.

6.1. De Patologia Clinica e g
Gasometria arterial: El analisis de gases en sangre:muestra hlpoxemla que responde ala
administracion de oxigeno suplementario. La pCO; puede-estar-inicialimente i normal ..o
levemente elevada. Habitualmente se eleva en la. medida de- que ia enfermedad empeora.,

i
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o Perinatal: | .
-Prevencién ¥.trdtamiento de la asfixia perinatal,

-aire

S

B TS VO L N
v} _7_::.5; | - “ T
6.2.lmagen

logiaz - L |

Radiologfa. de itorax: el diagndstico: de EMH se confima
tipicamente muestra,una disminucién del volumien pulmonar
nodular que simula el aspecto def vidrio esmerilado con broncograma aéreo. Este patrén
radioldgico. es el resultado de la atelectasia alveolar que contrasta con zonas ventiladas,
,Elgefdema pulmonar puede ,cc;nt_t;_i__‘t;n@ir;t_am bien a la apariencia difusa. '

El neumotdrax:y las otras,form‘als{;de eseapes aéreos también pueden ser evidentes a Ia

radiologfa. iy

St by i

v"" s MA-NEJO:‘ B o PO A RIS
7.1. Medidas generales y preveritivas;.
s % Rrenatal:. | . : ‘

Prevencion y. rriénejo:Eciel-"trabajb;-dg-pario prematuro

"Determinaciéon de la madurez pulmonar fetal segtin el caso

Administ'lfac:fén .de. corticoides: prenatales para acelerar |

: 7 : a8 maduracién pulmonar en
gestacioneside 24 a 34 semanas con amenaza de trabajo de parto: Betametasona 12 mg.
IM :¢/24 horas: por dos .qoéisﬁ‘.oiD.eXame.tasona 6mg IM ¢/12h por cuatro dosis, '

t ’ . poroe o )

* Neonatal: : . |
Brindar ambiente térmico neutro,
Mar!atener?_ade,cuado equilibrio, hidroelectrolitico.
Mantener: equilibrio-acido-basico.

bay- .

7.2,Terapéutica: .

‘Administracién de surfactante exégeno (Ver Guia de Administracién de surfactante)

Considerar que la administracion de surfactante “en esquema de rescate temprano
seguido de extubacién y CPAP nasal ha demostrado una reduccién en la necesidad.de
oXigénoterapia, menor incidencia de Displasia broncopumonar y sindrome de fuga de
521 por lo que se aplicard este esquema siempre que sea posible. '

'7.3. Criterios de alta: . -

Paciente sin requerimiento de oXigeno supleme

ntario, ni dificultad respiratoria.
Tolerancia enteral 100% "

U

7.4, Prondstico:

La EMH es una de las principales causas de mortalidad neonatal, ocupa el cuarto lugar
en EEUU y la letalidad global se encuentra entre 5 a 10%, (en palses desarrollados)®.

‘VIIl.  COMPLICACIONES

* - Sindrome de fuga de aire

* Hemorragia puimonar .
* Ductus arterioso persistente S
* Hemorragia intraventricular

. = Hipertensién pulmonar

* Infeccién

.« Displasia broncopulmonar




¢ Retinopatia del prematuro
IX.  CRITERIOS DE REFERENCIA Y CONTRA REFERENC!A

A la red de salud: Pacientes hemodinamicamente estable, con’ peso de nacimientio mayor
de 1500 gr, que no requirieron ventilacion mecénica, y sin secuelas asociadas .a la
prematuridad. :

Seguimiento institucional: Pacientes con peso de nacimiento menor de 1500 gr y
pacientes que requirieron ventilacion mecénica, con o sin secuelas asocnadas ala
prematuridad y/o ventilacidon mecanica.
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' La Hipertension pulmonar: secundaria esta asociada a tras

Loy L : e '_la,%, ] \ . .
1. NOMBRE: HIPERTENSION PULMONAR PERSISTENTE {PERSISTENCIA DE LA
.CFRCULAC[ONrFET%\L)_. covd ' . :

ZCODIGO.-CIEJO: ‘e-F,’29.3 Eef

ML e DEFINICION ... - ...

2.1, Definicién: 4.1
Es un sindrome caracterizado por cianosis central
fesistencia:vascular pulmonar
‘nacimiento,con:hipoxia. severa

| grave, en el que Ia presion’y la
| (RVP) persisten marcadamente eslevadas Tuego del

!J ?e.n ausencia de cardiopatia congénita estructural.
C, o o P 1

Presién media, de la arteria gpuly:raonar mayor de 25 mm Hg en reposo o mayor de 30
mm Hg. con €jercicio; (Guias ide.||é;‘ré|ctic;a clinica Sociedad Britanica de Cardiologia)

v po

2.2:Etiologia: © . . (i o

Se prodyce debido a:una:transicion anormal de Ia circulacion fetal (Anexo Nro. Nala
neonatalfo ;que determinat |cortocircuitos de derecha & izquierda de sangre
desoxigenada a itravés_',—.dg:-Ié:'s’"canales fetales (ductus arterioso, foramen oval o
ambos). Esto':pue“de;s’érfdeﬁjidofjaicambios agudos o crénicos y puede ser transitoria o
permanente: | o1 el ol el

i !
b : [EE :

o g

.‘E){istén"dps‘ ‘categorias principalés primaria y secundaria.
I:a Hipertensién, pulmonar primaria es idiopatica Y esporadica con un enlace familiar
lenhasta en el 10%;de los: casos: :

tornos subyacentes come:

Sepsis, neumonfa, aspiracién:de,meconio, asfixia, hernia diafragmatica, enfermedad

de me mbrana :hia!'ina',ﬁacidoéisf,‘ hipotermia, etc.

"2.31.‘.Fi'éio‘patolbgia:':?-'- .
En la etapa fetal el pulmén no paﬂicipa en el intercambio de
encuentran lienos de liquido’ptiimonar, ia Pa02 es baja (aproximadam

determina que los capilares pulmonares estén en vasoconstriccién y que la
resistencia vascular pulmonar sea alta y por tanto el fiujo sanguineo a este nivel sea
bajo, Iimitandose solo 3 un’8 - 10% del gasto cardiaco. Inmediatamente después del
nacimiento .con las primeraé_"'respir_ac‘lones se completa la eliminacién dal- liquido
alveolar pulmonar lo que’ produce una disminucién de la presién hidrostatica del
liquido alveolar sobre los capilares pulmonaras y también ocurre un incremento
progresivo de la Pa02 (principal estimulo) v del pH ¥ la liberacién de sustancias
vasodilatadoras a nivel del endotelio pulmonar, estos sucesos permiten |a
disminucion de la resistencia vascular pulmonar y el incremento_ del flujo sanguineo

De esta manera la regulacién de Ia resistencia arterial a nivel de |a. vasculatura
pulmonar depende bésicamente de la interaccién de tres sustancias: Oxido nitrico,
Endotelina y Prostaglandinas (Ziegler et al., 1995).




La endotelina aumenta la resistencia vascular pulmonar, mientras que el Oxido Nitrico
y las Prostaglandinas causan vasodnatacmn reduciendo la resistencia vascular

pulmonar.

Ademas en esta-regulacion intervienen factores genéticos y otras sustancias como
la prostaciclina sintetasa, transportadores. de serotonina |, serina elastasa,
metaloproteinas de matriz (MMP), enzima convertidora de la Angitensina (ACE),
factor de crecimiento vascular endotelial (VEGF), Carbamil fosfato sintasa e inhibidor
del activador del plasminogeno tipe 1 (PAI-1) (Runo y Loyd, 2003}

R

*3’_

r,}-"

&.hgs‘;;iﬁh.ﬁ.':fz"tl &, Pre-proendotelina l-arginina Acido Araquidonica ) '
* Célula - " Prostaciclina sintetara
Endotelial NOS 13
Prostaciclina
Proendotelina
ENDOTELINA 1 NO
P o
l Guanilato'ciciasa” - " "' ~'Allenilate ciclasa
[ . . aa GTP GMPc AM.: ¢
Musculo liso Vasaconstiiccién N
de vasos y proliferacion | l E T l
pulmonares . ‘ . Protein” Protein
—{‘IIQ ‘ ;_"l'(i'ﬁas'a‘- o EE S ‘ kinasa
poeks T 4l | PDE-3/4. }
GMpP © AMP ' [
. ) N . . . . .. - . )
' “Vasodilatacién 7P vasodilatadd |
\ ) \ y anti pfroliferaciéy k y anti proliferaciél.
i P b o : -

E

La falta de vasodilatacion post natal puede ser consecuenma de una OXigenacwn
inadecuada o del fracaso de liberacién de oxido nitrico y prostaglandinas al momento
' de nacer. Cualquier interrupcin en oxigenacion artérial puede invertir este proceso
y conducir a una mayor Resistencia Vascular Pulmonar y posterlor derlva(:lon de Ios
flujos de derecha a izquierda con cianosis. - : . E

[ ! N . .

. . .. : co T ek
Los casos de Hipertension pulmonar necnatal pueden ocustir por:

. Restriccion anatémica de flujo: con anomallas estructurales de Ios vasos
pulmonares, por disminucion del numero de arterlas o a mento'' de  la
muscularizacién de las arteriolas y sue,len ser formas graves que -pueden

Wit b r




; "-fpr;esen_tarse,;_-:en .Casoi !_de_ hipoxiéi"fétél"?‘c'rénica, cierre prenatal del ductus, :
hipoplasia pulmonar, como cuadro malformativo o de forma idiopética ' -

; |
1. e} _z‘eDisfur.]qién,gndoteli;—jl:J que resulta en un disbalance entre 1a vasodilatacién y
' la vasoconstriceion, gipnde prevalece |a vasoconstriccion, que puede ser
i '...;cau.salld_a,zp__oi_l"_-j,\'{al‘t_‘q_s_i_:r]i'\/fe‘;el‘es de endotelina I, (Vitali y Amoid, 2005) o sintesis
: ,pxijdq;3[\,1ftriqg!,.:difsmjnuﬁ_dgi(Endo et al,, 2001). Lo que resulta en una restriccidn
funcional de:flujo sin.anomalfas estructurales de los vasos pulmonares y con
vasoconstriccion -arteriolar. Esto puede producirse como consecuencia de
dive;rs'g)srapr,{j_pgsqsf que afectan al recién nacido en las primeras horas de vida:
.neu{mo'pgﬂas;-;phiplogjg‘i; aguda, sepsis, alteraciones metabdlicas, hiperflujo
ipulmqu : hlp’g_rte:rjsign \venosa pulmonar e inadecuada expansion pulmonar.
L PR S
2.4. Aspectos epidemiolégicos:
Se presenta en nifios m:
frecuentemehfe:r_ia[,RNT o/post-términe. Los casos de HPPN en prematuros son
5o ‘ : islados.; ‘ -
(® ) . dlslados.,

“varfa érii:ré:'”‘z éqf’ﬁ()_OOquic@Qos vivos, tehiendo rangos de 0.43 a 6.8 por 1000
nacidos vivos; ~' 0 TN

- S e 5 " 1w . .
La forma primaria es'muy rara: 12 por 1.000.000 nacidos Vivos.
AR N O3S LR i .

. FACTORES DE RIESGO:
1. Factores de tiesgo maternos: .

» Expdsicidn anténatal ia farmacos inhibidores de las prostaglandinas y
antiinflamatorios no esteroidecs (ibuprofeno, indometacina, naproxeno y -
aspirina, diclofenaco sodico, ketoprofeno, piroxican) : : :
Consumo de drogas EV '

Infeccién por streptococo, fiebre materna y RPM

* Sindrome hipertensivo del embarazo

o Diabetes Materna :

« Consumo de tabaco

2. Factores de riesgo Fetales:
* RCIU.~
» . Hipoxia fetal crénica
e Oligoamnios :
* Diagnostico prenatal de malformaciones asociadas a este sindrome

3. Factores de riesgo Neonatales:
» Asfixia perinatai ' :
* Sindrome de Asplracién de meconjo
» Deficit de surfactante
+- Hipoplasia pulmonar -
Derrame.pleural
* Microtrombos puimonares




« Hernia d:afragmatlca congénita

o SDR en recién nacidos por cesareas electwas entre fas 34 a 37 semanas
de gestacion.

« .Policitemia

» Trastornos Metabolicos: hipoglicemia e hlpocaicemla

. Sepsas o Neumonia por streptococo grupo B u otros

[V. CUADRO CLINICO

« Sospecha de HPPN:
Recién nacidos hipdxicos, especialmente si hay distress respiratorio leve o cuando -
el grado de hipoxia es desproporcionado a |a enfermedad respiratoria subyacente. -
Recién nacidos hipoxicos con evidencia de aspiracién meconial, sepsrs & injuria
hipdxica-isquémica :
Recién nacidos con hernia diafragmatica congénita u ofras causas de hlpoplaSIa
pulmonar.

¢« Manifestaciones Clinicas:
La presentacién clinica varia segin la etiologia o'la _enfermedad de base. Los
sintomas pueden aparecer desde el nacimiento o entre las 6-12 horas de vida y se
hacen rapidamente progresivos.
= Sintoma cardinal: cianosis central. L.os pacientes suelen presentar labilidad
de la Oxigenacion frente a estlmulos mmlmos con CIanOSIS dlflC[I de
recuperar. .
Puede encontrarse una afectacion multlorgamca
« Alteraciones respiratorias: aleteo, taquxpnea quejido retraccién subcostal,
propios de la enfermedad subyacente. 1.i'.+
s Alteraciones cardiovasculares: predomlnal“sngnologia de falla cardiaca derecha.
Pulsos periféricos y presién arterial normales o ligeramente disminuidos.
Taquicardia y crecimiento ventricular derecho, segundo ruido aumentado o
desdoblado, soplo sistolico de regurgitacion tricuspidea, soplo de regurgitacion
mitral, shock cardiogénico con disminucion del flujo. sangumeo pulmonar de Ia
perfusion de los tejidos y de la liberacion de ox1geno R

V. DIAGNOSTICO ERR I :
5.1. Criterios de diagndéstico: o = .

« Oximetria de pulso: presencia de una diferencial en la'saturacion de oxigeno de
' 10 0 mas puntos, encontrandose mas alta en el brazo derecho (Preductal} que en
 las extremidades inferiores (Post ductal} debido al shunt- derecha—uzqwerda-
Algunos pacientes tienen las presiones™ pulmonares aumentadas pero sin la
presencia de diferencial (esto ocurre cuando ia mezcla‘de sangreldesomgenada y
oxigenada se produce a nivel auricular, foramen oval o por algun defecto en. las
paredes ventriculares). R TEAIRE SRS
¢ Hipoxemia refractaria a la oxigenoterapia | o;a Ias estratégias -de” reclutamento
pulmonar (Pa02 < 65 a pesar de un FiO2 de 1,0} asocnada con un gradlente de
oxigeno preductal a posductal mayor de 20: mmHg
e Test de |a hiperoxia (opcional), mantener 10 minutos al recién namdo respirando
una FIOZ del 100% y luego verificar que la Pa02 s mantiene baJa

al‘.','i
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",Ec‘:o_cardlpgrafia doppler " —  color:
Vvisualizacion, de cortocircuitos de derec

ductus y/o foramen oval; lesviacién de
. fegurgitacién’ de. la valvula: trictispide ¢

Ausencia de cardiopatia estructural,
ha a izquierda o bidireccional a trayés del
septum aurleular, insuficiencia tricuspidea,
on una velocidad Doppler de mas de 25

i St N TE Y . , L :
. p;ate,tgls;n:lg Caff?_'a.c’?&g(?%t%ﬂﬂar de diagnostico por medio invasivo) Presion media
. [de[ _Ia;larterr.a, pulmonar mayor.de 25 mmHg en reposo, ‘ :

00 oy POV I :
-2: Dlagnéstico diferencial -

S O L - -

. E‘Calrdi‘opatla congenita clanofica : drenaje venoso

. ,;Dtr;-z‘s,: afecciones que originen distress respirat
cardiaca. -

pulmonar anémalo total
orio, cianosis, soplo, insuficiencia

v EﬁMENEé_AuxmlAags

ey - 6.1.De Patologia Clinica: 3
i oo e : Lt i .
Gasometria: | L

& Hipoxemia severa: Pa02 < 50 mmHg y Pa02 < 100 mmHg respirando 02 g
s 100%, . . T
*  Acidosis metabélica y/o hi
‘e:nfernjedad,‘subyafce;nte.
. _[ndice de Oxigenacién (10): para evaluar Ia gravedad
IO > 10 falla respiratoria moderada
1. 10 >25 indicacion de Oxido Nitrico
i 1 10.de 25 a 30 indicacion derVAF
IO > 40 falla respiratoria grave indicacion para ECMO
> *» OGradiente alvéolo-arterial 02 aumentada variando desde 250 a mas de 600
€. DAV ' -mmHg. (VN = < 20) '
~=* Anion Gap y acido lactico aumentados, (VN: < 12)
... Perfil de coagulacién, perfil hepético. .
" Glucosa, Urea, creatinina, electrolitos (Na, K, Cl, Ca, Mg). o
" " Examen de orina.

'E)ercapnea y acidosis respiratoria dependiendo de |a

8.2, Imagenologia:
l‘ﬁadiografl’a de-térax: para investigar causas de fondo. oo
~-». Puede ser normal en los casos de Hipertension pulmonar primaria - .

*  Puede mostrar cardiomegalia. o reflejar la patologia subyacente {Neumonia

-~ heonatal, sindrome de aspiracién meconial, hernia diafragmatica, Enft_armedad de
 membrana hialina, etc.) '

*» . Desproporcién entre las necesidade
. radiolégicas.

Eco cardiografia Doppler

Ecograffa cerebral.

s de oxigeno y las escasas alteraciones

VIl.  MANEJO;
7.1. Medidas generales y preventivas:




« Cuna térmica: mantener temperatura corporal entre 36.5 a 37 °C

« Manipulacién minima, abolicién de los estimulos, cubiertas en ojos y oidos

» Sonda orogastrica

+ Sonda vesical

o Catéteres umbilicales: arterial y venoso

o Monitoreo hemodinamico (oximetrfa pre y post ductal balance hidrico: estricto,
presion arterial, frecuencia cardiaca, diuresis) y monitoreo ventilatorio.

o Suspension de la via enteral mientras persista la_hipoxia.

» Aspiraciéon endotraqueal (circuito cerrado) y orofaringea solo en caso necesario .

7.2. Terapéutica:
« Analgesia, sedacion y relajacidon muscular
- Fentanile: 1-5 microg/kgthera.
- En los nifios que requieran parametros ventilatorios altos y con dificil
acoplamiento puede ser necesario asociar Vecuronio. Dosis : 0.1mg/kg cada 1-2
horas

s Correccion de la Hipoxia: Administracion de o2 para disminuir [a
vasoconstriccion pulmonar. : i

—Ventilac‘lén Mecarnica (cuando existe falla respiratoria)' La estrategia ventilatoria
distensién y asl evitar el aumento de la resnsténcaa vascular _pulmonar, los
parametros dependeran de la patologia pulmonar subyacente “Cvitar uso de
presiones inspiratorias altas intentando mejorar la ventilacién usando frecuencias
respiratorias altas. :

Objetivos gasométrico; Sat 02 > 94%, PaO2"e ntre 60 90 mmHg, PaCO2 40 a
45 mmHg y pH en rango nonmal. SR ¥ P - Fid

PR BT

Una vez alcanzados los objetives gasomctncos‘ ‘mantener ‘los! parametros
ventilatorios por lo menos por 48 8 72 horas sin modificacion, “vigilando la
aparicién de posibles complicaciones (neumotérax).

El retiro del soporte ventilatorio debe ser muy lento, con dlsmlnucmnes no
superiores al 1% enla FiO2y 1 cmde agua enla’ presmn p[CO SR
. . ! <

» Correccion de acidosis: :
- De ser necesario se admlmstrara b:carbonato de sodio.
| 1 w . . .
+ Evitar y corregir la hipotension s:stemnca Mantener adecuada voiemta y Presmn
arterial sistémica media en el rango- normal a[to (usando edad gestacmna! como
guia) PAM = 50 mmHg : N VAL :

-£n caso de hipotensién administrar expansores de volumen 10 20 mllkg ylo
drogas inotrépicas: Dopamina (D051s Wp2o- 5 ugr/kgfm:n' ‘hasta::10-15
ugrkg/min), Dobutamina (Dosis 5 a‘[5 ugrlkg!mm) Qi Adrenaima en tnfusmn
continua,



RG] uso también est4 indicado en la p
- rebote durante el destete de los recién

; ;,-Es_w-nece:'sa[io obsérvar la ﬁe’;spuesta individual
-,pa;ciente;_s_ puedep r‘equeri_.r'jfdo,sis mayores, de hasta 2 mg/kg c/6 h (como maximo)

(I?DES)‘,:pe[mitienjqo elincremento de los niveles del GMPc aproximadamente 90
minutos después de su administracion )

L P Lo
Dosis inicial -0.5..3 1 mg/kg .c/6 h via intragastrica (S0G)

de cada paciente, pues aigunos
Suspender la medicacidn después de haber obtenido y
rﬁejo"ria'jfc:!ara-:!(_disminucic_‘)ij ‘del indice de oxigenacion a menos de 20 o upa
disminucién del 20 al 50:% de valor iniclal). E! tratamiento también se debe
irj'temum;iir,‘,después de|administrar 6 a 8 dosis sin obtener mejoria o respuesta
clinica o en cualquier.mamento si se presenta hipotensién sistémica.

Na respuesta y una

revencién de la hipertension pulmonar de

, el ‘ nacidos a término o cercanos al termino
que reciben tratamiento con Oxido nitrico
e Lo R )

Dosis asociada a Oxido Nitrico 0.6 mg/kg cada 6 horas

,* Oxido nitfico inhalado: (ver Guia de éxido nitrico inhalado).-

ECMO l,e#; fndiqado;e‘n; casos graves de HPPN (5 a 10 % de los pacientes)

con_Pa02 postductal <50 mmHg con FiO2 de 1.0; Gradiente alveolo-arterial de
02 >610 mmHg durante 8 a 12 horas; Indice ventilatorio >=1500; indice de
oxigenacién >=40.No se encuentra todavia disponible en nuestro medio. .

Terapia coadyuvante: Como la hipertensién pulmonar a menudo esta asociada

con la enfermedad parenquimal
tratarse la enfermedad subyacente

pulmonar o la enfermiedad sistémica, debe

Evitar o corregir los dishalancas hidroelectroliticos y metabélicos (Ca, Mg, K,
glicemia) o ' '
Corregir anemia o poliglobulia. Mantener el hematocrito >= 40%

Corregir trombocitopenia ¥ coagulopatias con transfusiones plaguetas, plasma-
frésco congelado o crioprecipitado segun corresponda. -
Antibidticos en casos asociados a sepsis 0 bronconeumonia.

- - Nutricion parenteral total

Surfactante cuando hay compromiso parenqt@imagoso pulmonar difuso
(Enfermedad de membrana hialina). :

7.3. Criterios de alta:
Paciente con alimentacion por via enteral
Funciones vitales estables '
No requerimiento de apoyo ventilatorio




" 7.4. Pronéstico: '
El pronéstico varia de acuerdo al grado de severidad del cuadro, se descnbe_ una
mortalidad de 10 a 20%, pero en los casos mas severos puede ser superior al

~75% aun con terapia de ECMO.

Vill.  COMPLICACIONES

« Leucomalacia periventricular difusa asociada a PC0O2 < 30 mmHg

' « Barotrauma, sindrome de fuga de aire

- aE MM WT i + Alta incidencia de pérdida de audicién, ssecuela tardia por lo que conviene
& 75 1; analizaria al primermes y alos 6-8 meses del alta
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Seguimiento institucional: todos los pacientes con hipertension pulmonar
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. NOMBRE 'Y CODIGO:" INSUFICIENGIA CARDIACA CONGESTIVA EN EL
"'NEONATO. . _ |

-, .CODIGO TIE! 10 P29.0 ° )

: Flomi e PR i T e T

I ! DEFINICION: 7 o {7 -
2.1 Definicion: Sindrome: clinics’secundario a una incapacidad del corazén o del
sistériﬁa{‘cifchla'}f@ri_é 'de mantener -un. gasto. cardiaco adecuado, permitiendo |a
entﬁega']fdé' * oXigeno i'nep'é'sari;a'i’ {bé‘ra satisfacer las demandas metahélicas. dsl

orggnisme. "L T :
2.2Etiologia; . il o
»  Prenatales:’ - E
. 'f\rmmias r
-1, Cardiggatias congénitas |
' “Anemia hemolitica . ' ]

1o fomey T ;\ . :- l‘,i':' . :
* Perinatales (RN hasta los 3 dias de vida) - :
Disfuncién mio_cé'rdica _seéu‘nqaria a asfixia, sepsis, alteraciones metabdlicas o

miocarditis . " . o C ‘
Anom:‘arlias'sstru‘ctgrales: Hlpbbilasia VI; Drenaje venoso anémalo total; Anomalia
de Ebstein severa; Tetralogia 1d‘el':FaIIot con valvula pulmonar ausente; Estenosis
adrtica critica; Ir1te|;'ru_p;'cién de ;a"r’o_o aortico; fistulas arteriovenosas sistémicas.
Arritmias: I‘aguiga:rgi'afsup’fayghtyicular; Taquiarritmias ventriculares; Blogueo AV
congeénito. RN

Otraé;’ﬁnemia‘;' flstqfasA\/—_;_iC;rcu[amon fetal
* Recien ndcidd hasta'las 6 semanas

Lesioneés con cortocircuito de i zquierda a derecha: CIV, Drenaje anémalo

persistente; hiperviscosidad.

pulmonar, Lesiones con cortocircuito de deracha a izquierda: Ventriculo tnico,
.Atrésia trictispidea - U '
. Leslones ¢on circulagion e aralelo : D-TGA
C. DAVILA Lesidries bbstfucti&iééi_esfépés’i_s_ 0 atresias valvulares, coartacién aortica
Insuficiencias Vialvilaras = +
Miccardiopatias, miocarditis * *, -
Arritmias: taqUiarritmigs;’ Blogues AV completo R

2.3 Fisiopatologia: S
El gasto cardiaco ests regulado por la integracién de una serie de determinantes;

* Laprecarga o volumen telediastdlico ventricular (VTDV}: esté determinada por -
el volumen intravascular: el retorno venoso y la compliance o distensibilidad de
los ventriculos y determina la presién y &l volumen telediastélico del ventrieulo.
Segun la ley de Frank-Starling, un incremento de la longitud en reposo de I3

- fibra miocérdica va a dar lugar a un aumento tanto en la fuerra de contraccion
- como en la capacidad-de acortamiento dal musculo cardiaco. Estos cambios
- van unidos a un aumentd eh la tension de la pared y del volumen expuisado en
cada latido, mejorando ef-gasto de una forma Puramente mecanica. En clinica,
la precarga se mide por la presion telediastdlica ventricular o la presién de

auriculas y en la practica, por la presién venosa central o la presion capilar
pulmonar.

« la postcarga: es |a fuerza que se opone a la eyaccidn ventricular (la resistencia
que tiene que superar para poder salir la sangre). El aumento o disminucién de
la postcarga supone también otra forma mecdnica de disminuir o aumentar el
gasto cardiaco, respectivamente. La Poscarga. Cuando existe una disfuncién
miocardica se ponen en marcha los mecanismos de compensacién (activacién
del sistema adrenérgico y del sistema renina-angiotensina), dando lugar a una

“vasoconstriceién y a un aumento de la posicarga.




¢ La contractilidad cardiaca o inotroplsmo es la capaCId ad intrinseca del corazén
para generar una fuerza al contraerse y es mdependtente de la precarga y
postcarga. E! estado inotrépico o contractil del corazén viene determinado por
el nivel e intensidad de actividad miocérdica que depende a su vez, de la
cantidad de protelnas contractiles, de la actividad ATPasa y de la cantidad de
iones calcio d[sponlble ' en el sarcémero.
k=l concepto de reserva cardiaca tiene espeCIaI importancia por las diferencias
existentes entre el corazén del recién nacido prematuro, recién nacido a
término y lactante con respecto a nifios mayores y adultos. Las diferencias son
de tipo estructural, funcional, bioguimico y farmacoldgico. El ‘corazén del
neonato y lactante contiene menos miofibrillas, lo que supone una.menor
contractilidad; las paredes de los ventriculos son més rigidas y cualquier
incremento  del .volumen ventricular va a ocasionar un aumento
desproporcionado de la tensién de sus paredes; el volumen necesario para
alargar la fibra muscular y aumentar el gasto es mucho menor. Todo esto se
traduce en una reserva de precarga o diastdlica limitada. Ademas, al ser el
consumo de oxigeno en el recién nacido mucho mayor que enh edades
posteriores de la vida, tiene un gasto cardiaco/m® también mas atto, incluso en
reposo debiendo funcionar casi al limite de sus posibilidades para satisfacer las
demandas normales, lo que significa una reserva sistélica limitada.
La interdependencia ventricular tiene en el recién nacido su maximo exponente
'y las sobrecargas de presién o de volumen en un ventriculo repercuten de
‘forma importante en las caracteristicas deI Ilenado del otro y wceversa
| [ N

La frecuenc;a cardiaca: la reserva de frecuencta cardlaca tamblen esta Ilm[tada
en el neonato, al ser en condiciones normales ya muy elevada y porque el
aumento se reahza a expensas del acortamzento diastélico, i!o que dlsmmuye el
tiempo de perfusion del miocardio a la vez que, aumenta los, requenmlentos
energeticos y la demanda -.,.dé SIS ox1geno_
Los mecanismos que pueden ocasionar Insuf’cuenc:a cardlaca congestNa son:
» Sobrecarga de presion {(obstruccién al i ingreso. 0 salida al corazon |qu|erdo)
* Sobrecarga de volumen (shunt izquierda a derecha regurgltac:on valvular,@nemla

severa), L PR .
¢ Alteracién de funcién miocardica (miocardltls,‘fsepSIS,,\:squemia hlpogllcem:a\

alteracion electrolitica, toxina cardiaca).
-+ Anomalias de ritmo.

lil.- FACTORES DE RIESGO:
e Asfixia
"o Sepsis
s Hipoglicemia
« Miocarditis : P A Lo -
* Malformaciones cardiacas congénitas: ‘en:--’:RNT problemas que producen‘
obstruccion del Ventriculo izquierdo y en RNPT card:opat:as con comumcacmn
izquierda a derecha. Gl I IR R L

IV. CUADRO CLINICO: ol SR U
Dificultad respiratoria con taqt.upnea (mayor de| -B0 . sresplracmnes/mmuto%
sostenida, en reposo). ATTRE v Lo
Estertores bronquiales hiimedos y parenquumales‘:- Tk T
Taquicardia: FC > 180 lat/min en neonato a termmo Py

FC > 200 lat/min en neonato: pretermtno g
. £C > 240 lat/min probable taql.ucardza supraventncular §
|!., b
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.+ 1. Precordio hiperactivo
_Hepatomegalia. .
-, .Choque de punta desplazado de linea media.clavicular,
- 'Soplo holosistélics de isuficiencia miira] o Trill
Ritmo de‘galops.” N
- Clanosis central y periférica, * .
' Presién-arterial dismintiida (debajo de percentil 10).
Liehado capilar lento,
. 'Pulso alternante! -
Diaforesis, "~ = "1 - -
' ‘Distension venosa yugular. / e

VHrritabilidad: ! L
|- Desdoblamiento del'segundo: ruido cardiaco

+ Dificultad a7:la ;alimentacion| con cansancio en
‘’ponderal = .. S

iiEdema  periférico (ganancia de peso Mmayor a 30gr/dia atin con restriccion
Chidrica) o

la toma y escasa ganancia .

ol

V. DIAGNOSTICO .

5.1. Criterios diagnésticos:
Al examen clinico se identifican al men
examenes ausiliares contributorios com
torax.. ... | e

0s 4 de los signos clinicos, ademas de
0 electrocardiograma Yy radiografla de

5.2, Diagnéstico Diferencial:,
Sepsis - meningitis o
:Patologia: ';prim'egria“="pulm6nga.r ., €OMO:  neumonia, SAM,

1

; : Himana* _ alteraciones en l-a.
“Circdlacion p;ulﬁj'dn'a rietc..

: |' LA i‘.-: ' w"
V. EXAMENES AUXILIARES: |
6.1," De Patologia clinicd: "

Vi

s EAB: En.ICC leve shay ; alcalosis respiratoria, en GG moderada a grave se
encuentra acidpsis metabdlica, hipoxemia e hipercapnea. - .

*. Electrolitos: Sadio cloro, magnesio y calcio.

* Creatinina séric‘af.p"rote]nuria, sedimento de orina.

» Creatininfostokingsa fraccion mb {CPK-mb)

* Glicemia - = -

° Perfil de coagutacion

* Pruebas de funcion Kepatica

* Densidad urinarig "

6.2 lmagel{élb_gia:

+ Radiografia de Térax: Impresiones vasculares pulmonares anormales, vasculatura
arterial pulmonar prominente, congestidn venosa pulmonar, edema Pulmonar que

varia desde una trama intersticial fina con patron esmerilado hasta un auténtico
edema con derrame pleural. : -

» Teleradiografia de corazén y grandes vasos: Cardiomegalia (indice cardiotoracico:
mayor de 0.65. Ademas permite detectar algunas cardiopatias congénijtas.

6.3. De Exa’men.es especiales:
* Electrocardiograma: Util en ICC indu




VI,
7.1

Ecocarduograma visualiza derrame pericardico, enfermedad cardiaca estructural
alteracion contractil, funcion cardiaca: determinar presion de arteria pulmonar.
Cateterlzacmn derecha del corazon: Util para ver respuesta a tratamaento

- MANEJO -

Medidas Generales y preventivas:
Posicion semisentada.

Reposo géastrico en clase funcional Ill o IV.
Aporte caldrico 140 - 170 Cal/Kg/dia. _
Restriccion hidrica 60 - 80cc/kg al inicio; luego segiin balance hidrico estricto.
Regular temperatura por alto riesgo de hipotermia, sobretodo en cardiopatias
cianéticas. '
Monitorizacién cardiaca para evaluar frecuencia y ritmo cardiaco.

Monitorizacion respiratoria continua para evaluar frecuencia respiratoria vy
periodos de apnea. Saturacion de 02 (85 - 95%). En ICC asociado a cardiopatia
cianotica la S02 puede tolerarse hasta 70%.

Control de Presion arterial al inicio y cada 2 — 4 horas, ideal con monitor de PA
Balance hidrico estricto

Acceso vascular periférico o central.

Mantener hematocrito por entre 35-40%.

Mantener funcion renal, metabdlica y estado acido-basico adecuado (correccwn de
alteraciones metabdlicas e hidroelectraliticas). ., K

Si se requiere sedacion emplear de fenobarbltal 0 su]fato de morfna Rlesgo de
hipotension arterial. ._I ‘

.2 Tratamiento Especifico:

L. DAVILIEI tratamiento especifico puede dirigirse a cualqu1era de las siguientes alternativas,
considerando la posibilidad de un manejo simultaneo, por no ser excluyentes.

DISMINUIR LA PRECARGA:
Diuréticos: Furosemida: Vigilar: Hipokalemia, hiperuricemia, azotemia prerenal
Dosis: Via EV: 1-4 mg/kg/dosis cada6-12horas. - ... .y . .. N
Via oral: 0.5-2 mg/kg/dosis cada 6-24 horas A -

Si la administracion es prolongada (mayorjde 7 dlas) se debe admlmstrar
suplemento de potasio a dosis de 3-4 mEq/kg/dla _
Suele asociarse a espironolactona, la cual tlene una v;da me;ha muy larga,
alcanzando el efecto maximo a los 3-4 dias! de mzczado e! tratamlento La d05|s
habitual es de 1-3 mg/kg/dia. I : oot
Efectos secundarios: Arritmias, vasculitis necrotizante, nefritis 1ntersttc:al rash
ototoxicidad, colecistitis, anemia, leucopenla tromboc:topema
descenso  brusco - de Presion arterial, nefrocalcinosis, -pancreatitis
desmineralizacion 6sea o

O R N
DISMINUIR LA POSTCARGA: A
-Vasodilatadores: tienen accion sobre la reSlstenCIa arterial precap:iar Lo ‘
Captopril: inhibidor de la enzima convertldotra de anglotensma dismlnuye la
angiotensina Il, aumenta la bradiguinina y produce vasodilatacion periférica. Rol en
disminuir la remodelacién cardiaca evitando el desarrollo de fibrosis miocérdica..
Vigilar: neutropenia, agranulocitosis, protemuna hlpotensmn taqulcard|a rash
oliguria, falla renal. '
Dosis: 0.1 - 0.4mg/kg/ dosis, via oral. En RN a‘term:no c:/6 24 horasyen RNPT"
¢/12 - 24 horas. Presentacson tabletas de 25 50mg.
~Enalapril :Dosis 0.1mg/Kg/dosis, via oral cada 12 24, horas

o N '
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-Prostaglar{:dina 12 {prostaciclina): . el farmaco que p

' MEJORARILA CONTRACTIBILIDAD:

- . -Catecolaminas (adrenalina, Noradrenalina, do

- | [ 0 roduce vasodilataciéon mas
selectiva en el EI'ét:h"bi*’‘;‘Julmofi.:ﬂr. Dosis: 5:10" nanogrkg/min - EV {maximo 20
nanogr/kg/min) I T _

Agentes -ilnotl‘épicqs; Auméntelm la contractilidad, disminuyen

‘ la frecuencia
cardiaca. | - i RN :
-Digitélicos: Se.indica .cuanjdf la asociacién de vasodilatadores y diuréticos resulta
insuficiente, A S :

Riesgo: Estrecho margen de seguridad, arritmia frecuente, mayor demanda de
oxigeno. Se debe vigilar: arritmias, nauseas, vomitos; en el ECG: PR prolengado,
bradicardia sinusal, blogueo: sinoauricular. Ideaimente se debe dosar niveles
séricos’de digoxina: {entre:1 y{3‘hanog/ml) 24 horas después de |a digitalizacion

r_épida;-yl=a"ilo§'r344"d:'-a‘sftras-'_'lé'd.bsis de mantenimiento. A las 48 horas de iniciada |a
. d_ig‘itaIifza'éiéné.débeféﬁ'adirsé:'p.o'tl‘ésio a1

-2 mEq/kg/dia, salvo en caso de oligoanuria

intensa o'gran hiperkalemia, 4 -
No.deben ser usadas en Fallot extremo
salida de. Ventriculo derecho). Fmioca

blodtieo auriculovéritricular completo

(produce mayor obstruccisn al tracto de
rdiopatia hipertrofica, estenosis subadrtica y

L .| ..uDigitalizacién Mantenimiento
|, " Péso | . ugrikgldia ugr/kg/dia
IR N ! aE __EV yoral
; T T Y =, Oral ,
. |RNPT < 1.5kg]40(10-20) | 15(10-20) 4-5
.+~ ].0D5¢cc '
15-2kg | 115(15-30) |30 (20-40) 4-5
é L i i 0.08ce !
L [RNT>2kg - 30(20-40) | 45 (30-60) 5
0.15¢cc

pamina, dobutamina, isop‘roterenol):
Tienen un mécanismo de accidn rapido. -

' " - Dopamina: Precursor de la noradrenalina, estimula receptores beta, permite Ia

- liberacién de noradrenalina de los nervios simpaticos de  miocardio,

. Vigilar: taquiarritmias, nauseas, vomitos, hipotensién, hipertension, extrasistoles.
:_ Util en ICC por insuficiencia miocardica asociada a ag
-transicional persistente.

fixia perinatal y circulacion

DOSIS (Ev) .~ EFECTO
- ugr/Kg/min
2-5 Vasodilatador cerebral, esplacnico, coronario y
renal. Incrementa diéresis.
5-8 Beta adrenérgico, Inotropico (+), 1 FC
>8 T FC
15-20 Alfa-adrenérgico, vasoconstriccion periférica




Dobutamina: se emplea en ICC grave que no. responda- a digitalicos u otra
terapia. Mejor efecto B2 adrenérgico, causa vasodilatacion sistémica y pu[monar
Dosis: 2-10 ug/kg/min (dosis maxima: 40 ug/kg/min)

Epinefrina: Dosis: 0.2ug/Kg/minuto. En algunos recién nacidos, especialmente en-
el curso postoperatorlo de la cirugia cardiaca es- necesario afiadir- adrenalma a
dosis de 0,1 a 1 mg/kg/min.

Norepinefrina; Dosis: 0.1 — 1.0 ugr/Kg/minuto.

-Isoproterenol: catecolamina sintética con efecto B2 que ocasiona aumento de la
frecuencia cardiaca y minimo disminucion de la resistencia vascular sistemica. Su
uso esta indicado en bajo gasto cardiaco, en presencia de frecuenCIa cardiaca
baja. Dosis: 0.05 — 0.4 ugr/Kg/minuto.

-Amrincna: Tienen efecto vasodilatador 5|stem|co y pulmonar con moderada
repercusidn sobre la frecuencia cardiaca, mejora la fraccion de expulsion
ventricular . Efectos secundarios: trombacitopenia, fiebre y hepatotoxicidad.
Dosis;: de carga: 0.5 ~ 1mg/Kg EV en 3 minutos; mantenimiento 5 — 10
ugrlKg!mmuto EV.

Milrinone: inotrépico y vasodilatador con minimos efectos en Ea frecuencia
cardiaca y el consumo de oxigeno miocardico.

Dosis: de carga 50 ugr/Kg EV en 15 minutos, mantenimiento 0.5 — 1
ugr/Kg/minuto EV ' '
MANEJO DE LA FRECUENCIA CARDIACA _

-Bradicardia sinusal: Los farmacos de eieccron para la bradlcardia smusal son la
atropina 0,01 mg/kg por dosis intravenosay, el |soproterenol a dosis bajas de,0,01
ug/kg/min intravenoso. Después de cwug:a cardlaca sueie estar md;cado la
colocacion de marcapasos. .

-Taquicardia sinusal; casi siempre es debsda & un mecanismo de compensacién
(situaciones de fiebre, anemia, deplecion de volumen, hipoxia, dolor, efecto
secundario de medicamentos). No deben administrarse farmacos para, tratar, la
taquicardia sinusal, debe investigarse la causay tratarla S P R

7.3 Criterios de alta: ‘
" Remisién de signos clinicos de descompensacion... . ..., L,
e

7.4 Pronostico: : g

40% de los pacientes con ICC fallecen repentmamente, !probablemente por

arritmias. Al final en ICC existe progresién a arrltmsas cafdiacas, que pueden Hlevar

al deterioro del Ventriculo izquierdo con- tnsuflmencsa pr0greswa de la bomba,
tlegando a arritmia ventricular, asistolia y muerte “ A

[

VIHI. COMPLICACIONES e

¢ Edema agudo pulmonar. Si existe edema pulmonar grave, se conS|derara fa
posibilidad de ventilacién mecanica con instauracién de presidn positiva final
espiratoria (PEEP) de + 4 a +6 cm de H20 y sedac;on para; [d:smtnwr el consumo
de oxigeno. ‘-| .

-+ Hipertensidn pulmonar ke R

o Arritmias cardiacas: 90% de los pacienfes clon ICC t:enen arrltmlas evrdentes
extrasistoles ventriculares, extras istoles ventr[culares muitrformes y,taqulcardla
ventricular no sostenida. Co : 5,3 o [ iy }
La taquicardia supraventricular sin compromiso : cardiovasqu!ar se puede tratar
inicialmente con maniobras vagales (posmion genopectoral) si. no cede, se
administrara Adenosina (dosis de 0,25 mg/kg) y se proseguira el tratamiento con
digital.

Puede emplearse en iCC + Arr|tm|as dlgoxma + dluretsco + captopr:l + amlodarona '

t
TR .




Utilizar - también Amiodarona:’y: Warfarina para evitar muerte por arritmia {foco
.. ectépico, ventricular 10 taquicardia ventricular) v embolismo- periférico. La
cemm e L "Amiodatona redué'é”"e‘élié&rdbl'éjp‘-pr_ematuro. ventricular. . .. .. :
- Dosis: *12.5mg/Kg/dia‘ por‘iia oral. “Produce: vasodilatacion,
résistencia vascular sistémical: presién arterial media, frecuencia car
. - de eyeccion, presion terminal de capilar pulmonar, i
: - ayriculariderecha y prolonga QT y PR,
Infarto de miocardio '
 Insuficienciaiferial
Acidosis metabélicla.__‘ oy ——
Intoxicacion digitalica: 'sospechar en casos de bradicardia inferior a 100 latidos por
minuto, . arritmias, ‘cardiacas !, (bigeminismo y extrasistoles), bloqueo auriculo-
ventricular (gifargamiéﬁtd',de!-RR-previamente normal) e hipocaliemia.
La digoxi gmié;tékjcéi;se'ré superior a 3 nanogr/ml. E tratamiento bésico, si no hay
biogueo ayriculo-ventricular grave, consiste en suspender el digital y el calcio y
administrar. clorlro, potdsico intravenoso lento con control del ECG continuado, de
manera.que: el total diario no.supere 6 mEgkg, la concentracion sea inferior a 80
mEg/l y la;velocidad de infusion no debe .superar los 0.3 mEg/hora, aunque en
e . casgs."muy:graves:gpue'dg.aumgan_t'arse no sobrepasando nunca los 0,5 mEg/hora.,
= ~Ante un. bloqueo -auriculo-ventricular grave se administrara difenilhidantofna
infravenosa, 1-4; mg/kg lentaly si no responde, lidocaina intravenosa, 1-2 mg/kg a
la velocidad de 0,015-0,05mg/kg/min.

disminuye la
diaca, volumen
indice cardiaco, presion

IX. CRITERIOS, DE REFERENCIA Y. CONTRARREFERENCIA _
- Al Instituto Nacionalide, Salud: dei Nifo: pacientes con cardiopatias congénitas
.icomplejas que clrsan conilCC; luego de estabitizacién del estado hemodinamico.

" X.FLUXOGRAMA'. e
' Pooas e r e
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1. . :
Establecer las. pautas y iprocedimientos a ser
expuesto al VIH (hijgg_d:e.gmadre;iqﬂggtada por el ViH)

V.

Ni'ﬁé_o‘-nii".'r:a"-qacidoi.d,e fna__dfe ,ihfectada por el VIH,

“ha aumentado 'sig’niﬁ‘ca_t]vamé#pte, debido al incremen

- NOMBRE: MANEJO DEL'NINO EXPUESTO AL ViH

. J’E‘E.l':
OBJETIVO = @ - . T
utifizados para el manejo del nifio

R TR I | S TI RPN PP
¢ DEFINICION+: ;| e

que no cumple los criterios de

diagnéstico de nifio VIH (ver.itém V. Diagnéstico), v:

g '+ .+ . Es seropositivo por ELISA y Westemn Blot o IFAy tiene menos de 18
- meses,almomento de la prueba, o

-« =" No s8 tonoce.su estado de anticuerpos pero ha nacido de madre

oz infectada por. ef VIH ]+

2.2 Fl VIE-1 es un retrovirus y pertenece a la familia de los lentivirus. Las

infecciones con, los fentivirusisuelen presentar un curso cronico de la enfermedad:
un perfodo:largo: de latencia « ! :

2.3 Del total de nifios(as) ¢on VIH, ta gran mayoria son por transmision vertical, es
decir de’la madre a! nifio{a),.con un 25 a 40%.de probabilidades que esta suceda
durante la gestacién a través de la placenta (intrautero); de 60% a 75% en e
momento del Parto por contacto prolongado con sangre Vs i

en un 14% por la lactancia materna en una madre que vivi

embarazo 6 29% si fueg infeccion, primaria durante esa gestacién,
2.4 En la tlitima década el numero de nifios infectados por el VIH a nivel mundial

‘ to de la frecuencia de |a
infeccion en mujeres. en. edad, reproductiva. Se estima 2'500,000 nifios que viven

cony eIiVIHfdesde‘-ei-'inicio de fa-epidemia hasta diciembre del 2007, han fallecido

materna; ésta ultima, puede contribuir hastaen un te
del virus. -

Considerando que la prevalencia del VIH eni' Peru, segun estudios de vigilancia

centinela, es en promedio de 3 por mil gestantes, se espera que anualmente
nazcan alrededor de 700 nifios 'de madres con VIH y de ellos entre 175 a 210 se
infecten por al virus; teniendo en cuenta que el riesgo de infeccisn de un nifio{a) de -

madre con VIH es de 25 a 30% si no se toman medidas para disminuir el riesgo de
transmision vertical del VIH. -

FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS - _

1. MEDIO AMBIENTE (entorno): El riesgo del nifio de adquirir el VIH aumenta si
no hay un diagnéstico oportuno de Ia gestante con VIH durante los controles
prenatales, esto debido a servicios de salud Poco accesibles, no aceptables ¥y
de calidad. no adecuada para la gestante, quienes ademas no cuentan con

informacién apropiada o  tienen una educacién sexual Y reproductiva
inadecuada: A estos factores se agregan:




a. Factores maternos:
« Nivel elevado de carga viral (VIH 1 ARN) durante la
gestacidn.
« Baja cuenta de linfocitos. CD4.
e Ofras 1nfeccaones asociadas (hepatitis, CMV ITS)
» Uso materno de drogas inyectables,
e No uso de antiretrovirales.
¢ Lactancia materna.
e No uso de medidas de profilaxis.
b. Factores obstétricos:
« Ruptura prematura de membranas mayor a4 horas o
coricamnionitis
« Parto vaginal,
s Procedimientos invasivos.
c. Factores neonatales:
o Prematurldad

2. ESTILOS DE VIDA El VIH pediatrico (transmitido por via vertlcal) es la
infeccién del recién nacido hijo de una madre que tiene la enfermedad y que no
ha recibido tratamiento adecuado. Es el producto de una mujer con
comportamiento de riesgo para adquirir una infeccion de fransmision sexual o
gque no reconoce el comportamiente de riesgo de su pareja. ‘

. - '-:,ELI’:E""'Z _'7”‘ R T !
CUADRQ CLIiNICO |
Colbe Tt : :
" No existe cuadro clinico relacionado al nifio expuets;to al VIH; la'sintomatologia -
clinica que presente durante este pernodonpuede*‘;estar reiac10nado a la
infeccién por VIH (Ver anexo 1) -~ o |L|£n ' »

VL.  DIAGNOSTICO |
Los procedimientos diagnosticos estan lelgldOS adeterminar. el estado de
infeccién VIH del nifio: =L

1. Criterios de diagnédstico: .

a. Menor de 18 meses: A
ViH positivo o nacido de madre con infeccién ViH y: -

a.1 resultado positivo en dos determinaciones separadas de uno o mas

de las siguientes pruebas de deteccnon de VIH L -

~ Cultivo VIH ; N { I
° Reacc:mn de cadena po[lmerasa : ITRRLUNE A
» Agp24, 0 2 ;

a.2 cumple con criterios para fdlagnostlco ‘dey SIDA basado enla -
definicién de casos y vigilancia de SIDA de.la CDC del 2004
b. Mayor o igual de 18 meses:
b.1 Dos pruebas de ELISA reactivos con prueba conflrmatona posutlva
(LIA/Western Blot o Inmunoﬂuorescencta IEA) 0. Ly o :

b.2 Cumple cualquiera de los crlter:?s sena!ados en a

'

2. Diagnéstico diferencial:

El diagnéstico diferencial de ta infeccion por VIH/Sida puede variar con la edad
y la presentacién de sintomas puede reﬂejar cuadros. mfecc;losos _agudos; o de
Inmunodeficiencia. Antes gue ocurra- mmunodefctencla la-infeccion- con”VIH



il

~ récurrentes o ipresentacionas sev

VIH.

~« (Toxoplasmosis, . Rubéolal | Citovmégarox{i!r_prls ;- Herp

' pondosestatural; . 1. -

. B b
I o o~

puede: présg_arjtars_e comolas. ofras enférmedades eongenitas, por lo que debe
incluirse ;. dentro-, del,..diagndsticoi diferencial del sindrome de TORCH

es- Simplex virus), o-Sifilis; y - -
en..los nifos(as) ‘mayores -debe sospécharse euando hay un cuadro de
irjft:écoip:hes:.-,<agudas;.k;vfjnales, adquiridas postnatales como sindrome de
Mo,'nonucléosisq;(E_brstein Barr virus Citomegalovirus-y To
ha ocurrido inmunodeficiencia por la infeccion con VIH

debe sospecharse. infeccién por VIH al igual
que . se.:sespecha inmunodsficiencias primarias_.cuando ocurren infecciones
eras y persistentes de infecciones comunes o

infecciones oportunistas, oiretardo del desarrolle-psicomotor y falla de ganancia
S 24

EXAMENES AUXILIARES "
E i =| U

Los examenes.ausifiares permiten;identificar el estado final de infeccion en nifios
expuestos:al VIH C

A_

1)

4

53

jtfah‘SHﬁiSi@Sn"\féﬁical.

'IFIE“'—"VIH?llaf"’ﬂ)irﬁe‘lbé 'd'éx'Ihr%uno—Fluorescencia Indirecta (IFI) para VIH es Ia
phimera pr'uebqft;onfirm;i'tpriq que se realiza en los laboratorios de referencia an
Llrﬁa,;Peruy requiere de hn microscopio de luz fluorescente. Si el suero del

' uerpos contra el ViH entonces se_unira el conjugado.

paciénte contighe anticu 7
fluorescente (una anti I9G humana con isatiocianato de fluoresceina) y la
prueba sera reportada como. reactiva.

LiA - VIH: E} Inmuno-ensayo en linea (Line Inmuno Assay) es una prueba ,
conﬁfmatoria, reemplaza y:se interpreta como el Western Blot para deteccion .
de anticuerpos anti VIH 1, VIH-1 grupo Oy VIH-2, en suero o plasma. Los .
antigenos, que son proteifias-fecombinantes y péptidos sintéticos de VIH-1 y

VIH-2, se colocan en linea sobre un tira plastica y contiene bandas de control
en la tira para la lectura y validacién de la prueba ademas de los siguientes ~

~Antigenos de VIH 1: pT?,'_p24, P31, gp41, y gp120 VIH 2: gp36y gp 105.
4)

Western Blot: detecta raﬁtfcuerpos especificos contra el virus por medio de un
gel electroforético al que se le adiciona el suero del sujeto. Tiene las misma

_limitaciones que el ELISA

B) Pruebas Virales

1)

Prueba de Reaccién en cadena de la polimerasa (PCR): Prueba basada en
la amplificacién del genoma viral, y que tiene una alta sensibilidad y
especificidad que le permite convertirse en prueba confirmatoria, .desde los
primeros meses de vida. Tiene sensibilidad alta mayor de 90% a las 2 a4

" semanas de vida




2)

PCR de ADN-VIH: es la prueba mas usada actualmente en nifios pequefios -
para confirmar el diagnostico. La sensibilidad se inicia desde las primeras dos
semanas de vida con valores airededor det 40% hasta llegar al cuarto mes a
valores de 100 % de sensibilidad y especificidad: Dos pruebas positivas
confirman la enfermedad a cualquier edad. Una prueba negativo luego de los
cuatro meses aleja la posibilidad de infeccion. ‘ A

PCR de ARN-ViH: puede resmplazar al PCR-ADN ‘como método diagnéstico,
permite la cuantificacion del virus en copias por mililitro de plasma por lo que se
le lama Carga viral del VIH. ‘

Cultivo viral: Es muy sensible y especifico en nifios mayores de 6 meses de
edad, pero tiene limitaciones en el precio y en el tiempo de ejecucion (hasta un
mes). Ha sido sustituido como en muchos casos de deteccidon viral por las
pruebas de PCR.

MANEJO SEGUN NIVEL DE COMPLEJIDAD Y CAPACIDAD RESOLUTIVA

8.1 Medidas generales en la atencién del nifio o nifia hijo{a) de madre con VIH

El nifio o nifia expuesto(a) al VIH debe ser manejado ambulatoriamente en
establecimientos que cuenten con el personal capacitado para su
seguimiento y diagndstico final. ‘
El nific o nifia hijo{a) de madre con VIH,,puede ser ldent!fcado desde el
nacimiento o en la etapa de lactante. En; ambos qasos suspender la lactancra
-materna para disminuir ia probabilidad de mfeccnon por esta via. . '
Si la identificacion se realiza en la etapa neonatal ¥ conomendose que la,
madre es seropositiva para VIH continuar con la terapia proflactlca segun la
norma técnica de prevencion de la transmiisién madre nific det VIH. (escenar:o
identificado, ver Anexc 2) ' .
A las 3-4 semanas evajuar el estado hematoioglco y si se encuentra un
hematocrito menor a 30%, suspender la zndovudma si 13 ests ﬁecnblendo @
iniciar suplemento con hierro oral. Si. e! hematocritc. es mayor, .al 30%,
continuar con el tratamiento hasta completar 6, semanas. $i estd lndlcado C
Para efectos del control ambulatorio, el nifio a nlna de madre. cort ViH se‘
considerara comoe alto riesgo, por lo tanto la consulta se realizara en forma
mensual segln criterios de crecimiento y ‘desarrcllo por un.Médicao Pediatra
quien solicitara los procedimientos diagnosticos de laborator:o .8 :mcnara la
busqueda de criterios clinicos dlagnostlcos tratando'de establecer si &l nifio
se encuentra infectado con el ViH o en penodo SiDA. .Ofras. dlSClphnas que
deben participar en la atencidn tntegral'del nifio{a) expuesto(a) a‘ViH o
viviendo con VIH son enfermeria, psicologia, nutric:on trabajadora somal.
odontologia y otros segun necesidad. Tamb[en se recomlendan reahzar
evaluaciones neuroldgicas periddicas, cada tres meses hasta’ que cumpla of
ano y posteriormente en forma semestral S: durante el segwmlento presenta,
otras manifestaciones, hacer las lnterconsuitas pertmentes .
Iniciar las inmunizaciones seglin el calendano nacmnal recordando que no
‘se aplicara ninguna vacuna de organismos vuvos atenuados en,casg que el
nifio(a) tenga inmunosupresion severa (CD4 por debajo del 15%) o que se
encuentre en categorla clinica de SIDA, || S
Considerando que la mayor prevalencsa‘ de mfeccson por Pneumocys’ns
jiroveci ha sido descrita enfre los 2 y 6 meses. de edad, la profilaxis con
cotrimoxazol se iniciara a partir del 2% mes de v&da y se mantendra hasta Ios:
6 meses.
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h. . 'Si el nifio..no tiene criterios diagnésticos de infeccidon por VIH, sera

; vconsiderado ..cqmotN.Q.ilil_[;\;lﬁ._ECT&_Q,@D#$i“.t_‘i§ne su(s) PCR-VIH después de Jos

- -iseis-meses.de ;:edefd.ﬁ-:"r]'e{giétivo(s-)‘-f“é'fiSER_ORREVE RTOR: si-su(s) ELISA-VIH
. ~ luego.de los-1 8-meses de edad es negativo(s) . : -
1. Sise confirma la infeccién con VI

. or H'y el paciente se torna sintomatico, debe
. ' .8valuarse si cumple cony'los criterj

os establecidos para el inicio de TARGA.
IR T S I S Y S TS (R ‘ s
8. 2 Inmunizacione ren el nific.expuesto o con VIH
oy R R :
En;-_tér.mings,,;kg,emerale_s:ls_ei;‘ recomiendan las inmunizaciones habituales a los
P _-_,niﬁ'os-y'niﬁgs de madres con VIH dado que el riesgo de infeccion excede a los
- poténciales Tlesgos de la iInmunizacion. (ver Anexo 3) _ |
S AL A T LA
No s& administran =:a37o§baﬁas de virus vivos
paperas, varicela! fisbre" amarilla, pofio oral, etc) a los nifios(as) con VIH e
i 1 ANmunosupresion severa ¥, en algunos casos de inmunosupresién moderada.
© oy o Se s -administra- «de.~preferencia .la vacuna antipoliomelitica Inactivada
{Intramuscular) a los nifios expuestos o con VIH sin iInmunosupresién.

atenuados (sarampion, rubéola,

as) con VIH de reaccionar a los “antigenos de Ia
“vacuna, se'relaciona con 'su estado inmune en el momento de la vacunacién
- par::- o quethay - queil considerar a los nifos(as) que . desarrolian
“inmuncdeficiencia como potencialmente susceptibles a las enfermedades
prevenibles con !a'yacuna;;al'pesar de tener sus dosis completas y por lo tanto
-se .debe .. considerar--inmtnoprofilaxis pasiva o quimioprofilaxis luego de
exposicion a tales enfer ledades. '

R %
1

, E
' T R S N N
8.3 Efectos,adversos o colatérale

o Son :gependlentes dé los, antirretrovirales uti
- qon_ ,:mayc:)r' frecuencia se presenta ane
 suministrada desde e} nacimiento, por depr

es revertido con la suspension del farmaco

lizados en la profilaxis del lactante,
mia relacionado a |a zidovudina
esion medular: Este efecto adverso

BACriterios dealta p el |

a. Prueba de PCR para VIH negativa a los seis meses de edad.
. b. Prueba de ELISA para VIH negativa en dos oportunidades (con un intervalo
de un mes} luego de los 18 meses de edad. '
8.5 Prondstico .7 -

Dependiente del estado de infeccion por VIH del nifo.

IX. COMPLICACIONES

Relacionados con la suspensién de la lactancia materna.

X.  CRITERIOS DE REFERENCIA Y CONTRAREFERENCIA

Los nifios con diagnéstico de infeccion por ViH deben ser referidos a un
establecimiento con capacidad resolutiva para su atencién, donde se asegure el
manejo multidisciplinario con presencia de médico pediatra o infectélogo pediatra con

capacitaciéon en el manejo de esta patologia y los exdmenes auxiliares requeridos para
el manejo integral. - '

XL FLUJOGRAMA'O ALGORITMO:




Manejo del nific expuesto al VIH

[:i.f.iiﬁ‘g_a',gij'd de madra'con VIH: ]

_'d"s':'s':_éﬁ"dér:'lééié‘r'.-,éié,ﬁi's:te:rﬁﬂ—-%én‘-aaﬁ‘

offlaxis ARV d€ prevencion de transmision || l
erticat del VI 4 "L PTG

(*) Ver flujograma de FEAE
diagnéstico por [aborataorio '

1
i
|
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- condiciories listddas en la categoria A. |

E . ) ”‘ )
b ot ANEXO A

U \.J', i .-_l‘:“:'.;':!‘;___‘ “IF e ‘_ :
CAT.EQQBIAS..fz,cuNICAs..,?.A_%laNlNAs-_Y_-NlNos MENORES DE 13 ANOS CON
VIH.__-SEQ_I;JN_,.LAE:C‘:LASIFICACION DELACDC = . .

) : [
RO

CategoriaN: Asintomatico . -
Nifigs sin|signos o sintomas atribuibles a infeccion VIH o

que tienen sélo una de las

I R T E T '-l-. Vv

Categoria A: Signos'y sintomas’isves .

Dos Oﬂnra?.de Ias cquig[ongs sgigHiientes y ningtnade By C
. -;’L'ihfad'enbga'ﬂa (mayor o'igual 2 0.5 cm en mas de una regién o bilateral en una

i3

Cregien) |
A IR AT N |
* Hepatomegalia ik
» Esplenomegafia "
47 Detmatitis.
 Parotiditis

* * Infeccién.respiratoria .altau,bsrtsistente ¢ recurrente (sinusitis u ofitis media)
Catégoria B* Sig‘nos?J'ﬁé;'ih;{éiﬁéé '}i'fcladerad os
* Anemia’(Hb < 8gr/dl), heltropenia (menor a 1000/mm
) W:lF__J(_fnlelr_)or:agg1lQQ,QQ0{;i’11_m3)l[:pﬁfsjstente {por mas de 30 dias)
. ‘Mépingi.tils,_r‘_leu:monia, 0,8epsis bacteriana (episodio inico)
e Ca’hdidié's'is"fqrc:ifférjr'j.g'eéikﬂ)é“qsistente (por mas de 60 diasen > de § m)

), o trombacitopenia

* Gardibiiopatia ".: " 1

. Irpf;e;;;ié@;ipgr--Ci‘t‘,d.m‘egélgyiréys‘ de inicio durante el primer mes de edad .
*  Diarrea recurrente o.cronica . ' ‘

* . Hepatitis - ot ;

. Estomaﬁﬁs:r,ecurr_entg__a virus, herpes simples {més de 2 episodios en un afio)

¢ Brgnqu]tis,-_,neumonit'is o0 esofagitis herpética de inicio durante el primer mes de

[
e

edad. R
» Herpes ‘zoster por lo menos 2 episodios distintos o que toma mas de un
dermatoma. - i

* Lejomiosarcoma )

» Neumonitis intersticial linfoide o hiperplasia pulmonar linfoide

* Nefropatia - '

-+ Nocardiosis -

» Fiebre persistente-mayor de un mes - =L

» Toxoplasmosis de inicio durante el primer mes de edad

* Varicela diseminada o complicada e

» ' Tuberculosis pulmonar {no incluida en la clasificacion de la CDC de 1994)

Categoria C: Signos y sintomas severos:

» Infecciones bacterianas severas, multiples o recurrentes: Cualquier
combinacién de por lo menos dos infecciones confirmadas por cultivo en un
periodo de 2 afos de las siguientes: sepsis, neumonfa, meningoencefalitis,
osteomielitis, artriis, absceso de érganos internos o cavidades corporales(
excluyendo la otitis media, abscesos superficiales de piel o mucosas e
infecciones relacionadas a catéteres) :

* Candidiasis esofagica, traqueal, bronquial o pulmaonar(bronquios, traguea,
pulmones) - C

» Coccidioidomicosis diseminada (en un lugar diferente a pulmones o a ganglios
cervicales o hiliares o en adicion a ellos) :

caancans &



)

Criptosporidiosis o isosporiasis con diarrea persistente por mias de un mes)
Enfermedad por citomegalovirus en nifios mayores de un mes ( excepto en
higado, bazo o ganglios {infaticos)

HlStOplaSmOSlS diseminada (en un lugar diferente a pulmones o a gangllos
cervicales o hiliares o en adicion a ellos) i , :
Encefalopatia: por lo menos uno de los siguientes hallazgos progresivos,
presentes por fo menos durante 2 meses en ausencia de enfermedad
concurrente distinta de infeccion por VIH que pudiera expiicar los hallazgos:

a) Perdida o falla para alcanzar el desarrollo neuroldgico, o pérdida de
habilidad intelectual previamente adquirida verificada por esca[as de
desarrolio Standard o pruebas neuropsicolégicas

b) Detencion det crecimiento cerebral o microcefalia adquirida demostrada
por medicion del perimetro cefalico o atrofia cerebral demostrada por
tomografia o resonancia.

c) Déficit motor simétrico adquifido: paresia, reflejos patoldgicos, ataxia o
trastomos de la marcha,

Infeccién por Herpes simplex: Ulcera mucocutanea que persiste mias de un

mes o0 bronquitis, neumonitis o esofagitis en nifios mayores de un mes

Sarcoma de Kaposi

Linfoma primario del cerebro

Linfoma de Burkitt o inmunoblastico o de celulas gigantes o de celulas B, o

con fenotipo inmunoldgico desconocido. ; ot sl s D S e

Tuberculosis diseminada o extrapu!monar ’ ‘

Otras especies de Mycobacterium dlsemmadas H(en' iugar idiferenter. a

pulmones, piel, ganglios cervicales o hiliares o en adicién a ellos) - ,

Complejo Mycobacterium avium o Mycobactenum tkansassi-diseminadas( en

lugar diferente a pulmones, piel, gangllos.cemcales ol hliaares o en:adicion a

ellos) : 1-|s.a‘-!,u. IR C A RSt Y

Neumonia a Pnetmocystis carinii ;

Leucoencefalopatia multifocal progresiva i/

Sepsis recurrente a salmonella no tifica

Toxoplasmaosis cerebral de inicio en edad ] mayor de um més

Sindrome consuntivo en ausencia de outraI enfermedad que lo expl:que -

a) Perdida de peso persistente mayor del 10% del basalo: .' = =

b) Calda en dos percentiles en Ea tabla de pesoledad en mayores de un ano
o 't o

¢} Pesoltalla menor al 5° percentil en 2 medicmnes consecuttvas (mayor 0
igual de 30 dias) mas diarrea cronica: (durante 30 0rmas- dlas) o] flebre
documentada por 30 0 mas dias lntermltente o constante. © !~

i
t
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o ~ESCENARIOS PARA EL MANEJO DE MADRE VIH DEL NING EXPUESTO

. ANEXO 2 -

b i oy
ARy MR

A

[ESCENARIG,

1. Gestante diagnosticada por priniera .
vez dutante 6l primer control prenatal

@

i

o d4T por AZT si hay anemia menor a 8 gr/dl
-0 Posible NVP si CD4 < 250 celim] X LPVIRTWV)
©  AZTsino hay TARGA o si > 37 semanas
i ©  AZT el dla del parto
+En el nifio;

Eni la muer: . ]
o AZT+3TC + LPV/RTV desde las 14 semanas hasta el
momento del parfo si no tiene criteriog para TARGA

o AZT por una semana,

G AZT 45 dias sino recibid Ia madre AZT o la racibié menos
de 4 semanas

o _Suspender lactancia materna

2. Gestante'que estuvo récibiendo  °f ¢ .
ITARGA antes-del embarszo” > - -}

En la mujer: Continuar con el tratamiento recibide, (sustituir EFV con

NVP o LPV/RTV durante el primer trimestre} incluso durante el parto y
el puerperic :
- Enelnifio: . - o
o AZT poruna semana.
o AZT 45 dias si no recibid ta magre AZT o la recibib menos
de 4 semanas
_©  Suspender lactancia materna

3. Gestante que acude al servicio en a| .
momento del parto y que es
dlagnosticada por primera vez

En 1a mujer
e AZT +3TC + NVP por una vex
o Continuar con AZT + 3TC hasta el momento del parto
o  AZT+3TC por ura semana después dal parto
En el nifio:
o AZT por45 dlas + 3TC per una semana
) o Suspender lactancia matema

i, Nifo nacido de madre infectada por .
el VIH que no recibié tratamiento
antirretroviral

En &l nifo:

o  AZT por45 dlas + 3TC Por una semana
o Suspender lactancia materna

Fuente: "Norma Nacional para prevenir

fAmZT: Zidovudina, 3TC: lamivudina, NVP: nevirapina, EFV: efavirenz, LPV: !'opinavlr. RTV: ritonavir

la transmisién madre-nifio del ViH. Manejo integral de la

gestante VIH. (NTS 064-MINSA/DGSP-v01). 2008 '

Dosis AZT en ef nifie: 2 mg/Kg cada 6 horas
Dosls 3TCen el nifio: 2 mg/Kg cada 6 horas




ANEXO 3

INMUNIZACIONES EN NIROS EXPUESTOS E INFECTADOS CON VIH
- - CALENDARIO DE INMUNIZACIONES |

X
Hopatitls 8 X X X X
Palia lmctivnda‘ X X X
DTPa X X X
Hib X X X
Retavirus X X
Influenza X X
IRP X X X
Vagdcela 1 X X )
Hepatitis A ]
Neumscacy canfugada X X X N
Neumecaco palisacanda ’ X X

j |
) !
| . i
|
1 : i
! ! ; b i
i : ; | :
‘ - ; .
1 i I .
: : !
i :
r '
{ : : % :
| } ' ;' X
j !
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Il.: DEFINICION ...+ .. .,

. Sy ! ' I '% -
L. iD,uctus:hemodinémicamé'ntée
e precordio hiperdinamico, puis

“primera réspiracion’e infitido por 1o

Py Sl

I. 'NOMBRE: PERSISTENCIA DEL CONDUCTO ARTERIOSO (PCA)

CODIGO'CIEA0: Q2507+ - |,

T i

3
\ j

2.1:El cbnducto’ arterioso- (CA) les una estructura vascular que conects
descendenté proximial. con. la: -arteria
pulmonar izquierda{istmo: abrtico)!? -

El conducto arterioso es esencial para la vida fetal y se cierra espontaneamente después

del naciﬁ'!ientoi-er_lila mayoria de los recién nacidos a término (RNT). Sin embargo, en los
premiatiiros el :ciaire del dustus ‘se produce con frecuencia mis alla de la primera semana
de vida, espécialmente-en aquelios que precisan ventilacian mecanica'?
Defiritién de térnings:: ..+ . - i -

ta aorta
pulmonar principal cerca del origen de la rama

© 1o Ductus arteriost asintomatico: presencia de conducto arterioso
oo Tielinica, s f oo Bl

Sin repercusion
significativo: es aquel conducto arterioso sintomatico:
os saltones, empeoramiento respiratorio dependencia

rdiomegalia, calda o disminucién de la presion arterial

'+ del ventiladoro de’ CPAP;.ca
smedia'® e

r
2.2 Efiologia: -~ - ..+,
El-icondlicto arterioso embriologiéamente es 1 porcion distal del sexto arco aértico
iz‘qUiérd"oﬁ"f’Uléué!r’n'énte”sé*c’:ié‘rré"%"a]:nacer, al incrementarse la tensién arterial de 02 en la
s niveles de prostaglandinas cireulantes; posteriormente
se transforma en ‘n-ligamento. En la vida fetal la mayor parte del gasto ventricular derecho

pasa por el conducto arterioso y solo” una pequefia parte va hacia los pulmones
colapsados, La resistencia vascular-pulmonar es alta® :

2.3. Fisiopatologia:

Hay 2 tipos de PCA: en RN a térmi
PCA de RN Prematuros. )

En el RNT el conducto arterioso se'cierra funcionalmente al hacer en las primeras horas
con disminucién significativa de 13 resisténcia vascular-pulmonar, es decir, el Shunt
derecha-izquierda cesa. El cierre anatémico toma varios dias mas (2 0 3 semanas) y a
medida que la resistencia vascular-pulmonar disminuye puede existir un pequefio Shunt
izquierda-derecha usualmente sin consecuencias. '

En-el RNPT el PCA es una complicacién comin que usualmente ocurre durante la fase de
la recuperacion del sindrome de dificultad respiratoria, con la disminucién de Ia resistencia
vascular-pulmonar, se desarrolla un Shunt izquierda-derecha a través del ducto, lo cual es
responsable de su sintomatologia, cuando ocurre falla cardiaca en-el RNPT es por &l

ho, detectado mayormente en Ia Segunda infancla y el

~cortocireuito, por tener menos tejidoc contractll, menor cantidad de fibras Miocardicas,

menor distensibilidad de los ventriculos. -

El retraso de! cierre del conducto arterioso es inversamente proporcional a la edad
gestacional. La persistencia fetal del condycto arterioso y su cierre espontaneo después




del nacimiento es-e! sesultado de una equilibrada y compleja inferaccion nntre el oxigeno,

factores neuro-humorales locales y circulantes y de las especiales caractenstlcas de la
/ »—\ estructura del musculo fiso de la pared ductal *

La prostaglandina E2 y Ia prostaciciina |12 circulantes producidas ldcalmente estan elevadas
gam.fwx n el feto y provocan vasodilatacion del conducto arterioso. Después del nacimiento estas
= i ustancias Caen abruptamente ccasionando vasoconstriceion del conducto arterigso. Sin

2.4, Aspectos epidemiclégicos:
Es |a cardiopatia congénita mas frecuente: 1 de cada 1500 RN.
Otras estadisticas mencionan la incidencia de PCA en RNT 1 en 2000 recién napidos

Hay evidencia suficiente que relaciona la incidencia de PCA con la edad gestacional:
42% en RN de menos de 1000gr
21% en RN enire 1000 - 1500gr
7% en RN entre 1500 - 1750 gr.
Otra series reportan un PCA significativo en los de menos de 1000gr hasta el 80%

Incidencia de PDA segtin edad gestacional®’

Edad gestacional (Semanas) Porcentaje.de!frecuencia, de Ductus: ("/d)
28-30 g 70-800 Con
31-32 R ,40‘4_5 ‘1 R I
34-36 21

. FACTORES DE RIESGO: .
Factores que influyen sobre la permeabilidad ductal.
= RNPT ventilado por Enfermedad de Membrana Hlalina
s Edad gestacional o i PRIy
.= Edad postnatal
» Tension arterial de 02
» Prostaglandinas ( PGE2)

» Glucocorticoides

» RCIU
» Sobrecarga hidrica e LN "
s Sepsis ‘

» Uso de surfactante
‘s Administracién de furosemida en los primeros dlas de vnda (estlmu!a la liberacion
de PGE2 renal)® B T A

V. CUADRO CLINICO S



V.

VLI

~apneas, retencién de’ CO2, aumento de los

P ool l\

Tempranos _ R ‘; w T

- Sop[o |c:ardlaco:; s;stohco‘en foco pulmonar o sopla cont:nuo
soplo no descarta ei PCA,

0 vPrecordlo hlperactlvo '

!Puiso saltones . .
Aumento de la | pres:on dlferenc:lal (+.de.35mm Hg )
Em peoramlento del cuadro resplratoriiﬁ
Taqu1pnea / Taqu;cardia - ,
.« Thrill en hyeco supra- -esternal - 7"
Apnea'l Bradicardia. (- eplsodios )

s Dlﬂcu[tad allmentana I

Lo Falia en el retiro del ventllador T
 Tardios: {1} 4 . S D

LEAE Mala berfus;on perlferlca”'n'x -
[ e Ac;do_s;s metabéllca, R
\ + 'Distensiénabdominal :*: 5"1

La ausencia de

_?.." L

Tl Insuf'c;lenr:la cardaaca cardlomegaha edema periférico,
P hepatomegaha ntmo de galope.

edema puimonar,

Efectos Hemodmamlcas de PCA%:

Al nlvel pu!monar Ta perslstenma de! conducto
' pulmonar -favoreciendo el edema y reduce |
resistencia‘de I‘a via'aérea, disminuye el volum
funcional, altera el intercambio gaseoso
profongacion de la ventiloterapia.

A nivel renal; D:smmuye el flujo sanguineo e :ncrementa ei rlesgo de |nsufcuenma
renal. .

A nivel del aparato dlgestlvo Aumenta el ries

A nivel cerebral:. Aumenta el ries
‘ ﬂujo sanguinec cerebral, -

arterioso aumenta el flujo sanguinea
a compfiance puimonar, aumenta la
en pulmonar y loa capacidad residual
mayor requerimiento de oxigeno ¥

go de enterocolitis necrot[zante
go de hemorragia intraventricular por aumento del

DIAGNOSTICO -
Criterios de dlagnostlco Cllmcos
Precordio hiperactivo,. taquicardia mayor de 170 por minuto; presion de pulso amplia
(pulso saltén); signos de deterioro respiratorio (taquipnea mayor de 60°; aparicién de
requerimientos de 02) hemorragia

pulmonar, acidosis 'metabélica, signos de ICC (hepatomegalia, hipo perfusmn distal,

oliguria y ritmo de galope) -

EXAMENES AUXILIARES

6.1 Imagenologia:

Radiografia de Térax




¥ Aiencton en
[eonatologra

Vil.
7.1. Preventivas: IAP AT
. Corticoides prenatales para la maduracion; p;;LHm_onar"a

Campos pulmonares hipoventilados, bronco grama aereo que rebasa la silueta
cardiaca, cardiomegalia de grado variable, . crecimiento de. ventriculos y auricula
lzqulerdos prominencia de la arteria pulmonar, flujo pulmonar aumentado Indice
cardiotoracico mayor de Q. 6 :

Ecocardiografia: el estdndar de oro para el diagnostico definitivo®®®

Ecografia convencional: Hallazgos tempranos: Desviacion del septum interauricular.
Hallazgos tardios: crecimiento auricular, difatacién de auricuia izquierda.
Ecocardiografia doppler color: o . ,
Se visualiza la dimensién del defecto, magnitud del corto circuito, evaluacién de la
funcién ventricular® , A :

La ecocardiografia debe mostrar un flujo adrtico diastéiico en la arteria pulmonar y
una relacion auricula izquierdaraiz aortica (AIIAQ) que permite identificar
tempranamente la persistencia del conducto arterioso significativo®*®

Electrocardiograma: refieja la hemodinamica dei estado.

Cortocircuito pequefio: Electrocardiograma normal.

Cortocircuito importante: evolutivamente se presenta crecimiento de auricula
lzquierda, hipertrofia de ventriculo izquierdo-par sobrecarga: dlastohca con ondas Q
profundas y R altas en V6 sobrecarga S|st0!1c:a1del ventrlculo derecho con.el,

aumento del voltaje de la onda Q, onda Ty negahva con ramas: snmetncasy

depresion del segmento ST en V1-V2, :

1

MANEJO: e

7.2 Medidas generales w

Ambiente térmico neutral y adecuada oxig ena’cuﬁn :
Usar PEEP para mejorar la estabilidad alveolar en RN, prematuro COn- compromiso
respiratorio, ST R R i '
Mantener adecuada oxigenacion o L e .
No se recomienda usar diurélicos de asa (furosem!da) de rutma los pr{meros 7 a 10
dias de vida. T

Restriccidn hidrica; evitar sobrecarga hidrlc]:a mas de 170 mikg/dia. No exceder de
140 a 150 mi/kg/dia los primeros 5 a 7 dias,, de vida en pacientes con riesgo de
PCA. El aporte debe ser individualizado seg un lainmadurez.y patoioglaI

En pacientes diagnosticados con PCA, mantener un aporte{hzdnco de 120 mifkgldla
y regular segiin balance hidrico. Idealmente mantener en balance hidncornegatlvo y
no exceder pérdida de peso mayor al 15%. ia. pnmera semana- de vida

7.3 Indometacina profilactica®"



i
S e e oo p— T

o+ ez N0 e recomiendd el tratamiento profiléctico * de ruina ya_que muchos nifios no
désarrollarah’ PCA Sigrificativo, ¥ s& expondrian innecesariamente a los efectos adversos
" delas drogas®* 1213 . i _ :

L B IR ST RN kSR

Puede considerarse en RN mengjﬁfas de 1000 grs. o menor de 28 semanas cuyas madres -
-~ ¥no regibieron 1dd'r'ticoi§1és préhatales, que cursan con dificultad respiratoria severa antes de -
. "las™15 horas de vida y requiefen’ViM. La administracion de Indometacina se realiza dentro

de lag 5°a|24:horas d%a vida.f*E)’dSié! :cfé 0.1 mg/Kg/dla en infusion lenta entre 2 a 4 horas: con
~ intervalo de' .24 horas por tres, dosis. Suspender la via enteral durante y hasta 12-horas
despliés de suadministracion. | '

© 7.4.Terapéuticar ~ -+ I
TRATAMIENTO FARMACOLOGICO" 891 , :
El tratémientp debe ser 'ingjividy{a[izedo segun la-condicién respiratoria del paciente y edad
gesfaCidn?l;'?Sfé érié'ﬁté'aa a=¢_e‘fr§:r el ductus en los casos con repercusion hemodinamica
"y PCA"(edad 2a 7 dias). s '
Ei,'?tira{ami;ent:o con Indometacina_iqe dehe usar valorand
 respiratorio, si requiére ventiiacisn mecénica y la confirma
Anités ' de 14 “primera’ dosis debe’ solicitarse recuento

o la severidad del compromiso
cion ecocardiografica.

de plaquetas y entre .las dosis:

pladuetas’ y 'creatinifia. S
_Lé_refeé;ﬁ:\'rl'gjad i!es‘:;ii'i\‘/'ér::siéi‘mehte proporcional a la edad postnatal.

" Dosis-e'intervalo'en'uso'de indometacina®®

Edad Primera Segunda Tercera Intervalo
dosis dosis dosis  (horas)
< 48 horas 0.2 mglkg 0.1 mg/kg 0.1mgkg - | - 12
2—7.dias 0.2 mg/kg 0.2 mg/kg 0.2 mg/kg 12. .
2 8dias 0.2 mg/kg 0.25mg/kg . 0.25mg/kg | - 12 .

Se puede administrar 2 cursos de tratamiento en caso de

fracaso terapéutico con el
esquema inicial. '

* Técnica de administracion de Indometacina: ' ‘
Debe ser endovenosa lenta al menos en 30 minutos
perfusora)

Es hecesario administrar tres dosis, aunque los si
del tratamiento. Si las condiciones clinicas impide
deben administrar dos dosis.

‘Se suspendera alimentacién enteral durante el-tratamiento
tOitima dosls del farmaco.

Proteger la solucién de la luz

Realizar ecocardiografia de control después de la ditima dosis.

{por bomba de infusion o jeringa

ntomas desaparezcan durante el curso
n completar el tratamiento al menos se

y hasta 12 horas después de la




.S} persiste-Lnaducte Arterioso (CA) clinico v se confirma por ecocardiografia, y si el
_paciente aun esta dependiente def ventilador con dificultad én el destete, se debera dar un
segunde curso después de 48 horas de la (ltima dosis' :

Si después del segundc curse persiste el CA confirmado por ecoéardiograﬁa, luego de
una adecuada evaluacion del caso, se podré plantear la posibilidad de! cierre quirtirgico. La
indometacina tiene una falla terapéutica de 30 a 40% y se incrementa en menores de 1000
gramos al nacer.

TRATAMIENTO QUIRURGICO®*®112
uando persiste el CA hemodindmicamente significativo a pesar de haber recibido dos
Ciclos de tratamiento farmacolégico.
“'La morbimortalidad es baja (<1%). La cirugia debe ser realizada por cirujano especialista.
Si el paciente no presenta insuficiencia cardiaca y la PCA no afecta la alimentacién y el
crecimiento; al fallar el tratamiento con indometacina, se puede adoptar una actitud
conservadora con espera de 3 meses y revaloracién para cirugla,

7.5. Criterios de alta:
Paciente hemodinamicamente estable que cumpla con los criterios de alta para el RN

L DAYILA prefermino.

7.6. Prondstico: Ll el b G i
El seguimiento longitudinal de pacientes -que han. .reC|b1d0 Indometacina'no mostro
diferencias en cuanto al crecimiento somatlco k PSarroHo ‘mental y- smomotori funcidn
neurolégica, audicién, funcién renal, vision®, Estudnos,reuentes muestran asocnacxon en{;re
fa ligadura quirdrgica del ductus y riesgo aumentadp de :BDP, ROP :severa. ¥ detenoro. '
neurosensorial en prematuros con extremado bajo peso al nacimiento. :

viil.  COMPLICACIONES

o Insuficiencia renal : con disminucién de la filtracion glomerular, del volumen-urinafio, de
la excrecion fraccionada de sodio y cloro y de la concentracion de sodio sérico

« Disminucién def flujo sanguineo cerebral y mesentenco (nesgo de NEC, perforacnon
infestinal) L :

+ Plaquetopenia, Jia e : :

» Complicaciones post cierre quirtrgico: Los efectos adversos:del tratamiento qu:rurglco '
aunque poco frecuentes, son bien conocidos e incluyen: complicaciones reversibles
como neurnotérax, infeccion, hemorragia y complicaciones irreversibles como pardlisis
de cuerdas vocales y quilotérax. Entre las 8412 horas: tras el-cierre’ quxrurg:co del DA,
podemos enconirar dificuitades en la omgenac:on hipotensién sistdlica y necesidad de
inotropicos que se relacionan con edema pulmonar post-cirugia. La recanalizacion del
ductus fras la cirugia es muy infrecuente. '

;-
. .
v I

IX. CRITERIOS DE REFERENCIA Y CONTRA REFERENCIAI P T
Seguimiento institucional: Todo neonato con peso; lde nacnmiento menor de. 1500 gramOS

que curs6 con PCA, con o sin tratamiento con 1ndometacma T o _&
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XL ANEXOS

“ANEXO N° 1
Contraindicaciones relativas al uso de Indometacina:
» BUN 2z 30mg/dl L
* Creatinina sérica >1,6 mg/dl. (mas de 1.8mg/dl) S
+ Diuresis s 1 mi/Kg./h. en Gltimas 8 horas,

* Recuento de plaquetas < 50.000 (si es necesario usarla, transfundir
plaquetas). (60000) »
* Enterocolitis necrotizante definida clinica o radiogréficamente.
-+ Hemorragia gastrointestinal. '
« Evidencia de diatesis hemorragica
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‘Cuadro clinicode dificultad respiratoria en el recién nacido a término-
la presencia de fiquido amniotico meconiat debajo de las cuerdas v
aspiracion tdel liquido amnidticoitefiido con meconio en el mome
respiracién:o intrautero: .

Pk,

2:1:Etiologia i o

El “increments de.la. pefistalsis . intestinal y relajacion del esfinter anat -
causadopor:aumento- delas, concentraciones
0 estimulacion vagal producido por esporadica
EI'SAM. grave parece estar causade por pro
mas impertantes la -hipoxia crénicaje infeccion.

-Y pos término por
Ocales, debido a Ia
nto de fa primera

‘puede ser
de la motilina ,cuadros infecciosos \hipoxia

RN Lt N RN

2.2 Fisiopatologia., . LN .

Las anomalias. pulmonares observadas son debidas a la obstruccién aguda de |a via
aérea, la disminucion de la distensibilidad pulmonar y al dafio parenquimal . Ei meconio
aspirado’ ipuede producir una netmonitis quimica responsable del edema pulmonar y
disfuncién!; del, ‘surfactante, .. responsables de atelectasias y desarrollo de shunt
intrapulmonarlo que -faverece la hipoxia, pero también puede producir  obstruccion
completa de la via aérea que da lugar a atelectasias regionales con desequilibrio de la
ventilacidh!.perflision* y:aumente de las resistencias pulmonares con instauracion de
corto ciréuitc: de- derecha a izquierda y sindrome de persistencia de fa circulacion fetal.
Si la obstruccion &5 incompteta’;por mecanismo valvular ,se produce atrapamiento aéreo
lo que fadil‘lilta.e.],desarrollo de enfisema pulmonar intersticial ¥ neumotédrax .

4

Los mecanismos de injuria por SALAM son:
-Obstruccién de las vias aéreas.

- Neumonitis quimica

- Vasoconstriccion puimonar.

- Inactivacién del surfactante.” -

- Activacién del complemento.

2.3 Aspectos epidemioldgicos

La frecuencia de sindrome de aspiracion meconial
por el mejor manejo obstétrico de fa madre que presenta meconio durante el trabajo de
parto, reanimacién mas efectiva del RN y disminucién de la posmadurez, En los bebes
nacidos a las 42 semanas el sindrome de aspiracion meconial presenta en ef 35% de los
casos.

La incidencia es de un 2 % de los recién nacldo con antecedentes de liquido amniético
meconial. La mortalidad en los casos graves puede ser alta y se reporta entre 10 -40%
de los casos. Represernita la causa del 2% de las muertes perinatales.

ha disminuido en los Glfimos afios

. FACTORES DE RIESGO:
. ® RN>34 semanas.
- * RN postérmino > 42 semanas
o . Asfixia perinatal.
= RCIU.




Atenc'f’“ e

Hgmalolw" QE

= Enfermardad hipedensiva del embarazo.

e Diabetes mellitus materna.

« - Perfil biofisico fetal < de 6. _
= Trabajo de parto inducido y cardiotocografia alterado.

V. CUADRO CLINICO: .

Signos clinicos: :

= Dificultad respiratoria desde el inicio del RN con antecedentes de liquido
anrmidtico meconial. ' ) ‘ ER

e Ciznosis. .

e Taquipnea-polipnea.

« Retraccidn subcostal .

« Disbalance toracoabdominal.

e Aleteo nasal.

* » Jadeo

« Abombamiento del torax.

« Estertores humedos a la auscultacion.

« Necesidad creciente de oxigeno en casos severos.

c

Clasificacion;
» Leve: discreta polipnea, hipennsuﬂacmn toracica. No existe alteracmn de la Ral2,

¢. DAVILA ni de PCO2 .Requerimientos de Fi02 <04,

o Moderada: Hipercapnea, cianosis .Necesidad de Fi02 progresivamente creciente
. en las primeras 12 - 24 horas, que.puede requerir ventilacién mecanica .Puede
desarrollar neumotérax o insuficiencia resplratoria
« Grave: hipoxemia . e hipercapnea desde el’ nacimiento dque precisa ventilacién
mecdnica que precisa Fi02 altas y medidas de soporte cardiovascular .Puede
desarrollar hipertensién pulmonar persistente.
V. DIAGNOSTICO:
5.1 Criterios -de diagnostico
Presencia de liquido amnidtico tefiido de meconio
Aspiracion del meconio procedente del drbol traqueobronquaal
Radiografla de torax compatible con SALAM .
5.2 Diagnostico diferencial :
Neumonia neonatal
Aspiracion de liquido amnidtico sanguinoiento.
Enfermedad de membrana hialina

VI, EXAMENES AUXILARES: i

6.1 De patologia clinica:
Analisis de gases arteriales: en casos moderados a severos_ puede haber
hipoxemia, hipercapnea y acidosis. i Db e T T
Glicemia. b ‘ : '
Hemagrama compieto. oy R L A

_ Cultivos. : T R L

6.2 Imagenologia: e , -
Los signos radiograficos de los nifios con SALAM 1ncluyen S T A
-Infiltfrados difusos en parches. ‘ SO v g
-Consoclidacion W J
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. Hiperinflacion.” ¢ A

VIl MANEJO:

7.4 _I_:\.I[é-c:ili_déf,{é.1gé‘r1erales y preventivas

Medidas preventivas:
. _ArnnioinfU'sion:,actua[mel)te,éﬁﬁo existe evidencia en su utilidad. M

.

« Dela emision: de.meconiofintra Gtero:

Atelectasias, .
Detrame pleural ,
Escapes de aire.

-Apariencia de vidrio gsmetifado en los
ef"pulmen hiriedd delecié
Hipovasoularidad:  ° "1 -
-Los 'pacientes ‘con’ signas clinicos  minimes  pueden presentarse con una
jr_é'dildg‘rafia “de torax muy; ét}bﬁmal » Mientras que nifios graves pueden tener una
 radiografia td:ré;_gic‘a]? y{nu_al!fngﬂte normal.

pulmones , similar a los signos vistos con

i P

Mantener ambiente térmice jatiecuado.

Lavado géstrico, y reposo gastico en SAM moderado a grave.
Liquidos 'y elecirdlitos por vla parenteral si esta indicado el ayuno,
‘Balance hidrito adecuado., ;. .
Mantener rangos adecuados dé presién arterial,

;

bile

ayor riesgo de

sepsis yiendometritis. .|l

los obstetras con un .control riguroso del
parto pueden evitar la posmadurez y la

hipoxia... ST I
De-la aspiracion . de meconib:. al evidenciarse
amnidtico ' se debera comunicar en forma oport
a los profesionales del equipo de Neonatologla.

~de secreciones ‘de boca y faringe durante el
liquido amnidtico tefiido de meconio Yy se encue
bradicardia) est4 indicada la succion direct
después del nacimiento.

embarazo y - la monitorizacién del

presencia.de meconio en liquido
una al médico Gineco-obstetrg y
No es recomendable la aspiracion
expulsivo. Si el bebé nace con
ntra no vigoroso (apnea, hipotonia,
a de la trdquea inmediataménte"

7.2 Terapéutica

Manejo del sfhdrome de aspiracién meconial leve:
Monitorizacién  continua vya que dichos neonatos:
.primeras 36 horas.

Aporte de oxigeno por halo para mantener saturac
> 0 igual a 95%. Evitar eventos hipéxicos que au
pulmonar persistente del RN {(HTPRN)

No se recomienda el uso rutinario del CRPAP por riesgo de atrapamiento de aire.

pueden agravarse en las

ones de oxigenos preductales
menta el riesgo de hipertensién

Manejo del sindrome de aspiracion meconial grave:
“Minimizar estimulos tactiles 'y-audibles. '
‘Ayuno y SOG. Inicio del aporte enteral cuando exista estabilidad hemodinamica.
Inicio con aporte hidrico entre 60 -80 cc fkg/dia, manteniendo adecuado VIG,.
Ventilacién mecanica: Debe usarse la PIM.que consiga ventilacién efectiva .por .

riesgo de ruptura alveolar, Se puede iniciar con PIM de'20. El PEEP debe
- indicarse entre 3 a 5, evitando el atrapamiento de aire.




-~ SAM sin hipertension pulmonar persistente: FR 40 -80, PEEP entre 4 -5 Te 0.5~
0.7 :

Atrapamiento aéreo: Aumentar el Te 0.7-1 PEE,P entre 3-4.
Objetivas gasométricas: Ph 7.3-7.4, Pa02 60-80, PaCO2 40-50.

- SAM con hipertensién pulmonar persistente;  FR 50 -70 PEEP entre 3-4 11 0,3-
0,4 Fi02 80 -100% ,
Objetivo gasométricos: Ph 7.4 Pa02 70-100 PaC0O2 30- 40

- Monitorizacion de FC, FR, presidn arterial, saturacion de oxigeno, diuresis,

- Ecocardiograma para dtagnostico y seguimiento de HTPRN.

- Cateterismo umbilical para monitoreo de gases sanguineos.

- Mantener el equilibrio acido basa, ia g[acemla y la calcemia.

- Sedacién si se requiere: Fentanilo entre 2 -5 ug/Kg/hora.

Manejo de hipertension pulmonar persistente. Administracién de surfactante
exogeno dentro de las primeras 6 horas (si IO >2O y hay signos de HTPRN).

5. - Antibidticos previo hemocultivo.

- Monitoreo y soporte de la funcion cardiovascular. Uso de inotropicos.

Observacién neurclégica y tratamiento de las convuisiones.

i .3\Crltertos de alta:
_ ,K‘:‘n‘i’.‘;g.Dqﬁ a unidad de cuidados intensives:
%, " &/« Dificultad respiratoria leve.
e Saturacién de oxigerio >85% con Fi02 < 40%
{. DAYIBe (2 unidad de cuidados intermedios: ' Pl s e
¢ Funciones vitales estables. -
o Tratamiento antibidtico completo. P e
» Alimentacién enteral al 100%. \ |“'y_“‘_" S
= No requerimiento de oxigeno suplementaria.ji '~ *
VIIl. COMPLICACIONES: Lol
Neumotéra y fugas de aire. IR C
Hipertensidn puimonar persistente. i
Sindrome convulsivo: secundario a hipoxia persnstente e

iIX. CRITERIOS DE REFERENCIA Y CONTRA REFERENCIA CRITERIOS DE A
Referancia a la red de salud: ios casos de SAM [eve Iseran refendos a, éstablecnmlentos
de la red de salud para seguimiento y controles pos(]enores EERE ! '
Seguimiente institucional:

RN con SAM severo con o sin hipertension pulmonar perststente que ‘haya requerido
ventilacidn mecénica convencional o de Alta frecuenma S
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GUIA DE PRACTICA CLINICA PARA LA ATENCION DEL NEONATO

. NOMBRE Y CODIGO: HIPOTIROIDISMO CONGENITO
CODIGO CIE 10: EO03.1

II. DEFINICION
2.1. Definicion;
Deficiente produccién o resistencia a la accién de hormaonas tircideas; de tipo transitorio

o permanente que se presenta desde el nacimiento.

2.2, Etiologia:
Segln la localizacion del defecto, el hipotiroidismo se clasifica en tres grupos:

a) Tiroideo & primario, cuando la causa radica en la tircides; constituye la causa mas
frecuente de hipctiroidismo congénito, pudiendo ser permanente o transitoria:
« Disgenesia tiroidea (Agenesia, aplasia, hipoplasia, ectopias)
» Dishormenogénesis (defectos enziméaticos)
¢ Por ingesta ylo use de medicamentos durante el embarazo (yodo
radicactivo, antitiroideos, yoduros)
s  Prematuridad
+ Autcinmune (anticuerpos matermnos)
« |digpético

b) Hipotéla.rﬁo-hipoﬁsiario o central, hipotiroidismo secundario, o terciaric si hay déficit
de TRH por alteracion a nivel de hipotalamo.

c) Periférico, cuando el hipotiroidismo es producido por una resistencia de los “6rganos
1. DAYVER blanca” a las hormonas tiroideas.

2.3. Fisiopatologia
Alrededor de las 12 semanas de gestacion, se inicia la sintesis fetal de la hormona
tiroidea. Previamente el feto depende completamente de la hormona tircidea materna,
cuya disponibilidad es necesaria para complementar los requerimientos fetales,
contribuyendo a la proteccién del desarrolio cerebral.

2.4. Aspectos epidemioldgicos:

La mayoria de series reportan una incidencia que oscila entre 1:2000 a 1: 4000 recién nacidos
‘vwos

.En el Perl no se cuenta con estudios poblacionales, sin embargo existen estudics picneros
entre los que se encuentran; 1984: Rojas M} y Cols; 1996: Vasquez Sy Cols.

En la actualidad, se desarrollan programas de tamizaje neonatal regulares en EsSALUD y el
INMP, donde la incidencia oscila entre 1: 2406 y 1:197 1 respectivamente.

Ill. FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS
a) Madre procedente de zona con carencia de Yodo
b) Enfermedad tiroidea autoinmune materna
c) Antecedente familiar de dishormonogénesis
d) Uso de drogas antitiroideas y yodo (sustancias de contraste y agentes antisépticos
iodados) durante el embarazo
e} Prematuridad
f) Consumc materno de alimentos bociégenos




V. CUADRO CLINICO '

Hasta el 97% de los pacientes afectados es asintomatico en el periodo neonatal. En el 3%
restante puede observarse:

Hipotonia.

Fontanelas grandes (lambda > 0,5 cm).

Macroglosia.

Ictericia prolongada (hiperbilirrubinemia a predominio indirecto).

Hernia umbilical.

Piel fria marmérea, seca.

Llanto ronco.

Constipacion (eliminacion tardia del meccnio).

Hipotermia.

) Alteraciones en la succion y deglucion.

k) Bradicardia (FC < 100 por minuto).

[} Letargia.

m) Bocio.

La velocidad de crecimiento pondoestatural disminuida y el retardo del desarrolio sicomotor
son signos preponderanies posteriores a la etapa neonatal.

V. DIAGNOSTICO
5.1. Criterios diagnosticos:
Diagnostico pre-sintomatico, mediante el tamizaje neonatal positivo.
Cuadro clinico compatible y examenes de laboratorio confirmatorios.

5.2. Diagnostico diferencial:
a) Alteraciones cromosomicas: Prader Willi.
b) Beckwith Wiedemann.
¢) Errores innatos del metabolismo: Trastornos peroxisomales, Mucopolisacaridosis,
Mucolipidosis, otros).
d) . Sepsis neonatal.

VI. EXAMENES AUXILIARES . .
6.1. Confirmatorios: . : : -
s Determinacion de TSH.
» . Determinacion de T4 libre .

6.2. Contribuyentes:

+ Determinacion sérica de tiroglobulina.

¢ Medicién de anticuerpos anti-tircideos blogueantes del receptor para determinar
etiologia del hipotiroidismo.

o Gammagrafia tiroidea con Tecnecio 99 (Tc99), Yodo (1123); Gtil para localizar tejido
tiroideo ectdpico y para correlacionar estructura — funcién de la glandula tiroides.

= Ecografia tirdidea: Ut para visualizacién de la localizacion y anatomia tiroidea.

s Determinacion de Edad ésea, seleccion del método segun edad cronclégica.

VILTRATAMIENTO ,
7.1. MEDIDAS GENERALES: -
a) Tamizaje neonatal.
Se realizara mediante la toma de muestra de sangre del talén a todos los recién
nacidos, al momento del alta 6 entre las 60 y 72 horas de vida (La condicién que se
de primero). En caso de requerir transfusion sanguinea el tamizaje deberéa realizarse
antes de ser transfundido.




En los prematuros, el ta'mizaje para dosar TSH, se realizara at cumplir la primera
semana de nacido; realizando e! seguimiento correspondiente segin resultados y
clinica, .

7.2. TRATAMIENTO Y SEGUIMIENTO

a) Control biequimico: TSH y T4 libre

o Primer afio: hasta 12 controles. En el primer mes se realizaran dos controles. A
partir del segundo mes se realizara cada dos meses y seguin el caso lo requigra

o A partir del segundo afio de vida hasta cuatro controles, cada tres meses y segln
el caso lo requiera.

b) Seguimiento especializado:

o Primer afio: hasta 12 controles. En el primer mes se realizaran dos controles. A
partir del segundo mes se realizara cada dos meses y segun el case lo requiera

o A partir del segundo afio de vida hasta ocho controles, cada tres meses y segun el
caso lo requiera.

o Se deberan incluir los controles de las especialidades en neurologia, cardiologia,
endocrinologia, genética, sicologia, oforrinolaringologia, medicina fisica y
rehabilitacion.

c) Tratamiento: debe iniciarse lo mas precozmente posible.

o En la etapa neonatal; administrar L-Tiroxina a la dosis de 10 ~ 15ugriKg/dia, en
una toma diaria y de preferencia en ayunas.

o Se aconseja administrar la dosis de L-tiroxina que permita, en especial durante el
primer afio de vida, mantener el nivel sérico de T4 en la mitad superior del rango
normal y la TSH dentro del rango normal, evitando sobre dosificaciones.

o La dosis de mantenimiento es decreciente con la edad, consiguiéndose el
equilibrio terapéutico individualizando de las dosis mediante un riguroso control
evolutivo y ajustandola en funcion de la clinica, exdmenes auxiliares y maduracion
osea.

Ef tratamiento no debera ser administrado de forma simultanea con medicamentos
d que contengan hierro y alimentos a base de soya, porque disminuyen su absorcion.
I DAVELA d) Re-evaluacion diagnéstica; se realizara a los tres afos de vida en los pacientes que:
o No se realizé gammagrafia como parte de {a evaluacion inicial.
o Enlos que tuvieren anticuerpos antitiroideos positivos.
Para realizar la reevaluacién se suspenderan la L-tiroxina durante 4 semanas, se
solicitara la determinacion en suerc de TSH y T4 libre o T4 y la realizacion de
gammagrafia y ecografia tiroideas.
Se dara de alta luego de la reevaluacion djagnost:ca si se comprueba que #
, paciente presenta tiroides funcionante, niveles hormonales dentro de valores
" normales para la edad.
. Si los resultados de la reevaluacion son anormales, el tratamiento debera ser para
toda la vida.

c“‘gn -
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7.4. PRONOSTICO:
B! hipotiroidismo congénito no tratado desde la etapa neonatal, produce retardo mental
irreversible.
El pronoshco dependera por lo tanto de dos sutuacuones La oportunidad del diagnostico y
la edad de inicio del tratamiento.

VIil. COMPLICACIONES
s Retardo mental
s Retardo del crecimiento
+ Retardo del desarrollo




IX. FLUXOGRAMA
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**Este tipo de tamizaje no detecta neonates con deficiencia congénita de TBG o deficiencia hipatdloma hipofisiaria,
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L NOMBRE Y CODIGO: HIPERPLASIA SUPRARENAL CONGENITA
' CODIGO CIE 10: E25.0

E
IL. DEFINICION:

Desorden autosomico recesivo de la biosintesis de cortisol. El déficit de
cortisol aumenta la secrecion de corticotropina, que a su vez produce hiperplasia
suprarrenal y produccion en exceso de metabolitos intermediarios. La forma més
frecuente es debido a la actividad deficiente de 21-hidroxilasa, causando una
produccion reducida de cortisol y aldosterona ¥y una sobreproduccién de
androgenos y acumulacion de 17 hidroxiprogesterona.

Etiologia:

Las enzimas que regulan los diferentes pasos de la esteroidogénesis estan
codificadas por genes, dependiendo del gen afectado el cuadro clinico puede ser
causado por: :

a. Morbilidad que causa hiperplasia de la corteza adrenal
- Deficiencia de 21- hidroxilasa (*90% de lo casos, por lo tanto sujeta a

tamizaje en masa)

2. Deficiencia de colesterol desmolasa (3,3%)

3. Deficiencia de 11-B-hidroxilasa (1%)

4. Deficiencia de 17-a-hidroxilasa (2,3%)

5. Deficiencia de 3-B-hidroxisteroide deshidrogenasa
b. Morbilidad la cual no causa hiperplasia de la corteza adrenal

1. Deficiencia de corticosterona metiloxidasa

* Deficiencia de 18 — hidroxilasa

e Deficiencia de 18 — hidroxicorticosterona deshidrogenasa

2. Deficiencia de 17 p hidroxiesteroide deshidrogenada

3. Deficiencia de 17,20 liasa

jum—

Aspectbs epidemiolégicos: ,

La mayoria de series reportan una incidencia del déficit de 21 — hidroxilasa
que oscila entre 1:5000 a 1:15000. En Estados Unidos por ejemplo la incidencia es
de 1: 15981, en Japén 1:19111, en Europa 1:14970%, en Rio de Janeiro 1:6942 @
y 1:300 entre los esquimales Yupik de Alaska ®

En el Pert. En nuestra institucién se reporté una incidencia de 1:12678 m.

III. ~ FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS

e Hermanos o parientes en primer grado afectado con hiperplasia suprarrenal
congénita cldsica.
* Sospecha razonable de que ambos padres son portadores de la enfermedad
IV.  CUADRO CLINICO

El déficit de 21-hidroxilasa puede presentarse de manera asintomatica o con

sintomas postnatales de exceso de andrégenos (forma no clésica) hasta virilizacion

de fetos femeninos sin o con crisis adrenal que puede llegar hasta la muerte (forma
clasica virilizante simple o perdedora de sal, respectivamente).
Déficit de aldosterona y cortisol (forma mis grave, perdedora de sal)




e Se manifiestan por lo general a partir de la 2da semana de vida.

e Perdida de peso, anorexia, vomitos, deshidratacion, debilidad,
hipotension, hipoglicemia, hiponatremia e hiperkalemia.

e Sin tratamiento pueden llegar al colapso circulatorio, arritmias
cardiacas y la muerte.

Exceso prenatal de andrigenos: _ :

e FElexceso de 17-OHP es derivado a la sintesis de androstenediona, que
fuera de la gldndula suprarrenal es convertido en testosterona, este
problema se manifiesta desde ias 8 a 10 semanas de gestacion, dando
jugar en los fetos femeninos a un desarrollo de genitales externos
anomalo.

e las nifias afectadas presentan virilizacién de genitales externos
variable, desde una clitorimegalia Jeve hasta la transformacion del
clitoris en un pene con fusién completa de los labios, como los
genitales internos son normales, no se palpan gonadas.

e Ia exposicion prenatal del cerebro a altos niveles de andrégenos puede
influir sobre el comportamiento presentando masculinizacion de
conductas, por lo general manifestado en roles de género mds que en
orientacion sexual. :

e Los nifios generalmente tienen hiperpigmentacion de los genitales
pero, pueden también lJucir perfectamente normales. Por ello, el
diagnéstico puede no realizarse en los nifios (no tamizados) hasta que
se desarrolla una crisis perdedora de sal, lo que aumenta su riesgo de
morir.

Exceso postnatal de androgenos:

e FEstas manifestaciones estan presentes en los nifios tratados de forma
inadecuada o aquellos con la forma virilizante simple (sobre todo
varones) en que el diagndstico es tardio.

e Los signos comprenden un crecimiento somético rapido y una
maduracién esquelética acelerada. Es decir altos en la infancia petro
con una talla adulta muy baja.

e Pubarquia precoz, desrrollo temprano del vello pubiano y axilar.
Hirsutismo, acné, trastornos menstruales ¢ infertilidad.

V. DIAGNOSTICO

5.1 Criterios diagndsticos

Manifestaciones clinicas, hiperpigmentacién de la piel y en las nifias de
masculinizacién de genitales

Niveles plasmaticos elevados de 17 — OHP.

El cortisol se encuentra bajo en las formas perdedoras de sal .

Niveles de androstenodiona y teststosterona se encuentran clevados en
las nifias y normales en Jos nifios.

17 cetoesteroides elevados en orina de 24 horas

Hiponatremia, hiperkalemia y acidosis metabolica .

5.2 Diagndstico diferencial
Deficiencia de deshidrogenada 3p hidroxisteroide
Deficiencia de 11 hidroxilasa



G g1l Db sy
‘Tumor secretarife dé hormona tiroidea

Efecto de hormona extrinseco
VI. EXAMENES AUXILIARES

6.1 Patologia clinica
¢ Determinacion de 17 OHP
® Otros dosajes de ser posible:
o Androstenediona
© 17 cetoesteroides en orina
o Testosterona sérica
o Test de estimulacion con ACTH (medicién del aumento de 17-
OHP sin el aumento correspondiente de cortisol, es la prueba
confirmatoria de las formas no clasicas)
© 21 deoxicortisol
Para determinar la condicién fisiopatologica .
o Sodio y potasio sérico (Na <130mEq/L y K >6mEq/L
© Renina plasmatica (elevado) '
© AGA (acidosis metabolica)
Cariotipo: determinacion del sexo genético, en el caso de genitales
ambiguos.

6.2 Imagenologia
* Ecografia: demostrar la presencia o ausencia de ftero y gonadas.
Buscar aumento de tamafio de la glandula suprarrenal

VIL.  MANEJO

7.1 Medidas generales y preventivas
- TAMIZAJE NEONATAL:
El objetivo del tamizaje neonatal es identificar los lactantes en riesgo
de desarrollar crisis adrenales y prevenir la asignacion incorrecta de
sexo masculino a lactantes femeninos con genitales ambi guos.

- Se realizard mediante la toma de muestra de sangre del talén a todos
los recién nacidos, luego de las 60 horas de vida o al momento del alta
hospitalaria. En caso de requerir transfusion sanguinea el tamizaje
debera realizarse antes de ser transfundido.

El tamizaje neonatal es efectivo para detectar todas las formas clésicas
y algunas de las no clasicas. Puede presentar falsos positivos en
prematuros, neonatos con muy bajo peso al nacer y en tomas realizadas
antcs de las 48 horas de vida y; falsos negativos en nconatos que
recibieron un tratamiento prenatal con dexametasona.

Los resultados positivos requieren confirmacién diagnostica.

7.2 Tratamiento

El tratamiento es importante para el desarrollo somatico en la nifiez, la
forma no clésica no requiere tratamiento pero s1un seguimiento cercano.

Se basa en el reemplazo hormonal de glucocorticoides y
mineralocorticoides necesarios para suprimir los androgenos adrenales y
mantener una ganancia de peso y talla normal. Ademas son necesarios ¢l




soporte psicologico y el tratamiento quirtirgico corrector de los genitales
externos en el caso de las nifias con virilizacion.

Sustitucion con glucocorticoides

Hidrocortisona: administracién en dosis de 10 - 20 mg/mzldia dividido
en 3 dosis orales (no utilizar preparados en suspension). La primera
dosis debe ser dado por las mafianas, tan temprano cOmo sea posible,
para bloquear el aumento de ACTH.

Las dosis deben ser individualizadas monitorizando el crecimiento, la
edad Gsea v los valores hormonales. Tratar de mantener los valores de
]7-OHP en rangos normales puede requerir dosis suprafisioldgicas que
cause un sindrome de Cushing. La 17-OHP debe mantenerse en limites
altos normales o por encima de lo normal (100 - 1000ng/dl). Los
valores de androstenediona/ testosterona deben mantenerse en rangos
normales segun edad y sexo del paciente.

En los periodos de estrés, como una infeccion o cirugia se deben usar
dosis dos o tres veces mas altas.

Sustitucion con mineralocorticoides:

Los pacientes con alteracion de la regulacion de electrolitos
(perdedores de sal) y actividad de renina plasmatica elevada, requieren
un mineralocorticoide y suplemento de sal, ademds de los
glucocorticoides.

Fludrocortisona: 0,05 — 0,3 mg/diarios divididos en 2 dosis, los
Jactantes mayores y los nifios se mantienen habitualmente con 0,05 -
0,1 mg/dia.

Cloruro de sodio: 1 — 3 g/dia (17 — 51 mEq) divididos en varias tomas.

El monitoreo del tratamiento debe basarse en la valoracién de la renina
y en los signos clinicos. Asi niveles aumentados de remina, la
hiperkalemia e hipotensién sugicren que es necesario aumentar la
dosis, en tanto que valores bajos de renina, hipertension, edema y
taquicardia sugieren necesidad de disminuir las dosis.

Tratamiento quirargico de los genitales ambiguos:

Los objetivos son: apariencia genital compatible con el genero del
recién nacido, lograr el vaciamiento urinario sin obstruccion,
incontinencia o infecciones y una buena funcién sexual y reproductiva
en la vida adulta.

La edad recomendada para la correccién es entre los 2 y 6 meses.

El clitoris sera reducido de tamafio, con excision parcial de los cuerpos
cavernosos pero conservacion del paquete neurovascular. En los casos
que fuere necesario vaginoplastia y correccion del seno urogenital, los
que con frecuencia requeriran una revision en la adolescencia.

Monitoreo:
« Se debe controlar los electrolitos séricos y la actividad de la renina (en

los casos perdedores de sal), 17 - OHP, androstenediona y/o
testosterona cada 3 meses durante la lactancia y luego cada 4 a 12
meses. ‘



Paciente con colapso circulatorio (crisis adrenal)

* En los casos severos de deplecion de sal que se presentan con trastorno
de conciencia, colapso circulatorio (hipotension), deshidratacién
severa, vomitos, hipoglicemia, hiponatremia, hiperkalemia que
ocasiona arritmias y fallo cardiaco se colocard un acceso vasculara
para iniciar hidrocortisona de manera rapida, hidratacién, correccién de
electrolitos séricos, correccién de acidosis, prevencion y tratamiento de
la hipoglicemia. :

* Hidrocortisona: 50mg/m’” en bolo endovenoso (estimacion rdpida 25mg
en menores de 3 afios, 50mg en nifios de 3 — 12 afios y 100mg en
mayores de 12 afios) Seguido por 50 mg/ m® cada 24 horas mediante
infusion continua o repartido en dosis cada 3 — 4 horas,

e Expansion répida de volumen para mantener la presion arterial, luego
un volumen 130 — 150 ml/kg/dia.

* Aporte de dextrosa requerida para mantener euglicemia, se recomienda
una velocidad de infusion de 6mg/kg/h.

e Correccion de hiponatremia con soluciones que contengan Na+ a 77 —
90 mEq/L.

e Correccién de la hiperkalemia (si hay arritmia o falla cardiaca) con
kayexalate 1g/kg diluido en sorbitol 1ml por cada 1g por via rectal,
gluconato de calcio y bicarbonato Iml/kg y en forma paralela insulina
0,1U/kg con 0,5g/kg glucosa en 2 horas.

Los pacientes con déficit 21 — hidroxilasa no clasica sélo requieren
tratamiento en el caso de presentar sintomas.

7.3 Pronoéstico

La hiperplasia suprarrenal congénita es un disturbio hormonal que produce
una crisis adrenal, masculinizacién, perdida de sal y virilizacién de genitales
externos femeninos.

El tratamiento de reemplazo de glucocorticoides y mineralocorticoides es
de por vida.
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L. NOMBRE:

Displasia de Cadera

‘ CODIGO CIE.10: O 65.0, Q 65.1, Q.65.2, Q 65.5
A. SANCHEZ &.

L DEFINICION
2.1 Definicion: _
Alteracién congénita reversible caracterizada por el hipodesarrollo de
los elementos anatdmicos de la articulacién de la cadera.

2.2. Eticlogia:
Multifactorial: factores mecanicos, genéticos, etc.

2.3. Fisiopatologia:

Tres teorias: _

1. Mecanica: denota que existié una posicién intrauterina anormal
como causa.

2. Displasia acetabular primaria: tendencia hereditaria.

3. laxitud ligamentosa: estos mismos pacientes también han obser-
vado una mayor laxitud ligamentosa v en sus familiares de-primer
grado. '

2.4. Aspectos epidemioldgicos:
Se presenta en 1 por cada 500 - 1.000 nacidos vivos.

IL. FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS

‘ Antecedentes familiares

Presentacion podalica

Oligohidramnios

Post. madurez

Raza blanca

Sexo femenino

Hiperlaxitud hgamentana

Asociaciones con otros problemas ortopédicos como el
metatarsus adductus, la deformidad de pies zambos (o ple bot), las
patologias congénitas y otros sindromes
o  Predisposicién familiar multifactorial: 1-2% Padres biologicos y 2-
10% hermanos. : '

Q00000 OoO

{8 CUADRQ cLINICO

deben diferenciar los mgwentes tipos:
o  Caderas subluxables o laxas: la cabeza femoral se desliza en el .
acetabulo. v en reposo esta apovada en el piso del acetdbuie.



o Caderas subluxadas: la cabeza Temoral s€ gespldsd deiniiu dcl
acetabulo, pero a diferencia de la anterior, la cabeza se aleja del
piso del acetabulo. :

.o Caderas luxables: La cabeza del femur esta dentro del acetabulo
si esta en reposo, pero es posible desplazarla manualmente fuera
de esa cavidad con un «click» palpable. :

o Caderas luxadas: estin en posicion anormal, incluso en reposo.

se clasifica en tres grados: - _
GRADO 1 (Displasia Simple): acetabulo poco desarroliado pero con la

cadera en su lugar. _ , ,
GRADO It (Subluxacion): hipoplasia acetabulary subluxacion de cadera
GRADO Hi (Luxacion ):-Hipoplasia acetabular y cadera completamente

Juexada

V. DIAGNOSTICO
© Criterios de diagnéstico: : » .
o Signo de Ortolani positivo, Barlow positivo, limitacion a la abduc- -
. cion (ver Anexo Nro. 1) ' . '
o Asimetria: pliegues de la cara interna de los muslos, pliegues su-
pernumerarios (N0 es patognomonico).
o Asimetria en longitud de los miembros inferiores y altura de las
rodillas

EXAMENES AUXILIARES
6.1. De Patologia Clinica:
No contributorios.

6.2. Imagenologia:

Radiografia de caderas
Ecografia funcional de caderas
Tomografia, etc.

V. MANEJO
7.1 Medidas generales y preventivas:
Cuidados generales. del recién nacido.

7.2 Terapética: . :

El objetivo del tratamiento es colocar la cabeza femoral dentro del
acetabulo de manera que la cadera pueda desarrollarse con normali-
dad. ' -

¢ Mantener caderas en abducion

¢ Uso de paial cuadrado (doble)

¢ Uso de férulas (por indicaciones del especialista)

7.3 Criterios de alta: ' .
Segiin evaluacién por el Servicio de Medicina fisica y rehabilitacion.

7.4 Pronéstico: o
Un examen oportunc de deteccion de Displasia de cadera del recién
nacido permite identificar el trastorno de cadera a tiempo con lo que

o IS SR T e e e S T, P S ;. e € S S AR " Lt S A
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se pueden consequir resu[tados satzsfactonos si se comienza el trata-

miento lnmed_latamente después del nacimiento.

Si'no se trata, es posible que el niio tenga una diferencia en la Iong:-
tud de las piernas y que presente alteraciones para la deambulacién.
Algunos casos que no responden al tratamiento habitual pueden nece-
sitar intervenciones quirdrgicas adicionales.

COMPLICACIONES
Limitacion de [a movilidad articular
Dificultades para la deambulacion

CRITERIOS DE REFERENCIA Y CONTRA REFERENCIA
Referencia a Instituto Nacional de Salud del Nifio en los casos que
requieran manejo especializado por traumatologia y ortopedia.

FLUXOGRAMA / ALGORITMO

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

Manual de cuidados Neonatales; J.P. Cloherty A.R. Stask, Salvat Editores Barcelona Espana
Manual de Neonatologia, Hasper L. Yoon

Asistencia del RN de Alto Riesgo, M.H. Klaus A.A. Fanaroff. Editora Panamericana - Buenos
Aires - Argentina.

Neonatologia - Gometta T, Editorial madico Panamericana.

Manual de Neonatologia J.L. tapia P. Ventura - Editora Medlterraneo 1992 - Sant:ago de
Chile. .
Neonatologia. Fisiopatologiay Manejo del RN - Avery Editorial

Tratado de Pediatria: Manual Cruz Herndndez - Barcelona Espana 1 998.

ANEXOS

ANEXO NRO. 1: MANIOBRAS DE EXPLORACION
DE LA ARTICULACION DE LA CADERA.

Displasia del desarroﬂo de Ia cadera




RN co.n maniobra de Ortolani
y Barlow positiva

_ Verificar asimetria o
pllegues supernumeranos

Rx de caderaé ‘
Ecografia funcional de &
caderas

&Se confirma
diagnostico?

espec;latidad

Referir a la
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NOMBRE:

Insuficiencia

Renal Aguda (IRA)

DEFINICION:

2.1 Definicion: _

* Es la disminucion abrupta de la funcion renal (horas o dias), con la
correspondiente caida de la filtracion glomerular.

CODIGO CIE.10: N17.9

2.2 Eticlogio:
Las causas de IRA en neonatos son muy var;ables

1.-

- Insuficiencia Post-renal u obstructiva:

“Insuficiencia Pre renal:

Volumen intravascular verdadero dismmmdo Deshidratacion; pér-
didas gastrointestinales; enfermedad renal o adrenal perdedora'
de sal; diabetes insipida nefrogénica o central; pérdidas a tercer
espacio: sepsis, ‘tejido traumdtico. :
Volumen intravascular efectivo disminuido: msuflc:enda cardiaca
congest[va pericarditis, taponamiento cardiaco

Insufic_iencia Renal Intrinseca:

Necrosis Tubular Aguda:

Injuria hipdxico isquémica; Inducida por drogas (Aminoglucésidos,
sustancias de contraste mtravascular drogas antunﬂamatonas no
esteroideas); :

Mediado por toxinas (toxmas endogenas Rhabdomiolisis,
hemoglobinuria);

Nefritis intersticial (Inducido por antibiéticos, antlconvulswantes)
Lesiones  vasculares: necrosis cortical; trombosns arteria renaf
trombosis vena renal;

Causas infecciosas: sepsis; pzelonefrms enfermedad renal con
génita:

Displasia/hipoplasia

Enfermedad renal quistica -

Obstruccién en rifdn solitario; obstrucuon ureteral bilateral; obs
truccion uretral

2.3 Fisiopetelogia:

Varia de acuerdo al nricen de (2 1PA NVar anavr Nro 1)



lv'

- Segln el-lugar de ubicacion del problema primario se amviae el
0 Pre-renal: (mas frecuente:.75% de casos) °, cuando se prolonga o

no se trata puede progresar a insuficiencia renal intrinseca.

o Insuficiencid Renal Intrinseca: es el dafio agudo del parénquima

renal debido a una injuria.
o Post-renal u Obstructiva: resulta de obstruccién al flujo urinario
_en ambos rifiones. , _
o Insuficiencia Renal Congénita: debido a que las necesidades
excretorias del feto son realizadas por la placenta, las anomalias
congénitas del tracto renal se presentan en el neonato con un
cuadro clinico similar a la IRA.

2.4 Aspectos epidemiologicos:

‘La incidencia y prevalencia precisa de la IRA en el recién nacido es

desconocida. Algunos estudios reportan entre el 8 al 24% de las
admisiones a la Unidad de Cuidados Intensivos Neonatal *82. La IRA
esta presente en 61% de neonatos con asfixia severa y €s menos co-
man en neonatos con asfixia moderada’®'', La combinacion de
bradicardia prolongada, Apgar menor de 5 alos 5 minutos yun EB <14 en
la primera hora de vida se asocia con incidencia elevada de falla renal 2

FACTORES DE RIESGO

Antecedentes:

o Familiares (malformaciones renales, poliquistosis renal, Diabetes -
materna). _

o Embarazo (ecografia prenatal con anomalias renales, oligoamnios,
drogas).

o Parto (asfixia, hemorragias, transfusiones feto-materna, bajo score

de Apgar, bradicardia fetal).

o Patologia (deshidratacion, hipovolemia, sepsis, hemorragias,
SDR, ICC, convuisiones). ‘

o Tratamientos (drogas nefrotdxicas, CPAP, ventilacion a pre-
sion positiva, ventilacion mecanica, cirugia cardiovascular).

o Factores de riesgo genético para iRA, El polimorfismo del gen
de la enzima convertidora de angiotensina o el gen receptor
de la -angiotensina producen alteracion en la actividad deli
sistema renina angiotensina, jugando un papel importante en
el desarrollo de la IRA™, .

CUADRO CLINICO:

Signos y sintomas':

o El signo clinico mds comun es edema, debido a la administracion
normal de fluidos en presencia de una oliguria no reconocida. El
edema no es una manifestacion de la IRA no oligurica y la.presen-
cia de poliuria y natriuresis pueden llevar a una deplecion de

_electrolitos v a deshidratacion. o : |

o Después de las 24 horas de vida se considera oliguria a un volu-
men urinario <1 mi/kg/hora que persiste 8-12 horas. La oliguria
esta generalmente presente pero no es necesaria para el.diag-
nostico. T : '

SRR
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V. DIAGNOSTICO:

Crite
La IR

rios diagnaésticos :
A es generalmente diagnosticada, en ausencia de signos clinicos

especificos, por el hallazgo de anormalid_ades bioquimicas durante el -
estudio del neonato enfermo (Ver Anexo Nro. 2) '

0

Para_
luar
0

En recién nacido a término (RNAT): Sé& sospecha de insuficiencia
renal cuando la concentracion de creatinina plasmatica es mayor
de 1.5 mg/dl en las Gltimas 24-48 horas con una funcién” renal
materna normal ', incremento diario e»0.3 mg/dl y no se observa
descenso de la creatinina sérica durante el primer mes de vida .
Esto no implica necesariamente, una disminucidén del volumen
urinario, ya que puede existir IRA con diuresis adecuada 2.

En el prematuro de muy baja peso (RNMBP): la concentracién de
creatinina plasmdtjca refleja la Tasa de Filtracion Glomerular (TFG)
y la concentracion plasmatica elevada heredada de la madre, la
cual permanece alta debido a [a reabsorcion tubular de creatinina’,

realizar el diagndstico de la IRA en el neonato es importante eva-
los antecedentes, el examen flsico y resultados de laboratorio 2:

Buscar masas abdominales, abmento del tamafio renal, globo

vesical, ascitis, arteria umbilical unica, fascie peculiar (Potter),
caracteristicas de la pared abdominal y genitales externos.
Valorar la volemia: buscar signos de hipoperfusion tisular (tiempo
de llenado capilar, temperatura de las extremidades, frecuencia
cardiaca, presion arterial, gasto urinayjo, PVC).

Vi. EXAMENES AUXILIARES
6.1 De Patologia clinica:

0

- |
6.2 Imagenoclogia:

0

Creatiftina sérica: .

.Después del nacimiento, la creatinina sérica en el neonato es

reflejo de la funcion renal materna y no puede ser utilizada como
medida de la funcién renal inmediatamente después del nacimien-
to. En el neonato a término la TFG se incrementa rapidamente y la
creatinina sérica declina @ 0.4-0.6 ing/dl a las 2 semanas de vida
y declina mds lentamente en &l RNPT (2-3 semanas) 2. Ver Anexo
Nro 3 s - . '
Hemograma y recuento de plaquetas: trombocitopenia asociado a
sepsis o trombosis de la vena renal;

Potasio sérico: para descartar hiperkalemia.

Examen completo de orina: hematuria (CID, trombosis de vena re-
nal, tumores), piuria (ITU).

Ecografia Renal: cuando se saspecha de IRA intrinseca
obstructiva. Determina la presencia o ausencia de rifnones, ta
Aoy forma de Jos mismos. Litiasis, hidronefrosis u otras malform
ciones (quiste (nico o maltiple), tamafo de la vejiga y estado d
las paredes 2. : - '




6.3 De examenes especianzaqaos:

0

Prueba de sobrecarga hidrica 2: la respuesta al aporte de agua '
puede ser diagnostica y terapeutica de IRA pre-renal. Debe reali-
zarse una vez descartado: sobrecarga de volumen.. ductus

“arterioso persistente, insuficiencia cardiaca congestwa insufi-

ciencia ventricular izquierda, obstrucciéon de las vias urinarias.
Se administra por via endovenosa 10-20 ml/kg de solucién fisiol6-
gica durante 60-90 minutos para intentar restaurar el volumen
intravascular, luego administrar furosemida 1-2 mg/kg
endovenoso. Si no hay respuesta a la sobrecarga hidrica (diuresis
de 1 mi/kg/hora en 2 horas) y clinicamente se encuentra

“normovolémico se debe sospechar fallo renal intrinseco e indi-

car restriccion hidrica y manejo de la IRA. No debe repetirse la
prueba salvo que haya evidencia de deshidratacidén o hipovolemia.

 Cateterizacion de vejiga: para confirmar un gasto urinario lnade_

cuado. El pasaje inmediato de grandes volimenes de orina sugie- -

re obstruccién (valvas uretrales postenores) 0 vejiga hlpotomca o

(neurogemca)

Vii. MANE)O:

7.1 Medidas generales y preventivas“'
Para prevenir la IRA en RNAT y RNPT se recom1enda

Minimizar la asfixia perinatal |
Evitar el uso de inhibidores de la enzima convert:dora de .
angiotensina en la gestante y neonato

Manejo agresivo de la hipoxemia

Hipovolemia

Hipotensidn

Acidosis

Hipertermia

Deteccion temprana y tratamiento de las infecciones _
Uso cuidadoso de agentes con propiedades vasoactivas 0
nefrotéxicas que puedan exacerbar la |'1_|ur|a renal (diuréticos,
Ammoglucosndos AINEs)

7.2 Terapéutica:

d.-.

Tratamiento conservador de la IRA: el manejo empieza con esta-
blecer si es una IRA pre-renal, renal o post-renal (Anexo Nro. 3)

o INSUFICIENCIA PRE-RENAL'®: el tratamiento debe iniciarse con
una rapida reposicién de volumen sin esperar los resuitados
de laboratorio y remover, si es posible el agente o los agen-
tes precipitantes. Indicar la prueba de sobrecarga hidrica.

-0 iNSUFICIENC!A RENAL INTRINSECAZ:

Se basa en proveer terapia de sostén hasta que se recupere'
la funcién renal. :

553
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La IRA se divide en 3 fases:

1. Inicio: la isquemia o el tdxico inician el dafio celular, como es

comun la oliguria, se usa frecuentemente furosemida y
dopamina a dosis bajas para prevenir 1a NTA o convertir la IRA
intrinseca oliglrica en no oliglrica. Los efectos colaterales
de los diuréticos pueden causar morbilidad seria con dosis
repetidas (ototoxicidad, nefritis intersticial, hipotensién o PCA.
Si se usa dopamina debe hacerse tempranamente a dosis de
3 ug/kg/min.
Restriccion hidrica: significa limitar el ingreso a pérdidas in-
sensibles (Pl) mas pérdidas gastrointestinales y diuresis (si
hubiera). Las Pl se reponen con dextrosa sin potasio y con
bajo sodio. Para el RNAT se calcula: 30 ml/kg/dia y para el
RNMBP: 50-100 ml/kd/dia. Evitar situaciones de hipovolemia
porque el riRdn danado es mds sensible a isquemia y/o
hipoxia. Monitorizar los electrolitos séricos. Restringir la ad-
ministracion de proteinas.

2. Establecida: persistencia de la disminucién de la FG (dias o
semanas). Se da terapia de sostén hasta la recuperacion de la
funciéon renal. Esto requiere diagnostico temprano y manejo
de las complicaciones. Ver VIil.

3. Recuperacion: recuperacién progresiva de la FG y de la fun-

cion tubular. En esta fase deben considerarse los factores
hemodinamicos. Se evitara cualquier situacién de hipovolemia
con la consiguiente disminucidn de la TFG para evitar retra-
sar |a fase de salida de !a iRA. En esta etapa los tubulos no
estan todavia con su maxima capacidad reabsortiva y puede
observarse poliuria con perdida excesiva de agua y
electrolitos que debe se repuesta cuidadosamente.

0 INSUFICIENCIA POST-RENAL U OBSTRUCTIVA: _
El manejo agudo comprende bypasear la obstruccién con un
catéter vesical o por una nefrostomia percutanea dependien-
do del nivel de la obstruccién. La correccign quirargica es
indicada en algin. momento '2.

b.-  Tratamiento de reemplazo: cuando hay falla renal su funcién pue-

de ser sustituida en alguna extensién por la terapia de reemplazo,
por ejemplo dialisis. En condiciones éptimas aproximadamente el
20% de la funcién renal puede ser reemplazada por la dialisis, lo
Gque permite sobrevivir al neonato enfermo®.En neonatos se pre-

fiere la dialisis peritoneal a la hemodialisis porque es relativamen--

te mas segura, mejor tolerada hemodinamicamente y mas accesi-
ble técnicamente. El volumen del liquido de dialisis se calcula en
40-50 ml/kg. Monitorizando la funcién respiratoria. El tiempo de

intercambio es de 30 minutos con un tiempo de infusién de 5-10 .

minutos y uno-de salida o drenaje de 10 2 15 minutos. La solucién
de didlisis debe estar a la temperatura corporal para maximizar
-eficiencia y prevenir hipotermia y vasoconstricciéon mesentérica.




.DA

X. REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

1. .Stapleton F, jones D, Green R (1987} Acute renal failure in neonates: incidence, etiology
. and outcome. Pediatr Nephrol 1:314-320 '

2. Elias C. En Rogido M. Sola A. Insuficiencia Renal Aguda en Cuidados Especiales del Fetoy
Recién Nacido. Fisiopatologia y Terapéutica. 12 edicion. Cientifica Interamericana. 2001.

3. Andreoli Sh. Acute Renal Failure. Curr. Opin. Pediatr 2002,14: 183-188. '

4, Turner A, Haycock in Current Topics in Neonatology Number 3. Renal Function and Failure

in the Newborn. e edicidn. W. B. Saunders. 1999,

ZGfiga S. Zavala A. Montes P. En Tapia y VenturaJjunca. Manejo del RN quirtrgico en el

Manual de Neonatologia. 2% edicion. Mediterraneo. 2000.

Cifuentes RF, Olley Pr, Balfe JW, et al: Indomethacin and renal function in premature infants

with persistent patent ductus arteriosus. J Pediatr 95 95:583-587, 1679

Gersony WM, Peckham (J, Ellison RC, et al: effects of indomethacin in premature infants

with patent ductus arteriosus; results of of a national collaborative stud. J Pediatr 102:895-

906, 1983 : . .

Gouyon JB, Guignard JP; Management of acute renal failure. Pediatr Nephrol 14: 1037-

1044. 2000. - ' 0

Drukker A. Guignard:JP. Renal aspects of the term and .preterm infant: a selective update

Curr. Qpin. 2002, 14: 175-182 : o

10. Merestein G. Gardner S. Neonatal Nephrology in Handbook of Neonatal intensive Care. 5%
edicion. 2002 . : '

11.  Andreoli Sh. Acute Renal Failure in the Newborn. Seminars in Perinatolegy, 28 (2): 112-
123, 2004

12. GomellaT. Rena! Diseases. 5= Edicién. Lange Medica! Books/McGraw-Hill. 2004 |

13. Nobilis A, Kocsis !, Thot Heyn P. et al: Variance of of ACE and AT! receptor genotype does
not influence the risk of neonatal acute renal failure. Pediatr Nephrol 16:1063-1066.

1

9.

2001
14. Cloherty). Renal Conditions in Manual of Neonatal Care. 5%edicién. Lippincott Williams &
Wilkins. 2004 . '
X1, ANEXOS$

ANEXO NRO. 1: FISIOPATOLOGIA DE LA INSUFICIENCIA
RENAL AGUDA EN NEONATOS

LA INSUFICIENCIA PRE-RENAL AGUDA:

la funcién renal esta disminuida debido a una disminucion de la perfusion
renal y el rifion esta intrinsecamente normal. El-restablecimiento de la perfu- .
sion renal conlleva el retorno de la funcion renal a {os valores normales,
mientras que la necrosis tubular aguda implica que el rifién ha sufrido dano
intrinseco. Sin embargo, la evolucion de la insuficiencia pre-renal a insufi-
ciencia renal intrinseca no es de manera stbita y un nimero de eventos
compensatorios se activan para mantener la perfusion renal cuando esta
se compromete. Cuando la perfusién renal esta disminuida, la arteriola
aferente relaja su tono vascular para disminuir la resistencia vascular renal
y mantener el flujo sanguineo renal. La perfusion renal disminuida produce

'un incremento en la secrecion de catecolaminas, activacién del sistema

renina angiotensina y.la generacién de prostaglandinas. Durante la
hipoperfusion renal, !a generacion intrarrenal de prostaglandinas
vasodilatadores incluyendo las prostaciclinas produce vasodilatacion de

Ta microvasculatura renal para mantener el flujo sanguineo renal.’

_"La insuficiencia pre-renal resulta de una hipoperfusion renal debido a una

contraccion verdadera del volumen o por un volumen sanguineo efectivo
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disminuido. La contraccién verdadera del volumen se presenta por: hemo-
rragia, deshidrataciéon por pérdidas gastrointestinales, enfermedad adrenal
o renal perdedora de sal, diabetes insipida nefrogénica o central, perdidas
insensibles incrementadas y estados patolégicos asociados a perdidas al
tercer espacia como: sepsis, trauma tisular o sindrome de fuga capilar. El
volumen sanguineo efectivo disminuido ocurre cuando el volumen sangui-
neo es normal o esta incrementado pero la perfusion renal esta disminuida
“debido a patologias como la insuficiencia cardiaca congestiva y tapona-
tiento cardiaco .

44MSUFICIENCIA RENAL O INTRINS ECA:

ANCHEZ Ba IRA Isquémica
(Necrosis Tubular Aguda: NTA): se produce cuando no se revierten los
mecanismos que causan hipoperfusion renal con disminucién del flujo san-
guineo renal (FSR). La isquemia sostenida afecta la integridad del epitelio
tubular renal. E|l asa ascendente de Henle es el sector mas sensible a la
hipoxia, por lo que la primera alteracion renal es fa isostenuria (ya que el asa
de Henle no puede concentrar ni diluir la orina). La disminucion persistente
del FSR produce lesién isquémica con disminucién de la filtracién glomerular,
, sl lo que conlleva a incremento de la creatinina y urea plasmatica. Como el
< tibulo renal esta dafado, reabsorbe menas sodio y se produce aumento
del sodio urinario 2.

IRA por nefrotdxicos 2%

se produce por la administracion de medicamentos. La IRA nefrotéxica en
neonatos esta generalmente asociado con aminoglucésidos (AG),
antiinflamatorios no esteroideos, sustancia de contraste y anfotericin B.

Les aminoglucosides

se acumulan en la corteza renal concentrandose dentro de las células
tubulares en el tubulo contorneado proximal y distal, donde se produ-
ce la liberacién de enzimas lisosémicas con el consiguiente dano
celular tubular y es reversible al suspenderse los AG. Generalmente se
presenta como una IRA no oliglirica con un examen de.orina mostrando
anormalidades minimas. La incidencia de nefrotoxicidad por AG esta
relacionada a la dosis y duracién de la terapia antibiética asi como al
nivel de funcién renal previo al inicio de la terapia con
aminoglucosidos*. '

La terapia eon indometacina '

para el cierre del ductus arterioso persistente en prematuros esti aso-

ciada con disfuncion renal con una reduccion del 56% del flujo urina-

rio, 27% de laTFGy 66% de la depuracion de agua libres. La alteracion

de la funcién renal ocurre en aproximadamente 40% de neonatos pre-

maturos que han recibido indometacina y esta alteracién es generalzioe =
_ mente reversible 7. ' : _ 7 gn% AR
IRA por ebstrucecién intra-renal: - %«’ S
En la IRA por obstruccion intrarrenal por aumento de filtracién de sustan- o
Cias endogenas (acido Grico, hemoglobina, mioglobina) se produce dafno

[P SR R ——




consiguiente necrosis celular y posterior descamacion hadia la iz, proaur
ciendo obstruccion intraluminal. : :

LA INSUFICIENCIA POST-RENAL U OBSTRUCTIVA: _

La oliguria o anuria post-renal refleja una ohstruccion del fiujo urinario por
una lesién que involucra vejiga, uretra o ambos uréteres. La obstruccion
produce un incremento de la presion hidrostatica intraluminal que se trans-
mite en forma proximal, desde el sitio de la obstruccién hasta la capsula de
Bowman, aumentando asi la presion hidrostatica intraluminal que se opone
a la presion hidrostatica capilar, provocando la disminucion de la filtracion
glomerular. Ademas, se liberan sustancias vasoactivas que producen
vasoconstriccién. La obstruccion también produce cambios en la funcion
tubular, con alteraciones en &l manejo de agua y sodio, trastornos en la
acidificaciébn y el manejo del potasio 2.

A SANCHEZ G. Los pacientes con enfermedad cardiaca congénita parecén ser yulnerai ‘
bles a la necrosis tubular aguda después de la cateterizacién cardiaca y la

cirugia cardiaca *'°,

ANEXO N22
NIVELES NORMALES DE CREATININA
'PLASMATICA EN EL RNAT y RNPT#1

1 0.8-1.0
3 0.7-0.8 ,
7 <06 <1.6
| 0.4-0.6

ANEXON23
INDICES DE FALLA RENAL OLIGURICA

Prueba’. e
Densidad urinaria >1.015
Osmolaridad urinaria mOsm/L >400
" Na+urinario ‘ <40
FENA (%) <3
Osmolaridad U/P >1.2
Creatinina U/P : =20
BUN U/P >20
BUN creatinina : | : >30 ‘
Respuesta a volumen " Aumenta la diuresis | Sin efecto

CRD N° 247-DG-INMP-2007
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. Nombrey c‘odigo:

Onfalocefele: (Exomphalos)

o
& _

El‘
i
=
Z,
o

%

A. SANCREZ 6. ‘ \ CODIGO CIE 10: 679.2

B DEFINICION:
2.1 Definicion: o
Es un defecto de la pared abdominal que produce la herniacién de las
visceras abdominales a través de la base del cordén umbilical, puede
estar constituida por un asa intestinal aislada o por gran parte de los
intestinos incluso el higado, bazo y pancreas 2. Esta cubierta por una
membrana amnioperitoneal translicida avascular 0 saco abdominal 3.

2.2 Etielogia:

La etiologia es incierta. El onfalocele es un error muy precoz-de la
morfogénesis fetal. En la tercera semana de gestacién, el embrioén pasa.

de su estructura trilaminar a otra cilindrica que se acompana de tres

procesos de invaginacién: cefalico, caudal y lateral. El onfalocele «cla-

sico» se produciria por defecto del proceso iateral, con io cual el - - -
intestino es incapaz de completar su retorno a la cavidad abdominal

entre la semana 10 y 12 de la vida fetal* o por falla de las asas intestina-

les para retornar a la cavidad abdominal. A

2.3 Fisiopatelegia: ‘

El saco abdominal protege a las visceras y la cavidad abdominal no
esta completamente desarrollada 5. Si el saco se rompe in (tero, el
tejido intestinal es expuesto al Ilqmdo amnibtico el cual es irritante y
produce edema, induracién y la apariencia acartonada del intestino
por lo que e] desarrollo de una adecuada pernstalsus E absorc:on es
lenta, se logra en semanas®,

2.4 Aspectos epidemiolégicos: -
La incidencia reportada es de 1:3,000-10,000 RN vivos'. No ha varia- ‘
do en el tiempo. ' '

. FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS: :
No se han descrito factores de riesgo asoc1ado a la formacién de
onfalocele

v, CUADRO CLINICO:
Hatlazgos clinicos s:
0 Localizacidn del defecto: en el amllo umbliical
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o Saco: intacto o roto.

o Tamafo del defecto: pequeno o gigante, puede osc:lar entre.2 a
15 centimetros’

o Contenido del defecto tracto gastromtestlnal hlgado bazo o
pancreas.

Anomalias asociadas en un 25-40%" % %67

o Pentalogia de Cantrell (onfalocele epigastrico con defectos del
esternoén, diafragma anterior, pericardio y corazén). :

Sindrome de la linea media caudal: extrofia vesical o cloacal

0

o Sindrome Beckwith-Wiedemann.

o  Trisomias: 13, 18, 21 en 8-10%®

o Asociacién Charge (onfalocele, coloboma, defectos cardlacos
deficiencia del crecimiento, retardo mental).

o  Sindrome Prune belly.

o Anomalias cardiacas complejas (20%)3.

o Anomalias Gastrointestinales: volvulo, dupllcacmn atresia,
Smdrome Miquel-Gruber. :

DIAGNOSTICO:

V.1 Criterios diagndsticos:

Diagnéstico prenatal:

Ecografia obstétrica: entre fas 12 y 13 semanas de gestacién El feto
presenta una masa circunscrita en la base de la insercion del cordén
umbilical, en la mayoria de casos solo protruye intestino, fluido
peritoneal y el higado en un 20%. Puede presentar polihidramnios por
obstruccion del transito intestinal °.

V.2 Diagnostico diferencial:

o  Gastrosquisis. ' . .

o Hernia del cordon umbilical: con aniilo umbilical intacto y con
defecto de la fascia < 4 cm. -

EXAMENES AUXILIARES:

VL1 Patologia clinica:

Glicemia® para D/C Sindrome de Beckwith Widemann.
Cariotipo ¢ para D/C malformaciones genéticas asociadas.

V1.2 Imagenologia:

Ecocardiograma® para D/C malformacuones cardiacas asoc;adas
Radiografia de térax y columna vertebral?® para D/C pentalogia de
Cantrell :

MANEJO:
El onfaloce debe ser manejado en un centro hosp:talar!o nivel 1l que. .
cuente con UCIN y Cirujano Pediatra. ‘La cirugia es inmediata en el
onfalocele roto para minimizar la contaminacion bacteriana.

RD N° 247-DG-INMP-2007
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En el onfalocele indemne, la cirugia puede ser diferida hasta com pletar

1 mearegneta e

IS RN MRS

B . NN

los estudios.

PREOPERATORIO: ">+ _

o  Colocar en una incubadora radiante.

0  Mantener vias aéreas permeables. .

0  Colocar sonda orogéstrica: con succidén suave para prevenir dis-:
tension de las asas -intestinales y disminuir el riesgo de aspira- .
cion. :

0  Elsaco olas visceras deben ser cubiertas (para prevenir las pérdi-
das de calor y liquidos) con apdsitos estériles, tibios y secos
mediante una técnica aséptica, usando gasas que no dejen mate-
rial o hilachas sobre el contenido herniado. .

o  Para mantener la humedad cubrir el defecto con pldstico (bolsa de
polietiieno). ' '

Si el defecto es grande: colocar al neonato en decibito lateral.

0  En defectos con anillos pequefios: se evitard el acodamiento del
intestino elevandolo en la linea media y/o colgar el defecto al
cenit mediante vendas en forma suave para prevenir la compre-
sion e infarto del intestino expuesto*.

0  NPO. _

0  Colocar catéter endovenoso en miembros superiores (contraindi-
cado en miembros inferiores).

0 Infusion EV de dextrosa con VIG: 4-6 mg/kg/minuto.

0  Reponer liquidos y electrolitos. ' '

Antibiéticos de amplio espectro por posibilidad de contaminacion
debido a la -ausencia de una barrera epitelial protectora.

0 Nutricion parenteral total.

0  lIrrigar el colon con suero salino tibio

0  Solicitar analisis preoperatorios.

©PERATORIO: ' * 7

.0

El momento de la cirugia depende de una serie de factores inclu- -
yendo las dimensiones del defecto en relacién a la cavidad abdo-
minal, presencia de -un saco intacto, naturaleza del contenido

herniado, tamafio del neonato y presencia de otras anomalias.

“‘Cierre primario; :

Dependerd de la capacidad de la cavidad abdominal y del tamafio -
del defecto de la pared (< 6 cm.). Indicado en neonatos que pre-
sentan solo contenido intestinal. Se busca reducir el contenido
abdominal herniado en la cavidad abdominal sin incrementar la ,
presion abdominal (< 25 mm de H,0) para no comprometer la ven- —
tilacion, el retorno venoso y el aporte sanguineo intestinal. Sem
debe investigar la asociacién con atresia intestinal, si esta pre- ,[‘*g‘ FZ}&E
sente no se intenta corregir en la operacién inicial, se retorna al ‘%‘; °°°°° v/
abdomen y se debe reexplorar-a las 2-3 semanas para permitir que J’Vﬁe
el-intestino edematoso, engrosado retorne a lo normal, ‘permitien- - -
do la anastomosis o enterostomia posterior. ' o



Reduccion progresiva de las visceras herniadas: ¥ °°

Indicado en neonatos- con grandes defectos (> 6 cm.) que contie-

nen ‘intestino e higado debido al pequefo tamano de la cavidad

abdominal.y para los que no pueden tolerar el cierre primario.
Requiere la colocacion de un silo de material prostético como
Silastic o Teflon y es fijado a la fascia para permitir la reduccidon
progresiva diaria del contenido abdominal. Puede, realizarse en la
UCIN sin anestesia, lo cual permite la evaluacion del grado de
compromiso respiratorio y vascular. La reduccion puede tomar
hasta 10 dias. Cuando se completa, el silo es removidoy el defec-
to ventral de la pared abdominal es cerrado. La infeccion local es
controlada con la aplicacién de antibidtico tépico al silo y a los
puntos de sutura. Si después de 10 a 14 dias no es posible la
reduccion completa del contenido herniado este se cubrira con

una pseudo membrana que se forma debajo del silo, la cual puede - .

ser cubierta de piel, luego es necesario el cierre de la hernia
ventral de la pared abdominal. '

Tratamiento conservador: _
Indicado en el paciente muy enfermo o con otras malformaciones
letales o defecto gigante y/o con mucho contenido del higado
gue lo vuelve irreductible o con saco integro cuando no se cuen-
ta con material prostético. Permite el estudio de otras malforma-
ciones, no aumenta desmedidamente la presién intraabdominal vy.
avita los riesgos infecciosos de las protesis. Aplicar alcohol al
65% o sulfadiazina de plata en el saco abdominal. Se espera la
epitelizacion en 10 a 20 semanas con la formacién de una gran
hernia ventral. Si el paciente sobrevive, la reparacion puede ha-
cerse posteriormente.

POST-OPERATORIO: ©°

0

0o 0

"o o oo

Nada por via oral. :

Sonda orogastrica o gastrostomia a drenaje por gravedad.
incubadora radiante. . ' '
Ventilacién mecanica para contrarrestar el ascenso diafragmatico
hasta que la cavidad abdominal se adapte al nuevo contenido vy
disminuya su presion. -
Antibioticos de amplio espectro.

Nutricion parenteral total.

Inicic de via cral en forma progresiva segin tclerancia.

Evaluar el estado hemodinamico: el retorno venosc puede com-
prometerse por compresion de la vena cava inferior con estasis
venosa, .edemas y bajo gasto cardiaco con oliguria y falla renal.

CRITERIOS DE ALTA: °

O oc 00

Paciente afebril y sin signos de infeccidn.

Buena tolerancia oral y transito intestinal.

No signos de infeccidén en la herida operatoria.

~No signos de complicaciones post operatorias.o después de re-

solverlas.

RD N° 247-DG-INMP-20G7
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PRONOSTICO: o
AT El prondstico es bueno sino estd asocjado a malformaciones con.
& '\ sobrevida reportada entre el 50-60%'"

Un correcto manejo perinatal mejora la evolucién de estos pacientes.

i, COMPLICACIONES: | :
Puede complicar la recuperacién el incremento de la presién abdomi-.
nal causando injuria intestinal, compromiso respiratorio y disminucion
del retorno venoso . El paciente serd programado para sala de opera-
ciones para la colocacién de un silo. ’

IX. CRITERIOS DE REFERENCIA Y CONTRA REFERENCIA:
- Red de salud: pacientes recuperados, sin complicaciones quirlrgicas
[uego del post-operatorio. '

INMP: seguimiento por consultorio externo a los pacientes con compli-
caciones o malformaciones asociadas.

BIBLIOGRAFIA: '
Zafiga S. Zavala A. Montes P. Manejo del RN quirGrgico en el Manual de
Neonatologia.  2# edicién. Mediterrdneo. 2000

2)  Moore K. Embriologia Clinica.1°* edicidn. Interamericana. 1975

3) Merestein G. Gardner S. Neonatal Surgery en Handbook of Neonatal
Intensive Care. 5% edicién. 2002. _

4)  Rodrigue: S. Martinez M. Defectos de la pared abdominal en Cuicados
Especiales del Feto y Recién Nacido. Fisiopatologia y Terapedtica. 1em
edicion. Cientifica Interamericana. 2001, .

5) Polin R.A. Spitzer A.R. Fetal and Neonatal Secret. 1== edicién Hanley &
Belfus. 2001. _ _

6)  Martin R. Fanaroff A. Neonatal Perinatal Medicine. Diseases of the Fetus
and Infant. 6% edicién. Moshy. 1997.

7)  Gomella T. Surgical Diseases of the Newborn en Neonatology. 5% edi-
cién. Lange Medical Books/McGraw-Hill. 2004. _ .

8 Rudolph A. Abdominal Wall Defects en Rudolph”s Pediatrics. 19 edj-
cion.1991. '

9) Craig J. Muftoz H. Diagnostico antenatal ecografico de anomalias es-

' tructurales corregibles quirdrgicamente.

10) HNDMNSB. Onfalocele. Manual de Normas y Procedimientos para el
Diagnéstico y Tratamiento (Protocolos) 2002

11) Pei-Jen Hwang, MD, and Boris G. Kousseff, MD. Omphalocele and
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‘1. NOMBRE:

Sindrome Down

CODIGO: Q 50, @ 90.0, Q 90.1, Q 90.2 y Q 90.9

e [ty
A SANUREZ 6. pEFINICION
2.1. Definlcién:

El Sindrome Down o Trisomia 21 es la anomalla genetlca que causa con
mayor frecuencia retardo mental.

2.2. Etiologia: . : .
Se mencionan factores ambientales, irradiacion o virus, que determina
alteraciones cromosémicas.

En el 95% de los casos se produce por trisomia del cromosoma 21

debido generalmente a la no disyuncién meiética en el évulo. Aproxi-
madamente un 4% se debe a traslocacién robertsoniana entre el

. cromosoma 21 y otro cromosoma acrocéntrico, con mayor frecuencia

“el 14 o 22, ocasionalmente puede encontrarse una traslocacion entre

2 cromosomas 21 y por Gltimo un 1% de los pacientes presenta un

mosaico con cariotipo normal y trisomia 21, de lo cual depende el

riesgo de recurrencia.

- 2.3, Fisiopatologia:’ ‘
Mecanismos de produccién de alteraciones cromosémicas:
.o Trisomia; simple del par 21: causa de, aproximadamente, el 95
. % de los/casos con sindrome de Down. Se debe a que todas las
células del organismo poseen las 3 coplas completas del
cromosoma.21; la causa se atribuye a un proceso de no disyun-
cion (no separacmn) de los cromosomas homélogos en las células
germinales (el dvulo con mayor frecuencia que el espermatozoi-
de), en el momento de la meiosis | o meiosis |l. '

o Translocacion: Alrededor del 3, 5 % de los casos con sindrome
Down se deben a la presencia de una translocacién no equilibra-
da, generalmente entre los cromosomas 14 y 21. El évulo o el
espermatozonde aporta un cromosoma 21 completo mas el troz0,Z5noean
adherido a otro cromosoma, y la célula germinal de la pareja aportfaif’ FOLID 42 )
un cromosoma 21 en la concepcnon el resultado final sera la pr 5:*‘5‘.’,,@,:7.,- ¥
sencia-de dos cromosomas 21 mas una tercera porcién del 21. <
muy frecuente que el fenotipo de la persona con Sindrome de
Down por transiocacién tenga caracteristicas snmilares a fas de la
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‘la porcién mas distal del cromosoma en donde se acumulan los
genes que mas contribuyen al fenotipo propio del Sindrome de
‘Down (region 21g22.2-g22.3). Cuando el cariotipo revela la pre-
sencia de translocacion es preciso practicar cariotipos a los pa-
dres para conocer cual de elios-es el portador de la transfocacion.

Mosaicismo: Aparece en el 1-2 % de los casos con Sindrome
Down. El individuo presenta dos lineas celulares en su organismo,
una con trisomia 21 completay la otra normal; suele deberse a una
no disyuncion durante las primeras divisiones celulares post-con-
cepcion. La proporcion en que estas dos lineas se presentan va-
ria mucho de un individuo a otro. Cuanto mayor sea [a proporcion
de la linea normal, mayor seré la probabilidad de que el individuo .
presente menos rasgos propios del sindrome de Down, de que |
la discapacidad. intelectual sea mas leve y de que tenga .
menor . S

Frecuencia de complicaciones..

2.4. Aspectos epidemioldgicos: _

El Sindrome Down se presenta a razén de un caso por cada 650 recién
nacidos vivos, pero se incrementa con la edad de la madre; en madres
mayores de 45 afios llega a una proporcion de un caso por cada 30
recién nacidos vivos. '

La incidencia reportada internacionalmente varia desde 1/1000 a 1/
600 v a nivel de Sudamérica se reporta una incidencia de 1/671
recién nacidos. '

FACTORES DE RIESGO: _
o - Edad materna: La incidencia aumenta en funcién de la edad mater-
- na (ver Anexo Nro.1) S ' | -
o - -Antecedentes de un hijo con Sindrome de Down {Anexo Nro. 2):
" En mujeres menores de 30 afios, el riesgo de volver a tener un hijo
con sindrome de Down es del 0.5 %; en las mayores de 30 afios, el
riesgo es el que corresponde al grupo de edad.

o  Presencia de traslocaciones en los padres: si la madre es portado-
ra de una traslocacion cromosomica, el riesgo de tener otro hijo
con sindrome de Down es del 12 %; si lo es el padre, el riesgo es
del 1,2 %. : '

CUADRO CLINICO o
Es caracteristica la fascies tipica y el diagnéstico clinico se basa en

los siguientes hallazgos:

Anomalias mayores: oL

o Cardiovasculares (40%), canal atrio ventricular, ClIV, PCA, CIA.

o Gastrointestinales (10 a 18%), Estenosis/Atresia -duodenal, ano
imperforado, etc. ' -

RD N® 247-DG-INMP-2G07
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o Hematolbgicas: Reaccion Leucemoide, Leucemias congemtas
o  Hipotiroidismo congénito 1%. :

Anomalias menores:
0  Microbraquicefalia 75%.
Hendidura palpebral oblicua  80%. Epicanto 59%.
" Moteado del iris (puntos del Brushfiel) 56%.
Perfil facial plano 90%.
Puente nasal bajo 68%.
Orejas pequefias 100%.
Displasia de orejas 50%.
Cuello corto 61%.
Piel excesiva en nuca 80%.
Lengua escrotal 47%.
Paladar angosto 76%.
Clinodactilia 60%.
Pliege simiano 76%.
Separacion halucal (separacién del 1 y 2 dedo del pie) 68%.
Escaso reflejo de moro 85%. '
Hiperflexibilidad de articulaciones 80%.
Hipotonia 80%

V. DIAGNOSTICO
5.1, Criterios de diagnéstico:
Se debe sospechar ante un recién nacido que saIe de Ias caracteristi-
- cas fisicas y de comportamiento habituales. Los hallazgos clinicos
mas frecuentes que se encuentran en los recién nacidos con Sindro-
me Down (Anexo Nro. 2).

El diagnéstico definitivo vendra dado por el estudlo de cromosomas
(Cariotipo).

Vi. EXAMENES AUXILIARES
6.1. De Patologia Clinica: . :
Hemograma con formula diferencial: Reaccién leucemoide

6.2. Imagencliogia:
Radiografia de torax
Ecocardiografia
Radiografia de abdomen
Ecografia abdominal

6.3, De Examenes especializados complementarios:
Estudio cromosdmico: Cariotipo B
Prueba de tamizaje neonatal.

Screening metabélico.
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MANE]JO:
7.1. Medidas generales y preventivas:

‘Asegurar aporte -hidrico y nutricional adecuado

Manejo de signologia clinica presente.
Bisqueda de otras malformaciones asociadas
Rehabilitacion fisica y estimulacion precoz

~ Correccion quururglca de las malformaciones congemtas cardiacas y

digestivas, segin el caso.
Consejeria genética: orientada a informar sobre el riesgo de recurrencia.

7.2. Terapéutica:
No existe terapéutica especifica.

7.3. Criterios de alta:

Buena tolerancia oral
Estabilidad hermodinamica
Curva ponderal ascendente

7.4. Pronéstico:

El grado de retardo mental en los pac1entes con Smdrome Down es
variable, desde grado leve a severo. El crecimiento mental sigue una
linea ascendente hasta los 30 o 35 afos, aunque este crecimiento sea
muy lento despues de {os 15 afos. '

La mejoria en los tratamientos de las afecciones asociadas al Sindrome
Down ha incrementado la esperanza de vida de estos enfermos, desde
fos 14 afios de hace unas décadas. La esperanza de vida en las perso-
nas con sindrome de Down estd actualmente en los 56 afios. A partir de
los 40-45 anos, presentan un declive méas o menos rapido de ciertas
capacidades cognitivas, lenguaje y habilidades sociales, sin demen-
cia o0 bien puede adoptar la forma propia de la enfermedad de Alzheimer.

" En cualquier caso, todas las personas con sindrome Down desarrollan

VIIL

lesiones cerebrales (placas amiloides, ovillos neurofibrilares) caracte-
risticas de la enfermedad de Alzhe:mer razén por la que tienen mayor
tendenc:a a evolucionar hacia esta enfermedad

COMPLICACIONES :
Derivadas de las afecc:ones asocxadas al Sindrome Down.

CRITERIOS DE REFERENCIA VCONTRA REFERENCIA .
Seguimiento institucional: Debe ser multidisciplinario y esta orlentado

a detectar oportunamente complicaciones de anomalias diagnostica-
das previamente u otras que se presentaran en el transcurso de su
desarrollo tales como: alteraciones oculares (estrabismo, miopia, hi-
permetropia, cataratas), Auditivos (hipoacusia primaria 0-secundaria a
otitis a repeticion), Gastrointestinales (Enfermedad de Hirschsprung),
Endocrinas (hipotiroidismo), etc.; realizando la referencia oportuna

:segln el caso lo requiera.

RO N° 247-DG-INMP-2007



Referencia al Instituto Nacional Eié"SaIud del Nifio: pacientes con Sindrome
de Down con patologia asociada que reqwera manejo qunrurgico de tipo
cardiovascular, neurologlco etc. :
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Xl. ANEXOS

ANEXO NRO. 1

RIESGO DE SINDROME DOWN SEGUN EDAD DE LA MADRE

20 afios

SR
1 en 6.000

25 anos

1en 1.300

30 anos

1en 1.000

35 afios

1 en 365

40 afios

1en 90

45 afios

1en 30

CA

ANEXO NRO. 2

N

“"CARIOQTIPO -

NTE AFECTO DE §.

RIESGO DE RECURRENCIA EN SUCESIVOS EMBARAZOS, SEGUN EL
RIOTIPO DEL PACIE

DOWN

T R T S Y E o

RIESGO DE"

] Trisornia

Normal

narmal, en una madre de igual edad.

Normal

Bajo

© ¥ Trastocacion

Normal
21/
Normal
21/22
Normal
21721

1%-2%
<2%
10-15%
<2%
3%
100%
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*Kﬁéio NRO. 3

o PRINCIPALES RASGOS CLINICOS EN EL RECIEN NACIDO Y PROBLEMAS
"' MEDICOS EN LAS PERSONAS CON SINDROME DOWN.

- | | o

3 Hipoctonia 85

7 Disminucion del reflejo de Maro

q - . . 80

d Hiperlaxitud de las articulaciones ‘ 80

5 .Exceso de piel en la nuca g0

£

§ Perfil plano de la cara 80

2 Inclinacion de las fisuras palpebrales

# : . 60

i| Anomalias en la forma del pabellon

f| auricular 70

Y Displasia de cadera _ 60

i| Dispiasia de la falange media del dedo -
§ mefique ‘

- Surco slmso en la palma de la mano

'Probiemas médicas

P s )

-Anomalias del aparatc gastrointestinal
: 5-10
Anomalias de las caderas <1
Convulsiones |
Creciente a partir
Trastornos psaqu:atncos Enfermedad de de los 35-40 afos
Alzheimer )

g‘; Trastornos de ka audicidn : 35_75 '
il Otitis serosa del oido medio . .
4 _ ! . 50-70
i Alteraciones del ojo 4 .
| Cataratas congénitas ' .
;s o 30-60
4 Cataratas adquiridas 50 .- B
il Errores de refraccion - @
i| Cardiopatias congénitas
; 31
i Obstruccidn respiratoria durante el 15
é sueno . -‘15
- # Inestabilidad atlanto-axoidea . .
B . .. e 12
-1 Disfuncidn tiroidsa 8

C ANEXO NRO. 4
CONTROL ¥ SEGUIMIENTO PSICOMOTOR DEL SINDROME DOWN

Catiotipo

C_ Pediétricﬁ - ® * + * - - - + + + . * - *; +* *

AR AT

C Psicomotor . L N * » * B . N . * * N N * .. N .

CHemato[ogu:o » B I B N S R

A S s St

z C. Tiroideo ' T el aba sl el s afedb ol et o] -1
[T Cardiologico . : . '

4.

% C. Oftaimologico . 7 I RN I I T A B
i C. Otorrinolaring. ' wf el s e s el s e f] -
%‘C Odontologtco T R IO O IO PO O IO I O B I
!C Ortopedico ' ' e N .




: 4‘

<ol

O'FICIHA EIECU'JWA

Se.  ¢Asintomatico?

RN con caracteristicas
cilmcas :

’ Hospitalizacion = : p:  Evaluacion por Genetica
prE e ey ﬂwbmg T S e s A ..-ae:::rr-n'—\':':':i

\

. Se solicita:
Observacion de signos de : Teleradiografia {cpcional)
Hemograma

Dosa;e de hormenas fircideas

Descarte de maiformaciones
congenitas asociadas

Sl

Consejeria genetica

Alta y sequimiento ambulatorio

RD N® 247-DC-INMP-2007



1.

Toxoplasmosis Congénita

NOMBRE: o

CODICO CIE.10: P 37.1

'DEFINICION

2.1 Definicion:

Enfermedad parasitaria del feto adqumda intratitero durante el curso

de Ia infeccién aguda materna reciente o recaida.

2.2 Etiologla. :

La enfermedad es producida por el Toxoplasma gondii, un protozoario
perteneciente al orden de los Coccidia y puede presentarse bajo tres
formas: Taquizoitos o trofozoitos, Seudoquiste o quistes tisulares y
Ooquistes.

2.3 Fisiopatolegia del problema: o

l.a toxoplasmaosis congénita se transmite por via _"transplacentaria y la
condicién necesaria es que la madre, durante el embarazo, sufra una
diseminacidon hemattgena. Ello ocurre cuando la madre adquiere la
primoinfeccion durante el embarazo y, mucho mas raramente, si como
consecuencia de una inmunodepresion ceincidente con el embarazo
se reactiva una toxoplasmosis latente. :

La infeccion toma primero la placenta; la frecuencia de la placentitis y
la consiguiente infeccion fetal, depende de la edad gestacional a fa
cual ocurra. En el primer trimestre el porcentaje de placentitis es del
14%, en el segundo trimestre es del 29%y para el tercer trimestre €s
del 59%. La contaminacién fetal pasa del 1% en el primer trimestre al
90% si ocurre durante ef tercer trimestre..

l.a septicemia fetal se pfoduce con difusion del parasito a los diversos

tejidos principalmente retina, cerebro, tejido muscular, corazon, higa- .

do, bazo, pulmon, etc.

Con la aparicion de. anticuerpos se originan las formas quisticas, las

.cuales pueden invadir e infectar otros organos

Los antlcuerpos maternos del t:po IgG -son ‘transferidos por la madre ai_

feto, ya que atraviesan la barrera hematoplacentaria. En los recién na-

- cidos no infectados, estos anticuerpos van disminuyendo progresiva-

xm
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UFIQNA EJECU'I'WA
"

IHENLE HHa>did usdapaltcLct CTIHUE V2 O ¥ 1Ud 124 T2t WUe viva. L T
recién nacido contoxXoplasmosis congénita; el titulo de anticuerpos
IgG frente a T. gondii pueden aumentar progresivamente 'y, en cual-

" quier caso, estos anticuerpos persisten detectables mas alld de los 12

meses de vida. El recién nacido con toxoplasmosis congénita suele
producir IgM e IgA especificas frente a T. gondii.que pueden detectar-
se durante los primeros 6. meses de vida, aunque su titulo y evolucidn
dependerdn del periodo del embarazo en el que se produjo la infec-
cién, siendo posible la ausencia de este tipo de anticuerpos. :

La probabilidad de una primoinfeccién durante el embarazo es de 0,5-
1%, con independencia del drea geogrifica. La probahilidad global de
transmision maternofetal es del 50%, aunque parece ser considerable-

“mente inferior durante el primer trimestre y superior durante ei (timg,

y puede reducirse al 5% o menos si la infeccién de la madre se detecta
y se administra el tratamiento adecuado. ¢

2.4 Aspectos epidemioldgicos importantes: :
Internacionalmente la incidencia global de infeccion por toxoplasma
es de 1-7 por cada 1. 000 nacidos vivos. :

" La incidencia de infeccién aguda materna durante la gestacion se es-
. tima entre 2.1- 6/1000 embarazos y la incidencia de infeccion congé-

nita es de 2.2 -1000 nacidos vivos en EE.UU.

" En caso de seroconversion durante el embarazo {entre 5,000 a 10.000

casos por afo en Francia) la frecuencia de transmisién transplfacentaria
de toxoplasmosis varia desde 12% a la semana 13 de gestacion hasta
72% ala semana 36.

FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS

Madre sin control prenatal Co

Madre con Toxoplasmosis aguda durante la gestac:on
Madre con estado de inmunodeficiencia durante Ia gestac1on

CUADRO CLIN!CO
La Toxoplasmosis puede ewdenaarse en una de cuatro formas, de-»
pendiendo del tiempo de embarazo en que se produjo la transmisién:
o~ Enfermedad neonatal: en la enfermedad clinica evidente, se pue:
de evidenciar . 69% de enfermedad neurclégica y 28 % de enfer-
medad generalizada. Los principales signos :clinicos son: .
SNC : Hidrocefalia de tipo obstructlvo presente desde el naci-
miento o progresiva.
Calcificaciones intracraneanas, crisis convulswas opsstotonos
dificuitad respiratoria, microcefalia.
Oculares: Coriorretinitis, atrofia épti¢a, cataratas, glaucoma,
microftalmia, retinocoroiditis periférica, retinitis necrotizante,
- coroiditis, uveitis granumalomatosa posterior, desprendimiento
- retinal, Iesron macular, atrofta bptica, catarata etc. o

A A e 3 - R ]
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Otros :. trombocitopenia, ictericia, hiperbilirrunemia,
hepatoesplenomegalia, fiebre, linfadenopatia, vémitos, diarrea,
sangrado por CID, hipotermia. _
Se presenta prematurez en el 5/% de los casos siempre acompa-
- fhiados de otra signologia

Enfermedad severa en los primeros meses de vida . .
Secuelas de infeccién no diagnosticada durante la etapa de lac-
tante, pre escolar, escolar y adolescencia.

Infeccion subclinica.

V. DIAGNOSTICO

5.1 Criterios de diagnéstico:

La triada clasica de la toxoplasmosis congénita es Ia presencia de
coriorretinitis, hidrocefalia y calcificaciones cerebrales. Se observa
cuando la infeccién se produce en los primeros meses de la gestacién
y ocasiona graves secuelas visuales y neurolégicas en el nino. Otros
sintomas menos frecuentes y especificos que pueden aparecer en el
recién nacido son ictericia, hepatoesplenomegalia, trombocitopenia y .
pleocitosis en el LCR. Existen formas mas larvadas de afectacién
retinocoroidea que pueden aparecer a partir del primer afo de vida.

5.2 Diagnéstico diferencial:
Hepatitis debido a otras causas
Sepsis

[Infeccion por Citomegalovirus
Infeccion por Herpes virus
Rubéola.

VI. EXAMENES AUXILIARES

6.1 De Patologia Clinica:
Hemograma
Perfil de coagulacién

6.2 Imagenologia:
Radiografia de craneo
Ecografia cerebral
Tomografia cerebral

6.3 De Exédmenes especializados complementarios:

o Deteccion de anticuerpos contra T. gondii: inmunofluorescencia
indirecta o enzimoinmunoanalisis para detectar IgM o IgA en un
75% de los recién nacidos con toxoplasmosis congénita. Otras -
técnicas mas complejas, como el enzimoensayo de //m
inmunofiltracion (ELIFA) o el'inmunoblot, permiten detectar la apa- ,N oo
ricion de anticuerpos 1gG, 1gM o lgA en el 90% de los casos de( ?ﬁ
tox0plasm051s congénita.

Clésicamen_te',la deteccion de IgM especifica fue considerada
cromao el marcador de la fase aguda de la enfermedad. La evidencia
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de que 10S TITUIOS Q€ IgM ant-10X0Oplasma pueden permanecer
detectables durante muchos meses, o incluso afios, después de
producida la infeccién primaria ha cambiado sustancialmente este
concepto. -En este sentido, el principal valor de las IgM radica en
que su ausencia practicamente descarta la infeccién reciente. La
presencia de IgM, por el contrario, implica la necesidad de prose-
guir el estudio de un paciente determmado

0 Demostracion de trofozoitos de T. gondii en te_]IdOS o) |IqUIdOS
corporales

o Determinacion. de antigenos en sangre y ﬂu:dos

o Fondo de ojo

0  Puncion lumbar y andlisis de LCR

MANE]O

7.1 - Medidas generales y preventivas

Prenatales: durante la gestacion: evitar contacto con desechos
de animales {(gatos, aves, etc), no consumo de carne poco cocida,
lavado de manos después de manipular carne, frutas y verduras.

Deteccién prenatal del estado serologico de la gestante para

Toxoplasma gondii para identificar a la poblacidén susceptible, en
la que se realizara el seguimiento serologico durante la gesta-

~cion.

7.2 Terapeutzca

Pirimetamina: 1 mg/Kg/dia (dosis maxima 25 mg) Via oral cada 1 2
horas. .

Sulfadiazina: 75 mg/Kg/dia cada 12 horas via oral.

Espiramicina: 100 mg/Kg-dia cada 12 horas, via oral.

Corticoides: (prednisona o metilprednisona): 1.5 mg/Kg/dia cada
12 horas por via oral, hasta que el proceso inflamatorio
(coriorretinitis, protefna de LCR mayor o igual que 100 mgr/dl)

- haya disminuido, descontinuar en forma progresiva.

Acido Félico:. 5-10 mg cada 3 dias, intramuscular durante el trata—

miento con plrlmetamma :

Indicaciones: '

o Toxoplasmosis congénita conﬂrmada
Curso del tratamiento: 1 afio
Pirimetamina mas sulfadiazina por 6 meses. Los srguuentes 6
meses: 1 mes de pirimetanima mas sulfadiazina alternando
con 3 meses de espiramicina mas acido folinico.

o Toxoplasmosis congénita con evidencia de proceso inflama-
torio (corioretinitis, proteinas en LCR elevadas, ictericia)
lgual que en el caso anterior mas corticoides.

o Toxoplasmosis congénita subclinica: '

Curso del tratamiento: 1 afio - -

Pirimetamina mas sulfadiazina por 6 meses. Los siguientes 6
meses: espiramicina mas acido folinico por 6 semanas alter-
nando con pirimetamina mas sulfadiazina por 4 semanas:

: s
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7.3 Criterios de alta

Retardo psicomotor/mental severo

o . Recién nacido asmtomat:co ‘con serologla no confirmatoria
pero con toxoplasmosis materna aguda comprobada:
-Pirimetamina mas sulfadiazina por un mes.

Regula tem pe'ratu ra

El prondstico depende de la severidad de la Toxoplasmosis congénita.

COMPLICACIONES
Convulsiones
Hidrocefalia

Ceguera o incapacidad visual severa

CRITERIOS DE REFERENCIA Y CONT RA REFERENCIA
Seguimiento institucional: todos fos pacientes con Toxop!asmos:s con-
génita..

Referencia a Instituto Nacional! de Salud del Nifio, Instituto de Ciencias
Neuroldgicas e Instituto Oftalmoldgico, para evaluacién y manejo de
complicaciones ne:iro-oftalmologicas.
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ANEXOS$

- TOXOPLASMOSIS ADQUIRIDA DURANTE EL EMBARAZOQ

Posibilidad de
H Infaceidn fetal.

Complicaciones | - Abcrtc espontaneo | - Sélo 10-30%. | - 10-30%
enelRN | - Obito - - Infeccién sinto- | - Infeccion sinto- i
- Infeccion severa tatica al nacer | matica al nacer i
en el feto/RN
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I. NOMBREY CODIGO

\Varicela Neonatal

CIE.10: P 35.8

A. ANEE{EI(E
L. DEFINICION

2.1. Definicion: : ‘

Enfermedad infecciosa viral que afecta a neonatos y que tipicamente
ocurre en infantes expuestos a varicela durante el Gltimo mes de la
gestacion o periparto. '

Algunos autores (Laforet y Linch, Srabstein) llaman varicela neonatal a
la que se inicia durante los 10 primeros dias de vida y en casos que, de
acuerdo con el conocido penodo de incubacién, la transmision ocu-
rrid in utero. :

2.2. Etiologia:
Es causado por el Virus Varicela Zoster, un herpesvirus perteneciente
" a la familia Herpesviridae,

2.3. Fisiopatologia

Esta se adquiere desde un individuo con varicela o herpes zoster. El
virus ingresa por via mucosa respiratoria 0 conjuntival, a través de las
particulas virales que se hallan en el aire ambiental, por contacto di-
- recto o por gotitas de pflugge, multiplicindose en fa mucosa del apara-
to-respiratorio. Cuando la enfermedad es transmitida por via vertical, la.
transmision es transplacentaria o a través de secreciones infectadas
en el canal del parto. La enfermedad no es transmitida a través de la
leche materna.

Cuando la varicela es contraida dentro del noveno mes de gestacion,
la infeccién fetal ocasional es consecuencia de cualquiera de las dos
fases virémicas que estén ocurriendo en la madre con enfermedad
activa. Si el virus cruza la placenta durante la viremia primaria, las
manifestaciones clinicas de la varicela en el neonato se desarrollaran
1 a 2 dias después de {a madre. Tal situacién fue descrita claramente
por Middlekamp. quien reportd la ocurrencia de varicela en gemelas .
‘cuya madre desarrolld varicela un dia antes del parto. Una secuencia /o«
‘'mds comin de eventos es la infeccion. intrauterina que sigue a una|:
fase de viremia secundaria en la madre. Bajo estas circunstancias el
neonato desarrolla varicela en un promedro de 10 dias (rangode 8 a 14
_dias) despues de la aparac:on del exantema en Ia madre.




B. ANCHEI G.
.

V.

2.4. Aspectos epidemiolégicos

La varicela es una enfermedad generalizada, altamente contaglosa el
ser humano es el Gnico reservorio conocido del virus VZ. Entre las
gestantes se halla una incidencia reportada en el Reino Unido de 3 x
1000. En Estados Unidos sobre un total aproximado de 3 millones de
gestaciones se encuentran 9000 gestantes con varicela anualmente.
Se presenta generalmente a fines del invierno e inicio de la primavera.

En nuestro pais, un porcentaje no determinado de adultos permanece
susceptible a la |nfeccron

FACTORES DE RIESGO:
Gestante susceptible a varicela.

CUADRO CLINICO : : :
La enfermedad fetal alcanza tasas de 20% cuando la varicela materna' )
se produce 1 a 4 semanas antes del nacimiento y de 50 a 60 % cuando
la enfermedad se presenta entre el 5to dia preparto y el 2do dia post
parto y en este caso el 30% de los nifos infectados desarrollan varice-
fa clinica con evolucidén grave o fatal. Si la primoinfeccion varicelosa
materna ocurre entre los 4 dias previos al parto y los 2 dias que le
siguen, es de esperar una varicela neonatal grave con compromiso
multivisceral, a partir del décimo dia de vida. En el caso que la viremia
materna haya ocurrido entre 5 y 22 dias antes del parto la varicela
neonatal es benigna, pues las IgG maternas tuvieron tiempo de atrave-
sar la placenta y proteger parcialmente al recién nacido. Las manifesta-
ciones clinicas en el feto son mds precoces, ocurriendo antes del
quinto dia de vida. La varicela tiene un periodo de incubacidon de 11 a
21 ‘dias. Se manifiesta con fiebre moderada y lesiones
maculoeritematosas que progresan a vesiculas y luego a costra, co-
menzando en el cuero cabelludo y tronco y disemindndose a las extre-
midades proximales. Es caracteristico que se observen lesiones en
diferentes estadios simultaneamente, progresando en 6 a 12 h una
vesicula a costra (Erupcién polimorfa). Las costras desaparecen en S
dias a 4 semanas. En las mucosas se presentan (lceras, secundarias a
la rapida rotura de vesiculas. £l paciente es contagioso desde 2 dias
antes hasta 5 dias después de iniciada la erupcién, o hasta que todas
las lesiones formen costras.

'DIAGNOSTICO

5.1. Criterios de diagnéstico

Clinico:

Presencia de erupcion tipica en la gestante a termino o periparto.
Presencia de lesiones en el neonato correspondientes a varicela

LaboratOrlo.
Prueba de Tzanck pos:tlva _
Deteccion de Anticuerpos fluorescentes por frotis de lesion.

l-'%!
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Prueba de ELISA para deteccwn de Anticuérpos contra virus VZ.,
cual tiene una sensibilidad de 70 %.

Prueba de aglutinacion de latex para deteccion . de anticuerpos contra

VZ, la cual tiene una sensibilidad de 92 %.
Deteccion de PCR para Virus Varicela Zoster.

nes urticariformes, y lesiones por picadura de insecto.

EXAMENES AUXILIARES
6.1. De Patologia Clinica

Prueba de Tzanck (no distingue entre Virus varlcela Zoster y

erpesvirus).
Deteccién de Anticuerpos Fluorescentes por frot[s de Iesmn _
Deteccién de Anticuerpos por método ELISA o Aglutinacion de latex.
Deteccion de PCR para Virus Varicela Zoster.
TGO, TGP para compromiso hepatico.
Examén citoquimico de LCR en casos de compromise del SNC. - -

6.2. Imagenologia:-
Radiologia para casos de Neumonitis por varicela. A
Estudios por imagenes para casos de compromiso del SNC. -

MANE]O:
7.1. Medidas generales y preventwas.

-0 Aislamiento:
Las madres y/0 sus nifios que presentan varicela son altamente
contagiosos y deberian mantenerse aislados de otros nifios cuan-
do sea posible. El aislamiento se realiza hasta-que todas las lesio-
nes se hallan en estadio de costra. No hay ninguna indicacion

. para separar a la madre de su hijo por un cuadro de varicela, cuan-

do ambos presentan la enfermedad.

Si la madre se halla con infeccion ‘activa y el neonato se halla
sano, se le debe separar inmediatamente de la madre y aislarlo en
unidad de cuidados intermedios. La vartcela no se transmite por

medio de la lactancia materna.

En caso de presentarse €asos en UCIN estos deberian ser aisla-
. dos debido a que la.via de transmision es aérea y es esencial si se
requiere de ventilacion mecanica. Se imponen las medidas de
contro! universal de infecciones (lavado de manos deI personal

que se halla en contacto-con el paciente)

unque la varicela suele ser facil de distinguir, puede plantearse diag-
nostlco diferencial con infecciones por Coxsackievirus (en la cual se
A. Mmﬂﬁﬂallan menos lesiones y no son costrosas). Otros diagnosticos inclu-
yen infeccion por herpes simple, erupcion variceliforme de kaposi,
infeccion por herpes zoster o0 molusco contagioso, pénfigo neonatal,
dermatitis exfoliativa de Ritter, sindrome mano-pie-boca, ricketssiosis
pustulosa, sifilis congénita, tuberculides papulo-necrética, sarna es-
crofula variceliforme, eritema polimorfo, dermatitis herpetiforme, lesio-
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Profilaxis: :

Inmunoglobulina. contra Varicela Zoster (VZIG) debe ser administrada
tan pronto como sea posible después del parto a fos neonatos cuyas
madres presentan varicela entre 5 dias antes y 2 dias después del
parto; se recomienda atn cuando la madre la haya recibido previa al
parto. La administracion de la VZIG no evita la aparicion de la enferme-
dad, pudiendo disminuir su gravedad. La dosis es de 125 Ul administra-
das intramuscularmente en una solfa dosis y hasta 72 horas post parto.
No se debe administrar si la enfermedad se halla presente. No disponi-
ble en nuestro: pais.

7.2. Terapéutica:
Aciclovir endovenoso se administra a una dosis de 20 mg/Kg/dosis
cada 8 horas por un periodo de 7 dias iniciados al 5to dia del. brote

‘materno y se administra a los neonatos que no lucen clinicamente bien

(taguipneicos, con pobre succion), mdepend:entemente de su edad
gestacional.

7.3. Efectos ddversos: _ _

Los efectos adversos suelen ser leves y transitorios y su incidenci.
aumenta con la duraciéon del tratamiento con la via intravenosa. Oca-
sionales: nauseas, vomitos, dolor abdominal, diarrea, urticaria, prurito
y fotosensibilidad. Muy raros: hepatitis, angioedema, anafilaxia, sinto-
mds neurolégicos, fallo renal. En la administracién 1V reacciones loca-
les severas, fiebre y raramente agitacién o convulsiones :

7.4. Signos de alarma: - .
Neonato que se presenta con dificultad respiratoria, con pobre suc-
cién, problemas hemorragicos, trastorno de la conciencia.

7.5. Criterios de alta: -
Necnato que habiendo recibido tratamiento prof;lactzco durante el tiem-
po establecido no presenta la enfermedad y se encuentre clmicamente
estable.

Neonato que habiendo tenido la enfermedad presente todas sus lesio-
nes en periodo de costra. :

7.6. Pronéstico : _

De acuerdo al tiempo en el que se presenta la erupcién en el neonato.
Cuando la varicela materna se presenta peériparto, las posibilidades de.
que el neonato contraiga la enfermedad son de un 50 % y de que

fallezca a causa de esta son de alrededor dei 30 %. También se halla

relacionada a la posibilidad de presentacién de complicaciones como
neumonitis, encefalitis, trastorno de la coagulac:on sepsis (por
Staﬂlococo Aureus) hepat:t:s

© RD N° 247-DG-INMP-2007




Viil. COMPLICACIONES

Dentrc. de !as complicaciones mas frecuentes se encuentra. sepsis.
por Stafilococo Aureus vy Streptococo epidermidis encefalitis

n e W ® CRITERIOS DE REFERENCIA Y CONTRA REFERENCIA

Referencia a la red de salud: paciente con Varicela neonatal sin com-
plicaciones.

Seguimiento en el INMP: Paciente con Varicela con compllcamones
neuroldgicas.
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~ANEXO NRO.1: CRONOLOGIA DELA INFECCION

Dia ©
- Infeccion de la conJuntiva y/0 de la mucosa de la nariz y de la boca con
virus varicela zoster presente en el ambiente a la gestante.

Dias 1-4 :
Sl Replicacion viral en fos ganglios linfaticos regionales de la cabeza v c{ .
' Torama eV *, cuello.
Dias 4—6

Viremia primaria la cual snembra a los organos mayores con virus. Hay=
pequena posibilidad. de infeccion fetal.

‘  Dias 7-10 :
:  Segundo ciclo de replicacion del WWZ en los drganos mayores (higado y * |
bazo) y posiblemente en el endotelio de los vasos sanguineos.

;  Dias 10-14
" Viremia secundaria, la cual lleva al egreso del virus de los capilares hacia -
i la epidermis. Mayor probabilidad de infeccion fetal. . :

Dias 14—15
- Aparicion del exantema variceloso en la gestante.

. Dias 14-21
Crecimiento del virus en el feto si fue infectado luego de la viremia secun-

daria

ANEXO NRO. 2:

“Manejo de la madre y de! nifio con varicela segan la situacién clinica. = .

¢ L= Madre sin historia de varicela en contacto con enfermos que la padecen,

: mads de 21 dias antes del parto: '

- Elinicio de la enfermedad sera antes del parto. S: en la mujer no hay

' signos de varicela, debe considerarse sin infeccidn y no se requieren

precauciones de manejo.

2.~ Madre sin historia de varicela en :ontacto con quienes padecen esta )

o enfermedad entre los 4 y 21 dias previes al parto: _

Debe considerarse en periodo de incubacién y muy: contagiosa. La

madre y el recién nacido han de manejarse aislados y por separado

{ 3~ Madre expuesta cuatro dias antes del parto: :
Serd infectante cuando salga del hospital. No se requiere aislamiento
de ambos, salvo que l1a hospitalizacién sea mayor de una semana.

4.- Madre con varicela anteparto: ]
Si hay lesiones activas, la madre es infectante y debe ser aislada. Si

el recién nacido presenta lesiones, podra estar junto con su madre, si

- no las presenta debera ser aislado de ella y de otros neonatos. Cuan- =

do las lesiones en la madre son inactivas, no es contagiosa y no debe |
aislarse. El neonato sin embargo es infectante; podra permanecer con
“la madre y aislarse de los demas neonatos.
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LR Recién nacido con embriopatia por varicela: :
- No es infectante y no debe ser aisfado. ' S o ;

- RD N® 247-DG-INMP-2007



B

e
Gmas y P oced:mtentos del Departa*renté”de‘Neona*olb

4 Rn con antecedente de
) %adre con varicela en fase |
eruptiva I

Observacion en

Examenes auxiliares:
Prueba de Tzanck
TGO / TGP

aislamiento i

Ac:clowr EV por ? dias

Iniciar tratamiento con

{ R . R
- Recién nacido con

lesiones en fase
costrosa




_ GUIAS DE PROCEDIMIENTOS ENNEONATOLOGIA




AR : f Coan T .
CATETERISMO DE LA ARTERIA UMBILICAL
Cobich;

1-OBJETWO: =, .
:Establecer una via de acceso al sistema arterial.

{lL- INDICACIONES:
-+ . Mediciones frecuentes de gases en sangre arteriaj -
* - Monitoreo, invasivo continuo de la presion sanguinea arterial: - =

CLLN
$® ..

* "ORONA EIECUTIVA

lIL-CONTRAINDICACIONES-
| e Onfalitis. ,
. . NEC o hipoperfusién.intestinal

b N ool ' . !
IV- PERSONAL RESPONSABLE:
Mé‘dicaPédia_tra/NeOnatélégo.

V.- MATERIAL Y EQUIPO: |
pampos estérlles - ' S
‘|Cin'ta métrica: .- Pl : I

Catéter . para- arteria umBi[ica[' (caliBres 3-3.5F sielneonato Pesa<1,500 gr, 5F sj el

ngﬁ"’% neonato pesa mas de 1500 gn
& e Porta aguja

sMjera = . . .

£/ Pinza hemostatica .

copues™” Pinza mosquito con diente

c pivgg Bistud b o0

' Pinza de iris
Llave tres vias
Cinta adhesiva umbilical
Seda 3/0 con aguja
Clorhexidina al 0.5% en base alcohol
Guantes estériles” -

e, Jeringasde 1oml* ~

o Heparina sin alcohol bencilico

: Solucién salina norma]

Vi- PROCEDIMIENTO:

1. Lavado de manos dlinico.

2. Colocar al-paciente en posicién supina.

3. Calcular la distancia a introducir el catéter: "
Medir la distancia desde el ‘hombro en forma perpendicular hacia una linea
imaginaria a la altura del cordén umbilical. Segun la medida hallada, buscar en
tas tablas de Dunn la distancia en em a introducir (Anexo Nro. 1).

Para calcular la distancia del catéter a introducir se puede  utilizar
alternativamente las siguientes formulas:

» Catéter umbilical arterial en posicion alta: _
Longitud CAU (centimetros) = [3 x peso nacimiento (ka)]+ 9
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» Catéter umbilical arterial en posicién béja:
Longitud CAU (centimetros) = Peso nacimiento (kg) +7

No olvidar afadir la longitud del muidn umbilical.

4, lavado de manos quirdrgico, luego colocarse mandilon y guantes estériles.

5. Limpiar ef cordon y el area circundante con alcohol. Aplicar solucion antiséptica
(Clorhexidina 0.5%).
6. Cubrir con campos estériles la zona de trabajo.

5| 7. Colocar una cinta umbilical alrededor de la base de cordon; éste se cortara con B

un bisturi a una distancia de 0.5 a 1 cm.

8. Fijar el cordon con una pinza mosquito; insertar [a punta de una hoja de la pinza
iris en la arteria y dilatar el vaso. Luego, insertar ambas hojas de la pinza iris en
la luz de la arteria hasta una profundidad de 0.3-0.5 cm.

9. Introducir en la luz de la arteria dilatada, un catéter . llenc de suero fisiologico
conectado a una liave de fripte via. Se notara una pequena resistencia al pasar
el anillo umbilical (0.5 cm) y al entrar en la arteria iliaca intema (4 a 5 cm).

. Suspender el procedimiento si hubiera dificultad en ta progresion continua del
catéter, luego de dos intentos por arteria.

. Cuando se llega a la distancia adecuada, aspirar con la jeringa lentamente y
comprobar que fa columna de sangre fluye.

12. El catéter puede fijarse con una sutura en bolsa de tabaco (jareta).

13. Vigilar el colar de los miembros inferiores y gluteos pulscs pedios y presion
~ arterial.

14, Comprobar con una radiografia toracoabdommal la::localizacién exacta del

cateter;
« Posicién alta por encima del tronco cellaco la punta quedaré entre D6y
D9.
» Posicion baja: debajo de la arteria mesenterlca la punta quedara ‘entre
L3y L4.

De preferencia dejar en posicion aita. Duracion del catéter: 7 dias.

15. Administrar infusion continua de solucién heparinizada en el catéter arterial
umbilical. Ver guia de mantenimiento de catéter arterial umbilical. . '

16. Para retirar el catéter, se procedera al retiro:de 1 cm cada 10 segundos,
permitiendo la constriccion de la  arteria hasta. que queden: solo- 3' cm
introducidos, En este nivel, dejar pasar 2 minutos para dar tlempo a la
vasoconstriccion de la arteria y luego seguw retlrando Ientamente :

VII-COMPLICACIONES: o

a

Infecciones | N :
Accidentes vasculares: Trombosis de la arteria renal mesentérica’ o ‘ilecferoral,
Puede manifestarse por hematuria, hlpertensmn ° palldez de la piel de la espalda,
gluteos o pierna.
Hemorragia

Perforacion de ios vasos '
En caso de blangueamiento de una extrem:dad proceder al retlro del caféter y
continuar vigilando la perfusién delas extremldages,
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IX.-ANEXOS:

" ANEXO NRO.1 . .,
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- - .GUIADE ADMINISTRACION DE OXIDO NITRICO INHALADO
copIGo: |

-'-" ‘ : ' S
lL-OBJETIVO: - . .

En e -trata‘miento' de-la insuficiencia respiratoria hipoxémica en neonatos.
L DEFINICION- - .

El éxido -nitrico - (ON).-es un' gas:incoloro e inodoro,
pulmonar.i; i, = ., P E g

a terapia fco‘h]‘Oaninl"'uaiafdo,(.‘C).Ni)_!e:s una técnica mfnimér‘ﬁénte invasiva que involucra [a |
Yot -inhalaciénidel éxido nitrico gaseoso:en conjunto con el'soporte ventilatorio. '
B. SANCHET G.El uso deilONi:-p'a'ra-,et tratamiento del neonato a término y cerca al términe con insuficiencia

respiratoria hipoxica asociada a hipertension pulmonar fue aprobado el 23 de Diciembre de
1888 Ipor: la Administracion de Drogas y Alimentos de Estados Unidos (FDA) y el 1° de
Agosto;del 2001 por las Autoridades.Sanitarias Europeas (EMEA).
MECANISMODEACCION -, =+ - -

efﬂ"l El' 6xido nitrico “desemperia. un importante pa

siendo un potente vasodilatador

imo . ‘ - la enzima
guanilciclasa al.unirse al grupo: hemo transformando el trifosfato de guanosina (GTP) a

monofosfato de guanosina (GMP) ciclico. Esto causa relajacion y modifica |a activacion de Ia
proliferacién de. los. miocitos. EL.ONi relaja la musculatura de las arteriolas pulmonares
>nejorando la relacion ventilacién/perfusion y disminuye la mezcla intra putmonar, porque sélo

£ga a losialvéolos ventilados corrigiendo la perfusion sangulnea.

o e h

demas de disminuirla:resistericia. vascular pulmonar, et ONi reduce el flujo de albtiming
acia el alvéclo disminuyendo [a presion capilar pulmonar e inhibe la adhesion y

ol T ey cir
Tras administrar el ON ' medlante inhalacién difunde desde el |a
vascular, al llegar al espacio intravascular, 7 te
nitrosithemoglobina (ONHb), que es oxidada a metahemoglobina-co

Este mecanismo evita la hipotension sistémica y limita el efectg v
circulacion pulmonar.

Eis II.-INDICACIONES .

* Neonatos con edad gestacional mayor o igual a 34 semanas.

* Edad cronoldgica menor de 15 dias de vida.

s Diagnéstico de hipertensién pulmonar e hipoxemia severa por:
Clinica: gradiente de Pa0; pre - post ductai mayor de 15 mmHg o gradiente
de saturacién de Hb (Sat0;) pre-post ductal mayor del 5 %
Gasometria: Pa0, post ductal menor de 60 mmHg con FiO?2 de 100%
Muestras de gases arteriales tomadas con un intervalo de 30 minutos,

Ecocardiografia: cortocircuito ductal o auricular derecha ~ izquierda o
bidireccional.

+ Indice de oxigenacion (10) mayor de 25 en dos controles de géses arteriales
' sucesivos tomados con intervalo de 30 minutos. 10 = MAP x FiO, (%) Pao,

Hl.‘-CONTRAINDICAClONES:
* Cardiopatia congénita
* Hernia diafragmatica congénita
*  Neumotdrax

en dos




e Falla ventricular izquierda severa

IV.-PERSONAL RESPONSABLE:
Médico Pediatra/Necnatélogo, Fisioterapeuta cardiorrespiratorio y Enfermera.

V.-MATERIAL Y EQUIPO:
1. Emplear botellas de aluminio de ON equilibrado con N2 con una concentracion
conocida de ON (se aconseja 400 ppm) y caudalimetro de bajo flujo.

en la mezcla de gases utlhzada independientemente del tipo de ventilacién y sUs
caracteristicas.
El sistema debe permitir una ventilacién manual en caso de fal!a mecanica, ya que la
interrupcién brusca del ONi es peligrosa. (Figura 1)

. Tubuladuras deteflén, ya que el polietileno se degrada en presencia de ON y NO2.

. Conexion def ON en el circuito inspiratorio del respirador a menos de 10cm de la
conexion def paciente. (Figura 2)

VI1.-PROCEDIMIENTO
1. Estabilizar al paciente:
» Asegquraruna presién arterial media (PAM) igual o > 45 mmHag.
« Asegurar un adecuado volumen pulmonar, si es necesario mediante la
aplicacién de ventilacion de alta frecuencia.
« Evitar todo aquello que acentie la hipertensién pulmonér ylo produzca
hipotension sistémica.
Dosis inicial de 20 ppm. A los 30 minutos tomar gases ar’terlales para determinar la
respuesta al tratamiento:
+ Respuesta satisfactoria: incremento de PaOz mayer a 20 mmHg y descenso del
1O a menos de 25.
» Respuesta parcial: incremento de PaO, entfe 10 a 20 mmHg
+ Sin respuesta: no incremento de Pa0O, o un” lncremento menor de 10 mmHg.
3. En pacientes con respuesta satisfactoria se!contlnuaraicon la misma. ‘dosis por 4
- horas, luego se inicia el descenso del 50 % de 'ONi cada hora, hasta Ia dosis minima
eficaz, préxima a 5 ppm.
4. Ante la falta de respuesta, se disminuye el ON: ‘de forma’ progres:va 'y lenta (10 5, 3
1 ppm cada 10min} hasta retirarlo. No existe’ motivo para retrasar mas de 4 h la |
retirada de ONi tras una respuesta negativa. i~ _ . A

|
Lo

[
!

VIE.-MONITOREO

1. Monitoreo continuo de ON/NO, (células electroquimicas) para
+ Mantener un nivel de NO, inferior a 2 ppt..
» Considerar que el NO, es téxico para el epitelic resPIratorto
« Considerar que el ON debe ser descontmuado si'efNO; es -mayor a Sppm.
2. Control de metahemoglobina: il ‘
« Dosar metahemogliobina sérica a las], 8, '24, y Iuego cada 24*horas. |
» Descontinuar el ON sl la metahemoglobma es mayor de 2.5 %
3. Monitorizar: plaquetas, perfil de coagulacioniy gcografia’ trafsfontanélar:
VIll.- DESTETE R R
1. Retirar ONi con FiOz inferiora 0,6 y monltorlzar que no se produzca !
+ Incremento de la presion en arteria pulmonar :
+ Efecto rebote con necesidad de aumentar F|02 mas del 15 % con respecto al.

va[or prewo .
w3

. Un sistema de administraciéon de ONi que aporte concentraciones constantes de ONi b o
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2. Sial disminuir o retirar ef ONi “i4 oxigenacion desciende notab
tratt miento: con: [a . dosis previa & .intentar después de 12
muevamente.,. .. ., . P :

3. Gasometrias post desteter, i . :

© 700 1S Pa0, post destete{disminuye menos del 20% de la PaO, pre desteta y es
i - mayor:de, 60 mmHg mantener |a dosis de ON y esperar el intervalo de 12 a

. 24 horas para intentar bajar al siguiente.valor de destete

. -5 Pa0, post 'destete',disminuye‘més‘del 20% de ia PaO, pre destete y

"7 .ademas es meror de: 60 -mmHg-incrementar la dosis de ON-al nivel de pre -
o iidestete i, . r -

emente reiniciar el
a 24 horas retirarlo

. OFICINA IECUTITY,
i},nsmnmw

| 4. La duracion del tratamiento con ONi ©S menor a cinco dias (con una media de 2
% L. dias). Siise requiere por mas, de cinco dias:.descartar otras causas de hipertensién
A pufmonar. .+ e : ,

ACSANCHEZ 6.+ . 0
[X.- FRAGASO. . :
1. iAdministracién incorrecta, por. .

{" +{a) Hipoinsufiacion pulmonar, Que s€ cofrige con un buen reclutamiento alveolar
I 'mejorando o modificando la técnica de ventilacion mecanica. En situaciones
ieioade ‘atelectasiazpu[mor‘gar Que no mejora tras incrementos en la PEEP puede

' ser conveniente elinicio de ventilacion de alta frecuencia,

.. ib)-+Dosis esc’asagoexces;iva (disminucién relativa de FiO;, empeoramiento de Ia

1+ relacion - ventilacién-perfusion, metahemoglobinemia que exacerba Ia

«.-t - hipoxemia).
c) Efectorebote. . | .
. Neumopatia grave: por atelectasia progresiva (membrana hialina grave, dificultad
.respiratoria aguda);o lesion pulmonar por ON/NQ,,
. .Alte'raciérj--rhemodinémica: grave: shock séptico con disfuncion miocardica o

ihipotensién sistémica grave. ‘

4. iAlteracion ‘vascular pulmonar:;:por anomalia vascular pulmonar (displasia capilar
alveolar) o alteracion del.metabolismo en la célula muscular lisa del vaso putmonar,

con disminucion de la sintesis de GMP ciclico. En este Gltimo caso pueden ser (tiles
los inhibidores de |a fosfodiesterasa, ‘ :

X.—COMPLICACIONES:
*1. Toxicidad del dixido nitroso: la toxici
Por su metabolito NO,, que disminy
permeabilidad alveolar.
2. Metahemoglobinemia:
(>5%).
3. Estrés oxidativo:

e Ligado al peroxinitrito formado a partir- del NO,, se presenta sobre todo en los
Prematuros o cuando coexiste una inflamacién putmonar lo que puede favorecer Ia
aparicion de fibrosis pulmonar o displasia broncoputmonar.

*Se ha descrito un dario potencial sobre el

. carcinogénico. :

4. Lesidn directa celular sobre e
proteinas.

5. Alteracion de la funcién
prolongacion del tiempo d
todo la intracraneal.

- 6. Deterioro clinico agudo, poco frecuente. Se
flujo sanguineo sistémic

dad del ON est3 fundamentalmente mediada
ye las defensas antioxidantes y aumenta la

poco importante ya Que no se alcanzan cifras peligrosas

ADN, con riesgo mutagénico y
| alveolo: en especial sobre e agente tensioactivo y sus

plaguetaria (inhibicién de Ia agregacion y édhesic’)n

) con
& sangria, incrementando el riesgo de hemorragias,

sobre

presenta en neonatos cardiopatas con
0 ductus dependiente (hipoplasia de ventriculo izquierdo,




€. DAVHA
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7.

~

10.
11.
12.
13.
14,
15.
16.
17.
18.

18.

coartacién aodrtica preductal) o retorno venoso pulmonar andmalo total con
obstruccién del drenaje.
Efecto de rebote posterior a la suspension.
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Xill. ANEXOS:

Adntinistracién de

6xido nitrico (NO) de forma continua en el asa inspiratoria del respirador
! :
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Caudalimetro
de alta precisién

Balon de NO
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NEOHATO CON HIPERTENSION PULIAONAR
SEVERA O HIPOXENMA SEVERA
P02 < 60 mmHg con FiO2 100%
PaC2 prepest duncial > 16 mmrig
10-25 .
Ecocardivgama

INICIAR ONi CON Z0PPhl

KO

(EG > olgus! 2
34 semanae y

Na itibutario de NG
EHansjo da Riperiansie pulnionge

= de b .
edad = 15 dins? fvet quit de hiperlension pimonar}
AGA alos 307 NO
£ aumentz Paly» 20
rmHy, 10 <25, PAM
> 40 mmtip?
HESPUESTA RESPUESTA PARCIAL NO RESPONDEDOR {}E?ER['DRD
SATISFACTORIA Pals harementa eatre 10 2 e SatO2disminuye mis de
206 mmHg. _ mn}Hg._Defiz[\!nur [ !% dela 10% ylo Pa02.< 25 mmtlg
Confinuzr manejo . I Coriczntradioh cada;10’ hesta Suspender ORI
: ;7 .jsui_aé'éni:le: .
i
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i
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|
|
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8l
Confinuar can ONi 20 ppm por 4k, £Hay un aumsrio del
Mecr Metatih 8,24 y cads 24 horas. NO; » @ Sppmyio .
Wigitar NO¢ Conrdralar TP, TRPA, metahemeglobing » SUSPENDER NGR
" paguetss, eto carzhral 25%7 : ,
NO
&l
: are Ei ;
Disrinat & fes 4h & 50% s I ii‘;‘f o S dminuye Ia dosis ds 1ppr0
dr:T-:s cads hore hastz Sppm . €6 tmatig? * } | hasz suzpendar |
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éHay empeoramlento
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rlq DE SILDENAFILO EN HIPERTENSION PULMONAR -~

11 A PERSISTENTE NEONATAL -

Trate i

Rl
i .

copgo: -
lL- OBJETIVO: 5 - o F e ! :

Enel ' tratamiento de la insuficiencia respiratoria hipoxémica en neonatos. E|
sildenafilo,- es-n- intibidor selectivo de Ia fosfodiesterasa tipo 5 (PDE-5) que ha
_mostrado;ser selectivo'en la dismihucion de la resistencia vascular pulmonar tanto en
modelos animalés como en humanos adultos.

El sildenafilo- produce vasodilatacion por el aumento del GMPe secundario a la
Ainhibicion dejlaifosfodiesterasa in\nblucrada en su degradacién de GMPc a GMP.
A A ST i

6, FL.- INDICACIONES: - . | . 7
Bona ety RN .a término 0.casi-a término (> de 36 semanas) con HTPPRN grave e indice de

Cg e

Skl
¢\

dh oxigenacion mayor de.25, . i
8. SANCHEL G. o .10 ='(FIOZXMAP)IP302
o  IIL-CONTRAINDICACIONES: . v
(.( « RN pre_térrnino;hﬁenpres..de 36 semanas de gestacién con cuadros leves o moderados
deHTRPRN.. '« i, :

IV.- PERSONAL RESPONSABLE: -
Médico Pediatra/Neonatélogo. - 7

IV.- MATERIAL Y. EQUIPO:
~-» Tubos endotragueales Nro) 2.5 . 3
. Larngoscopio: ..." ¢ .
» .Bolsaiautoinflable ., « . Pi-
e iSondas. de aspiracién Nro. ' -
+ ‘Sonda:de aliméntacion Nro. 4,5,
* Hoja dewbisturf, - - I
* Jeringas descartables 5, 10 cc.
* Agujas descartables Nro. 20, 21.
° Adaptadortpar’a'administracién de surfactante
* Guantes estériles
s’ Surfactante natural de origen bovino o porcino.

V.. PROCEDIMIENTO:

1. Iniciar el tratamiento con sildenafilo a dosis de 1 mg/kg cadé 6 horas. por via -, =" -

_ intragdstrica (Administrar por via enteral a través de una sonda orogatrica. '
2. De las tabletas de 50 mg, preparar sobres de 1 mg. No se dispone del -
medicamento en presentacié

para una conceniracion final de 2 mg/m y una vez diluida la dosis, administrar
inmediatamente. '

3. Se espera una respuesta clinica tan pronto como 20 minutos después de |a
administracién. ;

4. Siluege de 4 horas, la saturacion y/o el indice oxigenatorio no mejoran y la
presion arterial media se mantiene estable, incrementar la dosis a 2 ma/kg
cada 6 horas. No usar dosis mayores,

-5, Monitorizar la presién arterial manteniéndola = a 50 mmHg,
distensién abdominal.

-6. Suspender la medicacidn d
favorable: disminucién del

vigilar por

espués de haber obtenido una respuesta clinica
indice de oxigenacién a menos de 20 o una

n parenteral en el pais. Diluir con agua destilada -




69“"

disminucién del 20 at 50 % de valor inicial. Una vez lograda esta mejoria, se
mantiene el tratamiento por 12 .horas y luego se inicia su descenso progresive
en 4 dias. Evitar el tratamiento prolongado.

En caso de no obtener mejoria, se debe interrumpir después de administrar 6 a
8 dosis sin obtener IT!EJOI’Ia 0 en cualquier momento si se presenta hlpotensron
SIstemlca .

VI.-COMPLICACIONES:

Hipotensién sistémica.
Disfuncién del miocardio.
Retraso del vaciamiento gastrico.

Lesion retiniana irreversible, situacion preocupante en recién nacidos .

pretérmino por lo que et medicamento no se encuentra indicado en este grupo
de pacientes.
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.. 'ADMINISTRACION DE SURFAGTANTE
CODIGO 014 S

nl —,O BJ ETIVO Py

-F’roveer de surfactante a recnen nacidos. pretermmo con SDR tipo [y en algunos casos

de problemas resplratorlos donde acurra Inactivacién o disfuncién secundana de
surfactante segun eva[uacaon mdtvnduallzada del caso. ‘

i ---‘=-‘~' e
:L,_‘

IL.- lNDICACIONES I
PROFILACTICA o} PREVENTIVA , .
Admmlstrado entre Ios 10 a 30 mmutos de nacum|ento

Considerar proflax:s en RN> 25 semanas y <30 semanas si la mt
s &n sala de parto y. shla madre nOrI'eCIbIO corticoides prenatal.

l "1

ubacién es requerida -

ESTRATEGIA D]E RESCATE
{m.\ . Surfactante admlmstrado @ RN con SDR (Enfermedad de membrana hialina)
g Rescate temprano entre 1 a 2 horas del nacimiento.
Indicado en SDR con incremento’ de requerimiento de oxigeno:;
RN con d:agnostico de membrana hialina,

: EG > de 25 semanas yfo peso de nacimiento > a 600 gramos,

. FI02 > 0 3 y PMVA > de 7 para mantener una saturacion de 88-92 %.

Rescate tardio 2 horas o mds despues del nacimiento.
\"\ i 05'54( e
S g ETRATAMIENTO il
: 25/ dlina segunda dosis’ sera admtmstrada si hay evidencia de Enfer
"g Lemytion Shialina con pers:stente réquerimiento de 02 de 30%-

p s’ Puede ° admrmstrarse a fas 2 horas despues delad
¢ DAVILA horas después de‘la dosis inicial.’

medad de membrana
0 mas y ventilacién mecanica.

0sis inicial, o0 mas frecuente de 4-6

il. -CONTRAINDICACIONES
_- RN con malformaciones congénitas rnayores
Apgar <a 3 alos 5 minutos.

) EG <de 25 semanasy peso al nacer < 600 gramos.
Sk T’\

R |v PERSONAL RESPONSABLE:
‘ Medlco PedlatrafNeonatélogo

lV MATERIAL Y EQUIPO: . )
" . Tubos endotraqueales Nro. 2.5 .3 SR T
s Laringoscopio _
- Bolsa autoinflable . -

Sondas de aspiracién Nro. 8
‘Sonda de alimentacion Nro. 4, 5.

Hoja de bisturi.

Jeringas descartables 5, 10 cc.

Agujas descartables Nro. 20, 21.

Adaptador para admlmstrac:on de surfactante
* Guantes estériles

* Surfactante natural de arigen bovino o porcino.

e @ 05 8 »
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DFICINA E.FECU'IWA

V.- PROCEDIMIENTO:

1. " Calentar el surfactante a temperatura ambiente.

2. Cargar el medicamento con aguja gruesa y lentamente, En el caso de
surfactante de origen bovino la dosis inicial es de 100 mg/kg (PN < 1200 gr=4
mly si el PN £ 1200 gr = 4mi/Kg). En caso de surfactante de arigen porcing, el
uso de una dosis inicial de 200 mg/kg ha reportadc menor duracién de la
ventilacién mecanica y requerimiento de oxigeno'®.

3. Verificar la posicion del TET, idealmente con una radiografia.-

4. Administrar el surfactante colocando el adaptador al TET o en caso de no contar
con el mismo, mediante una sonda delgada dentro del TET llegando hasta el
extremo distal del tubo. No se requiere cambiar la posicién del paciente durante
la administracion del surfactante. Monitorizar la frecuencia cardiaca y saturacion
durante la administracién.

5. Continuar con ventilacion mecanica o CPAP nasal, segun criterio clinico.
Realizar cambios en las variables ventilatorias en forma gradual y progresiva
una vez administrado el surfactante; primerc disminuir el FiO2; vigilar el bucle
presion/ volumen (P/V) ante la presencia de sobredistension para disminuir
presiones y vigilar cambios en volumen tidal (Vt).No reaiizar asplracrén del TET
hasta 2 horas después de la administracion del surfactante.

6. Realizar control AGA: 30 a 60 minutos después de la primera dosis, Iuego cada
6-12 horas o segun requerimiento individualizado. ,

7. Si se requiere una radiografia de pulmones post surfactante, recordar que la
aireacion pulmonar mejora en una 1 hora en la Rx de térax luego de la
administracién.

8. Evaluar la necesidad de administrar una segundan dosxs segun evolu,mon
(maximo dos dosis). v SRR

Py e R A L

VI.-COMPLICACIONES: T I N B

VIi.-BIBLIOGRAFIA

—

4,

o

= Riesgo inmediato: bradicardia, hipoxemia, obstruc:cmn'del tubo endotraqueal

= Hemorragia pulmonar, que no se asocia a’m1ayor mortahdad
. l' | HESEE

. |;: St l o R
Programa Naciona! de uso de Surfactante. Mln:sterlo de Salud Ch!le Abnt 2002
Gautham K. Suresh,MBBS, MD,DM y Roger - F 'Soll,- Ml Uso actual det agente
tenscactivo en prematuros. Clmlcas de Perlnatotogia 2001 4 '
Stevens TP y col. Surfactant replacement therapy Chest 2007 131 1577—1582E
Engle W A. Suifactant-replacement therapy- for r85p|rato'ry lstress in the preterm
and term neonate. Pediatrics 2008; 121; 419- 432 IR T | LR
Jobe A. Funcién del surfactante en el Ismdrome de! dlf‘cultad resplratona
NeoReviews 2006; 7(2): 95-106. "[r R e SR I
Sweet D y col. European consensus guidelines-on the management of neonatal
respiratory distress syndrome. J Perinat Med 2007 1357 175- 186 :
Hialmarson O, Sandberg K. Abnormal lung functlon on healthy preterm mfants Am J
Respir Crit Care Med, 2002;165:83-87. §
Sweet D y col. European consensus guadellnes on' the management of ! neonatat
respiratory distress synd rome in preterm infants- 2010 update Neonatology 2010 a7
402-417. :
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9. Guttentag Sy Foster CD, U

pdate.in surfactant therapy. Neoreviews 2011; 12: e625-
e633. : - ' . '
10. Machado L U y col. Surfactant deficiency in transient tachypnea of the newborn. J
Pediatr 2011; 159; 750-754. :

11. Van Kaam AH, De Jaegere AP, Borensztajn D, Rimensber.
Group. Surfactant replacement thera
Neonatology. 2011; 100(1):71-77.

ger PC; Neovent Study
py in preterms infants: a European survey.
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‘ AS_PIRA'CION DE SECRECIONES NASOFARINGED Y OROFARINGEQ EN RECIEN NACIDOS
S ,":‘ : g ’
_ coDigo:'
I RRE b,
|+ DEFINICION: *
& E’rchdimient,o,_ inv‘_aéi;‘vo_‘ dggtir_g_adé a evilar la obstruccién a nivel nasofaringeo y orofaringeo por secreciones,
: \ vomito y material extrafo que’interfieren con la  venftilacian y oxigenacion del nsonato. Este procediniento
T ORaNABIECUTIVA SY e o . o
2 DEPLAN 5 faciiita lg .resparqcspn,tnasz_aj:”y'gyliaj_cgmph:garcpnes.

M- OBJETVO: | 5

"Maritener |a Qermga,bj![[daq ide_!g_f\}ié_.agzreg facilitando una adecuada ventilacion nasalen los neonalos.

L o )
M .+ Visibilidad de secreciones a nivel de fosas nasales o cavidad bucal,

* Disminiciond la méviidad foraco-diafragma-abdomen.

*  Sospethia de aspiricioh de conferido gasirico,

*  Disminucionide la saturacion de 0xigeno y aumento de Ia presion del CO2
P e .

° Tomad JMuestra nasofaringea, '

A T ‘-:;'-l-f‘-‘_ ) [

V.- CONTRAINDICACIONES:

i
I

o Bfie el ke oy
. » Laringosspasmo.
* No aspirar déspués ds alimentacion,

. V.- PERSONAL RESPONSABTE: ' !

Enfermera, - Fisiolerapeuta cardiorrespiratorio, Medico pediatral neonatologo

- VI- MATERIAL Y EQUIPO:

s ‘ *  Equipo de succién: aspirador mecanico ylo sislema de as
conectados al aspirador. T
Sondas de aspiracion sstéri Nra. 6, 8y 10 seqgiin diametro fosa nasal del recién nacido,
Guantes estériles. : L
Estetoscopio neonatal ) T
Oximetro de putso o monitor multiparametros,
-Jeringa descartable 1 g,
Suero fisiolégico
Agua destilada

piracién al vacio, Mangueras de aspiracién

¢ & 8 0 8 s »

Vil.- PROCEDIMIENTO

A. Antes de Ia aspiraclén:
i 1. Retine los materiales.

' 2. Verifica la vigencia de esterilizacion {fecha de vencimiento) del material




3. Selecciona el calibre adecuado de sonda de aspiracion segln el diametro de la fosa nasal del
© ' paciente. :

4. Abre las envoliuras de los insumos.
9. Realiza lavado de manos clinico de acuerdo a normas de prevencion de infecciones y
bioseguridad.
6. "Se coloca guantes estériles.
7. Coloca senda de aspiracion a la manguera de! aspirador.
8. Enciende el aspirador,
\‘\gA - 9. Regula la presion del aspirador, ocheyendo el extremo distal de la manguera del aspiradar:

* " OFICINA BJECUTIVA * EnRNPT. 50 mmHg

» EnRNT: 80 mmHg.

A B. Durante la aspiracién;
ﬂ:fﬂNEHH G. 1. Introduce la sonda de aspiracion en la fosa nasal segun la lengitud estabiecsda ¥ sin crear
presian negativa:

Longitud de sonda a introducir = distancia entre el ala de ]a nariz y el-1ébulo de la oreja. —!
_ d

2. Refira la sonda aspirands suavemente, evitando - movimientos rotatorios.-Méx’!mo 10
segundos.

3. Repite el procedimiento de aspiracion una vez recuperada la Sat02 del paciente: -
4. Alfinal se aspira la cavidad bucal evitando introducir la sonda en forma profunda.
9. Permeabiliza e! set de aspiracion con agua destilada,
6. Elimina los materiales e instmos utilizados: sorida de asplramon guantes etc, * ¢ |
7. Realiza el lavado de manos,
[X.- COMPLICACIONES: Py
*  Lesiones fraumdticas de la mucosa nasofaringea. -+ £ vl e
¢ Reacciones vagales,
» Laceracion nasal y de los cornetes.
« - Hipoxiathipoxemia
«  Disminucion de la capacidad residual funcu)nal
» Incremenio de la colonizacion bacteriana de la via aérea baja.
Cambios en el fijo sanguineo e incremento de Ia presion intracraneal.
X.- BIBLIOGRAFIA: :
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» Guia de Procedimienio de Aspiracion de secreclones nasofarmgeo lnststuto Nacmnal de Ped:atr:a

"~ Meéxico. Revision 2006.
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.. ASPIRACION DE SECRECIONES ENDOTRAQUEALES EN NEONATOS

T
’ R B R T A IR 1 v

ConIG: |

L- DEFINICION, - 1

Procedimiento invasivo destinado a e‘yi_ltérrlq obstruccion del tubo endotraqueal por secreciones y asi mantener

-una adecuada ventilacion dei pacianté: £t procedimiento también puede ser destinado a tomar muestras para

estudio... .
h TR ]

T

¢ .. Mantener la permeabilidad de la via aérea artificial a fin de aseguran una adecuada ventilacién de los
" ‘paciéntes. o ‘ S

' e Disminuir riesgos de infecciones asociados al procedimiento y a NAYM.

Il INDICACIONES , . .

. Secreciones visibles en fa via-aérea (TET).
'« Deterioro de'la satiracién de oxigeno y aumento de la presién del CO?. | :
»Disminucion; del smurimullo .plimonar y en presencia de sonidos respiratorios apormales a lg’
o AUseultagion.” . - C C o T )
'+ Disminucian'del volumen tidal o corriente Y del volumen minulo durante la ventitacion mecanica.
2]+ Aumentode la resistencia pulmonar y diminucién de la complacencia pulmonar,

* Disminueion de la moviidad toraco:diafragma-abdomen.
* Sospechad e:aspiracion de contenido gastrico,
> (Alteracion del grafico de flujo-volumen y presion/volumen,

-

“I.a aspiracién de secreciones por TET nunca debe realizarse en forma rutinaria”

[V.- CONTRAINDICACIONES P

* No‘aspirar antes de las 2 horas de administracion de surfactante.

V.- PERSONAL RESPONSABLE

Enfermera, Fisioterapeuta cardiorrespiratorio-' ¥ "‘Médico pediatra/neonatdlogo.

VI MATERIAL Y EQUIPO

» Equipo de succion: aspirador.‘mecénico ylo sistema de as
conectados al aspirador, o
Sondas de aspiracidn estér Nro. 5, 8, 7y 8 segin diametro de TET

Sondas de aspiracion con cireuito cemrado Nro. 5,6, 7 y 8 segin diametro de TET,
Gua‘nt_es estériles, T 7

Estetoscopio neonatal B
Oximetro de pulso o monitor multiparametros.
Jeringa descartable 1 ccy 5ce

Suero fisioldgico

Agua destilada -

piracién al vacig; mangueras de aspiracion

t




Vil.- CONSIDERACIONES

o En aspiracion con sistema abierto &l procedimiento debe ser reahzado siempre por dos personas
operador y ayudante (4 manos). =

+ El paciente debe estar en monitorizacion permanente. :

» Aumentar el FiO2 en un 10-20% previo al iniclo del procedimisnto (preoxigenacion y disminuirlo de
forma gradual al finalizar el procedimiento hasta llegar al Fi02 requerido previamente,

» Mantener uso estricto de técnica aséptica. '

« Usar materiales estériles.

+ - Sidurante el procedimiento se contamina el material estéri, este debe ser cambiado antes de continuar.

+ La sonda de aspiracién de circuito cerrado debe ser cambiado en presencna de fuga y. obstrucmon No
debe cambiarse diariamente. ‘

= Lasonda de aspiracion para circuito abierto debe descartarse en cada procedirnlento

»  Los frascos colectores de aspiracion deben ser cambiados o lavados una vez por turno.

» La aspiracion debe ser realizada cuando sea necesario segiin evaluacién del pamente nunca deben ser
programados, ni rutinario. '

= Chequear fijacion de tubo endotraqueal previo al procedimianto.

o Institar suero fisiologico sofo en case de secreciones espesas y adherentes: 0.2 cc - 0.3 cc.

BA-
<Seai

OHONA EIECUTIVA
ﬂ

VIIl.1 ASPIRACION CON SISTEMA ABIERTO:

i/t DivA

A, Antes de la aspiracidn: S S TITTI
Operador: P ’
1. Relne los materiales.
- 2. Verifica la vigencia de esterilizacion (fecha de venCImiento) del materjal. .
3. Selecciona el calibre adecuado de sonda de asplramop segun el dsarnetro del tubo

endotraqueal:
! ~ IN°deTET N° de sonda de aspiracion aberta | ..
25 5Fr ) i )
3.0 8Fr
3.5 1R L
40 'faf-F‘r“‘ SRR S

sll wy b 1\ 1:: E T PR L AL (I

4, Abre fas envoliuras de los insumos. k g
5. Realiza lavado de manos clinico de acuerdo a normas de premnmon de :nfecmones
6. Se coloca guantes estériles.
[ T N
Ayudante E
1. Enciende el aspirador. :
2. Regula [a presion del aspirador, acluyendo el extremo dlstal de la manguera. del asplrador'
+ EnRNPT: 50 mmHg : :
« EnRNT: 80 mmHg..

€ -

Se ubica al fado del ventilador para el manejo de las alarmas.
4. Realiza desconexion del circuito del vent:lador e\ntando en todo rnornento su contaminacion y
colocando el pulmén artifictal. i . o

R .1-..=;_‘=;!-. ! S
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"B, Duréhté Ia-a%piréci’énﬁ R

fl RO .
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" Operadorsi wippes 4 ot ) . _ ,
A 'Intrc;Jduce la:sonda de aspiracin segun la longitud establecida, evitando llegar hasta carina y
i sin erear presioht negativa:

[ !h.. : ]

Léﬁgitud;de-séndé a intl"od‘ut‘:ir = longitud de fijacién TET* + longitud espacio muerto**

el et |
;

LR ‘{, v

iy Lﬁqngitqd?dg fijacion TE;: i:;Medida a nivel del labio superior {en cm), registrado en hoja de

*. imonitoreo-de énfermeria y: debera estar etiquetado en Jazona distal del TET. :
*tiLongitud de-espacio:mierto: Medida a nivel de fabio superior hasta la conexion de la pieza

L em'Yidel WM i iy - : S

2. .Refra la sonda aspirando lentamente, no realizar movimientos rotatorios. Méaximo 10
fiig *"se‘g'undos. '

r e
’ ]

Ayudanter - - - . _ .
- iluego:de. la-asplration reconecta el ventilador al Paciente en forma Inmediata. Evaluar I3
.Nnecesidad del paciente de repefir la aspiracion permitiendo previamente que e recién nacido
 ‘fecuperé |la“saturacioh>de dxigeno (minimo 88-90%). Si presenta desaturacion persistente,
| “¥*modificar'el Fi02 de acuerdo a requerimiento,
2 5No esta indicada la instilacién de solucién salina o agua destilada dentro del tubo endotraqueal
T ren‘f@_forma;_:;.rutiﬁarfa-‘ {produce  broncoespasmo, desaturacidn, - incremento de |a presion
, ! ‘ihtrz;a’cnaheaha,"!étc);.’asi'E:i mo tampoco el uso de Ia ventilacion manual (con bolsa autoinflable)
‘durante el procedimiento:: ' ' :
C. Después dela aspiracién: ‘ -
Operador: | v w: !y "7
1. En caso de sef jpecesario se re
SatO2defpaciente.
2. De ser necesario.completa con la aspiracidn de secrecio
del paciente (posterior 2 la reconexion al ventilador).
Permeabiliza el sef de aspiracion con agua destilada,

3
4. Elimina los materizles & insumos utflizados; sonda de aspiracién, guantes, etc,
5. Redlizael lavado de manos '

pite el procedimlento de aspiracion una vez recuperada la

nes nasofaringeas y la cavidad oral

Ayudante

1. Apaga’el aspirador.

2. Elimina los guanies,
3. Realiza'el lavado de manos.

VHI.2 ASPIRACION CON SISTEMA CERRADO:
A.-Antes de la aspiracién:
Operador;
1. Relne los materiales,
+ 2. Verifica la vigencia de esterilizacisn {fechade vencimiento) def materia)

3. Selecciona la senda de asplracion de circuito cerrado “segin el didmetro del tubo

endotraqueal. -
N° de TET N° dé sonda de asbiracién cerrada
2.5 5Fr
3.0 6 Fr
35 : 7Fr

4.0 8 Fr ]




Abre las envolturas de los insumos. _

Realiza lavado de manos clinico de acuerdo a normas de prevencion de infecciones.

Se coloca guantes estériles.

Coloca la sonda de aspiracion cerrada al pac:ente con los respectivos conectores segln
diametro del tubo endotraqueal. :

Coloca 1a sonda de aspiracion cerrada a la manguera def aspirador.

9. Coloca una jeringa de solucién safina (0.5 cc) en el extremo de la valvula de irrigacion.

Ne o

co

@‘-"“,' '

Ayudante;
1. Enciende el aspirador.
. 2. Regulala presion del aspirador, ocluyendo el exiremo distal de la manguera del asplrador

" ALA ANCHEZ G » EnRNPT: 50 mmHg
e EnRNT: 80 mmHg.

3. Se ubica al lado del ventilador para el maneja de las alarmas
4. Aumenta el FiO2 en un 20% previo al inicio del procedimiento.

B. Durante la aspiracion:
Operador:
1. Gira la valvula de seguridad de la sonda de aspiracion hasta fa posicion de abierto.
2. Introduce la sonda de aspiracion dentro del tubo endotraqueal segun la longitud determinada.
Coincidir la numeracion de la sonda con las medidas del tubo endofraqueal. El mangmto de la
sonda se colapsaré.

: L
- i ‘;:r: t I'.‘-

Longitud de sonda a introducir = longitud de ﬂjacwn TET“ + Iongttud espamo muerto** :]

b t

* Longitud de fijacion TET: Medida a nivel del;lablo supenor (en cmy}, reg;strado en ho;a de
monitoreo de enfermeria y debera estar et:quetado en la zona'distal'del TET!
* * Longitud de espacio muerto: Medida a nive! deI lablo superior hasla la conexidn de la pieza
©en Y™ del VM.
3. Aspira presicnando la valvula de aspiracion y retlrando Ia sonda suavemente. Maxnmo 10
segundos. [ A
4, Abre ia valvula de irrigacion e introduce la so!uc:ton saima solo cuando es necesario !lmplar fa
sonda. No realizarlo en forma rutmar:a despues de cada aspiracidn, sino al final del
procedimiento.

C. Después de la aspiracion:

Operador: ' '

1. Repite el procedimiento de aspiracion una vez recuperada la SatQ2 del pac:ente

2. Cierra la valvula de irigacion al final del procedamlento

3. Cierra la valvula de aspiracion. 0 : :

4. De ser necesario completa con la asp:racton ge secreciones; nasofarmgeas y: la cavidad oral
del paciente (posterior a la reconexion al ventllador) -con €l uso- de;una sonda de aspiracion
para circuito abierto.

5. Permeabiliza el set de aspiracion con agua destilada

6. Elimina los materiales e insumas utiizados. i3 1. 1 S ke b e !

7. Realiza el lavadp de manos

3 ' . 1

Ayudante . ‘ R .) S P £ E o L
1, Apaga el aspirador. A B TR
2. Elimina los guantes,




IX.- COMPLICACIONES
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CATETERISMO DE LA VENA-UMBILICAL
1GO: || o

€O

1 ) . .
‘;,Est,ab'l'_é_c'e“r,'.'fﬁaw{gl‘é de acceso al sistema venoso central,
LT L sl e
IL- INDICACIONES:, ™" "It R
",f;_'}ﬁc_ct?l‘s_oé-;[nmgdjgt_o]'para administrar liquidos intravenosos 0 medicacién de
o gmergencia i s :
- Accesovenoso central., | | ;.
_-‘_E;}ggngqi:qgogqanSfusié'n.

i it

eEz 6/1-CONTRAINDICAGIONES:

*‘Onfalitis """
g et .
Megico PediatrajNegnatglogo, ||
R ! i"'.f;xl )
i l"l fl ;
i g
|

V- MATERIAL Y Falips; |
* CAmRos esténles .

* ,qutglmétnca R TR Y
© Potaagya o0
Tijera’. .o
(Pinza hemostatica -:.: S 7

Pinza mosquito. -1 " INR

Llave tres vias o '

iCatéter ‘pata:una véna umbilical (4F en neonatos que pesan menos de 1
© i5Fy-6 Ff-‘paré.‘fneonatoé‘quefpegan mas de 1,500 gramos)

* Cinta adhesiva umbilical-. - = iy

* 'Seda suturals/oconiaguja, i
» 'Clorhexidina A10:5%" an Basd alcohol,
* Guantes estériles e

* Jeringas de 10 m|

*  Solucién salina normal

500 gramos,

i

VL- PROCEDIMIENTO:

1. Lavado de manaos-clinico.

2. Colocar al paciente en posicion supina.

3. Calcular de la distancia a introducir:
Medir la distancia desde el.-hombro en forma
ala altura del cordén umbilical. Segun |a
Dunn la distancia en cm a introducir {Anexo
el célculo, mediante Ia siguiente farmula:

Catéter venoso umbilical:
Longitud CvuU (centimetros) = [0.5 x via alta CAU {cm)] +'1

Lavado de manos quirdrgico y colocarse mandilén y guantes estériles.
Limpiar el cordan Y el area circundante con solucion antiséptica-(Clorhexidina 0.5%). -
Cubrir-con Campos estériles la zona de trabajo.

Colocar una cinta umbilical alrededor de
bisturi-a una distancia de 1 cm.

Nowos

la base de'cordc'm, éste se cortara con un




- 8. Fijar el cordén con una pinza mosquito, ldentlﬁcar B vena umbllical de pared delgada
limpiar los trombos con una pinza.

9. Insertar el catéter lleno de suero fisiolégico, dirigiendo la punta hacia el hombro
derecho. Hacer avanzar suavemente el catéter hastala distancia deseada conectado
a una llave de triple via, puede haber una pequefia resistencia al pasar.et anillo -
umbilical (0.5 cm).

10. Cuando se liega a la distancia adecuada, aspirar con la jeringa Ientamente y
.comprobar que la sangre fiuye.

11. El catéter puede fijarse con una sutura en bolsa de tabaco (jareta)

12. Comprobar con una radnografla toracoabdominal su localizacién.

13. El catéter venoso umbilical debe colocarse en la vena cava inferior por encima de!
nivel del conducto venoso y las venas hepaticas y por debajo del nivel de la auricula
derecha. _

La permanencia del catéter venoso puede ser de 5 dias.

9‘3““3

VH.-COMPLICACIONES:

1.~ Infeccién
~ 2.- Fenémenos trombéticos
x  3.- Necrosis hepatica
>\ 4.- Arritmias cardiacas
_ 5)5 Hipertensién portal

L% &/ 6.- Enterocolitis necrosante - T T S AT P A
Sl et iy 7 : i
.DAVILX  VIL.-BIBLIOGRAFIA : : ~
Robertson,Jason y Shilkofsky, Nicole. Manual - Hamet Lane de .Pedlatrla The Johns
Hopkins Hospital.17th edition. 'i bt SR SR
Fleisher, G. Pedlatrlc Emergency Medicine, 3rd edmon Baltlmore Wl!llams and Wllkms
2000. : ce I ..';r'." K !*_'-':!'f{;-, ;
Mary Ann Fletcher, Atlas of proceddures in Neonatology, 5‘h editlon 1997 |

IX.-ANEXOS:

ANEXO NRO. 1

11_—

-

Catéter de o vena umbliical (cm)

- T f - T T “ e T ] T I
g 9 16 11 42 13 ¥ 18 16 1T 48
Longitud hombro-ombligo {em} -

Longitud del catéter de la vena umbilical



ANEXO NRO. 2

A

Arterias

R Vena umbilical
umbilicales

Insercién del catéter venoso umbilical
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L-OBJETIVG: ~ | .
C)_bterrier{_‘rﬁl‘_q'eslfgra de orina estéril y monitorizacién del flujo urinario.

- INDICAGIONES: , .

¢+ Paratomagde muestra para cultivo de orina ante sospecha de infecciones del
. fragto.urinario en neonatos:| |

= Monitoreo, del.gasto urihéﬁﬁq'en pacientes criticos y con vejiga neurogénica.

&“‘QA B

* " ORCINA EfECUTIVA. *

SANCHEL G

(S . l! i o . |
IL-CONTRAINDICACIONES: .. |
Ninguna, .0 - 0 0

E : z!‘rj_ . != , N \,‘I'JE."V"
W IV- PERSONAL RESPONSABLE: 1/

Médico PediatraiNeonatslogo, Enfer mera.

V.- MATERIAL Y EQUIPO: - | |

. _paté,t;e]‘lge_a,_gg_V}Ngdrf,gLéls_.E;"pa;qg< de 1000 g, 5 F para RN con Pesos 1000 a 2000,
"8 Fparanoobot® 0T |
 Clorhexidina:al 0.5%...
deringa de-5ml | o -yl
Solucién-salina normal 5., i
'Gasas, ooy

« Guantes estériles:. i ..

VI- PROCEDIMIENTO:

Recién nacido varén : T

Lavado de manos clifiico. . :

Colocar al bebé en posicion supina (piernas en posicion de rana)
Limpiar y desinfectar el pene, comenzando por la zona distal con gasas,
Colocarse los guantes estériles y cubrir la zona con campos estérileg
Lubricar la punta del catéter.
Sujetar el pene en direcciéh perpendicular al cuerpo

Introducir el catéter a-través de meato y avanzar con delicadeza hasta que aparezea orina.
Puede haber una pequefa resistencia durante el paso por el esfinter externo.
Fijar el catéter, si este debe quedar permanentemente,

£33
N oA wN -

@

Reclén nacido mujer _
.Lavado de manos clfnico.

Colocar al bebé en posicion supina (piernas en posicion e rana)
Limpiar los labios y-el area circundante al meato
Colocarse los guantes y eubrir con un campo.

Separar los labios con dos dedos, lubricar |a punta del catéter y avanzar con delicadeza hasta
que aparezca orina.

Fijar el catéter, si este depe quedar permanéntemente. -
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VII-COMPLICACIONES:

Infeccion.
Lesiones del meato urinario. -
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R -COLOQA'CI(_)lN--’DE ACCESO VENOSO CENTRAI:.-PO'R"VEN_OPUNC!ON ‘

‘cobIGo; Hen i)
i.- OBJETIVO: - IREILIFE,

i H
[ T -

Establecerunavia de-acceso al sistema venoso central en situaciones de urgencia.

C Admmlstra'clon &é""sflulsfaficiggs hiperosmolares _
. chminjét_f&j{:ié,'hi rapida de soluciones para reposicién del volumen vascular.
* "Administracionde drogas vasoactivas en situacién de riesgo vital.

i . Monitorizacién de importantes parametros hemodinamicos: presién venosa
A. SANCHEL G- i central, saturacioh venosa central, ete.

o . Alteracgomes’lmportantes de Ia coagulacién sanguinea y diatesis b

, emorragica.
. * Masaso tumoraciones en regién cervical,

- RERSONAL RESPONSABLES |
T PO N R § i
i, Médico Pediatra!Neonatélogo. ,
¢/ V.- MATERIAL Y EQUIPG -~ .
€ DAVILA *  Gorro, mandilén; guantes estériles, mascarilla.
*» Gasas y campos estériles.
Jabon antiséptico.
Agujas y jeringas de 5cc. ‘ ‘ _
Suero salino. - ' ‘ '

Seda negra 3/0 con aguja

* Sel de cateterizacion venosa central 3 French (RNPT) 4 y 4.5 French (RNAT)
' de diferentes-longitudes de doble o triple lumen,

V.- PROCEDIMIENTO: -

1.-Medir Ia distancia de.la zona de puncién hasta la entrada de la auricula derachg por
- medio de la regla: Talla entre 10 menos 1 para recién nacidos para punzar Ia yugular
interna derecha. Para la-yugular interna izquierda se agrega 1 cenfimetro mas.

2.-Posicionar al paciente con ligera extensién del cuello
lugar de la puncién. - Colocar un rodete debajo de los hom
debe estaren posicion de Trendelemburg.

hacia el lado coritralaterai'del
bros del paciente. E| paciente
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* " ORONA BIECUTIVA
il

at“}b R ) ’ B
Y 94.- Realizar una rigurosa asepsia de la zona de puncién con clorhexidina al 2% y
51 colocacidén de campos estériles. Considerar sedacién en el paciente con fentanilo.

5.- Ubicar la zona de puncidén a nivel del vértice superior del triangulo de-Sedillot;
dirigiéndose hacia la mamila ‘ipsilateral siguiendo el fasciculo externo del musculo

esternocleidomastoideo.

6.- Introducir la aguija de pUhCidn del set de cateterismo_ _'eh angulo de-45°. Infroducir la
ol fat - l-=. RN e ‘..i . B

aguja hasta obtener retorno sanguineo. ii ; ! o
) oy Al . . P R
L ; ,.|3_,‘|‘_’.;l;-:.| ,‘!‘-;-‘l;.:. RIEES - :‘
7.-Una vez:obtenido el retorno de sangre, se procede al retiro'de la jeringa y el trocar.
: o il' I —:'I'Zi SR R S
rll‘\i.il ST E'.‘.! .

o et i

e




. - 8.-Secoloca nuevameﬁt‘eﬁé jeringala la camisa intravascular de| abocath
"~ hastalamitad de éste.. e

: Ifﬁcan‘d etorno venoso.

Y-se introduce

9.- Para verificar que se encuentra en vena, se puade cold&ar a la camisa intravascular
una extensiéon DIS purgada con solucid

on  salina  colocandolo en angulo recto para
verificar columna de agua, la cual desciende si es up acceso venoso. R

10.- Fijando cuidadosamen abocath se retira I3 jeringa y se
procede a introducir Ia guia metdlica con el extremo en J, aproximadamente el doble de
la distancia de la camisa Y seretira el adaptador, - o

te la camisa intravascular del
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* " OFIGNA EJECUTIVA *

12.- Se procede al retiro del dilatador fuando si

13.- A través de la guia se procede a introducir el'
fijando siempre el otro extremo de la guia enla ZOIM

| :

|
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MI.—COMPL]CACIONEﬁS:E_
;e -Hematomas . =
Y Tromb051s venosq
-' Punc:on arter:al
-' Infecmones " S
- qulotérax (en casos de puncién de vena yugular izquierda)
' “-‘-: Neumotorax hemotorax E,Jhldl'OtOI'aX : :
“ ' .

I A A

1. Lovino F, Pittirutim,- Buoconato M, Lo Sch|avo F. Central venous catheterization.
Comphcatlons of dn‘ferent placements. Ann Chir 2001, 126(10) 1001-8,

%% 2. Polderman KH, Girbes A. Central venous catheter use Part 1:

mechanical
complications. Intents Care Med 2002, 28(1): 1, 17.
T, ) )
@w o 3. Polderman KH, Girbes A. Central venous catheter use Part 2: infections complications.

~ Intents-Care Med 2002, 28(1): 18-28

4, Kehr J, Castillo L, Lafourcade M. Complicaciones | infecciosas asociadas a catéter
‘;nmn;% veposo central. Rev Chil Ciruglia 2002; 54(3): 216-24.

. .Kessel DO, Taylor EJ, Robertson l, Patel JV, Denton LJ, Perren TJ. Routine chest

adiography following imaging-guided placement of tunneled central lines: A waste of time,
oney, and radiation. Nutr Clin Pract 2002; 17(2):105-09.

. q: BAVIIA 6. McGee DC, Gould MK, Preventing complications of central venous catheterization. N
Engl J Med 2003; 348; 1123-33. '

7. Orr ME. The peripherally inserted central catheter What are the cu

rrent indications for
its use? Nutr Clin Pract 2002; 17(2):99-104.
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RN E oxldéNdTirT:fil‘a/f\PiA FASE Il (CPAP NASAL)
R T A S IR R bey el 1 )

- OBJETIVO: /'~ de + = i : )
Administrar” presion“positiva continia a las vias adreas para mantener una adecuada
oxigenacisr (Pa02 por: encimia de’50 imHg) y mejorar la estabilidad pulmonar.
\Las" reVisiories 'sistematicas™y- estudios rabdomizados concluyen que el CPAP nasal
(NCPAP), disminuye la inestabilidad respiratoria y la necesidad de Soporte después de Ia
i\ extubacion. EENCPAP di$iminuye Ia frecuencia de apneas, ‘
4 "a‘e Y El - usc: precozide ! NCRAP ‘de"burbdja en infantes de muy bajo peso desde la sala de
Ii/ A;J;IHEI ﬁ-partos'?r‘éd_'u‘Ce"la!s!ﬁiﬁt’ljb'éciones,=Ios dias de ventilacion mecanica y el uso de esteroides
- postnatales; ‘ademis esta asociado con el incremento de peso postnatal Y no aumenta las

cor"nplic::,aci'oriéisidé su 050 ‘ ' _”
IL-INDIGACIONES: = : '+ -4
Los efectos fisioisgicos del CPAP se presentan en o Anexo Nro. 1.
‘o fsrndrome"de':oiﬁcultad Respiratoria  (SDR)
* Apneadal Prermiaturos - il
» Destete o Weaning de ventildcion mecanica
* SDR en fase temprana de la evolucion para evitar intubacién, o tras extubacién,
después de la administracion de surfactante) en pacientes con Enfermedad de
Membrana Hialina no complicada. :
* Apneas recurrentes que no respondan ai tratamiento farmacologico. ‘
* Aplicacion profilactica desde la sala de partos y en los primeros dfas de vida en
recién nacidos de 1000—1250 gramos, para evitar el colapso alveolar yla
-Necesidad posterior de Ventilacion mecanica (VM).
* Tragueomalacia y/o broncomalacia U otras obstrucciones de fa via respiratoria.
s  Eventracién diafragmatica o pardlisis frénica. _

li.-CONTRAINDICACIONES:
* Anormalidades congénitas;
ot traqueo-esofagica.
™ SDR severo.
Inestabilidad hemodinamica

Paclentes sin esfuerzo respiratorio adecuado (sedacion, trastornos SNC),

“Apneas frecuentes y bradicardias que no responden al tratamiento
CPAP. -

RN de extremo bajo peso al nacer ( controversial )

Pacientes con trastornos gastrointestinales post-quirtrgicos inmediatos.
* Secreciones orales excesivas

hernia diafragmética, atresia de Coanas, fistulg

médico y




V.- PERSONAL RESPONSABLE: - i
Médico Pedlatra!Neonatologo fisioterapeuta cardlorresplratono enfermera.

N
V.- MATERIAL Y EQUIPO: ’ :
Caracteristicas que debe tener un.sisterna CPAP: faci] aplicacién; ser atraumatico para el
paciente; perrnitir humldlfcac:on y ox19ena0ion adect’lada facnl de mantener y de bajo
costo (Anexo Nro, 2) i i :
o~ Fuente de aire/ OX|gen0 Pl

c\"“' E -
' » Mezclador de gases (Blender) ‘ ’ i:_:'.'

o Flujometros

¢ - Humidificador / Calentador -
« Canulas o prongs nasales
Jeringa de tuberculina
Gorro

Esparadrapo

Sistema de corrugados de NCPAP de burbuja 0 ventllador neonatal
Cinta métrica

Oximetro de pulso

Equipo para control gasometrlco

.- PROCEDIMIENTO:
Seleccionar la canula nasal adecuada al peso del paciente (Anexo Nro. 3)
Evaluar previo al inicio del NCPAP: presencia de. resplracmn espontanea, vias agreas
limpias' de secreciones, ligera extension del cuelloly grado de dificultad respiratoria.
Colocar sonda orogastrica y dejar abierta.

3. Programar los pardmetros del NCPAP: fijar el NCPAP con. pres:on entre 5.y 8 cm
H20 de acuerdo al grado de- distress resp:ratono determmapo observando la
retraccion subcostal, esfuerzo. resplratorlo apariencia de radiografla de térax Y
requerimientos ‘de oxigeno, flujo de oxigeno: 4 :-: 10 litros por miriuto {menor flujo a
menor peso) y Fi02:  iniciar con Fi02 para saturaciones objetivos hasta 0.6: {oxigeno
himedo y tibic }.En RN inmaduros se recomienda Presion inicial de 4-5 cm de H2O y
su aumento progreswo

4. Aplicar al paciente el dispositivo nasal corto que lo conecta al circuite de presion
positiva y flujo de gas constante a lo largo de todo el ciclo respiratorio: Ei NCPAP se
esta usando en nifos cada vez mas prematuros y para una variedad de cond1c:0ne5'
lo cual se basa en la evidencia publicada de eficacia.

5. Fijar la pieza nasal ya la cabeza del paciente. Mantener las canulas nasales en su
lugar mediante fijacion (con el uso de un gorroyneonatal,’ “tiras ‘'de velcro o técnicas
para inmovilizar al nifio con pafiales). En lo posible el uso de productos de -

" hidrocoloide sobre las narinas y labios. Mantener la boca cerrada med1ante la sujecion
del menton para reducir la perdida de presién.

8. Hay pruebas de que las interfases cortas binasales son SUperlores a las mononasales
en el destete de-la ventilacion mecanica del sindrome de dificultad respiratoria de!
prematuro. No hay pruebas de que a largo plazorhaya daferenmas entre Ios S|stemas
usados para aplicar NCPAP® - S IR :

7. Signos en respuesta al NCPAP: Disminucién de[ trabajo. resplratorlo (retracczones y
usc de musculos accesorios), mejora en ia ox1genac1on adecuado’ vo!umenes

- 1 } U SR ‘ K Voo
r| PR RTINSt




| -

v spulmonares e la
. vasaecredsiy, | 1
8. Monttorizar -en
- (FC.. PA. diuesi

despugs deinicit

ameritan, "Se. solici

‘disminuir' significativafy

. lateudomialacia pefiven

. Retrar of GPAP §j

| cardiorrespiraforia’y no.presencia de apneas.

7 10. Identificarlos ¢430s de: Falla, ddf GPAP nasal

Rt “Infahte: pretefimington “inads tuada oxigenacién a pesar de FiO2 > 0.6 es una

- ,indi‘cgciédiggra intubacién y posiblemente administrar surfactante,

" 'Apnea qie o responde a GPAP: es una indicacion absoluta para intubacion y

. ‘Ventli@(ﬂdnlj‘ !.,,- . l|‘|“. .

s+ Estudio COIN‘tigf ‘:_FERQ?QQ;SE' PH<7.25 con pCO2 > 60 mm

. _‘_e'piéb'gi"q_,qgffa'pr_i'e;argor_hqfqhgquiriendo estimulacién.,

' NCPAP : Obstruccion de 1a via aérea por

I X, disminucion de los episodios de oclusion de
n,'t‘_i,_r‘]u?aléqu:ro'n oxlmetro de pulso y parametros hemodinamicos
, etc).. Toma de gases sanguineos enfre 15- 30 minutos
PAP si el cuadro clinico y las condiciones .del paciente lo
contral radiolégico si es necesario, Evitar la hiperoxia para

’_rggtiqopatia del prematuro, |a displasia broncopulmonar,

Sl

sular'y;adn la carcinogénesis.
0: requiere Fio2 bajas, una presién < 5 ¢m de H20, estabilidad

Hg 6 mas dé un

. o NN N LTy
« ‘ldentificar ¢atisas’ de posibie’falla del
;‘iSec:;reCiontlas [o} inadecuédostamaﬁo del prong nasal -
PR T S A A SR AT :

W
R |

" 'r," e b

Yl coMPLIGACiONES: ! - gt

ke B deben corisidefar 165 miismos gfectos sefalados en la Gufa de Oxigenoterapia Fase 1 y
¥ademds ios Siguientes! L

- BT A RS o il
¢ pAvie ° Obstruccion de.los prongs_.p:cailljula;s,nasales.

« Dificultad en: rpglrgtt-::hé‘rzi,!p_‘_s"Tpfg'otjgkss'_‘en su lugar

*  Sobredistension pulmonar (PEEP inadvertido) y sindrome de fuga de aire.

« Distensién gastrica ' '
‘= Alteracion ventitacién / perfusion.

* Retencién de CO2 progresivo y aumento del trabajo respiratorio.

* . Incremento de ia Presion intracraneal. -

* - Dailo de la mucosa nasal e

» Imritacién de la piel y necrosis por, presion,

lrritacion Nasai con distorsion septal:
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IX.-ANEXOS:
ANEXO NRO.1
EFECTOS FISIOLOGICOS DEL CPAP:

ST R N e
« A NIVEL PULMONAR : v SR LU '
Aumenta la Capacidad Residual Funcional evitando: el co!apso alveolar (Atelectasuas)
Mejora el cociente Ventilacion/ perfusion y oxagenacmn‘ Yot s Eoiy
Disminuye el trabajo respiratorio mejorando la* smcronfa |de losis mov&mlqntos.v
abdominales, y I [75; o i |
Reclutamiento y estabilidad alveolar.
Disminuye cortocircuitos intrapulmonares.
Consefva el surfactante..
Incrementa la compliance. | _ : o
Disminuye la incidencia de apnea obstructiva- ldr!atando la’t Iannge yu reductendo la
resistencia supraglética. o ap
Estimula los reflejos pulmonares que activan el centro resplratono S

) NS E]-'-‘ BRI E L
« ANIVEL CARDIOVASCULAR: £ ‘jn o el e g,
.Disminuye el Retorno Venoso. : : : SR
Disminuye el Gasto Cardiaco.

i"-'“:"u .o

» OTROS SISTEMAS:
Disminuye la perfusion renal.
incrementa los niveles de HAD.
Disminuye el gasto urinario .
Disminuye le drenaje linfatico .
La sobredistensién pulmonar puede aumentar ia presmn lntracraneal o causar HIV
Disminucion de la presion de perfusion cerebral. ! 'l‘ SEEL et ol T L
‘ A '
E,:i;"u;, Che N oo e e

Pyt i i DU LI



'ANEXO'NRO. 2:COMPONENTES DEL CPAP:

. ,,{rqt;ﬁg:de-‘ﬂ”jtc?Q;goﬁt‘jﬂﬁo de gases inspirados.
-+ Fuente qe-—p_resién_bt;sjtiva al circuito. o
D:’ébp's“ﬁixko‘q'ug'-'cong'ébta el circuito a la Via aérea del paciente, Se puede entregar
CPAPa través de diferentes dispositivos: mascaras faciales, canulas nasales Unicas,
canulas nasofatingeds y canulas binasales cortas: la evidencia ‘existente sugiere que
este ultimo:dispositivo es el mas efectivo y la mejor manera para entregar CPAP,

TAMANOS:

0 <700 gr

1 1000 gr '
2 2000 gr
3 3000 gr
4 4000 gr,




AVIA/AEREA ARTIFICIAL Y RELACION VENTILADGR -RECIEN
C T : v, NACIDO '

* ORONAEIECWVA T}
7, DEPLANEAMIEN

S 3 OCiGlon:
G &‘; T i

= \-»*“’ Procedimiento de evaluaci
A. SANCHEL G. ‘ .

0

i»
Lyt o : .
on, revision y control del sistema paciente-ventilador involucrando

NPT L] e 20 ) « g .
ai‘rventila_lcfiom;mecan‘lqo;;gqé;sﬂtema :de corrugados, humidificador, calefactor, sistema de
ente a la asistencia respiratoria

aspiracion|y. :Posicion idel, paciente,'en respuesta del paci

mecanica;:
e e
“-_" OBJETIVOS: U ] ‘:,'.' ! .r, -;" Lo

| S
- i 55-‘;Ma|hteﬁer el adecuado funcionamiento
Eé”'\\ ~« arificialen el sistema paciente
h A Y :0xigenacion del paciente. _
« - Disminuir: ri.esgos-deginfecciomes asociados al ventilador.
i ali A : i

de los componentes de asistencia respiratoria
— ventilador para asegurar una adecuada ventilacion

I R
llL.- NDICACIONES

PSR P Husl v et B .. ] o
Antes de la obtencion de examenes auxiliares sanguineos,  analisis - de gases
PX sanguineosy PH, +|-q. =

[ A : !;
Previo a la obtencién.de los reslta

P

dos hemodindmicos y de funcion pulmonar.

k L e St t, [l . .

Despues.d, cualquier.cambio enjlos pardmetros del ventilador.
< o Pty O R R i . .. .

Despué e_un_.dgterqorq ggg{dc&)‘ie’air,#‘la condicion def paciente.

L DAVIA  En glialqujér. omento que &l rendimiento del ventitador es cuestionable,
' Alteracion del grafico de flujo-Volumen y presianivolumen.
Aumento de Iqi.rl.'é,s“i g__gg@apq!mggar y diminucion de la complacencia pulmonar,
T I ,,‘_‘:“ |-'l}r . .
V.- CONTRAINDICACIONES: ) o .
No hay contraindicaciones absolutas para realizar la comprobacion del sistema paciente-
ventilador. ' S
V.- PER_SONAL RESPONSABLE:

Fisioterapeuta cardiorrespiratorio, Enfermera, Médico pediatra/neonatélogo.

. VL.-MATERIAL Y EQUIPO:
* Mascarilla. .-
‘Guante estéril.
* Estetoscopio neonatal.
‘Qximetro de pulso o monitor multiparémetros.
__Ter_mém_etro proximal y distal para calefactor y corrugados.

VII.- CONSIDERACIONES:

. Todo equipo debe tener ia condicion de estado operativo antes
de una lista de cotejo visible para todo el equipo de profesionales. o
* Mantener uso estricto de técnica aseptica para el armado Yy cambio del materiai

accesorio del ventilador: valwula exhalacién, corrugados, humidificador, calefactor,
sensor de flujo, etc.

* Sidurante el procedimiento se co
antes de continuar.

de su uso; a través

ntamina el material estéril, este debe ser cambiado




e
Y

o Calibracidn del ventilador, calefactor en forma periddica y regular..
» Verificar la vigencia y buen estado del material accesorio al ventilador.
.+ Cambio periédico de los fitros del ventilador.
» Cambio periodicos de los corrugados, humidificador,. termometros sensores de fiyjo,
- ete.
Eliminar el agua de ia trampa de agua o reservorio solo cuando e! nivel de agua este
en la linea limite del envase. Nunca elimine el agua en forma rutinaria ya que el
sistema pierde presion, temperatura y facilita las infecciones. .
La condensacién del circuito del paciente debe ser considerado como residuo
infeccioso y nunca su desecho debe vaciarse al humidificador.
Antes de la desconexién, pre-oxigenar al paciente; ' esto -'pueden “minimizar
complicaciones ventilatorias y oxigenatorias
+ Cuando se desconecta al paciente, algunos ventiladores generan un alto flujo a
través del circuito del paciente que pueden dispersar las particulas de condensado
contaminado, poniendo el paciente y al profesional de salud en riesgo. de infeccion
nosocomral

.,5 lll.- PROCEDIMIENTO

Lanaes” S€ debe realizar el chequeo diario de lo siguiente:

t DAVILA A. Valvula de exhalacisn.

1. Verifica la adecuada posicion sin fugas que mterrumpan las presiones, flujos y
- voliimenes del ventilador. _

2. Verifica la fecha de cambio. 4

3. Verifica el estado del filtro segun modelo de ventllador

|] m-[ AT ij,': [ NS |

, . I
o g .| [P
t

B. Corrugados. :
4. Verifica el tamafio simétrico de rama lnsplratoma y eSptratoria termmando en
" la pieza Y para ser conectado con el'TET: ‘No:mayordé 1’ 200mts! e e s
5. Verifica la rama inspiratoria debe conténer ¢able: caiefactor ' '
6. Verifica la rama espiratoria debe contener trampa de agta . .de’ ublcacnon .
‘ central. ; o ,

C. Trampas de agua.
1. Verifica cierre hemmético de fugas.
2. Verifica nivel de agua.

D. Calefactor y cable de temperatura.

1. Verifica la posicion de cable conector de la calefaccién en eI equtpo

2. Verifica la posicion del cable calefactor proximal en el calefactor y el cable
calefactor distal en la rama inspiratoria y cerca de la piezaenY. No mayor de
5cm.

3. Verifica la distancia del cable de temperatura del corrugado de la rama-
inspiratoria que debe estar ubicada: p[émmo a:la pleza enY. No- mayor de 5
cm de distancia. ‘

4. Verifica temperatura del gas de salida del calefactor (39 C)

5. Verifica temperatura del gas de sallda de.la: tubuladura 0 corrugado que

. atraviesala pieza en Y hacia el pacientée (37 °C).

6. Vern‘" jca utilizacién del termometro proxamal al pacnente

:r:, AP R S
E. Humificador activo. H [ A s R 1
1. Verifica utilizacién de camaras de ha]owolumen espemalmente para reclen
nacidos pretermlno ‘ H* ST PRV R B

{

L T
H 1
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2. Me";_iﬁca'nive[‘,de aguaii L
3. VMerifica utilizacion delitgrmémetro proximal-al calefactor,
CF. 1—Sens'prsde|iiflluj'o. ‘ A
T Vérificalla ubicacion del sensor después de la pieza en Y.
i erifica la pérmeabilidad del sensor.

113+ Vetifica la calibracionidel sensor.
T fily .
.- G.Filtros del ventilador. o
v i+ lpoVerificala fecha de.cambio.
A L 2.- Verifica'la permeabijidad del filtro. '
BJSANCHEL G. .o 3. Verffica si intetfiere en ef aumento de la resistencia del sistem a.

' 4. Verifica si permite y protege el paso del gas por la via aérea artifi
. -+ . ..homogénea sin particulas ni cuerpos extrafnos.

SA =~
\“ )

cial en forma

g

i ottt - . P
H. Posicin paciente — piera en V.
++, 1. Verifica:posicion en inea media de la cab

eza del paciente en relacién ala
¢, \Plezaeny, especialmente en los primeros 7 dias de vida,
2., Verificaiconservar angulo de 90 grados entre TET y paciente.
L3 EVe;riﬁca‘ipe_rm'eg,bi'lidréxd;qel gas hacia el paciente,

4. Evita’ tijrbuléhéi‘as.\fdéil"gas por condensacion en TET y pieza Y.
5., Verifica ﬂisﬁpéi'a‘ de, espacio muerto entre nivel de fijacion del TET y nivel de
| la,pieza ert"Y. No mayor de 5 cm,
LBV ;jrjtfije;;;;‘=p‘¢sf¢i§ﬁf;d§| ;,js_:iﬁtema de cf

Ver| ; reuito cerrado de aspiracion (si se esta
., 1 Hlfzando'con el paciente). | o
IX.- COMPLICACIONES: i/, "« 11 _
: L desconexié del paciente;'del ventilador Para una comprobacién del sistema
;péqigntejy?_ntiia or pugqga.'rd;a?rij:lugar a hipoventilacién, hipoxemia, bradicardia y/lo
hipotension:- -7, - Tl )
= Atelectasias. - o
* Disminucién de la capacidad residual funcional

:* Incremento de la colonizacion bacteriana hacia la via aérea bajcf_a._-_
+ Extubacién accidentat o
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DESEQ;:‘?FEC‘?;‘?U% via aérea para fealizar maniobras de reanimacién y/o brindar sopofte
verfiatorio: 1T
u:\ IL-INDICACIONES

; : Ly b . . . . . e .
7K (En. A,jienCI_on: Inmediata: recién nacido no vigoroso con liquido amniético meconial.

,4 . e

s Erf?:-'éé's"ois ‘de’ reanimacién neonatal si la ventilacion no es efectiva con bolsa y
PN .. .
© mascara,” :

. AANCHEL G.» Parala ,gidm‘injs_trrécién de surfactante exageno.

. '!Pa'cien't@%s'"

i

> requieren aSiStéiﬂ%ia ventilatoria mecénica.
(AU A SR ([ ER

1IL-CONTRAINDICACIONES: o
Ninguna "~ - i

W I

o Noowe e C ,
IV PERSONAL RespoNsasLe
Médico pediatralieonatgidgoy Enfermera.
WAIATERIAL y EQipg: P /1
» Laringdscopia‘con 2 pilas exifa’
* Hojasrectas de laringoscopio’; Nro. 1, 0 y 00.
“Tubos endotraqueales (Nros. 2.5 a 4.0)
~+ - Equipo de succion y sondas de aspiracion.
» Esparadrapo
* Adaptador para aspiracion de meconio,
* Estetoscopio neonatal

* Bolsa autoinflable

- Guantes estériles
* Detector de C02
e . Tubo de mayo

VL.-PROCEDIMIENTO S

1. Lavado de manos dlinico. Colocar guantes y campos estériles.

2. Ensamblar a! laringoscopio, colocando |a hoja adecuada al tamafio del paciente en
el mango. I _ ‘

3. Estabilizar la cabeza de| bebé con la mano derecha. Se debe dar oxigeno a flujo
libre durante el procedimiento de intubacion.

4. Insertar la hoja del laringoscopio sobre el lado derecho de la lengua, avanzarig
hasta que el extremo liegue a Ia vallécula. Puede utilizarse el dedo indice derecho

mufieca.:

8. Visualizar los reparos anatémicos: e

Piglotis y cuerdas vocales, . Realizar succion en
Caso necesario.




7. Insertar ef tubo endotraqueal; sostener el tubo con 1a mano derecha e introducirlo
por el lado derecho de la boca del bebé para evitar que el tubo bloquee su visién de
la glotis. Si la cuerdas vocales se encuentran cerradas, espere un momento para’
que se abran en forma espontanea. No trate de abrir las cuerdas vocales con la
punta dei tubo debido a que puede causar espasmo de las mismas.

8.  Retirar el laringoscopio, estabilizando el tubo con la mano derecha y retlrando el

laringoscopio con la izquierda.

A. ‘SA EHEI &9. Verificar la posicion del Tubo endotraqueal (TET):

¢ Verificacidn clinica: Elevacién del térax con cada ventllacmn transmision del
flujo aéreo a ambos campos pulmonares (auscultacidn-en zona' axilar y
epigastrio) y no se produce distensidn géstrica con la -ventilacidn.
Condensacién de vapor de agua en la cara interna del tubo durante la
exhalacion.

* Verificacion mediante detector de CO2: se coloca en eE extremo distal del

" TET, una vez que éste ha sido colocado y si el TET se encuentra en via
acrea debe cambiar de color plrpura al amarillo en 6 respiraciones.

» Verificacion radiolégica: confirmacion con radiografia de. térax, donde se
observara el nivel correcto de insercion del TET. Este tipo de venf‘cacnon es.
realizada en forma diferida.

10. Fijar el TET con esparadrapo a la distancia correcta (lnlctalmente puede ser fljado a
una distancia del peso del recién nacido + 6 cm).

. 11. Recortar el TET aproximadamente a 4 cm de comisura labial, .

12. Si no se logra realizar la intubacién en -un ~t1empo max1md'de 30 segundos
suspender el procedimiento y mejorar la - oxngenamén rdel paclente medlante
ventilacion con bolsa y méascara. fpect B

IO
S

* " OFICINA EIECU'IWA

ViIl.-COMPLICACIONES:

Laceraciones de mucosa oral,
Espasmo de cuerdas vocales. :
Infecciones.. - : L

VIII.-BIBLIOGRAFIA: : _
* American academy of Pediatrics and Amencan" | : |
Resuscitation neonatai 6" edition. 2011. [ e
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" .- | . \i‘u!! . i
i - t : f‘!'i;»_, BT B | I!- A . ) L
N i _::‘,._! .-#i::g.‘.‘ P .‘, . ) . . i .
GUIA DE‘yANJ?ULACION'MqN:MA DE RECIEN NACIDO EN ESTADO CRITICO
T i l| il HIERE ! .'!j,'-.i.h;:_ e o ) .
CODIGO: "%t i 4t S

ilDEFINICION- 5 5 .- : _
'Conjunto de'imedidas que se establece €A un servicio.de recién nacidos
‘atenderra .un’ineonats | en Condiciones  adecuadas sin agredirlo
‘complicaciones esperadas o gue pudieran ser sobreagregadas, ]
‘Se tratg jdwé-fdarié’f‘alfRN_‘J_ié técnica de aislamiento revertido, (se alsla al nifio del medio

, a efecto de
y evitando

- Semanas de-vid e 0 ©s mas probable que se
2, 5 produzca"uné*hé‘r’hdfr‘a’gia'lihtrav‘éntriﬁcular. i
o VIR L b B TR tl
O 1| .--‘— S . L E. .
[ Guue= .- OBJETIVOS, 1.6 {ins L. i ,
R.'SANCHEZ G. ‘Optimizé'rfllailfatejhcién’: integral:del RN prematuro y RNT en estado critico para favorecer
i ‘ su neurodesarrollo formal.: < ¥
Bk f}:r:z.f,,‘ ‘ [ _
T Objetivos Especificos o |
o e Mddificar 'el'ambienté para reducir elementos causantes de stress,

- * Disminuirinfecciones nospGomiales

IO R VR ] s Rty S N | . -
“Incrémentarios .-pe:r:odc'Js;--dei descanso y periodos de sueno profundo
i) " . . £ e
‘. ‘-‘)Dlsm;nuwlel gasto calérico

I|-H.".,;.‘r T N 1

" e Prevencicn'injurias (‘ hipstermia e hipertermia )

M ;Ez\}ifaf:;flhﬁfdé‘Ei‘ones de P!’e%iqn arterial e intracraneal
T L e xE
iecufs *RNPT gi1‘,5Q’O‘gr{;; i A. - = H'

R

T2 T4V, CONTRAINDICACIONES: | |
; V.-PERSONAL RESPONSABLE:

Enfermera, Médico PediatralNeonatélo'go,‘ Fisioterapeuta cardiorrespiratorio.

enfermera,
VL-MATERIAL Y EQUIPOS:

Materiales y equipos para el control del macro Y microambiente {iluminacié

6ny

ruidos) - . ‘ ‘

- Decibelimetro {para medir’ la intensidad del ruido del ambiente - de -
hospitalizacién) ST

- Luminémetro. (para medir la intensidad de luz del am
- - Incubadoras cerradas con balanza incorporada.

- Monitores multiparametros, o

- Sislema de aspiracion de secreciones empotrados.

- Equipos de fototerapia.con leds,

biente de hospitalizacisn.)

Relacion de material

es e insumos que debe tener cada neonato para la atencion
Individualizada o
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5 paquetés de algodon de higiene
4 paquetes-de limpieza umbilical
4 pagquetes de endovenoso

4-sebres de-guantes estériles. Si RN se encuentra en VM, 8 sobres.

2 sondas de alimentacion

2 sondas de aspiracion. Si RN se encuentra en VM, 6 sondas.

2 jeringas de 3cc

2 jeringas de 5cc

1 cinta métrica

1 termdmetro

1 rollo de esparadrapo

1 frasco de alcohol (100 cc)
1 sobre de hisopos

Taper individual para implementos personales de cada bebe medicinas, pafiales,

ropa, Utiles de aseo, etc.

VH.- PROCEDIMIENTOS

CUIDADOS GENERALES

VENTAJAS _

1. Control de funciones vitales:
Temperatura: control axilar, opcional
rectal en hipertermia. En lo posible
colocar servo control.
Frecuencia cardiaca;
debe ser auscuitatorio,
por lecturas del monitor.,

primer control
las siguientes

Frecuencia  respiratoria:  mediante
cbservacion.
Presion arterial no invasiva: utilizar

mango de acuerdo a peso.

Permite identificar valores- anormales, que son
signos de enfermedad o complicaciories,
pudiendo actuar de inmediato.

2. Evaluacion fisica: céfalo caudal, sl
inicio de cada turno.

El examen fisico permite detectar problemas y
signos de alarma.

3.Cuidado postural:

+ Cambio postural: cada 3 o 4 horas,
hacer coincidir con hora de contacto.

« Supino: en prematuros las primeras 48

- horas y en bebes con VAFO. Técnica:
piernas flexionadas hacla el abdomen,
brazos flexionados con manos sobre el
pecho o abdomen, cabeza en linea
media, mantener alineacién corporal.
Colocar almohadilla escapular bajo los
hombros, evitar flexién o hlperextensmn
del cuello.

+ Prono: mas cémoda para prematuros,

Técnica: piernas flexionadas, brazos
flexionados con las manos cerca de la
boca para facilitar la succion. Utilizar
almohadilta de apoye en zona ventral.

+ Lateral: derecha o izquiérda. Técnica:

piernas fiexionadas, brazos flexionados,
manos cerca de la boca y cabeza
alineadsa con el cuerpo:

+ Nidos y barreras: seran proporc:ionaieé

Los, cambios !de posw:on ‘preweLnen escaras por
presaon provocan un estado de calma vy
estabilidad psicoldgica en el prematuro y recién
nacido de alto riesgo.

La postura ideal-es la que permita al neonato

= Mejor suefio y confort '

Comunicar sus neceS|dades : ‘
interactuar con sus cuidadores:y.padres,
Mejor regulacion. de sus func:ones vitales:

. I?irevenir deformacmnes L musc uio
W‘! g Ietlca}?'j;,,;l ,,,'ﬂil, :
Supmo. facilita las intervencmnes medlcas y de

enfermeria, permlte una ‘mejor VigilanCIa de la
respuesta respiratoria. -

Prono: facilita la flexién, dtsmmuye el area
corporal, facilita' el control de Ta cabeza y la
oxigenacion de los alveolos basales.

Lateral: facilita la flexidn, favorece la actividad de
la marno.en la-boca.y, evita'la posicién de arqueo.
Utll para ‘drerpaje postural en afelédtasias.
Nidds |y barreraS'“ brindan’.

-
-

contenCIon ‘2R
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‘al tamafididel prématuro. - - . &'

{* Posici6ide la cabeza: en linea media,

. 'enh alineacion-con el “cuerpo., ‘Mantener
Mo . el b T
la -~ misma - posicién-. Fen'oma’ de

lambar:

| ST
(R, R ST IR ITS DL A

ni- fpéf_gl puncién

s B
H H

| radiografia de torak Nina' flexionar fa_
| ‘cabeza del" rigonats,

seguridad,  proporcionan  limites en  sus

| movimientos y mener.-consumo-de energia. -

P05icién.b_'de la- cabeza: . en linea. medja se
reducird ta presion intracranesl del neonato al
disminuir' la estasis .. cerebral venosa. En
radiografias se disminuye las reposiciones |
innecesarias  del TET que pueden estar
relacionadas con la posicién de la cabeza.

CLAS
S ~

{ 5.Cuidado deIa piel ™

| neacora,

| hecesariv,

4.Control dé peso ;' e Il
&l NSRS PRI I MY VI TR
(* Feso diafio ''en* balanza' e ectronica

idealmenite indotpdrada;s 2 incubadora

8, éfi‘baldnza tonVencional, luegs de Ia
/. higiena d‘orqbra!‘ ¥ isecado.  Hacerlo
|, Sntrezpersonas. © | v 1Y
i o Usar'icampos ‘precalentados en la

balanza; eubrir 'éijg@:jgtp f’d,g;ra"nte todo

e i i

1. . ‘el procedimisnto: =

Permite evaluar en forma precisa el requerimiento
hidrico del recién nacido - y' la valoracién
nutricional. , R
Realizarlo entre -dos personas asegura un
procedimiento  suave 'y rapido. Los campos
precalentados previenen perdidas de calor.

|+ Higiene -

inatinal,
B

: - , Co L , r'*;nn‘.'*ll . B ,. ‘
.+ En’prematuros! “primeros? 5 dias
I 1] . )

ealizar -hiéjieﬁé.;dé“qjgs; ,'boca'ombligo y
periné,‘con algodon'y agua estéril tibia,
Posterior bafio ‘de ‘esponja’ cori agua
estéril 'tibia 1y jabén; neutro, jjutilizar
shafpot'salo para i ¢abazal |
B neonatbs; a' i realizar Bafio de
£ neonatds;a tdinifo realizar Bafio
r;e!sgo_n!ja‘.j‘cqp' agua ag:sje;_-s'l _tlibjla; Y jabdn
! neutro '_después de' "_es“.t_a_bi‘llizlé su
[+ femperaurey v -1
|+ Limitar 1 usG 4 cints'adhesivd'sobre Iz
| piel el heonato de "ser” éstrictamente
| ela . adhesiva

| usar ™
hipodlergénica. . -7 7

* Remover adhesivos con agua estéril
tibia, retirar suavemente,

1 » Rotacién frecuente de sensores, cada 3
. 0 4 horas, en hora de contacto.

la

Es fundamental mantener |a piel limpia y seca,
eliminando agentes infecciosos. En prematuros al
eslralo cormneo ests poco desarrollado, lo gue
facilita la pérdida de calor, de agua y d

proteccion frente a agentes infacciosos.
La piel madura a los 15 dias. -

6.Concentrar actividades:

* Programar horarios. de contacto segin
evaluacion de su estado de salud: cada
4 horas en néonatos prematuros
menores de 1500 gr'y en estado critico,
excepto para intervenciones necesarias
y urgentes; y, para neonatos a término
cada 3 horas. -

* Proporcionar atenciones - individuales y
no rutinarias en relacion .a las sefiales
del neonato.,

« El tiempo de contacto o manipulacién
directa no debe exceder de 20 minutos.

* Coordinar la evaluacion médica e
intervenciones de fisioterapia en el
momento de contacto.

« Planificar las

intervenciones de-

Con las coordinaciones previas. para, agrupar los
procedimiantos del médico, de enfermerfa .y
demas miembros del equipo de salud se evilan
manipulaciones bruscas e . iInnecesariss, | .
respetando su periodo de suefo . y descanso dej |-
bebe, favoreciendo ia calma Y permitiendo que ef
RN focalice y se organice y vuelva al estado
tranquilo antes de |a manipulacion. El periodo de
la manipulacién debe de ser minimo ya que e|
necnato requiere descanso para fortalecer su
adaptacién al medio ambienta. Tener en cuenta
que la manipulacidn se hara siempre enire dos
Personas para que la accidén sea mas rapida y
eficaz. El material debe ser preparado antes de
miciar el procedimiento evitando pérdida de

tiempo e interrupciones durante la manipulacigrgao
-




enfermerfa, organizarlas en las horas
de contacto para permitir perlodos de
suefio prolongados.

s Preparar y reunir el material a utilizar

antes de intervenir en el neonato.

. Facilitar la transicion gradual de suefio

a vigilia, habléndole vy tocandolo
suavemente antes de movilizarlo,

Sabl
_é\

€. DAVILA

7.Termorregulacién
« Mantener [a temperatura de la
incubadora segln requerimiento del
neonato para mantener temperatura
axilar entre 36.5-37.5°C
+ Calentar manos, ropas,. pafnales,
estetoscopio y ofros materiales que
entren en contacto con el neanato.
fngresar al neonato a incubadora
cerrada, lo mas pronto posible.
Cubrir al neonato con cobertor plastico,
si éste se encuentra en cuna de calor
radiante. No colocar algodén, aisla del
© cailor.
« Favorecer el contacto piel a piel:
Método canguro.

Un.ambiente térmico neutral es aquel en el cual la
produccién de calor es igual a la perdida, lo que
permite que el recién nacido mantenga establ: la
temperatura. Permite la ganancia de peso, evita
el consumo caldrico y mejora su ventilacidon-
perfusién. Esta asociado a una menor mortalidad
y mejor incremento de peso en prematuros.
Mejora la evolucion de cualquier nacido enferrao.
Los cobertores plasticos reduce la_ pérdida de
calor facilitando ia termarregulacion en et RN -
muy bajo -peso y las pérdidas "de agua p..
evaporacion. Las consecuencias de una elevada
pérdida de agua son: desh!dratacmn alteracsones
electrolltlcas etc.

8.Favorecer la relacmn de los padres

con el RN

« Favorecer el apego de los padres por
el recién nacido, para eflo debemos
explicarles las necesidades de su bebe
y hacerles participar lo méaximo posible
en su cuidado.

« Cuando el nino se encuentre estable
estimular el contacto fisico de los
padres a su hijo.

Estabilizacién de los estados de conciencia —
maduracién neurciégica: el contacto madre- 1ijo
incrementa el suefio profundo (favorece la
maduracién del SNC), reduce el llanto
favoreciendo  dicha interaccion 'y disminuye la
ans:tladad materna., . | :

La cercama con: !a magre1 favorece un’ mejor
desaf'rollo psncqmotnz una. mayorI estlmulac:on Y
un aumento de, sensacnon de segurlldad al’ bebé.
El contacto plel con. ple! con Su. ‘madre regu[(l el
ntmo cardlaco, }Ia ten peratura Ia g!ucosa en
sangre y el sistema. lnmumtano deI bebe '

9.Cuidado ambiental

Disminuir fuentes de estrés

Ruido:,

. A:slar al neonato colocandolo lo méas
pronto posible en una incubadora
cerrada.

« Evitar colocar objetos sobre la
incubadora. (tablero, oximetro, etc.)

¥y golpear con los dedos las paredes
de la incubadora.

« LCerrar silenciosamente las
ventanillas de la incubadora

« Evitar el choque de las sillas
soporte de sueros y coches de
curaciones contra la incubadora

« No esta permitido el uso de radios
en la unidad.

= Hablar™ Siaveménte = 'y 1§

".=|j |i.__., !f,l 7 |‘.‘

PRI H P i
Yook el,-!,

Lalp |A‘cademia Ame":cané;de Pedlatria reco‘miendaj

unT iIos ,soni_gi_ps en,unafl')mdad de- cu:dadqs‘
intensivos neonatales no deban sobrepasar Ios.

45|decsbe!es T

| .
La: exposmlon del prematuro extrerqo al rujdo se

relac:ona a anoma y- bradlcardla tiene ‘un -efecto
negatlvo sobre " la présién ‘arterial, . perfusion,
saturacmn de oxigeno y flujo_ sanguineo cerebral.
En QOnsecuencla estos pamentes se. encuentran
en.. ,ayor., nesgo de presentar - hemorragia

i
Jntracraneana y dafio neurologlco iy

Lasigareges de Ia mcubadora funcnéhén como u1n.
a;slante de la voz humAana pero: actuan tqmbxenj
de’ caja de. resqnanm ,'|’ p'ara los’ ru1dos .que se
prodtllcen en Ia unldad
Sor‘ndosl

s‘sg"rLuf‘ cat;, 071
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P

“absolutarhients netesario. [
Respondet - répidamente’. " a  las
alarmas - de . monitores Ty otros
EQUi”p:OS T Fi 7_ ?‘.NTT.'r ’
Instalar sbfales defSilencio™ en |a
unidad; donde s;é"*félngple}‘ritra el
pagiefte * © oot B
;E"it?ff'"a:CE“mL{ia,P'QD;?:",je’ agua‘en los
.@;cgjrfp'g'adgs '-dgl--'\/}_M{-’(ge_ner}e;n; ruidos
y activaniias‘alarmas dé| 'rle“’sqirad or)
Coordinar'ta’ refaracivh “deBquipos
Tuiddsds. (jemple; as pi'iJ.ach'j"c:a’res de

acion """'"?’-_:rt%si';li{adores

secrefiones,
m,ecépicds,:etc.) R
PN W s
Colocar.a los nifios mas labiles en e

- lugar mas tranquilo de ia saja;

T S N P B T
Limitar el uso de'celiilares dantro de
la ‘unidad" (sglo tono en vibrador).

lrededor def paciante:!" ™ b

" Evitar 'cbn'\;férsar:ion'e;'&f 7 *hf'uidosas

|a

extremadamente la sensible céclea. que contiene
estructuras microscépicas {cilios); las ondas del

| sanide. causan movimientos genetando impulsas | .

nerviosos fuertes que pueden cartar la fibras de
coclea , llevando a una. alteracion
neurosensarial auditiva irreversible.

Tuminagion’

-
u

potencial lpar el’camb

e ol Y Lo by ) ,‘:' -.";t.r -
"Dlsml_‘nuw la intehsidad. Itminica

Evitar luces intensas "y | brillantes.
Cubrir los' ojos antes dé ‘exposician
alalliz: | © R SR

Utilizar': “iices
permitan | un
oscifidad/iuz, |

'a--';_'-i"‘! . )
progresivas  que
pasg;  gradual,
[T (e | 5
ra redq_cl_rt;ell" estrés

WA, L
: Io'stbito en la
s t Loyt e . i
jluminacion ambiental : ,
: IS PR DR SR
Colocar & neonatos én incubadora

- cerrada tan‘pronte sea posible.

. Colocar "~ cobéftor  sabre

la

" incubadarg’ - ‘(?ﬁanté.i"écalchada).

Simutar ciclos circadianos de dia y
. de noche.

“Intentar aislar al RN con fototerapia

_de los demas RN, usar protectores

oculares.
- Effiplear luces individuales_, para
abservaciones y procedimientos.

El feto crece en un ambiente débilmente
luminado, por e contrario en la UCIN ests
expuesto permanantemente . a ia  luz brillante, sin
variaciones de intensidad entrs e dia y la noche.

Se ha observado que la exposicién a uz muy
intensa puede producir dafio al oja inmaduro

aumenta la sensibilidad de |a retina al oxigeno

por lo tanto mayor riesgo de retinopatia. Se ha
demostrado que el disminuir la intensidad de la
luz, facilita el descanso, mejora los patranes de
compartamiento del. nifio, aumenta los periodos
de suefo, disminuye la actividad motora, [a
frecuencia cardiaca, las 'fiuctuac_ion,es de Ia
tension arterial y aumenta Ia ganancia de peso.
El uso de fototerapia y focos . luminosos
incrementa la intensidad de luz -hasta. cuatro
veces por encima del nivel recomendable para el
0jo adulto, _ SR

Es importante que existan periodos .de. claridad
moderada para estimulacidn y maduracion de Ia
retina. '

Intervencién no farmacolégica

. Manejo del dolor

Aplicar escalas. de evaluacién del
doler.

Minimizar la intensidad y fa duracion
del” dolor ayudando al neonato a
recuperarse prontamente  de la
experiencia estresante. -
En el manejo efectiva del dolor se
debe considerar la anticipacion y
prevencidn del dolor.

Se pueden usar _intervenciones
farmacolégicas o no farmacolégicas
segun sea el caso.

| harmonal

El recién nacide no puede verbalizar el dolor,
pero en el momento actual existe evidencia
suficiente para afirmar que anies de las 28
semanas de vida intrauterina, el feto ha
desarrollado  fos Componentes . anatémicos,
neurofisiolégicos y harmonales Necesarios para
percibir el dolor y responder ante el mismao, perg
con. el inconveniente de que la via inhibitorig:
descendente nociceptiva no esta funcionalmente
madura. .

Los recién nacidos 2 término Yy pretérming
presentan una respussta exagerada fisioldgica y

al dolor. El umbral dolorosc esta




» Estrategias ambientales: reduccién
de estimulos nocivos, visuales,
acusticos y tactiles. Respetar los
pericdos de suefio y descansc del

" neonato.

» Estrategias de comportamiento:
Contencidn y posicién.

» Estimulacién sensorial no dolorosa:

disminuido en la misma medida qus. disminuy s Ia
edad gestacional .

Es-necesaric prevenir el dolor porque. el recien:
nacido a corto plazo pude experimentar un -estado;
de catabolismo que lo lleva a. aumentar la|

frecuencia cardiaca, la frecuencia respiratoria y la | -

tension arterial; incrementa la secrecién de
catecotaminas, glucagén y colesterol Adernas

SA - -
Sl

Acariciar, sostener, masajear, hay un aumento de ' la vulnerabrl:dad del
mecer y succién no nutritiva. prematuro  a lesiones neuroldgicas graves
« Administracién de sucrosa o glucosa | (hemorragia. intraventricular, . leucomalacia eri

via oral, previo al procedimiento, | ventricular)
porgue tiene un efecto calmante
analgésico.
Intervencién farmacolégica
En procedimientos dolorosos como
colocacion de drenaje tordcico, RN post
operado, Enterocolitis necrotizante,
fracturas, etc se administrara
medicaciones analgésica previa
indicacién médica. ‘ |

' ORCNAESECUTVA * -
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“... . MANTENIMIENTO DEL CATETER ARTERIAL UMBILICAL
" H st :._ , REE I Ei‘i :‘:-‘.F::;? “;E’-"“"!. i i e N
CODJIGOI FUM ey e ey

T { ;_s;-.‘:x . l )
L-OBJETIVO:. "1, i1

R I AT AR e g . . ) )
nteher |a permeabilidad del catéter arterial umbilical y reducir los Nesgos secundarios g

©su pe,fméngngi.a.ﬁ i

.?g_’Nin':gjq':i:é;' |

"+ VI.-PROCEDIMIENTO

1. Lavado de manos clinico.

3/ Necesidad déf.‘r‘n ntener la permeabilidad del catéter arterial umbilical,

C% Tt bl - A

I-CONTRAINDICACIONES: . |

=l Fa

IV..PERSONAL RESPONSABLE: i
Még’ijic;o" p'eqjatral"n'eonaté!ogo,'E'mfer}nera.
V-MATERIAL Y EQuiPO: | I H.g.
Eqmposdebombade mfusuono|jeringa perfusora,
Lineas para b'omba.de infusion o{ €Qquipos para jeringa perfusora.
.Llaye de triple.via. L e e
Solucién salina fisiologica.
Heparina sédica sin alcohol bencilico (inyectable)
IGuantes estérilesi j- | /2
Jeringas descartables.

. Luego de completada la insercién del catéter arterial’ umbilical -

: Y la verificacion
radiolégica donde se demuestre Ia adecuada posicion del mismo- (idealmente en
“posicion alta), realizar la preparacion del material para la colocacion de ‘la linea de
. infusién. : T

Preparar la solucién
umbilical: . ‘
a.-En una jeringa de 5 ml, aspirar 0.1m} de He
(5000 Ul por mi) y completar con solucion sali

una solucion de Heparina de 100 U por ml.
b.-Preparar un volutrol (0 jeringa perfusora)
1.3 mldela solucién de Heparina de 100

C.-Conectar al catéter arterial umbilical y pr
mi/hora. : '

que se mantendra en infusién continua a traves. del catéter arterial

parina sddica. sin alcohol bencilico
na (4.9 ml) con lo cual se obtendra

con 48.7 ml de solucion saling y afadir
UVml (preparada en.el paso anterjor)
Ogramar para infusién continua a 0.5-1

. Rotular la solucién instalada

Yy la fecha de colocacion de |a linea perfusora para
posteriores cambios,




5. Durante @ manipulacién para la toma de muestra sanguinea por el catéter’ arterial
- umbilical, detener la infusion continua vy luego reanudar al finalizar el procedlm!ento de‘
toma de muestr'] :

6. Realizar el cambio de la linea y llave de triple via cada 72 horas s&empre manteniendo
las medldas de prevencidon de infecciones. ‘

. AT

7. En casos de no contar con Heparina sédica sin alcohol bencflico, se colocara al catéter
_arterial umbilical una infusién de solucién salfina (CiNa 9°/°°) a 0.5-1 ml/hora.”

A ASEHEI 6. VII.-COMPLICACIONES:

No se han demostrado complicaciones secundarias al uso de hepanna en dosxs bajas en
infusion continua.
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" “NUTRICION PARENTERAL EN EL RECIEN NACIDO
Sy _.‘ ! L o ! e

o i ,
B T a I

t
1.- OBJETIVO: #- - , o
Proporcionarpor ia ‘endovencsa los nutrientes necesarios para el crecimiento y la
maduracion &ptima del:neonat‘o"r(_‘ﬁ_\nexos Nro. 1- 5), con la finalidad de: .
* Prevenir.el balance:negativo de energiay de nitrégeno.
* Promover el crecimiento Y ganancia de peso adecuadps. , .

* Prevenir la deficiencia de acidos grasos esenciales y oligoelementos.
* _Obtener un mejor neurodesarrollo.
i it - : L Lo .

é\"‘sn T

/&> |.- INDICACIONES: S
7 La Nutricién Paﬁenteral (NP) se iniciar en todos los neonatos en log cuales la nutricion
- enteral (NE) esta contraindicada o no alcancen por via enteral al menos 120 ml/kg/dia al
quinto dia'de.vida.. - - . R o
La NP es de dos tipos: - : o : L
T 1. Nutricién. Parenteral Parcial: Remplazo incompleto de la via enteral; generalmente
o complementa el aporte enteral durante el primer periodo de vida. Se utilizg para:

+ Reducirel ba'!ange’nitrogeﬁado negative propio de los primeros dias.

. ;Evitariel_égot“amiento de los depésitos endégenos de nutrientes.

* Lograrun minimo incremento de masa magra corporal.

2. Nutricién Parenteral Total: Es el reemplazo completo del aporte enteral, para obtener

LRiD .
S un crecimiento adecuado.

Direccaon

g ndicaciones médicas . - ; .
+ Neonatos.menores.de 1:500 g. y/o menores de 32 semanas de edad
» Tl\l‘eo:n‘_a.t‘o_s! mayores de 32 semanas que no- alcancen con
T BAYILA . fnenos 120 mlkg/dia al quinto dia de vida,

gestaciopal,
nutricion enteral al

+ NEC. =

» lleoc meconial,

» lleo séptico.

¢ Retardo del crecimiento intrau
+ umbilical por doppler,

terino severo con’ iversién de flujo de la arteria

Indicaciones quirirgicas
‘- Onfalocele-gastrosquisis.
* Atresias’intestinales.
» Peritonitis meconial.
» Hernia diafragmatica.
» Sindrome de intestino corto.
*» Enfermedad de Hirschsprung.
'+ Atfresia esofagica.
* Malrotacién y vélvulos,

HI.-CONTRAINDICACIONES:
* Malformaciones congénitas mayores.
e Trisomia 130 18.
* Hidrocefalia severa y/o hidranencefalia,

* Hemorragia Intraventricutar Il + Infarto hemorragico.
- . 'Muerterinmin_ente.---; I e e




» . Edad gestacional menor de 26 semanas.

» Pacientes hemodinamicamente inestables: Hlpovo[emla shock cardiogénico o

" séptico, edema agudo pulmonar, anurla 0 con graves alferaciones metahdlicas o
etectroliticas.

No utilizar la solucién de NP para corregir alteraciones hidroelectroliticas.

. ‘;QA"_
4‘

VI.- PROCEDIMIENTO: :
1.

iV.- PERSONAL RESPONSABLE:
Védico neonatologo/pediatra, Quimico farmacéutico, Enfermera.

.- MATERIAL Y EQUIPO:

Insumos:
» Solucidn de-aminodcidos infantil al 10%, enriquecido con faurina y sin
electrolitos. ‘

< Lipidos al 20%: con triglicéridos de cadena media (TCM), aceite de soya, aceite
de oliva y aceite de pescado enriquecido con omega-3.

« Dexirosa al 50% en AD.

» - Gluconato de calcio 10%.

« Sulfato de magnesio 20%.

+ Acetato de sodio 30%.

» Cloruro de potasio 20%.

» Fosfato de potasio.

¢ Ciloruro de sodic 20%. :

+« Multvitaminico pediatrico {con vitaminas hldro y l:poso]ubies que ‘cubran’ el RDA,
sin acido glicdlico). :

+ Oligoelementos pediatricos (9 olagoelementos)

« Agua destilada. e B

+ Bolsas EVA unicapa de 250, 500 y 1000 ml.

« Lineas fotosensibles.

» * Filtros para soluciones: 0.02 ym. ‘

+ Filtros para emulsiones de lipidos: 1.2 um.

+ Esparadrapos de tela (rollos grandes).

« Esparadrapos de plastico {rollos grandes).

¢ Frascos de glutonato de clorhexidina al 2%

= Alcohoi de 70°. T T

« Agua destilada. , R : |

o Gasas estériles para NP (paguetes de 5 uﬁidédes).

+ Campos estériles_de 60 x 80 cm.

o Campos estériles 80 x 90 cm.

« Cepillos quirtrgicos. .

« Lavatorios de metal de 50 cm de diametro.

« Papeltoalla. ‘

» Mascarillas, gorros y botas descartables.

« Mandiles estériles.

» (Guantes de [atex qu1rurg|cos N 6.5 7y 8

P

Formular la solucién. Realizar la formulacmn de Ia solucion de NP segun las
necesidades hidricas, de macro y mlcronutnentes en cada paciente {Anexos Nro. 1-

5), asegurando un aporte calbrico adecuado. Considerar &l volumen: en fa

administracién de medicamentos, solucién flash y hemodenvados

° Aporte hidrico inicial recomendado:
* RN pretérmino; 80-100 mi/kg/d. -



- {*"orica rECUTIVA
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ocbdianiol sl ol S i £ X St
- e Volumen total: maximo:- 160l mifkg/d.

Wt kg N
CRURER S

T
- RNT: .60-80 ml/kg/d.

-~ Incrementes: ,10-mifkg/dia, considerar &l balance

! . , hidrico y la variacion . de peso -

- Siiel paciente esta recibishdo NP y esta deshidratado:

| Aiilindicar el volumen adicional por otra via.

LV Cohsidérar éfincretento de VIG y monitorizar con el
1Y 'NO'INGREMENTAR!GOTEO DE LA NP.

'Si’é[%pééiéhté,‘es’téfrecibié'r?'dc)- NP

hemoglucatest.

y se tiene que festringir volumen (ICC, edema

' -generalizado): -t -

R M:n:mlzar:lacanﬂbad!de fluidos entregada con la me
"o necesario'para i Antener la linea EV permeable.
I 1Y "Sirecibevia enteral disminuir el volumen de dieta.

-fH\/;'*NOiDI’SMI_NUI’R“G;C!)"_F‘E'O DE NP para restringir el volumen total.
s Siiel paciente esta fecibiendo NP con hemoglucotest >120 mg/dl:

- V' “Disminuirla’ conéentracion de dextrosa usada para administrar los
N T : P T

| medicamentos E‘v’[|
o ’ I N

dicacion endovenosa,

Aporte calérico; ;

* " Mantgnimiento; ' 40-60' KeallKg/d.
* ' Crecimiento; ¥ 80-90 Keal/Kg/d.
+.. Aporte maximo: T - -

.. 120, Keal/Kg/d.

. Detérminar la via de administracién. Considerar la via de administracion a utilizar:

central o periférica”“(Anexo Nro.6). La forma mas adecuada de administrar NP
‘prélorigada es’ mediante el|uso de lineas centrales como of CCIP (catéter central de
insercion’ periférica; PICC en; inglés) y el CVCP (catéter venoso central

. [l acceso 'céﬁtk‘al;‘impligé:'_'qq,egiel extremo del catéter es colocado en fa circulacion

i . A e TR . . s ‘.
- central, maximo:5 dias, debida'a los riesgos de infeccion y formacion de trombos.
. Recepcion y p'reggyapién"_dg la férmula. Enviar la formulacién: a Ia Unidad. El.
‘ 'q'u’:'mico“‘farmacéutic'o're'cepciona Y revisa los formatos para proceder a la

preparacion de la solucion de NP, -

Acondicionar las boisas con las soluciones preparadas. Proteger las bolsas
EVA y usar lineas fotosensibles para las infusiones. Rotularlas con: el nambre de|
paciente, nimero de historia clinica; servicio, nimero de incubadora. Entregar las

soluciones de NP al servicio respectivo.

Administrar la solucién. Iniciar’la’ ddministracion de la NP mediante bomba de
infusion. -

. No usar la via de administracién de la NP para infundir medicamentos, sangre

o hemoderivados y otras solucighies.
No suspender la administracién de NP durante la infusién de hemoderivados,
bicarbonato de sodio, indometacina, anfotericina, etc.). ' '
Tener cuidado con la temperatura ambiental »25°C, temperatura de las incubadoras,
fototerapia, monitores, etc, _ .
Monitorizar la administracion de NP. Registrar las funciones vitales durante Ia
administracion de la NP y realizar hemoglucotest 1 hora después de cada cambio
de la NP. El paciente debera encontrarse en balance hidrico. ‘ : .
Incremento de aportes. Progresar el aporte de nutrisntes en forma diaria, hasta
lograr el nivel éptimo en cada paciente (Anexo Nro. 7) y mientras se mantengan
las condiciones que limiten el aporte por via enteral, :
. Evaluar efectos. Monitorizar la respuesta ala NP m
-bloguimica, segin esquema sugeride. {Anexo Nre. 8).




9. Retiro de la NP. Disminuir gradualmente el aporte de macronutrientes y

‘micrenutrientes de la NP al incrementar el aporte por via enteral.

Suspender la NP cuando el paciente alcanice 100 ml/kg/d. por via enteral con una

" curva ponderal en ascenso sostenide, definido por una velocidad de-crecimiente de
15 -g/kg/d 2n las Ultimas 72 horas, de lo contrario mantener la NP hasta lograr la
velocidad de crecimiento deseada. El volumen minimo para formutar la NP es de
60.ml/kg/d. por via central con aporte de 2 gr/kg/d de aminoacidos, 1.5 grrkg/id de
lipidos, con una velocidad de infusion de glucosa (VIG) de 4 mg/kg/m. disminuyendo
. el aporte de calcio para evitar la precipitacion de la solucién de la NP. El paciente
completara sus requerimientos hidricos con infusién de dextrosa y VIG adecuado.
(Excepto en el paciente con DBP, ver guia respectiva).

« Transicion a la via enteral. Iniciar con alimentacion enteral minima segun
guia, con leche materna y/o leche de banco humana y/o formula entera para
prematuros (24 caloriasfonza) con incrementos de acuerdo a peso y
tolerancia. R
Disminuir el volumen de la NP en la misma proporecion.

v
Sl

DFICINA EJECUTNA

A SEN{IHEI é.

VI.-COMPLICACIONES:
7.1 Complicaciones metabolicas (Anexo Nro. 10).

Alteraciones electroliticas.y
Hiperglicemia / Hipoglicemia.
Hlpertngllcerldem[a ol N
Deficiencia de Acidos Grasos Esenciales, .| : _
Colestasis intrahepatica. { S
Colelitiasis. R BT P S L
Uremia / Hiperamonemia / Acidosis Metabohca_ St T e
» Enfermedad Metabélica Osea. Fl S
« Nefrocalcinosis / Nefrolitiasis. E l | 'l‘ T
= Hipofosfatemia. o ? R
« Déficit o exceso de vitaminas, minerales y elementos traza
7.2 Complicaciones infecciosas T
- » Bacteriana. ‘ “} LR
o Mictica. e
7.3 Complicaciones relacionadas al catéter ” oo
e Perforacién vascular. e
« Embolismo. h
+ Insercion inadecuada § desplazamiento: extravasacmn neumotorax hemorragla
derrame pleural 6 taponamiento cardiaco. - : ~
o lrritacion local, infiitracion.
e Trombosis.
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PR _ : : ANEXO No 1
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|
E?EA NUTRICION PARENTERAL TOTAL

; o SEER
1. Fididos, - i e o ]
2. ‘Macronutrientés: RN _
‘" Carbohidratos: Proporcionan energta para evitar el catabolismo energético.
« " Proteinas: S6lo deben'ser utilizadas para el crecimiento tisular.
< _ Lipidos: Proporcionan energia pa
3. Micronutrientes: - 1M
*  Minefales!” 1 - .7 i ,
Pt ¥ *Macrominerales {sodio, potasio, cloro, calcio,

-~ 'COMPONENTES D

i
3.

ra evitar el cataholismo energético.

fosforo, magnesio).”.
c2" 0V MicToiinerales (oligoelementos o elementos traza).
* \itaminas: ' ' '

- ¥ Hidrosolubles.

... Liposolubles,

ANEXO Nro. 2
REQUERIMIENTO DE MACRONUTRJENTES a

1. CARBOHIDRATOS {CH): La fuente de carbohidratos es |a glucosa, la cual es
proporeionada como dextrosa monohidratada. Son la fuente principal de calorias
no proteicas y su densidad energética es 3.4 Keal. por gramo, o
Los CH deben proporcionar menos del 50% del aporte energético total.

Contribuyen-a ta osmolaridad de |a solucién con 5.5 mOsmy/L. por cada gramo de -
dextrosa. .

- Iniciar inmediatamente des
glucosa de; ‘

* RNPT: 4 a 8 mgfkg/min,

* RNT: 8 a 8 mg/kg/min.

... Incrementar: 1 a 2 mg/kglmin.cada.;.,_24.,hq,ras si el contro! de hemoglucotest eg
- menorde 120 mg/dL.

pués del nacimiento con una velocidad de infusién de

--------
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La VIG maxima para permitir ef crecimiento: 10-12 mg/kg/min.
Nunca dar mas de: 12.5 mg/kg/min (aproximadamente 18'grde glucosalkg/dta)

La administracion excesiva de CH produce:

» Hiperglicemia, diuresis osmética, glucosuria.

» Sintesis y almacenamiento de grasa.

» Esteatosis hepatica, colestasis hepatica.

» Incrementa la produccion de CQO, y la ventilacion mmuto
+ Alteracién del metabolismo proteico.

Monitorizar tolerancia con hemoglucotest a fa hora del cambio de EV, glicemia,
glucosuria,

Actuaimente, la concentracién minima recomendada de glucosa en sangre es 45
mg/di (2,5 mMol/L}. No existe consenso sobre definicidn “de hiperglicemia, sobre
todo en RNMBPN, una propuesta va de 150 a 220 mg / d! (8,3 a 12,2 mMol/L).

. PROTEINAS (AMINOACIDOS): Su uso mejora la tolerancia a los CH, disminuye

el catabolismo proteico y [a pérdida de peso intracelular.
Usar soluciones especiales para neonafos o solucicnes pediatricas que
ontienen taurina, tirosina, histidina, acido aspartico y acido glutamico.
La densidad energética es de 4 Kcal/lg de protema y Ias soluciones tienen 90
mOsm/L. o
Los aminoacidos deben proporcionar del ‘{2 al 15% del aporte enelgético total. Se
inicia en las primeras horas de vida si el necnato esta estable (glicemia, oxemia'y
estado acido base en rangos permisiblaes).. : '
Dosis de inicio: 2.5 g/kg/d en RN que no tenga via central.

3 g/kg/dia en RN con via central.
Incrementos: 0.5 g/kg/dia

Dosis maxima: .RNPT menores de 1000 gramos 4 g/kg/dia. |

RNPT mayores de 1000 gramos 35 g!kgfdia
RNT:. 3a 3.5 g/kg/dia.

En neonatos con insuficiencia renal aguda, (IRA) estableCIda admmtstrar 1.5
g/kg/dia sin incrementos hasta que mejore la' IRA. -
Se requiere 150-200 calorias no protetcas por gramo de nitrogeno para una
adecuada utilizaciéon de proteinas. En lo pOSIb[e tratar que la relaclon calorlas no
proteicas/nitrégeno sea mayor a 150, a partirde la segunda semana de NP.
Monitorizar: '1 A ‘ |
« Utilizar urea sérica (US). Los mcrementos de US evidencian una efectiva
utilizacion de aminoacidos como fuente de eq'ergia yde depdsito de n;trogeno y.no
necesariamente de intolerancia a los amlnoac:ldos Se recomlenda tener en cuenta
los siguientes valores: S

v < de 60 mg/dl: Continuar con el protocolo acordado. . o

v 60a73 mg/dl: Continuar con el 50% de la,dosis y contro[ al dla mgwente

v’ 73a83 mg/dl Continuar con el 25% de la dosis y control al dia 31gu1ente

v >de 83 mg/dl: Suspender y control al dia, siguiente.
« La intolerancia a las proteinas puede producmtambien

¥" Hiperamonemia y '
v" Acidosis metabdlica hiperclorémic_a.ww
LIPIDOS: la emulsidén de lipidos contiend ‘aceite de soya para proporcionar

acidos grasos esenciales, trigiicéridos de cadena media para la rapida provision



[

A w17 .L:”;“ .
“de energia, acsite.de ~oliva para reducir la tasa n-6/
: R -.,A_y.aceite:dé‘pescadt:)‘emiq',uéci'do con acidos.omega.3 5
T T I densidad-energética e de 9..k.c“a\'.!./g.,,-d@.elrip,id_o...,Dabhen._p.r,oporcionar,menos del
' 7 40%:del aporte efergéticototal. ' - -

I5ion de lipidos debe ser 4] 20%,

n-3 y proporcionar vitamina E

Kcal/m]. - P e
- Los lipidos parenterales permiten: . _
: i .:_-'_f;AdminfStrarzg(;antida‘dés?-im portantes de ener
~dela solucion ni la Sobrecarga de volumen,
*  Prevenir la‘deficientia de acidos grasos esenciales. -
* .Reducir Ios requérimiéhtos de glucosa e insulina,
~» - Mejorarla retencicn proteica (nitrogenada).
. Disminuir” la prodiiccidn de CO; al reducir la i
~ glucosa 'y porque, su oxidacion produce 300
- comparaciéh cori'is Glticosa,
o . 3, Iniciar: el primer dia de la NP (conjuntamente con aporte de aminoacidos),
*o * . 'Dosis de'inicio: 2 g/Kg/dia. :
* Ddncrémentar: 0.5 a/kg/dia.

La'concentracion de-la; emu proporcicnando 2
i ot : .

gia'sin aumentar la osm olaridad

pogénesis a partir de ig
°o menos de CO, en .

oy - 'Dosis‘maxima: 3.0 gkg/dia,
A --iDar solg2 glkglaan:
* iy 7 SDR severo ofs HTPN.

.+ ¥ Hiperbilirubinemia en rangos de exanguineotransfusién.
v Albtmina sérica disminuida.

v" Trombocitopenia severa (menor de 25,000).
Administrar en infusion continua en 24 horas.
La tasa maxima de infusion no debe ser mayor de 0.125 ar/kg/hora.
Para proteger de la luz, usar bolsas EVA multicapa y linea fotosensible_.

‘Monitorizar con triglicéridos séricos (TG):
Se recomienda tener en cuenta los siguientes valores:
V' < de 263 mg/d!; continuar con el protocolo acordado..

v 263 a 350 mg/di: continuar con el 50% de Ia dosis y control de TG al dia
siguiente. ) BRI

v 350 a 438 mg/dl: continuar,
siquiente.

> de 438 mg/dl: suspender Y control de TG al dia siguiente, - -

con el 25% de la dosis y -cor'wtrpl'de.TG al dia
v

v, Reacciones de intolerancia:
. . 7s Disnea. '
" » Cianosis.
* Enrojecimiento general.
» Hipertermia.
* Fiebre.




ANEXO NRO. 3

REQUERIMIENTO DE MiuRONUTRIENTES .

MACROMINERALES

E! sodio, potasio y cloro son esenciales para la wda y los requerimientos dependen de
pérdidas obligatorias, pérdidas anormales y cantidades necesarias para el crecimiento. _
El calcio, fosforo y magnesio, son ios mas abundantes minerales del cuerpo. Hay una
interrelacion estrecha entre ellos en el metabolismo, la formacién de tejido estructural y

funciones.

Sodio {Na"): :
Puede ser administrado como sales de cloruro o acetato. La adicién de un buffer, como
- oranaeiecuva ‘Jeetato modifica la acidosis hiperclorémica.
:‘%“E"““M""m Fnhiciar el tercer dia de vida y/o con sodio serico menor de 130 mEq/L.
ﬁ/ e/ FRequerimientos:
Lo « RNPT: 2 a 6 mEg/kg/dia.
A.SANCHELG. . RNT: 2 a4 mEgkg/dia.
Durante la primera ‘semana. de vida, tos prematuros menores ‘de 28 semanas tienen
., mayores pérdidas de agua que sodio, para prevenir la hipernatremia hiperosmolar no
"%» exceder de 3 mEg/kg/dia en este periodo. Después de la sequnda semana de vida: 3 - 6
' Y°MEg/kg/d. Ademas el aporte de sodio dependerg del nivel de sodio plasmatico.
gﬁ: C otasio (K"): -y
Puede ser administrado como sales de cloruro o fosfato
€. DAVILA iniciar cuando el flujo urinario se ha establecido.
Requerimientos: g
« RNPT y RNT: 1 a 3 mEg/kg/dia. e
- Tener mucho cuidado en el RN con [RA. N

B S I A :,5 .
Cloro {CI); o = B
Es administrado como cloruro de sodio y cloruro de potasio. Puede Hevar a acrdoms
metabadlica hiperclorémica.
Iniciar junto con el sadio y potasio. e E e g e ey
Requerimientos: : _ ' o :

« RNPTYyRNT: 2 a 4 mEg/kg/dia. g e T

Monitorizar en: - Insuficiencia renal aguda, insuficiencia cardiaca congestiva, terapia
diurética, '

- Calcio (Ga™): . e P,
Casi todo e! calcio corporal esta [ocahzado en el hueg, 3 N oo e ;
Iniciar inmediatamente al nacimiento. L T
Dosis: 1.5 ~ 3 mEg/kg/dia. L.a dosis de calcio debea a]ustarse en neonatos con uso de

diuréticos, neonatos osteopénicos. La dosis requuere incrementarse en: neobnatos

asf1x1ados neonatos hijos de madres diabéticas, RNPT, PEG.

Fésforo (P): i

Interviene en la produccion de energia, transporte .y liberacién de oxigeno, en la

fagocitosis de leucocitos y resistencia microbiana. El aporte de foésforo es esencial

cuando se inicia ef aporte de aminodacidos para permitir su incorporacion a la celula]unto
con las proteinas.

Iniciar junto con los aminodcidos.

Dosis: 0.5 ~ 1.0 mMo¥/kg/dia.

.El calcio y fasforo no pueden ser proporc;onados en concentracrones adecuadas para

manterier 12 acrecion in Glero en la misma so!uqon parenteral-debidc a que precipitan.



La relacién
‘mineralizaci
.. Monitoreo d
menor de 4

Magnesio (Mg™):
Aproximadamente. el 60%
resto esta en el'intracelijar. D

intercambio
magnesio ¢

calcio/fésforo deseada en la NP es de 1.7/1:
6n 6sea. T L
& calcio y fosforg;, con piveles séfcos.-normales de calcio
mg/kg/dia, fosfaturiajentre 1'y 3 mg/kg/dia. -

péravbrér'nover una ,éptimé
y—_ fcﬂé,fgg_c?alciuria
et e L :

) del magnesio corporal esta .ﬂ(m.em,enté unido él Ahueso y el

racelular. Debido a su baja concentracion séricay a su lenta tasa de .
los niveles séricos de magnesio no reflejan adecuadamente el contenido de

orporal total. El sublémento de magnesio EV esta dirigido a establecer y

mantener concefittaciones séricas normales.

Iniciar junto

L . - hi
con los aminoacidos.’

Dosis: 0.25 -'0.5mEg/kg/dia. | |

s e i b T ) ’ . T ..
Dosar el nivel'sérico de magnesio antes de afadirlo en la-solucion de NP en los, hijos
de madres hipertensas ¢ conjpre-gclam

-l
seeleva3 g
en los primeros dias de vida, el
_ toxicos y preducir ileo adinamico

1 psia que recibieron sulfato de magnesio ya que

coelq) G, ! 'y . o .. I
mas veces su valor normal al nacimiento Y como la depuracidn renal es baja
magnesio de ia NP puedes acumularse, alcanzar niveles

L s =Y ANEXO NRO. 4

vai o T

REQUERIMIENTOS DE MINERALES TRAZA

Elemento ~
(mcg/kg/dia) RNT RNPT
Zinc 250 400
Cobre 20 20
Cromo 0.2 0.2.
Manganeso 1 1 .
Fluor 500 —
Yodo 1 - 1 .
Vil Molibdeno 0.25 0.25. ..
soow : Selenio 2 2 e
| Hierro 100-200 -

Los elementos traza: Selenio y Zinc deben ser afiadido a la NP desde el inicio. En
‘nuestro medio no existen elementos trazas independientes, por o que se administra
una dosis estandar tanto para RNT y RNPT de 0.2 mi‘kg/dia.

En caso de colestasis hepatica suspender: Cobre y Manganeso.

En caso de insuficiencia renal aguda suspender: Selenio, Cromo y Molibdeno.
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" ANEXO NRO. 5

REQUERIMIENTOS DE VITAMINAS

VITAMINA RNT RNPT.
Vitamina A (U} 2300 700-1500
Vitamina D (U} 400 400
Vitamina E (Ul) 7 7
Vitamina K (ug} 200 200
Vitamina B6 (ug) 1000 1000

| Vitamina B12 {ug) |1 1
Vitamina C (mg) 80 80
Biotina (ug) 20 20
Acido félico (ug) 140 140
Niacina {mg) 17 17
Acido Pantoténico |5 5
(mag) 1400 150-200
Riboflavina (ug)- 1200 | 200-350
Tiamina (ug)

dias). Dosis en RNT: 0.2 mg/kg/dla y en RNPT: 0 08 mgfkg/dxa E V.,

1.

2,

VIAS DE ADM!NISTRACION DE NUTRICION PARENTERA

Venas penfencas

ANEXO NRO. 6:

!

s

I v
"

|

3

!

J :
1
!
!
|

F__.

¢ Concentracién maxima 'de dextrosa; 12. 5%.1

.Concentracion maxima de aminoacidos: < 3% :

Duracién de la nutricion parenteral; <2 semanas
- Complicaciones: poco frecuentes,

[
e Osmolaridad de la seolucién hasta 900 mOsm

Venas cenfrales:

I

i

* Concentracion maxima de dextrosa: 359%, _
+ Osmolaridad mayor de 900 mOsm hasta|150{3 mOsm

« Duracion de la hutricion parenteral; >2. semanas
» Complicacién mas importante: sepsis.; . '

‘ osolubles e hidrosolubles. La dosis esténdar es de 2 mlkg/dia en el RNPT y 1.5
mi/kg/dia en el RNT de mu[tivitaminico pediétricg_y la, dosis maxima es 5 ml/dia.

¢ DAVILA La Vitamina K se debe administrar cada 7 dias; | en;caso, de-no Inicio de alimentacién
enteral & si se usan antibidticos de amplio espectror enfforma =prolongada (mas de 8




::f:il'i"ANEXO NRO. 7

ESQUEMAIDE NP EN EL RECIEN NACIDD

_ . at s o _ . Volu
- Dia [Dextrosa Proternas L!pldos Electrolitos Calcio Fasforo Magnesio Traza |Vitaminas men
; : g!kgldia} [g!kg!dia) (mEqg/kaldia); - mEq/kg/dia) (mM/kgidia) mEqg/kg/dia) celkgld) cclkg!dj g?z:;ggl
si_ 4253 | 20 Nodi .| 1a3 | 05 a 1 025a05| 02 | 152 | 80
S 13285 12,5 No-t‘:!-?r- [dem ldem ldem [dem | Idem | 9o
sf 30*12“:; 1Ka+2 Idem | Idem ldem | 1dem | Idem | 100
SI_'| 3541 30 |idem|1dem | iderm ldem Idem | tdem | Idem | 110
Si 3.5 | 3.0 Idem| Idem Idem ldem ldem ldemI ldem .| 120
si_ 1935 " 30 |idem|1dem | Idem Idem ldem Idem | Idem | 130
'si 135, [ 80 [idem Id’éfni Idem lIdem Idem | Idém | Idem | 140

- ¥o,’l'e‘f;;ae;'rdaa,galaﬁgghmggp_

$f;) ; ' -
| 'ANExo NRO. 8
I MON[TORIZACION DE LA NP

(“‘F l: ;
Prlmera Semana

Parahetros de "

Después de 1°
MoRitores’ o i’ semana
So’mat_ometria: i :lr*"" '
Peso ., . .. Diario Diario
e Semanal Semanal
:Ferlmetro cefalico Semanal Semanal
| I ,4
Parametro‘s Metabélicos; - -
- HMemoglucotest Diario Diario -
_ Na*, K', CI Diario. T Semanal
gf - P-Mg*, Ca™ 2 veces / semana Semanal
Do " Proteinas Ty F. Semanal- Semanal
-Estado acido-base Diario - .+ Semanal
Urea sérica, creatinina Con cada incremento de Semanal
: ‘ ammoaCIdos Iuego cada 48
horas
. Hematocrito 2 veces/ semana Semanal
" BTy F, FA, TGO, TGP Semanal * S C Semanal
Triglicéridos Con cada incremento de Semanal
: lipidos, luego cada 43
horas o
Parametros clinicos:
" Actividad Diario Diario
Temperatura Diario Diario

Biometria hematica Cuando sea indicado Cuando sea indicado




ANEXG-NRO. 9

AUMENTO DE APORTE POR via ENTERAL EN RECIEN NACIDOS MBPN

£ 1000 g 6 £ 27 semanas EG 1001 a 1500 g 0 < 32 semanas
Dia de vida mi/kg/dia Frecuencia | Dia de vida mi‘kg/dia Frecuencia
A 10 C/6 horas 1 20 C/3 horas
2 10 C/6 horas 2 20 C/3 horas
3 10 C/6 horas 3 20 C/3 horas
4 10 CI6 horas - 4 20 C/3 horas
@sh-C 5 20 C/3 horas
/& 5 20 C/3 horas 6 20 '~ C/3 horas
cqsrmmniio VS I 20 C/3 horas _C/3 horas
%, /ivhnarods/ 7 20 C/3 horas 7 40 C/3 horas
ot 8 20 C/3 horas 8 60 C/3 horas
' x 2 9 80 C/3 horas
’ SﬂN&ZxﬁE? i 9 40 C/3 horas 10 100 _C/3 horas
‘ 10 60 C/3 horas - 11 120 C/3 horas
SO LETxS 11 80 - C/3 horas 12 . 140 "~ C/3 horas
& o 12 100 C/3 horas 13 160 _C/3 horas
s efleipdon |+] 13 120 C/3 horas . '
% e £/ 14 140 C/3 horas P
S T 160 C/3 horas L s
¢. DAVILE s |

;la,,-; B N N

ANEXO NRO. 40 '~ L
! |
MANEJO DE LAS COMPLICACIONES METABOE!QCAS ‘

i

Hiperglicemia: b j i | Lont
Formular ia NP con un VIG de 1 a 2 puntos menor & que estaba recnblendb No fermular |
NP con VIG menor a 4 ug/kg/min, esta practics dismlnuye (=1 aporte energetlco
resultando. en falla de crecimiento y aporte calorico madecuado ‘ IS TR
( , o , . L,:“'-: b r )
Si presenta hiperglicemia > de 200 mg/dl en dos orportumdades (con dlferenc:Ia de una 1-
hora) iniciar insulina en infusion segln escala movil: } : "j i Coatl
[nsulina cristalina 5 Ur/kg en 49 ml de; '1extrosa al 5%:con serpaibunﬂna :
1mi= 0.1 Ul/kg f'i i 'r‘
Si hemoglucotest  >200 = 0.5 cc/h | f i
180-200 = 0.4 cc/hii ‘
150-180 = 0.3 cc/hy } S
120-150 = 02cc!h!'" ; |
<120 suspender. ' . : E
Monitoreo horario de hemoglucotest.””

» 1 | l_‘;.-

TR

l

i
Py
o

. \

L '!‘-Jf

. I'.
[

Para saturar los sitios de enlace en la linea de infusion purgaria con la solucién de :
insulina y esperar por lo menos 20 minutos antesfdegnlmar la infusidn. :

Cos .
{"":i" COR

Hipoglicemia:
Causada .comUnmente por suspension brusca de Ia NP o administracién inaproplada de

insulina. Administrar dextrosa al 10% 2cc/kg EV en boto iento e lncrementar VIG por otra
via. L , .




Valores"”nbrrhalé’sfen e'RNT: 1014

La colestasis- hepatica se défine:con nivel
mg/dljo mayor al 20% dela bifirrubina total

RSP T
I
|

Intolerancid'alas’ proteinas:”

o L S TR L T SO N "i, -" ”. . ) . C

‘ ;S_os,pe\ch :quaqqo_'?hay acidosis :-frpetaboll_g:g.- de causa-no. precisada-o .con -excesivo
Incremento’del ciéatin rica‘’en‘el neonato hidratado,
jH[pertrlgllcerldlea:’ ‘ X

0 mg/dl. Los incférﬁéhtds de TGC séricos se detectan

alas 4 ho as'de cambio$’en la administracion de lipidos E.V.

[
T S

Deficien'c'ia:"de;.&cidoS Grasos Esenciales {DAG E): :
Los- écidpsr,.gra_‘s'bs':esehc?lialés_fil(-ﬁ.:(?ili) no pueden. ser sintefizados endégenamente, sin
una fuente:de lipidos:E:V:| los cambios bioquimicos pueden desarrollarse alos 3 dias y
definitivartiente: a los 7..dias. ént el RNPT. Cuanto mas prematuro mas temprano se
presenta la:DAGE: porque el-higado.y el tefido graso son la Unica fuente endégena de
AGE‘;i P e §

s A P LTI

Enfermedad he patica-asociada‘a NP (EHANP); ~
Es, unproblema multifactorial. . . - -

es séricos de bilirubina directa mayor de 2

la b ) en neonatos que reciben NP prolongada (>2
semanas)r habiéndose descartadp otras causas de colestasis hepatica.

Uhu40—as'60°/§“demednatbsi,que reciben NP prolongada desarrollan disfuncién lhepética.
Es transitoria y-se-resuelve cuando.se suspende la NP, pero cuando es prolongada se
incrementa el riesgo,significativo:de, daio hepatocelular y falla hepatica.
Factores implicados:en la EHANRy
* Rrematuridad: por disminucién de! a
Ayuno: que estimula lacoleresis.
» Sepsis:.la liberacion. de endotoxinas inte
los. canaliculos biliares. -
-+ Administracion excesiva de dextrosa,
* NP prolongada.

- Composicién de la NP y aporte calbrico excesivo: e} riesgo de esteatosis hepatica
~ se correlaciona con la concentracion-de la dextrosa en la NP y el incremento de}
infiltrado graso periportal con glicemias altas.
» - Concentraciones ajtas -de protefnas en
* membranas canaliculares.

« -+ El papel de los lipidos endovenosos en el
-« Cirugfa gastrointestinal. . '
Tasa de mortalidad reportada:por EHANP hasta 30%.
Farmacoterapia: . : :
La tnica intervencién que protege yf/o reduce la EHANP es lg transicion
alimentacién enteral. . '
Otras estrategias profilacticas: -

* Acido ursodeoxycolico: - es - secretado en los canaliculos y reabsorbido en |a
circulacion entero hepatica restableciéndose el pool de acidos. biliares y

promueve el fiujo bifiar. El uso profilactico (dentro de fos primeros 14 dias) mejora
la-respuesta. - - ’

porte y sintesis hepatica de sales biliares.

rrumpen el pasaje de las sales biliares a

la. NP produce disfuncion de las

desarrollo de colestasis eg incierto.

a la

La administracién de-taurina, co!ecistoquinina—octapeptido, fenobarbital.

* . Remover cobre y manganeso de la NP. Los oligoelementos administrarios 2
'~ veces por semana. -




Enfermedad Metabollca Osea:

Se presenta en 30% de RNMBP con NP prolongada sin aporte de una via enteral
“adecuada. El aporte adecuado de calcio y fosforo son necésarios para la mineralizacién
dcea- Puede variar en severidad desde una leve desmmeralizacmn osea a fracturas
atraumaticas. ~ '

Se presenta: .

« Por incapacidad para entregar cantidades adecuadas de Ca y P en volitmenes
- limitados de la NP.
» En neonatos con restriccion de volumen o protelnas durante la admlmstracmn
NP..

« En neonatos con terapia diurética crénica, xantinas y dexametasona.

« Pacientes con ostomias de flujo alto (perdida de electrohtos y minerales como
" Mg, Ca, Na).
» Eluso crénico de fenobarbital produce desmineralizacion 6sea.
iy, b diagnostico se basa en el examen fisico, historia nutricional, marcadores- bIOqUImICOS '

“4Ca, Py FA) y estudios radiogréaficos.

En ausencia de enfermedad hepatica, neonatos con concentraciones de FA mayores de
Simncenen DOO Ul pueden tener osteopenia. :

~ Lipidos EV en situaciones especiales:
€. DAV Enfermedad critica e infeccion:
Realizar monitoreo mas frecuente de TGC vy aJustar dosis si presénta
hipertrigliceridemia. Gl ; e
Falla respiratoria c/s HTPN: B R R
La conversion de acidos grasos poli msaturados,a prostaglandmasmroduce cambios
vasomotores: hipoxemia. Evitar aporte méximo de ipidos. .
RNAT y RNPT:
Elinicio temprano no lncrementa la incidencia de DBP o: denmortahdad
Hiperbilirrubinemia (HB): :
~ Los acidos grasos libres (AGL) compiten con !a, bilirrubina.; mdlrecta por ' los: sitios de
~enlace a la albimina. Los lipidos EV no tienen efedto mgmf‘catwo sobre Ia HB :ndtrecta
Para limitar el riesgo de HB deben ser admimstrados en Jnfusmn contmua
Fototerapia: y ,I‘ e gtk e
'La exposicién  de lipidos EV produce la formacién. de h;droperox;dos de TGC danmos
especialmente para los prematuros por lo que deben ser; protegsdos de la-uz. con Imeasﬁ
. fotosensibles. i ‘ C
- Trombocitopenia: :
Los lipidos EV no afectan el nimero ni funcion de las. plaquetas. Ei aporte de ac:dosf
- grasos. esenciales en los lipidos EV es necesario! para mantener la- funCIOn pfaquetana:
normal.
Se-debe disminuir aporte de lipidos a a 2 grfkg/dia en pacientes con trombocntopema (<
. 25,000 plaquetas/di). o A
Efectos sobre el sistema inmune:
Es controversial.

|
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. ADMINISTRAGION DE S0

ANEXO 11~ .
LUCIONES ESTANDAR PARA INIGIO DE LA NP

B

La administracién temprana de aminoacidos en dosis de 1.5 a 3 g/kg/dia debe ser
infciado en las primeras horas de vida, para ello se dispone de una solucion de dextrosa
mas aminoacidos en stock {dextrosa al 10% con aminoacidos al 3%) que proporciona
aminoacidos que reemplazaran las futuras pérdidas. '

Esta solucion estandar se debe administrar a todos los recién nacidos de muy bajo peso
al nacer y/o menores de 32 semanas. ' ’

@@‘5“ -
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2.Localizar el espacio irtervertebral deseado (L3 o L4-L5), dibujando una

..3._Emplear métodos farmacald
- sedar al paciente.

éspacio intervertebral seleccionado. Proceda en circulos amp
‘espacio hacia arriba y sobre la cresta iliaca. Repetir la accion.

AR o] , ».!3-.:1.";' T o T
; "o 1+ -PUNCION LUMBAR = -
QODl‘GQ?: e o
B R I

AT R B ' B
L-OBJETIVO: )
btener una muestra de liquido cefalorraquideo (LCRY).

AN

WANDICACIONES:: | cfi-...Jii)
« +iiDiagnéstico ldeenfermedades’, def
+..-hemorragia subaracnoidea,

s | Drenaje de’ LCR en-casos de hidrocefalia comunicante.

sistema nervioso central como meningltis o

L R T . "rIH-ll s
IL.:CONTRAINDICACIONES:. |, -

«iLesiones infecciosas o malformaciones venosas efi fa zona lumbar.
* 'Hiperténsiénrendocradeana ! | | '
s ; . L l B 3531:11
IV.-PERSONAL'RESPONSABLE;
Medico Pediatré/NeQ;natblogor:i e
S L1 E st ,'—H'l_ GE ,‘ li'l e
y;sm‘ATéR!;g\:LsY;Edumoi:-: n 1 :
o “Agtja descartable N 23 'idéailfng'nte aguja de puncién lumbar para lactante No.24
* "Solucion antiséptica - tornd :

TP U T ey oo vdl
*. ‘Guantgs'estéfiles - - - ’L!'i-

« ' Gorroy mascarilla

P :

. D ftascos estérile|s para la recoleccion de muestras
A Sr= TR [ P Ea et o 'I‘i" '

, X N

V-PROCEBIMIENTO " |
1. Colocar” al ‘neonato “en ‘posicio
rodjias y' cuello flexionado. ‘Asegu
cardiorféspiratorio del pacientd. ™

I o -
n:sentada o en declbito lateral con las caderas,
rarse de que esta postura no comprometa el estado
i . )

: linea entre
los extremos superiores de las crestas iliacas anterosuperiores. o

gicos o no farmacolégicos {(succion de dextrosa) para
4.- Calzar los guantes y limpiar la piel con clorohexidina al 0.5%, comenzando por el
liados desde este

3.-Palpar nuevamente para ubicar con exactitud e espacia intervertebral seleccionado.
8.-Realizar la puncidn de la piel en la linea media, inmediatamente por debajo. de la
apofisis espinosa palpada, con una fuerza constante dirigida hacia el ombligo, con una
inclinacion aproximada de 15° en el plana- horizontal, en un solo movimiento hasta

_sentir que se vence una resistencia (cuando se atraviesa el ligamento amarilio}.

7.- Sia resistencia es vencida ¥ no
Si no se obtiene muestra, avanzar
fluye LCR. .
7.- Si se encuentra resistencia, retirar ia a
ligeramente el angulo. Revisar la
puncicnes lumbares frustras.

8.- Colectar alrededor de 1 ml. de LCR
dejando que el liquido gotee en los tubos. ‘
8.- Retirar la aguja y mantener presidn constante con una gasa estéril e
cinco minutos. No es-necesario dejar el area cubierta con la gasa. -

se abtiene muestra, girar Ia aguja 90° y observar,
uno o dos milimetros cada vez para comprobar si

guja hacia la superficie cutanea y cambiar
posicién del paciente, ésta es |a primera causa de

en cada uno de los dos frascos estériles,

n el area por




9.-Enviar las muestras al laboratorio para procesar lo ‘siguiente:
Tubo 1: Tincién de Gram, cuitivo y antibiograma.
Tubo 2: Dosaje de glucosa, proteinas, recuento celular y recuento diferencial.
‘Idealmente el procesamientc se debe:empezar antes de 30 minutos: de haber
tomado la muestra.
10.- Si se obtiene una muestra sanguinalenta en el primer tubo, observe si se clarifica
. en el segundo: .
» 'Siel sangrado se aclara, la puncion fue traumatlca
= Silasangre no se aclara y se forman coagulos, probablementa se ha punzado
un vaso sanguineo.
s Sila sangre no se aclara y no coagula, el neonato tiene probab!emente una

hemorragia intraventricular

fi. M{EEEEI .
VI.-COMPLICACIONES:

» Descompresion brusca y enclavamiento
s Infeccién del SNC

Wi.- BIBLIOGRAFIA
- Gomella T, Cunningham M: Neonatologia: Manejo Basico Problemas en las

¢ mmp@uardlas 1994,
2.~ Cloherty John, Star Ann. Manual de cuidados; Neonatales.Zda edlcmn 1990.
3.- Roger M. Barkin, Meter Rosen: Urgencias en Pedlatrla 4ta edicion; 1996
4.J. Thuree, J.Deacon,Jacinto Fernandez Assement .and-. Care of the Well Newborn,1ra
edicién 1999, o T I
5-Mary Ann Fletcher, Atlas of procedures in Neonatology, 5ta edlc;lon 1997 '

~ VIil.-ANEXOS:




PUNCION SUPRAPUBICA

e . CODIGO ¢ et e
C o~ ; . S

‘I'.-‘O:BUETIVO: RN I I 5 ‘E.T';‘i l‘I
Obferfaer:iorih%_l estéril para gzstudid.‘i:]

2 '[.""':"-.'." : i id e b [ dinsit ,=li'|"-
ILANDIGACIONES: i1 < lw (] flic

Sospechia de! ir'1'fec_cii'3:n'.urinari'aneh:z'ri'l;éonatos.
by g Sl S ‘,{‘i

-co NTRAINDICACIONES:: i+
Pacientes'con anomalids del aparato genitourinario

B

IV.-PERSONALIRESPONSABLE: -
Me'diEi_aiP'ed'iatraTNeonatélc’}go’r il

V.- MATERIAL Y EQUIPO:. - -

PR
* Guantesestériles * - - T
g, «. Solucien‘antiséptica (cldrhexiding 0.5%)

o * “Agujas calibre 23,25 porf pulgada _ 7
* Gasds estériles”

]
: l‘! o . - .
V.-PROGEDIMIENTO:

1 iFL‘d\ffqdo de'mario$ clifiico.

2-Colocar-at recién nacido en posicién su
- delneohato ien pasicion ds'ratal” o
. 3:Localizar el'sitio-de la.puncion vesical, que debe estar aproximadamente a 05 ¢ m
' ’,,b?)ri‘é'ﬁé'ima? fdé"’!a‘i’ $infisis “"Bubiana ¥ en la linea media dél abdomen inferior,
;:j'-:Ase'g'ﬁréa'se“_dé*-d'ué'nd‘ha‘ya""c}éutr‘ildo una miccién en la hora previa, de mariera que
" +Haya suficieiite ‘orina’én la Vejiga' para poder realizar una adecuada recoleccién,
4.-Colocarsé los guantes esteriles y limpiar la piel en el sitio de Ia puncién con
- solucioh de clorhexidina al 0.5%! Colocar campos estériles. . I
S.-Palpar ! la sinfisis pubiana e insertar la aguja aproximadamente a 0.5 cm por
encimajde la sinfisis en un angulo de 90 grados. -
- 6.-Avanzar la aguja y realizar simultdneamente la aspiradion. No introduzca mas la
B aguja iuna vez que observe orina en la jeringa. Esto ayuda a - prevenir |a
T perforacion de la pared posterior de la vejiga. g
7.-Retirar la aguja y mantener una presién sobre el sitio de ja puncion.
8.-Colocar un tapén estéril en la jeringa o transferir la muestra-a-un tubo.estéril para
orina y enviarla al laboratorio. ' '

pina. Un asistente debe sostener las piernas

VI.-COMPLICACIONES :

* Hemorragia’

* Infeccion

¢ Perforacién del intestino

VIL-BIBLIOGRAFIA '

1.-Cuningham M: Neonatologla Manejo Basico Problemas en las guardia Patologia,

Farmacoterapia, 1994. . S

2.- Cloherty John, Stara Ann Manual de cuidados Neonatales 2da edicién, 1990,

3.- Roger. M. Barkin, Meter Rosen: Urgencias en Pediatria 4ta edicion, 1996

4.J.Thuree, J.Deacon,Jacinto Ferndndez Assement and Care of the Well Newborn,1ra

edicién 1999, E ' |
~ - 5-Mary Anfn‘ Fletcher, Atlas of procedduresin Neonatology, 5taediccion 1897, -




L], . 'GUIADE TOMA DE MUESTRA DE SANGRE CAPILAR
FOD[GO;H":\ S I R R

|.-OBJETIVO: |

Estahdéfrizéf el. procedimiento de tom

: dimien a de muestra de sangre capilar para el procesamiento
de exdmenes de laboratério, ' : '

GGAT IL-INDICAGIONES ~* "~
4, - " }.‘.“ P A

£

l:t i D, i L st i
Tod&s'ips"remeqQamdosque re

IS los"recien tidi'eran examenes de laboratorio procesados por técnica de
micromeétodo. " : ,

IIL.- CONTRAINDICACIONES

Nlnglun:a“j‘ k 1’:" [ l \ fpetey il‘
"/-f"'.ll ) ‘ ‘ R ) s ( ;.-I,'I 7 :'. ' ! i
- IV.-PERSONAL RESPONSABLE;! !

"77115'35-'3., i ' D 1y : ; llu ..
Enfermgra;‘[\ﬂ‘edlpd Egdllat!_'afNeIOn téiggo.

V.-MATERIAL'Y EQUIPO:; * -+ "
+ Gasa y/o térunda dealgoddn,

* Alcohol70° "7 s
'+ Capllares . ., T

» Guantes Estériles. . | o

.

Lancetas neonafales: . .,

 Lancetero .. .. .. /.. .:i..
» Contenedor de desechos punzocortantes
* Tacho de desecho simple _
» Esparadrapo hipoalergénico.
» Alcohol gel
Lo Vli.-Procedimiento

1. Lavado de manos clinico y realizar Ia
necesario para el procedimiento.

2. Realizar el lavado de manos clinico
guanfes esteriles.

3. Sujetar el pie del recién nacido pretermino.o a termi
una que va de la mitad del primer dedo hacia e t
interdigital del cuarto o quinto dedo hacia el taién,
Zona ¢on numerosos capilares que aporta buena
evita lesionar el hueso calcéneo. :

4. Limpiar el area a puncionar con algodon impregnado de alcohol 70°, dejar evaporar
el exceso. No utilizar antiséptico yodado.

5. Introducir la punta de Ia lanceta con un sélo movimiento répido y seguro en direccion
-casi perpendicular a la superficie del pie. Descartar la ptimera gota de sangre.

6. Rodee el talén con la palma de la mano y el dedo Indice para descargar suavemente -
las gotas de sangre y recolectarias en el capilar.

verificacion y preparacion del material
previo al inicio del procedimiento, Colocacion de

no, hacer dos lineas imaginarias,
alon y fa otra que va del pliegue
El drea externa de Ia linea es una ‘
cantidad de sangre y ademas se




7. Venfque la buena toma de la muestra, observe gue la gota debe pasar e! pap=| ftltro
" del mismo diametro de la cara anterior,
8. Al terminar la toma de la muestra, realizar la hemostasia en ia zona de punmon
presionando el area de la puncion con un algodon limpio y seco.”

'Recomendaciones:

» No exprimir-bruscamente el drea de puncron para evitar hemolls's y Ea mezcla con hquldo
intersticial.

« La toma de muestra sera realizada por el personal de Enfermeria a cargo del paciente.

Vil.-Complicaciones:
l.as siguientes complicaciones ocasionalmente se pueden presentar por una inadecuada
técnica de puncién al momento de la toma de muestra de talon:

« Celulitis

» Osteomielitis

» Escaras de talon

» Edema de talon

CLYE
&
&
'+ OFICINA BIECUTIVA
_ DE PLANEAMIENTO




a |

o

@.3\‘-"'“ n

' ORICINA ESECUTIVA *

(IS

' ~que permita selectionar recién nacidos aparentemente sanos

33, IL-OBJETIVO:

SANCREL G,

.. GUIA DE TOMA'Y ENVIQ DE MUESTRA DE TAMIZAJE NEONATAL

L e o
CODIGO; TR ‘ o] g
1. DEFINICION: b .

[

-Pfdcédini:ie'ﬁiO‘E'pbr'j'e‘l' cual se obtiene una muestra de sangre de talén, recolectada en-papel -
de filtro con la finalidad de determinar

en ella el nivel de una hormona & sustrato metabglico

ot (ue puedan puedan tener la
enfermedad investigada, Ej:! Hipotiroidismo congénito. : :

Estandqrzé_n'el prq:cegimigdto de toma de muestra de sangre de taldn para la deteccion de
hipotiroidismo congeénito y ogtras“e'nf?rmedades metabdlicas, '

I1L-INDICACIONES

T L T S SR 1
* Tiodos, los regién nacidos;al alta.0.a
:#Neonato critico;, . ;... \ ,

La seleccién de neonatos para ser tamizados, respondera a los siguientes criterios:

iéias 60 horas de vida, lo que suceda primero.

‘-'-;:r;:;_.:?i i ::"Ei\f-i' b
| L ol i Edad Criterios para la
] ;T'p.°d eRN ot Co;ndECIIOP Gestacional toma de muestra
. 37a40 .
'3N }a‘_ t_?rr:gm} . Sano ' semanas Alta o 60 horas de vida
, : : I ; a3k . .
RN Pf?ma{l.l‘f_q EE?'I : |San0= RS semanas 7 d!aS de vida

RN prefnaturo 1 |
¥ tul I REIR H

15 dias de vida y mensual hasta
40 Sem edad corregida,

7 dias de vida y fio menos de 24

" <34 semanas

RN atermino Criica™ -~

37a40 horas  de  concluida la
semanas adminisiracién de antibiéticos o
1 ' inotrapicos
. | RN transfundido de Critico . Antes de ser transfundido & 7 dias
sangre y derivados post {ransfusign.

Frente a la sbspecha de hipotiroidismo se deben solicitar estudios adicionales (T3, T4 fibre,
TSH, anticuerpos antitiroideos y ecografia tiroidea) para confirmar e} diagnéstico. (Ver guia
de hipotiroidismo congénito), e o

IV.-PERSONAL RESPONSABLE: "_ c
Enfermera, Médico Pediatra/Neonatélogo

V.-MATERIAL Y EQUIPO:

» Tarjetas de identificacion con papel filtro Whatman N°
deben llenarse a mano antes de hacer la toma de muestr

y seca, con lapicero y letra clara (imp'renta). Debe llenarse

803: Los datos consignados
a. Sobre una superficie limpia
el 100% de datos requeridos:




Institucion, Apellidos del Recién Nacido, Historiaclinica del Recién Nacido, Apeilldos ¥y
- Nombre-doIaddadoa N de DNI materno, Edad de la madre

Edad Gestacional, Direccién, Teléfono, Fecha'y hora del nacimiento, Peso y talla al
Nacer, Perimetro cefalico, Prematuridad (si) (no), Sexo, Fecha y Hora de latoma de la
muestra, Lactancia Materna ( si) (no), Transfusiones sanguineas (si) (no), Antibi_c')ticos
(st) (no), Nombre o Cédigo de la persona que toma la muestra.

Papel -filtro estandarizado: Retne caracteristicas especificas. que garantlzan ta
capacidad de absorcion, homogeneidad y el volumen de retencién (papel filtro fipo
Whatman N? 903). Posee de tres a cuatro circulos preimpresos, sobre los cuales se
colocara la muestra. (Fig 1)

Sl

+ Lancetas neonatales: Dispositivos de puncién desechables con tres profundidades de
puncion (profundidad mayor-media y menor),para la obtencién de sangre de taldn, que
dlsponen de un mecanismo de seguridad que retrae automaticamente fa aguja al interior
de la carcasa después de realizada la puncion. De este modo se evitan punciones
13cc:dentales y contaminaciones cruzadas.

En la Figura 2 se puede observar los niveles de profundidad, el indicador de
profundidad, el botén de disparo y la tapa protectora.

FIGURA 2 Lanceta neonatal

» (Gasa y/o torunda de aEgodon T
s Alcohol 70° ' B R I B P,
+ Registros L T S I '
o Guantes Estériles bl e T e
« Porta tarjetero | '
» Contenedor de desechos punzo cortantes i
= Tacho de desecho simple.

» Esparadrapo hipoalergénico.

» Alcohol gel

Vl.-Procedimiento S

-—

i
Informacidén a la madre, padre o persona reszl orisa
2. Registrar datos del reclén nacido en la fig)
papel! filtro para evitar alteraciones en los re
Lavado de manos, y calzado de guantes. il
- Calentar el talén en zona de venopuntura. i
Inmovilizar el pie del nific o nlia, hacer dﬁ,

mitad del primer dedo hacia el talén y ia otr,_ffl‘

l
of

1
vre

aglr\anas Uuna| que va de la
p'lregu interdigital dal cuarto

i A7 e T e

ghw
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10.

11.

. caleaneo, Lazona,de puncion es zonas late

2z ntrqduFir la punta.de la lanceta con un sélo movimi

4, wart G
-area externa de Ia linea es una zona con numerosos

capifares: que aporta buena'cantidad dé saf

aican gre y ademas se evita lesionar ef hueso
rales de. la superficie plantar del talon del

neonato. -

A \’.i i

ASépsia.—de la zona 'd,e,. puncién con alcoho! de 70°

‘ » dejar evaporar el exceso. No
utilizar: antiséptico- yodado:

R : :
ento répido y sequro en direccidn
casi- perpendicular a Ja superficie del pie. Incisidn estandar 1mm de profundidad y
2.5mm de longitud. Descartar la primera gota de sangre. o
Recoleccién de la muestra de sangre en |a tarjeta: Rodee el talon con |a palma de
la manoy. el dedo Indice para descargar suavemente solo una (01) gota de sangre
en cada circulo del papel filtro. Cuidar que el papel fittro no toque la piel del nifio. Las

gotas de sangre que se colocan en el papel filtro deben caer en el centro del circulo
indicado sin que’se junte una con la otra o salgan del drea.

A1

Verifique la-buena toma de la muestra, observe que la gota debe pasar el papel filtro
del mismo diametro de |a cara anterior. ’
Al terminar la toma de la muestra, realizar la hemostasia en la zona de puncién,

prestonando €l drea de la puncién con un algodén limpio y seco. - :
Dejar secar.la muestra en pape! filiro por 3 horas a

] temperatura ambiente, no mayor -
de 25°C, en posicién horizontal, protegiéndose de la

luz solar, humedad y polvo..




. 12. No tocar los circulos que contienen las gotas de sangre.

\13. Guardar el papel filtro con la muestra con la ficha de identificacion en un sobre y
almacenarla. intercalarlas alternadamente sin que tengan contacto entre & las
muestras y almacenarla. Si son varias muestras intercalar &l papel fiitro de modo que’
las muestras no tengan contacto entre si. .

14. Colocarias dentro de una bolsa de plastico bien sellada en un ambiente fresco hasta
que sea enviado al Laboratoric de Referencia para su procesamiento.

Recomendaciones: -
* No exprimir bruscamente el drea de puncion para eVItar hemohsns y la mezcla con liquido

intersticial. i
« Evitar que el papel filtro se moje con alguna st
considera inadecuada,

+ La toma de muestra sera reahzada por al person

VIl.-Complicaciones:
Asociadas a inadecuada técnica de puncién al. mo
Celulitis, abcesos.
Osteomlei:tls, pericondritis.
Escaras de talén
Hematoma de talon

VIIL-EVALUACION Y SELECCION:

a,"si esto sucediera, la muestra se

i o BN TV PR o
Ty

*Muestra Adecuada ‘ ‘l il u:;-;;;‘ Lo M [ ;l'h.; : '. :
Es aquella en la cual las gotas de sangre son grandes gue: Iienan al circulo completo y que‘ ,
impregnan {a cara posterior de la tarjeta de papel filtto! : «

LR LT e L U] ERIRH R

Muestras"bxé;n to‘l;ﬁ:édas

*Muestra Inadecuada i‘im S e ‘i-'J IR

Es aquella que no reline los requisitos para ser anal:zada por Ias s:gu:entES causas: -,
La cantidad de la muestra es insuficiente para i *prueba.- Circulo incompleto, no buen
pasaje al reverso de la tarjeta. !“

La muestra aparenta estar rayada o desgastada
La muestra no se habia secado antes del envio,-
La muestra aparenta estar sobresaturada. Se apllco exceso de sangre
La muestra aparenta estar diluida ~ destefiida o contamlnada

HENEN
R

I N




La "hiﬂesffé"eiﬁfﬁe‘é_ illos de _éuémlélose seco.el alcohal del area de puncion antes de
hacer la puncion cuténea.’El"Sapel de filtro entro en contacto con alcohol, locién para las
manos, etc. La muestra no se secé ¢

la sangre en el papel de filtro.

orrectamente. Se utilizé-un tubo capilar para aplicar
La muestra aparenta tener coa

en contacto con gota desan
pape! filtro. N

guios o capas sucesivas. el mismo circulo del papel entro
re' mas de una'vez. Se aplico sangre en ambos lados . del

Muestras diluidas con
halo por hemélisis.

Muestras Coaguladas
Muestras Scbresaturadas

Muestras insuficientes

Muestras sin secar




Captacion del neonato
(Afta 6 60 horas de vida)

4

Informacion a la madre/padre
6 responsable del neonato

-~

y

|dentificacion y registro del
neonato ¥ la madre

ash- "

Y

[Lavado de manos

4

Localizacién y asepsia
de la zona de puncién

y

Puncion del talon

€. DAV A - :
Recoleccion dela -
muestra

1

y . o

Hemostasiaenla .
zona de puncién S

Muestra

Nueva muestra
adecuada

Secado de la muestraﬂ;;

k4 -
Envio de muestra E
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| - VENTILACION,DE ALTA FRECUENCIA OSCILATORIA
copIGo: |

Rt
L:DEFINICION. 3 - - ==
Es urmétodo’ de ventilacién-

: igUa'Iesf'o*-infério're‘s al'éspacio m"ué{fgq (< 2.5 mikg)
3 Hz/min; 1 Hz=60-resfiiracionesimin) a un circui

disté‘nsiériﬁéobrei la via-aérea (MAP).

Método que’ consigue uh 'éffgaéﬁ'&roi:ihtﬁ?cambio gaseoso (

nivell. alvédar;: minirhas ?va}ﬁécidn‘éfé'T-fen las presiones

mantienss los - pulmshes con’ un Volumen constante po

residual.- ' 0

a frecuencia por encima de 13 fisiologica (>
to que mantiene una presién continua de

CO2 y O2) con menores presiones a
Y en los volimenes de ventilacion,
r encima de su capacidad funcional

IL.-INDICACIONES:. !
f > a. Fracaso, de'veﬁtilac':ién'mfacér’ii;:‘a'ilcOnvencionaII
: '-‘i:_l"Crittarid's-'gasbmétri'cqs: pO2<'50 mmHg y/o pCO2> 50 mmHg con Fi02> 0.8, con
./ relaciohralinivetide PIP, - ki, - ’
it Criterios de peso/PIPi« 4 Ly
7 4 PIF>20iemH20 én-RN<I750 g.
- 2. PIP>20.cmH20 en RN 750-999 g.
-3 PIP>25 emH20%eh RNMOG0-1499 g
7t 4 PIP528 ¢mH20 en'RN51499 g,
. Escape aéreo grave. -
iii. Enfisema pulmonar intersticial que neces
fracaso de VMC. ‘
iv. En el enfisema difuso grave utilizar VAFO sin tener ep
maxima, . :
v.-Luego de la desaparicion del EPl mantener VAFO por 24-48 horas. L
vi. Neumotérax con fistula activa que lleve mas de 12 horas con drenaje y aspiracién
' ; negativa. VAFQ previene la distorsién de la via aérea, disminuyendo la fistula. ,
=y Cooc, Hip'ertenéién pulmonar persistente. Considerar Indice de Oxigenacién (10)>20 . --
‘Hernia diafragmatica congénita. Que necesite PIP> 25 cmH20,
e.. Distensién abdominal. Con disminucién de movilidad de dia
gastrosquisis, onfalocele, hernia diafragmatica congéntita.
f. Optimizar el aporte de 6xido nftrico. _
. Pacientes posteirugfa cardiovascular con insuficiencia respiratoria
. Fistulas y escapes de la via aérea superior: . fistula tra
son candidatos para cirugfa), fistula broncopleural.

ite PIP superiores a los definidos como

cuenta los criterios de PIp

e

fragma: NEC, postop—ératorio' de

e i (o]

queoesofagica (pacientes. que no

El paciente debe encontrarse hemodinamicamente estable previo al inicio de la ventilacion de
alta frecuencia, habiéndose manejado el cuadro de shock de acuerdo a su etiologia.

: . . ., . - B - .
que genera una ventilacién alveolar utilizando volimenes tidales . -~



IN.-CONTRAINDICACIONES :
» Enfermedad de via aérea asociado a atrapamlento de aire. VAFO puede acentuar el
~ atrapamiento de aire. .
« Shock.
\“SA T P
.-PERSONAL RESPON;ABLE
Medico pediatra/neonatélogo, Fisioterapeuta cardiorresp[ratono Enfermera.

OFICINA EIECUTIVA =

-PROCEDIMIENTO:
A SA ﬁﬁﬂ %ARAMETROS INICIALES
» Frecuencia.
<1000g9-10 Hz
Hasta 2000g 7-9 Hz
Hasta 3000g 5-7 Hz
e FiO2Z. La misma que tenla en VMC.
= Amplitud. Entre 30-50% para conseguir un Volumen tidal de alta frecuenma (Vthf) 1.5-
2.5 ml/kg. Delta P, iniciar con 15-20 cmH20 por encima de la MAP programada. En
ambos casos observar vibracién del térax hasta el ombligo, verificar que se alcanzo el
, Vthi.
« Volumen tidal de alta frecuencia. Se ajusta cohila Amplitud’6 ‘Delta: P J débe éstar entre
1.5-2.5 ml/kag. :
¢« MAP. 1-2 cmH20 sobre la MAP de VMC o la misma en caso-de escape aéreb.

OXIGENACION: :
Se controla ajustando la FiO2 y la MAP Al T REL e L e

+ FiO2 usar valor igual a Iz usada en VMC, ajustar segtin requerimiento.

* Presion media de vias agreas (MAP). MAP 6ptima es la necesaria para superar la
presion de cierre alveolar y reclute el mayor niimero de alvedlos, sin incrementar la
resistencia vascular pulmonar (RVP) o disminuir el gasto cardiaco (GC). No esperar
que cambios en el MAP produzcan cambios inmediatos en la oxrgenamon esperar
hasta 15 minutos para que haga efecto. -

= Manejo practico:

Iniciar con MAP de 1-2 cmH20 sobre la MAP de VMC (estrategia de alto- volumen)
si hay EPI usar presiones menores o igual a la MAP que se usaba.

Si no hay mejoria de la oxigenacion aumentar de™ a2'cm H20'hasta:lograrun: buen
inflado pulmonar. En prematuros < 10009rse. puede Ilegar a'preswnes maxlmas de
15 cm H20. Aumentar MAP hasta alcanzargSpOZ B8-93%: “n ont vos G, v
Mantener el reclutamiento evitando las. maniobras de asplracmn/desconemon del
circuito. Uso de aspiracion de circuito cerradal [ SRS I B T T
Con buena oxigenacion se descendera el FIQ2 ¥ posterlormente la MAP. Descender
el Fi02 progresivamente a < 0.6 en las primeras: 12 horas: | Disminuir:1éntamente-la
MAP de 1 cmH20 si es tolerada por el paciente. Al disminuir la MAP por debajo de
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I e 2o cmHLZO'.,se‘;puléde;prc};d'ucir varia

- h T Aﬁnpiitudiio_;De!ta..Pl’.r-_--r-:::!'!?_.!-." e
. ‘ -~ MAP 6ptima : po2 adecuada con FiQ2 0.3-0-4, radiografla de térax con diafragma a

L -7 nivel de la 9na costilla.y.ausencla de compromiso cardiocirculatorio. . -
_ - No disminuir |a.MAP mienitras |a FiO2 sea > 0,30

ciones en el Vthf, si esto ocurre aumentar |a

AR oo vJ P ,’.\ 1 e )
. . l{‘\;',;:': | - -
N VENTILAGION:i-+ . ..+ .. |. =

El':,\[thf;:‘:-:da_termlnaz;!a;‘ventslaqulon;. por lo tanto la concentracidn de PCO2. El volumen

‘:ciesp_lazagq:dépganpendejla-:Ampiichd o Delta P, influye menos Ia frecuenciay/o MAP.
n:r_;,-:j-:f,-Am_‘plitudaofDeltaw P.:Regtla:la diferencia entre la presion méxima y minima de los
A e :-e_éicloS.“:.ise;emp!ééré:;la‘"r.,e_lmpiitud/delta P para conseguir un Vthf adecuado (1.5-2.5
bt ambkg).d También: se cpuede: ajustar observando ta oscilacion del térax. Se debe
;'_Lixtiiizar‘_!a{hjéxima frecuencia que permita el ventilador para obtener el Vthf. La
" 1. gliminacien del CO2 es independiente de la MAP si ef reclutamiento pulmonar es
. !+ adecuddo pero puede modificarse cuando se utilizan MAP bajas en fase dé retiro
a0 ;:--i$a5VAEQ.:':' L ‘ - '
;;‘-f:.dManejolifipréctico.. Se ajusta la amplitud en incrementos de 10%
- -..incrementoside 4 emH20 sobre la MAP
. térax, se debe lograr un. Vthf de 1.5-2.5

+ i dividirse.con el peso del.RN)

e IEn < 1.Kg si la pCO21es baja y la presién de am
il !Q!!q') I'frecuericia ~ debeincrementarse,

-ie, Aalcance valores | - nofmales.
" P

ESTRATEGIAS, ||

De alto volumen y alta presibn. Estabilizado el paciente ajustar el Vthf para un pCO2 entre
45-55 mmHg. Empezar a disminuir a FiO2 antes que la MAP, excepto en los escapes
aéreos en los que se dara preferencia al descenso de la MAP.. Para’ aumentar la pO2
incrementar la MAP si el reclutamiento es insuficiente o el FiO2. Para disminuir el pCO2
aumentar el Vthf incrementando la Am plitud o Delta P, o disminuir la frecuencia resplratoria
para mejorar el rendimiento del ventilador. o

L

0 Delta P en
preestablecida hasta lograr la vibracion del

mli’kg (el Vthf medido por el ventilador debe

plitud es- < 20 cm2H20, Ia
para disminuir el VM y permitir que la PCO2

Cint l,l‘ o ;H pliih
i VL

- FRACASO DE VAFO
Puede ocurrir;
-« MAP inadecuada.
+» MAP excesiva.
+ Alto 10 y muy bajo a/AD2.
» Periodo critico de 2-6 horas.
* En elfracaso se observa incremento de pCO2 y 10.

" RETIRO DE VAFO

Mejorfa de los gasés sanguineos. Necasidad de disminuir la Amplitud o Delta P para
mantener la pCO2 (disminuir amplitud en 5% o Delta P 3-5 cmH20 cada 15 minutos) y la
reduccion del FiO2 son Ios primeros indicadores. La oxigenacion y la pCO2 permanecen




en valores aceptables por 12 horas. Reducir FiO2 primero hasta 0.6 y luego gradualmente
ta MAP de 1-2 cm H20 en 1-4 horas. Al llegar a 10-12 cmH20 disminuir el FiO2 hasta 0.4.
Extubar o pasar a ventilacion convencional si:

Fi02 entre 0-3-0.4 y MAP menor o igual de 8 cmH20.

- Pasar a CPAP o SIMV.

-La frecuencia respiratoria no se disminuye como estrategia de-destete.
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At saeE? §4GILANCIA DURANTE VAFO
a. Parametros de ventilacion. _ ‘
Gases sanguineos. Los cambios de los parametros se refigjan en los gases
.sanguineos a los 30 minutos. Gases sanguineos a los 30 minutos de ingresar a VAFO,
cada 20-30 minutos hasta alcanzar los objetivos gasometricos. Luego cada 4 horas
por 24 horas, cada 6 horas hasta las 72 horas, luego diario hasta la extubacién.
-Presion -arterial, frecuencia cardiaca. Existe riesgo de disminuir el gasto cardiaco si
hay MAP excesiva y se produce sobredistension alveolar o la situacion previa es de
hipovolemia. En caso de hipovolemia corregir segin sea el caso .con volumen
(solucion salina 10 ml/kg en 20 minutos) y/o con inotropicos. :
PVC si es posible,
Llenado capilar.
Diuresis horaria. U RTER R ol : :
Radiografia de térax. Debe tomarse una radlografla previa aI lngreso alVAFO! Se toma
.. la siguiente cuando los gases sanguineos estan estables, generalmente entre 30-60
minutos. El nivel del diafragma derecho {parte mds alta) debe estar situado entre la
parte inferior de la 8va costilla y no debajo de la 9na costilla, Se repite la radiografia
cada 4-6 horas hasta cumplir las 24 horas en VAEO, luego una diaria.
h.  Funcién pulmonar.
i Se recomienda el monitoreo transcutaneo de la pCO2

@~ea

V1.- COMPLICACIONES I 1 O T I T A A [ :
a. lrritabilidad al inicio del VAFO 0 Iucha con el ventiiador esta mdlcada IIa sedoana]gesaa,
(fentanilo, morfina), en casos de RNT con h:pertensxon pulmonar perSIstente puede ser7
necesario el uso de relajantes musculares. 0 ”‘ R L I ST | o :

b. Secreciones. No deben obstruir las vias agreas; pequeiias. cantldadeside secreciones:
afectan la eficacia de VAFO, se observa dlsmmumon del Vthf' -El paciente: debe ser
aspirado con sistema de aspiracion cerrada- IAfecta el aclaramiento del- moco del
pulmon, puede observarse movilizacién de; secrecmnes 24:— 48 horas despues de'la
VAFO.,

c. Hemodinamicos: leve reduccién de la frecuenc;a cardiaca debido al aumento de la
actividad vagal. Alto MAP compromete el retorno venoso y puede lievar a un aumento
de la RVP. A veces puede observarse edema, Penférlco i, e g e ;

d. .Hemorragia intracraneal: si el VAFQ es establemda precozmente no:se: observa esta;_
complicacisn. H"IIL! S RRTICHI IR PP St

.- Hiperinflacién ocurre en enfermedades ObStl’UCtl\'IaS bronqu:ales D P X

. Traqueobronquitis necrotizante ocurre por madecuada hum|d|F cac:lon y excesnva MAP

FI'
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e CODIGO: o7

0 B.SENECHET G.

P L~ OBJETIVOS: , .
~* lograr adecuada- expansnon pulmonar mediante la evacuacion de can-

tenido del espacio pleural (aire, liquido, etc). T~ '

7 N~ INDICACIONES: .

Neumotodrax a tension gque origina compromlso respiratorio y dis-
minucion del retorno venoso al corazén con disminucién del vO-
{umen minuto cardiaco o hipotension arterial.

Neumotdrax que origina compromiso de la ventilacién con au-
mento del trabajo respiratorio, hipoxia y aumento de PaCO,

S T
ML~ . CONTRAINDICACIONES:
Ningun a

i M- PERSONAL RESPONSABLE:
“ " Medico Cirujano Pediatra/Pediatra/Neonat6logo.

i‘EQU!PO : )
Campos estériles
Gasa .
Hilo de sutura de seda 3/0
Pinza hemostatica curva
Bisturi N° 15
Tijeras _

- Pinza portaguja -
Pinza de diseccién con diente.
Catéter 10F para neonatos que pesan menos de'2, 000 g.y 12F
para neonatos que pesan mas de 2,000 gr.
Mandildon y guantes estériles

-0 Sistema de aspiracion y drenaje.

CO0O0CO0 000 |

o

PROCEDIMIENTO

. Colocar al recién nacido con el lado afectado hacia arriba.
Limpiar la zona con ciorohexidina al-0.5% y cubrir con campos -
estériles. Es preferible colocar ias sondas toracicas-en el tercer o
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3.- Puede ser necesario descomprimir temporalmente el neumotérax,
introduciendo un angiocath en el mismo lugar donde se colocara:
el catéter o.en el segundo espacno intercostal anterior del mismo.
lado. :

4.- 'Anestesiar ‘la zona con Ildocama al 0.5%, luego efectuar:una.

incision de 0.5 cm directamente sobre el borde superior deta -

costilla del espacio a utilizar.

5. Insertar una pinza curva hemostatica pequefia para hacer una .~ <%
diseccion roma de un trayecto sobre el margen superior ‘de la. € 2

costilla, atravesando los miusculos intercostales.

6.- Sujetar con una pinza el extremo de la sonda toraxica, a 0.5-1 cm
de la punta y hacerla pasar por el espacio ya creado ala cavidad
pleural . Se angula {a sonda en sentido anterior. y superior. y se
introduce a la distancia deseada. _ :

- Asegurar la sonda a la pared toracica con una sutura a la incision

A G. Cutanea y después alrededor de la propia sonda .

8.- Cubrir {a incisidon con gasa estéril. :
9.- Conectar fa sonda a una valvula unidireccional con un deposnto
de agua de 15- 20 m: para aspjracron y descompresmn '

.- COMPLICACIONES:

COMWIA 5 Hemorragia : por lesion de vasos intercostales.

0 Lesion de los nervios lntercostales
-0 Traumatismo del pulmoén.
0 Infeccion
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Sitios para insercion de
un tubo intratordcico
| enel neonata.
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Procedimiento para crear el sitio de insercion del tubo
intrapleural y para asegurar el tubo a la piel
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Tubo pleural. La incision se
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