
MINISTERIO DE SALUD 	 N° ) 1If  -2018-DG-INMP/MINSA 
INSTITUTO NACIONAL MATERNO PERINATAL 

sousUCA Dettiko  

4sofudón Directora( 
Lima, 	de  rridl5   de 2018 

VISTO: 

...4AFELMyft— 
I ui DePLA 	n 	la Directora Ejecutiva de Investigación y Docencia y Atención en Neonatología, que adjunta el Memorando N° 171- 

018-DN-INMP, de fecha 08 de febrero de 2018, de la Jefe del Departamento de Neonatología, Memorando N°• 
329-2018-0EPE 1INMP, de fecha 16 de abril de 2018 del Director Ejecutivo de Planeamiento Estratégico y el 

Informe N° 079-2018-0AJ-INMP, de fecha03 de mayo de 2018, de la Jefe de la oficina de Asesoría 
Z 6 Jurídica. 

CONSIDERANDO: 

Que, de conformidad con los numerales I y II del Título Preliminar de la Ley N°26842 Ley General de Salud, la salud 
es condición indispensable del desarrollo humano y medio fundamental para alcanzar el bienestar individual y 
colectivo, por lo que la protección de la salud es de .interés público. Por lo tanto, es responsabilidad del Estado 
regularla, vigilarla y promoverla; 

Que, por su Pede el inciso b) del Artículo 37° del Reglamento de Establecimientos de Salud aprobado por el Decreto . VEGA C. 	Supremo N° 013-2006-SA, el Director Médico del Establecimiento de Salud deben asegurar la caridad de los 
• servicios prestados, a través de la implementación y funcionamiento de sistemas para el mejoramiento continuo de 

sgsmiligee  la calidad de atención y la estandarización de los procedimientos de la atención en salud; 
o o Ejecta 

; 	• 1 a 1  = • 	Que, mediante Resolución Ministerial N° 850-2016/MINSA, de fecha 28 de octubre de 2016, se aprobó el documento 

yi
//denominado Normas para la Elaboración de Documentos Normativos del Ministerio de Salud, con el objetivo de 

establecer las disposiciones relacionadas con los procesos de formulación, aprobación, modificación y difusión de 
los documentos Normativos que expide el Ministerio de Salud, el mismo que es de observancia obligatoria por los 

DA (t. 	Yr. 	órganos, unidades orgánicas y órganos desconcentrados del Ministerio de Salud; 

Que, la NTS N° 117-MINSA/DGSP-V.01: Norma Técnica de Salud para la elaboración y uso de Guías de Práctica 
Clínica del Ministerio de Salud, aprobada con la Resolución Ministerial 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 Guías de 
Práctica Clínica, basadas en evidencias cientificas, ofreciendo.  el máximo beneficio y el minimo riesgo para los 
usuarios de las prestaciones en salud, así como la optimización y racionalización del uso de los recursos; 

Que, la referida NTS, en su numeral 51. señala que Las Guías de Práctica Clínica (GPC) son un conjunto de 
recomendaciones desarrolladas de forma sistemática para ayudar a profesionales y a pacientes a tomar decisiones 
sobre la atención sanitaria más apropiada, y a seleccionar las opciones diagnosticas o terapéuticas más adecuadas 
a la hora de abordar un problema de salud o una condición clínica especifica; por lo que los Establecimientos de 
Salud Categoría 11-1 al 111-2, pueden elaborar las Guías de Práctica Clínica de acuerdo al perfil epidemiológico de su 
demanda, siempre y cuando no se cuente con las GPC del nivel nacional o regional, en lo que corresponda, según 
lo señalado en el numeral 6.7, sub numeral 6.7.1. de la indicada NTS; 

Que, asimismo mediante la Resolución Ministerial N° 414-2015-MINSA, se aprobó el Documento Técnico: 
Metodología para la elaboración de Guías de Práctica Clínica, el cual tiene como finalidad de Contribuir a la mejora 
de la calidad de la atención en salud, con énfasis en la eficiencia, efectividad y seguridad; a través de la formulación 
de Guías de Práctica Clínicas que respondan a las prioridades nacionales, regionales y/o local, con el objetivo de 
Estandarizar la metodología para la generación de GPC en los establecimientos de salud públicos del Sector Salud 

La HETD N° 17-24789-1, conteniendo el Memorando N° 123-2018-DEN-INMP, de fecha 19 de febrero de 2018, de 
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través de un marco y herramientas metodológicos necesarios, que permitan la elaboración de una GPC de 

calidad, basada en la mejor evidencia disponible; 

Que, en ese sentido la Directora Ejecutiva de Investigación y Docencia y Atención en Neonatología mediante el 
documento de vistos, solicita la aprobación de las siguientes Guías de Práctica Clínica: Diagnóstico y Tratamiento 
de la Atresia Esofágiga, Diagnóstico y Tratamiento de Malformaciones Adenomatoidea Quística; Diagnostico y 
Manejo de Crisis Neonatal, Diagnóstico y Tratamiento de Candidiasis Neonatal, Diagnóstico Tratamiento de la 
Anemia Ferropénica, Diagnóstico Tratamiento de Displasia Bronco Pulmonar, Diagnostico Tratamiento de Fractura 
de Clavícula y para el Diagnostico Tratamiento de Pacitemia Neonatal y las siguientes Guías de Procedimientos 
en Neonatología: Ventilación Nasal no Invasiva, Ventilación mecánica Convencional, Primer Proceso del Banco de 
Leche Humana: Procura, Segundo Proceso del Banco de Leche Humana Pasteurización, Tercer Proceso del Banco 
de Leche Humana Fraccionamiento y Distribución y Pasteurización y Enfriamiento Terapéutico (Hipotermia 
Terapéutico); 

Que, asimismo la Directora Ejecutiva de Investigación y Docencia y Atención en Neonatologia en el mismo 
documentos de visto, solicita se revalide las Guías ya existente aprobadas con la Resolución Directoral N° 060-
2014-DG/INMP, de fecha 03 de febrero de 2014, las cuales son: Guías de Práctica Clínica: Enfalopafia Hipóxico- 
Isquémica, Enfermedad de Membrana Hialina, Hipertensión Pulmonar Persistente, 	Insuficiencia Cardiaca 
Congestiva en el Neonato, Manejo del Niño expuesto al VIH, Persistencia del Conducto Arterioso, Síndrome de 
Aspiración Meconial (SAM), Hipotiroidismo Congénito y Hiperplasia Suprarrenal Congénito y las Guías de 
Procedimientos en Neonatología: Cateterismo de la Arteria Umbilical, Guía de Administración de Óxido Nítrico 
Inhalado, Administración de Sildenafilo en Hipertensión Pulmonar Persistente Neonata], Administración de 
Surfactante, Aspiración de Secreciones Nasofaríngeo y Orofaríngeo en Recién Nacidos, Aspiración de Secreciones 
Endotraqueales en Neonatos, Cateterismo de la Vena Umbilical, Cateterismo Vesical, Colocación de Acceso 
Venosos Central por Venopunción, Oxigenoterapia Fase II (CPAP Nasal), Cuidado de la Vía Aérea Artificial y 
Relación Ventilador — Recién Nacido, Intubación Endotraqueal, Guía de Manipulación Mínima de recién Nacido en 
Estado Crítico, Mantenimiento del Catéter Arteria Umbilical, Nutrición Parenteral en el recién nacido, Punción 
Lumbar, Punción Suprapúbica, Toma de Muestra de sangre Capilar, Guía de Toma y Envió de Muestras de 
tatnizaje Neonata!, Ventilador a Presión Positiva Intermitente Nasal (NIPPV), Ventilación de Alta Frecuencia 
Oscilatoria, Ventilación Mecánica Convencional; 
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En tal sentido es conveniente emitir la presente Resolución; 

Cell la opinión favorable del Director Ejecutivo de la Dirección Ejecutiva de Investigación, Docencia y Atención en 
Neonatología, Director Ejecutivo de Planeamiento Estratégico, de la Jefe de la Oficina de Asesoría Jurídica y en 
armonía de las facultades conferidas por la Resolución Ministerial W 504-2010/MINSA y Resolución Ministerial N° 
083-2018/M INSA 

SE RESUELVE: 

ARTÍCULO PRIMERO:  Aprobar las "Guías de Práctica Clínica y de Procedimientos en Neonatología" del 
Instituto Nacional Materno Perinatal, el mismo cuenta con diecisiete (23) Guías de Práctica Clínicas con veintisiete 
(27) Guías de Procedimientos lo que hace un total de doscientos siete (207) páginas y forma parte integrante de la 
presente Resolución, son las que a continuación se detalla: 

GUÍAS DE PRACTICA CLÍNICA: 

• Diagnóstico y Tratamiento de Enfalopatia Hipoxico-lsquemica 
• Diagnóstico y Tratamiento de Enfermedad de Membrana Hialina 
• Diagnóstico y Tratamiento de Hipertensión Pulmonar Persistente 
• Diagnóstico y Tratamiento de Insuficiencia Cardiaca Congestiva en el Neonato 
• Diagnóstico y Tratamiento de Manejo del Niño Expuesto al VIH 
• Diagnóstico y Tratamiento de Persistencia del Conducto Arterioso 
• Diagnóstico y Tratamiento de Síndrome de Aspiración Meconial (SAM) 
• Diagnóstico y Tratamiento de Hipotiroidismo Congénito 
• Diagnóstico y Tratamiento de Hiperplasia Suprarrenal Congénito 
• Diagnóstico y Tratamiento de Displasia de cadera 
• Diagnóstico y Tratamiento de Insuficiencia renal aguda 
• Diagnóstico y Tratamiento de Onfalocele 
• Diagnóstico y Tratamiento de Síndrome de Down 
• Diagnóstico y Tratamiento de Toxoplasniosis congénita 
• Diagnóstico y Tratamiento de Varicela 
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• Diagnóstico y Tratamiento de la Atresil-,ESofágica 
• Diagnóstico y Tratamiento de Malformación Adenomatoidea Quística. 
• Diagnóstico y Manejo de Crisis Neonatales 
• Diagnóstico y Tratamiento de Candidiasis Neonatal 
• Diagnóstico y Tratamiento de la Anemia Ferropénica 
• Diagnóstico y Tratamiento de Displasia Bronco Pulmonar 
• Diagnósfico y Tratamiento de Fractura de Clavícula 
• Diagnóstico y Tratamiento de Policitemia. 

GUÍAS DE PROCEDIMIENTOS EN NEONATOLOGÍA: 

• Catetedsmo de la Arteria Umbilical 
• Guía de Administración de óxido Nítrico Inhalado 
• Administración de Sildenafilo en Hipertensión Pulmonar Persistente Neonatal 
• Administración de Surfactante 
• Aspiración de Secreciones Nasofaríngeo y Orofaríngeo en Recién Nacidos. 
• Aspiración de Secreciones Endotraqueales en Neonatos 
• Cateterismo de la Vena Umbilical 
• Catetensmo Vesical 
• Colocación de Acceso Venoso Central por Venopunción 
• Oxigenoterapia Fase II (CPAP Nasal). 
• Cuidado de la Vía Aérea Artificial y Relación Ventilador — Recién Nacido. 
• Intubación Endotraqueal 
• Guía de Manipulación Mínima de Recién Nacido en Estado Critico 
• Mantenimiento del Catéter Arterial Umbilical 
• Nutrición Parenteral en el Recién Nacido 
• Punción Lumbar 
• Punción Supápúbica 
• Toma de Muestra de Sangre Capilar 
• Toma y Envió de Muestra de Tamizaje Neonatal 
• Ventilación de Alta Frecuencia Oscilatoria 
• Drenaje torácico 
• Ventilación Nasal no Invasiva 
• Ventilación Mecánica Convencional 
• Primer Proceso del Banco de Leche Humana: Procura 
• 1Segundo Proceso del Banco de Leche Humana: Pasteurización 
• Tercer Proceso del Banco de Leche Humana: Fraccionamiento y Distribución. 
• Enfriamiento Terapéutico (Hipotermia Terapéutico) 
• inmunoprofilaxis para la prevenci{on de infecciones por el virus sincitial respitarorio (VSR) 

ARTÍCULO SEGUNDO:  Dejar sin efecto las Guías de Práctica Clínica y de Procedimientos en Neonatología 
actualizadas con la Resolución Directoral N° 060-2014-DGIINMP, de fecha 03 de febrero de 2014 y toda disposición 
que se oponga a la presente Resolución. 

ARTÍCULO TERCERO:  La Dirección Ejecutiva de Investigación, Docencia y Atención en Neonatología, garantizará 
el cumplimiento de las referidas Guías de Práctica Clínica y de Procedimientos aprobadas con la presente 
resolución. 

ARTÍCULO CUARTO:  El Responsable de Elaborar y Actualizar el Portal de Transparencia, publicará la presente 
resolución en el Portal Insfitucional, 

Regístrese y comuníquese. 
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Guía de práctica clínica para el diagnóstico y tratamiento de la Atresia Esofágica 

TITULO: 

Guía de práctica clínica para el diagnóstico y tratamiento de la Atresia Esofágica 

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

OBJETIVO. 

Estandarizar y optimizar el diagnóstico, tratamiento, recuperación y seguimiento 
del recién nacido con atresia de esófago. 

III. AMBITO DE APLICACIÓN. 

La presente guía de práctica clínica es de cumplimiento obligatorio en los 
diferentes servicios de atención neonatal del INMP 

IV. PROCEDIMIENTOS A ESTANDARIZAR 

Diagnóstico, tratamiento y seguimiento de malformaciones de la atresia esofágica 
en el neonato. 

4.1 Nombre y Código: 

Q39.0 Atresia del Esófago sin mención de fístula 
Q39.1 Atresia del Esófago con fistula traqueo esofágica 
Q39.2 Fístula traqueo esofágica congénita sin mención de atresia 

V. CONSIDERACIONES GENERALES 

5.1 Definición de la patología 

Malformación congénita del aparato digestivo caracterizado por falta de continuidad de la 
luz esofágica con o sin comunicación de la vía aérea1'2. 
5.2 Etiología 

El origen de 
alteración en 
el momento 
gestación1'2'3. 

5.3 Fisiopatología 

El esófago atrésico evita el paso de la saliva o alimento al estómago lo cual ocasiona 
regurgitación y aspiración. La presencia de fistula traqueo esofágica (FTE) si es proximal 
el contenido de la bolsa superior pase al aparato respiratorio a través de la fistula lo que 
ocasionaría insuficiencia respiratoria, atelectasia o neumonía3.4.5'6 . 

La FTE permite el paso de aire y saliva en ambas direcciones, si la fistula se extiende 
hacia el esófago distal el estómago y el intestino delgado se distiende y el diafragma se 
eleva. El reflujo del aire y del contenido gástrico hacia la tráquea ocasiona traqueo 
bronquitis química'. 

5.4 Aspectos epidemiológicos 

la Atresia de Esófago (AE), es aún poco claro pero se atribuye a una 
la migración de los pliegues laterales, o a una detención del crecimiento en 
de la evaginación la cual se produciría entre la 30  y 6° semana de 4.  
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Guía de práctica clínica para el diagnóstico y tratamiento de la Atresia Esofágica 

Se estima una incidencia de 1 en cada 3000 a 4500 recién nacidos vivos. Relación 
hombre: mujer es 1:1. No existe patrón hereditario establecido aunque hay mayor 
frecuencia en gemelos8  y se han observado casos familiares de varios hermanos con AE. 

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

La incidencia según el tipo de AE es 5'118: 

• Tipo I: atresia esofágica sin fistula traqueo esofágica, 8%. 
• Tipo II:atresia esofágica con fistula traqueo esofágica proximal, 1%. 
• Tipo III: atresia esofágica con fistula traqueo esofágica distal, 85%. 
• Tipo IV: atresia esofágica con fistula traqueo esofágica proximal y dista!, 1%. 
• Tipo V: Fistula traqueo esofágica sin atresia (fistula en H), 5%. 

5.5. Factores de riesgo asociados 

Aunque no existe patrón hereditario establecido. Se encuentran casos de hermanos e 
hijos de padres con atresia esofágicat". 

El 50 a 70% de los pacientes con atresia esofágica tienen malformaciones asociadas, 
especialmente las incluidas en la asociación VACTERL y otras como CHARGE, 
TRISOMIA 18 10,11,12., 21 Y SINDROME DE PATALP4  , atresia duodenal, hemia 

diafragm ática". 

La frecuencia de malformaciones asociadas: 

Malformación Frecuencia 
Cardiovascular 25% 
Genitourinaria 20% 
Gastrointestinal 20% 
Musculoesquelética 15% 
Sistema Nervioso Central 5% 

Asociación VACTERL 20% 

VI. 	CONSIDERACIONES ESPECIFICAS 

2 
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6.1 CUADRO CLÍNICO 

6.1.1 Signos y síntomas 

• Sialorrean." 

• Dificultad respiratoria y cianosis" 13  

• Incapacidad para deglutir 9.16'11  

• Periodos de cianosis y neumonías recurrentes (FTE H)14  
• Polihidramnios13. Su presencia en el periodo de gestación nos hace sospechar 

prenatalmente la presencia de una AE entre otros. 

6.2 DIAGNOSTICO 

6.2.1 Criterios de diagnóstico 

• Dificultad o imposibilidad de pasar una sonda orogastrica13  en atención inmediata. 
Se evidencia "stop" al pasar la sonda de 9 a 11 cm medido de la comisura labial. 

• Antecedente de polihidramnios, ausencia de burbuja gástrica en la ecografía 
fetal(tipo 1)14. 

• Sialorrea, cianosis durante la lactancia16. 
6.2.2 Diagnóstico diferencial 

Se puede presentar la estenosis del esófago por acción mecánica externa de un anillo 
vascular, membrana intraluminal esofágica congénita que puede también imposibilitar el 
pasaje de la sonda oroesofágica, además perforación traumática esofágica. 

6.3 EXAMENES AUXILIARES 

6.3.1 Patología Clínica 

• Hemograma, Perfil de coagulación, Grupo y factor. 
6.3.2 Imágenes 

• Radiografía 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 esofágica proximal. 
Presencia de aire en cámara gástrica define AE III. 
Silencio abdominal indica AE I.15. 
También permite valorar: el nivel del saco ciego, malformaciones esqueléticas, 
infiltrados pulmonares y tamaño y forma del corazón26-28. Es típica la neumonía lobar 
superior en atresia de esófago con fístula traqueo esofágica por un mecanismo 
aspirativo. 
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Ecocardiograma (preoperatorio) para descartar anomalías cardiacas como arco 
aórtico derecho y otras anomalías asociadas, y definir pronóstico de sobrevida.61-66  

• Broncoscopia, opcional para evaluar la fistula en número, 
localización, calibre, describir morfología laríngea y 
traqueobronquial, e identificar endobronquitis grave2942. 
Este procedimiento ha adquirido mayor relevancia en los 
centros especializados en patología esofágica en los 
últimos años. 

• 

Guía de práctica clínica para el diagnóstico y tratamiento de la Atresia Esofágica 

6.3.3 Exámenes especializados complementarios 

6.4 MANEJO SEGÚN NIVEL DE COMPLEJIDAD Y CAPACIDAD RESOLUTIVA 

Z. 
6.4.1 Medidas Generales y Preventivas 

DAMA 

Manejo Pre Operatorio 
o NPO" 
o Colocar sonda de aspiración continua 

ubicada en saco ciego para disminuir riesgo 
de neumonía aspirativa. Se puede utilizar una 
sonda doble lumen la cual se debe mantener 
a una presión de aspiración de 20 a 50 mmHg 
y por un lumen de la sonda se administra 
suero fisiológico a un goteo variable entre 15 
y 20 gotas por minuto19'20. Se sugiere 12 Fr 
en neonatos a término. 

o Aspiración frecuente de secreciones de cavidad oral. 
o Posición fowler estricta (45°), finalidad disminuir la posibilidad de aspiración" 

de contenido gástrico. 
o Hidratación EV. 

Todo RN con sospecha de Atresia Esofágica o aquella gestante con diagnostico obstétrico de feto 
con Atresia de Esófago debe de ser referido a un centro hospitalario con Servicio de Cirugía 
Neonatal y con UCIN nivel III B 

El tratamiento de la atresia Esofágica es quirúrgico, multidisciplinario y previo a la cirugía debe de 
descartarse la presencia de otras malformaciones asociadasg. 

4 
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o Mantener al RN en incubadora o servocuna con control de temperatura y 
oxigeno suplementario. 

o Colocar catéter venoso percutáneo 
o Administrar antibióticos Endovenoso: iniciar Ampicilina- Sulbactam. . 
o Administrar inhibidor de bomba de protones. 
o Solicitar exámenes pre quirúrgicos de rutina: Hemograma completo, Grupo 

sanguíneo y factor Rh, perfil de coagulación, riesgo quirúrgico cardiológico y 
autorización de los padres. 

o Descartar Malformaciones Asociadas 
o Informar a los padres acerca de la patología, cirugía a realizar, posibles 

complicaciones o secuelas tempranas y tardías. 
6.4.2 Terapéutica específica 

a técnica quirúrgica a realizar dependerá del tipo de atresia, longitud distante entre 
ja> 	ambos segmentos atrésicos y de la presencia de anomalías cardiovasculares (según 
CM G. clasificación de Gross y Voght ó Spitz21). 
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o En la variedad I (A): Se realizara gastrostomfa39-42y se esperará al crecimiento 
espontáneo hasta los tres meses de edad43-45, o peso del neonato por encima de 3.5 - 
4.0 kg luego de lo cual se puede realizar medición de cabos para decidir la conducta 
quirúrgica. Las elongaciones del cabo proximal son factibles de acuerdo al criterio del 
cirujano y condición del paciente. 

Si los cabos están a menos de 3 cm, se realizara reparación primaria: anastomosis 
esófago-esofágico más colocación de drenaje torácico22  con sonda transanastomotica o 
si la brecha es mayor a 3 cm (Manejo de Atresia de Esófago de Brecha Larga) se 
planteará otro tipo de cirugía más tardía ( elongaciones quirúrgicas, reemplazo esofágico) 

o En la variedad 11(B): El manejo inicial será como la AE tipo I con gastrostomía inicia123  
si la distancia entre los cabos es menor de 3 cm. se procederá a seccionar y suturar la 
fistula, anastomosis esofágica con sonda transanastomótica mas drenaje torácico. En 
caso de una distancia entre los cabos mayor de 3 cm. Se realizara sección y rafia de 
fistula y se esperara el crecimiento espontáneo del cabo proximal y se procederá al 
manejo de Atresia de Esófago brecha larga. 

o En la variedad III (C): Si la distancia entre ambos cabos es menor de 3 cm, reparación 
primaria con sonda transanastomotica mas drenaje torácico. Si la brecha es mayor de 
3 cm el manejo cierre de fistula y gastrostomían  para esperar crecimiento espontaneo 
de esófago. 

o En la variedad IV (D): sección y rafia de ambas fistulas si la distancia es menor de 3 
cm, anastomosis más colocación de sonda transanastomótica mas drenaje torácico. 
Caso contrario se manejará como la variedad III con brecha mayor de 3 cm. 

o Variedad V (E): ligadura de fistula por vía cervical inferior derecha apoyado por 
técnicas endoscópicas24. 

Situaciones quirúrgicas especiales: 
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Manejo Post Operatorio 

• 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 tensión. 
Sedación y relajación total. 
Posición fowler 
Cuidados estricto de sonda transanastomótica, la cual por ningún motivo movilizarla y 
en caso de retiro accidental de la misma no recolocarla. 
Nutrición parenteral total, la nutrición enteral mínima se administrara según condiciones 
del paciente y esta será por vía sonda transanastomótica. 

• Cuidados de dren torácico 
• I Evitar movimientos de hiperextensión del cuello. 
• Continuar con antibióticos según necesidad del paciente 
• Uso de inhibidores de bomba de protones. 

I  • Analgesia EV 
• Aspiración de secreciones de cavidad oral, en caso de paciente con tubo endotraqueal 

aspiración meticulosa no introducir sonda de aspiración a más de 8 cm. 
• Esofagograma al 6° día post quirúrgico. Si no se observa dehiscencia, iniciar vía oral y 

retirar dren torácico después de inicio de nutrición. Si se evidencia fuga de contraste a 
tórax en esofagograma: mantener drenaje torácico y repetir esofagograma según gasto 
del drenaje torácico (si es O esperar 4 días para nuevo esofagograma) más nutrición 
parenteral. 

6.4.3 Efectos adversos o colaterales del tratamiento y su manejo 5051  

Dehiscencia de anastomosis 
Dehiscencia de sutura traqueal 

C. DAVLIA 

Guía de práctica clínica para el diagnóstico y tratamiento de la Atresia Esofágica 

e Atresia esofágica con FTE distal con atresia duodenal y/o yeyunal: inicialmente 
realizar gastrostomía y realizar la reparación de la atresia esofágica para 
posteriormente realizar la corrección de atresia intestinal. 
Atresia esofágica con FTE distal con malformación ano rectal alta: primero realizar 
colostomía descompresiva y posteriormente realizar la reparación de la atresia 
esofágica. 

• En casos de pacientes con inestabilidad hemodinámica, prematuro extremo o con 
cardiopatía compleja se puede realizar la cirugía por etapas de acuerdo a la condición 
del paciente. 

Se recomienda: 

• En todas las situaciones quirúrgicas el abordaje puede ser convencional por 
toracotomía derecha (excepto en arco aórtico derecho) o por cirugía mínimamente 
invasiva 46-49. 

• La ligadura de fistula se puede realizar con clips o sutura no absorbible. 
• Se debe colocar el tubo de drenaje torácico paralelo a la zona de anastomosis 

esofágica bajo visión directa con control radiológico en post operatorio inmediato. 

6 



LII. AMBITO DE LA APLICACIÓN. 

La presente guía de práctica clínica es de cumplimiento obligatorio en los diferentes servicios 
e atención neonata! del INMP 

LIII. PROCEDIMIENTOS A ESTANDARIZAR: 
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GUÍA DE PRÁCTICA CLÍNICA PARA EL DIAGNÓSTICO Y TRATAMIENTO DE MALFORMACION 
ADENOMATOIDEA QUISTICA 

TITULO: 

Guía de práctica clínica para el diagnóstico y tratamiento de MALFORMACION 
ADENOMATOIDEA QUISTICA 

I. FINALIDAD. 

Contribuir a mejorar la calidad de atención de los recién nacidos con malformaciones 
congénitas quirúrgicas que se atienden en el Instituto Nacional Materno Perinatal. 

II. OBJETIVO. 

Estandarizar y optimizar la atención del neonato afectado por malformación adenomatoidea 
quística en los servicios de neonatología 

Diagnóstico, tratamiento, seguimiento y prevención de las infecciones por cándida en los RN 
hospitalizados en los servicios de neonatología del INMP. 

4.1.- Nombre y Código: 

MALFORMACION ADENOMATOIDEA QUISTICA CIE 10: Q 33.8 

V. CONSIDERACIONES GENERALES 

5.1 Definición 

La malformación adenomatoide quística congénita, es una rara anomalía del desarrollo de las 

vías respiratorias inferiores [ 1,2 ]. Los pacientes afectados pueden presentarse con dificultad 

respiratoria en el período del recién nacido o pueden permanecer asintomáticos hasta más 

tarde en la vida. Muchos casos son ahora detectados por la ecografía prenatal de rutina. La 
resección quirúrgica es el tratamiento definitivo. 

5.2 Etiología 

Algunos autores apuntan a un defecto embrionario en el pulmón fetal, que presenta 

proliferación celular anormal y disminución de la apoptosis. También se ha encontrado falta de 

expresión del factor neurológico derivado de células gliales en los pulmones afectados de 

malformación adenomatoide quística, que sí se expresa en pulmones sanos, lo que sugiere una 
alteración en la maduración pulmonar 

5.3 Fisiopatología del problema 

Las malformaciones adenomatoidea quistica resultan de anomalías en la morfogénesis 

ramificada del pulmón. Se cree que los diferentes tipos de CPAM se originan en diferentes 

niveles del árbol traqueobronquial y en diferentes estadios del desarrollo pulmonar, 

posiblemente influenciados por la obstrucción y / o atresia de las vías aéreas in útero [5, 7,8]. 

Este proceso puede estar mediado en parte por el factor neurotrófico derivado de células 
gliales (GDNF), un factor de crecimiento que se expresa ampliamente en órganos con 

desarrollo caracterizado por interacción epitelio-mesenquimal. En un informe, el GDNF fue 

1 
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detectado en células epiteliales y endoteliales de pulmón fetal normal y en células epiteliales 

de MAQ mientras que no se 'encontró ninguno en tejido,  pulmonar normal obtenido de 

lactantes mayores y niños (de cuatro meses a tres años de edad) [12]. La vascularización 

también se redujo en MAQ en comparación con el tejido ptilmonar normal [13]. 

5.4 Aspectos epidemiológicos 

La malformación adenomatoidea quística es la lesión pulmonar congénita más común. El uso 

generalizado de la ecografía prenatal ha resultado en un aumento en el diagnóstico prenatal 

de CPAM [3,4]. Los datos de los grandes registros de población sugieren una incidencia de 

quistes pulmonares congénitos en el rango de 1 por 8300 a 35.000 nacidos vivos [5, 6]. Los 

subtipos de grandes quistes representan alrededor del 70 por ciento de la malformación 

adenomatoidea quística, o de 2 a 8 por 100.000 nacidos vivos. 
TICINAFIECUTIVA 
DI:21 	,rot 5.5 Factores de riesgo asociados 

1' 	5.5.1. MEDIO AMBIENTE 
7- 7 TI ,411• 

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 padecer MAQ 

5.53 FACTORES HEREDITARIOS 

Los mecanismos moleculares que resultan en la formación de MAQ son desconocidos, pero 

puede incluir un desequilibrio entre la proliferación celular y la a poptosis durante la 

organogénesis [9 - 10]. Desórdenes del gen HOXB5 han sido implicados en este proceso [11]. 

Un estudio encontró que CPAMs resecados de los fetos y los recién nacidos tenían el doble de 

proliferación celular y cinco veces el número de cuerpos apoptóticos como lo normal fetal y 

neonatal tejido pulmonar [9]. 

VI. CONSIDERACIONES ESPECIFICAS 

6.1 CUADRO CLINICO 

6.1.1 Signos y Síntomas 

La presentación clínica es variable y depende de varios factores, como el tamaño, localización, 

comunicación con las vías respiratorias o del tubo digestivo y el efecto de masa. Por ello los 

pacientes pueden ser asintomáticos o presentar insuficiencia respiratoria o signos de infección 

pulmonar 

• Taquipnea - polipnea 

• Cianosis 

• Desviación contra lateral del mediastino 

• Lactancia entrecortada 

6.1.2 Interacción cronológica 

No aplicable 

6.1.3 Gráficos, diagramas, fotografías 



Tipo O ,Disgenesia adriar y displasia de gran vía aérea. Incompatible con la vida 

Tipo 1 Quiste único o múltiples de más de 2 Cm de diámetro. 
De bronquio o bronquiolo 

Tipo 2 Quiste único o múltiples de menos de 2 cm de diámetro. 
De brcinquiolos 

'Tipo 3 Lesión solida, con algún quiste de menos de 0,5 cm de diámetro. 
De bronquiolo y conducto alveolar 

Tipo 4 Numerosos quistes'cle origen acinar 

MPCVA: malformaciones pulmonares congénitas de la vía aérea. 

6.2 DIAGNOSTICO 

6.2.1 Criterios diagnostico 

a. Prenatal: A partir del segundo trimestre 

- Ecografía fetal: masa o lesión quística torácica 

- RMN fetal 

- Ecocardiograma fetal (descartar malformación cardiaca asociada) 

b. Epidemiológico: Población neonatal 

c. Clínico: Manifestación respiratoria 

d. Exámenes auxiliares: Radiológico 

6.2.2 Diagnóstico diferencial 

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

• Hernia diafragmática congénita 

• Enfisema lobar congenito 

• Secuestro pulmonar 

• Derrame pleura! 

• Neumatocele 

• Neumotórax 

• Hamartoma adenomatoideo 

6.3 EXAMENES AUXILIARES 

6.3.1 Patología clínica 

A 
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GUÍA.  DE PRÁCTICA CLÍNICA PARA EL DIAGNÓSTICO Y TRATAMIENTO DE MALFORMACION 
ADENOMATOIDEA QUISTICA 

Tabla I. Nueva clasificación de las MCVAP por Stocker 

• Hemograma 

• Perfil de coagulación 

• Grupo y factor. 

• Ecocardiograma spookr.  
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6.3.2 Imágenes 

o Radiografía simple de tórax: 

a) Permite visualizar imágenes quísticas únicas o múltiples. 

b) Permite el diagnóstico diferencial con la Hernia diafragmática y otras 

patologías 

c) Identifica lesiones de suficiente tamaño como para causar clínica: masas 

quísticas llenas de aire, múltiples áreas radiolucentes de tamaño y forma 

variadas, atrapamiento aéreo 

d) Puede evidenciar desplazamiento mediastínico, derrame pleural o 

pericárdico y neumotórax 

e) No suele ser suficiente para el diagnóstico ni para identificar con claridad la 

desaparición de lesiones en caso de regresión. 

o TEM torácica: 

a) Permite delinear las lesiones que no pudieron ser detectadas con los 

estudios anteriores, así como su extensión 

b) Típicamente aparecen como lesiones quísticas multiloculares con paredes 

delgadas rodeadas de parénquima pulmonar normal. 

c) Pueden apreciarse niveles hirdroaéreos. 

d) Permite diferenciar lesiones micro y macroquísticas 

e) Crucial para el seguimiento. 

o RMN torácica: 

- Útil en caso de duda diagnóstica 
- Aparece como masas intrapulmonares con incremento de intensidad de 

señal en T2 

6.3.3 Exámenes especializados complementarios 

• Angiotem torácica 

Gran valor en caso de MAQ asociada a Secuestro Pulmonar (formas híbridas). 

El diagnóstico definitivo lo da la anatomía patológica, pues las características 

histopatológicas de la lesión confirman el diagnóstico. 

6.4 MANEJO SEGÚN NIVEL DE COMPLEJIDAD Y CAPACIDAD RESOLUTIVA 

Todo RN con malformación adenomatoidea quística o gestante con diagnostico obstétrico de 

feto con malformación adenomatoidea quística debe de ser referido a un centro hospitalario 

con Servicio de Cirugía Neonatal y con UCIN nivel III B. 

El tratamiento de la malformación adenomatoidea quística es quirúrgico, y previo a la cirugía 

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 cirugía 

o Colocación CVC, ideal PICC 

o Hidratación EV. 
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o Mantener al paciente normo térmico y saturación adecuada. 
o Administrar antibiótico 30m antes cx( ampicilina-sulbactam) 
o Solicitar exámenes pre quirúrgicos de rutina: Hemograma completo, Grupo 

sanguíneo y factor Rh, perfil de coagulación, riesgo quirúrgico cardiológico con 
ecocardiograma 

o Informar a los padres y consentimiento informado acerca de la patología, cirugía a 
realizar, posibles complicaciones o secuelas tempranas y tardías. 

o Disponibilidad de Paquete Globular para eventual uso intraoperatorio. 

6.4.2Terapeutica 

A) Médico: 

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

) Quirúrgico: 

6. • Prenatal (manejo conjunto con servicio de medicina fetal) 

En lesiones macroquísticas (grandes), con hipoplasia pulmonar e hidrops complicado con mal 
pronóstico. 

Alternativas: 

Toracocentesis 

Derivación toracoamniótica —Cirugía abierta fetal en casos especiales. 

• Post- Natal 

Tratamiento quirúrgico 

Para disminuir el riesgo de complicaciones (sobreinfecciones, neumotórax, hemorragia, riesgo 
malignizacion, compresión de estructuras). 

Abordaje torácico, abierto o toracoscópico (de acuerdo a preferencia del cirujano) 
Lobectomía. 

Colocación de drenaje torácico 

Infiltración costal con anestésico local 

Situaciones quirúrgicas especiales: El dilema terapéutico surge en el caso de MAQ 
asintomática. La alternativa no quirúrgica no es recomendable por las complicaciones 

secundarias a la malformación (infección, obstrucción bronquial, posible malignizacion) 

Manejo Post Operatorio 

• Tratamiento de sostén y apoyo ventilatorio en UCIN. 
• Mantener sonda orogastrica 
• Antibioticoterapia por 5 días 
• Inicio precoz de vía enteral por sonda 
• Nutrición parenteral total, 

• Analgesia EV mínimo 3 días. 

6.43 Efectos adversos o colaterales con el tratamiento 

Hemotórax 
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Neumotórax 

Neumonía asociada al ventilador 

Atelectasia 
Hipertensión pulmonar 

6.4.4 Signos de alarma 

Distres respiratorio 

Alza Térmica. 

Neumotórax 

6.4.5. CRITERIOS DE ALTA 

OFICINA EJECUTIV 
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Buena tolerancia oral. 

No signos de infección. 

No signos respiratorios 

6.4.6 PRONOSTICO 

La mortalidad oscila entre el 9-49%, siendo factores de mal pronóstico el hidrops fetal, 

el polihidramnios y las lesiones microquísticas. 
La mayor morbilidad está relacionada con el compromiso pulmonar existente 

(hipoplasia pulmonar) 
Pronóstico favorable dependiendo de la evolución post operatoria 

6.5 COMPLICACIONES 

• TEMPRANAS 

Infección 
Hemorragia o dehiscencia de la herida operatoria 

Reacción adversa a material de sutura. 

• TARDIAS 

Infección herida operatoria 

Quilotórax 

Fistula broncoplural 

Lesión del nervio frénico 

Atelectasia 

Síndrome de Claude-Bernard-Horner 

Asimetría del tórax 

6.6 CRITERIOS DE REFERENCIA Y CONTRA REFERENCIA 

• REFERENCIA 

Todo recién nacido con malformación adenomatoidea quística o gestante con feto 

diagnosticado de malformación adenomatoidea quística por ecografía pre-natal, 
debería ser atendido en un centro médico u Hospital con nivel de atención III, que 

tenga una Unidad de Cuidados Intensivos nivel III B. 
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Todo recién nacido post operado de malformación adenomatoidea deberá tener su 
control quirúrgico post operatorio cada mes hasta que cumpla el año de edad en 

nuestra institución. Se considera para seguimiento del programa de niño de alto riesgo 

Control radiológico de acuerdo evolución clínica 

• CONTRA REFERENCIA A LA RED DE SALUD: 

Todo recién nacido a termino post operado de malformación adenomatoidea al 

momento del alta se contrareferira a su centro de salud para su posterior referencia al 
programa de seguimiento de paciente de alto riesgo (NAR III) 

7 
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Guía de práctica clínica para diabóstico y manejo de crisis nebnatales 

TITULO: 

Guía de práctica clínica para diagnóstico y manejo de crisis neonatales 

1. 	FINALIDAD 

Uniformizar los procedimientos de diagnóstico y manejo de las crisis neonatales 

II. 	OBJETIVO 

Describir los procedimientos para el diagnóstico y manejo de las crisis neonatales en los 
pacientes atendidos en la Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales del IMP. 

III. ÁMBITO DE APLICACIÓN 

Servicio de Neonatología del Instituto Materno Perinatal — Unidad de Cuidados Intensivos 
Neonata les 

IV. PROCESO O PROCEDIMIENTO A ESTANDARIZAR 
Diagnóstico y tratamiento de crisis neonatales 

4.1 NOMBRE Y CÓDIGO 
Crisis neonatales P90 

CONSIDERACIONES GENERALES 

pArdit 

5.1 DEFINICIÓN 

Las crisis neonatales son alteraciones paroxísticas de la función neurológica (motora, 
autonómica o de conducta), provocadas por descargas neuronales sincrónicas y 
anómalas (Volpe, 2008). En el recién nacido las crisis presentan patrones poco 
organizados y difíciles de reconocer, especialmente en el prematuro. Constituyen la 
disfunción neurológica más frecuente en el neonato. 

5.2 ETIOLOGÍA 

Las etiologías se enlistan en orden de frecuencia según OMS: 

Encefalopatía neonatal (60%): La principal causa de encefalopatía asociada a crisis 
es la encefalopatía hipóxico isquémica (EHI), 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 más 

frecuente es el infarto cerebral de origen trombótico. En los prematuros es la 
hemorragia intraventricular de la matriz germinal. 
Malformaciones del desarrollo cerebral (5-10%) 

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

Trauma obstétrico (5%): la hemorragia subaracnoidea es la causa más frecuente. 
- Errores innatos del metabolismo (5%): El 50% de los errores innatos debutan en la 

vida neonatal siendo las crisis un síntoma recurrente en una proporción 
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considerable de estos trastornos. Deben considerarse en los casos que se 
acompañan de encefalopatía progresiva y cuando las crisis no respondan al 

tratamiento convencional (Ficicoglu 2013). 
Síndromes epilépticos de origen genético (5%): aquí se incluyen las crisis benignas 
neonatales familiares, las crisis idiopáticas benignas y las encefalopatías epilépticas 

severas de origen neonatal (encefalopatía epiléptica temprana o síndrome de 

Ohtahara y encefalopatía miocIónica precoz). 

5.3 FISIOPATOLOGÍA 
El cerebro del recién nacido es más susceptible a la ocurrencia de crisis epilépticas en 

comparación con otras edades, debida a la hiperexcitabilidad del cerebro inmaduro y a 
la mayor frecuencia de eventos que pueden provocar lesión cerebral en la edad 
neonatal. Existe un desarrollo más temprano de la función neuroexcitadora, una 

demora en la adquisición de la función inhibidora del neurotransmisor GABA y un 
desequilibrio entre el número de neuronas glutamatérgicas excitadoras en 

contraposición con las inhibidoras (Donovan 2016, Nardou 2013). Entre los mecanismos 
propuestos para la fisiopatología 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 encefalopatía hipóxico isquémica), 
deficiencia de neurotransmisores inhibidores (ej. deficiencia de piridoxina) y una 
alteración en la permeabilidad de la membrana al sodio (ej. hipomagnesemia)(Volpe 

2008). 

5.4 ASPECTOS EPIDEMIOLÓGICOS 
Las crisis neonatales se consideran la manifestación más frecuente de enfermedad 
neurológica 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 población atendida (Medina 2007). 

5.5 FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS 

5.5.1 Medio 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 años 

- Nuliparidad 

- Diabetes mellitus gestacional o preexistente 

- Evento centinela: desprendimiento de placenta, prolapso de cordón, otros 

- Fiebre materna, corioamnionitis 

- Retraso de crecimiento intrauterino 

- Bajo peso al nacer 

2 



Guía de práctica clínica para diagnóstico y manejo de crisis neonatales 

- Edad gestacional postérmino 
- Sexo masculino 

5.5.2 Factores hereditarios 

En los neonatos en quienes previamente se describían crisis "idiopáticas" 
actualmente se describen cada vez con más frecuencia mutaciones específicas 
que pueden producir crisis tempranas y/o epilepsias de inicio neonatal benignas o 
las más severas, denominadas encefalopatías epilépticas. Es importante realizar 
una historia clínica familiar amplia en caso de no identificarse una etiología 
evidente en la evaluación inicial. 

VI. 	CONSIDERACIONES ESPECÍFICAS 

6.1 CUADRO CLÍNICO 

El cuadro clínico puede variar desde las crisis clínicamente evidentes hasta las 
sutiles. 	La presentación sutil y la discordancia clínico-electrográfica pueden 
explicarse por el desarrollo incompleto de axones y dendritas, así como por la 
mielinización incompleta del cerebro inmaduro. 

Z. DAMA 

6.1.1 Signos y síntomas 

Los tipos principales de crisis son sutiles, clónicas, tónicas y mioclónicas. Las crisis 
tónico-clónicas generalizadas son muy infrecuentes en la etapa neonatal. 

Sutiles (48-54%): Más comunes en prematuros. Corresponden a fenómenos 
oculares (los más frecuentes), movimientos oro linguales; movimientos de 
las extremidades (pedaleo, braceo), fenómenos autonómicos o apneas (más 
comunes en bebés a término y acompañadas de otros tipos de crisis). 
Clónicas (23-32%): Son las que guardan mejor relación con cambios en el 
electroencefalograma (EEG). Son movimientos rítmicos y lentos, focales 
(cara, extremidades superiores o inferiores o un hemicuerpo) o 
multifocales. Generalmente no alteran el estado de conciencia del neonato. 
MiocIónicas (13-18%): son contracturas muy rápidas, erráticas y bruscas que 
afectan sobre todo a los grupos musculares flexores. No es frecuente que 
produzcan cambios en el EEG. Debe sospecharse siempre su asociación a 
trastornos metabólicos (hiponatremia e hipoglicemia, sobre todo en 
prematuros) o a errores innatos del metabolismo. 

Tónicas  (5-7%): Consisten en cambios de postura lentos y sostenidos de una 
extremidad o del tronco, que pueden acompañarse de apnea o cianosis. Las 
crisis tónicas generalizadas pueden confundirse con posturas de 
decorticación (flexión de las extremidades superiores y extensión de las 
inferiores) y descerebración (extensión de ambas extremidades superiores e 
inferiores), y generalmente no se acompañan de cambios en el EEG. 

6.1.2 Interacción cronológica 
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EDAD ETIOLOGIA 

Primeras 24 horas EHI, 	accidente 	cerebro 	vascular 	(infarto 	cerebral 	y 

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 úrea, hiperglicinemia no cetósica) 

72 	horas 	a 
semana 

1 crisis 	neonatales familiares, 	malformaciones 	cerebrales, 

hipocalcemia, trombosis venosa cerebral, errores innatos 

del 	metabolismo 	(acidemia 	metilmalónica, 	acidemia 

propiónica, defectos del ciclo de la úrea) 

Después 	de 	la 
primera 	semana 
hasta 28 días 

malformaciones cerebrales, encefalitis por virus herpes, 

errores 	innatos 	del 	metabolismo, 	malforma-ciones 

cerebrales, esclerosis tuberosa 
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Según el día de presentación las crisis neonatales pueden corresponder a 

etiologías diferentes (Fenichel, 2007) 

6.2 DIAGNÓSTICO 

6.2.1 Criterios de diagnóstico - 
Existe dificultad en el diagnóstico preciso de las crisis neonatales, debido a su 

dificultad para ser identificadas clínicamente y su baja representación 

electrográfica. 	Una proporción considerable de las crisis se originan en 

estructuras profundas (tronco cerebral, diencéfalo, región límbica) porto tanto no 

serán detectables por los electrodos de superficie del EEG. 
El diagnóstico será inicialmente clínico, y debe realizarse una evaluación inicial 

detallada que incluya: 
Antecedentes maternos: enfermedades previas (hipertensión, enfermedad 

tiroidea, depresión, uso regular de medicamentos) 
Embarazo (preeclampsia, factores de riesgo para enfermedad trombótica, uso 

de drogas ilícitas, detección de movimiento fetal anormal) 

- Parto 
Examen físico completo. 

Es recomendable el registro de los movimientos sospechosos de crisis en video 
por parte del personal que presencie estos eventos, el cual será extremadamente 

útil para su posterior evaluación. 

6.2.2 Diagnóstico diferencial 
Existen una serie de trastornos paroxísticos no epilépticos que pueden ser 

confundidos con crisis (Orivoli 2015). Los principales son: 

- 	Actividad motora normal 
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Actividad ocular normal (ej. movimientos desconjugados de los ojos al 
despertar) 

Apnea de la prematuridad 

Tremor: el trastorno más frecuente, caracterizado por movimientos de escasa 

amplitud y mayor frecuencia que las crisis clónicas con las cuales pueden ser 
confundidos. Se distinguen porque ceden con la sujeción de la extremidad 
afectada. Es necesario descartar hipoglicemia e hipocalcemia en el paciente 
con tremor excesivo o persistente. 

Mioclonía benigna del sueño neonatal: se caracteriza por presencia de 
mioclonías únicamente durante el sueño, en un recién nacido por lo demás 
normal, con examen neurológico normal. 

Hiperekplexia o enfermedad del sobresalto: se caracteriza por posturas de 
hipertonía con extensión de las extremidades, provocadas por estímulos 
táctiles o auditivos, y que pueden confundirse con crisis tónicas. 

Distonías (ej. encefalopatía por bilirrubinas): son posturas anormales de las 

extremidades por una dificultad en la regulación de la contracción y la 
relajación de los músculos. 

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

6.3 EXÁMENES AUXILIARES 

6.3.1 De patología clínica 

En base a la sospecha etiológica y al tiempo de presentación puede ser necesario 
realizar uno o más de los siguientes exámenes auxiliares (Hallberg 2013): 

Glucosa sérica 
- Electrolitos: sodio, calcio, magnesio 
- Gases arteriales 
- Estudio de líquido cefalorraquídeo (celularidad, Unción de gram, glucosa y 

proteínas, cultivo para bacterias, PCR para detección de virus). 
Imprescindible para la confirmación de infección 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 función hepática y renal 

6.3.2 De imágenes 

Se realizará una ecografía cerebral como parte de la evaluación inicial, la cual será 
útil para identificar algunas etiologías, como lesiones hemorrágicas, 
malformaciones e infecciones intrauterinas. Un reporte normal de ecografía no 
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descarta patología, puede ser necesario repetir este estudio para identificar con 

certeza algunas entidades (infarto cerebral, meningitis bacteriana y sus 

complicaciones, evolución de hemorragia intraventricular). 
El gold standard para diagnóstico es la resonancia magnética cerebral, cuyas 

diferentes secuencias serán solicitadas según la etiología sospechada (difusión 

para accidente cerebrovascular isquémico, espectroscopia en caso de errores de 
metabolismo, modo IR en malformaciones cerebrales, angiografía venosa o 

arterial en casos de malformaciones vasculares o trombosis venosa profunda) 

(Weeke 2015). 
La tomografía cerebral se reserva sólo para casos de emergencia donde la 
realización de la RMN represente un riesgo para el paciente o cuando se sospeche 

hemorragia de fosa posterior o patología del cráneo. 

6.3.3 De exámenes especializados complementarios 

- 	Electrofisiología: 
El electroencefalograma continuo es considerado el método gold standard 

para el diagnóstico 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 más probables de ser omitidas en este 
registro por su origen en las zonas más profundas del cerebro, las cuales no 

están al alcance de los electrodos de superficie. 
Electrográficamente una crisis epiléptica se define como un evento 

paroxístico con patrón repetitivo y evolutivo, con una amplitud mínima de 2 
microvoltios y duración de por lo menos 10 segundos (Wusthoff 2013). El 

- EEG es útil en patologías tales como EHI, accidente cerebro vascular y 
malformaciones cerebrales por lo que idealmente todo paciente con estos 

diagnósticos que presente crisis epilépticas debe contar con un EEG para su 
completa evaluación (Pisani 2016). El beneficio de su uso puede ser limitado 

en patologías donde la confirmación depende de estudios de otra naturaleza 

(estudio de LCR, neuroimágenes)(0M5, 2011). En algunos casos 
(principalmente encefalopatías epilépticas) puede ser necesario repetir los 

EEGs. 
Recientemente la adición de los monitores de función cerebral continua 
(EEGa o electroencefalograma de amplitud integrada) has aportado 

información útil respecto a la detección de crisis en pacientes en monitoreo 
continuo en cuidados intensivos, con la ayuda de patrones fáciles de 
identificar, incluso para el personal no especialista (neonatología, pediatría, 

enfermería)(Glass 2014). Los trazados más frecuentes se muestran en el 

ANEXO 1. 

- 	Errores innatos de metabolismo 
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Según el caso y el resultado de los exámenes iniciales podría ser necesario 
realizar: 

- Cromatografía de aminoácidos en sangre y orina 
- Tamizaje ampliado 'en sangre 
- Perfil de acilcarnitinas 
- Otros (dosaje de sulfitos en orina) 
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Otros exámenes complementarios de segunda línea: 
- Fondo de ojo 
- Serología para TORCHs 
- Potenciales evocados visuales y auditivos 
- Otros 

  

   

Wad 6. 
6.4 MANEJO SEGÚN NIVEL DE COMPLEJIDAD Y CAPACIDAD RESOLUTIVA 

6.4.1 Medidas generales y preventivas 
Las crisis neonatales se consideran emergencias neurológicas y deben ser 
identificadas y tratadas a la brevedad. Las crisis muy frecuentes o muy 
prolongadas pueden exacerbar la injuria cerebral y se asocian al desarrollo de 
epilepsia a largo plazo (Donovan 2016). 
Los fármacos anticonvulsivantes (FAC) actúan de diferentes modos reduciendo la 
hiperexcitabilidad neuronal y por tanto, suprimiendo las crisis. Sil, embargo, su 
efectividad, seguridad y efectos a largo plazo distan de ser óptimos. 
Debe descartarse hipoglicemia en todo neonato con crisis, y tratarse de ser 
necesario, antes de prescribir algún FAC. 
Si existe sospecha de infección del sistema nervioso central como causa de la 
crisis, debe realizarse una punción lumbar e iniciarse terapia antibiótica empírica. 
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 repetición (encefalopatía hipóxico isquémica, hemorragia intracraneal, 
infarto cerebral), debe considerarse realizar una prueba terapéutica con 
piridoxina (50- 100 mg EV lento, con respuesta clínica de cese de las crisis en 
forma inmediata). 

6.4.2 Terapéuticas 
Existe evidencia insuficiente respecto a la efectividad de los FAC en neonatos, y 
sólo un 55% de pacientes responderán a fenobarbital o fenitoína. Las pautas de 
uso se muestran en el cuadro No. 2. 
Como FAC de primera línea se recomienda el uso de fenobarbital. 	Su 
administración por vía endovenosa debe aplicarse a una velocidad máxima de 
lmg/kg/minuto. La dosis de carga es de 20 mg/kg y puede repetirse una vez, 
hasta una dosis máxima de 40 mg/kg. El mantenimiento se administra a dosis 
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cada 24 horas ya sea por vía oral o endovenosa (3-5 mg/kg/día). Sólo está 
disponible en forma de tabletas, por lo que es necesaria su preparación cuidadosa 
(en forma de solución o cápsulas dosificadas) para la administración oral posterior 

al alta. 
La fenitoína es la droga de segunda línea y se administra una dosis de carga única 
de 15 mg/kg. El mantenimiento se da a dosis de 5-7 mg/kg en dos dosis diarias. 
Cuando se administra por vía oral debe vigilarse que no se administre 
conjuntamente con la leche, puesto que su absorción 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 infusión continua a lug/kg/min, 
incrementando de 0.5 — 1 ug/kg/min hasta una dosis máxima de 18 ug/kg/min. 
Otra opción es tiopental a dosis de carga de 3 mg/kg y mantenimiento de 1-6 
mg/kg/hr, acompañado de soporte respiratorio. 
El levetiracetam es una droga recientemente aprobada para su uso en pacientes 
menores de un mes, disponible en nuestro medio sólo en su forma de solución 
oral. Su perfil de seguridad y su escasa interacción con otros medicamentos 
permiten considerarlo una alternativa de tratamiento para los pacientes que 
requieran medicación de mantenimiento después del alta. Las dosis que se 
emplean van de 10 a 60 mg/kg/día (Mruk 2015). 

6.4.3 Efectos adversos o colaterales con el tratamiento 
La administración endovenosa rápida de fenobarbital puede causar hipotensión y 
depresión del sistema nervioso y de la función respiratoria. 
La fenitoína precipita cuando la solución es preparada con dextrosa. Su infusión a 
velocidades mayores de 1 mg/kg/min puede causar hipotensión y arritmia. Este 
medicamento está contraindicado en caso de crisis miociónicas, puesto que 
tiende a agravarlas. 
La infusión endovenosa continua de midazolam puede provocar hipotensión y en 
raras ocasiones estado epiléptico mioclónico. 
El levetiracetam puede producir insomnio e irritabilidad. En algunos pacientes se 
ha reportado empeoramiento de las crisis. 

6.4.4 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. 

6.4.5 Criterios de alta 
La evidencia sugiere que los bebés que presentan crisis epilépticas controladas, 
examen neurológico normal y exámenes auxiliares normales (neuroimágenes y 
EEG) tienen una probabilidad baja de recurrencia de crisis, por lo que sería seguro 
suspender la terapia anticonvulsivante 72 horas después del cese de las mismas 
(OMS, 2011). En caso de recibir múltiples anticonvulsivantes, éstos deben ser 
retirados de uno en uno en forma progresiva, dejando fenobarbital al final. 
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Las patologías Con más posibilidad de recurrencia son las malformaciones 
cerebrales y las encefalopatías severas. 

Los pacientes con riesgo de recurrencia saldrán 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 
reevaluación en forma ambulatoria. 

En el caso del paciente hospitalizado en forma prolongada que recibe tratamiento 
anticonvulsivante, se requiere un monitoreo periódico con dosajes del 
medicamento y electroencefalografía, para determinar el periodo en que debe 
recibir la medicación y la adecuación de la misma. 

6.4.6 Pronóstico 

La administración de FAC no está asociada a un claro beneficio respecto a la 
reducción de la incidencia de epilepsia, parálisis cerebral o retraso en el 
desarrollo en comparación con la suspensión de dichos medicamentos (Shetty 
2014). 

En caso de pacientes con encefalopatía hipóxico-isquémica, la terapia profiláctica 
no está 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 año 
de vida en 68.5% de pacientes. En 80.7% la epilepsia se asoció a otras 
disfunciones neurológicas (Pisani, 2014, Hellstrom Westas 2014). 

6.5 COMPLICACIONES 

El manejo de las crisis refractarias y el estado epiléptico neonatal implica el uso de 
medicación 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 línea deberán 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 neurológico y 
deben continuar seguimiento en consultorio externo de Neuropediatría. 
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Si no hay causa corregible, persisten las crisis y/o se 
confirman mediante EEG 

FENOBARBITAL 20 mg/kg EV (infusión a lmg/kg/min) 

SI las crisis continúan 
FENOBARBITAL 20 mg/ kg EV (infusión 1 mg/kg/mín) 

Idealmente obtener EEG o iniciar 
monitoreo aEEG Verificar respuesta a tratamiento en 

15-20 mmn 

Verificar respuesta a tratamiento en 
15-20 mmn 

StStiO f 

del 

St las aisis persisten 

FENITOINA 20mg/kg EV por única vez 

Verificar respuesta a tratamiento en 
15-20 mili 

En casos de detidenda de piridoxina 
las crisis cesarán inmediatamente 

Si las crísi persisten 
PIRIDOXINA 50400 mg EV 

Si Las crisis persisten 

Iniciar manterimiento 
- Fenobarbital 3-4 mg/kg/día 
-Fenitoina 5-7 mg/kg/día 

Si las crisis persisten 

MIDAZOLAM 0.15 mg/kg EV 
luego infusión 1 ugilcg/min, 
hasta má)ámo 18 ug,/kg/mIn 
Retiro progresivo tras 24 horas sin 
crisis 

Tomar en cuenta para la decisión: 
- riesgo de depresión respiratoria 
- riesgo de Mpotensión/arrtimia 
- tipo de crisis 
- posibilidad de errorInnato de metabolismo 

Tomaren cuenta para la dedsión: 
- riesgo de depresión respiratoria 
- riesgo de hipotensión/arrUmia 
- tipo de crisis 
- posibilidad de error innato de metabolismo 
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Sospecha de crisis en el recién nacido 
Verificar niveles normales de glucosa, sodio y caldo 
Si hay fiebre realizar Itsi no hay contarindicación e 
iniciar antibióticos 
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6.7 FLUXOGRAMA 
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VII. ANEXOS 

ANEXO 1. TRAZADOS MÁS FRECUENTES EN aEEG 

CLASIFICACIÓN 
SEGÚN EL VOLTAJE 

Amplitud normal 

Amplitud 
moderadamente 

anormal 

Amplitud 
severamente 

anormal 

CLASIFICACIÓN SEGÚN PATRON DE 
aEEG 

Voltaje continuo normal 

Voltaje discontinuo normal/salva 
supresión 

Voltaje bajo continuo 

Trazado plano 

Fuente: Merchant N, Azzopardi D. Dev Meo' Child Neurol 2014,57 Suppl 3:8-16 
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NEONATAL 

TITULO: 

Guía de práctica clínica para el diagnóstico y tratamiento de CANDIDIASIS NEONATAL 

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

II. OBJETIVO: 

Estandarizar y optimizar la atención del neonato afectado por candidiasis. 

III AMBITO DE APLICACION: 

La presente guía de práctica clínica es de cumplimiento obligatorio en los diferentes servicios de 

° atención neonatal del INMP 

IV.- PROCEDIMIENTOS A ESTANDARIZAR: 

Diagnóstico, tratamiento, seguimiento y prevención de las infecciones por cándida en los RN 

hospitalizados en los servicios de neonatología del INMP. 

4.1.- Nombre y Código: 

	

pAyal 	CANDIDIASIS NEONATAL- CODIGO CIE 10: B.35 

V. CONSIDERACIONES GENERALES 

	

" 	5.1.- Definición: 

Infección cuyo agente etiológico es un hongo tipo cándida la cual puede ser localizada o sistémica 

que afecta a los niños menores de 28 días de edad, en especial a los prematuros o 
inmunológicamente deprimidos. 35  

5.2 Etiología: 

Los agentes patógenos son levaduras (el 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, 

vías respiratorias altas, tracto gastrointestinal) de mamíferos. Este género incluye 
aproximadamente 150 especies identificadas. 

En el infante prematuro, Cándida Albicans es responsable de más del 80 % de las infecciones por 

cándida. Cándida parapsilosis representa el 14% y Cándida Tropicalis el 6%. Otros tipos, menos 

frecuente: C. Glabrata, C. Guillermondii, C. Krusei, C. Lusitaniaela• 

1 
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Microbiología del INMP reporta que el tipo de Cándida más frecuente es cándida albicans, en 

más del 80% de casos. 

5.3.- Fisiopatología 

Cándida es un organismo comensal que coloniza 	piel, tracto gastrointestinal , tracto 

genitourinario femenino. Cándida coloniza al infante en forma adquirida a través de la 

transmisión vertical durante el parto vaginal o postnatalmente con el contacto de la piel de la 

madre o con la piel del personal de salud. 53  

La colonización gastrointestinal está asociada con la infección sistémica presumiblemente por 

la translocación de la levadura comensal a través del epitelio del tracto gastrointestinal a los 

nódulos linfáticos mesentéricos y la sangre. La transmisión directa de Cándida a neonatos a 

través de las manos del personal o por equipo contaminado o fluidos o medicamentos 

travenosos son otras formas documentadas de infección nosocomial 5  

La Candidiasis nosocomial neonatal depende de suma de factores de virulencia del hongo y 

factores de riesgo del huésped. los factores de virulencia incluyen : formación de filamentos 

(hifas se asocian con invasión tisular y necrosis), adhesinas y formación de biofilminas. 

Estas masas fúngicas se adhieren al catéter, epitelio tisular y epitelio vascular, están asociados a 

fungemia, embolia séptica y coinfección por patógenos bacterianos nosocomiales 5'9  

5.4.- Aspectos epidemiológicos 

La infección por cándida es la tercera causa más común de infección 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%123'45.  

El 80% de casos diagnosticados en infantes prematuros ocurren en los primeros 42 días de vida' 

En candidiasis invasiva de prematuros extremos la mortalidad es del 20% a pesar de tratamiento 

antifúngico adecuado, 60% de ellos desarrollan secuelas neurológicas significativas. 32  

5.5.- FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS: 32. 33  

5.5.1 FACTORES INTRÍNSECOS 1,2,3,7, 

Inmadurez Inmunológica: Prematurez extrema 

RCIU 

Edad gestacional menor de 32 semanas. 

Apgar a los 5 minutos <5. 

Hemorragia pulmonar. 

Shock. 

2 



14. SSt]Z G. 

OTICIWA EJECUTIVA.: 
5.  DE ni• NE ,IAIEN 

GUÍA DE PRÁCTICA CLÍNICA PARA EL DIAGNÓSTICO Y TRATAMIENTO DE CANDIDIASIS 
NEONATAL 

• Coagulación Intravascular Diseminada. 
• Enfermedades gastrointestinales congénitas —perforación intestinal focalizada —NEC. 

5.5.2 FACTORES EXTRINSECOS 1, 
4' 6' 736  

• Intubación. 
• Hospitalización prolongada. 
• Presencia de catéteres venosos centrales. 
• Uso de bloqueadores 142. 
• Exposición a 2 o más antibióticos de amplio espectro (Cefalosporinas de 3ra o 4a 

generación, Car.bapenémicos). 
• Uso de corticoides intravenosos en prematuros de extremo bajo peso. 
• Uso de alimentación parenteral más de 5 días y emulsión de lípidos más de 7 días. 
• Hiperglicemia. 
• Cirugía abdominal o cardiaca. 
• Transmisión cruzada a través de las manos del personal de la salud. 

I.- CONSIDERACIONES ESPECÍFICAS 11 de 

Ditgau 6.1.1.- Síntomas clínicos 

La infección por cándida produce signos inespecíficos generales por lo que se debe sospechar de 
candidiasis invasiva en pacientes con factores de riesgo y que presentan síntomas clínicos 
semejantes a sepsis bacteriana 	la sintomatología clínica depende de los órganos 
afectados,incluyendosa's't". 

• Letargia. 
• Inestabilidad térmica. 
• Intolerancia gástrica. 
• Distensión abdominal. 
• Inestabilidad cardiovascular. 
• Apnea y bradicardia. 
• Falla respiratoria. 
• Ictericia. 
• Hiperglicemia 
• Trombocitopenia. 
• Neutropenia, en la fase aguda de la enfermedad. 

1. CUADRO CLINICO 
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6.1.2 Presentaciones clínicas 

Presentación clínica Variedad Pronóstico Evidencia 

Se 
24 

el 

• de 
392 

1 

Candidiasis 

adquiere 
través 
gastrointestinal 

puede 
antecedente 
en 

ascenso 
• desde 
de 

congénita: 
presenta en las primeras 
horas de vida, el neonato 

	

el 	organismo 	a 
del 	tracto 
materno. En 

	

neonato 	a 	término 
no 	•haber 
de RPM, pero 

el prematuro, la ruptura 
membrana se presenta 
horas 	o 	más 	y 	el 

de los organismos 
la vagina es la causa 

amnionitis 

En el recién nacido a término: 
Rash 	eritematoso 	difuso corporal, 
más intenso y confluente 	sobre 	el 
tronco y dorso de las extremidades. 
• Lesiones 	satélites 	y 	pústulas 

pueden estar presentes 
• 3er al Sto día ocurre descamación 

masiva. 
• Leucocitosis de 	40,000 a 50,000. 

Bueno 8,10,33 

En el recién nacido pretérmino: 
. 	Erupción difusa asociada a cuadro 

de dificultas respiratoria. 
• Neumonía secundaria a amnionitis 

RNPT 	puede 	fallecer 	por 
neumonitis aun con tratamiento 
sistémico con anfotericin B 

El hemocultivo en ocasiones puede ser 
positivo. 

Malo 8,10,33 

C. DAMA Infección local por especies de Cándida. 

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

frecuentes son: 

Cistitis por Cándida: presente en neonatos con catéteres urinarios.Diagnóstico: 

examen positivo de orina tomado por sondaje vesical o por aspiración supra púbica, no 

descarta infección del tracto urinario superior, por lo cual debe realizarse hemocultivo y 

ecografía renal. La presencia de candiduria en neonatos en UCIN se asocia con candidiasis 

renal, que puede manifestarse con abscesos corticales o micelios fúngicos en el sistema 

colector, por ello: realizar hemocultivo y ecografía renal a los RN en UCIN con candiduria 

, los que suelen ser positivos, por lo tanto se debe hacer evaluación completa para 

descartar candidiasis sistémica. El 50% de prematuros con candiduria tendrán infección 

del tracto urinario superior que puede progresar a obstrucción del tracto urinario si los 
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micelios ocluyen los cálices renales (Bryant eta, 1999). Es recomendable realizar estudios 

por imagenologia de seguimiento tanto para asegurar el aclaramiento del micelio fúngico 

para demostrar presencia de esta complicación. En el niño que permanece positivo a 

infección fúngica o con candiduria, una ecografía negativa, no debe considerarse como 

evidencia de curación. Retiro del catéter urinario colonizado puede ser suficiente para 

tratamiento de paciente sin piuria o síntomas sistémicos. La enfermedad confinada al 

tracto urinario inferior idealmente se maneja con azoles orales o intravenosos ( ejemplo 

fluconazol 4-6mg/K/D); en cambio infección de tracto urinario superior se recomienda 

tratar con anfotericin B sistémico; En RNPT candidurias pueden desencadenar 

candidemias, por lo tanto, el crecimiento de cándida en muestra de orina recolectada en 

condiciones estériles debe ser monitoreada con búsqueda de focos sistémicos. 133  

• Peritonitis por Cándida: Observada en infantes que requieren diálisis peritoneal, 

ocurre en casos aislados y con mejor resultado de tratamiento, en neonatos con 

enterocolitis necrotizante o anomalías congénitas asociadas' (33)  El diagnóstico está dado 

por la positividad de muestra de líquido peritoneal obtenido con técnica estéril, tinción o 

cultivo del organismo de la misma fuente. Siempre buscar perforación intestinal: 

Radiológica o por exploración quirúrgica, según la circunstancia del paciente. Terapia de 

apoyo y cobertura farmacológica para Todos los microorganismos contaminantes en el 

fluido peritoneal. El régimen base puede incluir ampicilina y amino glucósido para entero 

cocos y gramnegativos, clindamicina para anaerobios, y terapia anti fúngica sistémica, 

probablemente con anfotericina B. El aislamiento de especies de Cándida del dializado 

peritoneal pueden tratarse con curso corto de 7 - 10 días de anfotericina 8 parenteral 
dosis de 0,3 a 0,5 mg / kg/ día después de remoción del catéter. Puede instalarse nuevo 

catéter 24 a 48 horas de haberse removido el anterior, una vez que la tinción Gram está 

libre de células de levadura. (33)  

• Candidiasis diseminada: Invasión de especies de Cándida a través del torrente 

sanguíneo hacia los tejidos como : hígado, bazo, corteza renal, resultando en crecimiento 

del hongo en líquidos corporales , normalmente estériles, como LCR, orina, liquido 

peritoneal. Presencia de micelas o abscesos en aurícula derecha, hígado, bazo, riñón o 

hueso, diagnosticados por técnicas radiográficas, incrementa mortalidad a más de 
30%.  11,12.13,33 

Infantes con cultivos persistentemente positivos más de 48 horas después 

del inicio de terapia antifúngica adecuada están en mayor riesgo de desarrollo de 
uropatía, infiltración renal o muerte por enfermedad invasiva. 

• Dermatitis invasivas fúngicas: Afecta neonatos prematuros, sobre todo menores de 
1,000 gramos. Cándida Albicans es agente causal en 69% de casos. Clínicamente se 

observa decoloración erosiva, azulada en sitios de presión, más frecuente en glúteos o 

espalda. Puede ser necesaria biopsia del tejido para aislar el organismo causal que 
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puede diseminarse vía circulación sanguínea y llegar a tejidos profundos ( un tercio de 

casos). 

CjIICCJA EJECUTIVA 

CC JLANEAMIEITA 

C. 04Vt4 

6.2. DIAGNOSTICO 

6.2.1. Criterios de diagnóstico: 

Examen clínico detallado, fondo de ojo , para excluir endoftalmitis por cándida en todo RN con 

este diagnóstico (nivel evidencia A11) Se recomienda otra evaluación en el momento que la 

candidemia esté controlada (nivel de evidencia BI1). 

2.3. Diagnóstico diferencial: 

• Enfermedades infecciosas: Estafilococo áureus, Estreptococo piogenes, hemophilus 

influenza, Escherichia Coli, Klebsiella pneumoniae, Pseudomonas, listeria, sífilis congénita; 

herpes simple, Citomegalovirus 

• Reactivas con candidiasis dermatológica: miliaria, melanosis pustulosa neonata!, eritema 

tóxico 

6.3.- EXAMENES AUXILIARES: 

6.3.1 De patología: 

Hemograma con recuento de plaquetas (significativo valor menos de 100,000/mm3), glicemia: 

presencia de hiperglicemia de reciente comienzo sugiere infección por Cándida spp.32. 

- PCR ( reacción en cadena de polimerasa en sangre) puede tener alta sensibilidad para detección 

de fungemia en neonatos y pacientes pediátricos.7'3  

Estudio Microbiológico: 

Cultivos: 

• El cultivo del hongo es el Gold standard para diagnóstico de candidiasis, de varios fluidos 

corporales (normalmente estériles) o especímenes tisulares 7  
• Hemocultivo (02 muestras) tiene sensibilidad de 50 - 80%(2'3 	tanto del catéter como 

de una vena. La sensibilidad es baja, hemocultivo negativo no descarta infección por 

cándida, volumen óptimo de muestra lml para cada medio de cultivo Candidemia se 

diagnostica con hemocultivo positivo , central o periférico. Cándida aislada en cultivo de 

CVC se considera infección asociada al dispositivo y debe ser retirado. 

• Examen completo de orina: muestra obtenida por cateterismo vesical o por punción 

buscando hifas o seudohifas. 

• Uro cultivo: La orina debe ser obtenida por cateterismo o aspiración supra púbica. 
• Un urocultivo se considera positivo si presenta más de 104ufc/m1 de cándida spp. 
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• LCR: Cito-químico, gram y cultivo, resultado normal no descarta infección. Debe 
completarse con neuroimágenes. 

• El crecimiento del cultivo suele ocurrir en 48 horas o más, retrasando diagnóstico y 

tratamiento oportuno. 10- 40% de infecciones por cándida en inmunosuprimidos no son 

detectados en cultivos yen algunos casos las Candidiasis sistémica no es diagnosticada ni 
en la autopsia. 

6.3.2.- De Imágenes 

TIC;NA Men, 
	

Ecografía renal ,abdominal, transfontanelar ( micetomas, calcificaciones, dilatación ventricular), 
f).,¿ fl • Ir 
	

RMN, TAC cerebral (abscesos cerebrales) y ecocardiografía buscando micetomas (5-15%).32  
W • .APS 

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

6.4.1.- Medidas generales y preventivas 

• Prácticas de prevención de infecciones: lavado de manos y manipulación aséptica de 

catéteres vasculares. 

• Ambiente térmico adecuado para temperatura corporal de 36-36.5 grados centígrados, 

Monitorización de signos vitales: FC, FR, PA, Sat. 02, 

Manejo hidroelectrolítico 

Prevención y tratamiento de alteraciones metabólicas. 

Oxigenoterapia 

Prevención de factores de riesgo modificables: uso racional de antibióticos (evitar 

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

alto riesgo), minimizar uso de nutrición parenteral, intubación endotraqueal, evitar 
supresores de ácido gástrico 21  

Paciente con hemocultivo positivo a Cándida : retirar el catéter venoso central dentro 

de las siguientes 24 horas. Omitir esta medida se asocia a incremento de morbi-

mortalidad con gran afectación del desarrollo neurológico (nivel de evidencia BII) 1,3,14 
 

• 

6.4.2.- Terapéutica según forma clínica. 

Candidiasis congénita. 

• Recién nacido término(RNT) con compromiso sólo de piel: Uso tópico de cremas anti 
fúngicas 

• Recién nacido pretérmino: tratamiento recomendado : terapia antifúngica parenteral. 

Por el curso fatal iniciar rápidamente anfotericina B a dosis de 0,5 mg/kg/d con 

incremento diario de dosis hasta lmg/kg/día ,dosis total acumulada 10-25 mg (nivel 

de evidencia Bill). Tratamiento con fluconazol : como segunda línea (nivel de evidencia 
B111). 
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Infecciones locales por Cándida. 

• Infecciones del tracto urinario bajo: 

o Retiro del catéter urinario (nivel de evidencia 13111). 

o lera línea de tratamiento: dosis diaria de fluconazol. 

o Alternativa: dosis bajas de Anfotericina B a dosis de 0.3 a 0.5 mg/kg/día. 

o En candiduria aislada : tratamiento 7-14 días. 

• Candidiasis diseminada 

o Ttratamiento de elección : Anfotericina 13 , dosis 1-1.5 mg/ kg una vez al día, 

intravenosa, infusión 2-6 horas, la infusión rápida puede dar efectos colaterales. 

o Duplicación de creatinina sérica es indicación para cambio a anfotericina 13 

Liposomal ,dosis 2.5-7 mg/kg/día 34  

• Trombosis fúngica en aurícula derecha: Atriectomia 

o Anfotericina B sistémica en dosis diarias 1 mg/kg por lo menos 6 a 10 semanas 

después de la cirugía (nivel de evidencia CIII). 

o Endocarditis por cándida tiene tendencia a recaer , requiere cuidadoso 

seguimiento durante al menos laño. 

• Meningitis por Cándida: 

o Asociar Anfotericina 13, dosis lmg/kg/ día con 5- fluorocitosina (5-FC) pues 

compensa parcialmente la escasa penetración de la anfotericina B en LCR (nivel 
de evidencia BIII). 

o Dosis recomendada de 5- FC: 12.5 - 37.5 mg/kg/día dividido cada 6 horas, 4 
semanas como mínimo, pudiendo prolongarse si persiste el foco. 

o La esterilización del LCR a menudo precede a la erradicación de la infección 

del parénquima. Por ello el tratamiento debe continuarse hasta normalización 

de resultados de LCR, normalización de hallazgos radiológicos y estabilización de 

la función neurológica. 

• Endoftalmitis por Cándida: 

o Tratamiento de elección :Anfotericina 8 dexocilato de 6 a 12 semanas 
después de la vitrectomia. 

o Seguimiento oftalmológico: 1-2 semanas desde el inicio del tratamiento. 

• Dermatitis invasiva fúngica. 

o Tratamiento antimicótico sistémico con Anfotericina B , tratamiento de 

elección, salvo cambios en la susceptibilidad, reportados en el cultivo. 
Profilaxis:  en unidades neonatales cuando se tiene alta incidencia para infección por cándida, 
debe considerase profilaxis con fluconazol en prematuros peso menos de 1000 gramos, dosis: 3 
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a 6 mg/Kg /día intravenoso antes de primeros 5 días de vida. 2 veces/semana hasta completar 6 

semanas de vida o hasta no requerir vía endovenosa ( ver anexos) 

6.4.3.- Efectos adversos o colaterales con el tratamiento: 

Hepatotoxicidad, alteración de función renal, hipokaliemia, y otros efectos 	(Ver anexo: 
descripción de los fármacos). 

Monitorizar función renal y electrolitos sérkos durante el tratamiento cada semana. 

6.4.4.- Signos de alarma. 

acientes con mala evolución clínica pese a tratamiento: sospechar complicaciones asociadas. 

6.4.5.- Criterios de alta. 

• Paciente clínicamente compensado, con cultivos de sangre, secreciones estériles (LP, LCR, 

orina) seriados negativo. 

• Buena tolerancia enteral. 

• Ganancia ponderal sostenida. 

• Cumplimiento del tratamiento especifico. 

6.4.6.- Pronóstico. 

Según forma clínica y evolución. Mortalidad suele ser alta en prematuros de extremo bajo peso 

que desarrollan neumonitis. 

6.5.- COMPLICACIONES: 

•, 	Meningoencefalitis (15%) asociado a mal pronóstico. 

•1 	Endocarditis (5%): trombos en vena cava superior o inferior como única anormalidad 

o vegetaciones en el lado izquierdo del corazón. 

• Infección del parénquima renal (5%). 

• Absceso cerebral (4%). 

• Absceso hepático (3%). 

• Coriorretinitis —Endoftalmitis- absceso en cristalino (3%). Mayor riesgo de desarrollar 
Retinopatía del prematuro. 29'30  

6.6. CRITERIOS DE REFERENCIA Y CONTRAREFERENCIA 

Seguimiento institucional: pacientes con infecciones sistémicas confirmadas por hongos y/o 

complicaciones, serán citados de acuerdo a la guía de seguimiento del niño de alto riesgo del 

departamento de neonatología. INMP. 

6.7.- FLUJOGRAMAS. 
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Algoritmo de profilaxis de Candidiasis Invasiva Neonatal. Rey. Chilena I nfectologia 2014; 31 (1): 73-81 

Evaluar incidencia de candidiasis invasiva en 

cada UCIN 

E. DÁVILA 

• 

f 
Considerar profilaxis 

con fluconazol 

• • 

• • 

Búsqueda activa de enfermedad fúngica invasora 

(Figura 2) 

Baja: menos de 2% 

NO PROFILAXIS 

Evaluar factores de riesgo de 
cada paciente 

Mediana 2-4% 

• 

•i‘ 
Fluconazol 3mg/K/Día IV 2 veces 

por semana por 6 semanas 

• • 
Control semanal de pruebas 

hepáticas 

10 

•	 

Alta: mayor o igual a 5% 

Profilaxis a RN de riesgo y 
menores de 1000 gramos. 

Durante las primeras 72 horas 
de vida (máximos días) 



1,- 
amocultivos control negativos 3 días a 72 horas hemocultivo de control 

Paciente clínicamente 
estable y cepa susceptible in 
vitr— -ajuste terapia anti 
fúl 	. a fluconazol 

Reevaluación de EFI: 

Igual que evaluación inicial agregando estudio de foco 
óseo con ecografía de tejidos blandos y Rx según clínica 

Evaluar susceptibilidad de la cena aislada 

Evaluar cambio de terapia anti fúngica 

Mantener tto. con Anfotericin 8, Anfot. L o Equino 
candinas x 14 - 21 días después de tener 2 HC 
negativos. 

Duración del tratamiento depende del foco 
identificado 

11. 

Mantener terapia anti fúngica 

Evaluar susceptibilidad de la cepa aislada 

Control de HC cada 48 horas hasta obtener 2HC 
consecutivos negativos. 
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Algoritmo Seguimiento Candidiasis Invasiva Neonatal. Rey. Chilena de infectología 2014 31(1): 73-83 

Hemocultivo (Hc) positivo Cándida Spp 

1.- Estudio de enfermedad fúngica invasiva (EFI) 

a.- Examen clínico detallado de Fondo de ojo, b.-Examenes generales, c.-estudio microbiológico. Orina 

completa, seudohifas, urocultivo, estudio de LCR, cl.-Imagenes: ecografía cerebral, ecocardio, ecografía 
abdominal, renal. 

2.- Retiro de CVC, Línea central, 3.- Tratamiento anti fónico: Anfotericin 8,0 anfotericin liposomal. 

Hemocultivos control 

positivos. 

Evolución clínica favorable Evolución clínica desfavorable 
Candidemia persistente 

Hemocultivo 
control 7 día 
negativo 

Hemocultivo 
control positivo Hemocultivo control 7 

día positivo 
j  Hemocultivo control 
7 día negativo 

Reevaluación de EFI: 

Igual que evaluación inicial agregando 
estudio de foco óseo con ecografía de - 
tejidos blandos y Rx según clinica 
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VII.- ANEXOS: 

ANEXO 1 

FACTORES DE RIESGO PARA CANDIDIASIS INVASIVA (32) 

Edad 	Gestacional 	y 
Peso al Nacimiento 

Medicamentos Enfermedades Otros 

Menos de 28 semanas Antimicrobianos 	de 	amplio 
espectro: Cefalosporinas de 3-4 
generación, Carbapenémicos 

NEC CVC 

Menores 	1,000 
gramos 

Bloqueadores H2 
lnhibidores 	de 	bomba 	de 
protones. 

Perforación focal intestinal 
Enfermedades 	intestinales 
complicadas que 	requieren 
ayuno más de 7 días (1). 
Candidiasis . 	cutánea 
congénita 

TET 
Colonización 
múltiple de 3 a + 
sitios. 

ENEC: Enterocolitis Necrotizante, CVC: Catéter Venoso Central, TET: Tubo Endotraquea , 	Bloqueadores H2: 
Antagonistas de Receptores de Histamina, 	(1): Gastrosquisis, Onfalocele, Atresia Intestinal, Fístula Traquee 
esofágica, Enfermedad de Hirshprung, Perforación intestinal espontanea. Modificado de Neonatal Candidiasis: Clinica I 
Manifestations, management and prevention Strategies. Kaufman D .1 Pediatr 2012; 156: S 47-52. 

ANEXO 2.-DEFINICION DE TÉRMINOS 

RECEN 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. 

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

CANDIDIASIS INVASORA (CI): Aislamiento de cándida Spp desde un sitio estéril: sangre 

(candidemia 70%), Orina: candiduria obtenida por cateterismo vesical o por punción supra púbica 

con colonias mayor de 10,000UFC/m1; representa el 15%, LCR (10%) y otros fluidos corporales: 

EL 	ii. liquido peritoneal, articular, etc. (5%). 

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

tratamiento anti fúngico efectivo. Ocurre 10-30% de cándida spp. (Rey. Chilena de Infectología 
2014: 31 (1):73-83 
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ANEXO 3.- FARMACOS 

ANFOTERICINA B. 34  tratamiento estándar anti fúngico. El más usado como terapia empírica y 

considerado como primera línea en la candidiasis invasiva en neonatos (nivel de evidencia Al) 

Dosis: 1-1.5 mg/ kg una vez al día, intravenosa duración de la infusión 2-6 horas, evitar infusión 
rápida puede ocasionar efectos colaterales. 

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

Puede modificarse la dosis si la función renal está alterada. 

Reacciones 	adversas medicamentosas 	(RAM): Alteraciones electrolíticas, n efrotoxi cida d 
hipotensión, hipokalemia, arritmias, shock. 

Monitorizar: potasio, magnesio ,función renal (urea, creatinina) dos veces por semana; 

recuento sanguíneo, plaquetas ; función hepática : monitorizar una vez por semana. 

Espectro: Todas las especies de Cándida ,excepto : Cándida Lusitaniae y ocasionalmente Cándida 

Glabrata y Cándida Krusei. 

Tiempo de tratamiento: 14 días después de negativización del cultivo. También considerar 

siguientes condiciones: 

CONDICIÓN DURACIÓN DE LA TERAPIA 

Infección del catéter (sin asociación con 
enfermedad diseminada). 

Mínimo de 7 días después de la remoción del catéter. 

Candidiasis 	neonatal 
diseminada. 

cutánea 14a 21 días después que la mejoría clínica es evidente. 

Fungemia 14 	a 	21 	días 	después 	de 	la resolución 	de 	los 

	

síntomas / signos 	y 	negativización del hemocultivo 
Endocarditis Mínimo 6 semanas. 

, 
Endoftalmitis. De 	6 	a 	12 	semanas 	después 	de 	la 
vitrectomia. 

Meningitis Mínimo de 4 semanas después de la resolución 	de 
todos los signos ¡síntomas. Urocandidiasis 

Razones más comunes para fracaso del tratamiento con Anfotericina B: 

• No retirar los catéteres intravasculares. 

• Falla en el reconocimiento del foco intravascular: émbolo fúngico en aurícula, injerto o 

parche cardiaco infectado. 

• Lesiones que requieren tratamiento quirúrgico. 

• Dosis subóptimas ( <de 0.5mg/kg) . 

• Curso corto de tratamiento. 

• Resistencia del organismo. 

13 
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PREPARACIONES LIPIDICAS DE ANFOTERICINA B 

liso en neonatos con insuficiencia renal complicada o No respuesta/intolerancia a la 

Anfotericina convencional. 
Preparaciones: Complejo lipídico de Anfotericina 8 (ABLC), Anfotericina B con dispersión 

coloidal (ABCD) y anfotericina B liposomal (L- AmB) 

Limitaciones: Disminución en toxicidad renal observada en estas preparaciones lipídicas, puede 
relacionarse con una reducción de la penetración del fármaco en el riñón. 
La experiencia de su uso en neonatos es limitada. 
Dosis: 5 - 7 mg/kg/día. 
RAM: leves elevaciones de los niveles de creatinina en algunos pacientes. 

FLUCITOSINA" 

Se administra ocasionalmente en combinación con Anfotericina 13 para infecciones del sistema 
nervioso central. 
Limitaciones: No recomendada como monoterapia, pues rápidamente se desarrolla resistencia. 
Dosis: 12.5-37.5 mg/kg/dosis cada 6 horas. Monitorizar función renal, utilizar combinado con otro 
anti fúngico anfotericin 80 con fluconazol en tratamiento de candidiasis. 
RAM: Supresión de médula ósea si los niveles séricos son mayores de 10Oug/ml. Puede 
observarse episodios de enterocolitis necrotizante en neonatos con terapia con flucitosina. 
Monitorizar: recuento de células sanguíneas, niveles séricos del fármaco, función hepática. 

FLUCONAZOL de la familia de Tiazoles, acción fungistática, a pesar de adecuada penetración a 
LCR, riñones e hígado. 

• 071C:NA SCUTWA 
ji 	 ' 	.1211  

.s.„ 

Recomendado para el tratamiento de infecciones del tracto urinario ya que se concentra y 
excreta principalmente inalterado por los riñones. 
Monitorizar: Función hepática 

5. 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 (días) Intervalo (horas) 
Menor o igual a 29 0-14 días 

Más de 14 días 
48 
24 

30 a mas días 0-7 
Más de 7 días 

48 
24 
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EQUINO CANDINAS: 132134  

CASPOFUNGINA: También recomendada en tratamiento de Candidiasis Invasora en neonatos. 
Inhibe la síntesis de B-(1,3)-D glucan , componente de la pared celular del hongo. Excretada por el 
hígado presumiblemente metabolizado en 0-metiltransferasa. 

En el estudio de Sáez Llorens y cols., se midió concentración plasmática y perfil de seguridad de 

caspofungina en lactantes menores de 3 meses de edad. Resultados : Una dosis 25 mg/m2/día IV 

infusión en una hora, se alcanzan concentraciones plasmáticas equivalentes a la dosis usual de 50 

mg/m2/día. Duración del tratamiento para candidemia sin complicaciones metastásicas: 2 
emanas después de resolución de síntomas + HC negativo 

aspofungina es bien tolerada, sin efectos adversos significativos, contraindicado por ahora 

ndo existe compromiso de SNC, debido a falta de estudios concluyentes que evalúen su 

eficacia en este grupo etano. Se ha ensayado el uso de dosis más altas de caspofungina 
.4.72para alcanzar concentraciones adecuadas en LCR, sin resultados concluyentes que permitan 

recomendarla. 

Micafungina Polipéptido semi-sintético, agente anti fúngico , fungicida de amplio espectro sobre 

varias especies de cándida. Inhibe síntesis de 1,3-B-D-glucan, componente de la pared celular del 

hongo. El volumen de distribución es relativamente alto en RN prematuros extremos necesitando 

altas dosis. Se une a la albumina pero no desplaza a la bilirrubina; metabolismo primario en 

hígado, eliminación por heces, vida media en suero: 7 - 16 horas en RN; similar eficacia y 

seguridad que L-amB en pacientes pediátricos (incluidos neonatos) con Candidiasis Invasora. 

Las dosis recomendadas en neonatos se basan en estudios de farmacocinética: RN presenta 

mayor volumen de distribución y rápida excreción del fármaco, recomendando mayor dosis : 10 
mg/kg/día). 

Dosis para candidemia: 7-10mg/K/día, para MEC dosis recomendada : 10mg/K/d intravenosa 34  
Unica equinocandina recomendada para utilizar en infecciones del SNC, elevando dosis hasta 
15 mg/kg consiguiendo concentraciones fungicidas en LCR y adecuado perfil de seguridad.32  
Duración de la administración: 1 hora. Monitorizar potasio sérico, calcio, BUN, transaminasas 

hepáticas y creatinina. Para candidemia: monitoreo de cultivos sanguíneos diario o hasta el 
aclaramiento de la cándida. 

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

Amplio espectro para variedades de cándidas 

Vida media: 78 horas (40-219). 

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

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

Efectos adversos: hipotensión, insuficiencia adrenal, anormalidad radiológica de riñones, uréter y 

vejiga, infecciones, edema pulmonar, oliguria, uremia ,muerte. Monitorizar función hepática, 
renal durante su uso. 
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GUÍA DE PRÁCTICA CLÍNICA PARA EL DIAGNÓSTICO Y TRATAMIENTO DE LA 
ANEMIA FERROPENICA 

TITULO: 

Guía de práctica clínica para el diagnóstico y tratamiento de la ANEMIA FERROPENICA 

I. FINALIDAD:  Contribuir con la disminución de la morbilidad neonata: por anemia ferropénica 
en el INMP 

II. OBJETIVO: 

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

III. AMBITO DE APLICACION: 

La presente guía de práctica clínica es de cumplimiento obligatorio en los diferentes servicios 
de atención neonatal del INMP 

IV.- PROCEDIMIENTOS A ESTANDARIZAR: 

Diagnóstico, tratamiento, seguimiento y prevención de la anemia ferropénica en los niños de 
alto riesgo que acuden al servicio de seguimiento ambulatorio del INMP. 

4.1.- Nombre y Código: 

ANEMIA FERROPÉNICA- CODIGO CIE 10: D50.9 

V. CONSIDERACIONES GENERALES  

5.1.- Definición: 

La anemia ferropénica se define como el descenso • de la concentración de la hemoglobina 
(Kb), hematocrito o número de glóbulos rojos (GR) por milímetro cúbico en sangre, 

secundario a una disminución de la concentración de hierro en el organismo. Es necesario 

considerar que la concentración de la hemoglobina varía según grupo etáreo (Tabla 1 y 2). 

5.2.-Eticilogía 

Se deben considerar las siguientes causas: 

5.2.1. Absorción insuficiente 

Ingesta dietética insuficiente o inadecuada 
• Síndrome de malabsorción 
• Resección intestinal 

5.2.2. Depósitos disminuidos 

• Prematuros 
• Gemelares 
• Hemorragia intrauterina (transfusión 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 órganos 

5.3.- Fisiopatología 

La anemia se origina por tres mecanismos: 
• Destrucción aumentada de hematíes 
• Pérdidas de sangre 
• Produdción insuficiente de hematíes 

5.4.- Aspectos epidemiológicos 

Actualmente en el Perú el 43.5% de los niños, 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 niños menores de 3 años anémicos de 1.6 millones a nivel nacional y de 410 mil niños 
menores de 5 años que presentan desnutrición crónica. 
En el INMP en el Año 2016 se tuvieron más 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 
diagnósticos en consultorios externos de seguimiento de Niños de Alto riesgo( NAR). 

5.5.- Factores de riesgo asociados: 

• Edad: infancia tardía y niñez temprana 

• Bajo aporte en la dieta: ingesta inadecuada de alimentos ricos en hierro, exceso 

de carbohidratos y leche. 
• Antecedentes de patología perinatal: prematuridad, gemelares, sangrados 

perinatales y alimentación láctea artificial. 

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

• Alteración en la absorción: diarrea, esteatorrea, etc. 

• Procedencia geográfica: zonas de parasitosis endémica (uncinarias). 

• Biodisponibilidad del hierro: depende del estado químico en que se encuentra 
(hemo o no-hemo) y de su interrelación con otros componentes de la dieta, 
facilitadores (ácido ascórbico, fructosa, ácido cítrico, ácido láctico) o inhibidores 
(fosfatos, fitatos, calcio, fibras, oxalatos, tanates, polifenoles) de la absorción. 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 más hierro aportan son los de origen animal." En las leches, su 
contenido y biodisponibilidad varían enormemente; la leche materna, con el 
menor contenido de hierro, presenta la máxima absorción, aproximadamente 

50%. 
• Los niños alimentados a pecho o con fórmulas tienen cubierto su requerimiento 

diario mínimo, no así los alimentados a leche de vaca no modificada. La absorción de 
hierro por la mucosa intestinal está regulada por la cantidad de hierro corporal y el 

ritmo de eritropoyesis. 

VI.- CONSIDERACIONES ESPECÍFICAS 

6.1. CUADRO CLÍNICO 
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Los signos y síntomas de anemia ferropénica son: Palidez de piel y mucosas Anorexia 
Irritabilidad Astenia Fatiga muscular y disnea Taquicardia Esplenomegalia leve Telangiectasias 
Alteración de tejidos epiteliales (üfflás, lengua) Alteraciones óseas 
La pica consiste en la ingestión 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 y soplo cardíaco. 

6.2. DIAGNÓSTICO 

6.2.1. Criterios de diagnóstico 

Debe basarse en anamnesis, examen físico y datos de laboratorio. 
Anamnesis 
Prestar especial atención a: 

• Tipo de dieta: déficit en la ingesta de alimentos ricos en hierro, exceso de carbohidratos 
y leche, etc. 

• Antecedentes de prematurez, embarazos múltiples y déficit de hierro en la madre. 
ED:ClniVA 

• Antecedentes de patología perinatal. 
• Pérdidas de sangre: color de heces, epistaxis, disnea, hematuria, hemoptisis, etc. 
• Trastornos gastrointestinales: diarrea, esteatorrea. 
• Procedencia geográfica: zonas de parasitosis (uncinariasis) endémicas 
• Habito de pica. 

Examen físico 
La 	deficiencia de hierro• puede 	provocar alteraciones en casi todos los sistemas del 
organismo. La palidez cutáneo-mucosa es el signo principal; también se puede observar' 
retardo del desarrollo pondo-estatural, esplenomegalia leve, presencia de telangiectasias, 
alteración de tejidos epiteliales (uñas, lengua) y alteraciones óseas. Además, se ha asociado a 
la anemia ferropénica con el espasmo del sollozo ":" y con elevada predisposición a desarrollar 
ACV isquémico (accidente cerebro-vascular isquémico)" aunque estas asociaciones no han sido aún 
plenamente establecidas. 

6.2.2. Diagnóstico diferencial 

Con otras causas de anemia microcitica e hipocrómica como: Talasemia Saturnismo 
Enfermedades crónicas 

6.3. EXÁMENES AUXILIARES 

Los exámenes de laboratorio son: 

6.3.1. Hemograma 

Hemoglobina y hematocrito: disminuidos 
Recuento de reticulocitos: 	normal. 	Si está aumentado, 	investigar pérdidas por 
hemorragia o posibilidad de otro diagnóstico. 
Recuento de plaquetas: normal o elevado. Recuento leucocitaria: normal. 

6.3.2. índices hematimétricos 

Volumen corpuscular medio (VCM): disminuido. 
Los valores normales durante la infancia son variables y distintos a los del adulto, por lo que 
para definir microcitosis deben tomarse como referencia los valores normales. 
Concentración de hemoglobina corpuscular media (CHCM): disminuida. 
Amplitud de distribución fritrocitaria (ADE): elevada. 

3 
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6.3.3. Morfología eritrocitaria 

Hipocromía, microcitosis, ovalocitosis, policromatofilia. Punteado basófilo (eventualmente). 

6.3.4. Pruebas que evalúan el estado del hierro 

Hierro del compartimiento funcional 
• Ferremia: disminuida. 
• Capacidad total de saturación de hierro (CTSH): aumentada. 

• Porcentaje de saturación de la transferrina: disminuido. 

• Protoporfirina libre eritrocitaria: aumentada. 
• Receptores solubles de transferrina: aumentados. 

Hierro del compartimiento de depósito 
• Ferritina sérica: disminuida. 
• Hemosiderina en médula ósea: disminuida/ausente. 
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6.4.- MANEJO SEGÚN NIVEL DE COMPLEJIDAD Y CAPACIDAD RESOLUTIVA. 

6.4.1. Medidas generales y preventivas 

Formulación de dieta adecuada y dar profilaxis. Se debe administrar tratamiento profiláctico 
con hierro para evitar la anemia ferropénica en las siguientes situaciones: 

• Pretérminos 
• Gemelares 
• Niños de término 
• Pacientes con patologías que impliquen pérdida crónica de sangre. 

Dosis a utilizar: 
• En RN de término: 1 mg/kg/día 
• Alimentados con leche de vaca, a partir del 49  mes hasta los 12 m. alimentado con leche 

materna, a partir del 69  mes hasta los 12 m. 
• En RN pretérmino: 2 mg/kg/día, a partir del 29  mes y hasta los 12 meses. 
• En RN pretérmino de muy bajo peso (750 a 1.500 g): 3 a 4 mg/kg/día, a partir del ler 

mes y hasta los 12 meses. 
• En RN pre término de peso extremadamente bajo {< 750 g): 5 a 6 mg/kg/día, 

comenzando a partir del ler mes y hasta los 12 meses. 

6.4.2. Terapéutica 

6.4.2.1. Vía oral 

• Dosis: Hierro elemental: 3 a 6 mg/kg/día, repartido en 2 6 3 tomas. 
• Preparado de elección: sulfato ferroso. 
• Factores a tener en cuenta en el tratamiento: debe ser administrado alejado de las 

comidas. Algunas sustancias •inhiben la absorción de Fe como el calcio, fosfatos, 
fitatos, fenoles; otros la facilitan, como la vitamina C, citratos y ácido clorhídrico. 

• Tiempo de administración: Durante des meses. 

6.4.2.2. Vía parenteral 

• Usar en casos intolerancia digestiva severa, o presunción firme de tratamiento 
oral insuficiente o inadecuado. 

• Dosis: se calculará de acuerdo a la siguiente fórmula: 
o Kb teórica - Kb real x Volemia x 3.4 x 1.5 = mg Fe 
o 100 
o 3.4 = Factor de conversión de gr de Kb a mg de Fe 
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o 	1.5 = Hierro de depósitos 	 - 
• La cantidad total de mg Fe' resuitante de esta fórmula, deberá fraccionarse en dosis que 

no excedan de 1.5 mg/kg/día, a administrarse cada 2 a 3 días. 
• Control del tratamiento: 

Los pacientes con Hb < 7 g/dI en el momento del diagnóstico se controlarán cada 7 días hasta 
alcanzar ese valor y luego cada 30 días hasta alcanzar valores normales para la edad. Los 
pacientes con Hb de 7 g/dI se controlarán a los 7-1 0 días (pico reticulocitario) y luego cada 
30 días hasta alcanzar valores normales para la edad. 

Se dará de alta hematológica luego de haber completado un período de tratamiento igual al 
que se empleó para normalizar la Hb, aproximadamente 
2 meses. 

6.4.2.3. Transfusión de sangre 

La indicación de transfusión en anemia ferropénica es una decisión clínica. 
Transfundir: Si Hb <de 7 gldl. Considerando los siguientes factores: 

• Que la anemia sea el resultado de hemorragia aguda. 
• Existencia de factores agravantes (infección, desnutrición, diarrea crónica). 
• Coexistencia con insuficiencia respiratoria. 
• Hb < 5 g/dl. 

6.4.3. Efectos adversos con el tratamiento 

Fierro oral: Estreñimiento, intolerancia digestiva, coloración negruzca de dientes que es 
reversible. 
Fierro parenteral: dolor localizado, linfadenopatía regional, hipotensión arterial, shock 
anafiláctico, cefalea, 	malestar 	general, 	urticaria, 	fiebre, 	mialgias, reagudización de 
artralgias (en artritis reumatoidea). 
Transfusión de sangre: Cuadro de reacción 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 atención y concentración 

• Menor tolerancia al ejercicio 
• Cefalea 

• Tendencia a la depresión 
• Aparición precoz de cansancio al desarrollar su trabajo habitual 
• Caída frecuente del cabello 

6.4.5. Criterios de alta 

• Valor de hemoglobina dentro de rangos normales, de acuerdo a la edad, género. 
• Valor de plaquetas en rangos normales de acuerdo a la edad, género. 

6.4.6. Pronóstico 

En la mayoría de los casos, el pronóstico es bueno y los conteos sanguíneos retornarán 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 menstruación mensual, se necesitará una 
investigación 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 sanguíneos 	lo Des., 
Da.,<,11:, retornen a la normalidad. Esto ayudará al cuerpo a reconstituir su almacenamiento de hierro. 	-re  • FOLIO 
02 
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Los suplementos de hierro mejoran el aprendizaje, la memoria y el desempeño en pruebas 

cognitivas en adolescentes con bajos niveles de este elemento. También mejoran el 

desempeño de atletas con anemia y deficiencia de hierro (ferropenia). 

6.5. COMPLICACIONES 

• Retardo del desarrollo pondo-estatural. 

• Trastornos cognitivos: bajo rendimiento escolar. 

• Insuficiencia cardiaca congestiva. 

6.6. CRITERIOS DE REFERENCIA Y CONTRAREFERENCIA 

El paciente con anemia ferropénica no complicada, que tiene indicación de tratamiento oral será 

manejado en el establecimiento de primer nivel. El paciente con complicaciones que 

requiera un manejo de mayor complejidad, será referido a la especialidad y/o institución 

correspondiente 

VII. ANEXOS  
Tabla I. Valores promedio normales de hemoglobina (g1d1) durante los primeros 3 meses de vida 

según peso de nacimiento 

Edad 	 Peso De Nacimiento 
<1000gr 
16.5 (13.5) 

1001-1500gr 
16.5 (13,5) 

1501-2000g 
16.5 (13.5) 

>2000gr 
16.5 (13.5) Nacimiento 

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) 
2meses 8.0(7.1) 8.8(7.1) 9,4 (8.0) 11.2 (9.4) 
3 meses 8.9 (7.9) 9.8 (8.9) 10,2(9.3) 11.5 	(9.5) 

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

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

Edad Hemoglobina (grld1) Hematocrito (%) 
6 meses 11.5 (9.5) 35(29) 
12 meses 11.7(10.0) 36(31) 
1 a 2 años 12 (10.5) 37 (33) 
2 a 6 años 12.5(11.5) 37(34) 
Los valores entre paréntesis expresan el limite inferior normal (media 2DE). 
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GUÍA DE PRÁCTICA CLÍNICA PARA EL DIAGNÓSTICO Y TRATAMIENTO DE DISPLASIA 

BRONCOPULMONAR 

TITULO 

Guía de práctica clínica para el diagnóstico y tratamiento de displasia broncopulmonar 

I. FINALIDAD: 

Contribuir con la disminución de la morbilidad y mortalidad neonatal por displasia 

broncopulmonar en el INMP 

II. OBJETIVO: 

Estandarizar y optimizar la atención del neonato afectado por displasia broncopulmonar en los 

servicios de neonatología 

III. AMBITO DE APLICACION: 

La presente guía de práctica clínica es de cumplimiento obligatorio en los diferentes servicios de 

atención neonatal del INMP 

IV.- PROCEDIMIENTOS A ESTANDARIZAR: 

Diagnóstico, tratamiento, seguimiento y prevención de las infecciones por displasia 

broncopulmonar en los RN hospitalizados en los servicios de neonatología del INMP. 

4.1.- Nombre y Código: 

DISPLASIA BRONCO PULMONAR CODIGO CIE.10: P27.1 

V.- DEFINICIÓN 

5.1. Definición: 

La displasia broncopulmonar (DBP) o Enfermedad pulmonar crónica de la prematuridad es una 

enfermedad pulmonar obstructiva crónica 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 intervención terapéutica, que desarrolla una insuficiencia respiratoria después de la primera 

semana de vida. Se caracteriza por requerimiento persistente de oxígeno suplementario más del 

21 % a los 28 días de vida o a las 36 semanas de edad postconcepcional .1,3,16. DBP es el resultado 
de procesos dinámicos que incluyen injuria, reparación y maduración pulmonar. Puede estar 
asociado o no a cambios radiológicos. 

5.2. Patogénesis: 

Tiene origen multifactorial 

La DBP clásica se caracteriza por la presencia de edema alveolar e intersticial precoz, persistente 

inflamación, fibrosis y afectación de las vías aéreas pequeñas, típicamente 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 oxígeno , y a la necesidad de uso de altas 

presiones durante la ventilación mecánica 

La nueva DBP, se caracteriza por hipoplasia alveolar y una anormal organización de la 

vascularización pulmonar, asociado a infecciones antenatales y nosocomiales, y a la persistencia 

de conducto arterioso (PCA ), típicamente en prematuros mas inmaduros, a partir de las 24 

semanas y al final de la etapa canalicular , que antecede a la futura formación de los alvéolos. Es 

multifactorial con procesos inflamatorios jugando rol preponderante : Sepsis intrauterina, 

Hiperoxia, trauma inducido por la ventilación ,que desencadenan procesos inflamatorios 

pulmonares , con citoquinas e interleuquinas intervinientes y a la fecha con alta sospecha de 

predisposición genética. Todo lo cual conduce a cambios pulmonares con fibrosis ,y alteración de 

la vascularización y de la arquitectura alveolar. 

5.3. Fisiopatología1,2,3,11 

La lesión ocurre en el pulmón en desarrollo del prematuro, fase sacular, interfiriendo en el 

desarrollo vascular y alveolar normal. 

Lesión pulmonar aguda (exposición al 02, Barotrauma). 

Liberación de mediadores inflamatorios con cambios de la permeabilidad alveolar. Reclutamiento 

de células inflamatorias en intersticio pulmonar, lesión proteolítica y oxidativa que interfiere con 

el desarrollo alveolar y produce cambios enfisematosos, extravasación de agua y proteínas, con 

obstrucción periférica bronquial por secreciones. 

Lesión pulmonar, en la fase crónica: 

Fibrosis peribronquial e hiperplasia celular (metaplasia epitelial escamosa) liberación excesiva de 

factores de crecimiento y mediadores inflamatorios, con alteración de la eliminación de líquido 

intersticial, edema, linfáticos dilatados y tortuosos 

Hipertrofia de musculatura lisa vascular y de la vía aérea, hiperreactividad de la vía aérea, 

disminución de la compliance y deterioro del intercambio gaseoso. 

5.4. Aspectos epidemiológicos 

La incidencia de DBP es variable, en EEUU : incidencia 4— 43%3 -50 %, en Chile yen otros países 

de Latinoaméricaufluctúa entre el 20 al 35% en RN menores de 1500 gr, llegando hasta el 60% en 

menores de 1000 gr2,16. 

Los niños con DBP presentan: mayor riesgo de enfermedades respiratorias crónicas (asma, 

necesidad de traqueostomías, etc.), cuidado intensivo durante y después de cirugías, 

hospitalizaciones frecuentes y alteraciones del neurodesarrollo. 

5.3 Factores de riesgo asociado 2,12 

5.3.1 Factores Intrínsecos: 

Edad gestacional menor de 32 semanas 

Peso al nacer menor de 1500 gr 
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Síndrome de Dificultad Respiratoria. 

Factores genéticos: Asma Familiar 

Otros: raza blanca, sexo masculino, nacimientos múltiples, etc. 

5.3.2 Factores extrínsecos: 

Falta de administración de corticoesteroides prenatales. 

Oxigenoterapia y/o ventilación mecánica agresiva mas allá de 10-14 días 
Exposición a altas concentraciones 02. 

Neumotórax o Enfisema Pulmonar Intersticial. 

Sobrecarga de líquidos. 

PCA con repercusión hemodinámica o respiratoria. 

Corioanmionitis materna 

Sepsis tardía 
9ECLIT,  

iLL 

. CONSIDERACIONES ESPECÍFICAS 

6.1 CUADRO CLÍNIC0342,144.6 

6.1.1 Estadio I: 

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

Radiografía de tórax: hipoinsuflación, broncograma aéreo y patrón retículo granular difuso. 

6.1.2 Estadio II o moderado: 

Tiempo 4-10 días. Clínica: aumento en requerimientos de oxígeno y aumento en el soporte 

ventilatorio cuando se espera la recuperación. Pueden haber crépitos y retracciones y en la 

radiografías densidades de forma irregular con áreas de enfisema pulmonar intersticial. 

6.1.3 Estadio III o severa. Tiempo 10 a 20 días. Dependencia de oxígeno prolongada; retracciones, 
tórax en tonel. Presión arterial de CO2 en incremento. Radiografía de tórax: Aspecto quístico del 

parénquima debido a áreas alternadas de hiperaireación focal, consolidación y fibrosis de las 
estructuras de sostén del pulmón : "Pompas de jabón o pulmón en burbujas". 

6.1.4 Estadio IV o avanzado crónico. Tiempo: 1 mes. Clínicamente existe aumento del diámetro 
antero posterior del tórax, dependencia prolongada de oxígeno, asociado a infección respiratoria 
frecuente. 

Radiografía de tórax: fibrosis masiva y áreas lineales de consolidación. Es típico observar áreas 

diseminadas de atelectasia con hiperexpansión 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 
ventilación mecánica con presiones bajas y bajas concentraciones de 02 

6.2 DIAGNÓSTICO 

6.2.1. Criterios de diagnóstico: Manifestaciones clínicas y radiológicas: 

3 
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Criterios para el diagnóstico de DBP "Clásica"2,22. 

a) Requerimiento de ventilación con presión positiva intermitente durante una semana de vida y 

como mínimo 3 días. 

b) Signos clínicos de enfermedad pulmonar crónica caracterizada por taquipnea, retracciones 

intercostales y estertores en la auscultación, persistente por más de 28 días. 

c) Requerimiento de suplemento de oxígeno por más de 28 días para mantener una Pa02 sobre 50 

mmHg 

d) Radiografía de tórax con densidades lineales ramificadas persistentes, alternando con áreas de 

incremento de radiolucencia en ambos pulmones ("pompas de jabón"), cambios quísticos 

Criterios diagnósticos para "Nueva DBP . n3,12,15 

Esta forma está más relacionada con la inmadurez, inflamación, infecciones perinatales, ductus 

arterioso persistente, anomalías del desarrollo alveolar y capilar. 

Dificultad respiratoria temprana variable, desde ausencia total al nacimiento hasta los 7- 10 días, 

hasta neonatos que necesitaron únicamente 02fase I y otros que requirieron soporte ventilatorio 

mecánico por períodos cortos de tiempo con presiones bajas y bajo aporte de oxígeno. 

Clínicamente se presentan retracciones, taquipnea, estertores alveolares y radiografía de tórax 

anormal caracterizado por radiopacidad leve de ambos pulmones con períodos variables de 

hiperinsuflación difusa. Los gases sanguíneos se encuentran moderadamente anormales y los 

episodios de hipoxemia e hiperreactividad son frecuentes. 

6.2.2 Diagnóstico diferencializis: 

En etapa aguda : Ductus arterioso persistente, infecciones, enfisema intersticial , neumotórax, 

En etapa crónica: 

ndrome de Wilson Mikity 

a. Fibrosis quística o mucovisidosis 

Neumopatías infecciosa: CMV ,Chlamydia, pneumocystis, cándida, ureaplasma, herpes. 

6.3. EXÁMENES AUXILIARES 

6.3.1. Patología Clínica 

Análisis de gases arteriales: hipercapnea mas hipoxemia (requieren soporte oxigenatorio e incluso 

ventilatorio) con compensación parcial metabólica. 

6.3.2. Diagnóstico por imágenes: 

Radiografía de tórax. 

6.4. MANEJO SEGÚN NIVEL DE COMPLEJIDAD Y CAPACIDAD RESOLUTIVA: 

6.4.1. Medidas Preventivas 
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6.4.1.1 Intervenciones Especificas 2,3,12,15,16,17 

• Prevención de la prematuridad. 

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

• Evitar Hipocarbia- Hipercarbia.: Tolerar Pco2 entre 45-55mmHg. 

• Administración 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 y 
recuperación hasta 150 -160cckpdia) 

• Cafeina endovenosa (como prevención DBP, no de apneas) 

• Tratamiento oportuno de Ductus (Uso de lndometacina -Cirugía no >23 dias de vida) 

• Mantener Saturacion 85%-95%. 

• Evitar y tratar la infección perinatal: 

• Minimizar el riesgo de infecciones tempranas y tardías 

• Evitar la sobredistensión pulmonar. 

6.4.1.2 Intervenciones Potenciales 

• Óxido nítrico como preventivo de DBP16,18 por su efecto vasodilatador, broncodilatador, 

modula endotelina 1,reduciendo remodelación vascular, disminuye hipertrofia del 

músculo liso de la vía aérea, reduce la inflamación, disminuye el edema (hay meta-análisis 

en progresión). 

6.4.2 Manejo Terapéutico: 

Objetivo: Promover desarrollo Pulmonar. 

La nutrición y la corrección de la hipoxemia crónica, son la base para la recuperación de 
los pacientes con DBP1.2 

• Restricción Hídrica: 

110-130 cc/k/dia en fase ventilatoria y luego en fase crecimiento y recuperación 
hasta 150 -160cc/k/dia. 

• Oxigenoterapia: 

• Ventilación gatillada por Paciente: 

Asistida controlada(AC) ,Ventilación mandatoria Sincronizada intermitente (SIMV) 
• Uso de Volumen Garante. 

• Uso de Ventilación de Alta Frecuencia. 

• Mantener adecuada oxigenación (la hipoxemia perpetúa hipertensión pulmonar 

persistente e incrementa el requerimiento de 02). 

• Recomendable mantener: Pa02 entre 55 — 60 mmHg y Sat 88 - 94%. 
• Hipercapnea permisiva hasta pCO2 55mmHg. 

• Evitar Hipocarbia. 

• Retirar la VM lo más pronto posible y pasar a ventilación nasal o CPAP nasal. 
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GUÍA DE PRÁCTICA CLÍNICA PARA EL DIAGNÓSTICO Y TRATAMIENTO DE DISPLASIA 
BRONCOPULMONAR 

• Diuréticos 2,3,9,15,16: 

Diuréticos ahorradores de K: 

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

• Hidroclorotiazida: dosis:1-3 mg/kg por dosis cada 12hr VO. 
Realizar monitoreo de niveles séricos de calcio bilirrubinas, glucosa y ácido úrico, 

así como monitorizar electrolitos séricos, glicemia, monitorear discrasias 

sanguíneas y pancreatitis. 

- Contraindicaciones: hiperpotasemia, anuria, insuficiencia renal o hepática. 
Reacciones adversas: hiperpotasemia, hiponatremia, vómitos y diarreas, acidosis 

metabólica hipercloremica. 
Duración de la terapéutica diurética: 8 semanas o hasta el alta, lo que ocurra 

primero. 
Corticoidesi5,16 

Sistémicos: Hay evidencias de alteraciones neurológicas severas en el 
neurodesarrollo (degeneración neuronal, afectación de factores de crecimiento 
neuronal, etc.) Su uso será restringido a casos severos seleccionados, con 
informacion previa a los Padres y con su consentimiento. 

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

vida. 
- Inhalados: aún no hay evidencias para su uso. 

- Broncodilatadores: Solo se deben usar sí existe asociado un cuadro de 

hiperreactividad bronquial. 
- Beta agonistas: Salbutamol (1 puff de aerosol=100mcg). Dosis: 2 puff cada 4-8 

horas. Se debe mantener según necesidad y si se obtiene una buena respuesta 
clínica. Precaución en pacientes con broncomalacia por eventual efecto adverso. 

• Anticolinérgicos: Bromuro de Ipatropio (1 puff= 20 mcg). Dosis: 1 puff cada 6 horas, solo 
usar en pacientes con respuesta desfavorable, especialmente si no pueden usar beta 

Sie 	
agonistas (malacias). 

- 	Efectos secundarios: taquicardia arritmia, irritabilidad, vómitos e intolerancia 

gástrica. 

• Nutrición: Este es un factor crítico. 
Aporte nutricional óptimo calórico 140-160 cal/kg/día, limitando los carbohidratos 
(45% de las calorías totales) en los niños que cursan con retención de CO2. 
Mayor demanda de calorías por SOR persistente, reparación de tejidos y drogas 
que aumentan el metabolismo; casi siempre se encuentran con restricción hídrica 

(volumen máximo 150 ml/kg/dia). 
- Utilizar LM con tonificador o fórmulas de 24-30 Kcal/onza. 
- Si no recibe adecuado volumen por vía entera!, administrar NPT con máximo nivel 

de proteínas y lípidos tolerables (los lípidos tienen menor cociente respiratorio y 
producen menos CO2). 
Duración: Hasta 6 meses de edad corregida. 
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GUÍA DE PRÁCTICA CLÍNICA PARA EL DIAGNÓSTICO Y TRATAMIENTO DE DISPLASIA 

BRONCOPULMONAR 

Vitamina A 

- Dosis: 2,000 — 5,000 Ul vía IM/día/ 3 veces por semana, a partir del 4to día de vida 

por 14 dosis (durante los primeros 28 días de vida) han demostrado reducción en 

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

6.4.3. Criterios de altaist is 

• Edad corregida >= 40 semanas. 

• Capacidad adecuada para alimentarse, progresión de ganancia de peso 
• Requerimiento de 02 máximo de 1 Lt x min. administrado por bigotera nasal y que 

mantenga saturaciones 02 > 92%, con Fi02 < 30% aún en situaciones de stress 
(alimentación y llanto). 

• Padres preparados adecuadamente y condiciones adecuadas en el hogar. 

4. Pronósticous : 

• Alta incidencia de cuadros respiratorios a repetición, durante el primer año de vida, 

requiriendo hospitalizaciones frecuentes (Considerar uso Palivizumab) 

• La recuperación de los pulmones toma más de 2 años 

• Se ha descrito anormalidades de la reactividad de la vía aérea en niños mayores de 7años 
y adolescentes con antecedentes de DBP. 

• Alteraciones del desarrollo en 25%, evaluados con Test de Bayley a los 2 años 

6.5. COMPLICACIONES 

COR PULMONAR 

6.6. CRITERIOS DE REFERENCIA Y CONTRA REFERENCIA 

Todos los pacientes prematuros con diagnostico DBP y peso de nacimiento menor de 1500 gramos 
tendrán seguimiento en el INMP hasta los 5 años. 

VII. REFERENCIAS BIBLIOGRÁFICAS : 

1.-Bancalari, E; Abdenour, G. Broncochopulmonary dysplasia: clinical presentation. 
Journal Pediatrics 1979, 95: 819. 

2.-Tapia, J.; Ventura Juncá, P. Manual de Neonatología 2da. Edición. Capítulo 42, pág. 
242. 

3.- Jay P. Goldsmith. Assisted Ventilation of the neonate. Third Edition. W. B. Saunders 
Company. 1996. 

4.-Manual de Cuidados Neonatales John Cloherty, MD. Ann Stark, MD. 1999. 

5.-Practical Neonatology Workbook: Richard Polin, MD.Mervin Yoder,MD. 2001. Department of 

Neonatal Medicine-Protocol Book, Royal Prince Alfred Hospital. 2002 6.-Neonatal-Perinatl 

Medicine: Avroy Fanaroff,MB. Richard Martin,MB. 1997. Clínicas de Perinatologia: Keiht 
Barrington,MB and Neill Finer MD. 1998. 

7.-Neonatología: Fisiopatología y manejo de Recien Nacido. Gordon Avery,MD.Mary A. 
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GUÍA DE PRÁCTICA CLÍNICA PARA EL DIAGNÓSTICO Y TRATAMIENTO DE DISPLASIA 

BRONCOPULMONAR 

8.-Bronchopulmonary Dysplasia: Correlación de hallazgos clínicos, radiográficos e histológicos 

Fletcher MD. 2001 
9.-Neofax 2011. Twenty-Fourth Edition 2011. Thomson Reuters 
10.- The Cochrane Database of Systematic Reviews. Vitamin A supplementation for preventing 

morbidity and mortality in very low birthweight infants . Darlow, BA; Graham, Pl. 2004 

11.-.Eric C.Eicherwald: Bronchopulmonary Dysplasia NEngl JMed 2008,358:1700-11 

12.- Bancalari E : II Curso de intervenciones diagnosticas y terapéuticas respiratorias perinatales, 8 

y9 de Agosto 2002 

13.- Jobe A, Bancalari E, NICHO, NHLBI, ORD, Worshop Summary Bronchopulmonary Dysplasia. 

Am.J.Respir Crit Ca re Med, 2001 

14.- Kate 1 Costeloe:Abstract SPR 2008.Bronchopulmonary Dysplasia. 

15.- Hercilia Guimaraes, Gabriela Vasconcellos, : Displasia broncopulmonar. Consensos 

Portugueses em Neonatologia ,2010 

16.- Sola A :Cuidados Neonatales.Tomo II,sec 22;pag 1019-1038 

17.- Trembath A, Laughon M.: Predictors of Bronchopulmonary Dysplasia. Clinics in Perinatology, 

set 2012, Vol 39,3 

18.- Raffay Th, Martin R, Reynolds J.: Can Nitric Oxid-Based Therapy prevent Bronchopulmonary 

Dysplasia ?, Clinics in Perinatology, set 2012,Vol 39,3 

19.- Henderson-Smart D, Davies P.: Prophylactic methylxantines for endotracheal extubation. In 

preterm infants. Cochrane Neonatal Group 19 —Jan 2011 

20.- VIII Consenso Clinico SIBEN 2016 

21.- Adjuntivr Therapies in Bronchopulmoary Dysplasia. NeoRewiews, Marzo 2017. 
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GUÍA DE PRÁCTICA CLÍNICA PARA EL DIAGNÓSTICO Y TRATAMIENTO DE FRACTURA DE 

CLAVICULA 

CMPIA FJECUTII 

TITULO 

Guía de práctica clínica para el diagnóstico y tratamiento de FRACTURA DE CLAVICULA 

I. FINALIDAD: Contribuir con la disminución de la morbilidad neonatal por Fractura de clavícula en 
el INMP 

II. OBJETIVO: 

Estandarizar y optimizar la atención del neonato afectado por fractura de clavícula en los servicios 
de neonatología 

III. AMBITO DE APLICACION: 

La presente guía de práctica clínica es de cumplimiento obligatorio en los diferentes servicios de 

ención neonatal del INMP 

IV.- PROCEDIMIENTOS A ESTANDARIZAR: 

Diagnóstico, tratamiento, seguimiento de la fractura de clavicula en los RN hospitalizados en los 
servicios de neonatología del INMP. 

4.1.- Nombre y Código: 

FRACTURA DE CLAVÍCULA EN EL RECIÉN NACIDO CODIGO CIE 10:P13.4 

V. CONSIDERACIONES GENERALES 

5.1 »Definición: 

Es una clavícula rota en un bebe que acaba de nacer 

5.2 Etiología: 

La fractura es causada por la presión que se ejerce sobre el cuerpo del niño cuando éste pasa por 

el caria' pélvico durante el nacimiento. Ocurre más frecuentemente cuando el parto es difícil, si el 

niño és muy grande y especialmente al sacar los hombros cuando nace presentando primero la 

cabeza. Se produce durante un parto vaginal dificil; incompatibilidad cefalo-pelyica, macrosomia, 

distocia de hombros, se puede presentar de manera espontánea o por manipulación obstétrica al 
intentar extraer el feto. (1)(2)(3) 

5.3 Aspectos epidemiológicos: 

La clavícula es el hueso más frecuentemente fracturado en el parto, afectándose preferentemente 

su tercio medio, y variando la frecuencia reportada entre el 0,2 y el 3,5%, lo que puede estar 

relacionado con el peso de los recién nacidos (RN) analizados, la presentación en el parto, la 

existencia o no de distocia de hombro, la edad gestacional (EG), la paridad, etc.; además un 

número no determinado de casos se detectan días o semanas después del nacimiento, por la 
presencia de un callo óseo en la clavícula afectada. 
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C. MIMA 

GUÍA DE PRÁCTICA CLÍNICA PARA EL DIAGNÓSTICO Y TRATAMIENTO DE FRACTURA DE 

CLAVICULA 

5.4. FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS 

Gestante primípara 

Macrosomia 

Desproporción cefalopelvica 

Distocia de hombros 

VI.- CONSIDERACIONES ESPECÍFICAS 

6.1. CUADRO CLÍNICO 

La fractura de clavícula puede ser asintomática sobre todo si no está desplazada (1) 

Si la fractura es desplazada habitualmente es dolorosa (4) 
Puede observarse aumento de volumen general mente en el tercio medio de la clavícula afectada 

También puede sentirse crepitación en el tercio medio de la clavícula 

Puede observarse un reflejo de moro asimétrico 

6.2 .DIAGNOSTICOS 

6.2.1 CRITERIOS DE DIAGNOSTICO 

El diagnóstico es eminentemente clínico y la confirmación es radiológica 

6.2.2 DIAGNOSTICO DIFERENCIAL: 

Puede considerarse la luxación de hombro yen algunos casos raros la lesión del plexo braquial 

6.3. EXAMEN AUXILIAR 

Radiografía de tórax: Se observa el trazo de fractura que generalmente compromete el tercio 

medio de la clavícula afectada con desplazamiento hacia abajo del tercio dista!, pudiendo también 

observarse fracturas no desplazadas que dificultan el diagnostico 

6.4. MANEJO 

6.4.1. Medidas generales y preventivas: 

El descubrimiento de fractura de clavícula en un recién nacido por demás sano no está asociado a 

mala praxis de parto; ha sido demostrado que es un hecho inevitable y sin secuelas por lo tanto 

no puede ser indicador de calidad de atención asistencial. (2) (3) 

6.4.2. Terapéutica: 

Generalmente no hay ningún tratamiento distinto a levantar al niño suavemente para evitar la 

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) 

Si la fractura es dolorosa, es útil colocar un envoltorio o venda para disminuir la movilidad del 

brazo. (1) (2) (4) (5). 
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GUÍA DE PRÁCTICA CLÍNICA PARA EL DIAGNÓSTIp0 Y TRATAMIENTO DE FRACTURA DE 
C-LAVICULA 

6.4.3 Efectos adversos o colaterales del tratamiento y su manejo: 

Ninguno 

6.4.4 Pronóstico: 

Curación ad- integrum, sin necesidad de ningún tratamiento (2) (4) (5) 

6.5. CRITERIOS DE REFERENCIA Y CONTRA REFERENCIA 

Ninguno 

6.6 FLUJOGRAMA 

E. DAMA 
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GUÍA DE PRÁCTICA CLÍNICA PARA EL DIAGNÓSTICO Y TRATAMIENTO DE FRACTURA DE 
CLAVICULA 

FLUJOGRAMA DE FRACTURA DE CLAVÍCULA 

Recién nacido con sospecha 

I
De fractura de clavícula 

I 

C. BAYO 

E 	Solicitar radiografía de 

Clavícula 	' 

VII. REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS 

1- Manual de Neonatologia JOHN P. CLOHERTY — ERIC. EICHENWALD- ANNE R. HANSEN-ANN 
R. STARK 7* edicion 2012 pag 758 

2- B. AZUNAGA SANTIBAÑEZ, J. ARENA. ANSOTEGUI- Anales Españoles de Pediatría 1997, 
46,416-417 

3- SOLA AGUSTO Cuidados Neonatales 2011 torno 1 pág. 15 
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5- Carol WA. Delivery room emergencies in: Kliegman RM, Stanton BF, ST.Geme JW III, eds, 
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DÁVILA 

GUÍA DE PRÁCTICA CLÍNICA PARA EL DIAGNÓSTICO Y TRATAMIENTO DE POLICITEMIA 

NEONATAL 

TITULO: 

Guía de práctica clínica para el diagnóstico y tratamiento de POLICITEMIA NEONATAL 

I. FINALIDAD: Contribuir con la disminución de la morbilidad y mortalidad neonata' por 
policitemia neonatal en el INMP 

II. OBJETIVO: 

Estandarizar y optimizar la atención del neonato afectado por policitemia. 

III. AMBITO DE APLICACION: 

La presente guía de práctica clínica es de cumplimiento obligatorio en los diferentes servicios de 
atención neonatal del INMP 

IV.- PROCEDIMIENTOS A ESTANDARIZAR: 

Diagnóstico, tratamiento, seguimiento y prevención de la policitemia en los RN hospitalizados 
en los servicios de neonatología del INMP. 

4.1.- Nombre y Código: 

POLICITEMIA NEONATAL- CODIGO CIE 10: P61.1 

V. CONSIDERACIONES GENERALES 

5.1.- Definición: 

Policitemia, en un RN a término es cuando el hematocrito venoso mayor o igual a 65%,( Hb 
venosa alrededor de 22 g/dL). La elevación del hematocrito se asocia en algunos casos con 
hiperviscosidad sanguínea que produce alteraciones en el flujo sanguíneo de varios órganos 1-4. 

El laumento de la viscosidad sanguínea produce una disminución del fl ujo y descenso de la 
perfusión tisular con aumento de la resistencia vascular; tanto en la circulación periférica como 
en ila microcirculación ocasionando trombosis e isquemia, especialmente en la circulación del 
sistema nervioso central, hepático, renal y mesenterio 5-7. 

El hematocrito juega un rol importante en el aumento de la viscosidad sanguínea pero existen 
otros factores que también influyen en la hiperviscosidad, como son el aumento de proteínas 

plasmáticas, la agregación eritrocitaria, la deformabilidad de la membrana eritrocítica y la 
interacción de los elementos celulares con la pared de los vasos sanguíneos' 

5.2 Etiología: 

5.2.1.-Hipoxia crónica intrauterina (eritropoyetina fetal aumentada) 

RCIU (RNTPEG) 
Diabetes materna 

Hipertensión arterial materna 
Tabaquismo materno 
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GUÍA DE PRÁCTICA CLÍNICA PARA EL DIAGNÓSTICO Y TRATAMIENTO DE POLICITEMIA 
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• OFICINA EJECUTIVA • 
o DE PLANEAMIENT 

E ja 

Cardiopatía cianótica materna 

RN de post-término 

5.2.2.-Transfusión placento-fetal 

Transfusión fetofetal (gemelos). 

Transfusión maternofetal. 

Pinzamiento tardío del cordón 

Posición del RN bajo el nivel de la madre 

5.2.3.- Otras: 

Tirotoxicosis neonatal 

Hipotiroidismo 
Hiperplasia suprarrenal congénita. 

Sindrome de Beckwith-Wiedeman. 

Trisom ías 13'18,  "- 

Mayor altitud. 

5.3.- Fisiopatología 

Existe una relación lineal entre el Hematocrito y la viscosidad sanguínea hasta cerca de un 

Hematocrito de 60%. Con Hematocrito >65%, la relación se hace exponencial y el flujo 

sanguíneo comienza a disminuir, lo mismo que el transporte de oxígeno (al disminuir el flujo 

aumenta la posibilidad de trombosis). 

La viscosidad depende también de la capacidad del GR de deformarse y del fibrinógeno 

plasmático. La acidosis, hipoxemia, hipotermia, hipoglicemia, disminuyen la capacidad de 

deformarse del GR yen consecuencia aumentan la viscosidad de la sangre. 

5.5.- FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS: 

5.5.1. Factores placentarios: 

• Pinzamiento tardío del cordón umbilical (más de tres mm). 

• Transfusión de un gemelo a otro: en 30% de los monocoriónicos y se define como 

discrepancia de más de cinco gramos de hemoglobina. 

• Transfusión materno fetal. 

• Asfixia perinatal. 

5.5.2. Hipoxia intrauterina 

• Retardo en el crecimiento intrauterino 

• Hijo de madre diabética. 

• Síndromes de hipertensión materna. 

• Tabaquismo materno. 

• Cardiopatía cianozante materna. 

5.5.3. Factores fetales 
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GUÍA DE PRÁCTICA CLÍNICA PARA EL DIAGNÓSTICO Y TRATAMIENTO DE POLICITEMIA 

NEONATAL 

• Trisomía 13, 18, 21. 
• Hipotiroidismo. 

• Tirotoxicosis neonatal. 
• Hiperplasia suprarrenal congénita. 
• Síndrome de Beckwith — Weidemann. 

5.5.4. Altitud. 

5.5.5. Idiopática. 

VI.- CONSIDERACIONES ESPECÍFICAS 

6.1. CUADRO CLINICO 

• La mayoría están asintomáticos o muestran sólo plétora, más visible en mucosas, palmas y 
plantas. 

• Cardiorespiratorios: Taquipnea, cianosis, plétora, apnea, cardiomegalia y 
• aumento de la vascularización pulmonar, hipertensión pulmonar persistente. 
• Gastrointestinales: alimentación inadecuada, regurgitación, distensión abdominal, 
• ECN, diarrea. 

• Hematológicos: hiperbilirrubinemia, trombocitopenia, fragmentación de los 
• glóbulos rojos, CID. 

• Neurológicos: letargia, hipotonía, convulsiones, temblores, irritabilidad, apnea, 
• succión débil, trombosis cerebral e incluso la muerte. 
• Renales: oliguria, proteinuria, hematuria y trombosis de la vena renal. 
• Metabólicos: hipoglucemia e hipocalcemia. 

6.2. DIAGNOSTICO 

• El diagnóstico de policitemia requiere la detección 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 solicitarán los necesarios según el caso: 
• Hemograma: hemoglobina hematocrito, plaquetas. 
• Glucosa, calcio. 
• Bilirrubina. 

• Radiografía de tórax y abdomen. 

6.4.- MANEJO SEGÚN NIVEL DE COMPLEJIDAD Y CAPACIDAD RESOLUTIVA 

6.4.1 Medidas Generales 
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GUÍA DE PRÁCTICA CLÍNICA PARA EL DIAGNÓSTICO Y TRATAMIENTO DE POLICITEMIA 
NEONATAL 

• Control de funciones vitales: Frecuencia cardiaca y frecuencia respiratoria tomadas al 

minuto según sea necesario (máximo 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 suministrará según necesidad (cuadro clínico, saturación de 02 y 

gases arteriales). 

• Alimentación: indicar ayunas si hay riesgo de Enterocolitis necrotizante. 

• Mantener equilibrio hidroelectrolítico: Redefinir requerimientos de agua y glucosa a 

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

• Balance Hídrico: asegurar la adecuada medición de ingresos y egresos. 

• Exámenes auxiliares: hematocrito, glicemia, bilirrubinas. De ser necesario gases 

arteriales (AGA). 

6.4.1 Medidas Generales 

Recambio Sanguíneo Parcial  
Los dos criterios para el recambio sanguíneo parcial son: recién nacido sintomático con hematocrito 

venoso central entre 65% y 69% y todo neonato con hematocrito de 70% o más, independiente de la 

presencia de sintomatología clínica. Los neonatos asintomáticos con hematocrito entre 65% y 69% 

requieren solamente observación y se recomienda practicar en ellos determinaciones seriadas del 

hematocrito cada 6 horas. 
El objetivo principal del recambio sanguíneo parcial es reducir el hematocrito al 50% - 55% y para ello 

se recomienda usar solución fisiológica, Ringer lactato, plasma fresco congelado o albúmina al 5%. 

El cálculo del volumen de recambio se efectúa aplicando la fórmula de Oski 

Volúmen de : Volúmen sanguíneo x (Hto. observado) — (I-Ito deseado) 
Extracción (mi) 

Hto. observado 
Volumen sanguíneo: 80-100 ml/kg 
El objetivo es llevare! Hto a 55-60%. 

6.5.- COMPLICACIONES: 

Hipoglicemia, hipocalcemia, hiperbilirrubinemia, insuficiencia cardiaca, alteraciones de la coagulación 

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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DMITIA 

GUÍA DE PRÁCTICA CLÍNICA PARA EL DIAGNÓSTICO Y TRATAMIENTO DE POLICITEMIA 

NEONATAL 

Algoritmo para el tratamiento de la polic temia neonatal 
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Guía técnica de procedimiento de ventilación nasal no invasiva 

: 1. TITULO 

GUÍA TECNICA DE PROCEDIMIENTO DE VENTILACIÓN NASAL NO INVASIVA 

2. FINALIDAD 

Contribuir con la calidad de la atención del recién nacido gravemente enfermo que requiere 

cuidados intensivos en el Instituto Nacional Materno Perinatal 

3. OBJETIVO 

OFICINAEIECUTIVA 
DEPI NIAMIENV 

Establecer los procedimientos para la aplicación de la ventilación nasal no invasiva en los recién 

nacidos que por indicación médica requieran de este tipo de soporte ventilatorio 

4. ÁMBITO DE APLICACIÓN 

IL ss...acalta a a presente Guía Técnica es de cumplimiento obligatorio en los servicios de neonatología del 

Instituto Nacional Materno Perinatal 

5. PROCEDIMIENTOS A ESTANDARIZAR 

Estandarizar el procedimiento de ventilación nasal no invasiva que se aplica a los recién nacidos 

que requieren soporte ventilatorio. 

6. CONSIDERACIONES GENERALES 

a. DEFINICIONES OPERATIVAS 

• Fi02: Fracción inspirada de oxigeno 

DAVI1A 

• PIP: Presión Inspiratoria Pico, determina gradiente de presión entre el inicio y el fin de la 
espiración 

• PEEP: Presión Positiva al Final de la Expiración, previene el colapso alveolar, mantiene el 

volumen pulmonar al final de la espiración 

• Ventilación nasal no invasiva: Es una forma de ventilación a presión positiva intermitente 

nasal (NIPPV) usando una interface nasal para aportar presiones y dar soporte 
respiratorio. 

b. CONCEPTOS BÁSICOS 

La Ventilación No Invasiva ( VNI ) es la modalidad de apoyo respiratorio que permite 

aumentar la ventilación alveolar sin la necesidad de acceso endotraqueal (intubación, a veces 

traqueostomía). La aplicación de presión positiva intermitente a nivel nasal ya sea sincronizada 

(SNIPPV) o no sincronizada (NIPPV) son las formas más empleadas de VNI. 

1. 

1 
• 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 inhalación y 
exhalación normal, en otras palabras, la cantidad de aire que se respira a lo largo de la 
respiración normal. 
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Los mecanismos de acción de la VNI son: 

• Aumentar la ventilación minuto aumentando el volumen corriente 

• Favorecer el reclutamiento alveolar 

• Disminuir el espacio muerto anatómico 

• Estabilizar la caja torácica 

• Disminuir las apneas centrales a través de la estimulación de la vía aérea 

• Disminuir las apneas centrales a través de la estimulación de la vía aérea 

• Disminuir las apneas obstructivas a través de la apertura de la vía aérea 

c. REQUERIMIENTOS BÁSICOS 

i. Infraestructura 

El procedimiento de ventilación nasal no invasiva debe ser realizado en la unidad de cuidados 

11.. i NCtEZ fi.intensivos cuya infraestructura garantiza el apoyo de oxígeno, intercambio de gases medicinales, 

temperatura , humedad y otros requeridos para la atención del recién nacido en situación de 

gravedad. 

La infraestructura debe garantizar el fácil acceso de los profesionales de salud responsables del 

I. procedimiento y de aquellos que prestan apoyo en los exámenes complementarios para el o 
seguimiento de la adecuada ventilación mecánica (radiología, ecografía y otros) 

Pca 

C. DÁVII.A Recurso humano responsable: 

• Médico Pediatra/neonatólogo 

• Enfermera especialista en neonatología 

• Terapista respiratorio 

Equipamiento necesario: 

• Equipos de ventilación mecánica en modo ventilatorio no invasivo. 

• Prong nasal corto 

d. PROCEDIMIENTO 

1. Armado y preparación de circuitos del ventilador nasal no invasivo 

2. Armado del set de ventilación nasal 

3. Modo primario de ventilación nasal: uso inmediato después del nacimiento. 

4. Modo secundario de ventilación nasal: uso luego de ventilación mecánica 

5. Vigilancia permanente 

a. Vigilar Sp02, FC, FR. 

b. Gases sanguíneos en 15-30 min. 

c. Ajustar parámetros para mantener gases sanguíneos en rangos normales. 

ii. Organización 

2 
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Guía técnica de procedimiento de ventilación nasal no invasiva 

d. Aspiración de boca y faringe solo cuando sea necesario. 
e. Recomendación de soporte tope para modo primario. 

i. n000 g MAP 14 cmH20 
ii. >1000 g MAP 16 cmH20 

6. Destete de ventilación nasal no invasiva 

e. CONSIDERACIONES ESPECÍFICAS 

1. Indicaciones de la ventilación nasal no invasiva : 

a. RN con respiración espontánea  con inminente o presencia de síndrome de 
dificultad respiratoria debido al aumento de trabajo respiratorio. 

b. Una forma de destete de ventilación mecánica pulmonar 

2. Contraindicaciones de la ventilación mecánica convencional: 
a. 	Anormalidades de vías aéreas superiores. 

i. Atresia de coanas. 

ii. Paladar hendido. 

iii. Fístula traqueoesofágica. 

b. Inestabilidad cardiovascular. 
3. 	Principios básicos de ventilación nasal no invasiva: 

a. Mejorar el intercambio gaseoso 

b. Disminuir la necesidad de intubación y ventilación mecánica invasiva. 
4. Ventilación nasal no invasiva modo primario 

a. Párametros. 

i. 	Frecuencia — 40x" 

u. PIP 4 cmH20>PIP requerido durante ventilación convencional. (la PIP se 
ajusta para auscultar una efectiva ventilación) 
PEEP 4-6 cm H20 

iv. Ti —0.45 seg 

v. Fi02 ajustado según Sp02 
vi. Flujo 8-10 Limin 
vii. Cafeína preferente a aminofilina 
viii. Hematocrito k35% 

5. Ventilación nasal no invasiva modo secundario  
a. Párametros. 

i. Frecuencia: 15-25/min 40x" 
u. PIP 2 — 4 sobre PIP de ventilación mecánica 

PEEP 5. Scm H20 

iv. Fi02 según Sp02 

v. Flujo 8-10 1/mm 
6. Destete ventilatorio:  

a. Frecuencia 20/min 
b. PIP 5 14 cmH20 

3 
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c. PEEP 5 4 cmH20 

d. F102 5 0.3 

e. Flujo 8-10 L/min 

f. Gases sanguíneos normales. 

7. 	Fracaso de ventilación nasal no invasiva  

a. Fi02 altas (30-50%) para mantener Pa02 o Sa02 deseada. 

b. Necesidad de administrar terapia por vía endotraqueal. 

c. Aumento de la PaCO2> 60 mmHg en patología aguda. 

d. Apneas que requieran reanimación vigorosa o frecuencia superior a 3 episodios 

de apnea por hora. 

8 Criterios para reintubación. 

a. pH <7.25; PaCO2k 60 mmHg. 

b. Apnea que necesita VPP. 

c. Apnea con frecuencia > 2-3 episodios/hora que no responde al tratamiento con 

cafeína. 

d. Desaturación frecuente (<85%) más de 3 episodios/hora que no responde a 

incrementos de parámetros. 

9. Complicaciones: 

a. Irritación y necrosis del septum nasal. 

b. Distensión gástrica. 

c. Neumotórax. 

d. Aumento de la presión intracraneal. 

e. Dificultad para mantener el prong nasal en su lugar. 

f. Sobredistensión de los pulmones. 

g. Obstrucción con moco de vía aérea. 

h. Obstrucción del prong nasal por moco denso. 

7. ANEXOS 

BIBLIOGRAFÍA 

1. DiBlasi, Robert . Neonatal Noninvasive Ventilation Techniques: Do We Really Need to 
Intubate?. RESPIRATORY CARE IIILISEPTEMBER 2011 VOL 56 NO 9. 

2. Andrade, Francisco H. . Noninvasive ventilation in neonates: the lungs don't like it!../ Appl 

Physio1105: 1385-1386, 2008. 
3. V Bhandari. Nasal intermittent positive pressure ventilation in the newborn: review of 

literature and evidence-based guidelines. Journal of Perinatology (2010) 30, 505-512 

4. Deis, Jamie N. Noninvasive Respiratory Support. Pediatric Emergency Care _Volume 24, 

Number 5, May 2008 
5. Badiee, Zohreh. Noninvasive Positive Pressure Ventilation or Conventional Mechanical 

Ventilation for Neonata! Continuous Positive Airway Pressure Failure. International 
Journal of Preventive Medicine, Vol 5, No 8, August, 2014 

6. F.CastilloSalinas, Protocolo de ventilación no invasiva neonatal: cuidado al recomendar 
presiones demasiado bajas. j.anpedi.2008.11.021 
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Guía técnica de procedimiento de ventilación mecánica convencional en la unidad de cuidados 
intensivos neonatales 

1. TITULO 

GUÍA TECNICA DE PROCEDIMIENTO DE VENTILACIÓN MECANICA CONVENCIONAL EN LA UNIDAD 
DE CUIDADOS INTENSIVOS NEONATALES 

2. FINALIDAD 

Contribuir con la calidad de la atención del recién nacido gravemente enfermo que requiere 

cuidados intensivos en el Instituto Nacional Materno Perinatal 

3. OBJETIVO 

Establecer los procedimientos para la aplicación de la ventilación mecánica convencional en los 

recién nacidos que por indicación médica requiera de soporte ventilatorio 

111. 	4. ÁMBITO DE APLICACIÓN 

La presente Guía Técnica es de cumplimiento obligatorio en los servicios de neonatología del 

Instituto Nacional Materno Perinatal 

5. PROCEDIMIENTOS A ESTANDARIZAR 

Estandarizar el procedimiento de ventilación mecánica convencional que se aplica a los recién 

nacidos que requieren ventilación asistida. 

6. CONSIDERACIONES GENERALES 

a. DEFINICIONES OPERATIVAS 

• Fi02: Fracción inspirada de oxigeno 
• Modo ventilatorio: Es un patrón predeterminado de interacción entre el paciente y el 

ventilador. Un modo bien definido debe aportarnos información sobre una combinación 
específica de variables de control, de fase y condicionales definidas tanto para 
respiraciones mandatorias, espontáneas o para una combinación de ambas 

• PIP: Presión Inspiratoria Pico, determina gradiente de presión entre el inicio y el fin de la 
espiración 

• PEEP: Presión Positiva al Final de la Expiración, previene el colapso alveolar, mantiene el 
volumen pulmonar al final de la espiración 

• 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 que presentan en su 
funcionamiento, ya que se ejecutan cuando sucede algún evento sobre las tablas a las que 
se encuentra asociado 

• Ventilación a presión positiva intermitente (IMV): Es una forma de asistencia respiratoria 
invasiva en que los pacientes están expuestos de manera intermitente a niveles más altos 
de presión de la vía respiratoria 

1 
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• Ventilación mandatoria intermitente sincronizada (SIMV). Es una modalidad de 
ventilación espontánea en la cual cada esfuerzo inspiratorio del paciente es asistido por el 
ventilador hasta un límite programado de presión inspiratoria 

• Ventilación asisto/controlada (A/C). Es una respiración espontánea con PEEP. Es una 
modalidad de soporte parcial (requiere que el paciente tenga estímulo respiratorio propio) 

• Ventilación presión de soporte (PSV). Consiste en la aplicación de una presión positiva al 
patrón de ventilación espontánea normal. Es una respiración espontánea con PEEP. Es una 
modalidad de soporte parcial (requiere que el paciente tenga estímulo respiratorio propio) 

• Volumen garante (VG): La garantía de volumen (VG) es una opción con la que cuentan los 
modos de ventilación iniciados por el paciente. La garantía de volumen ha sido diseñada 
para combinar las ventajas de la ventilación con presión limitada con las ventajas de la 
ventilación 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 inhalación y 
exhalación normal: volumen de aire que se respira a lo largo de la respiración normal. 

b. CONCEPTOS BÁSICOS 

La ventilación mecánica asistida en neonatología es todo procedimiento externo o mecánico 

que supla o mejore la función pulmonar. 

El objetivo principal de toda asistencia respiratoria es conseguir: 

• Una ventilación alveolar adecuada; el parámetro gasométrico que lo mide es la PCO2 que 

debe ser menor a 50 torr 

• Una correcta oxigenación; su parámetro gasométrico es la P02; que se debe mantener 

entre 40-60 torr arterial 

• Una disminución del trabajo respiratorio; parámetro clínico 

La ventilación mecánica se define como el soporte vital diseñado para reemplazar o soportar 

la función pulmonar normal. 

La Ventilación mecánica tiene como objetivos clínicos: mantener el intercambio gaseoso, 

reducir o sustituir el trabajo respiratorio, disminuir el consumo de oxígeno sistémico y/o 

miocárdico, conseguir la expansión pulmonar, confort del paciente, evitar lesión pulmonar 

inducida por el ventilador, evitando alteraciones hemodinámicas. Mantener un adecuado 

volumen tidal y capacidad residual funcional. Se consigue por medio de un equipo externo 

(ventilador mecánico) conectado directamente al paciente. 

c. REQUERIMIENTOS BÁSICOS 

i. Infraestructura 

El procedimiento de ventilación mecánica debe ser realizado en la unidad de cuidados intensivos 

cuya infraestructura garantiza el apoyo de oxígeno, intercambio de gases medicinales, 
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temperatura , humedad y otros requeridos para la atención del recién nacido en situación de 
gravedad extrema. 

La infraestructura debe garantizar el fácil acceso de los profesionales de salud responsables del 

procedimiento y de aquellos que prestan apoyo en los exámenes complementarios para el 

seguimiento de la adecuada ventilación mecánica (radiología, ecografía y otros) 

ii. Organización 

Recurso humano responsable: 

• Médico Pediatra/neonatólogo 

• Enfermera especialista en neonatología 
• Terapista respiratorio 

Equipamiento necesario: 

• Equipos de ventilación mecánica en los siguientes modos: 
o Ventilación a presión positiva intermitente (IMV). 
o Ventilación mandatoria intermitente sincronizada (SIMV). 
o Ventilación asisto/controlada (A/C). 

o Ventilación presión de soporte (PSV). 

o Volumen garante (VG). 

d. PROCEDIMIENTO 

1. Armado y preparación de circuitos del ventilador mecánico 
2. Armado del set de ventilación mecánica 
3. Intubación endotraqueal (ver guía de procedimientos) 
4. Inicio de Ventilación asistida: La ventilación mecánica 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 información 

precisa de la mecánica respiratoria en tiempo real. 
5. Establecer modo ventilatorio a usar en el paciente 
6. Establecer parámetros ventilatorios 
7. Vigilancia permanente 

a. Color del niño, Sp02. 

b. Presencia de tranquilidad o agitación. 
c. Se debe mantener vigilancia clínica observando la excursión torácica, el pasaje de 

aire al pulmón, presencia de cianosis y la perfusión tisular. 
d. Sincronización con los ciclos del ventilador. 
e. La vigilancia radiológica, además de apreciar la patología pulmonar es útil para 

vigilar la localización del tubo endotraqueal y los catéteres umbilicales. Las 

radiografías adicionales serán solicitadas según la evolución clínica. 

Dr 
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Guía técnica de procedimiento de ventilación mecánica convencional en la unidad de cuidados 

intensivos neonatales 

f. Valoración de las curvas de función respiratoria. 

g. Gasometría en sangre arterial. 

h. Capnografía. 

	

8. 	Destete de ventilación mecánica 

e. CONSIDERACIONES ESPECÍFICAS 

	

1. 	Indicaciones de la ventilación mecánica convencional: 

a. Apnea, dificultad respiratoria severa, colapso vascular. 

b. Fracaso de CPAP nasal ,con requerimiento de Fi02> 0.6 

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

d. Prematuros 	s de EG salvo compromiso fetal evidente como infección o hipoxia 

isquemia. 

	

2. 	Contraindicaciones de la ventilación mecánica convencional: 

a. RN con anencefalia o anormalidades cromosómicas confirmadas incompatible con 

la vida como trisomía 13 ó 18. 

b. RN que tras recibir reanimación continua y adecuada durante 10 minutos, no 

presente signos vitales. 

c. Prematuros extremos <23 semanas de EG 0400 g de peso. 

d. En prematuros k 23s y < 25s de EG de pronóstico incierto, valorar cada caso, 

considerar opinión de los padres, historia familiar. 

	

3. 	Principios básicos de ventilación con protección del pulmón: 

a. Evitar usar altos volúmenes tidales (Vt). 

b. Minimizar la presencia de atelectasia. 

c. Evitar Fi02 altos , que se traduce en saturaciones altas e hiperoxia en los 

gases arteriales, orientado a minimizar el estrés oxidativo. 

4. Ventilación a presión positiva con protección pulmonar 

a. Busca estabilizar el volumen tidal (Vt), el Vt objetivo es de 4-7 ml/kg. Aún no está 

determinado el Vt óptimo en el prematuro. 

b. Los modos ventilatorios deben ser capaces de controlar el Vt aportado, evitando 

volúmenes altos (volutrauma) o demasiado bajo (atelectotrauma). 

c. En prematuros se demostró que ventilación con volumen objetivo o volumen 

garante estabiliza el Vt aportado, disminuye la injuria pulmonar. 

d. El reclutamiento pulmonar establecido por un adecuado PEEP es una estrategia 

segura y resulta en menos lesión pulmonar. El PEEP óptimo ocasiona cambios en 

el Fi02 , en el CO2 y en la mecánica pulmonar. 

e. La estrategia ventilatoria es más importante que el modo ventilatorio. 

f. Evitar hipocapnea porque aumenta el riesgo de leucomalacia periventricular y 

displasia broncopulmonar. 

g. Los parámetros ventilatorios se ajustarán según evolución con el objetivo de 

mantener volumen pulmonar óptimo. 
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h. Reducir la duración de ventilación mecánica para reducir los efectos de lesión 

pulmonar: Tan pronto un niño inicia ventilación mecánica ya estamos pensando 

en cuando lo vamos a extubar 

	

5. 	Parámetros ventilatorios: 

a. PIP. Se puede seleccionar por la observación de los movimientos del tórax y la 

intensidad de los sonidos respiratorios. Incrementa la MAP por lo cual mejora la 

oxigenación. Incrementa el volumen tidal (Vt) elimina el CO2 y disminuye la 

PaCO2. Ajustar PIP en base a la compliance y ventilar con Vt bajos (3-5 ml/kg) 

b. PEEP. Determina el gradiente de presión entre el inicio y final de la inspiración 

afectando el Vt y el volumen minuto (Vm). El incremento aumenta la capacidad 

funcional respiratoria (CFR), mejora la oxigenación por aumentar la MAP. El 

incremento disminuye el VT afecta la eliminación del CO2 y aumentará la PaCO2. 
c. Frecuencia. Determina el Vm y la eliminación de CO2. Frecuencias muy altas 

pueden producir tiempo inspiratorio y tiempo espiratorio insuficientes, 

disminuyendo el VT u ocasionando atrapamiento de aire. El ciclado se programará 

según el modo ventilatorio. En SIMV se puede programar un ciclado en 20 

respiraciones menos que la del paciente, en A/C se programará un ciclado entre 

40-60 debido a que es de respaldo ante un eventual agotamiento o episodio de 

apnea del RN. En PSV se programará un ciclado mínimo de respaldo por ejemplo 

de 40 respiraciones. 

d. Trigger. Los ventiladores tienen trigger de presión (cmH20) o flujo (L/min). Es 

recomendable programar un trigger muy sensible (presión 1 cmH20, flujo 0.1-0.2 

L/min) al inicio de ventilación mecánica, se ajustará posteriormente según la 

capacidad del RN para activarlo sin que ocasione mayor trabajo respiratorio. Esto 

evitará el autotrigger. 

e. Tiempo inspiratorio. Ti de 0.2-0.5 seg suele ser adecuado para SDR, Ti más largo 

no mejora la ventilación, ni intercambio gaseoso, puede generar asincronía con el 

ventilador. Ti muy cortos puede disminuir el Vt e incrementar el atrapamiento de 

aire si el Te es muy corto. 

f. Fracción inspirada de oxígeno. Cambios de Fi02 alteran la concentración alveolar 

de 02 y oxigenación. Si Fi02 está sobre 0.6-0.7 aumentar la MAP, si Fi02 está 
debajo de 0.3-0.4 disminuir MAP. 

g. Flujo. Utilizar flujo suficiente. Si es insuficiente contribuye a SDR, asincronía y 

aumento de trabajo respiratorio. Flujo excesivo contribuye a turbulencia, 

intercambio gaseoso insuficiente y PEEP inadvertido. 

	

6. 	Modos ventilatorios 

a. Ventilación mandatoria intermitente sincronizada (SIMV): Proporciona 

respiraciones mandatorias a un nivel de presión prefijada y constante durante 

toda la inspiración. La respiración espontánea es apoyada por el PEEP establecido, 

se observará el trabajo respiratorio. Iniciar con Trigger mínimo, establecer una FR 

a un nivel razonable para mantener un volumen minuto adecuado (programar un 

5 
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ciclado en 20 respiraciones menos que la FR del paciente), la programación incluye 

PIP, ajustar presiones para un adecuado Vt, tiempo inspiratorio, flujo, ciclado. 

b. Ventilación asistida controlada (A/C) Las respiraciones mecánicas son iniciadas 

por el paciente al superar el umbral del trigger. Brinda soporte ventilatorio 

completo. Iniciar con trigger mínimo, establecer un ciclado razonable hasta que el 

paciente demuestre esfuerzo respiratorio adecuado. Ajustar parámetros como en 

SIMV. 

c. Ventilación con presión de soporte: Es un modo ventilatorio limitado por presión 

en la que el paciente controla la respiración, determinando el inicio y final del 

ciclo. Cada esfuerzo inspiratorio que supere el trigger es apoyada con una presión 

predeterminada. Indicado en pacientes con actividad respiratoria conservada que 

necesitan apoyo para conseguir un volumen minuto adecuado. Iniciar con trigger 

mínimo, ajustar la presión para brindar soporte total (Vt completo) o soporte 

parcial (menor Vt). Establecer el límite de Ti para la respiración de presión de 

soporte total. 

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

volumen, observar la curva de Vt, bucle presión-volumen. Ajustar el flujo para 

alcanzar el Ti deseado, ajustar la FR mecánica, programar el trigger, fijar un límite 

de presión. 

i. Indicaciones: 

1. Falla respiratoria 

2. Hipertensión pulmonar del RN 

3. Síndrome de aspiración meconial 

4. Sepsisheumonía 

5. SDR 

6. Hernia diafragmática congénita 

7. Hipoplasia pulmonar 

8. Malformación adenomatosa quística 

9. Enfermedad cardíaca dependiente del ventilador mecánico con 

pulmones normales. 

10. Destete de pacientes en recuperación de enfermedades 

respiratorias. 

11. Enfermedad pulmonar crónica (DBP) 

e. Presión de soporte asociado a SIMV. El nivel de soporte se ajusta para brindar 

soporte parcial a la respiración espontánea con un Vt bajo (3-4 ml/kg). También se 

puede aumentar hasta disminuir el trabajo respiratorio, adaptar al RN con 

adecuada ventilación. 

i. Indicaciones. 

ii. Asociado a SIMV 

iii. Durante destete. 

6 
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iv. En ventilación mecánica prolongada para disminuir la dependencia y 

evitar agotamiento de los músculos respiratorios. 
7. Cambios de parámetros: 

a. Oxigenación. Depende de un adecuado volumen pulmonar (capacidad funcional 

residual). Evaluar los gráficos de volumen tidal, bucle presión-volumen, radiografía 

de tórax para evaluar expansión pulmonar. La presión media de vías áereas (MAP) 

y Fi02 determinan la oxigenación. Deberá utilizarse la estrategia más 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. Ventilación. La eliminación del CO2 depende de un flujo constante de aire que 

ingrese y salga de los pulmones. También requiere un Vt de mayor tamaño del 

espacio muerto anatómico y mecánico. Ajustar parámetros para aportar un Vt de 

4-6 ml/kg. La ventilación es determinada por Volumen minuto (Vt x FR), por tal 

motivo evaluar el Vt para adecuarlo a los niveles de PaCO2, el Vt es cambiante 

conforme se modifica la compliance y la resistencia de vías aéreas. Evaluar la 

información del Vt cuantitativo, gráfico de Vt, gráfico de flujo, bucle presión-

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 

40-60 

35-50 
(ira semana) 

40-65 
(3ra semana) 

88-92% <7.2 

A término 50-70 35-50 92-95% 7.25-7.45 
os especiales: 

Pa02 80-i00 - mmHg y Saturación 02 > 92-98 en HPP para disminuir la vasoconstricción 
pulmonar y el shunt derecha —izquierda 

PaCO2 60-70 mmHg en destete de pacientes crónicos si el pH se mantiene compensado. 

8. Destete ventilatorio:  

Se inicia lo más pronto posible, desde que el paciente ingresa al ventilador y tan pronto 
como mejoran los gases y la clínica. Es un proceso dinámico, influenciado por factores como: 
estadio del desarrollo pulmonar, cambios en la enfermedad subyacente, complicaciones 

secundarias, interacción corazón-pulmón, control entre centro respiratorio y músculos 
respiratorios. 

a. 	Considerar el modo ventilatorio para el destete. 
i. SIMV 

1. Disminuir el ciclado y la PIP 
2. Evitar frecuencias bajas para mantener un mínimo aporte de Vt 

(ml/kg) 

3. Si el RN necesita continua SIMV añadir Presión de Soporte. 

7 
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4. Extubar con baja FR (15-20 resp/min) 

ii. A/C 

1. Disminuir PIP para aportar un Vt adecuado (k 4m1/kg) 

2. Disminuir FR de apoyo a 25-30 

3. Incrementar trigger según condición de músculos respiratorios 

4. Extubar directamente o pasar a SIMV. 

SIMV/PSV 

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

2. Ajustar PSV para adecuado Vt 4m1/kg) 

3. Reducir SIMV lentamente. 

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

b. En los recién nacidos prematuros pequeños con esfuerzo respiratorio débil, el uso 

de cafeína (preferentemente a aminofilina ) como estimulante respiratorio puede 

facilitar el destete. 

c. Un curso corto de dexametasona mejora la oxigenación y facilita la extubación en 

prematuros dependientes del ventilador. Cuando coexiste ductus arterioso, lo 

ideal es realizar el destete, previo cierre farmacológico o quirúrgico. 

d. Solicitar radiografía de tórax post destete. 

9. complicaciones: 

a. Síndromes de fuga de aire: EPI, neumotórax, neumomediastino, etc. 

b. Displasia broncopulmonar 

c. Neumonía 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 la 

ventilación en el transcurso de la enfermedad pulmonar. 

A 
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• Índices de Oxigenación: 
Diferencia alvéolo-arterial de oxígeno 

A-a002  = [ (713 x Fi02) (PaCO2/0.8)1 — Pa02  

Cociente arterial/alveolar de oxígeno 

cl• 	a/A DO2 = Pa02/(713 x Fi02) — (PaCO2/0.8) 

713 	= presión atmosférica ( 760 mmHg o según altitud ) — presión de vapor de agua = 47 

mmHg 
Fi02 = fracción inspirada de 02/ PaCO2 = presión arterial de CO2 / 0.8 = cociente respiratorio / 

Pa02 = presión arterial de 02 

• Índices ventilatorios 
índice de ventilación ( IV ) = MAP x FR 

Índice de oxigenación( 10 ) = MAP x Fi02 x 100 / Pa02  

INDICES 10 a/A DO2  

SOR leve <10 >0.22 

SOR moderado >10 < 25 > 0.21<0.22 

SOR grave >25 (:).1 
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1. TITULO: 
Guía técnica del procedimiento de Procura de Leche Humana para el Servicio del 
Banco de Leche Humana del INMP. 

2. 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 condición de salud. 

3. OBJETIVO: 

Establecer los procedimientos de procura de Leche Humana Autóloga y/o 
Heteróloga de donación a los recién nacidos que se encuentran hospitalizados, 
que por alguna razón no pueden ser alimentados o son parcialmente alimentados 
por su propia madre. 

4. ALCANCE: 

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

5. PROCEDIMIENTO A ESTANDARIZAR: 

Estandarizar los procedimientos del primer paso del Banco de Leche Humana 
desde la promoción hasta la recolección y selección de la Leche Humana donada 

6. CONSIDERACIONES GENERALES: 

a. DEFINICIONES OPERATIVAS: 

Procura: Recolección de Leche Humana 

- 
b. CONCEPTOS BÁSICOS 

La leche materna es el mejor alimento para los recién nacidos y los lactantes 
durante los primeros meses de vida. Además de constituir una nutrición óptima, 
proporciona una protección frente a enfermedades infecciosas, previene frente a la 
enterocolitis necrotizante (sobre todo en recién nacidos prematuros) y favorece la 
maduración 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 nutrición 
con leche materna es, además, una parte crucial de su tratamiento en las 
unidades de cuidados intensivos neonatales. En algunas ocasiones el volumen de 
leche materna producido por la madre del prematuro o del niño severamente 
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Leche Humana Autóloga: Leche Humana Extraída por la madre para su 
propio bebe. No se Pasteuriza. 

Leche Humana Heteróloga: Leche Humana Extraída para Donación. 
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enfermo es insuficiente para la recuperación nutricional de su niño hospitalizado 
por lo que es necesario utilizar 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 exámenes de descarte de infección en la 
madre, mediante la cual permite escoger a aquella cuya leche donada, recolectarla 
y disponerla para su pasteurización. Para su posterior uso en beneficio de los 
prematuros o neonatos severamente enfermos que la requieren. 

c. REQUERIMIENTOS 

_ ORCINAEJECUTWA • 
DEPIAN 

1. 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 
campañas comunitarias o en el domicilio de la donante. 

ii. Organización: 

Recurso humano responsable 

- 	Licenciado en Nutrición 
- 	Licenciado de Enfermería. 
- 	Técnico de Laboratorio 
- 	Técnico de Enfermería 

Equipamiento necesario 

• Paquetes de hielo con agua 
• Material de asepsia para envases de recolección de leche. 
• Material de bioseguridad 
• Termómetros digitales 
• Termómetro Higrómetro 
• Freezer vertical 
• Frascos de vidrio graduado x 130m1 con tapa rosca 
• Frascos de vidrio boca ancha x 450m1 con tapa 
• Coolers 
• Contenedores 

7. PROCEDIMIENTO: 
a. Extracción y fraccionamiento de la leche humana autóloga (LHA) 

2 
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i. Recopilación de la dieta 
- El Personal Técnico recopila la indicación Médica que figura en el Kardex de 

Enfermería. En el formato P1-01A, P1-01B Y P1-01C 
- Se actualiza la dieta para cada toma, en coordinación con el personal técnico del 

tercer proceso. 

ii. Ingreso de donantes; 
Las madres que tiene hijos hospitalizados, pueden hacer uso de la sala de 
extracción en el siguiente horarios 7.00 a.m. hasta la 1p.m. y de 2p.m.a 6.00p.m. 

iii. Consejería 
- Registrar en el formato N°P1-02 

Brindar consejería en lactancia Materna Personalizada a todas las madres que 
acuden a la sala de extracción. Formato P-03 
Realizar la sesión educativa a las madres que acuden a la sala de extracción, 
sobre: 
- 	Importancia de la Leche Materna 
- 	Técnicas de extracción manual de leche y su importancia 
Conservación de la leche Materna y su importancia 

iv. Extracción ¡fraccionamiento de leche autóloga 
Supervisar que las madres practiquen correctamente las técnicas de extracción de 
la leche materna, para evitar que se lastimen. 
La extracción debe realizarse con todos los cuidados necesarios y cumplir con las 
normas de bioseguridad. 

- Entrega de frascos estériles para extracción 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 manipulación 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 extracción, hora de 
extracción. 

v. 	Recepción/verificación de la leche humana autologa 
El personal de Banco de Leche recepciona y verifica que la leche donada se 
encuentre limpia, sin ningún cuerpo extraño 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 
equivocación, con los siguientes datos. 
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- Nombre 
- Servicio y N°  de Cuna 
- Fecha 
- Hora 
- Volumen 
- Nombre de la técnica responsable 

vi. Almacenamiento (refrigeración) 
Los frascos con Leche Materna Autóloga, deben ser refrigerados inmediatamente 
después de la extracción, 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 deberá llevar la leche Autóloga, 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 deberá firmar el formato, dando la conformidad de lo 
recepcionado. 

b. Recolección intra hospitalaria de leche humana extraída cruda 
i. Campañas de promoción LHO: 

La promoción de donación se realiza constantemente, en los servicios de: Sala de 
Extracción, dentro de la institución (todos los días). Servicio de Alojamiento 
Conjunto y todos los servicios de la Institución. Medios de Comunicación en fechas 
especiales, coordinado con la oficina de comunicación. 

ii. Captación 

Esta actividad se realiza en dos importantes áreas, para aumentar la donación 
interna y asegurar la producción de la madre donante. Sala de extracción y 
servicio de puericultura neonatal (alojamiento conjunto). 

Selección de donantes intrahospitalarias 

En caso de la sala de Extracción: se revisa historia clínica o carne de control 
prenatal de la madre y verificar los exámenes de laboratorio. 

Requisitos 

o 	Estar saludable. 
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o Contar con la tarjeta de Control Pre natal o Presentar exámenes 
o No usar medicamentos incompatibles con la lactancia materna. 
o No consumir alcohol, drogas ilícitas. 
o No Haber padecido de Hepatites B en ninguna etapa de la vida. 
o No haber recibido transfusión de sangre los últimos 5 años 
o Amamantar a su hijo satisfactoriamente 

Llenado de ficha de inscripción para la selección de madres donantes aptas. 
Formato P1- 04A y P1-04B 
En el servicio de Puericultura Neonatal, revisar la historia Clínica de la posible 
donante, y verificar los resultados de los análisis realizados, lo que determinará si 
la donante esta apta o no. Verificar que su bebe se encuentre en buen estado de 
salud y lactando normalmente. 

iv. Registros/consejería 

- Se aplica el formulario de Inscripción (Formato P1-04A), se firma el consentimiento 
informado de donación voluntaria de leche humana (formato P1-04B). 
Brindar Consejería sobre Técnicas de extracción y conservación de la leche 
materna o si la madre tiene alguna otra duda, se le soluciona. Para esta actividad 
se aplica el formato P1-03 

v. Extracción: 
DÁVILA 

En la sala de extracción, la madre donante recibe el apoyo del personal, para 
realizar una adecuada extracción y no lastimarse. 

vi. Recepción 

Se realiza el rotulado y la medición del volumen de la leche donada 
vii. Congelado (procura) 

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

Todas las donaciones recibidas de la sala de extracción, 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 hará la entrega de las donaciones internas, el personal del 
Segundo Proceso, quienes recepcionan la donación, verificando la información 
registrada, firmando el formato dando conformidad de la entrega. Formato P1-06. 
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c. Proceso de recolección extra hospitalaria de leche humana extraída 
cruda (LHEC) 

i. Campaña de promoción: 

Las campañas de difusión, es a través de medios de comunicación, como en 
televisión, redes sociales, emisoras radiales, etc. 

u. Captación_extrahospitalaria: 

Captación 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 exámenes 
o No usar medicamentos incompatibles con la lactancia materna 
o No consumir alcohol, drogas ilícitas. 
o No Haber padecido de Hepatites B en ninguna etapa de la vida. 
o No haber recibido transfusión de sangre los últimos años 
o El excedente de leche tiene que ser mayor o igual a 60cc o 2 onzas 

iii. Verificación y selección 

Madre donante nueva: 
o Solicitar el Carnet de control prenatal, 
o DNI 
o Tarjeta de control de niño 
o Verificar el buen estado de salud de ambos y los exámenes 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 extraída, de manera correcta y evitar pérdida por 
descomposición. 
En caso de que la Donante cumpla con todos los requisitos de ingreso, esta Apta 
para ser donante, se le brinda la consejería 

o Medidas de bioseguridad: 
o Técnicas de extracción manual de leche 
o Conservación y almacenamiento de la leche. Inspeccionar si el refrigerador 

es el adecuado. 
o Uso adecuado de Extractor eléctrico o extractor manual de leche materna 

(en caso que la donante cuente con uno) 
o Limpieza y esterilización del extractor 

Rotulado: 
o Nombre Completo de la Madre 
o Edad de la Madre 

6 
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o Fecha de nacimiento de la madre 
o Fecha de nacimiento del RN 
o Edad gestacional 
o Fecha y hora de Extracción 
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 la leche para donación. 

iv. Recolección de la leche humana cruda extraída 

La leche Humana almacenada debe llegar a la sala de procesamiento máximo con 
15 días de almacenada. 
La recolección de la leche debe estar registrado en el formato correspondiente, 
debidamente firmado por la donante o por la persona que entrega y por la persona 
que recibe la donación. 

v. Transporte de la leche 

Se transportara en cooler con hielo, asegurando que no se rompa la cadena de 
frio. 
Controlar la temperatura del cooler periódicamente 
La movilidad deberá contar con aire acondicionado, para cuidar la cadena de frio. 

vi. Entrega a la sala de procesamiento: 

La entrega de los frascos se realiza debidamente rotulados y debe ser firmado. 

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

1 Campaña de promoción 

- Las campañas de difusión, es a través de medios de comunicación, como 
televisión, redes sociales, emisoras radiales, etc. 

ii. Captación centros de recolección 

- Mediante firma de convenio, se visitará la institución interesada a constituir un 
centro de acopio de leche humana cruda de los que se evaluara lo siguiente: 

o Infraestructura.- si es adecuado o se puede adecuar 
o Personal: deberá tener personal exclusivo 

iii. Implementación 

.st5•50 Oes  
41.$  FOLIO ."LCS • 
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Factibilidad de Adquisición de los equipos y materiales necesarios para un buen 
funcionamiento del centro de acopio 

iv. Capacitación/ coordinación 

El personal de Banco de Leche Humana, estará a cargo de la capacitación al 
personal del centro de recolección. 

8 
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	Formato Pl- 01A . 	. 

91°0 	Itát hm 	RECOPILACIÓN DE LA DIETA REGISTRO DIARIO DEL VOWMEN DE LECHE - UCIN, 
INTERMEDIO Y CIRUGIA 

Fecha: 	/ 	/ 
UCIN A 

W cuna DNI Nombre 

Indicación 
de dietas 
(mañana) 

Indicación 
de dietas 
(tardes) 

Volumen 
Total Observación 

UCIN El 

N' cuna DNI Nombre 
Indicación 
de dietas 

Indicación 
de dietas 

Volumen 
Total Observación 

UCIN C 

N* cuna DNI Nombre 
Indicación 
de dietas 

Indicación 
de dietas 

Volumen 
Total Observación 

,p0 
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Formato P1-01B 

Beeed de ti) FORMULARIO DE REGISTRO DIARIO DEL VOLUMEN DE LECHE-INT A 
1(119,,T1 	MI know" 

N" cuna DNI Nombre 

Indicación 

de dietas 

(mañana) 

Indicación 

de dietas 

(tardes) 

Volumen 

Total 
Observación 

C. DAMA 
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Formato P1-01C 

hm de tO • 
ledit Hano"P  FORMULARIO DE REGISTRO DIARIO DEL VOLUMEN DE LECHE-INT. B 

de dietas de dietas Volumen 
N' cuna DNI 
	Nombre 	(mañana) (tarde) 

	Total 
	OBSERVACIONES 

C. DÁVILI 
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Personal que Entrega: 

Firma: 

Personal que Recepciona: 

Firma: 

Nombre: Nombre: 

N° Nombre de la Madre Servicio 

C 
u 
n 
a 

Hora de 
Extracción 

Volumen (cc) 
N° 

Frascos Observaciones 
Indicado Extraído r---„,,  

t IvÁll  
\ 
' 

T-Ei; ti. 

It 

r." bgl• qt 

lit 

Fecha: 	/ 	/ 	 

ENTREGA Y RECEPCIÓN 
DE LECHE MATERNA AUTÓLOGA 

Hora Entrega: 

Formato P1-02 

BOIKO de t, Leche MEN IN mP  

- 
te;IQ 

ir* 
MICINNEIE 

A11120 PER 

Total de Frascos: 
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CONSEJERÍA PARA UNA LACTANCIA MATERNA SEGURA - SBLH 

N Fecha oni Nombres Apellidos Edad Diagnóstico Intervendón 
Firma de la 

Madre 
Profesional 
Responsable 

• 
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Formato P1-04A 

— 

o se  

(-) 	Bao de 9.9 
11.10  Pe" 	lahe NummmiNm

p FORMULARIO PARA INSCRIPCIÓN DE LA DONANTE 

Fecha de inscripción: 

DATOS DE LA DONANTE 

Nombre: 

1 
Nº de Carnet CPN: DNI: N Hist. Clínica: 

' Fecha de nacimiento: 	/ 	/ Natural de: 

Dirección actual: 

Provincia: Distrito: Referencia: 
Telf 	 e-mail: 	 Ocupación: 
Referencia de Ocupación: 

Recolección domiciliaria?: M Recoleccion Hospitalaria? M 

HISTORIAL DE EMBARAZO 

Lugar de Control Pre Natal: 

( 	) Red Pública - Nombre de la lntitución: 	 Telf: 
( 	) Red Privada - Nombre de la I ntitución: 	 Telf: 

Peso en Gestación (Kg): Talla (m): Edad Gesta ci ona I: Fecha de Parto: 

Inicial 	Final Semanas: 	 Días: / 	/ 

EXAMENES REALIZADOS 
1:11_ Hepatitis B HIV Hb(%) 

____ __........ 
( 	)Positivo ( 	)Positivo ( 	)Positivo lit(%) 
( 	)Negativo ( 	)Negativo ( , )Negativo Otros exa manes: ...._ 
( 	)Sin Información ( 	)Sin información ( 	)sin Información 

Transfusión en los últimos 5 años: 	SI ( 	) 	NO ( 	) 

Irregularidad en la Gestación: 

HISTORIA ACTUAL 
Peso: 	Talla: 

Usa medicamentos: 	Si( 	) 	No( 	) Descripción: 

Hábitos Tóxicos: 	Si ( 	) 	No ( 	) ¿Cuál? 

Patologías al momento de la entrevista: 

Motivo por el que dona leche: 

15 
Donante Apta? SI 	NO EJ 

:1' 

Responsable de la inscripción: - 	l 
/ t  

fe. DAMA 
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OFCINA ELICUTI 
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Formato P1-04B 

CONSENTIMIENTO INFORMADO DE DONACIÓN VOLUNTARIA DE LECHE HUMANA 

Yo: 
	 con DNI: 	  

esstam 
•it 
• d. al° 

4cve04l.00°  
1,1. DÁVILA 

Estoy de acuerdo con donar voluntariamente el excedente de mi leche después de haber 

cubierto la demanda de mi hijo(a), por la cual no voy a recibir ninguna remuneración 

económica. 

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

me soliciten. 

Recibí información sobre las técnicas de extracción y los cuidados que debo tener para el 

almacenamiento y conservación de la leche que voy a donar. 

Si por algún motivo decido suspender la donación de mi leche, puedo hacerlo de manera 

libre sin ningún 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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ENTREGA Y RECEPCION DE DONACION EXTRAHOSPITALARIA (DOMICILIO /CENTROS DERECOLECCIÓN) 
Fecha de Salida: 	 Hora de Salida: 
Personal Encargado: 	 Hora de Llegada: 
Nombre del Conductor: 

N' NOMBRE DE LA DONANTE DISTRITO 
TIEMPO POR 

DONANTE VOWM EN DE MEC 
FIRMA DE IA DONANTE 

INICIO FINAL Litros nr Frascos 

IP bir  

1 

p 

li 

gio a 
he 

ea  j 
• 

IÁVEU 

TOTAL 

OBSERVACIONES: 

Firma 	 Firma — 

Nombre: 	 Nombre 
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Formato ,P1-06 
DONACIONES INTERNAS _ 

(SALA DE EXTRACCIÓN/ ALOJAMIENTO CONJUNTO) 

Fecha: 

N°  
NOMBRES DE 
LA DONANTE 

N' DE 
HISTORIA 
CLINICA 

TIEMPO 
POR 

N' DE FRASCOS 
DONADOS 

DE LA DONANT SERVICIO INICIO FINAL N°  Vol/día Vol/tarde IIRMA 

ICINA 

- 

PlAyEAMI 
EJECUTIV 

cy  lo 	ial 

t 	HIEL G. 

ta10 

. 

o 

... o. 	O 

e045  

IMITIA 

TOTAL 
OBSERVACIONES: 

Firma de Entrega Firma de recepción 
Nombre: Nnmi,„ 
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CON LA POSIBLE 

DONANTE 
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OE 
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Fecha: 

Personal Encargado: 

NOMBRES DE POSIBLE 
DONANTE 

RESULTADO DE LA 
COORDINACIÓN 

MOTIVOS (Se anotara solo 
números)  N°  

Bao de t# 
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Formato PI:07 

REPORTE DE POSIBLES DONANTES 

COD GOS DE LA RAZON POR LA QUE SE DESCARTA A LA POSIBLE DONANTE 
1Fieiyiseradora Inapropiada para un buen almacenamiento 
2 Vivienda Inadecuada 
3 Malas Prácticas de higiene 
4 Asinamiento 
5 Problemas Familiares 
6 Dificultad para ubicar el domicilio 
7 No responde a las llamadas de coordinación. 

19 
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Fig. 1. FLUJO DEL PROCESO DE EXTRACCIÓN Y FRACCIONAMIENTO DE LA LHA 
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1. TITULO: 

Guía Técnica del procedimiento de Pasteurización de Leche Humana Ordeñada 
en el Banco de Leche Humana del INMP. 

2. FINALIDAD: 

6P' 	\ 
0FNAEJECUV 	 Establecer los procedimientos que aseguren la calidad nutricional, sanitaria e 

inocuidad de la Leche Humana Pasteurizada. 
4. ALCANCE: 

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

6. PROCEDIMIENTOS A ESTANDARIZAR 

Estandarizar el procedimiento del segundo proceso en el Banco de Leche 
Humana desde la recepción de la leche humana ordeñada hasta la clasificación 
y almacenamiento de la leche humana pasteur‘izada 

6. CONSIDERACIONES GENERALES: 

a. DEFINICIONES OPERATIVAS: 

- Cadena de Frío: condición en la cuaí los productos refrigerados o 
congelados deben ser mantenidos, bajo control y registro, desde la 
recolección hasta el consumo, con el objetivo de impedir el crecimiento de la 
micro biota capaz de promover alteraciones en su composición. 
Calostro: primer producto de la secreción láctica, obtenido en promedio 

hasta 7 días después del parto. 
- Leche Humana de Transición: producto intermediario de la secreción 

láctica de la madre, entre el calostro y la leche madura, obtenido en 
promedio entre el 7° y el 15° día después del parto. 

- Leche Humana Madura: producto de la secreción láctica de la madre, libre 
de calostro, obtenida en promedio a partir del 15° día después del parto. 
Leche Humana Extraída: designación dada a la Leche Humana obtenida a 

través del procedimiento de extracción. 
- Leche Humana Extraída Cruda (LHEC): denominación dada a la Leche 

Humana Extraída que aún no fue sometida al proceso de pasteurización. 

b. CONCEPTOS BÁSICOS 

C. DÁVILA 

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 condición de salud. 

3. OBJETIVO: 
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La pasteurización es un proceso de calentamiento que elimina cualquier bacteria o virus 
dañino que pueda estar en la leche. Este proceso conserva la mayor parte de los 
nutrientes de la leche, sus propiedades inmunes, y otros componentes saludables. 
Además, el banco de leche también examina la leche donada después de la 
pasteurización para garantizar que sea segura para alimentar a un recién nacido. 

El método de pasteurización recomendado es el llamado Holder, un proceso más lento 
que el utilizado para la leche de vaca: se calienta la muestra a baño maría a 62,5 °C 
durante 30 minutos y, posteriormente, se enfría rápido (5°C) y se conserva hasta su 
utilización a -20°C. 

c. REQUERIMIENTOS 

i. Infraestructura 

El procedimiento de pasteurización de leche humana debe ser realizado dentro de la 
Ginfraestructura adecuada y disponible para el funcionamiento de un Banco de Leche 

Humana 

r  

ii. Organización 

Recurso humano responsable 

- 	Licenciado en Biología. 
- 	Licenciado en Nutrición 
- Técnico de laboratorio. 
- Técnico de Industrias Alimentarias 

Equipamiento necesario 

Agitador de tubo tipo yortex 
Placas de cera para sellado de Crematocrito 
Cremómetro o similar (regla milimetrada con precisión) 

Butirometro graduado (Dornic) 
Pipeteador automático o manual 1 mi, 5 ml y 10 ml 

Pipetas serológicas del ml, 5 ml y 10 mi 

Micro pipeta automática de 1 ml 
Tubos de ensayo de 10x15mm 
Sistema de purificación de agua potable (filtro de agua) 

Deshionizador 
Recipiente con sanitizante 
Termómetro calibrado, graduada de -10 a 110 2C Sensibilidad de 0,1 2C 

Termómetro digital: con cable extensor, sensibilidad de 0,1 2C 

2 
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Termómetro Higrómetro 

Cabina de Flujo laminar 

Refrigerador para almacenaje de LHEC 

Refrigerador para guardar medios de cultivo 

Freezer vertical para LHP 

Baño maría para deshielo de LHE 

Baño maría para pasteurización de leche humana 

Baño maría inverso (Enfriador) 

Balanza Digital 

Balanza Analítica 

7. PROCEDIMIENTO: 
a. Recepción de la LHEC 

Ingreso del personal de procura por la Puerta de "Recepción y Distribución de 
Leche Humana" con el cooler que contiene los frascos de LHEC donada. 
El Personal de la sala de procesamiento recepciona los frascos con LHEC. 

- Realiza la recepción 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 información: 

Donante Nueva: 
• Nombre de la donante 
• Lugar de procedencia 
• Fecha de nacimiento de la Donante 
• Edad de la donante 
• Fecha de nacimiento del bebé 
• Edad Gestacional. 
• N° de Historia Clínica (Donante Intrahospitalaria) 
• Fecha y Hora de extracción de la LHEC 
Donante Continuadora: 
• Nombre de la donante 

Lugar de procedencia 

-1 De encontrar cualquier inconformidad se registrara en la columna de 
observaciones de cada donante del formato P1-05. 
Conformidad a la recepción mediante el Formato P1-05 "ENTREGA Y 
RECEPCION DE DONACION EXTRA HOSPITALARIA (DOMICILIO /CENTROS 
DE ACOPIO)". 

b. Almacenamiento de la LHEC 
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- Agrupación de los frascos por madre donante en el congelador de la 
Refrigeradora N°1 (Leche Humana Extraída Cruda) 
Rotulado previa verificación de: 

o Procedencia. 
o Número de frascos que dona. 
o Fecha de recepción 
o Estado de apta o no apta por tamizaje sanguíneo. 

- Codificación de pasteurificación de la leche donada 

c. Deshielo y selección 
Preparación de baño maría con agua desionizada. 
Encendido del equipo y esperar que llegue a la temperatura de trabajo (40°C). 
Colocación de los frascos de LHEC rotulados de la congeladora de LHEC en el 
baño maría. 

- Se coloca la LHEC descongelada en la bandeja en forma ascendente al código 
los frascos con LHEC. 
Se transportan y se almacenan en refrigeración los frascos con LHEC 
descongelada. 

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

- SUCIEDAD se refiere a la presencia de cuerpos extraños en la LHEC recibida 
de donación como pelos, vellos, cartón, puntos negros, puntos marrones son 
causante de DESCARTE (formato P2-10) 

- ENVASE: Deberá ser descartado los envases que tengan algún daño en su 
superficie, del tipo quebraduras, rajaduras, etc.(forrnato P2-10) 

Los frascos que cumplen y pasan satisfactoriamente la verificación son llevados a 
la mesa de trabajo dentro de las bandejas con refrigerantes. 

4 
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Después en campo de llama, retira la tapa del frasco de LHEC verificando el 
flavor/olor, movilizando los aromas volátiles moviendo rápidamente las manos en 
sentido del frasco hacia la nariz. 

e. Análisis físico químico 
i. Determinación del crematocrito 

• Microcentrifugación 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 la siguiente manera: 

• % de Crema = Columna de crema x 100/ Columna total. 
o Luego se obtiene el contenido energético total Kcal/litro con la siguiente 

premisa. 
• • . Kcal/Litro = % de crema X 66,8 + 290 
• Estos datos son traspasados a la hoja de datos de producción diaria. 

ii. Determinación del análisis DORNIC 
• Se utiliza acidímetro con solución dornic. 
• Se observa la cantidad de reactivo dornic usada mediante la lectura directa del 

gasto en la escala de la pipeta. 
• Anota los resultados en el formato P2-11. 
• Cada 0.01 ml de solución gastada es equivalente a 1 D. 

f. Clasificación: 
La leche humana deberá ser clasificada en calostro, leche humana de transición 
y leche humana madura. Para determinar la clasificación, deberá ser 
considerad: 
o Información de la madre donante 
o Acidez Dornic : valores considerados aceptables oscilan entre 1,0 y 8,0°D, 

la biodisponibilidad de calcio y fósforo y la osmolaridad del producto varían 
de forma inversa a la acidez. 

o Crematocrito La determinación del Crematocrito, como es descripta en la 
BLH-IFF/NT- 30.11 sirve como parámetro clasificatorio al proveer el aporte 

• calórico-energético del producto. 
Descarte Los productos que no cumplan las especificaciones determinadas 
dentro de los parámetros de normalidad por los ítems deberán ser descartados 
como basura hospitalaria.. 

g. Reenvase 
Rotulación de los envases con los siguientes datos: 

o Código del frasco 
o Volumen de la LHO en ml. 
o Tipo de leche: 

• Leche madura 

5 
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• Leche intermedia 
• Calostro 

o 	Fecha de procesamiento. 
h. Acondicionamiento de la leche humana extraída cruda (LHEC) para 

la pasteurización 
i. Registro en formato P2-13 de pasteurización, con los datos: 

1. Lugar de procedencia 
2. Código del frasco 
3. Nombre de la donante 
4. Fecha de nacimiento del bebé 
5. Fecha de extracción de la LHOC 
6. Tipo de leche 
7. Volumen 
8. Resultados de los exámenes sensoriales: 

a. Envase 
b. Suciedades 
c. Olor 
d. Color 

9. Resultados de los exámenes físico químicos: 
a. Nivel de acidez adquirida en escala Dornic. 
b. Contenido calórico del examen de Crematocrito. 

H. Se estandarizaran los frascos de LHEC. 
iii. 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. Leche intermedia con leche madura. 
3. El calostro NO se podrá mezclar con otro tipo de leche. 
4. Los frascos mezclados no podrán exceder más 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 descartarán los frascos de LHOC: 
1. Que tengan más de 8°D 
2. Con sedimentos 
3. Con olor no conforme 
4. Con color no conforme 
5. Con más de 15 días desde la fecha de recolección. 

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

6 
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i. Pasteurización 
1. Precalentamiento 

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

2. Encender el pasteurizador, 30 minutos antes, hasta que 
alcance la temperatura del baño 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. Anotar la temperatura de leche y el pasteurizador 
b. Agitar circularmente los frascos con LHEC 

ji. Calentamiento (letalidad térmica) 
1. Cuando la leche alcance los 62. 5°C se empezara la 

letalidad térmica por 30 minutos. (formato P2-14) 
Schok 'térmico o enfriamiento 

1. Colocar los frascos dentro del enfriador o baño 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 
Control de calidad microbiológica 

i. Sembrado y cultivo microbiológico 
1. Preparar el formato de cultivo por duplicado uno para la 

unidad de microbiología y otro 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 microbiología quien se encargara de hacer el cultivo de 
estas. 

4. La primera lectura será a las 24 horas y la última a las 48 
horas. (formato P2-15) 

k. Cuarentena 
i. Guarda en el congelador de cuarentena los frascos que ya hayan 

sido sembrados. 
I. Liberación 

i. Verificar con los registros a que frascos en cuarentena: 
1. Tienen los análisis clínicos completos 
2. Los resultados microbiológicos de 24 y 48 horas 
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3. Los frascos con resultados microbiológicos y clínicos 
positivos se descartan. 

4. Todo lo registra en el kardex de refrigeradoras. 
m. Clasificación 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 hipocalórica 
3. Leche Normocalórica 
4. Leche Hipercalórica 

n. Almacenamiento LHP 
o. Entrega 

i. Verificar el formato de requerimiento de LHP Formato N°P2-16 
ji. Mantener cadena de frio (cooler) y colocar los frascos con LHP 

según el requerimiento 
iii. Traslada el cooler con la LHP a la sala del tercer proceso 

"Fraccionamiento y Distribución". 

.1' OFICINA EJECUTIVA 
DEPLAMEnt 

"<& 
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REGISTRO DE LECHE MATERNA CRUDA 	Formato P2-09 

Responsable: 	 Fecha de Proceso: 

Código 

Nombre 
Completo 

de la 
Donante 

Historia 
Clínica 

Fecha de 
Nacimiento 

Donante 

Edad de 
la 

Donante 

Fecha de 
Nacimiento 

del bebé 

Lugar de 
Procedencia 

Fecha de 
extracción 

Hora de 
extracción 

» 
, 
r 

9 
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FECHA 
ANALISIS 

SENSORIAL TOTAL MUESTRAS 
RECEPCIONADAS 

TOTAL DE MUESTRAS 
DESCARTADAS 

TOTAL DE 
MUESTRAS 

PROCESADAS E O 

Formato:P2-10 

DESCARTE POR ANALISIS SENSORIAL 

TOTAL 

f,117;s1r.1 	, 4. 
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PERSONAL RESPONSABLE 

 

    

Formato P2-11 

REGISTRÓ DEL VOLUMEN, Kcal/L, DORNIC DE LHEC PARA PASTEURIZACIÓN. 

Procedencia N° Código Volumen 
Ingresado 

Volumen 
Descartado 

Volumen 
Trasvasado 

Volumen 
Pasteurizado 

Dornic Kcal/1 

--N\ 

I 	< 

t¿ye  

11 :LI S.. 

9 
VOLUMEN DE LECHE HUMANA PROCESADA DE DONACIONES INTERNAR Y 

EXTERNAS 

Procedencia 
Volumen 
Optimo 

Volumen 
Trasvasado 

Volumen 
Pasteurizado 

TOTAL 

Alojamiento 
Conjunto 

Sala de Extracción 
Domicilio 

TANI 

12 
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RE ENVASE DE LECHE MATERNA CRUDA A PASTEURIZAR Formato P2:12 

N° 

Código de 
frasco a 

Pasteuriza 
r 

CODIGOS DE FRASCOS A RE 
ENVASAR 

Tipo de 
Leche 

Humana 

Acidez 
Dornic 

Volumen a  
Pasteurizar 

Promedio 
de 

Kcal/litro 
Observa. 

Frasco 

1 

Frasco 

2 

Frasco 

3 

Frasco 

4 

Tipo de Leche 
Humana 

N° de Frascos Volumen Por 
Frasco (m1) 

Volumen 
total 

Calostro 150 
Leche 

Intermedia 250 

Leche Madura 250 

PERSONAL RESPONSABLE: 

13 	 oN , 
e t FOLIO - 

No  11/  

•enomi. 
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PROCESAMIENTO DE LECHE HUMANA DONADA: SELECCIÓN Y CLASIFICACIÓN P2:13 

ANALIS 
SENSORIAL 

ACIDEZ 
DORNIC D 

CREMATOCRITO (kca /13 
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TotalIngreso 

Total Descartado 

RESPONSABLE: 
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Fecha: 	N° de frascos 

 

Volumen X Frasco 
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Formato P2-14 

CONTROL DE TEMPERATURA 

PROCESO DE PASTEURIZACIÓN 

Responsable de Pasteurización: 

PRECALENTAMIENTO 0' 5' 10' 15' 20' 25' 
T' LECHE ( 	ml) 

r ROJO 
PASTEURIZACIÓN 
r LECHE ( 	ml) 
flojo 
r VERDE 
(PROGRAMADA) 
SHOCK TERMICO 

OBSERVACIONES: 

15 
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RESULTADOS 

Fecha de 
Resultados 

Cultho 
Presuntiw 
Caldo Brila 

5% 

Cultho 
Confirmatorio 
Caldo Brila 

4% 

Resultado 
Cunha) 

Mcrobiológico 

_ 
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CONTROL DE CALIDAD MICROBIOLOGICO DE LA LHP 	FORMATO P2:15 

RESPONSABLE' 	  
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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 

e 
C. DESHIELO Y SELECCION 

e 
D. CLASIFICACION 

E. REENVASE 

F. PASTEURIZACION 

G. CONTROL DE CALIDAD 
MICROBIOLOGICA 

H. CLASIFICACION 
NUTRICIONAL LHP 

e 
I. ALMACENAMIENTO 

LHP 

J. ENTREGA 
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TERCER PROCESO 
FRACCIONAMIENTO Y DISTRIBUCIÓN DE LECHE HUMANA 

1. TITULO: 
Guía técnica del fraccionamiento y distribución de la Leche Humana procedente del 
Servicio del Banco de Leche Humana del INMP. 

2. 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 condición de salud. 

3. OBJETIVO: 

Establecer los procedimientos para asegurar la calidad e inocuidad de la Leche 
Humana Autóloga y Pasteurizada durante el proceso de fraccionamiento y 
distribución. 

4. ALCANCE: 

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

5. PROCEDIMIENTO A ESTANDARIZAR 

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

6. CONSIDERACIONES GENERALES 

a. DEFINICIONES OPERATIVAS: 

Leche Humana Autóloga: Leche Humana Extraída por,  la -madre para su propio 
bebe. No se Pasteuriza. 

- Leche Humana Pasteurizada: Leche Humana Extraída Donada y sometido al 
proceso de pasterización 

b. CONCEPTOS BÁSICOS 

El fraccionamiento y distribución de la leche humana de banco es el último proceso 
del Banco de Leche Humana, el cual consiste en el procesamiento, fortificación y 
entrega de la leche indicada de acuerdo a las características solicitadas por los 
servicios de neonatología 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 succión 
satisfactorio. 
Prematuros y bebés con bajo peso al momento de nacer y que no tengan 
acceso a la leche de su madre. 
RN con algún tipo de enfermedad infecciosa, en especial entero-infecciones. 
Recién nacido con patologías del tracto gastrointestinal: Portadores de 
diarrea recurrentes, Portadores de alergias a las proteínas heterólogas 
RN portador de deficiencias inmunológicas. 

Se prohíbe la reproducción de la guía sin la autorización del Equipo del BLH 
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RN con condiciones clínicas especiales como: Estado crítico, postquirúrgico 
de gastrosquisis, displasia broncopulmonar, persistencia del conducto 
arterioso, enterocolitis necrosante, asfixia perinatal. 

- Casos especiales a criterio médico 

c. REQUERIMIENTOS 

i. Infraestructura: 
17" 

El procedimiento de fraccionamiento y distribución de leche humana del Banco de 
Leche debe ser realizado desde de la infraestructura adecuada y disponible en un 
Banco de Leche Humana. 

ii. Organización: 
12. DAMA Recurso humano responsable 

- Licenciado en Nutrición 
- Técnico de nutrición 

Equipamiento necesario 

Equipo de bioseguridad 

Hervidor eléctrico de 5 litros 

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

Termómetros digitales 

Refrigeradora LHP 

Refrigeradora Fórmula/LHO 

Baño maría 

Termómetro Higrómetro 

Frascos de vidrio graduado x 130m1 con tapa rosca 

Frascos de vidrio transparente boca ancha x 450m1 con tapa 

Coolers grandes 

7. PROCEDIMIENTO 

Se prohibe la reproducción de la guía sin la autorización del Equipo del BLH 
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TERCER PROCESO 
FRACCIONAMIENTO Y DISTRIBUCIÓN DE LECHE HUMANA 

a. Recepción de leche humana autóloga (LHA): 

El Personal Técnico adecuadamente uniformado recepciona los frascos 
- 	Verifica: 

• La temperatura dentro de la bandeja que contiene los frascos de leche 
(Temperatura de Recepción de 0°C a 5 °C). 

• El Número de frascos con LHA. 
• La Hora de Recepción 

Firman en el Formato P1-02: "ENTREGA Y RECEPCIÓN DE LECHE HUMANA 
AUTÓLOGA". 
Dando conformidad a la entrega. 
Se archiva el formato correspondiente. 

i. Almacenamiento (Refrigeración): 

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

4 	u. Transporte/fortificación: 

La Técnica transporta las cubetas con los frascos con LHA correspondiente a la hora 
de preparación 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 Autólogá, debe 
contener los siguientes datos: 

Nombre de la Madre 
Ubicación: Servicio y N° de Cuna 
Fecha 
Hora de Extracción 
Volumen Extraído 

- "Completar" (en caso de el volumen extraído no 
111%.  complete el volumen de la toma) 

Se coteja que lo datos del rotulo del frasco con LHA, coincida con la dieta 
actualizada indicada en Kardex de Enfermería 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 indicación dada por el médico (puede ser: 
Leche Humana Pasteurizada o Formula Láctea), además se rotulara el 
volumen nuevo y los demás datos.  

; b) Fortificación: 	 . FOL/0 -1 o 

IN°1402-1  
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Solo se fortificara Leche Humana Autóloga Fortificada con indicación 
médica. 
La madre dejara la cantidad de LHA suficiente para realizar la 
fortificación. 
El excedente se elimina durante la preparación fraccionando solo el 
volumen indicado. 
El frasco es rotulado con las siglas LMF y se indicara el volumen a ser 
administrado y los demás datos. 

- Se rotula los frascos donde se fracciona la LHP, según las 
indicaciones del Kardex de Enfermería de cada servicio, 
correspondiente a cada toma. 

iii. Calentamiento: 

- Los frascos debidamente rotulados son colocados en cubetas en baño maría, 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 el coche de Distribución debidamente 
higienizado 

iv. Distribución: 

La técnica distribuye los frascos con las dietas indicadas a cada servicio según 
relación 
Al momento de la Entrega a los Servicios , la técnica responsable de la distribución 
registra los siguientes datos por servicio en el cuaderno de "Cargo de Distribución y 
Recolecta de Leches": 

N° de frascos entregados 
Fecha 
Hora de Entrega 
Nombre y Firma de la Persona que Recepciona 
Nombre y Firma de la Persona que entrega. 
Temperatura de baño maría. 

- Después de cada Distribución 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 distribución 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 
Distribución y Recolecta de Leches" : 

e\ 
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- N° de frascos consumidos 
- 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. 

lepc: 
Fecha Octubre 2017 

Boo de 
leche Humanr" 

TERCER PROCESO 
FRACCIONAMIENTO Y DISTRIBUCIÓN DE LECHE HUMANA 

• ,Y 41..-  m41:11 
Versión :01 Elaborado por Banco de Leche Humana Página: 5 

En los frascos no utilizados colocare! motivo de su no uso. 
Se recepciona las Quejas y Reclamos que hubiera, registrando en el Formato P3 -08 
Quejas y Reclamos 

vi. Lavado y esterilizados de frascos y demás utensilios 

b. Descripción del procesamiento de la leche humana pasterizada (LHP) 

i. Admisión beneficiario 

La selección de los receptores es responsabilidad del médico. 
La admisión del receptor al Servicio del Banco de Leche queda condicionado a la 
Firma del consentimiento Informado por parte de los padres o apoderados, quienes 
autorizan la administración de Leche de Banco. Dicho consentimiento queda 
archivado en la Historia clínica del paciente. 

alue4,  - Inscripción del receptor en el Banco de Leche, mediante la Formato P3-02 
C. IMITIA 	"INGRESO DEL RECEPTOR AL SERVICIO DE BANCO DE LECHE". El llenado de 

la ficha es responsabilidad del Nutricionista a cargo de este proceso. 
Dicha ficha contiene información sobre la identificación del receptor, Antecedente 
familiares, Prescripción de profesional médico o nutricionista y el motivo de admisión 
al banco de Leche. 

ii. Recopilación de la dieta 

Recopilar la indicación médica concerniente a la alimentación de las historias de los 
pacientes en coordinación con la parte médica. 
Elaborar una lista con el nombre de los pacientes, Servicio, cuna y dieta. Entregar al 
personal encargado del fraccionamiento. 
La recopilación de la indicación Médica se actualiza para cada toma. 

iii. Recepción de leche humana pasteurizada (LHP): 

El Personal Técnico adecuadamente uniformado recepciona los frascos con LHP. 
- Verifica: 

La temperatura del cooler que contiene los frascos de LHP (°T Recepción 
menor O °C). 
El Número de frascos con LHP. 

- 	La Hora de Recepción 
Sé firma el Formato P3-04: "ENTREGA Y RECEPCIÓN DE LECHE HUMANA 
PASTEURIZADA". Dando conformidad a la entrega. 

iv. Almacenamiento (Congelación) 

Se prohíbe la reproducción de la guía sin la autorización del Equipo del BLH 



- Nombre 
- Servicio y N° de Cuna 
- Fecha 
- Hora 
- Volumen 
- Nombre de la técnica responsable 
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El Personal Técnico almacena en la Refrigeradora N° 1 los frascos con LHP, en zona 
alta de congelación. 
Permanece almacenado hasta seleccionar y retirar los códigos de los frascos a ser 
utilizados. 

Se realiza el control periódico de la temperatura interior de refrigeración (°T 
Congelación O a -18°C), el cual se registra en el Formato P3-7: "CONTROL DE LA 
TEMPERATURA" 

v. Descongelado: 

- Los frascos seleccionados son descongelados en Baño María de 40°C. 
Se rotula en la tapa la hora en que se descongelo el frasco con LHP. 

fry 	 - Una vez descongelada se refrigera. 
opcmutonvis ' 

1:1 	 Permanece refrigerada hasta la hora del Proceso de Fraccionamiento. 

vi. Rotulado 

° - 	Rotular los frascos donde se fracciona la LHP, donde contener los siguientes datos: 

• 
'c'nei 	Inri° 

DgyRA 

vii. Fraccionamiento: 

El fraccionamiento se realizará en campo de llama de mechero o cámara de flujo 
laminar. 
Se selecciona el frasco de LHP descongelada según el código seleccionado y se 
agita antes de abrir la tapa. 

- Se procede a fraccionar según el volumen requerido. 
En el caso que se indique Leche Humana Pasteurizada Fortificada, se tendrá en 
cuenta: 

Solo se fortificara LECHE HUMANA PASTEURIZADA FORTIFICADA con 
indicación médica. 
Se tendrá en cuenta la cantidad de LHP suficiente para realizar la 
fortificación. 

- El excedente se elimina durante la preparación fraccionando solo el volumen 
indicado. 
El frasco es rotulado con las siglas LHF y se indicara el volumen a ser 
administrado y los demás dato 

viii. Calentamiento: 

Los frascos debidamente rotulados son colocados en cubetas en baño maria, donde 
se le agrega agua caliente (Temperatura entre 70 a 80°C) hasta una altura que 
coincida con el nivel de la leche. 
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- N° de frascos entregados 
- Fecha 
- Hora de Entrega 
- Nombre y Firma de la Persona que Recepciona 
- Nombre y Firma de la Persona que entrega. 
- Temperatura de baño maría. 
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Luego se tapa con campo estéril o tapas de acero inoxidable debidamente 
desinfectadas. 	Y son colocados en el coche de Distribución debidamente 
higienizado 

ix. Distribución 

- 	Se distribuye los frascos con las dietas indicadas a cada servicio según relación 
Al momento de la Entrega a los Servicios , la técnica responsable de la distribución 
registra los siguientes datos por servicio en el cuaderno de "Cargo de Distribución y 
Recolecta de Leches": 

Después de cada Distribución se registra la dieta distribuida por paciente y por - 
servicio en el Formato P3-05 "DISTRIBUCION DE LECHE EN UCIN, INTERMEDIOS 
Y CIRUGIA". Así mismo se registra el código de la leche de banco que se le dio a 
cada paciente por cada toma, para realizar 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 
Distribución y Recolecta de Leches" : 

- N° de frascos consumidos 
- 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. 

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 recogió. 
También la técnica recepciona las Quejas y Reclamos que hubiera, registrando en el 

dba. (c,  Formato P3 -08 Quejas y Reclamos 	 :11- 	.) 
Nr199 
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N° Tipo Vol. °D Clasificación 
Nutricional 

Código Fecha Kcal/L PROCEDENCIA 

Formato Virtual P3-16 
RELACION DE LECHE PASTEURIZADA APTA PARA DISTRIBUCION EN SALA DE PROCESO 
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N° Historia Clínica 

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 

Número de gestación 

Tipo de Parto Vaginal ( ) Cesárea ( ) Otros: 

Diagnóstico Clínico 

Leche: 

Cuenta con Autorización Firmada Si ( 	) 	No ( 	) 

Quien Autoriza Madre ( ) 	Padre ( ) Otro: 
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Formato P3-17 

INGRESO DEL RECEPTOR AL SERVICIO DE BANCO DE LECHE 

Código N°: 	 Fecha de Ingreso a Banco de Leche: 	/ 	/ 	 

Datos Personales: 

 

• 
Diagnóstico Clínico 

Diagnostico Nutricional 

Motivo de Admisión al Banco del 

Leche 

Persona Encargado de la Admisión: 	  

10 
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Formato P3-18 — 

FORMATO DE SEGUIMIENTO DEL RECEPTOR DEL BANCO DE LECHE 

Paciente: 

 

Historia Clínica N°: 

  

Fecha pc día 
Internado 

Servicio Cuna Edad 
(días) 

Datos 
Antropométricos 

Alimentación Fármacos 
Administrad 
os 

Datos 
Bloquímic 
os 

Observación 

Peso Talla P.C. N.P. N.E (mi/día) 

ml/día Cal/Kg/día L.M. L.H.P. Fórmula 



N' CODIGO TIPO DE 

LECHE 

CANTIDAD FECHA 

de Past 

DORNIC CALORÍAS Clasificación 

-:—....., 

AiE ,TO 7i 

• , 

3. 

.010 a 

I 

DÁ c. 
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Formato P349 

ENTREGA Y RECEPCIÓN DE LECHE HUMANA PASTEURIZADA 

Fecha: _/_/ 	Volumen Total: 	ml 	Total de frascos: 

Personal que Entrega: 
Firma: 
Nombre: 	  

Personal que Recepciona: 
Firma: 
Nombre: 

  

  

    

       

Observaciones: 	  
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11709 PIP111115 
Pecha Octubre 2017 

Formato P3-20 
DISTRIBUCION DE LECHE EN UCIN, INTERMEDIOS Y CIRUGIA 

Fecha: 

Nombre Cuna 
Toma 1 Toma 2 Toma 3 Toma 4 Toma 5 Toma 6 Toma 7 Toma 8 Toma 9 

Toma 
10 

Toma 
11 

Toma 
12 

Tipo 
Leche 

Vol 
(ce) 

Tipo 
Leche 

Vol 
(CC) 

Tipo 
Leche 

Vol 
(CC) 

Tipo 
Leche 

Vol 
(cc) 

Tipo 
Leche 

Vol 
(CC) 

Tipo 
Leche 

Vol 
(cc) 

Tipo 
Leche 

Vol 
(CC) 

Tipo 
Leche 

Vol 
(cc) 

Tipo 
Leche 

Vol 
(CC) 

Tipo 
Leche 

Vol 
(CC) 

Tipo 
Leche 

Vol 
(CC) 

Tipo 
Leche 

Vol 
(CC) 

UCIN A 

UCIN B 

UCIN C 

INTERMEDIOS I 

INTERMEDIOS II 

13 
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INTERMEDIOS III 

INTERMEDIOS IV 

INTERMEDIOS V 

CIRUGIA 

Responsable del Turno Diurno: 

Responsable del Turno Nocturno: 

14 



Formato P3-21 

CODIGOS DE LA LECHE HUMANA PASTEURIZADA DISTRIBUIDA EN UCIN, INTERMEDIOS Y CIRUGIA 

Fecha: 

TERCER PROCESO 
FRACCIONAMIENTO Y DISTRIBUCIÓN DE LECHE HUMANA 

ppoilt 
Elaborado por Banco de Leche Humana 

Bono deti 
Leche HumandiNmP  
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Na Nombre Cuna Toma 1 Toma 2 Toma 3 Toma 4 Toma 5 Toma 6 Toma 7 Toma 8 Toma 9 Toma 10 Toma 11 Toma 12 

UCIN A 

UCIN B 

UCIN C 

1 INTERMEDIOS I 
_ 
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INTERMEDIOS II 

INTERMEDIOS III 

INTERMEDIOS IV 

INTERMEDIOS V 

CIRUGIA 

Responsable del Turno Diurno 

Responsable del Turno Nocturno 
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Formato P3-22 
CONTROL DE LA TEMPERATURA 

FECHA 

REFRIGERADORA /MEDIO AMBIENTE (°C) 

RESPONSABLE 
TURNO DIURNO TURNO NOCHE 

R 1 R2 ZONA 
NEGRA 

R 1 R2 ZONA 
NEGRA 

>. I 

- 
A. 

l 
Í  1 

• uma fasteurizacla 
R2: Refrigeradora de Leche Huma Autóloga (LHA) 

VB° Jefe de Área 
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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: 
ipo de Dieta: 
j., echa de producción de a dieta: 

.i.1,  ora de la toma: 
' Técnico responsable de preparación: 
I 

Motivo de queja y/o reclamo: 

, Acción tomada: 

Reunión Equipo BLH. 

Persona que presenta la queja 
D.N.I. 

Persona que recepciona la queja 
D.N.I. 

   

Lic. Nutricionista del área 

 

Jefe del BLH 
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NITNII0 191-1•A 
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s 

CONTROL HIGIENE y SALUD DEL PERSONAL Formato P324 

Nombre a ellidos' 
Fecha Área 

que 
Labora 

Hábito Aseo Aspecto 
Roca. 

Uso correcto uniforme Estado Salud 
No celular, 
no comer, 

Apariencia 
general de 
bañado 

Cabello 
corto/ 
Recogido 

Manos 
limpia 

Uña 
Corta 
limpia 

Sin 
coloni 
a 

Sin joyas 
acceso 
los 

Gorro 
Limpio 

Buco 
nasal 
limpio 

:Chaqueta 
Delantal 
_impio 

Pantalón 
limpio 

Zapatos 
limpios 

No presenta 
signos de 
enfermedac 

No 
tiene 
herida 

.._ 	.._  

VB° Jefe de Área 
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Formato P3-25 

CONTROL DE ACCIONES CORRECTIVAS 

VB° Jefe de Área 
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Fig. 1. FLUJO DE PROCESAMIENTO DE LA LHA 
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FIG.N° 2. FLUJO DE PROCESAMIENTO DE LA LECHE HUMANA PASTEURIZADA 



REVALIDACION DE LAS GUIAS EXISTENTES APROBADAS 

CON R.D. N° 060-2014-DG/INMP 



GUÍA TECNICA: GUÍA DE PROCEDIMIENTO PARA ENFRIAMIENTO TERAPÉUTICO 

I. FINALIDAD 

Uniformizar los procedimientos para la aplicación de enfriamiento terapéutico en la UCIN. 

II. OBJETIVO 

Describir los procedimientos para la aplicación del enfriamiento terapéutico en los 

pacientes con encefalopatía hipóxico-isquémica moderada y severa atendidos en la 
Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales del 1N1P. 

II. 	ÁMBITO DE APLICACIÓN 

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

IV. 	PROCESO O PROCEDIMIENTO A ESTANDARIZAR 

ti NOMBRE Y CÓDIGO 
Enfriamiento terapéutico 

Aplicable en paciente con encefalopatía hipóxico isquémica moderada o severa P91.6 

CONSIDERACIONES GENERALES 

5.1 DEFINICIÓN 

El. enfriamiento terapéutico es una medida de tratamiento de la encefalopatía 
hipóxico-isquémica moderada y severa del recién nacido. En la actualidad es la única 
intervención que ha demostrado reducir la mortalidad y 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 lesión neuronal en la encefalopatía hipóxico-
isquémica, y con ello reducir la morbilidad neurológica en el largo plazo. Los 

mecanismos de acción de la hipotermia incluyen la reducción del metabolismo 
cerebral, la estabilización de la barrera hematoencefálica, la inhibición de la liberación 

de glutamato y óxido nítrico, la reducción selectiva de la apoptosis y la supresión de la 
activación microglial (Antonucci, 2014). La hipotermia se debe aplicar durante un 

periodo de 72 horas y con una temperatura objetivo de 33.5bC (Edwards 2010, Jacobs 
' 2013). • 



• 

5010 itf 

Direccaan VO0 
• c), Irecten, • 

5.3 CONSIDERACIONES IMPORTANTES 

Las tasas de mortalidad, efectos adversos y neurodesarrollo a los 12 meses son 
similares con la aplicación de hipotermia corporal total en comparación con la 
selectiva en la cabeza, aunque se prefiere el primer método por costos y mejor 
control de la temperatura (Cedric 2016). 

La evidencia ha demostrado que el enfriamiento terapéutico reduce la mortalidad 
sin aumentar la discapacidad a largo plazo en los recién nacidos mayores de 34 
semanas si se inicia dentro de las primeras seis horas de vida. Es posible que el 
beneficio sea mayor si el enfriamiento se inicia antes de las 3 horas de vida 
(Thoresen 2013). 

5.4 CRITERIOS DE SELECCIÓN DE PACIENTES 

5.4.1 Criterios generales de inclusión 

• Para poder ser considerado candidato para enfriamiento terapéutico, el recién 
nacido debe cumplir los siguientes criterios: 

a. Edad gestacional mayor o igual a 35 semanas 
b. Tiempo de vida menor de 6 horas 
c. Peso al nacer mayor o igual a 2000 gramos 
d. Consentimiento informado de los padres 
e. Signos clínicos de encefalopatia moderada o severa (usar escala de 

Thompson, anexo B) 

5.4.2 Criterios específicos de inclusión 

• El paciente debe tener dos o más de los siguientes criterios específicos: 
Historia de evento perinatal agudo (evento centinela) (Ver anexo B). Estos 
eventos incrementan significativamente el riesgo de EHI, pero están 
presentes en 15-20% de los pacientes con encefalopatia neonatal (444.140). 
Puntaje de Apgar menor o igual a 3 a los 5 minutos de vida. 
NeceSidad de ventilación asistida por más de 10 minutos o necesidad de 
reanimación cardiopulmonar 

Gases arteriales de cordón o de la primera hora de vida con pH menor o igual 
a 7.0 y/o exceso de bases menor o igual 2-10. 

5.4.3 Criterios de exclusión 
a. Pacientes con malformaciones mayores o sospecha de cromosomopatías 
b. Pacientes con microcefalia al nacer 
c. Pacientes con hemorragia aguda 
d. Corioamnionitis clínica o sepsis al ingreso 
e. Pacientes en condición de gravedad extrema o moribundos 



5.4.4 Casos especiales 

Deberán ser discutidos con el médico a cargo y el neuropediatra e individualizar 
la decisión de ingreso a enfriamiento según las características de cada caso. 

VI. 	CONSIDERACIONES ESPECIFICAS 

6.1 ANTES DEL INICIO DEL PROCEDIMIENTO 

6.1.1 Traslado del paciente 
• El personal médico y de enfermería del servido de atención inmediata de 

centro obstétrico y sala de operaciones debe tener conocimiento de los 
criterios de inclusión generales y específicos para el enfriamiento 
terapéutico 

• Luego de la atención inmediata del recién nacido el paciente debe ser 

transferido a la UCIN en el menor tiempo posible y en incubadora apagada. 
• Al llegar a UCIN, el bebé debe ser colocado descubierto en una cuna radiante 

abierta, manteniendo la incubadora apagada. 

6.1.2 Funciones vitales 

• El personal de enfermeria será responsable del monitoreo y registro de las 
funciones vitales (frecuencia cardiaca, frecuencia respiratoria, temperatura 
central y de superficie, presión arterial, saturación parcial de oxígeno) del 

recién nacido cada 15 minutos desde el ingreso a la UCIN hasta el inicio del 
enfriamiento.' 

• En este periodo pueden emplearse los sensérel de teMperatura del equipo 
Criticool en modo EN ESPERA (procedimiento descrito en sección 6.1.7). 

• Para el registro debe emplearse el formato correspondiente (Anexo C). 

6.1.3 Signos y síntomas neurológicos 
• Determinar el estado de compromiso neurológico del paciente, catalogar al 

paciente como portador de encefalopatía moderada o severa, según la 
evaluación neurológica al ingreso a UCIN, y evaluar sí cumple los criterios 

para aplicación de enfriamiento. Responsables: médico a cargo y 
neuropediatra. 

• Evaluar el cuadro clínico neurológico en forma horaria hasta el inicio del 

procedimiento en base a la escala de Thompson2, y registrarse los puntajes 

t 
De no disponerse de termómetros rectales. puede emplearse la temperatura asilar. Considerar nue su valor esté un grado por debajo de la 

central, 
2 

Esta escala valora la gravedad de la encefalopatia en base al nivel de conciencia, el tono muscular, los reflejos prImitWos y la presencia de 
crisis epilépticas. Se basa en la premisa de que a mayor compromiso de la conciencia, mayor la gravedad del paciente. No olvidar que la 
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en el formato.  adjunto (Anexo C). Responsables: personal médico o de 
enfermería 

• Crisis epilépticas: En caso de presentarse crisis epilépticas se colocará una 
dosis de carga de fenobarbital de 20 mg/kg. Las dosis sucesivas deben ser 
administradas según la persistencia de crisis. 

6.1.4 Estabilización del paciente 
• Estabilizar hemodinámicamente al paciente antes del inicio del enfriamiento. 
• El uso de inotrópicos y la ventilación asistida para lograr la estabilización del 

paciente quedarán a criterio del personal médico a cargo. 
• Debe descartarse el compromiso multi orgánico de la asfixia: evidencia de lesión 

miocárdica, adrenal, pulmonar, hepática, gastrointestinal o evidencia de 
coagulopatía secundaria a la asfixia. Responsable: médico a cargo antes, 
durante y después del proceso de enfriamiento. 

• Colocar un catéter umbilical permeable o vía central. 
• Sedar al paciente con infusión de morfina. la  dosis recomendada es de 

6.1.5 Exámenes auxiliares 
• Solicitar previo al inicio del enfriamiento: hematocrito, hemograma, plaquetas, 

pruebas de coagulación, función hepática y renal, grupo sanguíneo y factor, 
radiografía de tórax. 

• Realizar un control de gases arteriales para verificar la corrección de la acidosis 
metabólica inicial. 

• Obtener un trazado de electroencefalograma convencional o iniciar monitoreo 
cerebral continuo antes del inicio del enfriamiento, y una ecografia cerebral. 

• Otros exámenes quedarán a consideración del médico tratante. 

6.1.6 Consentimiento informado 

Obtener el consentimiento informado a los padres/tutores del paciente. 
Responsable: médico tratante o del neuropediatra. 

6.1.7 Procedimiento previo al enfriamiento 
a. Verificar que el tanque esté vacío antes de iniciar el procedimiento 
b. Proceder a llenar el tanque con agua estéril (aproximadamente 6 litros). 
c. Solicitar a la enfermera coordinadora el paquete para enfriamiento que 

contiene: 

• Manta ThermoWrap 

Encefalouatia hipdaico-isouémica es un proceso Que Puede alcanzar su suco de gravedad hasta 72 horas después del nacimiento. Dor lo que es 
esoerable un deterioro clinico acompañado de aumentos del puntaie en la escala durante todo el procedimiento de enfriamiento. 



• Sensor de temperatura de piel (reusable) 
• Sensor de temperatura central (descartable) 

d. Colocar los sensores de temperatura de piel y rectal/esofágico en el paciente. 
Seleccionar el tamaño de manta de enfriamiento ThermoWrap de acuerdo al 
peso del paciente. Existen dos tamaños: para mayores y menores de 3 kg. 

e. Conectar las mangueras al sistema de enfriamiento. 
f. Encender el equipo y colocarlo en modo EN ESPERA. 
g. Verificar el registro de temperaturas. 
h. Colocar la manta en el paciente asegurando con las cintas adhesivas. 

6.2 DURANTE EL PROCEDIMIENTO 

6.2.1 Manejo del equipo 
• Una vez completados los pasos previos colocar el equipo en modo 

ENFRIAMIENTO y automáticamente empezará el proceso. 
• La temperatura objetivo del enfriamiento es de 33,5*C3, la cual ya está 

preestablecida en el equipo Criticool. 
• Colocar las pantallas en el modo GRAFICOS para visualizar las temperaturas 

durante el proceso de enfriamiento. 
• Evitar la hipertermia en todo paciente con Ebil. El equipo de enfriamiento 

detecta estas variaciones de temperatura y las corrige automáticamented. 
DAVI142.2 Evaluación de funciones vitales 

• Realizar el monitoreo y registro de las funciones vitales (frecuencia cardiaca, 
frecuencia respiratoria, temperatura central y de superficie, presión arterial, 
saturación parcial de oxígeno) cada hora desde el inicio del enfriamiento 
hasta- el término del mismo. Responsable: Personal de enfermería 

6.2.3 Signos y síntomas neurológicos 
• Evaluar el cuadro clínico neurológico cada 12 horas desde el inicio del 

procedimiento en•base a la escala de Thompson, y registrar los puntajes en el 
formato adjunto (Anexo C). Responsable: personal médico o de enfermería 

6.2.4 Estabilización del paciente 
• Considerar la sedación del paciente con infusión de morfina. La dosis 

recomendada es de 
• En caso de presentarse crisis epilépticas se colocará una dosis de carga de 

fenobarbital de 20 mg/kg. 

3 
Los pacientes en hipotermia pueden presentar bradicardia con frecuencias cardiacas en reposo en el rango de 80 - 100 latidos por minuto, y 

esta frecuencia no altera o empeora la estabilidad hemodinámica. Sin embargo, si la temperatura central baja a niveles por debajo de 33t, 
(32I asilar), la frecuencia cardiaca puede caer a valores peligrosos. 
4 
 Debe vigilarse continuamente la posición de los sensores de temperatura, especialmente el central. Es muy importante asegurar su posición. 

Puesto que pequeñas variaciones en la misma motivarán variaciones en la temperatura del agua circulante ' 



6.2.5 Complicaciones 
• Vigilar permanentemente la presentación de bradicardia sinusal y 

plaquetopenias 6  Responsable: Médico tratante. 

6.2.6 Exámenes auxiliares 
• Solicitar control de glucosa y electrolitos en sangre'. 
• Evitar: 

La hipocarbia 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 sanguíneo disminuye en 0.015 (Chiang 2017). 

6.2.7 Suspensión temporal del enfriamiento 
• Colocar el equipo en modo EN ESPERA en caso de ser necesaria la suspensión 

temporal del enfriamiento (en caso de manipulación del paciente, 
procedimientos especiales, maniobras de reanimación, etc), y reiniciar el 
modo ENFRIAMIENTO apenas termine la pausa. 

6.3 DURANTE EL RECALENTAMIENTO 
6.31 Manejo del equipo 

• Cuando los pasos previos se hayan completado proceder a colocar el equipo 
en modo RECALENTAMIENTO y automáticamente empezará el proceso. 

6.3.2 Funciones vitales 
• Realizar el monitoreo y registro de las funciones vitales (frecuencia cardiaca, 

frecuencia respiratoria, temperatura central y de superficie, presión arterial, 
saturación parcial de oxígeno) cada hora durante el periodo de 
recalentamiento. Responsable: personal de enfermería 

• El proceso de recalentamiento corporal será a ritmo de 0,5°C por hora, el 
cual ya está preestablecida en el equipo Criticool. 

6.3.3 Signos y síntomas neurológicos 
• Evaluar el cuadro clínico neurológico 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 enfermería 

5  los pacientes sometidos a enfriamiento terapéutico tienen un riesgo mayor de presentar bradicardia sinusal (OR 11.6 IC 4.9-27.1 l y 
plaquetopenla (OR 1.21 IC 1.05-1.4), por lo cual el médico tratante debe vigilar permanentemente la aparición de estas complicaciones 
6 

No existe un riesgo significativamente mayor de otras complicaciones como falla renal, °aguda, leucopenia, anemia, hipotension, 
coagulopatia, hipertensión pulmonar y disfunción hepática. (lacobs 2013) 
7 La hipoglicemia, hipo/hipernatremia. hipo/hipercalcemia, empeoran la lesión neuronal en presencia de EH (Nadeem. COQ. Se recomienda 

obtener niveles de glucosa y electrolhos control durante el enfriamiento según criterio del médico tratante 



• Observar la aparición de crisis neonataies, frecuentes en caso de 
recalentamiento rápido. 

_ 

6.3.4 Exámenes auxiliares 
• Solicitar de acuerdo al criterio del médico tratante. 

6.3.5 Final del procedimiento 
• Vaciar la manta desconectando las mangueras de la manta y colocarlas en un 

recipiente para recoger el agua. 
• Colocar el equipo en modo VACIADO 
• Descartar las mantas empleadas y los sensores de temperatura central. 

e. DAMA 



SI NO 

SI 

1 

1 

No 

Apgar 5-minuto < a 3 
o 

Ventilación asistida más de 10 mm 
o necesidad de RCP avanzada 

o 
Evento centinela 

Crisis epilépticas 

pl I 	7.0 

o 
exceso bases < 10 mmotil 

INICIAR 
NFRIAMIENT SI 	 NO 

6.4 FLUXOGRAMA 

Propuesta de algoritmo para selección de pacientes candidatos a enfriamiento 
terapéutico 

> 35 semanas 
< 6 horas de vida 
< 2000 gramos 

SI 

NO 

GASES ARTERIALES 
en la primera hora de vida 

No elegible 

SI \ O 

NO 

EHI MODERADA O SEVERA 

SI 

NO elegible 



ANEXO B 

EVENTOS PERINATALF.S AGUDOS (EVENTOS CENTINELAS) 

Desprendimiento agudo de placenta 
Prolapso de cordón umbilical 
Ruptura uterina 
Embolismo de líquido amniótico 
Hemorragia neonatal aguda: vasa previa, pérdida sanguínea aguda del cordón 
Hemorragia materna aguda 
Cualquier condición que cause una disminución brusca del gasto cardiaco materno 

DAVRA 
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MINISTERIO DE SALUD 
INSTITUTO NACIONAL MATERNO PERINATAL 

GUIA DE PROCEDIMIENTO DE INMUNOPROFILAXIS PARA LA 

PREVENCION DE INFECCIONES POR EL VIRUS SINCMAL 

RESPIRATORIO (VSR) EN EL INNIP 

DEFINICIÓN EiEL PROBLEMA 

Las infecciones de las vías 

morbimortalIdad de niños en 

agente viral que se 

respiratorias inferiores son una importante causa de 

nuestro país. El Virus Sindtial Respiratorio (VSR) es el 

esas infecciones, especialmente en asocia con más frecuencia a 

niños menores de dos años de edad. 

• Este virus es altamente transmisible y tiene !a capacidad de reinfectar a los pacientes, lo 
.,• 

que lo hace aún más Importante como agente responsable de morbilidad respiratoria. 

La incidencia de las infecciones por VSR muestra una marcada variación de acuerdo con 
la estación del año en otras regiones del mundo. En las regiones tropicales y 

subtropicales, como es el caso de Perú, las infecciones por VSR se distribuyen de 

manera uniforme a lo largo de todo el año, con algunos aumentos variables. 

destacan prematurez, displasia broncopulmonar, 

irimuncxlePresHóni 

La PreCtención Be la infección por VRS se fundamenta -en Medidas educativas, higiénicas 

y en la disponibilidad de una nueva molécula, un anticuerpo IgG monoclonal humanizado 

que inhibe esOecificamente el epitopo del sitio antigénico A de la glucoprotetna F, muy 

estable en todos ios serotipos del VSR, ya que en -la actualidad no se dispone aún de 

vacunas, ni otros medios de prevención contra esta infecclonz. 

Fisiopatogenia en Vías Respiratorias. 

La infección por VSR no genera una respuesta Inmunitaria protectora para las 

subsiguientes infecciones como sucede con otras infecciones virales, por lo que son 

frecuentes las reinfecdones, actualmente no existe un tratamiento especifico y eficaz3  a 

pesar de avances recientes. 
El VSR infecta a toda la población pediátrica, pero es en determinados grupos de 

población de riesgo donde provoca cuadro de mayor gravedad, con mayor necesidad 

C. DAVILA Se han identificado factores de riesgo para enfermedad grave por VSR, entre las que 
carteadas congénitas e 
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de hospitalización e ingresos a cuidados intensivos y mayor que en la población 

pediátrica general. 
Estos grupos de riesgo son prindPalmente niños pretérmino , niños con neumopatía 

crónicas (enfermedad pulmonar'  crónica o displasia broncopulmonar, fibrosis quistica), 

niños con cardiopatias congénitas'. 
El sistema Inmunttario de los prematuros de ES < 28 sem no produce IgA protectoras 
hasta pasados unos meses de su nacimiento, siendo éste el motivo para aconsejar la 
inmurtoprofilaxis hasta los 12 meses. Efintervaló de inmunodefldencia es más reducido 
en los prematuros comprendidos entre 29 y 32 semanas de ES, por lo que en ellos la 
inmunoprotilaxis se extiende hasta bes 6 meses. Entre 32 y 35 semanas de ES el 
sistema inmunológico es mas maduro, y aunque existe la posilmidad de Infección el 

riesgo de complicaciones es mucho neenor.5  

Tanto la ~ion de las medidas higiáras comd la lnmunoprofilaxis han conseguido que 
el número de pacientes prematuros con EG< 32 semanas que requieren ingreso 

hos~rio por VSR haya decrecido y así se ha constatado en los estudios del Grupo 

IRIS (diferencia en el número de hosSIMaciones de hasta el 70%)6. Diversos estudios 

han mostiado importantes diferencias en las, tasas de hospitalizackin entre el período 
anterior'; posterior a la disponibilidad de palivizumab, con tasas de ingreso en pacientes 
que recibieron Inmunoprofilaxis más balas que las esperadas del 2,9%- 7  a  

Recientes publicaciones muestran un vínculo entre el VRS y el posterior desarrollo de 
hiperreacüvíded bronquial o sibilancias de repetición en aquellos niños que sufrieron una 
infección por VRS en las vías respirat~ inferiores a edad temprana y que sugieren que 
las estrategias de prevención del VRS pueden tener importancia en el posterior desarrollo 

de, sibilancías de repetición. g. •' 

OBJETIVO: 

• Disminuir la incidencia de enfermedad severa por VSR en pacientes de riesgo. 

• Disminuir la tasa de rehospítatinwión por enfermedad respiratoria en pacientes 

egresados de LICIN. 

• Disminuir los costos directos de hospitalización relacionados con Infecciones por 

VSR en el INIV1P, 



POBLACIÓN OBJETIVO: 

CRITERIOS DE INCLUSIÓN 

1) Neonatos nacidos con 28 semanas o menos de edad gestacional o con peso al 

nacer menor de 1000 g., con o sin displasia broncopulmonar. 

2) Neonatos de 29 a 32 semanas de edad gestacional o con peso al nacer menor de 

1500 g. con displasia broncopulmonar (DBP) y 3 meses o menos de edad 

corregida al inicia de la inmunoprofilaxis. 
La DBP se defina corrto la necesidad de oxígeno suplementario a las 36 semanas de 

edad corregida. 

CRITERIOS DE E;XCLUSIÓN 

1) Neonatos con malformaciones congénitas mayores (incompatibles can la vida).  

2) Neonatas con Hemorragia intraventrIcular grado IV. 

3) Pacientes que de acuerdo a la evaluación de Comité Evaluador, Jefatura o 

Coordinación del Servido, no puedan cumplir con el control y la adminish 	ación de 

la inmunoprofilaxis a'a forma mensual. 
.4) Pacientes que faite en dos fechas programada a su vacunación y no realice el 

seguimiento respectivo en el hospital. • 
5) Pacientes menores de 32 semanas egresados de otras Instituciones. 

A MANEJO 
ACTIVIDADES PARA LA PREVENCIÓN DE LA INFECCIÓN POR VRS 

Medidas Educativas 

1) Establecer programas educativos y de divulgación sobre la infección por VRS y - 
las barreras higiénicas, destinados a los padrea y al personal de salud. 

2) La edutación.farnilier sobre los factore:i de riesgo tendrán lugar sobre todo:antes • 
. 	. 

del alta y durante las visitas de seguimiento en la época del VRS. 

Medidas higiénicas 
1) Señalar las medidas higiénicas de forma eXplícita en el informe de alta hospita- 

laria de los niños de alto riesgo. 

2) En el ambiente familiar las medidas preventivas incluyen no exponer al niño al 
humo del tabaco ni a entornas contagiosos (p el., guarderías, grandes 
almacenes, salas de espera, fiestas infantiles, habitación compartida con un 

hermano mayor). 
3) Es importante insistir en el lavado de manos, especialmente durante los periodos 

en que los contactos de los niños da alto riesgo presentan infecciones 



respiratorias o cuando estos niños están expuestos a adquirir Infecciones 

respiratorias por contagio de hermanos que asisten a la guardería o a la escuela. 

4) Evitar la exposición con Personas resfriadas y se preconizará la utilización de 

pañuelos desechables. 

NIVELES DE EVIDENCIA PARA EL USO DE PALIVIZUMAB 
Los clínicos pueden administrar Palivizumab a Infantes y niños seleccionados con 1313P o 
una historia de Prematuridad (menos de 32 semanas de gestación). (Recomendación A 

Nivel de Evidencia: I). In}  

Cuando se da, la profilaxis con palivizumab debe ser dada en 5 dosis mensuales, a una 
dosis de 15 mg/Kg/dosis Intramuscularrnente. (Recomendación C: Nivel de Evidencia III). 
(Zz) 

Se recomienda que se utilice el Pallvizumab para los niños de mayor riesgo: niños con 
DI3P y niños menores de Esemanas de gestación. Los niños nacidos entre las 32 y 35 

semanas de gestación posiblemente no tienen un riesgo alto de hospitalización por VRS. 
Considerando los costos de PalivIzumab, se debería evaluar si estos niños tienen 
factores de riesgo añadidos, ya que si no' existen, el uso de Palivizumab podría ser 

Innecesario. (Recomendación C) (23)  

t MANEJO DE LA INMUNOPROPILAXIS CON F'ALIVIZUMAB 
1. Se conformará un Comité Evaluador de Inmunoprofila5ds con Palivizurnab: 

El Comité será integrado por el Jefe de la Unidad de cuidados Intensivos, 
Jefes de enfriados Intermedios' Á, Jefe de la Unidad de cuidados intermedios 

El, jefe de! Servicio de-  Seguimiento, Jefe dé! Prógrarria Mamá Canguro y 

Licenciada de Enfermería y un trabajador sodal. Los miembros y funciones 

podrán ser rotativas. 

• La función del Comité será: 

a) Asegurar el cumplimiento de la presente gula 

b) Evaluar qué pacientes deben recibir profilaxis, 
o) Supervisar el seguimiento de los pacientes que reciben profilaxis.. 

d) Hacer el control del medicamento y reasígnación del mismo en caso 

necesario. 

e) Hacer informe trimestral y elevarlo a la Jefatura de Departamento de 

N eonatologla. 
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• Se realizarán reuniones mensuales, en caso necesario el Comité se 

convocarán reuniones extraordinarias. 

2. Evaluación de los pacientes: 

• Los pacientes que reúnan los criterios de inclusión para el programa de 
inrnunoproillaxis con Palivizurriab serán evaluados 1 semana previa al alta 

probable. 

3. Procedimiento: 
El médico tratante envía la solicitud o Interconsulta al Comité Evaluador, 

quienes aprobarán su Inclusión al Protocolo. 
Se reatará una visita domiciliaria a cargo de la asistenta social para,  

conocer el ambiente socio-económico y de salubridad de la vivienda del 

paciente si es necesario. 

• Además se impartirán charlas informativas a los padres en relación a las 
medidas de higiene y prevención cie enfermedades respiratorias antes del 

alta. 

• El médico tratante llena las recetas co 	iapondientes para ta compra del 

Palivizurnab, ya que es un medicamento controlado. 

• Se establecerán fechas fijas para la administración de la inrounoprofila_xis, 1 
vez por semana, según el número de pacientes a inmunizar y la 

disponibilidad del medicamento. 

• Debido a que en el Perú no se ha establecido estacionalidad del VRS, la 

vacunación se realizará durante todo el año. 

REPORTE SEMANAL VIRAL NACIONAL INS 2007 



-"1:17777.7N.  

rurt FIECUTIVP,  
rivr- 

DÁVILA 

1. e 
4 
2 

lalUI 
14$17 yno.uts. 

rUwasiganu.s.8a.4 
viran n *Don 7:24 wAYM 

[111nU II  SI 

REPORTE SEMANAL VIRALINS 2007 LIMA 

MaCJEWADEVSRO4LIMA=MITENTEWS  

REPORTE SEMANAL VIRAL INS 2008 LIMA 

INCIOENCIADE VSR EN LIMA 2000: rueca un 

122 *** 9nU0USCTIMM 2 n▪ Visr7 alonnmantum 

iv,v5'i 

al 4 4..4 41.44111 

FUENTE: Ministerio de Salud: INS 2001 y 2008 

• Un miembro del Comité de Seguimiento o Trabajador Social según sea el 

caso se encargará de la comunicación anticipada con los padres de los 

• pacientes programados para cgda fecha. 

• El químico-farmacéutico se encargará de disponer oportunamente las 

ampollas correspondientes, en coordinación con la enferrnera que integra e! 

Comité. 

• Todos los pacientes citados para la inmunoproillaxis pasarán previamente 

pár consulta médica para evaluación clínica y seguimiento. 

• 
Las dosis serán administradas por personal adecuadamente adiestrado, ( 

Enfermera del Programa) a fin de evitar la pérdida o mala aplicación del 

producto, consignando en la historia clínica la fecha, número de dosis y 

cantidad y número de lote del medicamento administrado. 
La primera dosis se aplicará previa al alta de la Unidad de Cuidados 

Intermedios Neonataies, si es •ue coincide la fecha de vacunación semanal 

de Pallvlzumab ro ramada.(2
" Si no Coincide con la vacimación semanal 



programada, se citará en la fecha de vacunación más cercana. Después de 
los 6 meses de edad cronológica no se iniciará inmunoprofilaxis para VRS. 

• Se aplicaran 5 dosis de inmunoprofilaxis, una mensual. 

• La madre (o familiar) firmará la conformidad dele aplicación de cada dosis 

en un documento oficial del Servido. 

4. Condiciones de administración del medicamento: 

a) La dispensación es. siempre a través de la farmacia hospitalaria por 

prescripción médica 

b) Programar fechas de frimunoprofilaxis y citar a los pacientes para esas fechas. 

Así se asegurará la correcta utilización. 

c) Se tendrá un especial cuidado en el lugar y el horario de aplicación del 

Palivizumab, para evitar tos contactos con otros niños afectados de procesos 

respiratorios, 

d) El almacenaje y transporte del PalIvizumab debe realizarse entre 2 y 8 C, sin 
congelar. Una vez fecenstituida la solución de Pafivizumab, se dejará como 
mínimo 20 minutos a La temperatura ambiente y se administrará durante las 3 

horas siguientes a la preparación. 
a) La dosis mensual será de 15 mg/kg, por via intramuscular. 
f) La manera de reconstituir y administrar el medicamento se hará siguiendo 

estrictamente las recomendaciones del Inserto correspondiente. 

a 5. Vacunación concomitante 
La inmunoprofilaxis con perntirriab no afecta al calendario vacuna' ordinario, que 

será seguido con .normalidad, y tampoco interfiera en ya vaqunación antigripal que 

pueda admidistrar.se á partir de loa 6 males dé edad. 

S. Seguridad 

Los estudios efectuados durante [os últimos años no sugieren cambios sensibles en su 
perfil de seguridad, apartando las dudas que pudieran haber surgido a raiz de una 
publicación en la que no se demostró relación de causalidad entre las muertes y la 
administración de Palivizurnab". La administración de palivizumab no parece 
aumentar la gravedad de una infección por VRS adquirida en la siguiente estación a su 

administración profiláctica". 



SEGUIMIENTO Y CONTROL DE LA INMUNIZACION CON PALIVIZUMAS 

El comité de seguimiento, y/o el Medico do seguimiento de NAR hará el seguimiento 
mensual de cada niño que ingrese a este protocolo previo a la administración de la dosis 

.correspondiente. 

En caso que el niño no acuda a la cita, se notificará a trabajo social para que ubique al 
niño e inste a los padres a llevarlo a su control por el médico y a recibir su dosis de 

Palivizumab. 
Para fines del control del presente protocolo, la enfermera encargada del programa 
llenará los Anexos 2 (Ficha de Seguimiento), Anexo 3 (Relación de pacientes incluidos en 

el Protocolo de Palivizurnab, Dosis, Seguimiento y Notificación — Formato xis.) 
El Comité, remitirá informe mensual del Anexo 4, a la Jefatura de Departamento 

CRITERIOS DE ALTA 
El paciente estará de alta al completar las 5 dosis, posteriormente mamará seguimiento 

par el programa institucional. 
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MINISTERIO DE SALUE,  
INSTITUTO NACIONAL MATERNO PERINATAL 

ANEXO N° 1 

SERVICIO DE NEONATOLOGIA 
GUIA DE PROCEDIMIENTO DE INMUNOPROPILAXIS PARA LA PREVENCION DE 

INFECCIONES POR EL VIRUS SINCITIAL RESPIRATORIO (VSR) 

OBJETIVOS: 
Prevenir infecciones por VRS en recién nacidos prematuros de alto riesgo. 

ALCANCE: 
Unidades de Cuidados Intensivos e Intermedios Neonatales y Consultorios de Seguimiento 
de Alto Riesgo Neonatal. 

cco au 
•Doc 

La prescripción la realizará al médico Pedlatra/Neonatólogo del 
INMP 

3 	La dispensación seta siempre a través de la farmacia hospitalaria 

Médico, 

Químico 
Farmacéutico 

El almace.naje y transporte del palivizumab debe realizarse entre 2 y Químico 
3 8 °C, sin congelar. 	

Farmacéutico 

Una vez reconstituida la solución de palivizumab. se  dejará como 

4 	
mínimo 20 mln a la temperatura ambiente y se administrará durante Enfermera 
las 3 horas siguientes a la preparación. 

E 	La dosis mensual será de 15 mg/kg, por vía intramuscular. 	Médico 

La manera de reconstituir y administrar el medicamento se hará 
fi 	siguiendo estrictamente las recomendaciones del inserto Enfermera 

correspondiente. 

Paso 	 PROCESO DE INCLUSIÓN 	 RESPONSABLE 

Neonatos nacidos con 28 semanas o menos de edad gestacionat o Comité o médico 
1 	con peso al nacer < 1000 gr. con o sin displasia nrancopulmonar. 	responsable 	- 

. 
Neonatos de 29 a 52 semanas de edad gestacional o con peso al 
nacer < 1500 gr. con displasia broncopulmonar (definido corno la Comité o médico 

2 	necesidad de oxígeno suplementario a las 36 semanas de edad responsable 
corregida) y menores de 6 meses de edad corregida al inicio de la 
Inmunoprofilaxls 

)Funciones 	 COMITÉ DE SEGUIMIENTO 	 RESPONSABLE 

1 	
SEI ubicará al paciente cuando se requiera y completara datos del Trabajadora Social 
seguimiento en- su casa. 
Se completará los datos que fueran extras en una cita especifica que 

2 	incumban su competencia dentro del hospital dando indicaciones Enfermera 
especificas respecto al seguimiento, al alta. 

3 	
Se llenará la ficha de seguimiento dentro de cada consulta Médico 
programada. 

CONDICIONES DE ADMINISTRACIÓN 	 RESPONSABLE 

1 	
Se citará a los pacientes en las fechas programadas  para  Trabajador Social 
Inmunoprolltaxis con Palivizumab 



MiNISTERID DE SALUD 
INSTITUTO NACIONAL MATERNO PERINATAL 

. ANEXO N° 2 	 Página 'I de 2 

GUIA DE PROCEISIMIENTO DE INMUNOPROFILAXIS PARA LA PREVENCION DE 
INFECCIONES POR EL VIRUS SINCIT1AL RESPIRATORIO ('tSR) 

CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA LA INMUNOPROFILAXIS 

Fecha: 	Padre 	Madre 	 

Nombre del paciente: 	 DNI: 	  

Edad Domblio. 	 Tet 

Nombre del médico: 	  

a) He sido adecuadamente y debidamente informado (a) respecto a la enfermedad, y las 
medidas diagnósticas y terapéuticas necesarias, así como las posibles consecuencias 
de la no realización de las mismas. 

lib) Se me ha hecho saber, asimismo, sobre el tratamiento planteado las razones que lo 
000 gte 	motiven y los riesgos y complicaciones que del mismo surgen o se derivan, lo que - 

por lo tanto- no permite asegurar un resultado. 

c3 Por tanto, dejo constancia, en• pleno uso de mis facultades mentales, que 
comprendo el tratamiento que se propone y sus consecuencias. 

d) Por último, hago constar que he comprendido las explicaciones que se me han 
dado en un lenguaje claro y sencillo, permitiéndome el médico Informante hacer todas 
lag observaciones y consultas que estimé necesarias y aclarándome las dudas que he 
planteado. 

. 	• 	• 
e) He entendido la irnportancii de guisa cumpla ertratamiento en• forma completa y que 

deberé concurrir para que se administren las dosis correspondientes según las fechas que 
sean indicadas. 

Riesgos y posibles complicaciones del tratarniento propuesto 

Los efectos adversos más frecuentes que se pueden presentan en el tratamiento. con 
PALIVIZUMAE son: erupción cutánea ,alteraciones del ritmo cardiaco, cianosis, fiebre, 
diarrea, vómitos, alteraciones del pruebas funcionales hepáticas, otitis media, tos, rinitis, 
infección respiratoria alta, sibilanclas respiratorias., reacciones locales en el sitio de 
adminiStración con enrojecimiento de la piel e hinchazón, Muy raramente .pueden darse 

reacciones alérgicas severas. 
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Firma del Padre /Madre, ONif y Huella dactilar 

irma del medico CMP RNE 
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DERECHO ANO CONSENTIR Q RETIRAR EL CONSENTIMIENTO 

Se me Informa que puedo rto consentir la realización del referido tratamiento y que en 
cualquier momento y sin expresión de causa o explicación, puedo revocar este 
consentimiento. 

Firmo corno expresión de ml decisión informada 



2. CRITERIOS DE SELECCIÓN 

Criterios de Inclusión 
SI NO 

1) El paciente tiene indicación ó ha recibido inmunoprofilaxis con Palivizumab 

INDICACION DE MIAUS 

Neonatos nacidos con 28 semanas o menos de edad gestacio.nal o 
con peso al nacer < 1000 gr. con o sin displasia broncopulmonar 
Neonatos de 29 a 32 semanas de edad gestee/anal o con peso al 
nacer < 1500 gr. con displasta broncopulmonar (definido como la 
necesidad de oxígeno suplementario a las 36 semanas de edad 
corregida) y menores de 6 meses de edad corregida al inicio de /a 
inmunoorofilaxis 

2) Los padrea del paciente han firmado el consentimiento Informado 	' 

MINISTERIO DE SALUD 
INSTITUTO NACIONAL MATERNO PERINATAL 

ANEXO N° 3 
GUIA DE PROCEDIMIENTO DE INMUNOPROPILAXIS PARA LA PREYENCION DE 

INFECCIONES POR EL VIRUS S(NCITIÁL RESPIRATORIO (VSR) 

FORMATO DE SEGUIMIENTO 

APELLIDOS Y NOMBRE DEL PACIENTE: 	  

HC: 	  

Fec*iavisittç 	1 1  1 1 1 	1  
rs 

 

j 1. Ahlf1.114NESIS 

Criterios de Exclusión 
Si NO 

1) El paciente presenta una malformación congénita mayor 

2) El paciente presenta una enfermedad putmonar crónica aparte de displasia broncopdirnoner 

3) El paciente presenta Infección activa 

4) El paciente tiene contraindicaciones para recibir Singále 

e, El paciente presenta cualquier otra condición que el investigador considera como un 
abstácuio para fa conducción del estudio. 
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3. RESUMEN DE LA HISTORIA CLINICA 

4.1 DATOS PEEtINATALES 

• Fecha de nacimiento:i 1111i1i 1 I 

• SeNo del paciente: M 	 FO 
• Ran3 del paciente: 	  

• Edad gastador al al nacer (Ballard/Capurro): 

• Peso al nacer 	kg 

Aperzr.: 1.  

• Edert del padre: 	años • 

; 

 

Edad de la madre: _ 	años 

• Ped-  de alta: E 1 I111(111 

4.2 ANTECEDENTES PATOLOGICOS • 
/ 

•  Membrana hialina 	 SP NO O Grada: 	 

• Neurnotórax 	 SP NO 0  Severidad: 	 

• Taquipnea transitoria 	SIO PUDO 

4 	Neumonía congénita 	vo NO 0  

• Dízpiasia broncopulmonar 	SP NO El 	Tipo: 	./ Severidad: 

Venhlación mecánica por mas de 7 días SI 0 NOO 

- Grado Merbur.a 	t. tl.III 
- Settad Frasnotórac Leve (sin tubo de tórax), Moderado (tubo de tóratuniateral), Severo (tubo de tórax bilateral) 
- Tipo DEA: C2#sica o Nueva 
- Severidad OSP. Leye, moderad o Severa  

43 A.  NTE-CEUENTES.FAMILIARES/S.  OCIALES f  

Numero de personas que viven en casa 

Número de hermanos que viven en casa 

Número hermanos que viven en casa 
que asisten a guardarlas 
Número de hermanos que viven en casa 
que asisten a la escuela 

Número de personas que fuman en casa 

Mascotas con pelos en le casa 
SI 0 NO • 
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Normal 

1. Aparienda 

4. EVALUACIÓN NEONATAL 
1 

En caso de seranormal, anote los detalles 

pertinentes 

enciuya fecha si se conocí-A 
Anormal 

2. Ojos-Ciclos- Nariz-Garganta 

3. Respiratorio 

4. Cardlovascular 

5. GasteinteslInal 

6, Hepático 

7. Renaegendoudnado • 

8. Sistema Nervioso Central 

9. Hematopoyético-Unfática 

10. Endocrino-Metabólico 

11. Dermatológico 

12. Müsculo-esqueletico 

13. Psiquiatnco 

Otros: (favor de especificar) 

ENFERMEDAD/CONDICIÓN 

5. APLICACIÓN PALIVIZUMAB 

Edad gestacional I 	Peso del 	Dosis 

corregida del 	 (1 paciente ,..g) 	Lob! 

paciente 	 aplicada 
(mg) 

APLICACIÓN 
5YNAGIS 

Fecha de 
aplicación 

(día-mes-año) 
(semanas) I 

1° Aplicación 
2°- Aplicación 

L 3°. Aplicación 

5°. Aplicación  

I 6. COMENTARIOS  

4  °,-AplIcacion 

Yr de Lote 

1 
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MINISTERIO DE SALUD 
INSTITUTO NACIONAL MATERNO PERINATAL 

VISITA 2 
HOJA DE SEGUIMIENTO 

Fecha: 1  1 1 1  1 1 It  1 1 

    

EDAD: 	 EDAD GESTACIONAL CORREGIDA 

• PESO: 	 TALLA 	 PC: 

FC: 	 FR: 

ENEERMEDACl/CONDICION Moneta/ Anormal 

• 

En caso de ser anormal, anota los detalles 
pertinettles 

(Incluya fecha si se conocen) 

1. Apariencia 
2- Ctios-Oidos- Natiz-Garganta . 

3. Respiratorio 
4. Cardave-saziar 
5. Gastrointestinal 
8. E4epátic) 
7. RenaUgertitominario 

8. Sistema Nervioso Central 

9. Herrotopoyetro-Unfatleo 

10. EndocrIna-lvletabólito 
11. Den-natctes3co 
12..1,1úsculo-esqu&élico 
13. PsiquiátTlco _ . 

I Ot-cs: (favor de especificar) • .. 
. 	.. 

COMENTARIOS 

• 



MINI5TE.R.t0 DE SALUD 

INSITTUTO NACIONAL MATERNO PERI NATAL 

ANEXO N° 4 

Niveles de evidencia (NE) 
^ 

• la. Evidencia obtenida de'revisiones sistemática -de metanálisis de 
investigaciones controladas y aleatorizadas. 

• lb. Evidencia obtenida de al menos una investigación controlada 
aleatorizada. 

• Ila. Evidencia obtenida por al menos un estudio controlado bien 
diseñado sin aleatorizacien. 

• lib. Evidencia obtenida por al menos un estudio bien diseñado cuasi 
experimental. 

• Pi. Evidencia obtenida de estudios descriptivos. 
• IV, Evidencia obtenida de informes u opiniones de comité de expertos 

-yla experiencia clínita de autoridades respetadas. 

Criterios de recomendación 

• A: evidencia la y lb 
• 3: evidencia lis, lib, y II!. 
• C: evidencia IV 



C. DÁVILA 

I. NOMBRE Y CODIGO: 	ENCEFALOPATIA HIPDXICO-ISQUEMICA CODIGO CIE 10: 

II. DEFINICION 
2.C1Definición: 

'La Ericefalopatía Hipóxico Isqued-fica (EHI) es un síndrome neurológico caracterizado por síntomas .y..signos neurológicos.  » convulsiones en un paciente que ha experimentado un evento 	iseuérfiico severo antehatal, intraparto (desaceleraciones tardías, prolapso de 
cordón,, desprendimiento de placenta, ruptura uterina, paro respiratorio materno, etc)

1  o postnatal. 

2.2. Etiología:... 
Se produce como consecuencia 1.de la deprivación 
isquemia o por presencia dé ambas. La hipoxemia 
producción dé Un disturbio miocárdico y pérdida de 
isquemia como principal consecuenCiau. 

de 02 al cerebro por hipoxemia, por 
lleva a injuria cerebral secundaria a la 
la autorregulación cerebrovascular con 

Las principales causas de hipoxemia en el periodo perinatal son1'2-3: • Asfi.xiatcon!alteración intrauterina del intercambio gaseoso a través de la placenta y con . 	falla respiratoria al rriomehto'del nacimiento
• 	 . 

, Insuficiencia, respiratoria postnatal, secundaria a síndrome de distress respiratorio severo. 	.. 
• Severo shunt derecha-izquierda secundario a enfermedad cardiaca o persistencia de la 

circulación fetal. 

Las principales causas de isquemia son: 
• Hipoxemia severa o cualquier causa que lleva a insuficiencia cardiaca y pérdida de 

autorregulación cerebrovascular. 
• Asfixia intrauterina (hipoxemia, hipocapnea y acidosis, con insuficiencia cardiaca) 
• Insuficiencia cardiaca postnatal secundaria a 	episodios de apnea recurrente, • Persistencia del conducto arterioso (PCA) amplio o severa -cardiopatía congénita. • Insuficiencia circulatoria postnatal secundaria a PCA o-colapso vascular. 

Ambos fenómenos de hipoxia e isquemia pueden llevar- firiarniente a una condición de 
asfixia. Este término debe ser empleado únicamente si el neonato reúne las siguientes condicionesn: 

1. PH de sangre de cordón arterial o PH postnatal dentro de la primera hora de vida, 
menor de 7 (acidosis metabólica o mixta). 

2. Puntuación Apgar de O a 3 a los 5 minutos 
3. Manifestaciones neurológicas (convulsiones, coma ó hipotonía) 
4. Disfunción orgánica múltiple. 

2.3. Fisiopatología: 
El momento del evento hipoxico-isquemico primario se distribuye de la siguiente manera': 

Anteparto: 	 20% 
Intraparto: 	 35% 
Anteparto + Intraparto: 	35% 
Postnatal: 	 10% 
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2.4. Aspectos epidemiológicos 
El 2 a 4 por 1000 recién nacidos vivos presentan asfixia al nacer".4.7. 

III. 	FACTORES DE RIESGO1,2,4,7,11,12: 

• PREPARTO: 
Diabetes materna 
Hipertensión arterial inducida por el ,embarazo. 
Hipertensión crónica 
Sensibilización Rh 
Hemorragia del segundo o tercer trimestre 
Infección materna 
Polihidramnios, oligohidramnios 
Ruptura prematura de membranas 
Enfermedad materna cardiaca, renal, pulmonar, tiroidea o neurológica. 
Gestación post-término 
Embarazo múltiple 
RCIU 
Abuso de drogas 
Tratamiento medicamentoso: carbonato de litio, magnesio, bloqueadores 
adrenérgicos. 
Malformaciones fetales 
Disminución de la actividad fetal 
Edad materna menor de 16 y mayor de 35 años. 

• INTRAPARTO: 
Cesárea de emergencia 
Parto instrumentado 
Distocia de presentación 
Trabajo de parto prematuro 
RPM mayor de 18 horas 
Trabajo de parto precipitado 
Trabajo de parto prolongado (mayor de 24 horas) 
Expulsivo prolongado 
Latidos cardiacos fetales alterados 
Uso de anestesia general 
Hipertonía uterina 
Líquido amniótico meconial 
Prolapso de cordón 
Desprendimiento de placenta 
Placenta previa 
Administración de narcóticos a la madre dentro 'de las 4 horas previas al parto 

IV. 	CUADRO CLÍNICO 
Según Sarnat y Samat 27 

 las manifestaciones clínicas de la EHI se dan en tres etapas: 

Estadio 1: 
	

Duración menor a 24-48 hrs con hiperexcitabilidad 
Reflejos de Moro y osteotendinosos incrementados en expresividad 
Efectos de estimulación simpática (taquicardia, midriasis) 
Electroencefalograma normal 

Estadio 2: 	Letargia 
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Hipotoníá ' ‘, 	. 
, Disminución Ide Movimientos espontáneos 
Crisis epiléptica-  (no siempre presentes) 
Alteraciones EEG menores 

Estupor o bol,- 
Flacidez, 
Crisis epilépticas 
Supresión de fUnción del tronco y autonómicas 
El EEG Muestrá hipoyoltaje o descargas continuas 

V. DIAGNÓSTICO 
5.1. Criterlós de diagnóstiCo • 
El diagnostico de EHI se basa, principalmente en la información de la historia clínica 
completa y un cuidadoso examen neurológico del neonato. La historia debe incluir datos 
que sygieran la presencia ,del evento isquémico centinela, las alteraciones en el bienestar 
fetal (líquido meconial espeso, taquicardia o bradicardia fetal), la dificultad para adaptarse luego del >nacimiento' y la necesidad de reanimación. 
El térrifino encefalopatía nebniabl se refiere a un síndrome de disfunción neurológica 
que inicia en las primeras hora& de vida del recién nacido, caracterizado por dificultas en 
mantener e iniciar la respiración alteración del tono y reflejos, niveles anormales de 
conciencia y a menudo convulsiones'. El término encefalopatía neonatal se prefiere al de 
EHI puesto que no siempre es posible documentar la existencia de un evento hipóxico 
isquérifico severo, ni de excluir otras causas de encefalopatía. En estos casos es 
mandatorio descartar problemas infecciosos, errores innatos de metabolismo, exposición a 
drogas o accidentes cerebrovasculares neonatales. 
!Una vez detectadas las alteraciones en el examen neurológico se procede a la clasificación 
de láS mismas según' eStaclici clínico'. También pueden emplearse otras escalas para 
vaibrar seduencialmenfé la'pr'odresión de estos síntomas". 

Clasificación de Samat de los estadios clínicos de la EHI 
I 	Grado 1 (leve)  Grado ti (moderada) Grado III (severa) 

Nivel de conciencia 
Tono muscular 
Postura 
Reflejo de Moro 
Reflejo succión 
Función autonómica 
Pupifas 
Convulsiones 
EEG 
Duración 

Hiperalerta e irritable 
-•. 	• Normal 

Ligera flexión dista! 
: Hiperteactivo 
Débil 
Simpática 
Midriasis 
Ausentes 

! Normal • 
24 horas 

Letargia 
Hipotonía 
Fuerte flexión dista! 
Débil, incompleto 
Débil o ausente 
Parasimpática 
Miosis 
Frecuentes 

Estupor o coma 
Flacidez 
Descerebración 
Ausente 
Ausente 
Disminuida 
Posición media 
Raras 
Anormal 
Horas a semana 

Alterado 
De 2 a 14 días 

5.2. Diagnóstico diferencial 
Errores innatos del metabolismo 

Estadio 3: , 



Malformaciones del SNC 
Encefalopatías de causa metabólica 
Infecciones del SNC 
Accidente cerebrovascular neonatal 
Trauma obstétrico 
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VI. 	EXÁMENES AUXILIARES 
Permiten definir el origen hipóxico-isquémico de la encefalopatía, precisar la localización y 
extensión del daño cerebral y en algunas ocasiones, estimar el riesgo de secuelas 
neurológicas. 

6.1. De Patología Clínica: 
• Marcadores bioquímicos: proteínas específicas liberadas por lesión de la membrana o 

desde el citosol de diversas células del SNC. La presencia de altas concentraciones 
en LCR señala la existencia de daño estructural celular. Si están disponibles, las 
proteínas que han mostrado mayor utilidad diagnóstica y pronóstica en la lesión 
hipóxico-isquémica son la enolasa especifica neuronal, la proteína 5-100 y la 
creatinquinasa especifica cerebral (CPK-BB)5-6•34. 
Evaluación del compromiso de otros órganos: creatinina, urea, transaminasas, etc. 
Su valor no permite estimar la severidad de la EH!. 

6.2. Imagenología: 
• Ecografía cerebral: Los neonatos con El-11 severa muestran durante los primeros días 

luego de la injuria, un incremento difuso y generalmente homogéneo de la 
ecogenicidad del parénquima cerebral y la presencia de ventrículos colapsados, 
hallazgos que probablemente se deban a edema cerebral. 
En el seguimiento, estos pacientes muestran signos de atrofia cerebral y/o 
encefalomalacia multiquística. 
La ecografía cerebral tiene escaso valor pronóstico durante las primeras horas de 
vida, pero la mayoría de los pacientes con EHI —grave desarrollan cambios 
ultrasonográficos en corteza y/o tálamo y gangliós basales entre las 24 y 48 horas. En 
la EHI se recomienda realizar una ecografía cerebral en las primeras 24 horas de 
vida, repitiéndose el examen con intervalos de 24-48 horas durante el periodo agudo_ 
de la enfermedad. 

• Tomoórafía axial computarizada (TAC): En la étapa aguda de la EH! gravé se' observe 
una hipodensidad cortico-subcortical bilateral difása.con pérdida de diferenciación entre 
la corteza y la sustancia blanca. Estos nacientes desarrollarán habitualmente 
encefalbmalacia multiquística con ventriculoniégalia secundaria. 'Tal-tibien .puede 
observarse -un aumento de la densidad en . los ganglios basalesl y él tálamo que 
evoluciona a hipodensidad y ocasionalmente ClICificaciones varios meses más tarde. 
Los neonatos con TAC normal en la primera semana-de vida rara vez presentan . 
secuelas neurológicas en el seguimiento. Por, econtrario, la discapacidad neurológica 
es la norma en aquellos con hipodensidad bilateral difusa. 
La TAC es particularmente útil en el seguimiento, ya que las lesiones se hacen más.  
evidentes varias semanas después de la agresión hipóxico-isquémica. 

• Resonancia magnética (RM): su valor diagnóstico - es superior al de la ecografía y TAC - 
en la delimitación precisa de las diferentes. lesiones de la EHI1  durante el periodo 
neonatal. Los hallazgos que se pueden ,encontrar aislados o en diferentes 
combinaciones en los primeros días de vida son:-,pérdida. de la diferenciación Corteza—
sustancia blanca (T1,T2), aumento de la intensidad de señal (Ti) en el' área 
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Cortic,alperirroláklice,ii aumeathi de la intensidad de señal (T1) en el área ganglio- 
talátlii9a1:YLI 	 -„lei !intensidad de señal (Ti) en el brazo posterior de la 
cápsula intertia,y tambien en la sustancia blanca. Estos hallazgos son variables en los 
primeros días de vida, pero su persistencia se asocia a discapacidad, por lo que se • redor-Menda realizar la RMN.a lbs 10-14 días de vida'. 

• boppler cerebral. La medición de la velocidad del flujo sanguíneo cerebral (VFSC) y/o deilosl  índices de resistencia (IR) aportan información pronóstica en la EHI. 
Un IR Menor de 0,55 en las. primeras 72 horas de vida predice un pronóstico adverso 
con una sensibilidad del 100% y una especificidad del 81%. 

6.1 bé Exámenes especializados complementarios: 
• Electroencefalograma: el grado de anormalidad del EEG y su velocidad de 

réeuperación Son indicadereS, de la gravedad de la lesión hipóxico isquémica y del 
Pronóstico neurológico posterior. y • ,Monitoreo:  de función cerebral continua: Consiste en la aplicación de un EEG 
'comprimido' con: , dos a cuatro electrodos (EEG de amplitud integrada o aEEG). 
Actualmente es el método de elección para monitoreo de crisis, y la presencia de 
alteraciones es un requisito:  lean la admisión a los ensayos clínicos de hipotermia. Adicionalmente:  exiSten algunos estudios que soportan el alto valor predictivo de los 
trazados' de aEEd de las pdaieras horas de vida con el pronóstico neurológico. 

VII. M'ANEJO: 
7.1. Medidas generales y preventivas: 
• 	Identificación precoz de factores de riesgo maternos para asfixia. 
• Terminación oportuno de la :gestación y atención del parto por profesional médico 

especialista. 	 • 
• Atención: inmediata del neonato por profesional capacitado en reanimación neonatal 

avanzada. 
• Ante la sospecha de EHI el paciente debe ingresar a UCIN y ser observado 

estrechamente, idealmente debe entrar a monitoreo aEEG. 

7.2. Terapéutica: 
• Adecuada oxigenación y ventilación: se debe evitar la hiperoxemia e hipocapnea. 

Procurar la hipercapnea permisiva para evitar el incremento del daño cerebral 
mediante la hipoperfusión cerebral que se asocia con hipocapnea (debido a 
hiperventilacion). La oxigenoterapia debe ser monitorizada estrictamente durante las 
primeras horas de vida. 

• 	Mantener adecuada presión arterial con uso de inotrópicos de ser necesario, debido a 
la pérdida de la autorregulación del flujo sanguíneo cerebral que hace que el flujo - 
cerebral dependa de los niveles de presión arterial sistémica. 

• Mantener normoglicemia: la hiperglicemia y la hipoglicemia incrementan el daño 
celular cerebral, por lo que es necesario monitorizar los niveles Sanguíneos de glucosa 
en forma periódica durante las primeras horas. 

• Mantener niveles de sóclici y calcio, monitorizarlos en forma frecuente. 
• Evitar la sobrecarga de líquidos: 
• Evitar la hipertermia: Existe ampliaampliaevidencia 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 el inicio de la hipotermia terapéutica, según el caso: 

ij 
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• Hipotermia terapéutica: Estudios recientes demuestran beneficios con el uso de la 
hipotermia cefálica o corporal total para reducir la muerte y secuelas o discapacidad en 
neonatos a término con EHI2122,23,24, 29. 30. Esta terapia debe ser iniciada dentro de las 
primeras seis horas de vida en pacientes que reúnen criterios y debe ser 
cuidadosamente monitorizada para evitar el enfriamiento excesivo o recalentamiento 
rápido. 'La températurá rectal objetivo dé la terapia se encuentra entré 33,5 y 34°C. 
Las complicaciones son menores y poco frecuentes25. Existen algunos estudios que 
sugieren que la aplicación de hipotermia artesanal podría ser también beneficiosa para 
mejorar la sobrevida y pronóstico de los paciente§ con EHI en regiones donde los 
equipos de enfriamiento no estén disponibles"; pero también existen reportes en los 
que se presentó mayor mortalidad en el grupo tratado con hipotermia artesanal con 
respecto al manejo estándar55. 

• Terapia anticonvulsivante16'12'15: No se recomienda el uso profiláctico de fenobarbital. 
En RN con EHI y disfunción hepática y/o renal, niveles iguales o superiores a 50 ug/ml 
pueden conseguirse tras una dosis de carga de 40 mg/kg. Estos niveles sanguíneos 
pueden producir sedación profunda y dificultar la interpretación del estado neurológico, 
así como generar efectos tóxicos sobre el sistema cardiovascular. Por- esta razón, si 
existe disfunción hepática y renal severa, se debe usar fenitoina cuando no ceden las 
convulsiones tras la dosis de choque inicial de 20 mg/kg de fenobarbital y la dosis de 
mantenimiente de este fármaco reducirse a 2 mg/kg/día. 

DIVELA 

7.3. Criterios de alta: 
Estabilidad cardiorrespiratoria 
Funciones vitales conservadas 
Alimentación enteral 
Crisis convulsivas controladas 

7.4. Pronóstico1'425 : 
La capacidad para establecer un pronósticoi:preciso ptiede,  ayudar' .a'manejar la 
preocupación de los padres y la necesidad de estar álertaS•ante la rieces)dad :de manejo 
intensivo más complejo. 	 ' ' 
La identificación temprana de un subgrupo de néoriatos con EHI con riesgo elevado para 

.desarrollar convulsiones puede facilitar la implementación de rnonitoreo :temprano.' y' 
terapia en ciertos pacientes. El valor predictivoipositivo de muerte o discapacidad se 
incrementa al combinar dos de los factores previamente mencionados.. (Ver anexo 1). 
La presencia de un EEG normal en los primerqs :días de vida se asocia a un buen 
pronóstico. Por el contrario, alteraciones importantes del 'trazado como: bajo voltaje 
sostenido, trazado pico-supresión o trazado isoelectrico reportan, mal pronóstico. 
Se consideran también factores de mal pronóstico el grado severo de encefalopatía 
severa, el pH en la primera hora de vida menoria 7.16 o exceso 'de ,base mayor a -16 
mEq25, la presencia de crisis epilépticas y las anormalidades detectadas 	RMN cerebral 
abs 10-14 días de vida. 

VIII. COMPLICACIONES 
Síndrome convulsivo refractario al tratamiento 
Insuficiencia respiratoria dependiente de apoyo ventilatorio 
Parálisis cerebral 

IX. CRITERIOS DE REFERENCIA Y CONTRA REFERENCIA 
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Severamente 

anormal  
Medianamente 

anormal 

Xl. ANEXOS 

ANEXO NRO. 1: Factores pronósticos para Desarrollo neurológico al año de vida en 
pacientes con EH! 

Variables , 

I 
APGAR a los 5 minutos: 
k. 5 

Grado de Encefalopatía a las 48 
horas: 
Leve 
Moderado 
Severo 
Grado de encefalopatía neonatal 
a los 7 días: 

• Normal 
Leve 

• Moderada 
Severa 
EEG a 48 horas: 
Normal 
Levemente anormal 
Moderadamente anormal 
Severamente anormal  
EEG a los 7 dias: 
Normal 
Anormalidad leve 
Anormalidad moderada 
Anormalidad severa 

Normal 

BO 
:11.40 

86 
67 
10 

89 
73 
79 
o 

81 
80 
20 
O 

83 
70 
33 
o 

19 
17 
40 

17 
18 

o 
o 

11 
24 
14 
o 

13 
20 

14 
22 
10 

o 

12 
67 
40 

o 
3 
40 
43 

o 

3 
7 
57 

o 
11 
40 

20 

o 

Muerte 

2 
20 

o 
o 
40 

o 
o 
o 

60 

0 
o 
o 

43 

o 
o 
o 
57 

• "Faeors predictive of seizures and neurologic outcome in perinatal depression" Barbara 
Oárávale, Federico Allemand. Pediatric Neurology Volume 29 • Number 1 • July 2003 
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NOMBRE:! ENFERMEDAO DE MEMBRANA HIALINA 

:CÓDIGO tlE.10t..P 22.0L 

.111 
2:I y 
•CuadroEcle'dificultad reSpiratoria•asociada con inmadurez pulmonar y pobre producción de 

• • 
:SUstancia.ténsioactivaipülmorar (trfactante pulmonar) que se presenta principalmente •en:TeCién.na'cidos.-preterMinos•.• •- • crian EIECUTIVA 

OE PLANEA 	O  4 • • 

2 2 Etioogua - ./  
La iEnfeimedadLde!Membrana `N'afina (EMH) se origina por deficiencia de surfactante • • :pulmohár(MeZelai,de':ifosfolípidos I principalmente dipalmitoil fosfatidil colina) que es la SUStanCiairdspónsable.- de!la -eátábilización distal del alvéolo al permitir la reducción de la ienSi6n-;Superfibial9. •-• • 

Fístbpatólogía 	 • 
. 	. 

auSencia•d'Idéfieiti-da'Surfactárite pulmonar produce el colapso alveolar, lo que lleva a • • 	• 	i •uña. ateleCtásiai•progreSiVá'con4i-r•cortocircuito pulmonar e hipoxemia progresiva. Si el colaiSso,:•.ési masivo, :se fprodued también insuficiencia ventilatoria con hipercapnea. Ademáá-siemprége.agrega.edernra••pulmonar intersticial y puede acompañarse de grados .variableW•de hi'per'tensión pulmonar. 
.Las.altéraciones1funcionales carac erísticas de la EMH son: disminución de la capacidad 
residual funcional, alteración., de la relación ventilación perfusión y disminución de la 
distensibilidad•PulMonar, todo lo cual incrementa el trabajo respiratorio, pudiendo llegar a 
la fltiga rnUsular1.•• 	i 
El cléficiti,de ;Surfaciantel también origina inflamación pulmonar y daño del epitelio 
respiratortá. lieSiando át'édema pulmonar y aumento de la resistencia de la vía aérea lo 
que contribuye al daño pulmonar con mayor compromiso de la función pulmonar. 
Además, el pulmón lesionado disminuye su capacidad_ de reabsorción de líquido, 

;contribuyendo al edema pulmonar'. 

.2.4. Aspectos epidemiológicos 
La incidencia.de  EMH se. reporta entre 5-10% de los RNIkernaturos. En niños menores 
de 1500 gr, la incidencia és de'apro)timadamente 50%. 
En Chile, entre los.años 1991-1997 la incidencia encontrada en niños 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 6. 

1111 FACTORES DE RIESGO': 
Factores que incrementan el riesgo: 

▪ Edad gestacional menor de 32 semanas 
• Cesárea sin trabajo de parto 
• Hemorragia materna 
• Asfixia perinatal 
• Hijo de madre diabética 
• Sexo masculino 	• 
• Segundo gemelar 
• Eritroblastosis fetal 
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Factores que reducen el riesgo: 
• Edad gestacional mayor de 32 semanas 
• Enfermedad hipertensiva del embarazo 
• RCIU 
• Ruptura prolongada de membranas 
9 Uso de corticoides prenatales 
• Uso de betamimeticos, tiroxina, estrógenos y prolactina. 

gr  
CUADRO CLÍNICO 

La EMH se caracteriza por dificultad respiratoria progresiva de aparición precoz, 
frecuentemente desde el nacimiento o en las primeras 6 horas de vida. 
Las manifestaciones clínicas son el resultado de la función pulmonar anormal y la 
hipoxemia. Los signos mas frecuentes son taquipnea y distintos grados• de dificultad 
respiratoria. La taquipnea, al acortar el tiempo aspiratorio reduce la pérdida del volumen 
pulmonar en el pulmón con déficit de surfactante. 
Otros signos son el quejido, que es un esfuerzo compensatorio para prevenir el colapso 

-alveolar al final de la espiración; el aleteo nasal que reduce la resistencia nasal y refleja la 
utilización de musculatura respiratoria accesoria; y la retracción esternal, subcostal e 

5.eunatOloW• 	intercostal debido a la disminución de la compliance pulmonar asociado a una pared tercian en 

<-',•1 a I lat 	torácica muy débil. A la auscultación, el murmullo vesicular se encuentra disminuido515. 

nhY El diámetro antero posterior del tórax esta disminuido. En los casos graves la riA distensibilidad de la caja torácica puede ser mayor a la pulmonar, lo que produce una 
respiración paradojal (en la inspiración se deprime el tórax). 
Generalmente existe edema y la diuresis esta disminuida durante las primeras 24 a 48 
horas. 
Antes de la era de terapia con surfactante exógeno, la evolución de la enfermedad seguía 
un curso clínico caracterizado por un agravamiento progresivo llegando a un máximo 
hacia el tercer día de vida. La mayoría de las muertes ocurrían en ese periodo. Pasadas 
las 72 a 96 horas, el cuadro comenzaba a mejorar;lentamente, salvo complicaciones. 
La terapia con surfactante ha cambiado la evolución y el pronóstico de la EMH. 

V. DIAGNÓSTICO 
5.1. Criterios de diagnóstico 

Inicio precoz de SDR en RN pretérmino (EG menor dei32 ss). 
Necesidad de F102 > 0.3 y PMVA > de 7; para manteher saturación dé 88-92 %. 
Cuadro clínico compatible (SDR en incremento y necesidad de Fio2 >30%) 
Radiografía compatible 

5.2. Diagnóstico diferencial 
Neumonía neonatal. 
Taquipnea transitoria. 
Síndrome de adaptación pulmonar. 

VI. EXÁMENES AUXILIARES 

6.1. De Patología Clínica 
Gasometría arterial: El análisis de gases en sangrérmuestra hipoxemia que responde ala 
administración de oxígeno suplementario. La pC0 puede estar ;inicialmente normal :o 
levemente elevada. Habitualmente se eleva en la mediadé que la éhfermedad;empeora.!  

; 



OFICINA EJECLITIV 
0 	LAN fi 

C. DA VELA 

; 	I 
6.2.: Imag enología:. - 
Radiología deitórax:.el, diagnóstico, de EMH se confirma por :radiografía de tórax, que típicamente Muestra:  una disminución del volumen pulmonar y la opacidad difusa retículo 
nodular que simula el aspecto del vidrio esmerilado con broncograma aéreo. Este patrón 
radiojógi9opse1 resultado de la rafelectasia alveolar que contrasta con zonas ventiladas. 
FI edemapulmonar púede contrillbir,también a la apariencia difusa. 
El neumótórax,y las otras formasi:de escapes aéreos también pueden ser evidentes a la 
radiología. 	• 	, 	• ; •,I 

• ;;; 
VIL. »MANEJO:, 
7.1. Medidas generaleá y preventivas; 

.1: Prenatal: 
Prevención y manejo,dePtrabajo do parto prematuro 
Determinación de la madurez pulmonar fetal según el caso 
Administración de corticoides prenatales para acelerar la maduración pulmonar en 
gestaciones:de 24 a 34 semanas con amenaza de trabajo de parto: Betametasona 12 mg IM cc/24 :horas; por dos dosise  o:Dexametasona 6mg I M c/12h por cuatro dosis. 

• Perinatal: 
_Prevención Y.trátarniéntO de la asfixia perinatal. 

• 	Neonata,: ; 
Brindar :ambiente térmico: neutró. 
Marpteneri  adecuado equilibrio;  hidroelectrolítico. 
Mantener equilibrio •acidorbásico. 

7.24Terapéutica: 
Administración de surfactante exógeno (Ver Guía de Administración de surfactante) 
Considerar que la administración de surfactante en esquema de rescate temprano 
seguido de extubación y CPAP nasal ha demostrado una reducción en la necesidad,de 
oxigénotérápia, menor incidencia de Displasia broncopumonar y síndrome de fuga de 
aire" lo, por toque se aplicará este esquema siempre que sea posible. 

7.3. Criterios de alta: 
Paciente sin requerimiento de oxigeno suplementario, ni dificultad respiratoria. 
Tolerancia entera! 100% 

7.4. Pronóstico: 
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 países desarrollados)6  
VIII. COMPLICACIONES 
• Síndrome de fuga de aire 
• Hemorragia pulmonar 
• Ductus adenoso persistente 
• Hemorragia intraventricular 
• Hipertensión pulmonar 
• Infección 
• Displasia broncopulmonar 



Seguimiento institucional: Pacientes con • peso de nacimiento menor de 1500 gr y 
pacientes que requirieron ventilación mecánica, con o sin secuelas asociadas a la 

- 	prematuridad y/o ventilación mecánica. 
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• Retinopatía del prematuro 

IX. 	CRITERIOS DE REFERENCIA Y CONTRA REFERENCIA 

A la red de salud: Pacientes hemodinamicamente estable, con peso de nacimiento mayor 
de 1500 gr, que no requirieron ventilación mecánica, y sin secuelas asociadas .a la 
prematuridad. 
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I. NOMBRE:IHIPERTENSIÓN PULMONAR PERSISTENTE (PERSISTENCIA DE LA 
CIRCULACIÓN,FETAL) 
'CODIGO CIE.10: ,P29.3 	- I 

DEFINICIÓN 

2.1 Definición? 1., 

Es un síndrome caracterizado por cianosis central grave: en el que la presión 'y la 
:resistencia ,vasdular, pulmonarl (RVP) persisten marcadamente levadas luego del 
nacimiento, con hipoxia severa' 'en ausencia de cardiopatía congénita estructural. 

Presión media, de la arteria pulrhonar mayor de 25 mm Hg en reposo o mayor de 30 
mm Hg con ejercicio (duras delpráctica clínica Sociedad Británica de Cardiología) 

2.2.'Etiología: ' 

'P

Se produce debido awna transición anormal de la circulación fetal (Anexo Nro. 1) a la neonata!' lo ,que determina l!lcortocircuitos de derecha a izquierda de sangre 
desoxigenadá a lravés de Idis canales fetales (ductus arterioso, foramen oval o ambeS): Estolpuedeser debido' á :cambios agudos o crónicos y puede ser transitoria o ermanente.  

lExisten'dbsCateúorias principá es primaria y secundaria. 
La Hipentiensión, pulmonar: priniaria es idiopática y esporádica con un enlace familiar :en hasta en el 10%;deilosItasos. 
La Hipertensión- pulmonarísecundaria está asociada a trastornos subyacentes como: 
Sepsis, neumonía, aspiración de meconio, asfixia, hernia diafragmática, enfermedad 
de membrana hialina,scidosisi hipotermia, etc. 

2.3. Fisiopatología» 

En la etapa fetal el pulmón no participa en el intercambio de gases, los alveolos se 
encuentran llenos de liquido'pülrrionar, la Pa02 es baja (aproximadamente de 25 mm 
Hg) y se liberan sustancias enclógenas como la Endotelina 1 y el Tromboxano, que 
determina que los capilares pulmonares estén en vasoconstricción y que la 
resistencia vascular pulmonar sea alta y por tanto el flujo sanguíneo a este nivel sea , 	bajo, limitándose solo a un".8 -.10% del gasto cardiaco. Inmediatamente después del 
nacimiento con las primeraS"respiraciones se completa la eliminación del liquido ! 	alveolar pulmonar lo que Prodlice una disminución de la presión hidrostática del 
liquido alveolar sobre los capilares pulmonares y también ocurre un incremento 
progresivo de la Pa02 (principal estimulo) y del pH y la liberación de sustancias 
vasodilatadoras á nivel del endotelio pulmonar, estos sucesos 	permiten la disminución de la resistencia vascular pulmonar y el incremento del flujo sanguíneo 
pulmonar. Paralelamente con la remoción de la placenta se produce el incremento de 
la presión sistémica en el recién nacido, lo que a su vez determina el incremento de 
la presión de la aurícula izquierda sobre la aurícula derecha y el incremento de la 
presión a nivel de la aorta, lo que acompañado del incremento en la Pa02 ocasionan 
el cierre del foramen oval y el ductus arterioso. 

De esta manera la regulación de la resistencia arterial a nivel de la vasculatura 
pulmonar depende básicamente de la interacción de tres sustancias: Oxido nitrico, 
Endotelina y Prostaglandinas (Ziegler et al., 1995). 
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La endotelina aumenta la resistencia vascular pulmonar, mientras que el Oxido Nítrico 
y las Prostaglandinas causan vasodilatación reduciendo la resistencia vascular 
pulmonar. 

Además en esta regulación intervienen factores genéticos y otras sustancias como 
la prostaciclina sintetasa, transportadores de serotonina 	, seria elastasa, 
metaloproteinas de matriz (MMP), enzima convertidor@ de la Angitensina (ACE), 
factor de crecimiento vascular endotelial (VEGF), Carbamil fosfato sintasa e inhibidor 
del activador del plasminógeno tipo 1 (PAI-1) (Runo y Loyd, 2003) 

' Célula 
Endotelial 

Musculo liso 
de vasos 
pulmonares 

La faifa de vasodilatación post natal puede ser consecuencia da una oxigenación 
inadecuada o del fracaso de liberación de oxido nítido y prostaglandinas al momento 
de nacer. Cualquier interrupción en oxigenación aí:terial puede invertir este procesó 
y conducir a una mayor Resistencia Vascular Pulmonar y posterior derivación de lo's 
flujos de derecha a izquierda con cianosis. 

Lbs casos de Hipertensión pulmonar neonatal pueden octirrtr por: 

• Restricción anatómica de flujo: con anomalías éStructurales de los vlasos 
pulmonares, por disminución del núMero de alienas o a mentol' icte la 
muscularización de las arteriolas y suelen ser formas graves que pueden !í 
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presentarse, en..caso i !de hipoxía ifétal crónica, cierre prenatal del ductus, 
hipoplasia pulmonar, como cuadro malformativo o de forma idiopática 

▪ Disfynción.endoteliall que resulta en un disbalance entre la vasodilatación y 
la vasoconstricción, donde prevalece la vasoconstricción, que puede ser 
cauáadarporiclialtosihiVeles de endotelina I, (Vital 

i y Arnold, 2005) o síntesis OxiiddiNitriCó,diárninuidái(Endo et al., 2001). Lo que resulta en una restricción 
funciOriaticle,flujo sin anomalías estructurales de los vasos pulmonares y con 
vasoóonstricción artieriolar. Esto puede producirse como consecuencia de 
diverios, prócesos, que 'afectan al recién nacido en las primeras horas de vida: 
neurpopatías„ hipoXia aguda, sepsis, alteraciones metabólicas, hiperflujo 
pulmonar: hipertensión 'venosa pulmonar e inadecuada expansión pulmonar. 

2.4. Aspectos epidemiológicos: 
Se presenta eh -niños mayores de 34 semanas de gestación y afecta más 
frecuentemente a, RNT o i post-término. Los casos de HPPN en prematuros son aislados., 

La incidencia reportada para recién nacidos a términos o cercanos al termino 
varía entré: 2 por .:1000 hácidos vivos, teniendo rangos de 0.43 a 6.8 por 1000 nacidos,viVos: 	" 

La forma primaria es muy rara: 1-2 por 1.000.000 nacidos vivos. 

FACtORES DE iRIÉSIdÓ: 

1. 	Factores de 'riesgo maternos: 
• Expdsiciein antenatal a fármacos inhibidores de las prostaglandinas y 

antiinflamatorios no esteroideos (ibuprofeno, indometacina, naproxeno y 
aspirina, diclofenaco sodico, ketoprofeno, piroxican) 

• Consumo de drogas EV 
• Infección por streptococo, fiebre materna y RPM 

• • 	Síridrome.hipertensivo del embarazo 
• Diabetes Materna 
• Cbnaiirhoide tabaco 

2: Factorééde riesgo Fetales: 
• RCILI-• 
• Hipoxia fetal crónica 
• Cligoamnios 
• Diagnostico prenatal de malformaciones asociadas a este síndrome 

3. Factores de riesgo Neonatales: 
• Asfixia perinatal 
• Sindrome de Aspiración de meconio 
• Deficit de surfactante 
• Hipoplasia pulmonar 

- • 	Derrame..pleural 
• Microtrombos pulmonares 
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• Hernia diafragmática congénita 
• SDR en recién nacidos por cesáreas electivas entre las 34 a 37 semanas 

de gestación. 
• Policitemia 
• Trastornos Metabólicos: hipoglicemia e hipocalcemia. 
• Sepsis o Neumonía por streptococo grupo B u otros 

IV. 	CUADRO CLÍNICO 

• Sospecha de HPPN: 
Recién nacidos hipóxicos, especialmente si hay distress respiratorio leve o cuando 
el grado de hipoxia es desproporcionado a la enfermedad respiratoria subyacente. 
Recién nacidos hipóxicos con evidencia de aspiración meconial, sepsis ó injuria 
hipóxica-isquémica 
Recién nacidos con hernia diafragmática congénita u otras causas de hipoplasia 
pulmonar. 

Manifestaciones Clínicas: 
La presentación clínica varía según la etiología o la enfermedad de base. Los 
síntomas pueden aparecer desde el nacimiento o entre las 6-12 horas de vida y se 
hacen rápidamente progresivos. 

• Síntoma cardinal: cianosis central. Los pacientes suelen presentar labilidad 
de la Oxigenación frente a estímulos, mínimos con cianosis dificil de 
recuperar. 

Puede encontrarse una afectación multiorgánica: 
• Alteraciones respiratorias: aleteo, taquipnea, quejido, retracción subcostal, 

propios de la enfermedad subyacente. 	' 	' 
• Alteraciones cardiovasculares: predomina 1,,signologt de falla cardiaca derecha. 

Pulsos periféricos y presión arterial ndrmales o ligeramente disminuidos. 
Taquicardia y crecimiento ventricular derecho, segundo ruido aumentado o 
desdoblado, soplo sistólico de regurgitación tricuspidea, soplo de regurgitación 
mitra!, shock cardiogénico con disminución del flujo sanguíneq pulmonar, de la 
perfusión de los tejidos y de la liberación de oxigeno 	1 ' ' 	• 	' • 

•¡¡ 
V. DIAGNÓSTICO 
5.1. Criterios de diagnóstico: 

• Oximetría de pulso: presencia de una diferencial én Ia -saturación de oxígeno de 
10 o más puntos, encontrándose más alta en el brazo derecho (Preductal) que en 
las extremidades inferiores (Post ductal) debido al shunt derechHzquierda.• 
Algunos pacientes tienen las presiones tufmonares,  auméntadás• pero.  sid la 
presencia de diferencial (esto ocurre cuando, la¡rneicld'de sangreldesoxigénada y 
oxigenada se produce a nivel auricular, forárhen oval ó por algún defecto en. las 
paredes ventriculares). 	 •: 	•• • 	•• • 	,r 

• Hipoxemia refractaria a la oxigenoterapia ¡a ' las éstrategias,de reclutamiento 
pulmonar (Pa02 < 55 a pesar de un Fi02 de 1,0) asociada con un gradiente de 
oxígeno preductal a posductal mayor de 20. rhrnHg. 

• Test de la hiperoxia (opcional), mantener 19 'minutos' 'al: 'recién naoldo respirando 
una F102 del 100% y luego verificar que la Pa02 sernantieneibaja. 
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• 
Ecocardiografía doppler — color: Ausencia de cardiopatía 
yipualización, de cortocircuitos de derecha a izquierda o bidireccional 
dúctus y/o foramen ()Val, áesviación de septum auricular, insuficiencia 
regurgitación de la válv1.11P tdcápide con una velocidad Dappler de rn/si 	. 	r 	'1 
Cateterisino cardiaco: (estándar de diagnostico por medio ihvasivo) Pr 
dé la arteria pulmonar mayor .de 25 mmHg en reposo. 

.5.2,,Diagnóstico diferencial,  

• ,Carcliopatía :congénita cianótica : drenaje venoso pulmonar anómalo total 
• : Otras afeeCiones que' originen distress respiratorio, cianoPis, soplo, insuficiencia 

' 
VI. 	EXÁMENES AUXILIARES 

6.1. De Patología Clínica: 

Gasometfia: 
• Hipcixemia severa: Pa02 < 50 mmHg y Pa02 < 100 

;100% 
• ACidosis metabólica y/o hipercapnea y acidosis respiratoria dependiendo 

enfermedad, subyaCante. 
índice dé Oxigenación (10): para evaluar la gravedad 
Id> 10 falla respiratoria moderada 
10 >25 indicación de Oxido Nítrico 
lo de,25 a 30 indiCación1tleiVAF 
Id >40 falla respiratoria grave indicación para ECMO 

• Gradiente alvéolo-arterial 02 aumentada variando desde 250 a más de 600 
mmHg. (VN = <20) 

..s.• Anión Gap y ácido láctico aumentados. (VN: < 12) 
Perfil de coagulación, perfil hepático. 
-Glucosa, úrea, creatinina, electrolitos (Na, K, C1, Ca, Mg). 
Examen de orina. 

.6.2. Imagenología: 
. 	- 
1.  Radiografía de tórax: para investigar causas de fondo. 
- 	Puede ser normal en los casos de Hipertensión pulmonar primaria 
• .Puede mostrar cardiomegalia o reflejar la patología subyacente (Neumonía 

_ neonata!, síndrome de aspiración meconial, hernia diafragmática, Enfermedad de 
• membrana hialina, etc.) 
• Desproporción entre las necesidades de oxígeno y las escasas alteraciones 
. radiológicas. 
Eco cardiografía Doppler 
Ecograffa cerebral. 

VII. MANEJO: 
7.1. Medidas generales y preventivas: 

• 

estructural, 
a través del 
tricuspídea, 
más de 2,5 

esión media 

cardiaca. 

mmHg respirando 02 al 

de la 
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• Cuna térmica: mantener temperatura corporal entre 36.5 a 37 °C 
• Manipulación mínima, abolición de los estímulos, cubiertas en ojos y oídos 
• Sonda orogástrica 
• Sonda vesical 
• Catéteres umbilicales: arterial y venoso 
• Monitoreo hemodinámico (oximetría pre y post ductal, balance hídrico estricto, 

presión arterial, frecuencia cardiaca, diuresis) y monitoreo ventilatorio. 
• Suspensión de la vía enteral mientras persista la hipoxia. 
• Aspiración endotraqueal (circuito cerrado) y orofaríngea solo en caso necesario 

7.2. Terapéutica: 
• Analgesia, sedación y relajación muscular 

- Fentanilo: 1-5 microg/kg/hora 
- En los niños que requieran parámetros ventilatorios altos y con difícil 

acoplamiento puede ser necesario asociar Vecuronio. Dosis : 0.1mg/kg cada 1-2 
horas 

• Corrección de la Hipoxia: Administración de 02 	para disminuir la 
vasoconstricción pulmonar. 

-Ventilación Mecánica (cuando existe falla respiratoria): La estrategia ventilatoria 
estará orientada a lograr un reclutamiento uniforme del pulmón evitando la sobre 
distensión y así evitar el aumento de Ja 'resistencia vascular pulmonar, los 
parámetros dependerán de la patología Ipiárhdilat'Hétibyáenta tvitar: uso de 
presiones inspiratorias altas intentando mejorar la ventilación Osando frecuencias 
respiratorias altas. 

Objetivos gasométrico: Sat 02 > 94%, Pa0ePtre 60- trimHg, PáCO2: 40 a 
45 mm Hg y pH en rango normal. 	- 

1 Una vez alcanzados los objetivos gasornétribositmantener los; parámetros 
ventilatorios por lo menos por 48 á 72 horas sin modificación, vigilando la 
aparición de posibles complicaciones (neumotórax). 

El retiro del soporte ventilatorio debe ser muy lento, con disminuciones no 
superiores,al 1% en la Fi02 y 1 cm de agua;en la presión pico. • • 

• Corrección de acidosis: 
- De ser necesario se administrará bicarbonato de sodio. 

• Evitar y corregir la hipotensión sistémica: Mántener adecuada volemia y Presión 
arterial sistémica media en el rango normal alto (usando edad gestacional como 
guía) PAM = 50 mmHg 

-En caso de hipotensión administrar expansores :de volumen: 10-,201rfil/kg 
drogas inotrópicas: Dopamina 	(Dosil 	- 5;:ugr/kg/rnia.rhastaL:10-15 
ugr/kg/min), Dobutamina (Dosis 5 al 5 tigr/kO/min)Or Adrenalina éninfusión 
continua. 
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• Sildenafilo: indicado Recién-  nacidos a termino o cercanos a termino con HPPN 
• grave e índice de .oxigehación elevado > 25. Su efecto como vasodilatador 

pulmonar se realiza mediante la inhibición selectiVa delá fosfodiesterasa tipo 5 
(PDE6), permitiendo ej,indemento de los niveles del GMPc aproximadamente 90 
minutos después de suladministración. 

D6sis inicial -0.5 'a '1 mg/kg de h vía intragástrica (SOG) 

Es; necesario observar la lespuesta individual de cada paciente, pues algunos 
•pa,cientés pueden requerir dosis mayores, de hasta 2 mg/kg d6 h (como máximo) 

Suspender la medicación después de haber obtenido una respuesta y una 
niejoría :Clara i(disminuCión !del índice de oxigenación a menos de 20 o una 
disminución del 20 al 50; % de valor inicial). El tratamiento también se debe , interrumpir después del administrar 6 a 8 dosis sin obtener mejoría o respuesta 
clínica o en cualquier mor', rento si se presenta hipotensión sistémica 

Si uso también está indicado en la prevención de la hipertensión pulmonar de 
rebote durante el ;destete de los recién nacidos a término o cercanos al termino ; que reciben tratamiento con Oxido nítrico 

Dosis asociada a Oxido Nítrico 0.6 mg/kg cada 6 horas 

• ,Oxide nítrico inhalado: (ver Guía de óxido nítrico inhalado) .- 
• i1 ECMO : esta indicado en, casos graves de HPPN (5 a 10 % de los pacientes) 

con' Pa02 postductal '<50 mmHg con Fi02 de 1.0; Gradiente alveolo-arterial de 
02 >610 mmHg durante 8 a 12 horas; Índice ventilatorio >=1500; índice de 
oxigenación >=40.No se encuentra todavía disponible en nuestro medio. 

Terapia coadyuvante: Como la hipertensión pulmonar a menudo está asociada 
con la enfermedad parenquimal pulmonar o la enfermedad sistémica, debe 
tratarse la enfermedad subyacente 

• Evitar o corregir los disbalances hidroelectroliticos y metabolicos (Ca, Mg, K,' 
glicemia) 

• 	Corregir anemia o poliglobulia. Mantener el hematocrito >-= 40% 
• Corregir trombocitopenia y coagulopallas con transfusiones plaquetas, plasma 
• fresco congelado o crioprecipitado según corresponda. 

•• 	Antibióticos en casos asociados a sepsis o bronconeumonía. 
• Nutrición parenteral total 
• Surfactante cuando hay compromiso parenquimatoso pulmonar difuso 

(Enfermedad de membrana hialina). 

7.3. Criterios de alta: 
Paciente con alimentación por vía entera! 
Funciones vitales estables 
No requerimiento de apoyo ventilatorio 



7.4. Pronóstico: 
El pronóstico varía de acuerdo al grado de severidad del cuadro, se describe una 
mortalidad de 10 a 20%, pero en los casos más severos puede ser superior al 
75% aún con terapia de ECMO. 

VIII. COMPLICACIONES 

07iCiNA EJECUTIVA 
Ir: Pi on Miar 

• Leucomalacia periventricular difusa asociada a P002 < 30 mrnHg 
• Barotrauma, síndrome de fuga de aire 
• Alta incidencia de pérdida de audición, ssecuela tardía por lo que conviene 

analizarla al primer mes y a los 6-8 meses del alta 

IX. 	CRITERIOS DE REFERENCIA Y CONTRA REFERENCIA 

Seguimiento institucional: todos los pacientes con hipertensión pulmonar 
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I. NOMBRE Y CODIGO: INSUFICIENCIA CARDIACA CONGESTIVA ÉN EL 
'NEONATO. 

' 'CODIGO'CIE 10 P29.0 

lk DEFINICION:' 
2.1.19efinigión: Sindrorne'clídicdsecundario a una incapacidad del corazón o del 
sistérina icii'dblatórió de mantener un gasta cardiaco adecuado, permitiendo la entijega I dé: oxigeno necesarra Para satisfacer las demandas metabólicas, del 
organismo. . , 

2.2 iiEtiológía: 
• Preri'atales:' 

1 . Arritnilas 
I 	Cardiopetías' congénitas 

f iAnérifia herholitica 
• Perinatales (RN hasta los 3 díaa de vida) 

Disfurición miocárdica secundaria a asfixia, sepsis, alteraciones metabólicas o 
miocarditis 
AnotnalíaS estructurales: iiipoplasia VI; Drenaje venoso anómalo total; Anomalía 
de EGStein severa*Tétralogía d.Fallot con válvula pulmonar ausente; Estenosis 
@ártica crítiee; Interrupción dé laiiCo aórtico; fístulas arteriovenosas sistémicas. Arritmias : Taquicadia'supraveliticular; Taquiarritmias ventriculares; Bloqueo AV congénitó. 
Otras; (Anemia': fráturas AV; Circulación fetal persistente; hiperviscosidad. 

• Redieth',nádiéld'hastálas 6 si m eanas 
Lesiones con cortocircuito de izquierda a derecha: CIV, Drenaje anómalo 
pulmonar, Lesiones con cortocircuito de derecha a izquierda: Ventrículo único, 
AtréSia tricúspidea.-• • 
Lesiones concircúlábión ei paralelo : D-TGA 
Lesióriés obstructiVái.estenhais'o atresias valvulares, coartación aortica 
InsúliCieriCiaS Valviulares 
Mioberdioplatías, (Tiibdarditil " 
Arritmias : taquiárritmias;Blequeo AV completo 

2.3 Fisiopatologia: 
El gasto cardiaco está regulado por la integración de una serie de determinantes: 

• La precarga o volumen telediastólico ventricular (VTDV): está determinada por 
el volumen intravascular;- el retorno venoso y la compliance o distensibilidad de 
los ventrículos y determina la presión y el volumen telediastólico del ventrículo. 
Según la ley de Frank-Starling, un incremento de la longitud en reposo de la 
fibra miocárdica va a dar lugar a un aumento tanto en la fuerza de contracción 
como en la capacidad Je acortamiento del músculo cardiaco. Estos cambios 
van unidos a un aumento eh la tensión de la pared y del volumen expulsado en 
cada latido, mejorando el-gasto de una forma puramente mecánica. En clínica, 
la precarga se mide por la presión telediastólica ventricular o la presión de 
aurículas y en la práctica, por la presión venosa central o la presión capilar 
pulmonar. 

• La postcarga: es la fuerza que se opone a la eyección ventricular (la resistencia 
que tiene que superar para poder salir la sangre). El aumento o disminución de 
la postcarga supone también otra forma mecánica de disminuir o aumentar el 
gasto cardiaco, respectivamente. La poscarga. Cuando existe una disfunción 
miocárdica se ponen en marcha los mecanismos de compensación (activación 

• del sistema adrenérgico y del sistema renina-angiotensina), dando lugar a una 
vasoconstricción y a un aumento de la postcarga. 
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• La contractilidad cardiaca o inotropismo: es la capacidad intrínseca del corazón 
para generar una fuerza al contraerse y es independiente de la precarga y 
postcarga. El estado inotrópico o contráctil del córezón viene determinado por 
el nivel e intensidad de actividad miocárdica que depende a su vez, de la 
cantidad de proteínas contráctiles, de la actividad ATPasa y de la cantidad de 
iones 	calcio 	disponible 	en 	el 	sarcómero. 
El concepto de reserva cardiaca tiene especial importancia por las diferencias 
existentes entre el corazón del recién nacido prematuro, recién nacido a 
término y lactante con respecto a niños mayores y adultos. Las diferencias son 
de tipo estructural, funcional, bioquímico y farmacológico. El corazón del 
neonato y lactante contiene menos miofibrillas, lo que supone una menor 

OFICINA EJECIAVA 	contractilidad; las paredes de los ventrículos son más rígidas y cualquier 
FEt'2 I 	incremento del volumen ventricular va a ocasionar un aumento 

desproporcionado de la tensión de sus paredes; el volumen necesario para 
alargar la fibra muscular y aumentar el gasto es mucho menor. Todo esto se 

• LiZ i. traduce en una reserva de precarga o diastólica limitada. Además, al ser el 
consumo de oxígeno en el recién nacido mucho mayor que en edades 
posteriores de la vida, tiene un gasto cardiaco/m2  también más alto, incluso en 
reposo debiendo funcionar casi al límite de sus posibilidades para satisfacer las 
demandas normales, lo que significa una reserva sistólica limitada. 
La interdependencia ventricular tiene en el recién nacido su máximo exponente 
y las sobrecargas de presión o de volumen en un, ventrículo repercuten de 
forma importante en las características del llenado del otro, y viceversa. 

• La frecuencia cardiaca: la reserva de frecuencia cardiaca también está, limitada 
en el neonato, al ser en condiciones normales' ya muy elevada y porque el 
aumento se realiza a expensas del acortamiento ,diastólicollo que disminuye el 
tiempo de perfusión del miocardio a la vez.  que, aumenta;  los, requerimientos 
energéticos y 	la 	demanda , 	. de 	oxígeno. 
Los mecanismos que pueden ocasionar Insuficiencia.cardiaca congestiVa son: 

• Sobrecarga de presión (obstrucción al ingreso a salida al Corazón izquierdo). 
• Sobrecarga de volumen (shunt izquierda a derecha, regurgitación valvular,,anemia 

severa). 	 i í .4. •• 	' 
• Alteración de función miocárdica (miocarditis„ sepsisf,isquernie, hipoglicemia; 

alteración electrolítica, toxina cardíaca). 	: ir, .1,... , ,,:(I v( ii:.; 1 r  
• Anomalías de ritmo. 	 II ii 

III.- FACTORES DE RIESGO: 
• Asfixia 
• Sepsis 
• Hipoglicemia 
• Miocarditis 	 r,  
• Malformaciones cardiacas congénitas: eftt'í RNT .p:roblemas qué' producen 

obstrucción del Ventrículo izquierdo y en RNPT, cardiopatías con comunicación 
izquierda a derecha. 

IV. CUADRO CLÍNICO: 
Dificultad respiratoria con taquipnea. (mayor'. del -60 +respiraciones/minuto,: 
sostenida, en reposo). 	 11: 
Estertores bronquiales húmedos y parenquimaleá: - 
Taquicardia: FC >180 lat/min en neonato a término, ,{ 

FC > 200 lat/min en neonato:ptetérmino,' 
FC > 240 lat/min probable taqUiCardia supraventricular 

1 11 

ki.:1 
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,• 'Precordio hiperactivo 
Hépatomegalia. 

;Choque de punta desplazado de línea media:91avicular. 
Soplo holosistálicdde insuficiencia mitral o trill 

I Ritmo d'ergaloPe.' 
Cianosis central y báriférica. ' 

'‘Presióri arteria! dimintlida (debajo de percentil 10). 
Llenado capilar lento: 
Pulso alternarite l. ' 
Diaferésis.' 
DiStdhsión veriosa yugular. '1  

'IFrritabjlidadH 
I Desdoblamiento del 'áegunda 'ruido cardiaco 

'Dificultad á la ,alimebtacióril Con cansancio en 
: pondera!' • 

;Edema periférico (ganancia de peso mayor a 
hídriea) - 

I 	• 	; 
V. DIAGNOSTICO 
5.1. cr'iterjos diagnósticos: 

Al examen clínico se identifican al menos 4 de los signos clínicos, además de 
exámenes auxiliares pontributorjos como electrocardiograma y radiografía de 

5.2. Diagnóstico Diferencial: 
Sepsis - meningitis 
'Patelogía primaria'w pulmón,ar como: 
bircdlcjón pulmOnar,' etc. 

EXAMENES AUXILIARES: 

• ,EAB: En ICC: leve ;liaL alcalosis respiratoria, en ICC moderada a grave se 
encuentra ,acidosis metabólica, hipoxemia e hipercapnea. 

• Electrolitos: Sodio'cloro, magnesio y calcio. 
• Creatinina séridá,' Pi-oteinuria, sedimento de orina. 
• Creatininfoáfokinasa fracción mb (CPK-mb) 
• Glicemia - 
• Perfil de coagulación 
• Pruebas de función hepática 
• Densidad urinariá. 

6.2 Imagendlogía: 
• 

Radiografía cíe Tórax: Impresiones vasculares pulmonares anormales, vasculatura 
arterial pulmonar prominente, congestión venosa pulmonar, edema pulmonar que 
varía desde una trama intersticial fina con patrón esmerilado hasta un auténtico 
edema con derrame pleural. • 

• Teleradiografía de corazón y grandes vasos: Cardiomegalia (índice cardiotorácico: 
mayor de 0.65. Además permite detectar algunas cardiopatías congénitas. 

6.3. De Exámenes especiales: 
• Electrocardiograma: Útil en ICC inducida por arritmias, para ver ritmo normal, 

isquemia, hipertensión ventricular. Anomalías del segmento ST y de la onda T en 
enfermedad miocárdica o pericárdica. Voltaje bajo en miocarditis o derrame 
pericárdico. 

la toma y escasa ganancia 

30gr/día aún con restricción 

neumonía, SAM, alteraciones en la 

VI. 
6.1' De Pátolobía 
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ktrIal mit .2 Tratamiento Específico: 
D1W111€1 tratamiento específico puede dirigirse a cualquiera de las siguientes alternativas 

considerando la posibilidad de un manejo simultáneo, por no ser excluyentes. 
• DISMINUIR LA PRECARGA: 

Diuréticos: Furosemida: Vigilar: Hipokalemia, hiperuricemia, azotemia prerenal. 
Dosis: Vía EV: 1-4 mg/kg/dosis cada 6-12 horas, .. 

Vía oral: 0.5-2 mg/kg/dosis cada 6-24 horaai , 
Si la administración es prolongada (maylor dé 7 
suplemento de potasio a dosis de 3-4 mEq/kg/día. , 
Suele asociarse a espironolactona, la cual ,tiene una vida,•mepia :muy :larga, 
alcanzando el efecto máximo a los 3-4 días idáHiniciado el tratamiento La dosis 
habitual es de 1-3 mg/kg/día. 
Efectos secundarios: Arritmias, vasculitis necrotizante, nefritis intersticial, .rash, 
ototoxicidad, 	colecistitis, 	anemia, 	leucopenia, 	trombocitopenia, 
descenso brusco de Presión arterial, nefrocalcinosis, pancreatitis 
desmineralización ósea 
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VII. MANEJO 
7.1 Medidas Generales y preventivas: 

Posición semisentada. 
Reposo gástrico en clase funcional III o IV. 
Aporte calórico 140- 170 Cal/Kg/día. 
Restricción hídrica 60 - 80cc/kg al inicio; luego según balance hídrico estricto. 
Regular temperatura por alto riesgo de hipotermia, sobretodo en cardiopatías 
cianóticas. 
Monitorización cardíaca para evaluar frecuencia y ritmo cardíaco. 
Monitorización respiratoria continua para evaluar frecuencia respiratoria 	y 
períodos de apnea. Saturación de 02 (85 - 95%). En ICC asociado a cardiopatía 
cianótica la SO2 puede tolerarse hasta 70%. 
Control de Presión arterial al inicio y cada 2 — 4 horas, ideal 
Balance hídrico estricto 
Acceso vascular periférico o central. 
Mantener hematocrito por entre 35-40%. 
Mantener función renal, metabólica y estado acido-básico adecuado (corrección de 
alteraciones metabólicas e hidroelectrolíticas) 	, 	. 	. 
Si se requiere sedación emplear de fenobartiital, á, sulfato de morfina Riesgo de 
hipotensión arterial. 

díaO). ' se debe adMinistrar 

con monitor de PA 

1  a v e I bp:c 
Docencia 	2 

Edecerdiograma: visualiza derrame pericárdico, enfermedad cardiaca estructural, 
alteración contráctil, función cardiaca: determinar presión de arteria pulmonar. 
Catételización derecha del corazón: útil para ver respuesta a tratamiento. 

• 

• 

• DISMINUIR LA POSTCARGA: 
-Vasodilatadores: tienen acción sobre la resIStencia arterial procapilar.1 	, 
Captopril: inhibidor de la enzima convertidora de angiotensiha, disminuye la 
angiotensina II, aumenta la bradiquinina y produce vasodilatación periférica. Rol en 
disminuir la remodelación cardiaca evitando e desarrollo dé fibrosis nliocárdica.. 
Vigilar neutropenia, agranulocitosis, proteinuria„h,ipotpnsión, taquicar,dip, rash, 
oliguria, falla renal. 
Dosis: 0.1 - 0.4mg/kg/ dosis, vía oral. En Ri\i a térinino: c/5 - 24:horas y en RNPT 
c/12 -24 horas. Presentación: tabletas de 25,- 50mg. 

-Enalapril :Dosis 0.1mg/Kg/dosis, vía oral cada 12 — 24,horas. 
I .1 
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• ' Peso i 

• I 	• 
RNPT < 1.5 kg 

1.5 - 2 kg 
L 

RNT > 2 kg' 

1Digitalización 
ugr/kg/día 

Mantenimiento 
ugr/kg/día 
EV y oral 

LEv 
Q(10-20) 
0.105 cc 

15(15-30) 
1 0.08 cc 
:30(20-40) 

0.15 cc 

Oral 

	

15(10-20) 	4T 5 

	

30 (20-40) 	4 - 5 

	

45 (30-60) 	5 

.r.eiNAFJECIP- 

-Prostagladdina 12, (prostaticlida): el fármaco que produce vasodilatación más 
selectiva en él [ lébli&pullnoriar. Dosiár 540 nanogr/kg/min EV (máximo 20 nánogr/kg/min) 	i - 

I 

. 	I • MEJORARILÁ CONTRÁCTIBII::jIDAD: r 	, 	. 
Agentes ipotrópicos: Auméntan la contractilidad, disminuyen la frecuencia cardiaca. ¡  
-Digitálicos:¡Sé indica cuaócló la asociación de vasodilatadores y diuréticos resulta insuficiente. 	' 	l .1 : ' . 
Riesgo: Estrecho margen de seguridad, arritmia frecuente, mayor demanda de 
oxígeno. Se debe vigilar: arritmias, nauseas, vómitos; en el ECG: PR prolongado, 
bradicardia sinusal, bloqueo , sinoauricular. Idealmente se debe dosar niveles 
séricos'cle digoxina-(entre 1 ylI p hanog/ml) 24 horas después de la digitalización 
rapidaya los .3-4 días tras lá dosis de mantenimiento. Alas 48 horas de iniciada la - digitalizábión!debe,áfi-adirSé:Pdtásio  a 1-2 mEq/kg/día, salvo en caso de oligoanuria ihtensa o'gran hipérkaleinia.¡ ! 

.. 	Ñó deben ser' USádas én Fallót extremo (produce mayor obstrucción al tracto de 
dalida dé lientrídulo;t1drecho)7rniocardiopatía hipertrófica, estenosis subaórtica y 
blocRieo auiículoventricular completo 

: -Catecolaminas (adrenalina, noradrenalina, dopamina, dobutamina, isoproterenol): 
Tienen un mecanismo de acción rápido. 
Oopamina: Precursor de la noradrenalina, estimula receptores beta; perrnite la 
liberación de noradrenalina de los nervios simpáticos de miocardio

• Vigilar: 

	

	 . 
taquiarritmias, nauseas, vómitos hipotensión, hipertensión, extrasístoles. • _ Útil en ICC por insuficiencia miocárdica asociada a asfixia perinatal y circulación 

transicional persistente. 
•.: 

EFECTO 

Vasodilatador cerebral, esplácnico, coronario y 
renal. Incrementa diéresis.  
Beta adrenérgico, Inotrópico (±), t FC 

FC 
Alfa-adrenérgico, vasoconstricción periférica 

5 - 8 

DOSIS (EV) 
ugr/Kg/min 

2 - 5 

>8 
15 - 20 
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Dobutamina: se emplea en ICC grave que no responda,  a digitálicos u otra 
terapia. Mejor efecto 62 adrenérgico, causa vasodilatación sistémica y pulmonar. 
Dosis: 2-10 ug/kg/min (dosis máxima: 40 ug/kg/min) 
Epinefrina: Dosis: 0.2ug/Kg/minuto. En algunos recién nacidos, especialmente en 
el curso postoperatorio de la cirugía cardiaca es necesario añadir adrenalina a 
dosis de 0,1 a 1 mg/kg/min. 
Norepinefrina: Dosis: 0.1 — 1.0 ugr/Kg/minuto. 

-Isoproterenol: catecolamina sintética con efecto I32 que ocasiona aumento de la 
frecuencia cardiaca y mínimo disminución de la resistencia vascular sistémica. Su 
uso está indicado en bajo gasto cardiaco, en presencia de frecuencia cardiaca 
baja. Dosis: 0.05 — 0.4 ugr/Kg/minuto. 
-Amrinona: Tienen efecto vasodilatador sistémico y pulmonar con moderada 
repercusión sobre la frecuencia cardiaca, mejora la fracción de expulsión 
ventricular . Efectos secundarios: trombocitopenia, fiebre y hepatotoxicidad. 
Dosis: 	de carga: 0.5 — 1 mg/Kg EV en 3 minutos; mantenimiento 5 — 10 
ugr/Kg/minuto EV. 
Milrinone: inotrópico y vasodilatador con mínimos efectos en la frecuencia 
cardiaca y el consumo de oxígeno miocárdico. 
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 fármacos de elección _para la bradicardia sinusal son la 
atropina 0,01 mg/kg por dosis intravenosa y el:iPoproterenol a dosis bajas dei0,01 
ug/kg/min intravenoso. Después de cirugía cardiaca suele estar indicado la 
colocación de marcapasos. 
-Taquicardia sinusal: casi siempre es debida a un mecanismo de compensación 
(situaciones de fiebre, anemia, depleción' de volumen, hipoxia, dolor, efecto 
secundario de medicamentos). No deben administrarse fármacos para, tratar la 
taquicardia sinusal, debe investigarse la causa,y, tratarla. 

7.3 Criterios de alta: • • 
Remisión de signos clínicos de descompenspcio'n,,. . 

' 
7.4 Pronostico: 

40% de los pacientes con ICC fallecen repentinamente, ,,probablemente por 
arritmiás. Al final en ICC existe progresión a arritrnias 'cardíacas, que' pUederi llevar 
al deterioro del Ventrículo izquierdo con insuficiencia ,progresiva de la bomba, 
llegando a arritmia ventricular, asistolia y muerte: 

VIII. COMPLICACIONES 
• Edema agudo pulmonar: Si existe edema Pulmonar grave, se considerará la 

posibilidad de ventilación mecánica con indtauración de presión positiva final 
aspiratoria (PEEP) de + 4 a +6 cm de H20 y sedación para ldisminuir el consumo 
de oxígeno. 

• Hipertensión pulmonar 
• Arritmias cardiacas: 90% de los pacientes con ICC, tienen arritmias evidentes, 

e>ctrasístoles ventriculares, extrasístoles ventriculares ., multiformesnyi ta,quicardia 
ventricular no sostenida. 	 1 1,1 , 
La taquicardia supraventricular sin compromipo tardióvapquIprise puede.,tratar 
inicialmente con maniobras vagales (posición genopectokal), si no cede, se 
administrará Adenosina (dosis de 0,25 mg/kg)Yy se proseguirá el tratamiento con 
digital. 
Pijada emplearse en ICC + Arritmias: digóxina,+:diuretico + captopril amiodárona 
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°•" 	 icomplejas que cursan con ICC; luego de estabilización del estado hemodinámico. 

IX. CRITERIOS DE REFERENCIAY CONTRARREFERENCIA 
• Al Instituto Nácional I de Salud .del Niño: pacientes con cardiopatías congénitas 

Utilizar también Amiodarond' y. Warfarina para evitar muerte por arritmia (foco 
ectóbico:  ventricular o taquicardia ventricular) y embolismo periférico. La 

..iAmiodárona reduee-élledm¡Dlé ljo prematuro ventricular. 	_ Dósis: 	2.5rng/Kg/día•pdrY.  kiía oral. Produce: vasodilatación, disminuye la 
resiténcia vascular sistémicar presión arterial media, frecuencia cardiaca, volumen 
de eyección, presión terminal de capilar pulmonar, índice cardiaco, presión 
eprípujai:Jderecha y prolonga QT y PR. 

• Infarto de miocardio 
• I bsuficiencienal 
• Acidosis metabólica 
• Intoxicación digitálidá: isospechar en casos de bradicardja inferior a 100 latidos por 

minuto, arritmia; cardiacas 1.(bigeminismo y extrasístoles), bloqueo auriculo-
ventrióular (álargarnientó,del pR previamente normal) e bipocaliemia. 
La digoxinerriia tóxicaserá superior a 3 nanogr/ml. El tratamiento básico, si no hay 
bloqueo le.yriculd-ventricular graye, consiste en suspender el digital y el calcio y 
administrar: Cloirtiro.'pótásico intravenoso lento con control del ECG continuado, de 
manera qua el total diario noisupere 6 mEq/kg, la concentración sea inferior a 80 
rnEq/1 y la velocidad de infusión no debe superar los 0,3 mEq/hora, aunque en 
casósimuy, graves!  puede aymentarse no sobrepasando nunca los 0,5 mEq/hora. 
Anta un bloqueó auriculor.lientricular grave se administrará difenilhidantoína 
intravenosa, 1-4 mg/kg lentajiy si no responde, lidocaína intravenosa, 1-2 mg/kg a 
la velocidad de 0,015L0,05 imb/kg/min. 
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DAMA 

I. • NOMBRE: MANEJO DEL:NIÑO EXPUESTO AL VIH 
-• 	- 1 	• CÓDIGO ClE1Ø 7 2061,: 	"•::;• 1 	• 	, 	• 

II. '•' OBJETIVO 
Establecer las, pautas, y<  jprocedimientos, a ser utilizados para el manejo del niño expuesto 'al ViH (h(hijadamadre,infectada por el VIH) 

! 

Niño o niña nacida de madre infectada por el VIH, que no cumple los criterios de 
diagnóstico de niño VIFI (ver itém V. Diagnóstico), y: 

, • 	Es serepositivo por ELISA y Western Blot o IFA y tiene menos de 18 
m.éses-,al,momento 	la prueba, o 

--• ' No sé conoce.sil edad° de anticuerpos pero ha nacido de madre 
• , infectada por el VIH I ' 

2.2 El VIH-1 es un retrovirus y pertenece a la familia 	 lti de os lenvirus. Las infecciones con, los 'lentivirus-Suelen presentar un curso crónico de la enfermedad, 
un período largo,  d,e latencia ' 
2.3 Del total de niños(as) con yilH, la gran mayoría son por transmisión vertical, es 
decir deja madre al niño(aj,,c,on un 25 a 40% de probabilidades que esta suceda 
durante la gestación a través de la placenta (intrautero); de 60% a 75% en el 
Homehto del Parto por contacto prolongado con sangre y secreciones maternas; y 
en un 14% por la lactancia materna en una madre que vivía con el VIH antes del 
embarazo o 29% si fue infeccióh,primaria durante esa gestación. 

2.4 En la última década el número de niños infectados por el VIH a nivel mundial 
ha aumentado significativamehte, debido al incremento de la frecuencia de la 
infección en mujeres en edad, reproductiva. Se estima 2'500,000 niños que viven con;  eliVII-lidesde' el,  inicio de -la epidemia hasta diciembre del 2007, han fallecido 
350,000 y que en último año se presentaron 500.000 nuevos casos en menores 
de 15' años. La transmisión del VIH de la madre a su hijo (TMN) o transmisión 
verticardel VIH, ha sido considerada como la principal vía de contagio de los niños. 
Las evidencias señalan como factores que influyen a la transmisión del virus de la 
madre a su niño a la carga viral de la madre, el estado inmunológico de la misma, 
la exposición del niño a los fluidos infectados durante el parto y la lactancia 
materna; ésta última, puede contribuir hasta-en un tercio en la transmisión vertical del virus. 	• 

Considerando que la prevalencia del VIH en Perú, según estudios de vigilancia 
centinela, es en promedio de 3 por mil gestantes, se espera que anualmente 
nazcan alrededor de 700 niños de madres con VIH y de ellos entre 175 a 210 se 
infecten por el virus; teniendo en cuenta que el riesgo de infección de un niño(a) de 
madre con VIH es de 25 a 30% si no se tomap medidas para disminuir el riesgo de 
transmisión vertical del VIH. 

 yvi 	 "
Itr7 d c  

IV. 	FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS 

1. MEDIO AMBIENTE (entorno): El riesgo del niño de adquirir el VIH aumenta si 
no hay un diagnóstico oportuno de la 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 además no cuentan con 
información apropiada o tienen una educación sexual y reproductiva 
inadecuada. A estos factores se agregan: 
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a. Factores maternos: 
• Nivel elevado de carga vira! (VIH-1 ARN) durante la 

gestación. 
• Baja cuenta de Finfocitos CD4. 
• Otras infecciones asociadas (hepatitis, CMV, ITS). 
• Uso materno de drogas inyectables. 
• No uso de antiretrovirales. 
• Lactancia materna. 
• No uso de medidas de profilaxis. 

b. Factores obstétricos: 
• Ruptura prematura de membranas mayor a 4 horas o 

corioamnionitis 
• Parto vaginal. 
• Procedimientos invasivos. 

c. Factores neonatales: 
• Prematuridad 

2. ESTILOS DE VIDA: El VIH pediátrico (transmitido por vía vertical) es la 
infección 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 infección de transmisión sexual o 
que no reconoce el comportamiento de riesgo de su pareja. 

CUADRO CLÍNICO 

• No existe cuadro clínico relacionado al ni.ñó:exjaueSoíaliVIH; laSintorilatología • 
clínica que presente durante este periodo lipueSillester • relacionado a la 
infección por VIH (Ver anexo 1) • • 	IL• 

VI. DIAGNÓSTICO 

Los procedimientos diagnósticos están dirigidos a rdeterminar el 'estado de 
infección VIH del niño: 

1. Criterios de diagnóstico: 
a. Menor de 18 meses: 

VIH positivo o nacido de madre con infección VIH y: 
a.1 resultado positivo en dos determinaciones separadas de uno o más 

de las siguientes pruebas de detección de VIH: 
• Cultivo VIH 
•

; 
Reacción de cadena polimeraai JI 

• Ag p24, o 
a.2 . cumple con criterios para idiOnóSticd"de 'GIDA basado en 'la 

definición de casos y vigilancia die SIDA de la CDC del 2004 • 
b. Mayor o igual de 18 meses: 	 ; 

b.1 Dos pruebas de ELISA reactivos con prueba confirmatoria positiva 
(LIANVestern Blot o Inmunofluores,cencia•IFA),o. , , 
b.2 Cumple cualquiera de los criterios'eeñaladoS.en ,a 

• " " 
2. Diagnóstico diferencial: 

El diagnóstico diferencial de la infección por VIH/Sida puede variar con la edad 
y la presentación de síntomas puede reflejar cuadroseinfecciosos.agudos!  o c.ie 
inmunodeficiencia„ Antes que ocurra inmu'ho.de-ficieiriciai  ....infección- con VIH 



C. DA VILA 

.- 
1 E 	puede.préseritarSe como Irás otras enfermedades congénitas, por lo que debe 

incluirse dentror, del„i:djagnóstica,.diferencial del síndrome de TORCH - (Toxoplesmosis, Rubéolal lititomegalovirus;  Herpes Simpléx virus), o- Sífilis; y 
i
eriy los niños(as) :mayoreS .debe soS'jildharse cuando hay un cuadro de rifbcciones: ,águdas ivIales adquiridas postnatales corno síndrome de 
MOnonucleosis:(Eldstein Barr virus, Citomegalovirus y Toxoplasmosis). Cuando 
ha ocurrido inmunodeficiencia por la infección con VIH, se consideran dentro 
del diagnóstica diferencial .  de las inmunodeficiencias primarias tales como deficiencia :de inmunoglobufinas, defecto inmune celular o la combinación de 
ambas (ver siguiente tableue incluye las pruebas de laboratorio útiles para el 
gOgnóstibo diferehcial);!es,' !decir debe sospecharse infección por VIH al igual 
que . se sospecha inmuncidéficiencias primarias cuando ocurren infecciones 
recurrentes o ;presentaciones severas y persistentes de infecciones comunes o 
irifeccionés oportunistas, o retardo del desarrollapsizomotor y falla de ganancia 
pondaestatural., ! 	' 1E 

VII. EXÁMENES AUXILIARES' 

Los exámenes.auxiliares, perrniten.identificar el estado final de infección en niños 
expuestos:al 

: A. Prúébas Serolóices: 
1) Elisa VIH. Eisten varios'lipos, algunos conocidos como prueba rápidas. La 

Sensibilidad es 'muy alta, eh todos los tipos existentes, para detectar la IgG 
bspecifica. Sin brilbarg6,débido al pasaje transplacentario de IgG materno esta 
iiniebá es de (anidad diagnóstica a partir del 18 mes de vida. Dos pruebas 
negativas. después del 6t6 mes son altamente sensibles de no infección por 

IF1 	VIH: La prbebe 'de IhMuno-Fluorescencia Indirecta (IFI) para VIH es la 
pilmera prueba confirmatoria que se realiza en los laboratorios de referencia en 
Lirha'1  Perú y requiere' de un microscopio de luz fluorescente. Si el suero del 
paciente contiene anticuerpos contra el VIH entonces se..uhirá el conjugado. 
flüOréldente (uría anti Ig5 humana con isotiocianato de fluoresceina) jr la 
prueba será reportada como reactiva. 

, 3) LIA — VIH: El Inmuno-ensayo eh línea (Line Inmuno Assay) es una prueba 
confirmatoria, reemplaza -yjse interpreta como el Western Blot para detección 
de anticuerpos anti VIH I, VIH-1 grupo O y VIH-2, en suero o plasma. Los 
antígenos, que son proteífibS--recombinantes y péptidos sintéticos de VIH-1 y 
VIH-2, se colocan en línea sobre un tira plástica y contiene bandas de control 
en la tira para la lectura-y validación de la prueba además de los siguientes 
Antigenos de VIH 1: p'17,-  p24, p51, gp41, y gp120 VIH 2: gp36 y gp 105. 

4) Western Slot: detecta an-ficuerpos específicos 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 

transihisión vertical. 

B) Pruebas Virales 

1) Prueba de Reacción en cadena de la polimerasa (PCR): Prueba basada en 
la amplificación 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 a 4 
semanas de vida 	 . 

• s FOLIO -.SC  
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2) PCR de ADN-VIH: es la prueba más usada actualmente en niños pequeños 
para confirmar el diagnóstico. La sensibilidad se inicia desde las primeras dos 
semanas de vida con valores alrededor del 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 infección. 

3) PCR de ARN-VIH: puede reemplazar al PCR-ADN como método diagnóstico, 
permite la cuantificación del virus en copias por mililitro de plasma por lo que se 
le llama Carga viral del VIH. 

4) Cultivo viral: Es muy sensible y específico en niños mayores de 6 meses de 
edad, pero tiene limitaciones en el precio y en el tiempo de ejecución (hasta un 
mes). Ha sido sustituido como en muchos casos de detección viral •por las 
pruebas de PCR. 

VIII. MANEJO SEGÚN NIVEL DE COMPLEJIDAD Y CAPACIDAD RESOLUTIVA 

8.1 Medidas generales en la atención del niño o niña hijo(a) de madre con VIH 

€.91311.A 

a. 	El niño o niña expuesto(a) al VIH debe ser manejado ambulatoriamente en 
establecimientos que cuenten con el personal capacitado para su 
seguimiento y diagnóstico final. 
El niño o niña hijo(a) de madre con VIH„ puede ser 'identificado desde: el 
nacimiento o en la etapa de lactante. Eh1amboa,casos suspender, la jactancia 
materna para disminuir la probabilidad dé.inféqción por esta vía ..1  . 

c. Si la identificación se realiza en la eta'al ', neonata], yfooneciOndose que la la: 
madre es seropositiva para VIH continuar.cOn la 'terapia profiláctica :según la 
norma técnica de prevención de la transmisión madre niño del VIH (escenario 
identificado, ver Anexo 2) 	 . 

d. A las 3-4 semanas evaluar el estado hematológico' y si se enc,uentra 'un 
hematocrito menor a 30%, suspender la iidoVudina si la esta riecibiendo, e 
iniciar suplemento con hierro oral. Si el unematocrite „es mayor,,..al 30% 
continuar con el tratamiento hasta completar. 6 semanas,,si está indicado., 
Para efectos del control ambulatorio, el ,niño o niña de. madre .con V111 se 
considerará como alto riesgo, por lo tanto' la corisülta 'se realizará en forma 
mensual según criterios de crecimiento y 'desarrollo por un Médico pediatra 
quien solicitará los procedimientos diagnósticos de, labsratorio e ,iniciará la 
búsqueda de criterios clínicos diagnóstied, fratandb1e estableCer si el níño 
se encuentra infectado con el VIH o en periodo SIDA. "Qtras disciplinas bue 
deben participar en la atención integral del niño(a) expuesto(a) a:VIH o 
viviendo con VIH son enfermería, psicología,. nutrición, trabajadora social,. 
odontología y otros según necesidad también' se recomiendan  realizar 
evaluaciones neurológicas periódicas, cada treS mees hasta 4ú cififri0la 
año y posteriormente en forma semestral. Si durante el seguimiento.  presenta. 
otras manifestaciones, hacer las interconsaltas -  Pertidehtes. 

f. 	Iniciar las inmunizaciones según el calendario nacional, recordando que no " 
se aplicará ninguna vacuna de organisMas vivos atenuados en. basa qüe el 
niño(a) tenga inmunosupresión severa I(áb4 podelpája del 15%) o qbe se 
encuentre en categoría clínica de SIDA. 

g.• Considerando que la mayor prevalencia de infeecion por PneurnacyStls 
jiroveci ha sido descrita entre los 2 y 6 imeses de edad, la profilaxis con 
cotrimoxazol se iniciara a partir del 2d°  rndsjIde vida'y'Se mantendrá hasta Iba 
6 meses. 



I 
h. 	Si el niño no tiene, criterios diagnósticos de infección por VIH, será 

: considerado .cqmo NO INFECTADO:si tjene su(s) PCR-VIH después de los seis meses meses de „edád:r14elátivo(s)kc3';%SERORREVERTOR si su(s) ELISA-VIH 
luego,de los 18 meses de edad es negativo(s) 
Si Se confirma la infección con VIH y el paciente se toíria sintomático, debe 

,.évaluarse si cumple con los criterios establecidos para el inicio de TARGA. 

8. 2 Inmunizacióneslen el niño:expuesto o con VIH 
: 

En términess,gprierales,lsál  recomiendan las inmunizaciones habituales a los 
niños y niñas de madres con V1H dado que el riesgo de infección excede a los 
Potenciales riesgos de la inmunización. (ver Anexo 3) , 

Ho te; adrninisirán 'las'Vabünas de virus vivos atenuados (sarampión, rubéola, 
paperas, variCefá; fiebre amarilla, polio oral, etc.) a los niños(as) con VIH e 
nmunosupresión severa y, en algunos casos de inmunosupresión moderada. 

i:Se .administra, : de: preferencia . la vacuna antipoliomelitica lnactivada 
.(1t1tramuscular) a los niños expuestos o con VIII sin inmunosupresión. 

La icapacidad: de los niños(as) con VIH de reaccionar a los antígenos de la 
vacuna, se'reladióna con 'su estado inmune en el momento de la vacunación 
por:: lo quel. hay .qüe-: considerar a los niños(as) que desarrollan 
inmunodeficienciá como potencialmente susceptibles a las enfermedades 
prevenibles con la vacuna,a pesar de tener sus dosis completas y por lo tanto 
se : debe . considerar' trirngnoprofilaxis pasiva o quimioprofilaxis luego de 
exposición a tales enfermedades. 

83 Efectos adversos o' Colaterales 
' :Son dépeltidienfe's dé lbs antirretrovirales utilizados en la profilaxis del lactante, 

con mayor frecuencia se presenta anemia relacionado a la zidovudina 
durhinistrada desde el nacimiento, por depresión medular: Este efecto adverso 
es revertido con la suspensión del fármaco 

8.4 Critérios dé alta  
a. Prueba de POR para VII-1 negativa a los seis meses de edad. 

, b. Prueba de'ÉLI-SA para VIH negativa en dos oportunidades (con un intervalo 
de un mes) luego de los 18 meses de edad. 

8.5 Pronóstico 
Dependiente del estádo de infección por VIII del niño. 

IX. COMPLICACIONES 

Relacionados con la suspensión de la lactancia materna. 

X. 	CRITERIOS DE REFERENCIA Y CONTRAREFERENCIA 

Los niños con diagnósticp de infección por VII-1 deben ser referidos a un 
establecimiento con capacidad resolutiva para su atención, donde se asegure el 
manejo multidisciplinario con presencia de médico pediatra o infectólogo pediatra con 
capacitación en el manejo de esta patología y los exámenes auxiliares requeridos para 
el manejo integral. 

Xl. 	FLUJOGRAMA O ALGORITMO 
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ANEXO 
E 

CATEG,ORÍAS IICLÍNICAS PÁRALNIÑAS Y-NIÑOS MENORES DE 13 AÑOS CON 
VIHESEGON LA!CLASIFICACIÓN DE LA CDC 

Categoría ,N; Asintomático 

Niños árnláignds o &Momea atribuibles a infección VIH o que tienen sólo una de las 
condiciones listadas ep a Categoría A. 

, 
Catego'ría A: Signos y áintomas' leves I 
Dos o máSI de las condiciones siguientes y ninguna de B y C E 	: • .Linfadenopátía (mayor o igual a 0.5 cm en más de una región o bilateral en una 

• Infacciórixespiratbria altajpersistente o recurrente (sinusitis u otitis media) 
I CatégoIria 	Signos I  ,y áíritórnas mI
oderados 

• Anemia (Ab < 8gr/d1), netttropenia (menor a 1000/mm3), o trombocitopenia (inenor ail00,000/rnms), persistente (por más de 30 días) 
6 	Meningitis, netimonia, o. sepsis bacteriana (episodio único) 
• Candidiasis IordTfaringea persistente (por más de 60 días en > de 6 m) 
• CaPlit5ti,-i191)?fiá 
• Infeccleiti por Citórnegáloiirtis 
• Diarrea, recurrente ,o, Crónica 
• Hepatitis 
• 	Estomatitissecurrente a virus, herpes simples (más de 2 episodios en un año) 
• Bronquitis;  ,neumonitis o esofagitis herpética de inicio durante el primer mes de 

edad. 	: 
• Herpes :zoster por lo menos 2 episodios distintos o que toma más de un 

dermatoma. 	 . 
• Leiomiosarcoma 
• Neumonitis intersticial linfoide o hiperplasia pulmonar linfoide 
• Nefropatía 
• Nocardiosis 
• Fiebre persistente mayor de un mes 
• Toxoplasmosis de inicio durante el primer mes de edad 
• Varicela diseminada o complicada 
• Tuberculosis pulmonar (no incluida en la clasificación de la CDC de 1994) 

Categoría C: Signos y síntomas severos: 
• Infecciones bacterianas severas, múltiples o recurrentes: Cualquier 

combinación de por lo menos dos infecciones confirmadas por cultivo en un 
periodo de 2 años de las siguientes: sepsis, neumonía, meningoencefalitis, 
osteomielitis, artritis, absceso de órganos internos o cavidades corporales( 
excluyendo la otitis media, abscesos superficiales de piel o mucosas e 
infecciones relacionadas a catéteres) 

• Candidiasis esofágica, traqueal, bronquial o pulmonar(bronquios, traquea, 
pulmones) 

• Coccidioidomicosis diseminada (en un lugar diferente a pulmones o a ganglios 
cervicales o hiliáres o en adibion a ellos) 

. región) . ' 
• Hepatomegalia 
• BáPienoIMegalia 

• Parotiditis • 	• 

de inicio durante el primer mes de edad 
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• Criptosporidiosis o isosporiasis con diarrea persistente por más de un mes) 
• Enfermedad por citomegalovirus en niños mayores de un mes ( excepto en 

hígado, bazo o ganglios linfáticos) 
• Histoplasmosis diseminada (en un lugar diferente a pulmones o a ganglios 

cervicales o hiliares o en adición a ellos) 
• Encefalopatía: por lo menos uno de los siguientes hallazgos progresivos, 

presentes por lo menos durante 2 meses en ausencia de enfermedad 
concurrente distinta de infección por VII-] que pudiera explicar los hallazgos: 

a) Pérdida o falla para alcanzar el desarrollo neurológico, o pérdida de 
habilidad intelectual previamente adquirida verificada por escalas de 
desarrollo Standard o pruebas neuropsicológicas 

b) Detención del crecimiento cerebral o microcefalia adquirida demostrada 
por medición del perímetro cefálico o atrofia cerebral demostrada por 
tomografía o resonancia. 

c) Déficit motor simétrico adquirido: paresia, reflejos patológicos, ataxia o 
trastornos de la marcha. 

• Infección por Herpes simplex: Úlcera mucocutánea que persiste más de un 
mes o bronquitis, neumonitis o esofagitis en niños mayores de un mes 

• Sarcoma de Kaposi 
Linfoma primario del cerebro 

• Linfoma de Burkitt o inmunoblástico o -de [células, gigantes, o 'de células B, o 	. 
con fenotipo inmunológico desconocido. • 	 I 

• Tuberculosis diseminada o extrapulmonar' 
• Otras especies de Mycobacterium diseminadas , (en' , lugar Idiferente' a 

pulmones, piel, ganglios cervicales o hiliares o en adición a ellos) 
• Complejo Mycobacterium avium o MycobacteriuM 'Icansassi diseminadas( en 

lugar diferente a pulmones, piel, ganglios-, cervicales o, hiliares.o en ,adición a 
ellos)  

• Neumonía a Pneumocystis carinii 
• Leucoencefalopatía multifocal progresiva ;! 
• Sepsis recurrente a salmonella no tífica I (1,1 I 
• Toxoplasmosis cerebral de inicio en edad m'ayo( de um más 
• Sindrome consuntivo en ausencia de outrarenfermedad qye lo expliqúe 

a) Perdida de peso persistente mayor del 10% del base' o , 	' 
b) Caída en dos percentiles en la tabla de peso/edad en mayores de un año 

o 
c) Peso/talla menor al 5° percentil en 2, mediciones consecutivas (mayor o 

igual de 30 días) más diarrea crónic. (durante' 30 o , más días) o fiebre 
documentada por 30 o más días interMitente o constante. 



TRATAMIENTO ,ARV -•• 

• En la mujer: 	- 
o AZT + 3TC + LPV/RTV desde las 14 semanas hasta el 

momento del parto si no tiene criterios para TARGA 
o d4T por AZT si hay anemia menor a 8 gr/dI 
•o 	Posible NVP si CD4 < 250 cel/m1(x LPV/RTV) 
o AZT si no hay TARGA o si> 37 semanas 
o AZT el día del parto 

• En el niño: 
o AZT por una semana. 
o AZT 45 días si no recibió la madre AZT ola recibió menos 

de 4 semanas 
o Suspender lactancia materna 

• En la mujer: Continuar con el tratamiento recibido, (sustituir EFV con 
NVP o LPV/RTV durante el primer trimestre) incluso durante el parto y 
el puerperio 

• En el niño: 	. 
o AZT por una semana. 
o AZT 45 días si no recibió la madre AZT o la recibió menos 

de 4 semanas 
o Suspender lactancia materna 

En la mujer: 
o AZT + 3TC + NVP por una vez 
o Continuar con AZT + 3TC hasta e! momento del parto 
o AZT+3TC por una semana después del parto 	• En el niño: 
o AZT por 45 dlas + 3TC por una semana 
o Suspender lactancia materna  

En el niño: 
o AZT por 45 días + 3TC por una semana 
o Suspender lactancia materna 

1. Gestante diagnosticada por primera 
vez durante el primer control prenatal 

4. Niño nacido de madre infectada por 
el VIH que no recibió tratamiento 
antirretrovIral 

3. Gestante que acude al servicio en el 
momento del parto y que es 
diagnosticada por primera vez 

2. Gestante que estuvo recibiendo 
TARGA antes del ernbarazo 

ANEXO 2 tttri,1 	•.. 
—ESCENARIOS PARA EL MANEJO DE MADRE V1.1,1 Y DEL NIÑO EXPUESTO 

-AZT: Zidovudina, 3T0: lamivudina, NVP: nevirapina, EFV: efavirenz, LPV: itspinavir, RTV: ritonavir ' 

Fuente: 'Norma Nacional para prevenir la transmisión madre-niño del VIH. Manejo integral de la 
gestante VIH. (NTS 064-MINSA/DGSP-v01). 2008 

Dosis AZT en el niño: 2 mg/Kg cada 6 horas 
Dosis 3TC en el niño: 2 mg/Kg cada 6 horas 

, 	. 



ANEXO 3 

INMUNIZACIONES EN NIÑOS EXPUESTOS E INFECTADOS CON VIH 

CALENDARIO DE INMUNIZACIONES 
• '.''' 1 

,,i 

. 

tiZniese• 
ar'' 

13 meses 
--:L'-'4.1r 

'15.1.1iPti 
..SiiiIild,Y1,11rnetés 
1-1019.1- 

lg,V. Ntitl„..1 
-N111:511 

..T11 . 	!.... 
41  á..6ráñal 
;,-"liktiP,T,ZR 

5CG X 

Hepatitis 13 X X X X 

Polio Inactivada,  X X X X 
DTPa X X X X X 
Hib X X X X 

Rolavirus X X 

Influenza X X 

SRP X X 

~cela X X 
Hepatitis A X X 

Neumecoco conjugada X X X X 

Neumococa polisacadda 
X X 

c. mal 
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I. NOMBRE:, PERSISTENCIA ICTL. CONDUCTO ARTERIOSO (PCA) 
CODIGO CIE.10: 025.0 

DEFINICIÓN 

2.1.EI conducto arterioso- (CA) ies una estructura vascular que conecta la aorta 
plescehdenté proximal con la aeria pulmonar principal cerca del origen de la rama 
pulmonar izq'uierclai(istmoi a6rtico)1.2  - 
El conducto arterioso es esencial para la vida fetal y se cierra espontáneamente después 
del nacirnientoi•enla mayoría de los recién nacidos a término (RNT). Sin embargo, en los 
prematuitos él cierre del dubtus 'se produce con frecuencia más allá de la primera semana 

N.ridá, especialmente en aquellos que precisan ventilación mecánica12  Defirirbióin de' térMinOsii 
i• Ditictus iarteriblb aSintorhático: presencia de conducto arterioso sin repercusión 

clínica. 
• iDuctus hemodinárnicamerite significativo: es aquel conducto arterioso sintomático: 

precordio'hiperdinamico, Pilisos saltones, empeoramiento respiratorio dependencia 
dél ventilador o de CPAP:lardiomegalia, caída o disminución de la presión arterial 
imedial?] 

.2.2. Etiollógia: 
Eliiconclui  bto.  árieriosoi embriolóigieamente es la porción dista! del sexto arco aórtico iZqüiérdb.: LISualMéntel  sel cierrati á:nacer, al incrementarse la tensión arterial de 02 en la 
primera respiracion e influido por los niveles de prostaglandinas circulantes; posteriormente 
se fransformi  eh un ligathento. En la vida fetal la mayor parte del gasto ventricular derecho 
pasa por el conducto arterioso y solo una pequeña parte va hacia los pulmones 
colapsados. La resistencia vascular-pulmonar es alta' 

2.3. Fisiopatologia: 
Hay 2 tipos de PCA: en RN a térmihoi, detectado mayormente en la segunda infancia y el 
PCA de RN Prematuros. 

En el RNT el conducto arterioso se'cierra funcionalmente al nacer en las primeras horas 
con disminución significativa de !á resistencia vascular-pulmonar, es.  decir, el Shunt derecha-izquierda cesa. El cierre ánai  tómico toma varios días más (2 o 3 semanas) y a 
medida que la resistencia vascular-pulmonar disminuye puede existir un pequeño Shunt 
izquierda-derecha usualmente sin consecuencias. 
En el RNPT el PCA es una complicación común que usualmente ocurre durante la fase de 
la recuperación del síndrome de dificultad respiratoria, con la disminución de la resistencia 
vascular-pulmonar, se desarrolla un Shunt izquierda-derecha a través del ducto, lo cual es 
responsable de su sintomatología, cuando ocurre falla cardiaca en el RNPT es por el 
cortocircuito, por tener menos tejido contráctil, menor cantidad de fibras Miocárdicas, 
menor distensibilidad de los ventrículos. - 
El retraso del cierre del conducto arterioso es inversamente proporcional a la edad 
gestacional. La persistencia fetal del conducto arterioso y su cierre espontáneo después 



del nacimiento es el leal:liado de una equilibrada y compleja interacción entre el oxígeno, 
factores neuro-humorales locales y circulantes y de las especiales características de la 
estructura del músculo liso de la pared duda! 4  

prostaglandina E2 y la prostaciclina 12 circulantes producidas localmente están elevadas 
itu •bri el feto y provocan vasodilatación del conducto artados°. Después del nacimiento estas 

ustancias Caen abruptamente ocasionando vasoconstricción del conducto arterioso. Sin 
embargo, los prematuros sobre todo los de extremo bajo peso al nacer tienen escasas 

„fibras musculares del tono intrínseco de la pared ductal y del tejido subendotelial lo que 
'hace que fracase el cierre del conducto arteriosos  

2.4. Aspectos epidemiológicos: 
Es la cardiopatía congénita más frecuente: 1 de cada 1500 RN. 
Otras estadísticas mencionan la incidencia de PCA en RNT 1 en 2000 recién nacidos 
vivos. 
Hay evidencia suficiente que relaciona la incidencia de PCA con la edad gestacional: 

42% en RN de menos de 1000gr 
21% en RN entre 1000 - 1500gr 
7% en RN entre 1500 - 1750 gr. 

Otra series reportan un PCA significativo en los de menos de 1000gr hasta el 80%. 

e DÁVILA 

Incidencia de PDA según edad gestaciona16.7  

Edad gestacional (Semanas) Porcentaje de1frecuencia.de  Doctos (%) 
28-30  
31-32 i 	, 40-45 
34-36 i 	 21, 

III. FACTORES DE RIESGO: 
Factores que influyen sobre la permeabilidad ductal. 

• RNPT ventilado por Enfermedad de Membrana Hialina 
• Edad gestacional 
• Edad postnatal 
• Tensión arterial de 02 
• Prostaglandinas ( PGE2 ) 
• Glucocorticoides 
• RCIU 
• Sobrecarga hídrica 
• Sepsis 
• Uso de surfactante 
• Administración de furosemida en los primeros días de vida (estimula la liberación 

de PGE2 renal)5  

IV. 	CUADRO CLÍNICO 
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Ternprános: 
• 1Soplo cardiaco: sistólico len foco pulrhonar, o soplo continuo. La ausencia de 

	

;soplo nq descarta',01PCAL 	
. 

Precoi-die hiperactivo 
• 1Pulso saltones 
• 'Aumento de la presión diferencial ( -1-rde.35mm Hg ) 
• Empeoramientoi  del ,cuadrOsespiratorió 

Taquipnea / Taquica' rdia 
:\•• c lThrill en hueco supraresternal 

• .!Apriea1/ Bradipardia (épiáodios 
•,: 'Dificultad alimentaría 
• 1Falla en el retiro del ventilador 
Taftlioá• , 

P'erfusión"periféricaP; 
I As ACidoSis metábólica: 	it 

• DistenSión'abdominal 
• Insufidiéneia gardiádá: cardiomegalia, edema periférico, edema pulmonar, 

heqatomegália;: ritmo dé galope. 

Efectos Hemodinámícas, de PCA2; 
A :nivel pUlrhonarla pélSiátencia del conducto arterioso aumenta el flujo sanguíneo 
pulmonar favoreciendo el edema y reduce la compliance pulmonar, aumenta la 
reSistenciatle la Vía:aérea, disminuye el volumen pulmonar y loa capacidad residual 
funcional, altera el intercambio gaseoso mayor requerimiento de oxígeno •y 
prolongación de la ventiloterapia. 

A nivel renal: Disminuye el flujo sanguíneo e incrementa el riesgo de insuficiencia 
renal. 	 _ 
A nivel del aparato 'digestivo: Aumenta el riesgo de enterocolitis necrotizante. 
A nivel cerebral:. AuMenta el riesgo de hemorragia intraventricular por aumento del 
flujo sanguíneo cerebral. 

V. DIAGNÓSTICO 	- 
Criterios de diagnóstico: Clínicos: 

Precordio hiperactivo, taquicardia mayor de 170 por minuto; presión de pulso amplia 
(pulso saltón); signos de deterioro respiratorio (taquipnea mayor de 60, aparición de 
apneas, retención de CO2, aumento de los requerimientos de 02), hemorragia 
pulmonar, acidosis metabólica, signos de ICC (hepatomegalia, hipo perfusión distal, 
oliguria y ritmo de galope) 

VI. EXÁMENES AUXILIARES 
6.1 Imagenología: 

Radiografía de Tórax 



Campos pulmonares hipoventilados, bronco grama aéreoS que rebasa la silueta 
cardiaca, cardiomegalia de grado variable, crecimiento de ventrículos y aurícula 
izquierdos, prominencia de la arteria pulmonar, flujo pulmonar aumentado. Indice 
cardiotorácico mayor de 0.6 

Ecocardiografía: el estándar de oro para el diagnostico definitivo8.9.8  
Ecografía convencional: Hallazgos tempranos: Desviación del septum interauricular. 
Hallazgos tardíos: crecimiento auricular, dilatación de aurícula izquierda. 
Ecocardiografía doppler color 
Se visualiza la dimensión del defecto, magnitud del corto circuito, evaluación de la 
función ventricular' 
La ecocardiografía debe mostrar un flujo aórtico diastólico e,n la arteria pulmonar y 
una relación aurícula izquierda:raíz aortica (Al:A0) que permite identificar 
tempranamente la persistencia del conducto adenoso significativo5'10  

C. DAMA 

2 De Exámenes especializados complementarios: 
Electrocardiograma: refleja la hemodinámica del estado. 
Cortocircuito pequeño: Electrocardiograma normal. 
Cortocircuito importante: evolutivamente se presenta crecimiento de aurícula 
Izquierda, hipertrofia de ventrículo izquierdo por sobrecarga diastólica,cori ondas Q 
profundas y R altas en V6 sobrecarga , sistólica deLventriculo 'derecho copé] 
aumento del voltaje de la onda Q, onda Tv negativa conjamas.simétricas y 
depresión del segmento ST en V1-V2. 

VII. MANEJO: 
7.1. Preventivas: 

Corticoides prenatales para la maduración; pulmonar." 

7.2 Medidas generales 
Ambiente térmico neutral y adecuada oxigenación 
Usar PEEP para mejorar la estabilidad alveolar en RN prematuro corF compromiso 
respiratorio. 
Mantener adecuada oxigenación 
No se recomienda usar diuréticos de asa (furosemida) de rutina los primeros la 10 
días de vida. 
Restricción hídrica: evitar sobrecarga hídrica,más de '1,70 ml/kg/dia. No exceder de 
140 a 150 ml/kg/día los primeros 5 a 7 días de vida en pacientes con riesgo de 
PCA. El aporte debe ser individualizado según iftinmadurezy patología: 
En pacientes diagnosticados con PCA, maniener un aportp,hidricocle 120 ml/kg/dia 
y regular según balance hídrico. Idealmente rnantenerpn balance hídricotnegativq y 
no exceder pérdida de peso mayor al 1570 la, primera semana de vida. 

7.3 Indometacina profilacticaL" 



'ise: reCorriienda el tratamiento profiláctico de rutina ya , que muchos niños no 
désérreilárári'PCA Significativó,' y se expondrían innecesariamente a los efectos adversos 

" de-las drog sa  6.11.12,13 

I 	I 
-- Puede considerarse en RN meno

-Ilrles de 1000 grs. o menor -ci6 28 semanas cuyas madres , 1 	,1  -rno recibiérbni  dorticoides prénatalels que cursan con dificultad respiratoria severa antes de . 	 1 lás-15 horas de vida y requierd(i1 M: La administración de Indometacina se realiza dentro 
de la l 6 .M 21. horas dé vidat liosiál  'de 0.1 mg/Kg/día en infusión lenta entre 2 a 4 horas; con } 	ii, i ert., 	intervalo de 24 horas por treá do's s. Suspender la vía enteral durante y hasta 12 horas ¡ 	, 	:, 	:: i .1 	desplie'S de s'u administración. 

I 	' 7.4:Terapéutica: 
TRÁVAIVIIENTO 'FARMAC0LOGIC07.6.9•14 
El trafámiento debe per individualizado según la condición respiratoria del paciente y edad 
ges(acional; 'está ori&itado atérrrIel ductus en los casos con repercusión hemodinámicá 
y PCAl  (edad 2 a 7 dids). 
El Tratam ento con Indometacina ise debe usar valorando la severidad del compromiso 
i-espirátor o, si requiere ventilaCipri Mecánica y la confirmación ecocardiográfica. 
Áigts'lde la primera dosis:  de6b solicitarse recuento de plaquetas y entre las dosis: 
plaquetas' y creatinina. 
La efectividad és ir:Ñéi-Sárnente ¡proporcional a la edad postnatal. 

DoSis e:intervalo:en 	inclometacina's 

Edad Primera 
dosis 

Segunda 
dosis 

Tercera 
dosis 

Intervalo 
(horas) <48 horas 0.2 mg/kg 0.1 mg/kg 0.1 mg/kg 12 2- 7:días 0.2 mg/kg 0.2 mg/kg 0.2 mg/kg 12- 8 días 02 mg/kg 0.25 mg/kg 0.25 mg/kg 12 

Se puede administrar 2 cursos de tratamiento en caso de fracaso terapéutico con el 
esquema inicial. 

• Técnica de administración de lndometacina: 
Debe ser endovenosa lenta al menos en 30 minutos (por bomba de infusión o jeringa 
perfusora) 

Es necesario administrar tres dosis, aunque los síntomas desaparezcan durante el curso 
del tratamiento. Si las condiciones clínicas impiden completar el tratamiento al menos se 
deben administrar dos dosis. 
Se suspenderá alimentación enteral durante el tratamiento y hasta 12 horas después de la 
última dosis del fármaco. 
Proteger la solución de la luz 
Realizar ecocardiografía de control después de la última dosis. 



S-i- per&-4.e:42,erann: Adenoso (CA) clínico y se confirma por ecocardiografía, y si el 
paciente-  aun está dependiente del ventilador con dificultad én el destete, se deberá dar un 
segundo curso después de 48 horas de la última dosis12  
Si después del segundo curso persiste el CA confirmado por ecobardiografía, luego de 
una adecuada evaluación del caso, se podrá plantear la posibilidad del cierre quirúrgico. La 

,;,:. el. , 	indometacina tiene una falla terapéutica de 30 a 40% y se incrementa en menores de 1000 
,-- 	- )gramos al nacer. 

..f::  
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TRATAMIENTO QUIRURGICO5,6,11,12 
i 	..... 

uando persiste el CA hemodinámicamente significativo a pesar de haber recibido dos 
: nciclos de tratamiento farmacológico. 

`-'- 'cila morbimortalidad es baja (<1%). La cirugía debe ser realizada por cirujano especialista. 
Si el paciente no presenta insuficiencia cardiaca y la PCA no afecta la alimentación y el 
crecimiento; al fallar el tratamiento con indometacina, se puede adoptar una actitud 
conservadora con espera de 3 meses y revaloración para cirugía. 

7.6. Pronóstico: 
El seguimiento longitudinal de pacientes que han recibido Indometacina no mostró 
diferencias en cuanto al crecimiento somático, Hesarrollo, mental y sicomotor; función 
neurológica, audición, función renal, visión'. Estudies irecientes muestran asociación entre 
la ligadura quirúrgica del ductus y riesgo aumentado' de BDP, ROP severa y deterioro 
neurosensorial en prematuros con extremado bajo peso al nacimiento. 

VIII. COMPLICACIONES 
• Insuficiencia renal : con disminución de la filtración glomerular, del volumen urinario, de 

la excreción fraccionada de sodio y cloro y de la: concentración de sodio sérico 
• Disminución del flujo sanguíneo cerebral y mesentérico (riesgo de NEC, ,perforación 

intestinal) 
• Plaquetopenia. 
• Complicaciones post cierre quirúrgico: Los efectos adversos-del tratamiento quirúrgico, 

aunque poco frecuentes, son bien conocidos 	incluyen: complicaciones reversibles 
como neumotórax, infección, hemorragia y complicaciones irreversibles como liarálisis 
de cuerdas vocales y quilotórax. Entre las 8-i12 horas tras el cierre quirúrgico del DA, 
podemos encontrar dificultades en la oxigenación, hipotensión sistólica y necesidad de 
inotrópicos que se relacionan con edema pulmonar post-cirugía. La recanalización del 
ductus tras la cirugía es muy infrecuente. 

IX. 	CRITERIOS DE REFERENCIA Y CONTRA REFERENCIAli, ' 
Seguimiento institucional: Todo neonato con peso liáe naoimiento ,  menor de ,1500 jramós, 
que cursó con PCA, con o sin tratamiento con indeMétacina. 	' 

etón. • 
Docencta 	3 

y Atencion en 
"°"""" e 7.5. Criterios de alta: 	ot°  Paciente hemodinámicamente estable que cumpla con los criterios de alta para el RN 

t. SRA pretermino. 
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Xl. ANEXOS 

ANEXO N°1 
Contraindicaciones relativas al uso de lndometacina: 

• BUN á 30mg/dI 
• Creatinina sérica >1,6 mg/d1. (mas de 1.8mg/dI) 
• Diuresis 5 1 ml/Kg./h. en últimas 8 horas. 
• Recuento de plaquetas < 50.000 (si es necesario usarla, transfundir 

plaquetas). (60000) 
• Enterocolitis necrotizante definida clínica o radiográficamante. 
• Hemorragia gastrointestinal. 
• Evidencia de diátesis hemorrágica 
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NOMBRE,: SINDROIVIE DEASPIRACION-:MECONIAL (SAM) 

CODIGQ:CIE 10: P24.0 

II. DEFINICION: s i  c., 	• : 
'Cuadro clínico de.  dificultad respiratoria en el recién nacido a término y pos término por 
la presencia de liquido amniótico meconial debajo de las cuerdas vocales, debido a la 
1aspiraciórildel líquido,, aMnióticO 11teñido con meconio en el momento de la primera reSpiracióñ b intrautero: 	z 

2:11EtioloOía 
El incremento deja peristalsis intestinal y relajación del esfínter anal 	puede ser causadO por aumento,  de las concentraciones de la motilina ,cuadros infecciosos ,hipoxia 
o estimulación vaga' producido por esporádicas o repetitivas compresiones del cordón . 
E SAM grave parece estar causado por procesos intauterinos patológicos, siendo los 
'Más.impottanteá la hipbxia crónicale infección. 

2.2 FiSiopatología 
Las anomálías pulmonares observadas son debidas a la obstrucción aguda de la vía 
aérea, la disminución de la distensibilidad pulmonar y al daño parenquimal . El meconio 
aspirado 'puede producir'. una neúrPonitis química responsable del edema pulrnonar y 
disfunciónI i del. surfactánte, , responsables de atelectasias 	y desarrollo de shunt intrapulmonar lo que favorece la ifipoxia, pero también puede producir obstrucción 
completa de la vía aérea que da lugar a atelectasias regionales con desequilibrio de la 
ventilación perfüáiónkyauento de las resistencias pulmonares con instauración de 
corto circuito de,  derecha a izquierda y síndrome de persistencia de la circulación fetal. Si la obstrucción I es incompleta ;plor mecanisrho valvular ,se produce atrapamiento aéreo 
lo que tadilitp, el desarrollo de enfisema pulmonar intersticial y neumotórax . ▪ : 1 1 	' 
Los mecanismos de injuria por SALAM son: 
-Obstrucción de las vías aéreas. 
- Neumonitis química 
- Vasoconstricción pulmonar. 
- Inactivación del surfactante.- 
- Activación del complemento. 

2.3 Aspectos epidemiológicos 
La frecuencia de síndrome de aspiración meconial ha disminuido en los últimos años 
por el mejor manejo obstétrico de la madre que presenta meconio durante el trabajo de 
parto, reanimación más efectiva del RN y disminución de la posmadurez. En los bebes 
nacidos a las 42 semanas el síndrome de aspiración meconial presenta en el 35% de los casos. 
La incidencia es de un 2 %. de los recién nacido con antecedentes de liquido amniótico 
meconial. La mortalidad en los casos graves puede ser alta y se reporta entre 10 -40% 
de los casos. Representa la causa del 2% de las muertes perinatales. 

III. FACTORES DE RIESGO: 
• RN> 34 semanas. 
• RN postérmino > 42 semanas 
• Asfixia perinatal. 
• RCIU. 
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EnfeFme~ensiva del embarazo. 
• Diabetes mellitus materna. 
• Perfil bioiísico fetal < de 6. 
• Trabajo de parto inducido y cardiotocografia alterado. 

IV. CUADRO CLINICO: 
Signos clínicos: 

Dificultad respiratoria desde el inicio del RN con antecedentes de liquido 
anrniótico meconial. 

• Cianosis. 
• Taquipnea-polipnea. 
• Retracción subcostal . 
• Disbalance toracoabdominal. 
• Aleteo nasal. 

Jadeo 
Abombamiento del torax. 
Estertores húmedos a la auscultación. 
Necesidad creciente de oxigeno en casos severos. 

Clasificación: 
Leve: discreta polipnea, hiperinsuflacion torácica. No existe alteración de la Pa02, 
ni de PCO2 .Requerimientos de Fi02 <0,4. 
Moderada: Hipercapnea, cianosis .Necesidad de Fi02 progresivamente creciente 
en las primeras 12 - 24 horas, que puede requerir ventilación mecánica .Puede 
desarrollar neumotórax o insuficiencia respiratoria. 

• Grave: hipoxemia e hipercapnea desde el nacimiento que precisa ventilación 
mecánica que precisa Fi02 altas y medidas de soporte cardiovascular .Puede 
desarrollar hipertensión pulmonar persistente. 

V. DIAGNOSTICO: 
51 Criterios de diagnostico 

Presencia de líquido amniótico teñido de meconio 
Aspiración del meconio procedente del árbol traqueobronquial 
Radiografía de torax compatible con SALAM . 

5.2 Diagnostico diferencial 
Neumonía neonatal 
Aspiración de líquido amniótico sanguinolento. 
Enfermedad de membrana hialina 

VI. EXAMENES AUXILARES: 
6.1 De patología clínica: 

Análisis de gases arteriales: en casos moderados a severos puede haber 
hipoxemia,hipercapnea y acidosis. 	 ' 
Glicemia. 
Hemograma completo. 
Cultivos. 

6.2 Imagenología: 
Los signos radiográficos de los niños con SALAMiincluyen: 
-Infiltrados difusos en parches. 
-Consolidación 
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rAtéleCtasias, 
Derrame pleural 
Escapes de aire. 
-H 	 11 iperinflación. 	- 
:Apariencia de vidrio .esmerilado en los pulmones , similar a los signos vistos con 
el "pulrnon húrriedo7. del recién nacido. 
:Higióvácularidád: 	111)1.1 
-Los, pacientes con signos clínicos mínimos pueden presentarse con una 
'rad ogralía de idrax muy pormal , mientras que niños graves pueden tener una 
'rad ografía torácica VidtialMénte normal. 

VII. MANEJO: 

7.1 Medidas generales y prevenMyás 
• Mantener ambiente térmicoi-adecuado 
• 	Lavado gástrico y reposo gástrico en SAM moderado a grave. 
• Líquidos y electrólitos por vía; parenteral si está indicado el ayuno. 
• Bálance,hidrico adecuada. ,L 1  
• Mantener rangos adecuaOS de presión arterial. 

Medidás preventivas: 
• ArnnioinfuSion: actualmente no existe evidencia en su utilidad. Mayor riesgo de 

sepsiá yendometritiá. 	I !I 
• De 'la emisión, de, meconlóilintra útero: los obstetras con un control riguroso del 

ernbarazo. y la monitorización del parto pueden evitar la posmadurez y la 
hinoxiá. 	- 	 ' 

• De ila,aspiración. de meconio:. al evidenciarse presencia de meconio en líquido 
artiniótico se deberá comunicar en forma oportuna al médico Gineco-obstetra y 
a los profesionales del equipo de Neonatología. No es recomendable la aspiración 
de secreciones de boca y faringe durante el expulsivo. Si el bebé nace con 
líquido amniótico teñido de meconio y se encuentra no vigoroso (apnea, hipotonía, 
bradicardia) está indicada la succión directa de la tráquea inmediatamente 
deÑa-üée del nacimiento. 

7.2 Terapétitica 
• Manejo del síndrome de aspiración meconial leve: 
- Mónitorización continua ya que dichos neonatos pueden agravarse en las 

primeras 36 horas. 
- Aporte de oxigeno por halo para mantener saturaciones de oxígenos preductales 

> ó igual a 95%. Evitar eventos hipóxicos que aumenta el riesgo de hipertensión 
pulmonar persistente del RN (HTPRN) 

- No sé recomienda el uso rutinario del CPAP por riesgo de atrapamiento de aire. 

• Manejo del síndrome de aspiración meconial grave: 
- 	Minimizar estímulos táctiles y audibles. 
- Ayuno y SOG. Inicio del aporte enteral cuando exista estabilidad hemodinámica. 
- Inicio con aporte hídrico entre 60-80 cc/kg/día, manteniendo adecuado VIG. 
- 	Ventilación mecánica: Debe usarse la PIM que consiga ventilación 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 hipertensión pulmonar persistente: FR: 40 -60, PEEP entre 4 -5, Té 0.5- 
0.7 
Atrapamiento aéreo: Aumentar el Te 0.7-1 PEEP entre 3-4. - 
Objetivos gasométricos: Ph 7.3-7.4, Pa02 60-80, PaCO2 40-50.. 

- SAM con hipertensión pulmonar persistente: FR 50 -70 PEEP entre 3-4 ,Ti 0,3- 
0,4 Fi02 80-100% 
Objetivo gasométricos: Ph 7.4 Pa02 70-100 PaCO2 30-40 

- Monitorización de FC, FR, presión arterial, saturación de oxígeno, diuresis. 
Ecocardiograma para diagnóstico y seguimiento de HTPRN. 

- Cateterismo umbilical para monitoreo de gases sanguíneos. 
Mantener el equilibrio acido base, la glicemia y la calcemia. 
Sedación si se requiere: Fentanilo entre 2-5 ug/Kg/hora. 
Manejo de hipertensión pulmonar persistente. Administración de surfactante 
exógeno dentro de las primeras 6 horas (si 10 >20 y hay signos de HTPRN). 

_ 	- 	Antibióticos previo hemocultivo. 
Monitoreo y soporte de la función cardiovascular. Uso de inotrópicos. 
Observación neurológica y tratamiento de las convulsiones. 

Criterios de alta: 
" "Weg a unidad de cuidados intensivos: 

onMoo • 

	

e • 	Dificultad respiratoria leve. 
• Saturación de oxigeno >85% con Fi02 <40%. 

C. Dne la unidad de cuidados intermedios: 
• Funciones vitales estables. 
• Tratamiento antibiótico completo. 
• Alimentación enteral al 100%. 
• No requerimiento de oxígeno suplementarid.11 

VIII. COMPLICACIONES: 
Neumotóra y fugas de aire. 
Hipertensión pulmonar persistente. 
Síndrome Convulsivo: secundario a hipoxia persisferité:, 

IX. CRITERIOS DE REFERENCIA Y CONTRA REPÉREÑCIA CRITERIOS DE 
Referencia a la red de salud: los casos de SAM levál'áeránl  referidol'a.&strableCimientos• 
de la red de salud para seguimiento y controles posteriores. • 	' 	I 

, 

Seguimiento institucional: 
RN con SAM severo con o sin hipertensión pultrionári Ipérsiétente, que 'haya requerido 
ventilación mecánica convencional o de Alta frecueáCia. - 1 	• '• 
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GUIA DE PRÁCTICA CLINICA PARA LA ATENCIÓN DEL NEONATO 

I. NOMBRE Y CODIGO: HIPOTIROIDISMO CONGENITO 
CODIGO CIE 10: E03.1 

II. DEFINICIÓN 

2.1. Definición: 
Deficiente producción o resistencia a la acción de hormonas tiroideas; de tipo transitorio 
o permanente que se presenta desde el nacimiento. 

2.2. Etiología: 
Según la localización del defecto, el hipotiroidismo se clasifica en tres grupos: 

a) Tiroideo ó primario, cuando la causa radica en la tiroides; constituye la causa más 
frecuente de hipotiroidismo congénito, pudiendo ser permanente o transitoria: 

• Disgenesia tiroidea (Agenesia, aplasia, hipoplasia, ectopias) 
• Dishormonogénesis (defectos enzimáticos) 
• Por ingesta y/o uso de medicamentos durante el embarazo (yodo 

radioactivo, antitiroideos, yoduros) 
• Prematuridad 
• Autoinmune (anticuerpos maternos) 
• ldiopático 

b) Hipotálamo-hipofisiario o central, hipotiroidismo secundario, o terciario si hay déficit 
de TRH por alteración a nivel de hipotálamo. 

c) Periférico, cuando el hipotiroidismo es producido por una resistencia de los "órganos 
blanco" a las hormonas tiroideas. 

2.3. Fisiopatología 
Alrededor de las 12 semanas de gestación, se inicia la síntesis fetal de la hormona 
tiroidea. Previamente el feto depende completamente de la hormona tiroidea materna, 
cuya disponibilidad es necesaria para complementar los requerimientos fetales, 
contribuyendo a la protección del desarrollo cerebral. 

2.4. Aspectos epidemiológicos: 

La mayoría de series reportan una incidencia que oscila entre 1:2000 a 1: 4000 recién nacidos 

, En el Perú no se cuenta con estudios poblacionales, sin embargo existen estudios pioneros 
entre los que se encuentran; 1984: Rojas MI y Cols; 1996: Vásquez S y Cols. 
En la actualidad, se desarrollan programas de tamizaje neonatal regulares en EsSALUD y el 
INMP, donde la incidencia oscila entre 1:2406 y 1:1971 respectivamente. 

III. 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) Consumo materno de alimentos bociógenos 



IV. CUADRO CLINICO 

Hasta-  el 97% de los pacientes afectados es asintomático en el periodo neonatal. En el 3% 
restante puede observarse: 
a) Hipotonía. 
b) Fontanelas grandes (lambda> 0,5 cm). 
c) Macroglosia. 
d) Ictericia prolongada (hiperbilirrubinemia a predominio indirecto). 
e) Hernia umbilical. 
f) Piel fría marmórea, seca. 
g) Llanto ronco. 
h) Constipación (eliminación tardía del meconio). 
i) Hipotermia. 
j) Alteraciones en la succión y deglución. 
k) Bradicardia (FC < 100 por minuto). 
I) 	Letargia. 
m) Bocio. 
La velocidad de crecimiento pondoestatural disminuida y el retardo del desarrollo sicomotor 
son signos preponderantes posteriores a la etapa neonatal. 

V. DIAGNOSTICO 
5.1. Criterios diagnósticos: 

Diagnóstico pre-sintomático, mediante el tamizaje neonatal positivo. 
Cuadro clínico compatible y exámenes de laboratorio confirmatorios. 

,5.2. Diagnóstico diferencial: 
a) Alteraciones cromosómicas: Prader 

• b) Beckwith Wiedemann. 
c) Errores innatos del metabolismo Trastornos peroxisomales, Mucopolisacaridosis, 

Mucolipidosis, otros). 
d) Sepsis neonatal. 

(7. DÁVILA VI. EXAMENES AUXILIARES. 
6.1. Confirmatorios: 

• Determinación de TSH. 
• • Determinación de T4 libre 

6.2. Contribuyentes: 
• Determinación sérica de tiroglobulina. 
• Medición de anticuerpos anfi-tiroideos bloqueantes del receptor para determinar 

etiología del hipotiroidismo. 
• Gammagrafía tiroidea con Tecnecio 99 (Tc99), Yodo (1123); útil para localizar tejido 

firoideo ectópico y para correlacionar estructura — función de la glándula tiroides. 
• Ecografía tiróidea: útil para visualización de la localización y anatomía firoidea. 
• Determinación de Edad ósea, selección del método según edad cronológica. 

VII.TRATAMIENTO 
7.1. MEDIDAS GENERALES: 

a) Tamizaje neonatal. 
Se realizará' mediante la toma de muestra de sangre del talón a todos los recién 
nacidos, al momento del alta ó entre las 60 y 72 horas de vida (La condición que se 
de primero). En caso de requerir transfusión sanguínea el tamizaje deberá realizarse 
antes de ser transfundido. 

 



En los prematuros, el tad mizaje para dosar TSH, se realizará al cumplir la primera 
semana de nacido; realizando el seguimiento correspondiente según resultados y 
clínica. 

7.2 	TRATAMIENTO Y SEGUIMIENTO 

a) Control bioquímico: TSH y T4 libre 
o Primer año: hasta 12 controles. En el primer mes se realizaran dos controles. A 

partir del segundo mes se realizará cada dos meses y según el caso lo requiera 
o A partir del segundo año de vida hasta cuatro controles, cada tres meses y según 

el caso lo requiera. 
b) Seguimiento especializado: 

o Primer año: hasta 12 controles. En el primer mes se realizaran dos controles. A 
partir del segundo mes se realizará cada dos meses y según el caso lo requiera 

o A partir del segundo año de vida hasta ocho controles, cada tres meses y según el 
caso lo requiera. 

O Se deberán incluir los controles de las especialidades en neurología, cardiología, 
endocrinología, genética, sicología, otorrinolaringología, medicina física y 
rehabilitación. 

c) Tratamiento: debe iniciarse lo más precozmente posible. 
o En la etapa neonatal; administrar L-Tiroxina a la dosis de 10 — 15ugr/Kg/día, 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 año 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 ajustándola en función de la clínica, exámenes auxiliares y maduración 
ósea. 

El tratamiento no deberá ser administrado de forma simultánea con medicamentos 
que contengan hierro y alimentos a base de soya, porque disminuyen su absorción. 

d) 	Re-evaluación diagnóstica; se realizará a los tres años de vida en los pacientes que: 
o No se realizó gammagrafía como parte de la evaluación inicial. 
O En los que tuvieron anticuerpos antitiroideos positivos. 

Para realizar la reevaluación se suspenderán la L-tiroxina durante 4 semanas, se 
solicitara la determinación en suero de TSH y T4 libre o T4 y la realización de 
gammagrafía y ecografía tiroideas. 
Se dará de alta luego.  de la reevaluación diagnóstica si se comprueba que el 

, paciente presenta tiroides funcionante, niveles hormonales dentro de valores 
normales para la edad. 

. Si los resultados de la reevaluación son anormales, el tratamiento deberá ser para 
toda la vida. 

7.4. PRONÓSTICO: 
El hipotiroidismo congénito no tratado desde la etapa neonatal, produce retardo mental 
irreversible. 
El pronostico dependerá por lo tanto de dos situaciones: La oportunidad del diagnostico y 
la edad de inicio del tratamiento. 

VIII. COMPLICACIONES 
• Retardo mental 
• Retardo del crecimiento 
• Retardo del desarrollo 



IX. FLUXOGRAMA 
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I. 	NOMBRE Y CODIGO: HIPERPLASIA SUPRARENAL CONGÉNITA 
CODIGO CIE 10: E25.0 

	

II. 	DEFINICION: 

Desorden autosómico recesivo de la biosíntesis de cortisol. El déficit de 
cortisol aumenta la secreción de corticotropina, que a su vez produce hiperplasia 
suprarrenal y producción en exceso de metabolitos intermediarios. La forma más 
frecuente es debido a la actividad deficiente de 21 -hidroxilasa, causando una 
producción reducida de cortisol y aldosterona y una sobreproducción de 
andrógenos y acumulación de 17 hidroxiprogesterona. 

Etiología: 

Las enzimas que regulan los diferentes pasos de la esteroidogénesis están 
codificadas por genes, dependiendo del gen afectado el cuadro clínico puede ser 
causado por: 

a. Morbilidad que causa hiperplasia de la corteza adrenal 
1. 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-I3-hidroxilasa (1%) 
4. Deficiencia de 17-a-hidroxilasa (2,3%) 
5. Deficiencia de 3-j3-hidroxisteroide deshidrogenasa 

b. Morbilidad la cual no causa hiperplasia de la corteza adrenal 
1. Deficiencia de corticosterona metiloxidasa 

• Deficiencia de 18 — hidroxilasa 
• Deficiencia de 18 — hidroxicorticosterona deshidrogenasa 

12 	Deficiencia de 17 f3 hidroxiesteroide deshidrogenada 
31 Deficiencia de 17,20 liasa 

Aspecto' s epidemiológicos: 
La mayoría 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 
del: 15981, en Japón 1:19111, en Europa 1:149700), en Rio de Janeiro 1:6942 (2)  
y 1:300 entre los esquimales Yupik de Alaska (3)  

En el Pera. En nuestra institución se reportó una incidencia de 1:12678 m. 

III. FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS 

• Hermanos o parientes en primer grado afectado con hiperplasia suprarrenal 
congénita clásica. 

• Sospecha razonable de que ambos padres son portadores de la enfermedad 

	

IV. 	CUADRO CLÍNICO 

El déficit de 21 -hidroxilasa puede presentarse de manera asintomática o con 
síntomas postnatales de exceso de andrógenos (forma no clásica) hasta virilización 
de fetos femeninos sin o con crisis adrenal que puede llegar hasta la muerte (forma 
clásica virilizante simple o perdedora de sal, respectivamente). 

Défkit de aldosterona y cortisol (forma más grave, perdedora de sal) 



• Se manifiestan por lo general a partir de la 2da semana de vida. 

• Perdida de peso, anorexia, vómitos, deshidratación, debilidad, 
hipotensión, hipoglicemia, hiponatremia e hiperkalemia. 

• Sin tratamiento pueden llegar al colapso circulatorio, arritmias 
cardiacas y la muerte. 

Exceso prenatal de andrógenos: 
• El exceso de 17-0HP es derivado a la síntesis de androstenediona, que 

fuera de la glándula suprarrenal es convertido en testosterona, este 
problema se manifiesta desde las 8 a 10 semanas de gestación, dando 
lugar en los fetos femeninos a un desarrollo de genitales externos 
anómalo. 

• Las niñas afectadas presentan virilización de genitales externos 
variable, desde una clítorimegalia leve hasta la transformación del 
clítoris en un pene con fusión completa de los labios, como los 
genitales internos son normales, no se palpan gónadas. 

• La exposición prenatal del cerebro a altos niveles de andrógenos puede 
influir sobre el comportamiento presentando masculinización de 
conductas, por lo general manifestado en roles de género más que en 
orientación sexual. 

• Los niños generalmente tienen hiperpigmentación de los genitales 
pero, pueden también lucir perfectamente normales. Por ello, el 
diagnóstico puede no realizarse en los niños (no tamizados) hasta que 
se desarrolla una crisis perdedora de sal, lo que aumenta su riesgo de 
morir. 

Exceso postnatal de andrógenos: 
• Estas manifestaciones están presentes en los niños tratados de forma 

inadecuada o aquellos con la forma virilizante simple (sobre todo 
varones) en que el diagnóstico es tardío. 

• Los signos comprenden un crecimiento somático rápido y una 
maduración esquelética acelerada. Es decir altos en la infancia pero 
con una talla adulta muy baja. 

• Pubarquia precoz, desrrollo temprano del vello pubiano y axilar. 
Hirsutismo, acné, trastornos menstruales e infertilidad. 

V. DIAGNÓSTICO 

5.1 Criterios diagnósticos 
Manifestaciones clínicas, hiperpigmentación de la piel y en las niñas de 

masculinización de genitales 
Niveles plasmáticos elevados de 17— OHP. 
El cortisol se encuentra bajo en las formas perdedoras de sal. 
Niveles de androstenodiona y teststosterona se encuentran elevados en 

las niñas y normales en los niños. 
17 cetoesteroides elevados en orina de 24 horas 
Hiponatremia, hiperkalemia y acidosis metabólica. 

5.2 Diagnóstico diferencial 
Deficiencia de deshidrogenada 3P hidroxisteroide 
Deficiencia de 11p hidroxilasa 



'Tumor secretaiiieU keit-mona ¿roída: 
Efecto de hormona extrínseco 

VI. 	EXÁMENES AUXILIARES 

6.1 Patología clínica 
• Determinación de 17 OHP 
• Otros dosajes de ser posible: 

o Androstenediona 
o 17 cetoesteroides en orina 
o Testosterona sérica 
o Test de estimulación con ACTH (medición del aumento de 17-

OHP sin el aumento correspondiente de cortisol, es la prueba 
• confirmatoria de las formas no clásicas) 

o 21 deoxicortisol 
• Para determinar la condición fisiopatológica 

o Sodio y potasio sérico (Na <130mEq/L y K >6mEq/L 
o Renina plasmática (elevado) 
o AGA (acidosis metabólica) 

• Cariotipo: determinación del sexo genético, en el caso de genitales 
ambiguos. 

6.2 Imagenología 
• Ecografía: demostrar la presencia o ausencia de útero y gónadas. 

Buscar aumento de tamaño de la glándula suprarrenal 

VII. 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 asignación incorrecta de 
sexo masculino a lactantes femeninos con genitales ambiguos. 
Se realizará mediante la toma de muestra de sangre del talón a todos 
los recién nacidos, luego de las 60 horas de vida o al momento del alta 
hospitalaria. En caso de requerir transfusión sanguínea el tamizaje 
deberá realizarse antes de ser transfundido. 
El tamizaje neonatal es efectivo para detectar todas las formas clásicas 
y algunas de las no clásicas. Puede presentar falsos positivos en 
prematuros, neonatos con muy bajo peso al nacer y en tomas realizadas 
antes de las 48 horas de vida y; falsos negativos en neonatos que 
recibieron un tratamiento prenatal con dexametasona. 
Los resultados positivos requieren confirmación diagnóstica. 

7.2 Tratamiento 

El tratamiento es importante para el desarrollo somático en la niñez, la 
forma no clásica no requiere tratamiento pero si un seguimiento cercano. 

Se basa en el reemplazo hormonal de glucocorticoides y 
mineralocorticoides necesarios para suprimir los andrógenos adrenales y 
mantener una ganancia de peso y talla normal. Además son necesarios el 



HAvnA 

soporte psicológico y el tratamiento quirúrgico corrector de los genitales 
externos en el caso de las niñas con virilización. 

Sustitución con glucocorticoides 
• Hidrocortisona: administración en dosis de 10 —20 mg/m2/día dividido 

en 3 dosis orales (no utilizar preparados en suspensión). La primera 
dosis debe ser dado por las mañanas, tan temprano como sea posible, 
para bloquear el aumento de ACTH. 

• Las dosis deben ser individualizadas monitorizando el crecimiento, la 
edad ósea y los valores hormonales. Tratar de mantener los valores de 
17-0HP en rangos normales puede requerir dosis suprafisiológicas que 
cause un síndrome de Cushing La 17-0HP debe mantenerse en límites 
altos normales o por encima de lo normal (100 — 1000ng/d1). Los 
valores de androstenediona/ testosterona deben mantenerse en rangos 
normales según edad y sexo del paciente. 

• En los periodos de estrés, como una infección o cirugía se deben usar 
dosis dos o tres veces más altas. 

Sustitución con mineralocorticoides: 
• Los pacientes con alteración de la regulación de electrolitos 

(perdedores de sal) y actividad de renina plasmatica elevada, requieren 
un mineralocorticoide y suplemento de sal, además de los 
glucocorticoides. 

• Fludrocortisona: 0,05 — 0,3 mg,/diarios divididos en 2 dosis, los 
lactantes mayores y los niños se mantienen habitualmente con 0,05 — 
0,1 mg/día. 

• Cloruro de sodio: 1 —3 g/día (17 — 51 mEq) divididos en varias tomas. 

• El monitoreo del tratamiento debe basarse en la valoración de la renina 
y en los signos clínicos. Así niveles aumentados de renina, la 
hiperkalemia e hipotensión sugieren que es necesario aumentar la 
dosis, en tanto que valores bajos de renina, hipertensión, edema y 
taquicardia sugieren necesidad de disminuir las dosis. 

Tratamiento quirúrgico de los genitales ambiguos: 

• Los objetivos son: apariencia genital compatible con el genero del 
recién nacido, lograr el vaciamiento urinario sin obstrucción, 
incontinencia o infecciones y una buena función sexual y reproductiva 
en la vida adulta. 

• La edad recomendada para la corrección es entre los 2 y 6 meses. 

• El clítoris será reducido de tamaño, con excisión parcial de los cuerpos 
cavernosos pero conservación del paquete neurovascular. En los casos 
que fuere necesario vaginoplastía y corrección del seno urogenital, los 
que con frecuencia requeriran una revisión en la adolescencia. 

Monitoreo: 
• Se debe controlar los electrolitos séricos y la actividad de la renina (en 

los casos perdedores de sal), 17 — 01-1P, 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 depleción de sal que se presentan con trastorno 

de conciencia, colapso circulatorio (hipotensión), deshidratación 
severa, vómitos, hipoglicemia, hiponatremia, hiperkalemia que 
ocasiona arritmias y fallo cardiaco se colocará un acceso vasculara 
para iniciar hidrocortisona de manera rápida, hidratación, corrección de 
electrolitos séricos, corrección de acidosis, prevención y tratamiento de 

• la hipoglicemia. 
• Hidrocortisona: 50mg/m2  en bolo endovenoso (estimación rápida 25mg 

en menores de 3 anos, 50mg en niños de 3 — 12 anos y 100mg en 
mayores de 12 años) Seguido por 50 mg/ m2  cada 24 horas mediante 
infusión continua o repartido en dosis cada 3 — 4 horas. 

• Expansión rápida de volumen para mantener la presión arterial, luego 
un volumen 130— 150 ml/kg/día. 

• Aporte de dextrosa requerida para mantener euglicemia, se recomienda 
una velocidad de infusión de 6mg/kg/h. 

• Corrección de hiponatremia con soluciones que contengan Na+ a 77 — 
90 mEq/L. 

• Corrección de la hiperkalemia (si hay arritmia o falla cardiaca) con 
kayexalate 1g/kg diluido en sorbitol 1ml por cada 1 g por vía 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 clásica sólo requieren 
tratamiento en el caso de presentar síntomas. 

7.3 Pronóstico 

La hiperplasia suprarrenal congénita es un disturbio hormonal que produce 
una crisis adrenal, masculinización, perdida de sal y virilización 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 

COLMO CIE.10:9 65.0, 9  65.1, 9.65.2,0 65.5 

C. DAMA 

Guías y Procedimientos del Departamento de Neonatología 

A. SI1NCHEZ 6. 
U. DEFINICIÓN 

2.1 Definición: 
Alteración congénita reversible caracterizada por el hipodesarrollo de 
los elementos anatómicos de la articulación de la cadera. 

2.2. Etiología: 
Multifactorial: factores mecánicos, genéticos, etc. 

2.3. Fisiopatología: 
Tres teorías: 
1 	Mecánica: denota que existió una posición intrauterina anormal 

como causa. 
2. Displasia acetabular primaria: tendencia hereditaria. 
3. Laxitud ligamentosa: estos mismos pacientes también han obser-

vado una mayor laxitud ligamentosa y en sus familiares de-primer 
grado. 

2.4. Aspectos epidemiológicos: 
Se presenta en 1 por cada 500 - 1.000 nacidos vivos. 

1/1. FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS 
o Antecedentes familiares 
o Presentación podálica 
o Oligohidramnios 
o Post madurez 
o Raza blanca 
o Sexo femenino 
o Hiperlaxitud ligamentaria. 
o Asociaciones con otros problemas ortopédicos como el 

metatarsus adductus, la deformidad de pies zambos (o pie bot), las 
patologías congénitas y otros síndromes 

o Predisposición familiar multifactorial: 1-2% Padres biológicos y 2-
10% hermanos. 

IV. CUADRO CLÍNICO 
Dentro del espectro de inestabilidad de la articulación de cadera 
deben diferenciar los siguientes tipos: 
o Caderas subluxables o laxas: la cabeza femoral se desliza en 
• acetábulo, y en reposo esta apoyada en el piso del acgtáho‘n 



o Caderas subluxadas: la cabeza remorat Se aespiaza utriu u tic§ 

acetábulo, pero a diferencia de la anterior, la cabeza se aleja del 
piso del acetábulo. 

o Caderas luxables: La cabeza del fémur esta dentro del acetábulo 
si esta en reposo, pero es posible desplazarla manualmente fuera 
de esa cavidad con un «dicto) palpable. 

o Caderas luxadas: están en posición anormal, incluso en reposo. 

Se clasifica en tres grados: 
GRADO I (Displasia Simple): acetábulo poco desarrollado pero con la 
cadera en su lugar. 
GRADO II (Subluxación): hipoplasia acetabular y subluxación de cadera 
GRADO III (Luxación ): Hipoplasia acetabular y cadera completamente 
luxada 

Y. DIAGNÓSTICO 
Criterios de diagnóstico: 

o Signo de Ortolani positivo, Barlow positivo, limitación a la abduc- 
• ción (ver Anexo Nro. 1) 

o Asimetría: pliegues de la cara interna de los muslos, pliegues su- 
pernumerarios (no es patognomónico). 

o Asimetría en longitud de los miembros inferiores y altura de las 
rodillas 

EXÁMENES AUXILIARES 
6.1. De Patología Clínica: 
No contributorios. 

6.2. Imagenología: 
Radiografía de caderas 
Ecografía funcional de caderas 
Tomografía, etc. 

VIL MANEJO 
7.1 Medidas generales y preventivas: 
Cuidados generales del recién nacido. 

7.2 Terapésrtkm 
El objetivo del tratamiento es colocar la cabeza femoral dentro del 
acetábulo de manera que la cadera pueda desarrollarse con normali-
dad_ 
o Mantener caderas en abdución 
o Uso de pañal cuadrado (doble) 
o Uso de férulas (por indicaciones del especialista) 

7.3 Criterios de alta: 
Según evaluación por el Servicio de Medicina física y rehabilitación. 

7.4 Pronóstico: 
Un examen oportuno de detección de Displasia de cadera del recién 
nacido permite identificar el trastorno de cadera a tiempo con lo que 
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IX. 	CRITERIOS DE REFERENCIA V CONTRA REFERENCIA 
Referencia a Instituto Nacional de Salud del Niño en los casos que 
requieran manejo especializado por traumatología y ortopedia. 

FLUXOGRAMA / ALGORITMO 
c. DAMA 

ANEXO NRO. 1: MANIOBRAS DE EXPLORACION 
DE LA ARTICULACION DE LA CADERA. 

     

Displasia del desarrollo de la cadera 
, 

Maniobra de 	Exploración 

Ortolani 

Guías y Procedimientos del Departamento de Neonatología 

s t 	 ; 
se pueden conseguir resultados satisfactorios, si se comienza el trata-
miento inmediatamente después del nacimiento. 

Si no se trata, es posible que el niño tenga una diferencia en la longi-
tud de las piernas y que presente alteraciones para la deambulación. 
Algunos casos que no responden al tratamiento habitual pueden nece-
sitar intervenciones quirúrgicas adicionales. 

VIII. COMPLICACIONES 
Limitación de la movilidad articular 
Dificultades para la deambulación 

XL REFERENCIAS BIBLIOGRÁFICAS 
1. Manual de cuidados Neonatales; J.P. Cloherty A.R. Stask, Salvat Editores Barcelona España 
2. Manual de Neonatología, Hasper L Yoon 
3. Asistencia del RN de Alto Riesgo, M. H. Klaus A.A. Fanaroff. Editora Panamericana - Buenos 

Aires -Argentina. 
4. Neonatología - Gometta T. Editorial medico Panamericana. 
5. Manual de Neonatología J.L. tapia P. Ventura - Editora Mediterráneo 1992 - Santiago de 

Chile. 
6. Neonatología. Fisiopatología y Manejo del RN - Avery Editorial 
7. Tratado de Pediatría: Manual Cruz Hernández - Barcelona España 1998. 

XII. ANEXOS 
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L NOMBRE: 

Insuficiencia 
Renal Aguda (IRA) 

CÓDIGO CIE.10: N17.9 
SA HEZ G. 

IL DEFINICIÓN: 
2.1 Definición: 
Es la disminución abrupta de la función renal (horas o días), con la 
correspondiente caída de la filtración glomerular. 

12 Etiología: 
Las causas de IRA en neonatos son muy variables. 

1.- Insuficiencia Pre-renal: 
Volumen intravascular verdadero disminuido: Deshidratación; pér-
didas gastrointestinales; enfermedad renal o adrenal perdedora 
de sal; diabetes insípida nefrogénica o central; pérdidas a tercer 
espada: sepsie);  tejido traumático. 
Volumen intravascular efectivo disminuido: insuficiencia cardiaca 
congestiva; pericarditis, taponamiento cardiaco 

C. DÁVILA 	- 

2.- Insuficiencia Renal Intrínseca: 
Necrosis Tubular Aguda: 
Injuria hipóxico isquémica; Inducida por drogas (Aminoglucósidos, 
sustancias de contraste intravascular, drogas antiinflamatorias no 
esteroideas); 
Mediado por toxinas (toxinas endógenas, Rhabdomiolisis, 
hemoglobinuria); 
Nefritis intersticial (Inducido por antibióticos, anticonvulsivantes); 
Lesiones 	vasculares: necrosis cortical; trombosis arteria renal; 
trombosis vena renal; 
Causas infecciosas: sepsis; pielonefritis; enfermedad renal con 
génita: 
Displasia/hipoplasia 
Enfermedad renal quística 

3.- Insuficiencia Post-renal u obstructiva: 
Obstrucción en riñón solitario; obstrucción ureteral bilateral; o 
trucción uretra] 

risiopatelegb: 
V? rÍArip aHiprrin ql nrinpn rlp 	IP 	/"\/, nn4vr NIrn 



Según el lugar de ubicacion del prooierna primario se anime CH. 

o Pre-renal: (más frecuente: 75% de ,casos) 5 , cuando se prolonga o 
no se trata puede progresar a insuficiencia renal intrínseca. 

• o 

	

	Insuficiencia Renal Intrínseca: es el daño agudo del parénquima 
renal debido a una injuria. 

o Post-renal u Obstructiva: resulta de obstrucción al flujo urinario 
en ambos riñones. 

o Insuficiencia Renal Congénita: debido a que las necesidades 
excretorias del feto son realizadas por la placenta, las anomalías 
congénitas del tracto renal se presentan en el neonato con un 
cuadro clínico similar ala IRA. 

2.4 Aspectos epiderniologicos: 
•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 Neonata] 1,3 ' 8'9. La IRA 
está presente en 61% de neonatos con asfixia severa y es menos co-
mún en neonatos con asfixia moderada".". La combinación de 
bradicardia prolongada, Apgar menor de 5 a los 5 minutos y un EB <14 en 
la primera hora de vida se asocia con incidencia elevada de falla renal 2. 

IL FACTORES DE RIESGO 
Antecedentes: 
o Familiares (malformaciones renales, poliquistosis renal, Diabetes 

materna). 
o Embarazo (ecografía prenatal con anomalías renales, oligoamnios, 

drogas). 
o Parto (asfixia, hemorragias, transfusiones feto-materna, bajo score 

de Apgar, bradicardia fetal). 
o Patología (deshidratación, hipovolemia, sepsis, hemorragias, 

SDR, ICC, convulsiones). 
o Tratamientos (drogas nefrotóxicas, CPAP, ventilación a pre-

sión positiva, ventilación mecánica, cirugía 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 alteración en la actividad del 
siStema renina angiotensina, jugando un papel importante en 
el desarrollo de la IRAn. 

IV. CUADRO CLÍNICO: 
Signos y síntomas12: 
o El signo clínico más común es edema, debido a la administración 

normal de fluidos en presencia de una oliguria no reconocida. El 
edema no es una manifestación de la IRA no oligúrica y la presen- 
cia de poliuria y natriuresis pueden llevar a una depieción de 
electrolitos y a deshidratación. 

o Después de las 24 horas de vida se considera oliguria a un volu-
men urinario <1 ml/kg/hora que persiste 8-12 horas. La oliguria 
está generalmente presente pero no es necesaria para el diag- 
nóstico. 

,Ar.C.15;:~il"71;r4ratrag~saSsaar...4211M,S,X.TIZSal  
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V. DIAGNOSTICO: 
Criterios diagnósticos 
La IRA es generalmente diagnosticada, en ausencia de signos clínicos 
específicos, por el hallazgo de anormalidades bioquímicas durante el 
estudio del neonato enfermo (Ver Anexo Nro. 2) 
o En recién nacido a término (RNAT): Sé sospecha de insuficiencia 

renal cuando la concentración de creatinina plasmática es mayor 
de 1.5 mg/di en las últimas 24-48 horas con una función renal 
materna normal ' , incremento diario e»0.3 mg/c11 y no se observa 
descenso de la creatinina séricá durante el primer mes de vida . 

SAN HG. 

	

	Esto no implica necesariamente, una disminución del volumen 
urinario, ya que puede existir IRA con diuresis adecuada 2. 

o En el prematuro 'de muy bajo peso (RNMBP): la concentración de 
creatinina plasmática refleja la Tasa de Filtración Glomerular (TFG) 
y la concentración plasmática elevada heredada de la madre, la 
cual permanece alta debido a la reabsorción tubular de creatinina'. 

Para realizar el diagnóstico de la IRA en el neonato es importante eva-
luar los antecedentes, el examen físico y resultados de laboratorio 2: 
o Buscar masas abdominales, aumento del tamaño renal, globo 

vesical, ascitis, arteria umbilical única, fascie peculiar (Poner), 
características de la pared abdominal y genitales externos. 

o Valorar la volemia: buscar signos de hipoperfusión tisular (tiempo 
de llenado capilar, temperatura de las extremidades, frecuencia 
cardiaca, presión 4rterial, gasto urinario, PVC). 

Vi. EXAKENES AIDDLIAla$ 
6.1 N Patología clínilq: 
o Creatinina sérica: 

. Después del nacimiento, iá creatinina sérica en el neonato es 
reflejo de la función renal materna y no puede ser utilizada como 
medida de la función renal inmediatamente después del nacimien-
to. En el neonato a término la TFG se incrementa rápidamente y la 
creatinina sérita declina á 0.4-,0.6 trig/d1 a las 2 semanas de vida 
y declina más lentamente en el RNPT (2-3 semanas) 2. Ver Anexo 
Nro 3 

o Hemograma y recuento de plaquetas: trombocitopenia asociado a 
sepsis o trombosis de la vena renal: 

o Potasio sérico: para descartar hiperkalemia. 
o Examen completo de orina: hematuria (CID, trombosis de vena re-

nal, tumores), pitiria (ITU).. 

6.2 Imagenología: 
o Ecografía Renal: cuando se sospecha de IRA intrínseca 

obstructiva. Determina la presencia o ausencia de riñones, ta 
ño y forma de los mismos. Litiasis, hidronefrosis «otras malform 

• ciones (quiste único o múltiple), tamaño de la vejiga y estado d 
las paredes 2. 



6.3 De examenes especia:iza:os: 
o Prueba de sobrecarga hídrica 2: la respuesta al aporte de agua 

puede ser diagnóstica y terapéutica de IRA pre-renal. Debe reali-
zarse una vez descartado: sobrecarga de volumen. ductus 
arterioso persistente, insuficiencia cardiaca congestiva, insufi-
ciencia ventricular izquierda, obstrucción de las vías urinarias. 
Se administra por vía endovenosa 10-20 ml/kg de solución fisioló-
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 hídrica (diuresis 
de 1 ml/kg/hora en 2 horas) y clínicamente se encuentra 
normovolémico se debe sospechar fallo renal intrínseco e indi-
car restricción hídrica y manejo de la IRA. No debe' repetirse la 
prueba salvo que haya evidencia de deshidratación o hipovolemia. 

o Cateterización de vejiga: para confirmar un gasto urinario inade-
cuado. El pasaje inmediato de grandes volúmenes de orina sugie-
re obstrucción (valvas uretrales posteriores) o vejiga hipotónica 
(neurogénica). 

VII. MANEJO: 
7.1 Medidas generales y preventivar: 
Para' prevenirla IRA en RNAT y RNPT se recomienda: 
o Minimizar la asfixia perinatal 
o Evitar el uso de inhibidores de la enzima convertidora de 

angiotensina en la gestante y neonato 
o Manejo agresivo de la hipoxemia 
o Hipovolemia 
o Hipotensión 
o Acidosis 
o Hipertermia 
o Detección temprana y tratamiento de las infecciones 
o Uso cuidadoso de agentes con propiedades vasoactivas o 

nefrotóxicas que puedan exacerbar la injuria renal (diuréticos, 
Aminoglucosidos, AINEs). 

7.2 Terapéutica: 
a.- 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 rápida reposición de volumen sin esperar los resultados 
de laboratorio y remover, si es posible el agente o los agen-
tes precipitantes. Indicar la prueba de sobrecarga h(drica. 

INSUFICIENCIA RENAL INTRINSECA2: 
Se basa en proveer terapia de sostén hasta que se recupere 
la función renal. 
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La IRA se divide en 3 fases: 
1. Inicio: la isquemia o el tóxico inician el daño celular, como es 

común la oliguria, se usa frecuentemente furosemida y 
dopamina a dosis bajas para prevenir la NTA o convertir la IRA 
intrínseca oligúrica en no oligúrica. Los efectos colaterales 
de los diuréticos pueden causar morbilidad seria con dosis 
repetidas (ototoxicidad, nefritis intersticial, hipotensión o PCA. 
Si se usa dopamina debe hacerse tempranamente a dosis de 
3 ug/kg/min. 
Restricción hídrica: significa limitar el ingreso a pérdidas in-
sensibles (PI) más pérdidas gastrointestinales y diuresis (si 
hubiera). Las PI se reponen con dextrosa sin potasio y con 
bajo sodio. Para el RNAT se calcula: 30 ml/kg/día y para el 
RNMBP: 50-100 ml/kd/día. Evitar situaciones de hipovolemia 
porque el riñón dañado es más sensible a isquemia y/o 
hipoxia. Monitorizar los electrolitos séricos. Restringir la ad-
ministración de proteínas. 

2. Establecida: persistencia de la disminución de la FG (días o 
semanas). Se da terapia de sostén hasta la recuperación de la 
función renal. Esto requiere diagnóstico temprano y manejo 
de las complicaciones. Ver VIII. 

3. Recuperación: recuperación progresiva de la FG y de la fun-
ción tubular. En esta fase deben considerarse los factores 
hemodinámicos. Se evitará cualquier situación de hipovolemia 
con la consiguiente disminución de la TFG para evitar retra-
sar la fase de salida de !a IRA. En esta etapa los túbulos no 
están todavía con su máxima capacidad reabsortiva y puede 
observarse poliuria con perdida excesiva de agua y 
electrolitos que debe se repuesta cuidadosamente. 

o 	INSUFICIENCIA POST-RENAL U OBSTRUCTIVA: 	_ 

El manejo agudo comprende bypasear la obstrucción con un 
catéter vesical o por una nefrostomia percutánea dependien-
do del nivel de la obstrucción. La corrección quirúrgica es 
indicada en algún momento 12. 

b.- 	Tratamiento de reemplazo: cuando hay falla renal su función pue- 
de ser sus.tituida en alguna extensión por la terapia de reemplazo, 
por ejemplo diálisis. En condiciones óptimas aproximadamente el 
20% de la función renal puede ser reemplazada por la diálisis, lo 
que permite sobrevivir al neonato enfermo9.En neonatos se pre-
fiere la diálisis peritoneal a la hemodiálisis porque es relativamen-
te más segura, mejor tolerada hemodinámicamente y más accesi-
ble técnicamente. El volumen del líquido de diálisis se calcula en 
40-50 ml/kg. Monitorizando la función respiratoria. El tiempo de 
intercambio es de 30 minutos con un tiempo de infusión de 5-10 
minutos y uno de salida o drenaje de 10 a 15 minutos. La solución 
de diálisis debe estar a la temperatura corporal para maximizar 
eficiencia y prevenir hipotermia y vasoconstricción mesentérica. 
Monitorizar la glicemia por riesgo de hiperglicemia. Otras compii- 
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ANEXO NR0.1: FISIOPATOLOGÍA DE LA INSUFICIENCIA 
RENAL ACUDA EN NEONATOS 

"IRA  LA INSUFICIENCIA PRE-RENAL AGUDA: 
la función renal está disminuida debido a una disminución de la perfusión 
renal y el riñón esta intrínsecamente normal. El restablecimiento de la perfu-
sión renal conlleva el retorno de la función renal a los valores normales, 
mientras que la necrosis tubular aguda implica que el riñón ha sufrido daño 
intrínseco. Sin embargo, la evolución de la insuficiencia pre-renal a insufi-
ciencia renal intrínseca no es de manera súbita y un número de eventos 
compensatorios se activan para mantener la perfusión renal cuando esta 
se compromete. Cuando la perfusión renal esta disminuida, la arteriola 
aferente relaja su tono vascular para disminuir la resistencia vascular renal 
y mantener el flujo sanguíneo renal. La perfusión renal disminuida produce 
un incremento en la secreción de catecolaminas, activación del sistema 

• renina angiotensina y la generación de prostaglandinas. Durante la 
hipoperfusión renal, la generación intrarrenal de prostaglandinas 
vasodilatadores incluyendo las prostaciclinas produce vasodilatación de 
la microvasculatura renal para mantener el flujo sanguíneo renal. 

• La insuficiencia pre-renal resulta de una hipoperfusión renal debido a una 
contracción verdadera del volumen o por un volumen sanguíneo efectivo 

rt»l:W111.¿"~ZisoC  1.4~~~MCWar. 
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disminuido. La contracción verdadera del volumen se presenta por: hemo-
rragia, deshidratación por pérdidas gastrointestinales, enfermedad adrenal 
o renal perdedora de sal, diabetes insípida nefrogénica o central, perdidas 
insensibles incrementadas y estados patológicos asociados a perdidas al 
tercer espacio como: sepsis, trauma tisular o síndrome de fuga capilar. El 
volumen sanguíneo efectivo disminuido ocurre cuando el volumen sanguí- 
neo es normal o esta incrementado pero la perfusión renal esta disminuida 
ebido a patologías como la insuficiencia cardiaca congestiva y tapona- 
ento cardiaco 6  . 

SUFICIENCIA RENAL O INTRÍNSECA: 

JL SA CHEZ fia IRA Isquérnica 
(Necrosis Tubular Aguda: NTA): se produce cuando no se revierten los 
mecanismos que causan hipoperfusión renal con disminución del flujo san-
guíneo renal (FSR). La isquemia sostenida afecta la integridad del epitelio 
tubular renal. El asa ascendente de Henle es el sector más sensible a la 
hipoxia, por lo que la primera alteración renal es la isostenuria (ya que el asa 

~as 
14,,- 	de Henle no puede concentrar ni diluir la orina). La disminución persistente 

del FSR produce lesión isquémica con disminución de la filtración glomerular, 'r 	Ele 

. : 	 lo que conlleva a incremento de la creatinina y urea plasmática. Como el 
túbulo renal esta dañado, reabsorbe menos sodio y se produce aumento 

ÁVRA 	del sodio urinario 2  . 

IRA por nefrotóxicos 
se produce por la administración de medicamentos. La IRA nefrotóxica en 
neonatos esta generalmente asociado con aminoglucósidos (AG), 
antiinflamatorios no esteroideos, sustancia de contraste y anfotericin B. 

Los arninoglacosidos 
se acumulan en la corteza renal concentrándose dentro de las células 
tubulares en el tubulo contorneado proximal y dista!, donde se produ-
ce la liberación de enzimas lisosómicas con el consiguiente daño 
celular tubular y es reversible al suspenderse los AG. Generalmente se 
presenta como una IRA no oligúrica con un examen de orina mostrando 
anormalidades mínimas. La incidencia de nefrotoxicidad por AG esta 

• relacionada a la dosis y duración de la terapia antibiótica así como al 
• nivel de función renal previo al inicio de la terapia con 
• aminoglucosidos 4. 

La terapia con indornetacina 
para el cierre del ductus arterioso persistente en prematuros está aso-
ciada con disfunción renal con una reducción del 56% del flujo urina-
rio, 27% de la TFG y 66% de la depuración de agua libre'. La alteración 
de la función renal ocurre en aproximadamente 40% de neonatos pre- 	0  

• maturos que han recibido indometacina y esta alteración es general e , 
mente reversible 7. 	 ifil F01:1Q 

IRA por obstrucción intra-renah 
En la IRA por obstrucción intrarrenal por aumento de filtración de - sustan-
cias endógenas (ácido úrico, hemoglobina, mioglobina) se produce daño 



>40 <40 Na+urinario 
>3 <3 FENA (%)* 

0.8 - 1.2 >1.2 Osmolaridad U/P 
<15 Creatinina U/P >20 

prueba', 
Densidad urinaria 

Osmolaridad urinaria mOsm/L 

Pre-renal 
>1.015 
>400 

'.Intrinseca. renal. 
<1.015 
<400 

BUN U/P 
BUN creatinina 

>20 <10 
>30 <20 

Respuesta a volumen Aumenta la diuresis Sin efecto . 	. 

consiguiente necrosis celular y posterior descamacion nacia la luz, proau-, 
ciendo obstrucción intraluminal. 

LA INSUFICIENCIA POST-RENAL U OBSTRUCTIVA: 
La oliguria o anuria post-renal refleja una obstrucción del flujo urinario por 
una lesión que involucra vejiga, uretra o ambos uréteres. La obstrucción 
produce un incremento de la presión hidrostática intraluminal que se trans-
mite en forma proximal, desde el sitio de la obstrucción hasta la cápsula de 
Bowman, aumentando así la presión hidrostática intraluminal que se opone 
a la presión hidrostática capilar, provocando la disminución de la filtración 
glomerular. Además, se liberan sustancias vasoactivas que producen 
vasoconstricción. La obstrucción también produce cambios en la función 
tubular, con alteraciones en el manejo de agua y sodio, trastornos en la 
acidificación y el manejo del potasio 2. 

411br 
A. ANCHEM Los pacientes con enfermedad cardiaca congénita parecen ser vulnera- 

bles a la necrosis tubular aguda después de la cateterización cardiaca y la 
cirugía cardiaca 9,10. 

ANEXO Nº 2 
NIVELES NORMALES DE CREATININA 
PLASMÁTICA EN EL RNAT y RNPT4•1"2  

ANEXO Nº 3 
ÍNDICES DE FALLA RENAL OLIGÚRICA 

4%-,21nr-.1a--7,214Par..,4 
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Guías y Procedimientos del Departamento de Neanatología 

Nombre y código: 

Onfalocefele: (Exomphalos) 

A. A AEZG, 	 CÓDIGO CIE 10: 079.2 

D. DEFINICIÓN: 
2.1 Definición: 
Es un defecto de la pared abdominal que produce la herniación de las 
vísceras abdominales a través de la base del cordón umbilical, puede 
estar constituida por un asa intestinal aislada o por gran parte de los 
intestinos incluso el hígado, bazo y páncreas 1,2. Está cubierta por una 
membrana amnioperitoneal translúcida avascular o saco abdominal'. 

2.2 Etiología: 
La etiología es incierta. El onfalocele es un error muy precoz de la 
morfogénesis fetal. En la tercera semana de gestación, el embrión pasa 
de su estructura trilaminar a otra cilíndrica que se acompaña de tres 
procesos de invaginación: cefálico, caudal y lateral. El onfalocele «clá-
sico» se produciría por defecto del proceso íateral, con lo cual el 
intestino es incapaz de completar su retorno a la cavidad abdominal 
entre la semana 10 y 12 de la vida fetal4  o por falla de las asas intestina-
les para retornar a la cavidad abdominal. 

st DÁVILA 

2.3 Fisiopatología: 
El saco abdominal protege a las vísceras y la cavidad abdominal no 
está completamente desarrollada 1 . 6. Si el saco se rompe in útero, el 
tejido intestinal es expuesto al líquido amniótico el cual es irritante y 
produce edema, induración y la apariencia acartonada del intestino 
por lo que el desarrollo de una adecuada peristalsis y absorción es 
lenta, se logra en semanasm. 

2.4 Aspectos epidemiológicos: 
La incidencia reportada es de 1:3,000-10,000 RN vivos'. No ha varia-
do en el tiempo. 

121. FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS: 
No se han descrito factores de riesgo asociado a la formación de 
onfalocele. 

IV. CUADRO CLÍNICO: 
Hallazgos clínicos 5 : 
o 	Localización del defecto: en el anillo umbilical 
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o Saco: intacto o roto. 
o Tamaño del defecto: pequeño o gigante, puede oscilar entre 2 a 

15 centímetros' 
o Contenido del defecto: tracto gastrointestinal, hígado, bazo o 

páncreas. 

V. 

Anomalías asociadas en un 25-40%1 . 4' 
o Pentalogia de Cantrell (onfalocele epigástrico con defectos del 

esternón, diafragma anterior, pericardio y corazón). 
o Síndrome de la línea media caudal: extrofia vesical o cloacal. 
o Síndrome Beckwith-Wiedemann. 
o Trisomias: 13, 18, 21 en 8-10%° 
o Asociación Charge (onfalocele, coloboma, defectos cardíacos, 

deficiencia del crecimiento, retardo mental). 
o Síndrome Prune belly. 
o Anomalías cardíacas complejas (20%)8. 
o Anomalías Gastrointestinales: vólvulo, duplicación, atresia, 

Síndrome Miquel-Gruber. 

DIAGNOSTICO: 
Criterios diagnósticos: 

Diagnóstico prenatal: 
Ecografía obstétrica: entre las 12 y 13 semanas de gestación. El feto 
presenta una masa circunscrita en la base de la inserción del cordón 
umbilical, en la mayoría de casos sólo protruye intestino, fluido 
peritoneal y el hígado en un 20%. Puede presentar polihidramnios por 
obstrucción del tránsito intestinal 9. 

V.2 Diagnóstico diferencial: 
o Gastrosquisis. 
o Hernia del cordón umbilical: con anillo umbilical intacto y con 

defecto de la fascia < 4 cm. 

VI. 	EXAMENES AUXILIARES: 
VI.1 Patología clínica: 
Glicemia 8  para D/C Síndrome de Beckwith Widemann. 
Cariotipo 4' 6  para D/C malformaciones genéticas asociadas. 

VI.2 Imagenología: 
Ecocardiograma3  para D/C malformaciones cardiacas asociadas. 
Radiografía de tórax y columna vertebral para D/C pentalogía de 
Cantrell. 

VIL MANEJO: 
El onfaloce debe ser manejado en un centro hospitalario nivel III que 
cuente con UCIN y Cirujano Pediatra. La cirugía es inmediata en el 
onfalocele rote. para minimizar la contaminación bacteriana. 
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En el onfalocele indemne, la cirugía puede ser diferida hasta completar 
los estudios. 

PREOPERATORIO: 9  
o Colocar en una incubadora radiante. 
o Mantener vías aéreas permeables. 
o Colocar sonda orogástrica: con succión suave para prevenir dis—

tensión de las asas intestinales y disminuir el riesgo de aspira-
ción. 

o El saco o las vísceras deben ser cubiertas (para prevenir las pérdi-
das de calor y líquidos) con apósitos 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 plástico (bolsa de 
polietileno). 

o Si el defecto es grande: colocar al neonato en decúbito lateral. 
o En defectos con anillos pequeños: se evitará el acodamiento del 

intestino elevándolo en la línea media y/o colgar el defecto al 
cenit mediante vendas en forma suave para prevenir la compre-
sión e infarto del intestino expuesto4. 

o NPO. 
o Colocar catéter endovenoso en miembros superiores (contraindi-

cado en miembros inferiores). 
o Infusión EV de dextrosa con VIG: 4-6 mg/kg/minuto. 
o Reponer líquidos y electrolitos. 
o Antibióticos de amplio espectro por posibilidad de contaminación 

debido a la ausencia de una barrera epitelial protectora. 
o Nutrición parenteral total. 
o Irrigar el colon con suero salino tibio 
o Solicitar análisis preoperatorios. 

OPERATORIO: t 7,7  
o El momento de la cirugía depende de una serie de factores inclu-

yendo las dimensiones del defecto en relación a la cavidad abdo-
minal, presencia de iw saco intacto, naturaleza del contenido 
herniado, tamaño del neonato y presencia de otras anomalías. 

o Cierre primario: 
Dependerá de la capacidad de la cavidad abdominal y del tamaño 
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 
presión abdominal ( < 25 mm de H20) para no comprometer la ven-
tilación, el retorno venoso y el aporte sanguíneo intestinal. Se 
debe investigar la asociación con atresia intestinal, si esta pre-
sente no se intenta corregir en la operación inicial, se retorna al 
abdomen y se debe reexplorara las 2-3 semanas para permitir que 
el intestino edematoso, engrosado retorne a lo normal, permitien-
do la anastomosis o enterostomía posterior. 



o Reducción progresiva de las vísceras herniadas: 3. 5. 6  
Indicado en neonatos con grandes defectos (> 6 cm.) que contie-
nen intestino e hígado debido al pequeño tamaño de la cavidad 
abdominal .y para los que no pueden tolerar el cierre primario. 
Requiere la colocación de un silo de material prostético como 
Silastic o Teflón y es fijado a la fascia para permitir la reducción 
progresiva diaria del contenido abdominal. Puede realizarse en la 
UCIN sin anestesia, lo cual permite la evaluación del grado de 
compromiso respiratorio y vascular. La reducción puede tomar 
hasta 10 días. Cuando se completa, el silo es removido y el defec-
to ventral de la pared abdominal es cerrado. La infección local es 
controlada con la aplicación de antibiótico tópico al silo y a los 
puntos de sutura. Si después de 10 a 14 días no es posible la 
reducción completa del contenido herniado este se cubrirá 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 hígado 
que 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 presión intraabdominal y 
evita los riesgos infecciosos de las prótesis. Aplicar alcohol al 
65% o sulfadiazina de plata en el saco abdominal. Se espera la 
epitelización en 10 a 20 semanas con la formación de una gran 
hernia ventral. Si el paciente sobrevive, la reparación puede ha- 
cerse posteriormente. 

POST-OPERATORIO: 
o Nada por vía oral. 
o Sonda orogástrica o gastrostomía a drenaje por gravedad. 
o incubadora radiante. 
o Ventilación mecánica para contrarrestar el ascenso diafragmático 

hasta que la cavidad abdominal se adapte al nuevo contenido y 
disminuya su presión. 

o Antibióticos de amplio espectro. 
o Nutrición parenteral total. 
o Inicio de vía oral en forma progresiva según tolerancia. 
o Evaluar el estado hemodinámico: el retorno venoso puede com-

prometerse por compresión de la vena cava inferior con estasis 
venosa, edemas y bajo gasto cardíaco con oliguria y falla renal. 

CRITERIOS DE ALTA: 'I' 
o Paciente afebril y sin signos de infección. 
o Buena tolerancia oral y transito intestinal. 
o No signos de infección en la herida operatoria. 

No signos de complicaciones post operatorias o después de re-
solverlas. 

tásmer~mtra,-..-~grasnu~s:sagroA Jf.x 
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PRONOSTICO: 
El pronóstico es bueno sino está asociado a malformaciones con 
sobrevida reportada entre el 50-60%" 
Un correcto manejo perinatal mejora la evolución de estos pacientes. 

COMPLICACIONES: 
Puede complicar la recuperación el.incremento de la presión abdomi-
nal causando injuria intestinal, compromiso respiratorio y disminución 
del retorno venoso 3. El paciente será programado para sala de opera-
ciones para la colocación de un silo. 

CRITERIOS DE REFERENCIA V CONTRA REFERENCIA: 
Red de salud: pacientes recuperados, sin complicaciones quirúrgicas 
luego del post-operatorio. 

INMP: seguimiento por consultorio externo a los pacientes con compli-
caciones o malformaciones asociadas. 

BIBLIOGRAFÍA: 
1) Zúñiga S. Zavala A. Montes P. Manejo del RN quirúrgico en el Manual de 

Neonatología. 2da edición. Mediterráneo. 2000 
2) Moore K. Embriología Clínica.1 era edición. Interamericana. 1975 
3) Merestein G. Gardner S. Neonatal Surgery en Handbook of Neonata] 

Intensive Care. 5" edición. 2002; 
4) RodrígL,ez. S. Martinez M. Defectos de la pared abdominal en Cuidados 

Especiales del Feto y Recién Nacido. Fisiopatología y Terapeútica. 1 e" 
edición. Científica Interamericana. 2001. 

5) Polin R.A. Spitzer A.R. Fetal and Neonata! Secret. 1 era edición Hanley & 
Belfus. 2001. 

6) Martin R. Fanaroff A. Neonatal Perinatal Medicine. Diseases of the Fetus 
and Infant. 6" edición. Mosby. 1997. 

7) Gomella T. Surgical Diseases of the Newborn en Neonatology. 5" edi-
ción. Lange Medical Books/McGraw-Hill. 2004. 

8) Rudolph A. Abdominal Wall Defects en Rudolph 's Pediatrics. 19na edi-
ción.] 991. 

9) Craig J. Muñoz H. Diagnóstico antenatal ecográfico de anomalías es-
tructurales corregibles quirúrgicamente. 

10) HNDMNSB. Onfalocele. Manual de Normas y Procedimientos para el 
Diagnóstico y Tratamiento (Protocolos) 2002 

11) Pei-Jen Hwang, MD, and Boris G. Kousseff, MD. Omphalocele and 
gastroschisis: An 18-year review Study. Genet Med 004:6(4):232-236. 



4.%  
• ORO NA EJE 

DE PLANEAMI •RN con defecto 
de pared abdominal 

y saco peritoneal o 

HEZ 

Descartar Malformaciones 
asociadas 

Solicitar examenes 
preguirurgicos 

Cubrir defecto 
Colocar SOG 
Hidratacion EV, antibioticos 
Hospitalizar en UCIN 

C. DÁVILA 

SI 
Cirugia Inmediata ¿Onfalocele roto? 

Cirugia programada 

RD N° 247-DG-INMP-2007 



Gulas y Procedimientos del Departamento de Neonatología 

Síndrome Down 

CODIGO: Q 90, 9 90.0, Q 90.1, Q 90.2 y Q 90.9 

DEFINICIÓN 
2.1. Definición: 
El Síndrome Down o Trisomia 21 es la anomalía genética que causa con 
mayor frecuencia retardo mental. 

2.2. Etiología: 
Se mencionan factores ambientales, irradiación o virus, que determina 
alteraciones cromosómicas. 

En el 95% de los casos se produce por trisomía del cromosoma 21 
debido generalmente a la no disyunción meiótica en el óvulo. Aproxi-
madamente un 4% se debe a traslocación robertsoniana entre el 
cromosoma 21 y otro cromosoma acrocéntrico, con mayor frecuencia 
el 14 o 22, ocasionalmente puede encontrarse una traslocación entre 
2 cromosomas 21 y por último un 1% de los pacientes presenta un 
mosaico con cariotipo normal y trisomía 21, de lo cual depende el 
riesgo de recurrencia. 

C. DAITIIA 

2.3. Fisiopatología: 
Mecanismos cle producción de alteraciones cromosómicas: 
o Trisomíai simple del par 21: causa de, aproximadamente, el 95 

% de los /casos con síndrome de Down. Se debe a que todas las 
células del organismo poseen las 3 copias completas del 
cromosoma 21; la causa se atribuye a un proceso de no disyun-
ción (no separación) de los cromosomas homólogos en las células 
germinales (el óvulo con mayor frecuencia que el espermatozoi-
de), en el momento de la meiosis lo meiosis 11. 

o Translocación: Alrededor del 3,5 % de los casos con síndrome 
Down se deben a la presencia de una translocación no equilibra-
da, generalmente entre los cromosomas 14 y 21. El óvulo o el 
espermatozoide aporta un cromosoma 21 completo más el trozoity:92;2,, 
adherido a otro cromosoma, y la célula germinal de la pareja aporyyt FOLIO -t 

un cromosoma 21 en la concepción; el resultado final será la pr 
sencia de dos cromosomas 21 más una tercera porción del 21. E \\e 
muy frecuente que el fenotipo de la persona con Síndrome de 
Down por translocación tenga características similares a las de la 



ui 1-1  
la porción más distal del cromosoma en donde se acumulan los 
genes que más contribuyen al fenotipo propio del Síndrome de 
Down (región 21q22.2-q22.3). Cuando el cariotipo revela la pre-
sencia de translocación es preciso practicar cariotipos a los pa-
dres para conocer cuál de ellos es el portador de la translocación. 

Mosaicismo: Aparece en el 1-2 % de los casos con Síndrome 
Down. El individuo presenta dos líneas celulares en su organismo, 
una con trisomía 21 completa y la otra normal; suele deberse a una 
no disyunción durante las primeras divisiones celulares post-con-
cepción. La proporción en que estas dos líneas se presentan va-
ría mucho de un individuo a otro. Cuanto mayor sea la proporción 
de la línea normal, mayor será la probabilidad de que el individuo 
presente menos rasgos propios del síndrome de Down, de que 
la discapacidad intelectual 	sea más leve y de que tenga 
menor. 

Frecuencia de complicaciones. 

2.4. Aspectos epidemiológicos: 
El Síndrome Down se presenta a razón de un caso por cada 650 recién 
nacidos vivos, pero se incrementa con la edad de la madre; en madres 
mayores de 45 años llega a una proporción de un caso por cada 30 
recién nacidos vivos. 

La incidencia reportada internacionalmente varia desde 1/1000 a 1/ 
600 y a nivel de Sudamérica se reporta una incidencia de 1/671 

€. DÁVILA 	recién nacidos. 

IL FACTORES DE RIESGO: 
o Edad materna: La incidencia aumenta en función de la edad mater-

na (ver Anexo Nro.1) 
o •Antecedentes de un hijo con Síndrome de Down (Anexo Nro. 2): 

En mujeres menores de 30 años, el riesgo de volver a tener un hijo 
con síndrome de Down es del 0.5 %; en las mayores de 30 años, 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 síndrome de Down es del 12 %; si lo es el padre, el riesgo es 

• del 1,2%. 

IV. CUADRO CLÍNICO 
Es característica la fascies típica y el diagnóstico clíniCo se basa en 
los siguientes hallazgos: 

Anomalias mayores: 
o Cardiovasculares (40%), canal atrio ventricular, CIV, PCA, CIA. 
o Gastrointestinales (10 a 18%), Estenosis/Atresia duodenal, ano 

imperforado, etc. 

	synx c arrJ7P 	I 
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o Hematológicas: Reacción Leucemoide, Leucemias congénitas. 
o Hipotiroidismo congénito 1%. 

Anomalías menores: 
o Microbraquicefalia 75%. 
o Hendidura palpebral oblicua 	80%. Epicanto 59%. 
o Moteado del iris (puntos del Brushfiel) 56%. 
o Perfil facial plano 90%. 
o Puente nasal bajo 68%. 

Orejas pequeñas 100%. 
o Displasia de orejas 50%. 
o Cuello corto 61%. 

N HEZ 6,0 	Piel excesiva en nuca 80%. 
o Lengua escrotal 47%. 
o Paladar angosto 76%. 
o Clinodactilia 60%. 
o Pliege simiano 76%. 
o Separación halucal (separación del 1 y 2 dedo del pie) 68%. 
o Escaso reflejo de moro 85%. 
o Hiperflexibilidad de articulaciones 80%. 
o Hipotonía 80% 

V. DIAGNÓSTICO 
5.1. Criterios de diagnóstico: 
Se debe sospechar ante un recién nacido que sale de las característi-
cas físicas y de compottarriiento habituales. Los hallazgos clínicos 
más frecuentes que se encuentran en los recién nacidos con Síndro-
me Down (Anexo Nro. 2). 

El diagnóstico definitivo vendrá dado por el estudio de cromosomas 
(Cariotipo). 

VI. EXÁMENES AUXILIARES 
6.1. De Patología Clínica: 
Hemograma con formula diferencial: Reacción leucemoide 

6.2. Imagenología: 
Radiografía de tórax 
Ecocardiog rafía 
Radiografía de abdomen 
Ecografía abdominal 

6.3. De Exámenes especializados complementarios: 
Estudio cromosómico: Cariotipo 
Prueba de tamizaje neonata:. 
Screening metabólico. 
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7.1. Medidas generales y preventivas: 
Asegurar aporte hídrico y nutricional adecuado 
Manejo de signología clínica presente. 
Búsqueda de otras malformaciones asociadas 
Rehabilitación física y estimulación precoz 
Corrección quirúrgica de las malformaciones congénitas cardíacas y 

• digestivas, según el caso. 
Consejería genética: orientada a informar sobre el riesgo de recurrencia. 

7.2. Terapéutica: 
No existe terapéutica específica. 

7.3. Criterios de alta: 
Buena tolerancia oral 
Estabilidad hermodinámica 
Curva ponderal ascendente 

7.4. Pronóstico: 
El grado de retardo mental en los pacientes con Síndrome Down es 
variable, desde grado leve a severo. El crecimiento mental sigue una 
línea ascendente hasta los 30 o 35 años, aunque este crecimiento sea 
muy lento después de los 15 años. 

La mejoría en los tratamientos de las afecciones asociadas al Síndrome 
Down ha incrementado la esperanza de vida de estos enfermos, desde 
los 14 años de hace unas décadas. La esperanza de vida en las perso-
nas con síndrome de Down está actualmente en los 56 años. A partir de 
los 40-45 años, presentan un declive más o menos rápido de ciertas 
capacidades cognitivas, lenguaje y habilidades sociales, sin demen-
cia o bien puede adoptar la forma propia de la enfermedad de Alzheimer. 
En cualquier caso, todas las personas con síndrome Down desarrollan 
lesiones cerebrales (placas amiloides, ovillos neurofibrilares) caracte-
rísticas de la enfermedad de Alzheimer, razón por la que tienen mayor 
tendencia a evolucionar hacia esta enfermedad. 

VIII COMPLICACIONES 
Derivadas de las afecciones asociadas al Síndrome Down. 

IX CRITERIOS DE REFERENCIA Y CONTRA REFERENCIA 
Seguimiento institucional: Debe ser multidisciplinario y esta orientado 
a detectar oportunamente complicaciones de anomalías diagnostica-
das previamente u otras que se presentaran en el transcurso de su 
desarrollo tales como: alteraciones oculares (estrabismo, rniopía, hi-
permetropía, cataratas), Auditivos (hipoacusia primaria o secundaria a 
otitis a repetición), Gastrointestinales (Enfermedad de Hirschsprung), 
Endocrinas (hipotiroidismo), etc.; realizando la referencia oportuna 
según el caso lo requiera. 
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Referencia al Instituto Nacionál dé Salud del Niño: pacientes con Síndrome 
de Down con patología asociada que requiera manejo quirúrgico de tipo 
cardiovascular, neurológico, etc. 
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Xl. ANEXO) 

ANEXO NR0.1 

RIESGO DE SINDROME DOWN SEGÚN EDAD DE LA MADRE 

arter.. - 	: 	 '14.~ t.."511.011Wel7~111111n 

... 	 . 	. 	. 

Edad de la .madre 
' P rotiabilida 	éldhér,--. 	' 

un bebé 	síndrornede,Downj 210,11 

1 

20 años 1 en 6.000 
1 1 
!, 

; 
25 años 1 en 1.300 

› 
30 años 1 eri 1.000 

35 años 1 en 365 

40 años 1 en 90 

45 años 1 en 30 
k 

— 	 . 
- 

ANEXO NRO.2 

RIESGO DE RECURRENCIA EN SUCESIVOS EMBARAZOS, SEGÚN EL 
CARIOTIPO DEL PACIENTE AFECTO DE 5. DOWN 

.t 	_ 
HIJO PROCEDENTt 

— 

iCARIOTIPO 
RECURRENCIA -,,,, 

Algo mas elevado que en un embarazo 
normal, en una madre de igual edad. 

PADRE; Al  D 

Trisomia Normal Normal 

Mosaico Normal Normal Bajo 

TraslocaciOn 

• 
• 

. 

Normal 
21/D 

No.rmal 
21/22 
Normal 
21/21 

Normal 

Normal 
21/D 

Normal 
21/22 

Normal 
21/22 

Normal  
<2% 

10-15% 
<2% 

• 33% 	 • 

100% 
100% 
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ANEXO NRO. 3 

PRINCIPALES RASGOS CLÍNICOS EN EL RECIÉN NACIDO Y PROBLEMAS 
MÉDICOS EN LAS PERSONAS CON SÍNDROME DOWN. 

, 	. 	, 
Rasgos clínicos en, IShl,. „ Frecuencia % , 	, , 

E Hipotonía 
11  Disminución del reflejo de Moro E 
1 Hipedaxitud de las articulaciones E 
E• 	Exceso de piel en la nuca , 
I 	Perfil plano de la cara 
0 	Inclinación de las fisuras palpebrales 
r Anomalías en la forma del pabellón 
r 	auricular 
li 	Displasia de cadera 
1 	Displasia de la falange media del dedo 
lí meñique 
1 Surco simio en la palma de la mano 

80 
85 
80 
80 
90 
80 
60 

70 
60 

45 

, Problemas rnedicos Frecuencia (%) .„ 

11 Trastornos de la audición 
1 Otitis serosa del oído medio 
1 Alteraciones del ojo 
E Cataratas congénitas 
r Cataratas adquiridas 
; 	Errores de refracción 
1 Cardiopatías congénitas 
1 Obstrucción respiratoria durante el 
1  sueño 
1 	Inestabilidad atlanto-axoidea 
P• 12 1 	Disfunción tiroidea 
E.  Anomalías del aparato gastrointestinal il Anomalías de las caderas 
1;  Convulsiones 
E1  Leucemia 
1 	rn 1  Trastoos psiquiátricos, Enfermedad de 

Alzheimer 

38-75 
50-70 

4 
30-60 

50 - 	44 
31 
15 

• :15 

8 
5-10 	

• < 1 
22-38 

Creciente a partir 
de los 35-40 años 

ANEXO NRO. 4 
CONTROL Y SEGUIMIENTO PSICOMOTOR DEL SINDROME DOWN 

' 

• ESTUDIO 
1-•;..CONTRO1.111 
'11dia-11,;_1111it 

Catiotipó 

C. Pediátrico 

C. Psicomotor 

C. Hematológico 

C. Tiroideo 

C. Cardiológico 

C:  Oftalmologico 

C. Otorrinolaring. 

C. Odontológico 

O. Ortopédico 

•Periodo' 
1Neonatali 

 



RN con caracteristicas 
cínicas 

Hospitalización Evaluacion por Genetica 

ANCIIEZ G. 

Observacion de signos de 
alarma 

Se solicita: 
Teleradiogratia (opcional) 
Hemograma 
Dosaje de hormonas tiroideas 

Descarte de malformaciones 
congenitas asociadas 

¿Asintomatico? Consejeria genetica 

Alta y seguimiento ambulatorio 

«,1~1. -»,~ Urniflt, 5»»1S_ 
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I. NOMBRE: 

Toxoplasmosis Congénita 

CODIGO CIE.10: P 37.1 

• II. DEFINICIÓN 
2.1 Definición: 
Enfermedad parasitaria del feto adquirida intraútero durante el curso 
de la infección aguda materna reciente o recaída. 

2.2 Etiología: 
La enfermedad es producida por el Toxoplasma gondii, un protozoario 
perteneciente al orden de los Coccidia y puede presentarse bajo tres 
formas: Taquizoítos o trofozoítos, Seudoquiste o quistes tisulares y 
Ooquistes. 

2.3 Fisiopatología del problema: _ 	. 
La toxoplasmosis congénita se transmite por vía transplacentaria y la 
condición necesaria es que la madre, durante el embarazo, sufra una 
diseminación hematógena. Ello ocurre cuando la madre adquiere la 
primoinfección durante el embarazo y, mucho más raramente, si como 
consecuencia de una inmunodepresión coincidente con el embarazo 
se reactiva una toxoplasmosis latente. 

La infección toma primero la placenta; la frecuencia de la placentitis y 
la consiguiente infección fetal, depende de la edad gestacional a la 
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 es 
del 59%. La contaminación fetal pasa del 1% en el primer trimestre al 
90% si ocurre durante el tercer trimestre. 

La septicemia fetal se produce con difusión del parásito a los diversos 
tejidos principalmente retina, cerebro, tejido muscular, corazón, híga-
do, bazo, pulmón, etc. 

Con la aparición de anticuerpos se originan las formas quistica.s, las 
cuales pueden invadir e infectar otros órganos. 

Los anticuerpos maternos del tipo IgC son transferidos por la madre al 
feto, ya que atraviesan la barrera hematoplacentaria. En los recién na-
cidos no infectados, estos anticuerpos van disminuyendo progresiva- 
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recién nacido con to5cop.lasmosis congénita, el título de anticuerpos 
IgG frente a T. gondii pueden aumentar progresivamente y, en cual-
quier caso, estos anticuerpos persisten detectables más allá de los 12 
meses de vida. El recién nacido con toxoplasrnosis ccingénita suele 
producir IgM e IgA específicas frente a T. gondii.que pueden detectar-
se durante los primeros 6 meses de vida, aunque su título y evolución 
dependerán del período del embarazo en el que se produjo la infec-
ción, siendo posible la ausencia de este tipo de anticuerpos. 

La probabilidad de una primoinfección durante el embarazo es de 0,5-
1%, con independencia del área geográfica. La probabilidad global de 
transmisión maternofetal es del 50%, aunque parece ser considerable-
mente inferior durante el primer trimestre y superior durante e! úttlmc, 
y puede reducirse al 5% o menos si la infección de la madre se detecta 
y se administra el tratamiento adecuado. 

2.4 Aspectos epidemiológicos importantes: 
Internacionalmente la incidencia global de infección por toxoplasma 
es de 1-7 por cada 1.000 nacidos vivos. 

La incidencia de infección aguda materna durante la gestación se es-
tima entre 2.1- 6/1000 embarazos y la incidencia de infección 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 año en Francia), la frecuencia de transmisión transplacentaria 
de toxoplasmosis varia desde 12% a la semana 13 de gestación hasta 
72% a la semana 36. 

M. FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS 
Madre sin control prenatal 
Madre con Toxoplasmosis aguda durante la gestación 
Madre con estado dé inmunodeficiencia durante la gestación. 

N.  CUADRO CLÍNICO 
La Toxoplasmosis puede evidenciarse en una dé cuatro formas, de--
riendiendo del tiempo de embarazo en que se produjo la transmisión: 
o 	Enfermedad neonatal: en la enfermedad clínica evidente, se pue7 

de evidenciar 69% de enfermedad neurológica y 28 % de enfer-
medad generalizada. Los principales signos :clinicos son: 

• SNC : Hidrocefalia de tipo obstructivo presente desde el naci-
miento o progresiva. 
Calcificaciones intracraneanas, crisis convulsivas, opistótonos, 
dificultad respiratoria, microcefalia. 
Oculares: Coriorretin itis, atrofia óptiCa, cataratas, glaucom a, 
microftalmia, 	retinocoroiditis periférica, retinitis necrotizante, 

• coroiditis, uveitis granumalomatosa posterior, desprendimiento 
• retinal, lesión macular, atrofia óptica, catarata, etc. 
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Otros : trombocitopenia, ictericia, hiperbilirrunemia, 
hepatoesplenomegalia, fiebre, linfadenopatía, vómitos, diarrea, 
sangrado por CID, hipotermia. 
Se presenta prematurez en el 51% de los casos siempre acompa-
ñados de otra signología 
Enfermedad severa en los primeros meses de vida 
Secuelas de infección no diagnosticada durante la etapa de lac-
tante, pre escolar, escolar y adolescencia. 

A CHEZ 6. o 
	Infección subclínica. 

V. DIAGNÓSTICO 
5.1 Criterios de diagnóstico: 
La tríada clásica de la toxoplasmosis congénita es la presencia de 
coriorretinitis, hidrocefalia y calcificaciones cerebrales. Se observa 
cuando la infección se produce en los primeros meses •de la gestación 
y ocasiona graves secuelas visuales y neurológicas en el niño. Otros 
síntomas menos frecuentes y específicos que pueden aparecer en el 
recién nacido son ictericia, hepatoesplenomegalia, trombocitopenia y 
pleocitosis en el LCR. Existen formas más larvadas de afectación 
retinocoroidea que pueden aparecer a partir del primer año de vida. 

5.2 Diagnóstico diferencial: 
Hepatitis debido a otras causas 
Sepsis 
Infeccion por Citomegalovirus 
lnfeccion por Herpes virus 
Rubéola. 

VI. EXÁMENES AUXILIARES 
6.1 De Patología Clínica: 
Hemog rama 
Perfil de coagulación 

6.2 lmagenología: 
Radiografía de cráneo 
Ecografía cerebral 
Tomografía cerebral 

6.3 De Exámenes especializados complementarios: 
o Detección de anticuerpos contra T. gondii: inmunofluorescencia 

indirecta o enzimoinmunoanálisis para detectar IgM o IgA en un 
75% de los recién nacidos con toxoplasmosis congénita. Otras 
técnicas más complejas, como el enzimoensayo de 
inmunofiltración (ELIFA) o el inmunoblot, permiten detectar la apa-  
rición de anticuerpos IgG, IgM o IgA en el 90% de los casos de (VI .5‘,1* 
toxoplasmosis •congénita. 

Clásicamente la detección de IgM específica fue considerada 
rnmn Pi marcador fiP la fase acuda de la enfermedad. La evidencia 
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ae que los muros ae igm anzi-i oxoplasma puecien permanecer 
detectables durante muchos meses, o incluso años, después de 
producida la infección primaria ha cambiado sustancialmente este 
concepto. En este sentido, el principal valor de las IgM radica en 
que su ausencia prácticamente descarta la infección reciente. La 
presencia de IgM, por el contrario, implica la necesidad de prose-
guir el estudio de un paciente determinado. 

o 
	

Demostración de trofozoitos de T. gondii en tejidos o líquidos 
corporales 

o 
	

Determinación de antígenos en sangre y fluidos 
o 
	

Fondo de ojo 
o 
	

Punción lumbar y análisis de LCR 

MANEJO 
7.1 Medidas generales y preventivas 

Prenatales: durante la gestación: 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. 

Detección prenatal del estado serologico de la gestante para 
Toxoplasma gondii para identificar a la población susceptible, en 
la que se realizara el seguimiento serologico durante la gesta-
ción. 

7.2 terapéutica 
Pirimetamina: 1 mg/Kg/día (dosis máxima 25 mg) Vía oral cada 12 
horas. 
Sulfadiazina: 75 mg/Kg/día cada 12 horas, vía oral. 
Espiramicina: 100 mg/Kg-día cada 12 horas, vía oral. 
Corticoides: (prednisona o metilprednisona): 1.5 mg/Kg/día cada 
12 horas por vía oral, hasta que el proceso inflamatorio 
(coriorretinitis, proteína de LCR mayor o igual que 100 mgr/c11) 
haya disminuido, descontinuar en forma progresiva. 
Acido Fálico: 5-10 mg cada 3 días, intramuscular durante el trata- 
miento con 	pirimetamina. 
Indicaciones: 
o Toxoplasmosis congénita confirmada: 

Curso del tratamiento: 1 año 
Pirimetamina más sulfadiazina por 6 meses. Los siguientes 6 
meses: 1 mes de pirimetanima más sulfadiazina alternando 
con 3 meses de espiramicina más ácido folínico. 

o Toxoplasmosis congénita con evidencia de proceso inflama-
torio (corioretinitis, proteinas en LCR elevadas, ictericia) 
Igual que en el caso anterior más corticoides. 

o Toxoplasmosis congénita subclínica: 
Curso del tratamiento: 1 año 
Pirimetamina más sulfadiazina por 6 meses. Los siguientes 6 
meses: espiramicina Más ácido folínico por 6 semanas alter-
nando con pirimetamina más sulfadiazina por 4 semanas: 

WR,SR4tra~,~1~~ii..~ 
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Recién nacido asintcimático con serología no confirmatoria 
pero con toxoplasmosis materna aguda comprobada: 
Pirimetamina más sulfadiazina por un mes. 

M A  - 
/ 

OFICINA EIECUTIV 

I. DE PUINEAMIE • 

-t 5,sákk 
41.211011411.149  6.7.4 Pronóstico 

El pronóstico depende de la severidad de la Toxoplasmosis congénita. 

VIII. COMPLICACIONES 
Convulsiones 
Hidrocefalia 
Retardo psicomotor/mental severo 
Ceguera o incapacidad visual severa 

CRITERIOS DE REFERENCIA V CONTRA REFERENCIA 
Seguimiento institucional: todos los pacientes con Toxoplasmosis con-
génita. 

Referencia a Instituto Nacional de Salud del Niño, Instituto de Ciencias 
Neurológicas e Instituto Oftalmológico, para evaluación y manejo de 
complicaciones neuru-oftalmológicas. 	- 
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XL ANEXOS 

TOXOPLASMOSIS ADQUIRIDA DURANTE EL EMBARAZO 

TRIMESTRE bÉt.: EMBARAZO 

PRIMERO » EGUNDO 

Posibilidad .de 
Infección fetal. 

25% 54°/0 - 	65% 

Complicaciones 
en el RN 

- Aborto espontáneo 
- Obito 
- Infección severa 

en el feto/RN 

- Sólo 10-30% 
- Infección sinto-
Matice al nacer 

- 10-30% 
- Infección sinto-
mática al nacer 
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Recien nacido con 
sospecha de TORCH 

Hospitalizar y solicitar: 
Perfil hematológico y bioquímico 
Imagenología: Rx y ecografia 
Fondo de ojo 	• 
Dosaje IgM 

No 

Alta y seguimiento 
Ambulatorio 

¿Tiene 
cuadro 
clínico? 

SI 

SI ¿Se confirma 
diagnóstico? 

Administrar tratamiento 
específico 

11. Dilv-LA 
NO 

Considerar otros 
diagnóstico 

¿Presenta 
complicaciones? 

SI 

NO 

Seguimiento ambulatorio y 
completar tratamiento 

Manejo especifico de 
complicaciones \as"» 

OLIO ...›1 

N° ti 
#'4.44 
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I. 	NOMBRE V CÓDIGO 

Varicela Neonata! 

ClEsto: P 35.8 

h. ANCHE' G. 
0. DEFINICIÓN 

2.1. Definición: 
Enfermedad infecciosa viral que afecta a neonatos y que típicamente 
ocurre en infantes expuestos a varicela durante el último mes de la 
gestación o periparto. 

Algunos autores (Laforet y Linch, Srabstein) llaman varicela neonata] a 
la que se inicia durante los 10 primeros días de vida y en casos que, de 
acuerdo con el conocido período de incubación, la transmisión ocu-
rrió in utero. 

2.2. Etiología: 
Es causado por el Virus Varicela Zoster, un herpesvirus perteneciente 
a la familia Herpesviridae. 

2.3. Fisiopatología 
Esta se adquiere desde un individuo con varicela o herpes zoster. El 
virus ingresa por vía mucosa respiratoria o conjuntiva!, a través de las 
partículas virales que se hallan en el aire ambiental, por contacto di-
recto o por gotitas de pflugge, multiplicándose en la mucosa del apara-
to respiratorio. Cuando la enfermedad es transmitida por vía vertical, la 
transmisión 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 contraída dentro del noveno mes de gestación, 
la infección fetal ocasional es consecuencia de cualquiera de las dos 
fases virémicas que estén ocurriendo en la madre con enfermedad 
activa. Sí el virus cruza la placenta durante la viremia primaria, las 
manifestaciones clínicas de la varicela en el neonato se desarrollarán 
1 a 2 días después de la madre. Tal situación fue descrita claramente 
por Middlekamp. quien reportó la ocurrencia de varicela en gemelas 
cuya madre desarrolló varicela un día antes del parto. Una secuencia 
más común de eventos es la infección intrauterina que sigue a una 
fase de virernia secundaria en la madre. Bajo estas circunstancias el 
neonato desarrolla varicela en un promedio de 10 días (rango de 8 a 14 
días) después de la aparición del exantema en la madre. 
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2.4. Aspectos epidemiológicos 
La varicela es una enfermedad generalizada, altamente contagiosa; el 
ser humano es el único 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 país, un porcentaje no determinado de adultos permanece 
susceptible a la infección. 

le" 
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1.4197  mis 

A. ANCHE' G. 
FACTORES DE RIESGO: 
Gestante susceptible a varicela. 

IV. CUADRO CLÍNICO 
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 Sto día preparto y el 2do día post 
parto y en este caso el 30% de los niños infectados desarrollan varice-
la clínica con evolución grave o fatal. Si la primoinfección varicelosa 
materna ocurre entre los 4 días previos al parto y los 2 días que le 
siguen, es de esperar una varicela neonatal grave con compromiso 
multivisceral, a partir del décimo día de vida. En el caso que la viremia 
materna haya ocurrido entre 5 y 22 días antes del parto la varicela 
neonata] es benigna, pues las IgG maternas tuvieron tiempo de atrave-
sar la placenta y proteger parcialmente al recién nacido. Las manifesta-
ciones clínicas en el feto son más precoces, ocurriendo antes del 
quinto día de vida. La varicela tiene un período de incubación de 11 a 
21 días. Se manifiesta con fiebre moderada y lesiones 
maculoeritematosas que progresan a vesículas y luego a costra, co-
menzando en el cuero cabelludo y tronco y diseminándose alas extre-
midades proximales. Es característico que se observen leSiones en 
diferentes estadios simultáneamente, progresando en 6 a 12 h una 
vesícula a costra (Erupción polimorfa). Las costras desaparecen en 5 
días a 4 semanas. En las mucosas se presentan úlceras, secundarias a 
la rápida rotura de vesículas. El paciente es contagioso desde 2 días 
antes hasta 5 días después de iniciada la erupción, o hasta que todas 
las lesiones formen costras. 

V. DIAGNÓSTICO 
5.1. Criterios de diagnóstico 

Clínico: 
Presencia de erupción típica en la gestante a termino o periparto. 
Presencia de lesiones en el neonato correspondientes a varicela 

Laboratorio: 
Prueba de Tzanck positiva. 
Detección de Anticuerpos fluorescentes por frotis de lesión. 
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Prueba de ELISA para detección de Anticuerpos contra virus VZ., la 
cual tiene una sensibilidad de 70 %. 
Prueba de aglutinación de látex para detección de anticuerpos contra 
VZ, la cual tiene una sensibilidad de 92 %. 
Detección de PCR para Virus Varicela Zoster. 

2. Diagnóstico diferencial 
unque la varicela suele ser fácil de distinguir, puede plantearse diag-

nóstico diferencial con infecciones por Coxsackievirus (en la cual se 
ANCIBEZ giallan menos lesiones y no son costrosas). Otros diagnósticos inclu- 

yen infección por herpes simple, erupción variceliforme de kaposi, 
infección por herpes zoster o molusco contagioso, pénfigo neonata], 
dermatitis exfoliativa de Ritter, síndrome mano-pie-boca, ricketssiosis 
pustulosa, sífilis congénita, tuberculides pápulo-necrótica, sarna es-
crófula variceliforme, eritema polimorfo, dermatitis herpetiforme, lesio-
nes urticariformes, y lesiones por picadura de insecto. 

EXÁMENES AUXILIARES 
6.1. De Patología Clínica 
Prueba de Tzanck (no distingue entre Virus varicela Zoster y 

erpesvirus). 
Detección de Anticuerpos Fluorescentes por frotis de lesión. 
Detección de Anticuerpos por método ELISA o Aglutinación de látex. 
Detección de PCR para Virus Varicela Zoster. 
TGO, TGP para compromiso hepático. 
Examen citoquímico de LCR en casos de compromiso del SNC. 

6.2. Imagenología: 
Radiología para casos de Neumonitis por varicela. 
Estudios por imágenes para casos de compromiso del SNC. 

VIL MANEJO: 
7.1. Medidas generales y preventivas: 
o 	Aislamiento: 

Las madres y/o sus niños que presentan varicela son altamente 
contagiosos y deberían mantenerse aislados de otros niños cuan-
do sea posible. El aislamiento se realiza hasta que todas las lesio-
nes se hallan en estadio de costra. No hay ninguna indicación 
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 infección activa y el neonato se halla 
sano, se le debe separar inmediatamente de la madre y aislarlo en 
unidad de cuidados intermedios. La varicela no se transmite por 
medio de la lactancia materna. 
En caso de presentarse casos en UCIN estos deberían ser aisla-
dos debido a que la vía de transmisión es aérea y es esencial si se 
requiere de ventilación mecánica. Se imponen las medidas de 
control universal de infecciones (lavado de manos del personal 
que se halla en contacto con el paciente) 
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Profilaxis: 
Inmunoglobulina contra Varicela Zoster (VZIG) debe ser administrada 
tan pronto como sea posible después del parto a los neonatos cuyas 
madres presentan varicela entre 5 días antes y 2 días después del 
parto; se recomienda aún cuando la madre la haya recibido previa al 
parto. La administración de la VZIG no evita la aparición de la enferme-
dad, pudiendo disminuir su gravedad. La dosis es de 125 Ul administra-
das intramuscularmente en una sola dosis y hasta 72 horas post parto. 
No se debe administrar si la enfermedad se halla presente. No disponi-
ble en nuestro país. 

7.2. Terapéutica: 
Aciclovir endovenoso se administra a una dosis de 20 mg/Kg/dosis 
cada 8 horas por un período de 7 días iniciados al 5to día del brote 
materno y se administra a los neonatos que no lucen clínicamente bien 
(taquipneicos, con pobre succión), independientemente de su edad 
gestación al. 

7.3. Efectos adversos: 
Los efectos adversos suelen ser leves y transitorios y su incidenci, 
aumenta con la duración del tratamiento con la vía intravenosa. Oca-
sionales: nauseas, vómitos, dolor abdominal, diarrea, urticaria, prurito 
y fotosensibilidad. Muy raros: hepatitis, angioedema, anafilaxia, sínto-
mas neurológicos, fallo renal. En la administración IV reacciones loca-
les severas, fiebre y raramente agitación o convulsiones 

7.4. Signos de alarma: 
Neonato que se presenta con dificultad respiratoria, con pobre suc-
ción, problemas hemorrágicos, trastorno de la conciencia. 

7.5. Criterios de alta: 
• Neonato que habiendo recibido tratamiento profiláctico durante el tiem-

po establecido no presenta la enfermedad y se encuentre clínicamente 
• estable.. 

Neonato que habiendo tenido la enfermedad presente todas sus lesio-
nes en periodo de costra. 

7.6. Pronóstico: 
De acuerdo al tiempo en el que se presenta la erupción en el neonato. 
Cuando la varicela materna se presenta periparto, las posibilidades de 
que el neonato contraiga la enfermedad son de un 50 % y de que 
fallezca a causa de esta son de alrededor del 30 %. También se halla 
relacionada a la posibilidad de presentación de complicaciones como 
neumonitis, encefalitis, trastorno de la coagulación, sepsis (por 
Stafilococo Aureus), hepatitis. 

• ,',J111,1111"s+14.'fl.,:-Str 
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VIII. COMPLICACIONES 

Dentro de !as complicaciones más frecuentes se encuentra sepsist 
por Stafilococo Aureus y Streptococo epidermidis, encefalitis, 
eumonitis, trastorno de la coagulación y hepatitis. Se describen ca-
os de edema hemorrágico pulmonar. 

A. A HEZ 
IX, '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 complicaciones 
neurológicas. 
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XL • ANEXOS 

ANEXO NR0.1: CRONOLOGÍA DE LA 1NFECCION 

Día O 
Infección de la conjuntiva y/o de la mucosa de la nariz y de la boca con 
virus varicela zoster presente en el ambiente a la gestante. 
Días 1-4 
Replicación viral en los ganglios linfáticos regionales de la cabeza y e{ 
cuello. 

Días 46 
Viremia primaria la cual siembra a los órganos mayores con virus. Hay.  
pequeña posibilidad de infección fetal. 

Días 7-10 
Segundo ciclo de replicación del VVZ en los órganos mayores (hígado y 
bazo) y posiblemente en el endotelio de los vasos sanguíneos. 
Días 10-14 
Viremia secundaria, la cual lleva al egreso del virus de los capilares hacia 
la epidermis. Mayor probabilidad de infección fetal. 

Días 14-15 
Aparición del exantema variceloso en la gestante. 

Días 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 del niño con varicela según la situación clínica. 

     

c. DAMA 

1.- Madre sin historia de varicela en contado con enfermos que la padecen, 
más de 21 días antes del parto: 
El inicio de la enfermedad será antes del parto. Si en la mujer no hay 
signos de varicela, debe considerarse sin infección y no se requieren 
precauciones de manejo. 

2.- Madre sin historia de varicela en contacto con quienes padecen esta 
enfermedad entre los 4 y 21 días previos al parto: 
Debe considerarse en período de incubación y muy:contagiosa. La 
madre y el recién nacido han de manejarse aislados y por separado. 

3.- Madre expuesta cuatro días antes del parto: 
Será infectante cuando salga del hospital. No se requiere aislamiento 
de ambos, salvo que la hospitalización 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, podrá estar junto con su madre, si 
no las presenta deberá 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; podrá permanecer con 
la madre y aislarse de los demás neonatos. 

5. 	Recién nacido con eritbriopatía por varicela: 
No es infectante y no debe ser aislado. 

--------------------------------- 
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UIAS DE PROCEDIMIENTOS EN NEONATOLOGIA 



- 
CA FETERISMO DE LA ARTERIA UMBILICAL 

CODIG0:1 

OBJETIVO: 
:Establecer una vía de acceso al sistema arterial. 

INDICACIONES: 
• Mediciones frecuentes de gases en sangre arterial 
9, • Monitoreairivasivo continuo de la presión sanguínea arterial- • 	, ..; 

III.-CONTRAINDICACIONES: 
HEZ t • . NEC o hipoperfusión intestinal 

IV- PERSONAL RESPONSABLE: 
Médico Pédiatra/Neonatólógo. 

V.- MATERIAL Y EQUIPO: 
Campos estériles 
Cinta métrica! 

s%  
--g 

	

tr 	Catéter p9ra arteria umbilical (calibres 3 — 3.5 F si el neonato pesa <1,500 gr, 5 F si el A oa  neonato pesa mas de 1500 gr) 
Porta aguja 
Tijera 
Pinza hemostática 

	

es' 	Pinza mosquito con diente 
Bisturí 
Pinza de iris 
Llave tres vías 
Cinta adhesiva umbilical 
Seda 3/0 con agilja 
Clorhexidina al .0.5% en base alcohol 
Guantes estériles 
Jeringas de 10 ml 
Neparina sin alcohol bencílico 
Solución salina normal 

VI- PROCEDIMIENTO: 
1. Lavado de manos clínico. 
2. Colocar al paciente en posición supina. 
3. Calcular la distancia a introducir el catéter: 

Medir la distancia desde el hombro en forma perpendicular hacia una línea 
imaginaria a la altura del cordón umbilical. Según la medida hallada, buscar en 
las tablas de Dunn la distancia en cm a introducir (Anexo Nro. 1). 

Para calcular la distancia del catéter a introducir se puede 	utilizar alternativamente las siguientes fórmulas: 

• Catéter umbilical arterial en posición alta: 
Longitud CAU (centímetros) = [3 x peso nacimiento (kg)] + 9 

Dwocc 
Eiccu 

; • 	do inves 
• Doc 
• Al 
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• Catéter umbilical arterial en posición baja: 
Longitud CAU (centímetros) = Peso nacimiento (kg) + 7 

No olvidar añadir la longitud del muñón umbilical. 
4. Lavado de manos quirúrgico, luego colocarse -mandilón y guantes estériles. 
5. Limpiar el cordón y el área circundante con alcohól. Aplicar solución antiséptica 

(Clorhexidina 0.5%). 
6. Cubrir con campos estériles la zona de trabajo. 
7. Colocar una cinta umbilical alrededor de la base de cordón; éste se cortará con 

un bisturí a una distancia de 0.5 a 1 cm. 
8. Fijar el cordón con una pinza mosquito; insertar la punta de una hoja de la pinza 

iris en la arteria y dilatar el vaso. Luego, insertar ambas hojas de la pinza iris en (HEZ G. 	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 lleno de suero fisiológico 

conectado a una llave de triple vía. Se notará una pequeña resistencia al pasar 
el anillo umbilical (0.5 cm) y al entrar en la arteria iliaca interna (4 a 5 cm). 

10. Suspender el procedimiento si hubiera dificultad en la progresión continua del 
catéter, luego de dos intentos por arteria. 

11. Cuando se llega a la distancia adecuada, aspirar con la jeringa lentamente y 
comprobar que la columna de sangre fluye. 

12. El catéter puede fijarse con una sutura en bolsa de tabaco (jareta). 
13. Vigilar el color de los miembros inferiores y glúteos, pulsos pedios y presión 

arterial. 
14. Comprobar con una radiografía toracoabdominal la localización exacta del 

catéter: 
• Posición alta por encima del tronco celíaco, la punta quedará entre D6 y 

D9. 
• Posición baja: debajo de la arteria mesentérica, la punta quedará entre 

L3 y L4. 
De preferencia dejar en posición alta. Duración del catéter: 7 días. 

15. Administrar infusión continua de solución heparinizada en el catéter arterial 
umbilical. Ver guía de mantenimiento de catéter arterial umbilical. 

16. Para retirar el catéter, se procederá al retiro de 1 cm cada 10 segundos, 
permitiendo la constricción de la 	arteria hasta que quedeiv 'solo• 3 cm 
introducidos. En este nivel, dejar pasar 2 minutos para dar tiempo a la 
vasoconstricción de la arteria y luego seguir retirando lentamente. 

VII-COMPLICACIONES: 
• Infecciones 
• Accidentes vasculares: Trombosis de la arteria renal, mbsentérica ó ileoféritoral. 

Puede manifestarse por hematuria, hipertensión o palidez de la piel de la espalda, 
glúteos o pierna. 

• Hemorragia 
• Perforación de los vasos 
• En caso de blanqueamiento de una extremidad, proceder al retiro del catéter y 

continuar vigilando la perfusión de las extremidades. 
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VIII.-BIBLIOGRAFIA, 
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IX.-ANEXOS: 
SIL (HEZ G. 

ANEXO NRO. 1 

Longitud hombro-onibligo (cm) 

Longitud del catéter de la arteria umbilical 



GU1A DE ADMINISTRACIÓN DE OXIDO NITRICO INHALADO 

CODIGO: .1 

I.-OBJETIVO: 
En el tratamiento de la insuficiencia respiratoria hipoxémica en neonatos. 

II. DEFINICIÓN 
El óxido • n'Itrio° '(ON). es un gas,  incoloro e inodoro, siendo un potente vasodilatador •ulmonar»  CO 

a terapia con: ON inhalado ( Ni) les una técnica mínimarnente invasiva que involucra la inhalación' del:óxido nítrico' gaseoso,en conjunto con el soporte ventilatorio. A 	HEZ 6.E1 uso tibliONI p'ara el tratamiento del neonato a término y cerca al término con insuficiencia 
respiratoria hipóxica asociada a hipertensión pulmonar fue aprobado el 23 de Diciembre de 1999 loor-1 IO Administración de Drogas y Alimentos de Estados Unidos (FDA) y el 1° de 
Agosto del 2001 por las AutoridadeS Sanitarias Europeas (EMEA). 
MECANISMOLDE ACCIÓN 	:• 
El óxido nítrico desempeña un importante papel en la regulación del tono vascular tanto 
sistémico como , pulmonar. Actúa en el músculo liso vascular activando la enzima 
guanilciclasa al. unirse al grupo hemo transformando el trifosfato dé guanosina (GTP) a 
monofosfato de guanosina (GMP) cíclico. Esto causa relajación y modifica la activación de la 

401 	atitie proliferación dolos miocitos. El .01\1; relaja la musculatura de las arteriolas pulmonares 
ejorando la relación ventilación/pedusión y disminuye la mezcla intrapulmonar, porque sólo 

• de Invet 	 ega a los'alvéolos ventilados corrigiendo la perfusión sanguínea. 
"5. 	y Ate 

demás de distninuir laresistencia vascular pulmonar, el DM reduce el flujo de albúmina 
N 

e 	
hacia el alvéolo disminuyendo la presión capilar pulmonar e inhibe la adhesión y 

AvjlA activación de, lbs'neutrótilqs sobre la célula endotelial, con el consiguiente efecto 
antiinflamatorio. . 

Tras adMinistrar el ON mediante inhalación difunde desde el lado alveolar al músculo liso 
vascular, al llegarS espacio intravascular, se une rápidamente a la hemoglobina y forma 
nitrosilhemoglobina (ONHb), que es oxidada a metahemoglobina-Con producción de nitratos. 
Este mecanismo evita la hipotensión sistémica y limita el afectó' vasodilatador del ON a la circulación pulmonar. 

II.-INDICACIONES 
• Neonatos con edad gestacional mayor o igual a 34 semanas. 
• Edad cronológica menor de 15 días de vida. 
• Diagnóstico de hipertensión pulmonar e hipoxemia severa por: 

Clínica: gradiente de Pa02  pre — post ductal mayor de 15 mmHg o gradiente de saturación de Hb (Sat02) pre-post ductal mayor del 5 % Gasometría: Pa02  post ductal menor de 60 mmHg con Fi02 de 100% en dos 
muestras de gases arteriales tomadas con un intervalo de 30 minutos. 

bidireccional. 
Ecocardiografía: 	cortocircuito ductal o auricular derecha — izquierda o 

• índice de oxigenación (10) mayor de 25 en dos controles de gases arteriales 
sucesivos tomados con intervalo de 30 minutos. 10 = MAP x Fi02  (%)/ Pa02  

IILCONTFtAINDICACIONES: 
• Cardiopatía congénita 
• Hernia diafragmática congénita 
• Neumotórax 



• Falla ventricular izquierda severa 

(V.-PERSONAL RESPONSABLE: 
Médico Pediatra/Neonatólogo, Fisioterapeuta cardiorrespiratorio y Enfermera. 

V.-MATERIAL Y EQUIPO: 
1. Emplear botellas de aluminio de ON equilibrado con N2 con una concentración 

conocida de ON (se aconseja 400 ppm) y caudalímetro de bajo flujo. 
2. Un sistema de administración de ONi que aporte concentraciones constantes de 0191 

en la mezcla de gases utilizada independientemente del tipo de ventilación y sus 
características. 

3. El sistema debe permitir una ventilación manual en caso de falla mecánica, ya que la 
interrupción brusca del ONi es peligrosa. (Figura 1) 

4. Tubuladuras de teflón, ya que el polietileno se degrada en presencia de ON y NO2. 
/É VI (HEZ G. 5. Conexión del ON en el circuito inspiratorio del respirador a menos de 10cm de la 

conexión del paciente. (Figura 2) 

VI.-PROCEDIMIENTO 
1. Estabilizar al paciente: 

• Asegurar una presión arterial media (PAM) igual o > 45 mmHg. 
• Asegurar un adecuado volumen pulmonar, si es necesario mediante la 

aplicación de ventilación de alta frecuencia. 
• Evitar todo aquello que acentúe la hipertensión pulmonar y/o produzca 

hipotensión sistémica. 
2. Dosis inicial de 20 ppm. A los 30 minutos tomar gases arteriales para determinar la 

respuesta al tratamiento: 
• Respuesta satisfactoria: incremento de Pa02  mayor a 20 mmHg y descenso del 

10 a menos de 25. 
• Respuesta parcial: incremento de Pa02  entre 10 a 20, i-rimH11. 
• Sin respuesta: no incremento de Pa02  o un' incrementórnenor de 10 mmHg. 

3. En pacientes con respuesta satisfactoria áe-icontinuarWlcon la misma dosis por 4 
• horas, luego se inicia el descenso del 50 % débNi cada bota, 'hasta la dosis mínima 
eficaz, próxima a 5 ppm. 

4. Ante la falta de respuesta, se disminuye el ONi"de.'forma progtesiva 'y lenta (10,,  5, 3, 
1 ppm cada 10min) hasta retirarlo. No existe 'motivo para retrasar más de 4 h la . retirada de ONi tras una respuesta negativa. 

VILMONITOREO 

1. Monitoreo continuo de ON/NO2  (células electroquírnicas) para: 
• Mantener un nivel de NO2  inferior a 2 PP111- 	. 	.. . 	. . 	. 
• Considerar que el NO2  es tóxico para el ePitelio'lespiratorio.' I 
• Considerar que el ON debe ser descontirivado Silel'Nó2 es-mayor a 5ppm. 

2. Control de metahetnoglobina:  

	

. 	. 	. 	. 	, 

	

.. 	.. 	, , 
• Dosar metahemoglobina sérica a laaí,8,' 24, Y luego'cada 241-ibraé. 1  
• Descontinuar el ON si la metahemoglobina es mayordé 2.5 % 	. 

3. 	Monitorizar: plaquetas, perfil de coagulación lynébografiátranSfOntanelar:' 

VIII.- DESTETE 
1. Retirar ONi con Fi02  inferior a 0,6 y monitorizar que no se produzca: 

• Incremento de la presión en arteria pulmonar 
• Efecto rebote con necesidad de aumenta Fi02 más del 15 % con respecto al 

valor previo. 



2. Si al disminuir o retirar el ONi -1á oxigenación desciende notablemente reiniciar el tratárnientó cO:ri re dosis previa e intentard  después de 12 a 24 horas retirarlo .nueamente.- 	 ; 
3. ,Gasometrías Post destete:. 

.. Si PaOzpost desteteldisminuye menos del 20% de la Pa02  pre destete y es mayor de! 60 mmHg mantener la dosis de ON y esperar el intervalo de 12 a 
24 horás para intentar bajar al siguiente valor de destete 

• 	; Si Pa02  post destete disminuye más del 20% de la Pa02  pre destete y además es menor de 60 mmHg incrementar la dosis de ON al nivel de pre I 	I ' sclestete 	; 
4. La duración del tratamiento con ONi es menor a cinco días (con una media de 2 ;  días)., Sirse a por más, de cinco días: descartar otras causas de hipertensión pulmonar. 

HEZ G. 	' 
IX.- FRACASO 

1. iAciiriinistración incorrecta, por: 
.1a) Hipoinsuflación pulmonar, que se corrige con un buen reclutamiento alveolar . 	• mejorando o modificando la técnica de ventilación mecánica. En situaciones 

; de atelectasia.pulmonar que no mejora tras incrementos en la PEEP puede 
ser conveniente el inicio de ventilación de alta frecuencia. 

; b) ;Dosis escasa ,o excesiva (disminución relativa de Fi02, empeoramiento de la ' relación ventilación-perfusión, metahemoglobinemia que exacerba la , 	hipoxemia). 
'c) Efecto rebote. 	; 

2. Neumppatía grave: por atelectasia progresiva (membrana hialina grave, dificultad 
:respiratoria aguda) o lesión pulmonar por ON/NO2. 3. Alteración «hemodinámica grave: shock séptico con disfunción miocárdica o 
Ihipotensión sistémica grave. 

4. Alteración vascular pulmonar: , por anomalía vascular pulmonar (displasia capilar 
alveolar) o alteración del .metabolismo en la célula muscular lisa del vaso pulmonar, 
con disminución de la síntesis de GMP cíclico. En este último caso pueden ser útiles 
los inhibidores de la fosfodiesterasa. 

X.-COMPLICACIONES: 
-1. Toxicidad del dióxido nitroso: la toxicidad del ON está fundamentalmente mediada 

por su metabolito NO2, que disminuye las defensas antioxidantes y aümenta la permeabilidad alveolar. 
2. Metahemoglobinemia: poco importante ya que no se alcanzan cifras peligrosas (>5%). 
3. Estrés oxidativo: 

• Ligado al peroxinitrito formado a partir del NO2, se presenta sobre todo en los 
prematuros o cuando coexiste una inflamación pulmonar lo que puede favorecer la 
aparición de fibrosis pulmonar o displasia broncopulmonar. 

• Se ha descrito un daño potencial sobre el ADN, con riesgo mutagénico y carcinogénico. 
4. Lesión directa celular sobre el alveolo: en especial sobre el agente tensioactivo y sus proteínas. 
5. Alteración de la función plaquetaria (inhibición de la agregación y adhesión) con 

prolongación del tiempo de sangría, incrementando el riesgo de hemorragias, sobre todo la intracraneal. 
6. 

Deterioro clínico agudo, poco frecuente. Se presenta en neonatos cardiópatas con 
flujo sanguíneo sistémico ductus dependiente (hipoplasia de ventrículo izquierdo, 

DAMA 
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coartación aórtica preductal) o retorno venoso pulmonar anómalo total con 
obstrucción del drenaje. 

7. Efecto de rebote posterior a la suspensión. 
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Administración de óxido nítrico (NO) de forma continua ene! asa inspiratoria del respirador 
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FLUXOGRAMA DEL USO DE OXIDO NITRICO INHALADO 
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SEVERA O HIPDXEMIA SEVERA 
Pa02 < 60 mmHg con 902 loa% 
Pa02 pe-fatídica& > 15 mit 

10,25 
Ecomirdbyama 

140 

INICIAR Oldj CON 2OPPIA tEG > o loa! a 
34 serranas y 
edad < 1S días? 

No S/holmio de Na. 
Manojo de byeransiat pulmonar 
frez caria de hipertensión ptarnsearl 

fu3A a ha 30" 
¿aumenta Pa0a> 20 
nuaig, 10 <25, PAA4 

> 40 mmligt 

NO 

C. AM" si 	SI 

RESPUESTA 
SAllSFACTORJA 

RESPUESTA PARCIAL 
PaCt hcrementa milie 10 a 

23 minlig. 
Cramer, manejo 

NO RESPONDEDOR 
Noiracrem rito da PaO2  <10 
mmlig.Oraninui 50% de la 

1 IcerianhahOO cada 10' hasta 
su=ender 

DETERIORO 
Sat02d1,minote roas dh 
10% ylo Pa02.< 25 mmilg 

Suspender Oth 

Continua con ONi 20 ppm por 4h. 
Me di ?Jetta 124 y cada 24 hotas. 

NOs Casada,  TP, TPPk 
aquellas, eco caebral 

SI 
¿Hayun aumento del 
NO2> a ESPm 
metahemcglobiria > 
25%2 

SUSPENDER NO1 

• 

NO 

SI 	' 

Ellstratik a las 41,  150% de la 
Oasis cela boa lusa Sppm 

J'ene Fi02 
< 60% y PaID: 
>E0 mmlig? 

54 dismirmye la dosis da %ppm 
I 	hasta suspender 

NO 

Retamar dosis amena y mantener pa 
12-241, beso ranicar descenso. 

211ay,empe9ram1ento 
deja codgenaciány 



X1SA  

OFICINA EJECUTIVA 
12. DE PLAN 

ta: II.- INDICACIONES: ' 	, „ 	. 
RN a término o dasi-a. término (> de 36 semanas) con HTPPRN grave e índice . 	, 	.. wanz  toxigenachpn mayor.de. 25.  

10 = (H02  x MAP)/Pa02  

I ENT 

En! el ' tratamiento iide la insuficiencia respiratoria hipoxémica en néonatos. El 
sildenafilo, es 'un innibidor selectivo de la fosfodiesterasa tipo 5 (PDE-5) que ha 
mdstrado iser •salectivo'en la disminución de la resistencia vascular pulmonar tanto en 
modelo animales como en hurnanos adultos. 
El sildenafilo ii(oduce vasodilatación por el aumento del GMPc secundario a la 

. inhibición deila:fosfodiagerasa involucrada en su degradación de GMPc a GMP. 
j 

de 

ADMINISTRACIÓN DE SILDENAFILO EN HIPERTENSION 
• ;PERSISTENTE NEONATAL 

CODIGO: 
I 	' 
I.- OBJETIVO: 

HL-CONTRAINDICACIONES: 
RN pretérmino ,menores,cle 36 semanas de gestación con cuadros leves o moderados 
de HTFORRN. 

IV.- PERSONAL RESPONSABLE 
Médico Pediatra/Neonatólogo. 

IV.- MATERIAL Y EQUIPO: 
fT,ubos endotraqueales Nroi 2.5, 3 

• ,Laringoscopio 
• ; 11olsa.autoinflable 
k, 	Sondas de aspiración Nro. 5 
• (Sondada aliméntación Nro. 4, 5. 
.• 	,Hoja debisturk 	• 	' 
• Jeringas desdartables 5, 10 cc. 
• Agujas descartables Nro. 20, 21. 
• Adaptadorpafa administración de surfactante 
• Guantes estériles 
• Surfactante natural de origen bovino o porcino. 

f. DAVID 

V.- PROCEDIMIENTO: 
1. Iniciar el tratamiento con sildenafilo a dosis de 1 mg/kg cada 6 horas, por vía 

intragástrica (Administrar por vía enteral a través de una sonda orogátrica. 
2. De las tabletas de 50 mg, preparar sobres de 1 mg. No se dispone del 

medicamento en presentación parenteral en el país. Diluir con agua destilada 
para una concentración final de 2 mg/mi y una vez diluida la dosis, administrar 
inmediatamente. 

3. Se espera una respuesta clínica tan pronto como 20 minutos después de la 
administración. 

4. Si luego de 4 horas, la saturación y/o el índice oxigenatorio no mejoran y la 
presión arterial media se mantiene estable, incrementar la dosis a 2 mg/kg 
cada 6 horas. No usar dosis mayores. 

5. Monitorizar la presión arterial manteniéndola k a 50 mmHg, vigilar por 
distensión abdominal. 

6. Suspender la medicación después de haber obtenido una respuesta clínica 
favorable: disminución del índice de oxigenación a menos de 20 o una 
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11 	' 

VL-COMPLICACIONES: 
Hipotensión sistémica. 
Disfunción del miocardio. 
Retraso del vaciamiento gástrico 
Lesión retiniana irreversible, situación preocupante en recién nacidos 
pretérmino por lo que el medicamento no se encuentra indicado en este grupo 
de pacientes. 

[ 

disminución del 20 al 50 % de valor inicial. Una vez lograda esta mejoría, se 
mantiene el tratamiento por 12 horas y luego se inicia su descenso progresivo 
en 4 días. Evitar el tratamiento prolongado. 

7. En caso de no obtener mejoría, se debe interrumpir después de administrar 6 a 
8 dosis sin obtener mejoría o en cualquier momento si se presenta hipotensión 
sistémica. 



PODIGO: Q1 	, 

11.-,OBJETIV0: 
!Proveer de.surfactantaci.recién,tiacidosprefermino con SDR tipo I y en algunos casos 
de problemas , respiratorios donde ocurra _inactivación o disfunción secundaria de 
surfactante, segun evaluación individualiiada.  del caso. 

ADMINISIRACIóN DE SURFACTANTE 

It 
• OFICINABECUTTVA 	 ' 

DEPLANEAMIENTd 72 	INDICACIONES:1:  , 
PROFILAPTICA O pREVENTIYA: 

• ift
-,T.  

Max. 	Adn3iniStrádo entre loa 10.  a 30 minutos de nacimiento. 
A. S N HEZ G. Considerar profilaxis en RN> 25 semanas y <30 semanas si la intubación es requerida 

en sala de parto y si, la,madre,norrecibió cortiooides prenatal. 

ESTRATEGIA DE RESCATE:: 
Surfactanta,administtpdo, RN con SDR (Enfermedad de membrana hialina) 'ResOáfá temprano:.enfre 1 a 2 horas delnacimiento. 
Indidad6 en SDR idon incremento dé requerimiento de oxígeno: 

• .RN con diagnóstico de membrana hialina. 
• ,EG > de 25 semanas y/o peso de nacimiento a 600 gramos. 
• Fl02 > 0.2 y PMVA > de 7 para mantener una saturación de 88-92%. 

Rescate tardío: :2 horas o más después del nacimiento. 

ETRATAMIENTO. 
na segunda dosis'.será - administrada si hay evidencia de Enfermedad de membrana 
ialina con Prráistente réqberirniento de 02 de 30% •o más y ventilación mecánica. 

Puede administrarse 'alas 2 horas después de la dosis inicial, o más frecuente de 4-6 oÁvart  horas después - dé la dOsis ihicial.' 

19.-CONTRAINDICACIONE5: 
.7 RN con malformaciones congénitas mayores. 

- 	Apgar a 3 a los 5 minutos. 
EG <de 25 semanas y peso al nacer < 600 gramos. 

IV.- PERSONAL RESPONSABLE: 
Médico Pediatra/Neonatólogo. 

IV.- MATERIAL Y EQUIPO: 
• Tubos endotraqueales Nro. 2.5 , 3 

' • 	Laringoscopio 
• Bolsa autoinflable 

' é 	Sondas de aspiración Nro. 8 
• Sonda de alimentación Nro. 4, 5. 

Hoja de bisturí. 
• Jeringas descartables 5, 10 cc. 
▪ Agujas descartables *Nro. 20, 21. 
• Adaptador para administración de surfactante 
• Guantes estériles 
• Surfactante natural de origen bovino o porcino. 

E. 



; 
• Riesgo inmediato: bradicardia, hipoxemia, obstruccióndel tubo endotraqueal. 
• Hemorragia pulmonar, que no se asocia armlayor Modafidad. 

Ei 	E 	El- 	E 	E.E•I'l 	' 
VII.-BIBLIOGRAFíA 
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A. SANCHEZ 6. 

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 
Mil y si el PN 1200 gr = 4rill/Kg). En caso de surfactante de origen porcino, el 
uso de una dosis inicial de 200 mg/kg ha reportado menor duración de la 
ventilación mecánica y requerimiento de oxigeno'. 

3. Verificar la posición del TET, idealmente con una radiografía. 
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 posición del paciente durante 
la administración del surfactante. Monitorizar la frecuencia cardiaca y saturación 
durante la administración. 

5. Continuar con ventilación Mecánica o CPAP nasal, según criterio clínico. 
Realizar cambios en las 'variables ventilatorias en forma gradual y progresiva 
una vez administrado el surfactante; primero disminuir el Fi02; vigilar el bucle 
presión/ volumen (EN) ante la presencia de sobredistensirán para disminuir 
presiones y vigilar cambios en volumen tidal (Vt).No realizar aspiración del TET 
hasta 2 horas después de la administración del surfactante. 

6. Realizar control AGA: 30 a 60 minutos después de la primera dosis, luego cada 
6-12 horas o según requerimiento individualizado. 

7. Si se requiere una radiografía de pulmones post surfactante, recordar que la 
aireación pulmonar mejora en una 1 hora en la Rx de tórax luego de la 
administración. 

8. Evaluar la necesidad de administrar una segundalEJEdosik según *evolución 
(máximo dos dosis). 

VI.-COMPLICACIONES: 

1. Programa Nacional de uso de Surfactante. Ministerio de Salud. Chile. Abril 2002. 
2. Gautham K. Suresh,MBBS, MD,DM y Roger 	Sol', Mb. iJs&actuál  dél agente 

tensoactivo en prematuros. Clínicas de Perinatoiogía 2001E " 	E 1; 
3. Stevens TP y col. Surfactant replacement theraply. Chest 2007k, 13'1E: 1577-150i 
4. Engle W A. Surfactant-replacement therapy for 'respiratory ; distress in the 'pretarrn 

and term neonate. Pediatrics 2008; 121; 419-432. ; 	E 	'E' 'E 	:1E ' 
5. Jobe A. Función del surfactante en el Islhcir'ome del dificultad respiratoria. 

NeoReviews 2006; 7(2): 95-106. 
6. Sweet D y col. European consensus guidelinés. on the management of neonatal 

respiratory distress syndrome. J Perinat Med 201)7;E35: 175L186. 
7. Hialmarson O, S andberg K. Abnormal lung furictiori Eón heá'ithy lpréterm infants. AmEJ 

Respir Crit Cara Med, 2002;165:83-87. 
8. Sweet D y col. European consensus guidelinas- on the Management of 'neonata! 

respiratory distress syndrome in preterm infants-2010 update. Neonátology 2010E; 97: 
402-417. 



9. Guttentag S y Foster CD. Update tn 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, Rimensberger PC; Neovent Study 
Group. Surfactant replacement therapy in preterms infants: a European survey. 
Neonatology. 2011; 100(1):71-77. 

12. Christopher Cheng-Hwa Ma* and Sze Ma. The Role of Surfactant in Respiratory 
Distress Syndrome. The Open Respiratory Medicine Journal, 2012, 6, 44-53. 
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ÁSPIRACIFON DE SECRECIONES NASOFARINGEO Y OROFARINGEO EN RECEN NACIDOS 
CODIGO: 

1.- 

Procedimiento, invasivo destinada a evitar la obstrucción a nivel nasofaríngeo y orofaríngeo por secreciones, 
vomito y Material eirtraño que interfieren con la ventilación y oxigenación del neonato. Este procedimiento 
facilita la respiración nasal y eVita,complicaciones, 

- OBJETIVO: 
HEZ 6. 

Mantener la permeabilidad de la Vía aérea facilitando una adecuada ventilación nasal en los neonatos, 
III.- INDICACIONES'II! ' 

• Visibilidad de seCreciones a nivel de fosas nasales o cavidad bucal. 
• DiSminuciónde la movilidad toraco-diafragma-abdomen. 
• '6Ospétha'de aspiráCión de obtenido gástrico. 
• Disminución,de la saturación de oxigeno y aumento de la presión del CO2 

1: 	Traía 'dé' mlieSira nasofaringea. 

o V.- CONTRAINDICACIONES: 

• Láringoespaáino. 
• No aspirar después de alimentación. 

V.- PERSONAL RESPONSABLE: 
; • Enfermera, • Fisioterapeuta cardiorrespiratorio1Médic6pediatra/ neonatólogo 

VI.- MATERIAL Y EQUIPO: 

• 
Equipo de succión: aspirador mecánico y/o sistema de aspiración al vacío, mangueras de aspiración conectados al aspirador. 	 . 

• Sondas de aspiración estéril Nro. 6, 8 y 10 según diámetro fosa nasal del recién nacido. • Guantes estériles. 
• 	Estetoscopio neonata! 
• Oxímetro de pulso o monitor multiparámetros. 
• Jeringa descartable 1 cc. 
• Suero fisiológico 
• Agua destilada 

VIL- PROCEDIMIENTO 

A. Antes de la aspiración: 
1. Reúne los materiales. 
2. Verifica la vigencia de esterilización (fecha de vencimiento) del material 



3. Selecciona el calibre adecuado de sonda de aspiración según el diámetro de la fosa nasal del 
paciente. 

4. Abre las envolturas de los insumos. 
5. Realiza lavado de manos clínico de acuerdo a normas de prevención de infecciones y 

bioseguridad. 
, 6. Se coloca guantes estériles. 
7. Coloca sonda de aspiración a la manguera del aspirador. 
8. Enciende el aspirador. 
9. Regula la presión del aspirador, ocluyendo el extremo distal de la manguera del aspirador: 

4. 
• t0FICINAEJECUTIVA • 

DE PLANEAMI 
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4/48 	B. Durante la aspiración: 
A.SANCHEZ G. 	1. Introduce la sonda de aspiración en la fosa nasal según la longitud establecida y sin crear 

presión negativa: 

• En RNPT: 50 mmHg 
• En RNT: 80 mmHg. 

2. Retira la sonda aspirando suavemente, evitando movimientos rotatorios. Máximo 10 
segundos. 

3. Repite el procedimiento de aspiración una vez recuperada la Sat02 del paciente. 
4. Al final se aspira la cavidad bucal evitando introducir la sonda en forma profunda. 
5. Permeabiliza el set de aspiración con agua destilada. 
6. Elimina los materiales e insumos utilizados: sorda de aspiración, guantes, etc. 
7. Realiza el lavado de manos. 

Longitud de sonda a introducir = distancia entre el ala de la nariz y el lóbulo de la oreja. 1 

IX.- COMPLICACIONES: 

• Lesiones traumáticas de la mucosa nasofaríngea. 	 r 

• Reacciones vagales. 
• Laceración nasal y de los cornetes. 
• Hipoxia/hipoxemia 
• Disminución de la capacidad residual funcional. 
• Incremento de la colonización bacteriana de la vía aérea baja. 
• Cambios en el flujo sanguíneo e incremento de la presióñ intracraneal. 

X.- BIBLIOGRAFIA: 
1 

• AARC Clinical Practica Cuidarme Nasotracheal Suctioning. Revision 2004 hr Kim • Bennion RRT. 
Primary Children's Medical Center, Salt Lake City„ Utah. Original yublication: Reapir Care, 
1992:37(8):1176-1179. 

• Arial J, Aldamendi I. Enfermería Medico — Quirúrgico. Volbmen 200Q. 	. 1 ,, 
• Aspiración Orofaringea 	 l Aspiración Nasofaríngea, apirabión 1 Traqtieal. 20f1.1:DulnasTareas.com. 

Retrieved from http://www.buenastareas.com/ensayos/ASpiración-OrofaringealÁspiracion:Nasofaringea-
Aspiracion-Traqueal/1462361.html  

• Guía de Procedimiento de Aspiración de secreciohes nasofaringeo. Institutd Nacional de Pediatría 
México. Revisión 2006. 

• Manual de procedimientos de enfermería. Hospital General Universitario Gregorio Marañón. Aspiración 
de secreciones de la vía orofaringeo y nasal. 2008. 



ÁPIRACION DE SECRECIONES ENDOTRAQUEALES EN NEONATOS 

CODIGÓ:. 

I.- DEFINICIÓN 

Procedimiento invasivo destinado a evitar la obstrucción del tubo endotraqueal por secreciones y así mantener 
una adecuada Ventilációri1dei paciaiitei'Egte 'procedimiento también puede ser destinado a tomar muestras para estudio._ , 

i3 
.- OBJETIVOS 

• , Mantener la permeabilidad de la vía aérea artificial a fin de aseguran una adecuada ventilación de los 
pacientes. 

11E7 G. 
• Disminuir riesgos de infecciones asociados al procedimiento ya NAVM. , 

III.- INDICACIONES 1,. 

Secreciones Visibles en la vía aérea (TET). 
'Deterioro dela saturación de oxigeno y aumento de la presión del CO2 
Disminución del imurmullo pulmonar y en presencia de sonidos respiratorios anormales a la ,atiscultación! 
Disminueión 'del volumen tidal o corriente y del volumen minuto durante la ventilación mecánica. 
Alimento de la resistencia pulmonar y diminución de la complacencia pulmonar. 

srninuconde la movilidad toracoJdiafragma-abdomen. 
Sospecha de aspiración dé contenido gástrico. 
AiteraCigo del grafico de flujo volumen y presión/volumen. 

'"La aspiración de secreciones por TET nunca debe realizarse en forma rutinaria" 

IV.- CONTRAINDICACIONES 

• No aspirar antes de las 2 horas de administración de surfactante. 

V.- PERSONAL RESPONSABLE 

Enfermera, Fisioterapeuta cardiorrespiratorio y tiVlédico pediatra/neonatólogo. 

VI.. MATERIAL Y EQUIPO 

• Equipo de succión: aspirador mecánico y/o sistema de aspiración al vacío, mangueras de aspiración conectados al aspirador. 
• 	Sondas de aspiración estéril Nro. 5-  , 6, 7 y 8 según diámetro de TET • Sondas de aspiración con circuito cerrado Nro. 5, 6, 7 y 8 según diámetro de TET. 
• Guantes estériles. 
• 	Estetoscopio neonatal 

Oxímetro de pulso o monitor multiparámetros. 
• Jeringa descartable 1 cc y 5cc 
• Suero fisiológico 
• Agua destilada 



	taake 
SAICHEZ G. 

VIL-CONSIDERACIONES 

• En aspiración con sistema abierto el procedimiento debe ser realizado siempre por dos personas: 
operador y ayudante (4 manos). 

• El paciente debe estar en monitorización permanente.  
• Aumentar el Fi02 en un 10-20% previo al inicio del. procedimiento (preoxigenación y disminuirlo de 

forma gradual al finalizar el procedimiento hasta llegar al F102 requerido previamente. 
• Mantener uso estricto de técnica aséptica. 
• Usar materiales estériles. 
• Si durante el procedimiento se contamina el material estéril, este debe ser cambiado antes de continuar. 
• La sonda de aspiración de circuito cerrado debe ser cambiado en presencia de fuga y obstrucción. No 

debe cambiarse diariamente. 
• La sonda de aspiración para circuito abierto debe descartarse en cada procedimiento. 
• Los.  frascos colectores de aspiración deben ser cambiados o lavados una vez por turno. 
• La aspiración debe ser realizada cuando sea necesario según evaluación del paciente, nunca deben ser 

programados, ni rutinario. 
• Chequear fijación de tubo endotraqueal previo al procedimiento. 
• Instilar suero fisiológico solo en caso de secreciones espesas y adherentes: 0.2 cc — 0.3 cc. 

/ II- PROCEDIMIENTO 

VI11.1 ASPIRACION CON SISTEMA ABIERTO: 
C. BAYO 

A. 	Antes de la aspiración: 
Operador: 
1. Reúne los materiales. 	 • 

2. Verifica la vigencia de esterilización (fecha de vencimiento),del material, 
3. Selecciona el calibre adecuado de sonda de' aspiración según el diárhétro del' tubo ; II endotraqueal: 

N° de TET N° de sonda de aspiración abierta 
2.5 '5'Fr 
3.0 6'Fr 
3.5 7 Fr 
4.0 '13iFti 	' 

4. Abre las envolturas de los insumos. 	I 
5. Realiza lavado de manos clínico de acuerdo a normas de prevención 'de infecciones. 
6. Se coloca guantes estériles. 

Ayudante: 
1. Enciende el aspirador. 
2. Regula la presión del aspirador, ocluyendo el extremo dista' de la manguera del aspirador 

• En RNPT: 50 mmHg 
• En RNT: 80 mmHg. 

3. Se ubica al lado del ventilador para el manejo de las alarmas. 
4. Realiza desconexión del circuito del ventilador evitando en todo momento su contaminación y 

colocando el pulmón artificial. 
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B. 	Durante la áspirac órt: 1 	t 
Operadorl. 	; ., r• 
1. 'Introduce la sonda de aspiración según la longitud establecida, evitando llegar hasta carina y 1 si n crear presióhí negativa: 

.T ,  
Longitud de sonda a introducir = longitud de fijación TET* + longitud espacio muerto** 

:* ItongitUdl de filáción TET: Medida a nivel del labio superior (en cm), registrado en hoja de 
Monitoree de enfermería  »deberá estar etiquetado en la zona distal del TET. ínilLongitud de eapacio müerto: Medida a nivel del labio superior hasta la conexión de la pieza 
In: "Y del VM.,   

2. Retira la sonda aspirando lentamente, no realizar movimientos rotatorios. Máximo 10 
lt:»f• Segundos. 

, • 'Ayudante: 
í: 	Luego. de lwaspirációnl réconecta el ventilador al paciente en forma inmediata. Evaluar la 

necesidad del paciente de repetir la aspiración permitiendo previamente que el recién nacido 
redt.jpere I la'Saturación 'de oxigeno (mínimo 88-90%). Si presenta desaturación persistente, .t ,'Smddificarel Fi02 de acuerdo a requerimiento. 

liNo 'está indicada la instilación de solución salina o agua destilada dentro del tubo endotraqueal 
:en :forma...rutinaria (produce broncoespasmo, desaturación, incremento de la presión 
lintracraheána, 'etc); así prInio tampoco el uso de la Ventilación manual (con bolsa autoinflable) 
durante el procedimiento:: 

C. 	Después de la aspiración: 1 
Operador: 1-  ; 
1. En cas6 de ser inecesario se repite el procedimiento de aspiración una vez recuperada la 

Sat02 gel paciente. 
2. De ser necesario:completa con la aspiración de secreciones nasofaringeas y la cavidad oral 

del paciente (posterior a la reconexión al ventilador). 
3. Permeabiliza el set de aspiración con agua destilada. 
4. Elimina los materiales e insumos utilizados: sonda de aspiración, guantes, etc. 
5. Realiza el lavado de manos 

Ayudante 
1. Apaga . gl aspirador. 
2. Elimina los guantes. 
3. Realizáél laVádo de manos. 

VIII.2 ASPIRACION CON SISTEMA CERRADO: 
A-Antes de la aspiración: 

Operador:' 
1. Reúne los materiales. 
2. Verifica la vigencia de esterilización (fecha de vencimiento) del material 
3. Selecciona la sonda de aspiración de circuito cerrado según el diámetro del tubo 

endotraqueal. 

N° de TET 
2.5 
3.0 

N° de sonda de aspiración cerrada 
5 Fr 
6 Fr 

3.5 7 Fr 
4.0 8 Fr 



4. Abre las envolturas de los insumos. 
5. Realiza lavado de manos clínico de acuerdo a normas de prevención de infecciones. 
6. Se coloca guantes estériles. 
7. Coloca la sonda de aspiración cerrada al paciente con los respectivos conectores según 

diámetro del tubo endotraqueal. 
8. Coloca la sonda de aspiración cerrada a la manguera del aspirador. 
9. Coloca una jeringa de solución salina (0.5 cc) en el extremo de la válvula de irrigación. 

Ayudante: 
1. 	Enciende el aspirador. 

• 2. Regula la presión del aspirador, ocluyendo el extremo distal de la manguera del aspirador: 
• En RNPT: 50 mmHg 
• En RNT: 80 mmHg. 

3. Se ubica al lado del ventilador para el manejo de las alarmas 
4. Aumenta el Fi02 en un 20% previo al inicio del procedimiento. 

B. 	Durante la aspiración: 
Operador: 
1. Gira la válvula de seguridad de la sonda de aspiración hasta la posición de abierto. 
2. Introduce la sonda de aspiración dentro del tubo endotraqueal según la longitud determinada. 

Coincidir la numeración de la sonda con las medidas del tubo endotraqueal. El manguito de la 
sonda se colapsará. 

te" 
	- 

e" 
.r 

• 'OFICINA EJECUTIVA • 
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A. ANCHEZ G. 

Longitud de sonda a introducir = longitud de fijación TET* + longitud espacio muerto"' 1  
r  

* Longitud de fijación TET: Medida a nivel delpabio superior (en cm), registrado en hoja de 
monitoreo de enfermeria y deberá estar etiqúétádo en la zoriádistal del JET:: 	, 
** Longitud de espacio muerto: Medida a nivel del labio supetior hasta la conexión de la pieza i en *Y" del VM. 	 , 

3. Aspira presionando la válvula de aspiración y retirando la sonda suavemente. Máximo 10 
segundos.  

4. Abre la válvula de irrigación e introduce la solución salina solo cuando es necesario linjpiar la 
sonda. No realizarlo en forma rutinaria después de cada aspiración, sino al final del 
procedimiento. 

C. 	Después de la aspiración: 
Operador: 
1. Repite el procedimiento de aspiración una vez recuperada la Sat02 del paciente. 
2. Cierra la válvula de irrigación al final del procedimiento. 
3. Cierra la válvula de aspiración. 
4. De ser necesario completa con la aspiración 	secreciones, nasofaringeaá y la cavidad oral 

del paciente (posterior a la reconexión al ventilador), con el uso del una sonda de aspiración 
para circuito abierto. 

5. Permeabiliza el set de aspiración con agua destilada. 
6. Elimina los materiales e insumos utilizados. 
7. Realiza el lavado de manos 

Ayudante 
1. Apaga el aspirador. 
2. Elimina los guantes. 
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v.. DÁVILA 

• •. 1 3.: Realizatell 1dt-t'alto deniárida: 
:ti:  

IX.- COMPLICACIOÑESt»1.:', 
• .Lesiones trabináticas de la raticosa4áqueal. 
▪ 1ArritrniaS1darffiecea. '11 it • 	'111  
• Hipoxia/ninokeinia 
• IAtetectasiaSi1.  
• :DistrilittiCión.,11;d6 la capacidad reSidual funcional 
• 1dronOdeSpaStne.  
• • RaaCciones 11vagales.  
• Incremento de la colonización bacteriana de la via aérea baja. 
• 'Cantipidé en el flujo sanguíneo e incremento de la presión intracraneal. 
• tEitubacióri accidental 1  

• ' 

•• 'Hoellering AB, Copnell B, Dargaville PA, Mills JF, Tingay DG. Lung volume and cardiorespiratory 
changes during open and closed endotracheal suction o ventilated newborn infants. Arch Dis Child • Fetal Neonatal Ed 2008;93(6):F436-F441 

• Johannes P. van de Leur, Jan Herm Zwaveling, Bed G. Loef, Cees P. van der Schans. Endotracheal 
suctioning versus minimally invasive airway suctioning in intubated patients: a prospective randomised 
controlled trial Published in: Intensivo Caro Medicine: 2003, 29, 3, 426-432 

• Johnson KL, Kearney PA, Johnson SB, Niblett JB, MacMillan NL,McClain RE. Closed versus open 
endotracheal suctioning: costs and physiologic consequences. Crit Caro Med 1994;22(4):658-666 • Király NJ, Tingay DG, Milis JF, Morley CJ, Dargaville PA, Copnell B. The effects of closed endotracheal 

• Suction on ventilation during conventional and high frequency oscillatory venfilation. Pediatr Res 2009;66(4):400-404. 
• 

Pritchard MA, Flenady V, Woodgate PG. Preoxygenation for tracheal suctioning in intubated, ventilated 
newborn infants. Cochrane Database of Systematic Reviews 2001, Issue 1, Art. No.: CD000427. D01: 10.1002/14651858.CD000427. 

• Tan AM, Gomez JM, Mathews J, Williams M, Paratz J, Rajadura! VS. Closed versus partially ventilated 
endotracheal suction in extremely preterm neonates: physiological consequences. Intensive Crit Caro Nurs 2005;21(4):234-242. 

111  
111 ii BIBLIOGRAFIA: , 

• American ÁSobiatiOn ReSpiratoryCare "Clinical Practices Guidehnes: Endotracheal Suctioning of 
patientS1 ith artificial airways 2010'. Revista Respiratory Caro Vol. 55 Nro. 6 ,pág. 7594764. Jannary 2010. 

• t'Bourgaullt'AM,'Browri CA: Harris M, Parlow JL. Effects of endotracheal tubo suctioning on arterial 
oxygen tens on and heart tate yanability. Do! Res Nurs 2006;7(4):268-278. 

.Cordero 1 'L, ,Sanaries, M, Ayer. Ç.W. Comparison of a closed (Trach Caro MAC) with an open 
,eriddtrachea Siiction'SYstém in srnall'premature infants. J Perinatol 2000;20(3):151-156. • Choong K; ChátrIávit1 P, Frndova Fi; Cox PN. Comparison oí loss in 1U119 volume withopen versus in-Une 
jcathéter endotracheal suctioning FPediatr Crit Caro Med 2003A(1):69-73. 	• 1‘• I•Figueroa P. Succión encloiraquéalRevisión de las clásicas complicaciones y repercusión del uso de la 
'Técnica de succión profunda: Kinesiología: 1998; 45:4-12. ISSN 0716-4173. 

• Gillies D, Spence K Aspiración profunda versus poco profunda del tubo endotraqueal en recién nacidos 
,y lactantes ventiladoe, Cochrane Database of Systematic Reviews 2011 Issue 7. Art. No.: CD003309. 
.D01:4 0.'1002/1465185,8.CD0033.09 „ 

• Gonzalez-Cabéllo H, Furuya ME, .Vargas MH, Tudon H, Garduño J, Gonzalez-Ay.ala J. Evaluation of 
antihypoxemic maneuvers before tracheal aspiration in mechanically ventilated newborris. Pediatr 

• Guía de Procedimiento de 'Aspiración de secreciones endotraqueal en recién nacidos. -Hospital Padre • Hurtado. MINSAL Chile. Vigencia 2010- 2015 

-Pulmonol 2005;39(1):46-50. 
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• Taylor JE, Hawley G, Flenady V, Woodgate PG. Tracheal suctioning without disconnection in intubated 
ventilated neonates. Cochrane Database oí Systematic Reviews 2011, Issue 12. Art. No.: CD003065. 
D01: 10.1002/14651858.CD003065.pub2. 

• Woodgate PG, Flenady V. Tracheal suctioning without disconnection in intubated ventilated neonates. 
Cochrane Database Syst Rey 2001;(2):CD003065 



C. DÁVILA 

CATETERISMO DE LA VENA-UMBILICAL 

CODIGO: 

OBJETIVOI.,  P.", 
Establecer una NO de acceso al sistema venoso central. 

F, 	•,,,, 	 0. II.- INDICACIONES.,  
SA " 

..OFIONAUECLMVA 
DEPIANEAMIE 	.1 

:11111 

,•. 'Acceso , inmediato para administrar líquidos intraVenosos o medicación de 
,émergencia,,, 

J :Apcesotenosocentril. l. 
Ekanguirteotranafusión. 

1.11A (HEZ 6.111.2CONTRAINDICACIONES: 
• ónfálitis 

IV.:PERSO,NAL,RESPONSABLE: 
Medico P,édiátraiNeonatólogo. ; 

V.-.MATERI4LI EQUIF?0  
• Campos estériles  
• i 	 '1 	itiv!! • ?orla aguja 

Tijera • 
• ¡Pinza hemostática.  , 
• i Pinza mosquito. 
• Llave tres vías 
• 

'Catéter 'para , una Vena umbilical (4F en neonatos que pesan menos de 1,500 gramos 
15F•y 6' F•pará 'neonato4 quapeidan más de 1,500 gramos) • Cinta dhesivaumbiIjcali  

• 'Seda' sutul'ar3/0 'con:aguja. 1 '1  E ir 
• 'Clorbékidin6 vál‘tE5%•m• én baa€ alcohol. 
• Guantes estériles 
• Jeringas de 10 ml 
• Solución salina normal 

VI.- PROCEDIMIENTO: 
1. Lavado de manos clínico. 
2. Colocar al paciente en posición supina. 
3. Calcular de la distancia a introducir: 

Medir la distancia desde el hombro en forma 
a la altura del cordón umbilical. Según la 
Dunn la distancia en cm a introducir (Anexo 
el cálculo, mediante la siguiente fórmula: 

perpendicular hada una línea imaginaria 
medida hallada, buscar en las tablas de 
1). Se puede utilizar en forma alternativa 

Catéter venoso umbilical: 
Longitud CVU (centímetros) = [0.5 x vía alta CAU (cm)] 1 

4. Lavado de manos quirúrgico y colocarse mandilón y guantes estériles. 5. 
Limpiar el cordón y el área circundante con solución antiséptica (Clorhexidina 0.5%). 6. Cubrir con campos estériles la zona de trabajo. 

7. 
Colocar una cinta umbilical alrededor de la base de cordón, éste se cortará con un 
bisturí a una distancia de 1 cm. 

• 
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IX.-ANEXOS: 

ANEXO NRO. 1 

AN 

8. Fijar el cordón con una pinza mosquito, identificar la vena umbilical de pared delgada, 
limpiar los trombos con una pinza. 

9. Insertar el catéter lleno de suero fisiológico, dirigiendo la punta hacia el hombro 
derecho. Hacer avanzar suavemente el catéter hasta la distancia deseada conectado 
a una llave de triple vía, puede haber una pequeña resistencia al pasar el anillo 
umbilical (0.5 cm). 

10. Cuando se llega a la distancia adecuada, aspirar con la jeringa lentamente y 
comprobar que la sangre fluye. 

11. El catéter puede fijarse con una sutura en bolsa de tabaco (jareta). 
12. Comprobar con una radiografía toracoabdominal su localización. 
13. El catéter venoso umbilical debe colocarse en la vena cava inferior por encima del 

nivel del conducto venoso y las venas hepáticas y por debajo del nivel de la aurícula 
derecha. 

HEZ G. 	La permanencia del catéter venoso puede ser de 5 días. 

VIL-COMPLICACIONES: 
1.- Infección 
2.- Fenómenos trombóticos 
3.- Necrosis hepática 
4.- Arritmias cardiacas 

g) 5.- Hipertensión portal 
6.- Enterocolitis necrosante 

. DAMA VIII.-BIBLIOGRAFÍA 	 • 
Robertson,Jason y Shilkofsky, Nicole. Manual j-larriet t_ane de ;Pediatría. Tjw Jóhns 
Hopkins Hospita1.17th edition. 
Fleisher, G. Pediatric Emergency Medicine, 3rd edition. Baltimore. Williams arid Wilkins. 
2000. 
Mary Ann Fletcher, Atlas of proceddures in Neonatology, 5th  edition. 199i 

9 	10 	11 	12 	19 	, 15 	10 	17 	18 

Longitud hombro-ombligo (Cm) 

Longitud del. pateter de la vena umbiliOal • 



Arterias 
umbilicales Vena umbilical 

ANEXO NRO. 2- 

A 

Inserción del catéter venoso umbilical 
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LoBJÉT Vó: 
Obteriermtiestra Je orina estéril y monitorización del flujo urinario. ; 	-1 

sA 	11.1- INDICACIONES: 
44%  

	

s •  OFICINA EJECUTIVA • 	7 para, óma de muestra pera cultivo de orina ante sospecha de infecciones del 
tracto urinario en neonatósti 

	

DE PLANEAMI 	z  
• !Monitbreo. deligas o urinario en pacientes críticos y con vejiga neurogénica. : 

	ma` 	111.-CONTRAtIOICACIONES:.,1,11. ANCIIIEZ GNinguna 	„ I 	: 
IV- PERSONAL, FIESPONSABLE:1 1iiii: , 
Medicó PediatIra/Neoriatól6gO, Enfermera. it 
V.7  MATERIAL Y'EQUIPO: 
• Catéteres Nro., d4 	para: < de 1000 '  8 FipaVia>1,2000 	, 
• ClorheXidjna:aI 016%.y' 	I 
• ,Jering4: de 5 ml ,1 , 
• 'Solución salina normal , 	i 1 1 

• Gasas. 
• iGualités estériles,  

VI- PROCEDIMIENTO: 

g, 5 F para RN con pesos 1000 a 2000, 

CATETERISMO VESICAL 

Recién nacido varón 
1. Lavado de manos clínico. - - 
2. Colocar al bebé en posición suiiina (piernas en posición de rana) 
3. Limpiar y desinfectar el pene, comenzando por la zona distal con gasas, 4. Colocarse los guantes estériles y cubrir la zona con campos estériles 5. Lubricar la punta del catéter. 
6. Sujetar el pene en dirección perpendicular al cuerpo 
7. Introducir el catéter a través de meato y avanzar con delicadeza hasta que aparezca orina. 

Puede haber una pequeña resistencia durante el paso por el esfínter externo. 8. Fijar el catéter, si este debe quedar permanentemente. 

Recién nacido mujer 
1. Lavado de manos clínico. 
2. Colocar al bebé en posición supina (piernas en posición e rana) 
3. Limpiar los labios y el área circundante al meato 
4. Colocarse los guantes y cubrir con un campo. 
5. 

Separar los labios con dos dedos, lubricar la punta del catéter y avanzar con delicadeza hasta que aparezca orina. 
6. Fijar el catéter, si este debe quedar permanentemente. 



VII-COMPLICACIONES: 
Infección. 
Lesiones del meato urinario. 

VIIL-BIBLIOGRAFIA 
1.- Cuningham M: Neonatología Manejo Básico Problemas en las guardia Patología, 
Farmacoterapia, 1994. 
2.- Cloherty John, Stara Ann Manual de cuidados Neonatales 2da edición, 1990. 
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4.J.Thuree, J.Deacon,Jacinto Fernández Assement and Care of the Well Newborn,1ra 
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COLÓCACIDNDE ACCESO VENOSO CENTRAL POR VENOPUNCIÓN 

'CODIáb: 

OBJETIVO: 

Establecer' una Vía de acceso al sistema venoso central en situaciones de urgencia. 
II.- INDICACIONES': 

, • Admin stración de Sustancias hiperosmolares 
• Admin Stradign' rápida de.  soluciones para reposición del volumen vascular. • Aélrhin stración de drogas váoactivas en situación de riesgo vital. 

I, 	„ • Monitorización de importantes parámetros hemodinámicos: presión venosa IL ANCHEZ 6  
central atur ción venosa central, etc. 1 	E' 	..E 

IIIJ-,CO,NTRAINDICADIONES: 

• Alteraciones importanteS de la Coagulación sanguínea y diatesis hemdrrágica. • Masas o tumoraciones en región cervical. 

• 19  tv.- MATERIAL Y EQUIPO : 

.-:RERSONÁL) RESPONSABLE!!; 
•,' 

Médico Pediatra/Neonatólogo. . 

Gorro, mandilón, guantes estériles, mascarilla. 
Gasas y campos estériles. 
Jabón antiséptico. 
Agujas y jeringas de 5cc. 
Suero salino. 
Seda negra 3/0 con aguja 
Set de cateterización venosa central 3 French (RNPT) 4 y45 French (RNAT) de diferentes - longitudes de doble o triple lumen. 

V.- PROCEDIMIENTO: . • 

1.-Medir la distancia deja zona de punción hasta la entrada de la aurícula derecha por 
medio de la regla: Talla entre 10 menos 1 para recién nacidos para punzar la yugular interna derecha. Para la- yugular interna izquierda se agrega 1 centimetro más. 

2.-Posicionar al paciente con ligera extensión del cuello hacia el lado contralateral del 
lugar de la punción. Colocar un rodete debajo de los hombros del paciente. El paciente 
debe estar en posición de Trendelemburg. 

3.-Localizar punto de punción para lo cual se utilizará como reparos anatómicos el 
fascículo esternal y clavicular del musculo esternocleidomastoideo y la clavícula adyacente. 



4.- Realizar una rigurosa asepsia de la zona de punción con clorhexidina al 2% y 
colocación de campos estériles. Considerar sedación en el paciente con fentanilo. 

5.- Ubicar la zona de punción a nivel del vértice superior del triangulo de Sedillot; 

VILA 

	

	dirigiéndose hacia la mamila ipsilateral siguiendo el fascículo externo del musculo 
esternocleidomastoideo. 

6.- Introducir la aguja de punción del set de cateterismo en ángulo de 45°. Introducir la 
aguja hasta obtener retorno sanguíneo. 

7.-Una vez.  obtenido el retorno de sangre, se procede al retiro de la jeringa y él trocar. 



•,;¡ 8.- Se coloca nuevainerkálla  •járinga r hasta la mitad de éste,•verificarido 

F 

a la camisa intravascular del abocath y se introduce 
retorno venoso. 

      

        

        

        

        

        

        

        

        

         

         

9.- 
Para verificar que se encuentra en vena, se puede colocar a la camisa intravascular 

una extensión DIS purgada con solución salina colocándolo en ángulo recto para 
verificar columna de agua, la cual desciende si es un acceso venoso. 

10.- 
Fijando cuidadosamente la camisa intravascular del abocath se retira la jeringa y se 

procede a introducir la guía metálica con el extremo en J, aproximadamente el doble de 
la distancia de la camisa y se retira el adaptador. 	' 



ORA 

11.- Seguidamente se introduce a través de la guía el dilatador mas pequeño del set con 
movimientos de "tirabuzón". 

.11 
12.- Se procede al retiro del dilatador fijando siernp 

13.- A través de la guía se procede a introducir el; cc 
fijando siempre el otro extremo de la guía en la 

II 

: 

11- 111111-;-1111111;!1111L17  ...l F  ia guja1...en
11
:!gt.sitiodunción. 

11 	1111. 1iir 11.11  11'1111 	! -11  
tater rádioóápo del diárdetroielegido, 
l'Ipuzei-6-ri'll -''' 
'I r • • • I III. 	.it.111-  •-.: 	li 	' 	• i I 	:111.':- .-11' - 

	

I i 	; 

	

14.- Introducir el catéter a través de la pielha. 	.1diillancia calculada. Una vez ala 

	

completado el procedimiento se retira totalmentela 	;1 4  Imit,li kirá por el lumen distal. 
111 11 ri: .,y' 
4 t  Mi  

i i pi .ii 	. 	. 	. • 	-.I ; 	' 
i'.ii:1 ih 	• 
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OFICINA EJE 	• 

1, DEP NEAMIE 

114,0_ 
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VI -00(111PLICACIONES: 
• Hematomas 
• trotnbotsi:II Vénosé:  
• : Pung,ión arterial 
• Infeceiónés-  E: 

.Otiilotiórak (en cásós dé punción de vena yugular izquierda) 
• Néumotonax, hemótorax elijdrotórax: 
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, OXIdÉNOTERAPIA FASE II (CPAP NASAL) t. 	71 
CODIGO:` 

I.- OBJETIV&Jil: 	 h 

Adminiatral"fresión"óáitiva doritinüa a las vías aéreas para mantén& una adecuada 
oxigenaCiórii(Pa02 pOnenbirria,de'SólimHg) y mejorar la estabilidad pulmonar. 

•• MINA EJE A Las',  reViáibries Isistemáticái/ eatudios rabdomizados .concluyen que el CPAP.  nasal DE PIANEA 	o  (NCPAP), disMinuye la inestabilidad respiratoria y la necesidad de soporte después de la 
éxtubadión.IEISCPAO'Idiárninuye la frecuencia de apneas. 
El 	uSci-precoz:IdeiNICPAP Ide 'burbuja en infantes de muy bajo peso desde la sala de 

ANCHEZ 6.partos IrédUCet.lasIiritubáciones, ;los días de ventilación mecánica y el uso de esteroides 
poStnataleS;IádéMás está asociado con el incremento de peso postnatal y no aumenta las 
coMpliCacioribá. de  su eiki 

11.-'1NDICACIóNES:' 
Los eféctbbIlisiológicos del CPAP se presentan en el Anexo Nro. 1. 

• Síndrome 'de:Dificultad Resigifátoria (SDR) 
'• IApheáldélr -prérriatUrciri. r: 
'• 	IbeStéte o'Wéaning de'Ventiléción mecánica 
• SDR en fase temprana de la evolución para evitar intubación, o tras extubación, 

después de la administración de surfactante) en pacientes cón Enfermedad de 
Membrana Hialina no complicada. 

• Apneas recurrentes que no respondan al tratamiento farmacológico. 
• Aplicación profiláctica desde la sala de partos y en los primeros días de vida en 

recién nacidos de 1000-1250 gramos, para evitar el colapso alveolar y la 
:necesidad posterior de Ventilación mecánica (VM). 

• Traqueomálacia y/o broncomalacia u otras obstrucciones de la vía respiratoria. • Eventración diafragmática o parálisis frénica. 

• 

IIL-CONTRAINDICACIONES: 
• Anormalidades congénitas: hernia diafragmática, atresia de coanas, fístula 

traqueo-esofágica. 
• SDR severo. 
• Inestabilidad hemodinámica 
• Pacientes sin esfuerzo respiratorio adecuado (sedación, trastornos SNC). •  Apneas frecuentes y bradicardias que no responden al tratamiento médico y CPAP. 
• 	RN de extremo bajo peso al nacer ( controversial ) 
• Pacientes con trastornos gastrointestinales post-quirúrgicos inmediatos. 
• Secreciones orales excesivas 



IV.- PERSONAL RESPONSABLE: 
Médico Pediatra/Neonatólogo, fisioterapeuta cardion-espiratorio, enfermera. 

V.- MATERIAL Y EQUIPO: 
Características que debe tener un sistema CPAP: fáci aplicación; ser atraumático para el 
paciente; permitir humidificación ..y oxigenación adec11,uada; fácil de mantener y de bajo ,1 costo (Anexo Nro. 2) 
• Fuente de aire/ Oxígeno 
• Mezclador de gases (Blender) 

Flujometros 
Humidificador / Calentador 
Cánulas o prongs nasales 

• Jeringa de tuberculina 
• Gorro 
• Esparadrapo 
• Sistema de corrugados de NCPAP de burbuja o ventilador neonata! 
• Cinta métrica 
• Oxímetro de pulso 

Equipo para control gasométrico. 

VI.- PROCEDIMIENTO: 
1. Seleccionar la cánula nasal adecuada al peso del paciente (Anexo Nro. 3) 
2. Evaluar previo al inicio del NCPAP: presencia de respiración espontánea, vías aéreas 

limpias de secreciones, ligera extensión del culllo 'y grado de dificultad respiratoria. 
Colocar sonda orogástrica y dejar abierta. 

3. Programar los parámetros del NCPAP: fijar eli .NTAP ,con presión. entre ,5 y8 cm 
H20 de acuerdo al grado de distress reSpirátorio determinaFlo, póservando la 
retracción subcostal, esfuerzo respiratorio, apariencia de radiografía de tórax y 
requerimientos de oxígeno, flujo de oxigeno: 4 - 10 litros por minuto (menor flujo a 
menor peso) y Fi02: iniciar con Fi02 para saturaciones objetivos hasta 0.6. (oxígeno 
húmedo y tibio ).En RN inmaduros se recomienda Presión inicial de 4-5 cm de H20 y 
su aumento progresivo' 

4. Aplicar al paciente el dispositivo nasal corto que lo conecta al circuito de presión 
positiva y flujo de gas constante a lo largo de todo el ciclo respiratorio. El NCPAP se 
está usando en niños cada vez más prematuros y para una variedad de condiciones, 
lo cual se basa en la evidencia publicada de eficacia. 

5. Fijar la pieza nasal ya la cabeza del paciente. Mantener las cánulas nasales en su 
lugar mediante fijación (con el uso de un gorromeorfatal,' tiras de velero o técnicas 
para inmovilizar al niño con pañales). En lo posible el uso de productos de 
hidrocoloide sobre las narinas y labios. Mantener la boca cerrada mediante la sujeción 
del mentón para reducir la perdida de presión. 

6. Hay pruebas de que las interfases cortas binasales son superiores a las mononasales 
en el destete de la ventilacion mecánica del síndrome de dificultad respiratoria del 
prematuro. No hay pruebas de que a largo plazo Maya diferencias entre los sistemas 
usados para aplicar NCPAP°  

7. Signos en respuesta al NCPAP: Disminución del .trabajo2respiratorio (retracciones y 
uso de músculos accesorios), mejora en la oxigenación, adecuado volúmenes 



— 
.,putryidnarelsien...11É rádfPgrafía de tórax, dierninución de los episodios de oclusión de 

	

; 	 ti•I 	E  .8. /M'Imito-rizar, •en ,forrnalóóMjnya¡ con oxfmetro de pulso y parámetros hembdinámicos pá,:diuréiáh¿Fp0.,:.etd.j,;.Toma de gases sanguíneos entre - 15- 30 minutos •:dée-dnée•deiihicFdo.elcpAp Si el cuadro clínico y las condiciones .del paCiente lo 
A 	

amentan: 'Ser, solícifaç&contri radiológico si es necesario. Evitar la hiperoxia para 
se' 	1:1ániiPuir'eipriificetiVáMeige;fa1retinopatía del prematuro, la displasia broncopulmonar, 

•' 
41 	• 	!le tletidinaládia'Peri'VeriirTerilaáin la carcinogénesis. 

A • 9. 1R.étfrád-  el CPAR sFérfriii&redulere•Fi02 bajas, una presión < 5 cm de H20, estabilidad DE PLANEAM  
OFICINA EJE 

]. o  y 	• cardiorrespiratoriay no:presencia,de apneas. ty ... 	'sr.; -10. lidéñtíffr.át: Ids:Calbede,FálialdlePAP nasal' 11:412/5" 	
'•' Hñfárde,:"préterinino'Con"inede¿uada oxigenación a pesar de Fi02 > 0.6 es una SANCHEZ 6.. • 	indicación!ipará intúbación y posiblemente administrar surfactante. 

"ApneallUe'rie responde a CAP; es una indicación absoluta para intubación y 
1"- 

'Estudio COIN'tnaj :Fi02 >66 d pH < 7.25 con pCO2 >60 mmHg ó mas dé un 
iePieddié ,die'rephapp rir liOr.greduiriendo estimulación. • Icleiitifilearleetiseáide 'Oneibledlila del NCPAP : Obstrucción de la vía aérea por 

drédionés diriadéqüerlo tamaño del .prong nasal 

	

1.2COWIRLICACONEP 	-• • 
e deben ConSidearide-rMisMde afectos señalados en la Guía de Oxigenoterapia Fase I y 

• - DAvaA  • Obstrucción >da 	prbhged-,Cánplds,nasales. 
• ,Difibultad'ert manteneidioe':Orongsl en su lugar 
• Sobrédieteneión.  pulmonar (PEEP inadvertido) y síndrome de fuga de aire. . 	F 	. 	• 

• Distensión gástrica 

	

e. 	Alteración ventilación,' perfusión. 
• • 	Retención de CO2 progresivo y aumento del trabajo respiratorio. • . Incremento de la Presión intracraneal- 

• Daño de la mucosa nasal 
• Irritación de la piel y necrosis por.presión. 
• Irritación Nasal con distorsión séptál: 
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c %hm IX.-ANEXOS: 
ANEXO NRO. 1 
EFECTOS FISIOLÓGICOS DEL CPAP: 

• A NIVEL PULMONAR: 	 11 l'h 	' ' .'1'1 .' 	. . i'.pl 
Aumenta la Capacidad Residual Funcional evitando; at colapso alQaolar (Atelectasias). 
Mejora el cociente Ventilación/ perfusión y oxigenación!/:, ..' !' , 	 ., .4  

abdominales. 
Disminuye el trabajo respiratorio mejorando la :1:aiilihióror ri;fa 1dt:á:Filos:  yri-H1,9111.viiiriiiiiientolisrltóriaco-;  

Reclutamiento y estabilidad alveolar. 	 1 	i 
' 'W.  H.  Disminuye cortocircuitos intrapulmonares. 

Conserva el surfactante. 	 • • 	• 1 
Incrementa la compliance. 	 •I 1: r,-: 	• 	I 	• ••• ;• 	•.• :• 1 ?•:-:. 
Disminuye la incidencia de apnea obstructiva idilatando la lánnbe yirédUciéndo.• la 
resistencia supraglótica. 	 ii,,it i  , 1  . 	 - 
Estimula los reflejos pulmonares que activan el centr,o, rePiratorio • 

• A NIVEL CARDIOVASCULAR : 	 I' 
• Disminuye el Retorno Venoso. 
Disminuye el Gasto Cardiaco. 

.• OTROS SISTEMAS: 
Disminuye la perfusión renal. 
Incrementa los niveles de HAD. 
Disminuye el gasto urinario . 
Disminuye le drenaje linfático . 
La sobreplistensión pulmonar puede aumentar la presión intracraneal o causar HIV." 
Disminución de la presión de perfusión cerebral. 	11, 	,•• •-•11. 	 •-11  i• • 

II 	ic
ji•: 

, 



l• 
ANEXO NRO. 2:!COMPÓNENTE5 DEL CPAP: 
• dircqito de fluje_contindo de gases inspirados. 
• Fuente de -presión positiva al circuito. 

tvs 	• Dispositivo que conecta el circuito a la Vía aérea del paciente. Se puede entregar 
CPAP !á través de diferentes dispositivos: máscaras faciales, cánulas nasales únicas, 
cánulas nesofaringes y cánulas binasales cortas; la evidencia existente sugiere que 
este ultimo;dispositivo es el más efectivo y la mejor manera para entregar CPAP. 

A. CHEZ G. 

ANEXO NRO. 3: SELECCIÓN DEL TAMAÑO DE CANULA PARA CPAP 

• .0110NA EJECUTIVA • 
DE PIANEAMIlli.  

4. 

TAMAÑOS: 

o 	< 700 gr 
1 	1000 gr 
2 	2000 gr 
3 	• 	3000 gr 
4 	4000 gr. 



Previó a la obtención:S los rpsyltados hemodinámicos y de función pulmonar. 
Después d cualquier Cambio en los parámetros del ventiiador. 
Después de un detederg agudblenita condición del paciente. 
En ctialguler Mernentociyerel rendimiento del ventilador es cuestionable: Alteración del gráfigo.de  flujo-Yolümen y presión/volumen. 
Aumento de la ráSistencia pulmonar y diminución de la complacencia pulmonar. 

IV.- CONTRAIÑDICÁCiONEB: 
No hay contraindicaciones absolutas para realizar la comprobación del sistema paciente-
ventilador. 

V.- PERSONAL RESPONSABLE: 
Fisioterapeuta cardiorrespiratorio, Enfermera, Médico pediatra/neonatólogo. 

VI.- MATERIAL Y EQUIPO: 
• Mascarilla 
• !Guante estéril. 
• Estetoscopio neonatal. 
• :OXimetro de pulso o monitor multiparámetros. 
• Termómetro proximal y distal para calefactor y corrugados. 

VII.- CONSIDERACIONÉS: 
• Todo equipo debe tener la condición de estado operativo antes de su usot a través 

de una lista de cotejo visible para todo el equipo de profesionales. 
• 	Mantener uso estricto de técnica atéptica para el armado y cambio del material 

accesorio del ventilador: válvula exhalación, corrugados, humidificador, calefactor, 
sensor de flujo, etc. 

• Si durante el procedimiento se contamina el material estéril, este debe ser cambiado 
antes de continuar. 

II., OBJETIVOS: 

I 	i 
•I'Maliterier el adecuado funcionamiento de los componentes de asistencia respiratoria 
,artificiall en el sistema paciente —ventilador para asegurar una adecuada ventilación 
Y oxigenación del paciente. 

••!Disminuir riesgos-dainfecciones asociados al ventilador. 

Antes de la obtención de exámenes auxiliares sanguíneos, 	análisis de gases sanguíneos y PRI 	;1 

DAYILA 

I 	t: 	.1 	 cli 
• tCUIDA159 DE4A VÍA AÉREAARTIFICIAL Y RELACION VENTILADOR - RECIEN 

! -I 	NACIDO 
1 

COP(GP1 /4; 
OFICINAUEOHIVA 

.11 	j i DEPLÁNEAMIEN 

<544 

Procedimiento de evaluación, revision y control del sistema paciente-ventilador involucrando A. A HEZ wai vdiitiladohirriécánáldtPrna de corrugados, humidificador, calefactor, sistema de 
aspjración! y :posición !del .paciente,l en respuesta del paciente a la asistencia respiratoria 
mecánica 

- DEFINICIOW 



• 	Calibración del ventilador, calefactor en forma periódica y regular. ' 
Verificar la vigencia y buen estado del material accesorio al ventilador. 
Cambio periódico de los filtros del ventilador. 
Cambio periódicos de los corrugados, humidificador, termómetros, sensores de flujo, 
etc. 	 • 

• Eliminar el agua de la trampa de agua o reservorio solo cuando el nivel de agua este 
en la línea limite del envase. Nunca elimine el agua en forma rutinaria ya que el 
sistema pierde presión, temperatura y facilita las infecciones. 

• La condensación del circuito del paciente debe ser considerado como residuo 
infeccioso y nunca su desecho debe vaciarse al humidificador. 

• Antes de la desconexión, 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 partículas de condensado 
contaminado, poniendo el paciente y al profesional de salud en riesgo de infección 
nosocom ia I. 

II.- PROCEDIMIENTO 
Se debe realizar el chequeo diario de lo siguiente: 

DAVILA A. Válvula de exhalación. 
1. Verifica la adecuada posición sin fugas que.i,nterrumpan las presiones, flujos y 

volúmenes del ventilador. 
2. Verifica la fecha de cambio. 	 • :: 
3. Verifica el estado del filtro según moddio de ventilador. : 

B. Corrugados. 
4. Verifica el tamaño simétrico de rama' inapiratoda y:espiratoria, terminando én 

la pieza Y para ser conectado con eITET: INbirnayordái1,20IrritS2 ' 	' I 
5. Verifica la rama inspiratoria debe coríté,nerI Cable Calefactor. 
6. Verifica la rama espiratoria debe contener Itrampa dé agüe :de ubicación 

central. 	 : 	r 

•1 1 1:,  
C. Trampas de agua. 

1. Verifica cierre hermético de fugas. 
2. Verifica nivel de agua. 

111  i. 
D. Calefactor y cable de temperatura. 

1'. Verifica la posición de cable conector de la calefacción en el equipo. 
2. Verifica la posición del cable calefactor proximal en el calefactor y el cable 

calefactor distal en la rama inspiratoria y cerca de la pieza en Y. No mayor de 
5 cm. 

3. Verifica la distancia del cable de temperatura del corrugado de la rama 
inspiratoria que debe estar ubicada ,  próximo ala pieza. en Y: No mayor de 5 
cm de distancia. 

4. Verifica temperatura del gas de salida del calefactor (39 C). 
5. Verifica temperatura del gas de salida de: la lubuladura o corrugado que 

atraviesa la pieza en Y hacia el pacient4 (37C). 
6. Verifica utilización del termómetro proximal al paciente. 

E. Humificador activo. 
1. Verifica utilización de cámaras de bajo,€volurnen espeeialmenté para recién 

nacidos pretérmino. 	 I 	. 	 • 



,E 
2. Werificanivel,de agUa.i 
3. Verifica utilizeción de tármómétro .proxiMal'al calefactor. 

•-- 	• 
; F. :-Sensbr defltijo. 

;1 1.4...1iVérificarla ubicación del Sensor después de la pieza en Y. 
....; i. 2.....kVerificatapermeabilidad del sensor. 

senaor. 
• 

G.• IFiltros-del ventilador. 
•, 1...,Verifica1a,fecha de,Cambio. 

.2...-.Verificala permeabilidad del filtro 
SANCHEZ G. . , 	Verifica át interfiere en el aumento de la resistencia del sistema. 

4.. Verifica si permite y protege.:él,paso del gas por la vía aérea artificial en forma 
homogénea sin partículas ni cuerpos extraños. 

U. Posición paciente —pieza en Y. 
. 

	

	1. ;Verifica: posición en Enea media de la cabeza del paciente en relación ala 
, pieza en y especialmente en los primeros 7 días de vida. 

,12:,.Verifidasbnservar ángulo de 90 grados entre TET y paciente. 
3. Verificáipermegbilidád,del gas hacia el paciente. 
4. 'EV,itáttirbuletlicias del gas por condensación en TET y pieza Y. 
.1 Verifica distancia de espacio muerto entre nivel de fijación del TET y nivel de 

la pieza en Y. No mayor de 5 cm. 
6: VeirifiEcáposiójón dl isterna de circuito cerrado de aspiración (si se esta 

, utilizando con el paciente). 

IX.- COMPLICACIONES:1  
• tal desconexión del Paciente del ventilador para una comprobación del sistema 

• . 	, 
ipaciente-ventilador puede dari lugar a hipoventilación, hipoxemia, bradicardia y / o 
hipotensión. ; ". 	' 

• Ateleetasiai  
• Disminución de la capacidad residual funcional 

:91 • Incremento de la colonización bacteriana hacia la vía aérea baja. 
Extubación accidental 

X.- BIBLIOGRAFIA: 

• Branson R. Campbell R. Chatburn R. Covington J. AARC Clinical Practica Guideline 
Humidification during Mechanical Ventilation. Respir Cara 1992(8);37:887-890- 

• Branson R. Campbell R. Chatbum R. Covington J. AARC Clinical Practicé-Guldeline 
• Patient-Ventilator System Checks. Respir Care 1992;37(8):882-886 • 

Hess D. AARC Evidence-Based Clinical Practice Guidelines Care of the Ventilator 
Circuit and lis Relation to Ventilator-Associated Pneumonia. 	Respir Care 2003;48(9):869 —879. 

•• 	Estándares y Normativas para la Prestación de Servicios en Kinesiología Neonatal. 
Aporte realizado por el Programa de formación en Kinesiologfa neonatal precoz del 
Hospital Clínico Félix Bulnes. 2005. MINSAL Chile. 

• Esquina A. Humidificación en ventilación mecánica. Principios y práctica clínica. 
Asociación y Escuela Internacional de Ventilación Mecánica No invasiva. 2009. • Presto B. Damazio L. Fisioterapia ña UTI. Editorial Manole Brasil 2006. 

• Rodrigues R. Silva T. Franco V. Recursos manuais e instrumentais em Fisioterapia 
Respiratoria, la edi95o. Editorial Anglomed. Brasil 2009. 



Restrepo R. Walsh B. AARC Clinical Practice Guideline Humidification During 
Invasive and Noninvasive Mechanical Ventilation: 2012. 
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1 	. 1  INTUBACION ENDOTRAQUEAL 

Disponerde i_ma Vía. aérea 
ventilatorio: 	; 

• 	'Eh Áterición inmediata : recién nacido no vigoroso con líquido amniótico meconial. dp 	
En casos ide  reanimacion neonatal si la ventilación no es efectiva con bolsa 
MáScára. ' 

HEZ G. • Para la administración de surfactante exógeno. 
• Pacientes cilia requieren asistencia ventilatoria mecánica. 

III.-CONTRAINDICACIONES: . 
Ninbuna • 

1V -PERSONAL 'RESPONSABLE: 
Medico .padiatraipeonatologoy Enfermera. 

V.-1,/lATÜLZIAL ?it- EQUIPO 
• 'Lringo.scoPiól:Cqn2'idiiál,e'xfica:' 
• :1-11pjas, recias dé.lanridoscopió; Nro. 1,0 y 00. 
• 'TuldoS endotraqueales (Nros. 2.5 a 4.0) 
• Equipo de succión y sondas de aspiración. 
• Esparadrapo 
• Adaptador para aspiración de meconio. 
• Estetoscopio neonata! 
• Bolsa autoinflable 
• Guantes estériles 
• Detector de CO2 
• Tubo de mayo 

VL-PROCEDIMIENTO 
1. Lavado de manos clínico. Colocar guantes y campos estériles. 
2. Ensamblar el laringoscopio, colocando la hoja adecuada al tamaño del paciente en el mango. 
3. Estabilizar la cabeza del bebé con la mano derecha. Se debe dar oxígeno a flujo 

libre durante el procedimiento de intubación. 
4. Insertar la hoja del laringoscopio sobre el lado derecho de la lengua, avanzaría 

hasta que el extremo llegue a la vallécula. Puede utilizarse el dedo índice derecho para abrir la boca del bebé y facilitar la inserción del laringoscopio. 
5. Levantar el laringoscopio (mango y hoja en una sola dirección) para alejar la lengua 

y dejar libre el área faríngea. Ejecutar con movimiento del hombro, no de la muñeca. 
6. Visualizar los reparos anatómicos: epiglotis y cuerdas vocales. Realizar succión en caso necesario. 

para ;realizar maniobras de reanimación y/o brindar soporte 

y 
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7. Insertar el tubo endotraqueal; sostener el tubo con la mano derecha e introducirlo 
por el lado derecho de la boca del bebé para evitar que el tubo bloquee su visión de 
la glotis. Si la cuerdas vocales se encuentran cerradas, espere un momento para 
que se abran en forma espontánea. No trate de abrir las cuerdas vocales con la 
punta del tubo debido a que puede causar espasmo de las mismas. 

8. Retirar el laringoscopio, estabilizando el tubo con la mano derecha y retirando el 
laringoscopio con la izquierda. 
Verificar la posición del Tubo endotraqueal (TET): 

• Verificación clínica: Elevación del tórax con cada ventilación, transmisión del 
flujo aéreo a ambos campos pulmonares (auscultación ,en zona exilar y 

• epigastrio) y no se produce distensión gástrica con la ventilación. 
Condensación de vapor de agua en la cara interna del tubo durante la 
exhalación. 

• Verificación mediante detector de CO2: se coloca en el extremo distal del 
TET, una vez que éste ha sido colocado y si el TEl se encuentra en vía 
aérea debe cambiar de color púrpura al amarillo en 6 respiraciones. 

• Verificación radiológica: confirmación con radiografía de tórax, donde se 
• observará el nivel correcto de inserción del TET. Este tipo de verificación es 

realizada en forma diferida. 
10. Fijar el TET con esparadrapo a la distancia correcta (inicialmente puede ser fijado 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 intubación en un liéitipo rrnáxiMoe ,  del. )30 'segundos, 

suspender el procedimiento y mejorar la bZigenacióh rael -15aciente 'Mediante 
ventilación con bolsa y máscara. 	 E"  

VIL-COMPLICACIONES: 
Laceraciones de mucosa oral. 
Espasmo de cuerdas vocales. 
Infecciones. 

VIII.-BIBLIOGRAFIA: 	 , 1 , 
, o 	American academy of Pediatrics and Amefieárt Heart-Ássociátien.i9 Textbook .of 

Resuscitation neonatal. 6t4)  edition. 2011. 	 :Hl— 
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• .:-  .11-DBFINICION!tL3-- ( .- 

Qórijmto 'de lmédidas ¿lúe se establece eh un séÑicio. de recién nacidos, a efecto de 
'atender á (urt ineonato 1  en condiciones 	adecuadas sin agredido . y evitando tomplibaciones.  esperadaá o qüe pudieran ser sobreagregadas. 
:Se treta Clierciarieralr!RNMa técnica de aislamiento revertido, (se aísla al niño del medio 

. 'y no: át Medio del niño). 'El-Periodo dé intervención mínima comprende inicialmente las primera.  semanas de-vida poL que durante este periodo es más probable que sé 'Orodüzcáruná'bárnolli'agiáhintrantricular. 

111.;-- OBJETIVOS. (.„.4,5,  
SANCHEZ G. OPtimizár4.11ailátehciónirifábral:dál RN'prematuro y RNT en estado crítico para favorecer 

su 'neurodesarrollo herniar. y. ti 	OIL. 

Z 
9bjetivgs Específicos 

15.• ' IMbdificarál[jMhtehté -para reducir elementos causantes de stress, • Disminuir infecCienes nosócomiales 
inerdrrieritat lot periódoS de descanso y periodos de sueño profundo 
!Disminuir el gasto 'calórico 

• 	Prevención'irijurias ('hiPóte
ir.mia e hipertermia) 

• 'ExhtarIlüch.lácIones,de presión arterial e intracraneal I 	,  
stAii3 ' 

c 	
I 	 : 

D 	 INDICACION, ESt 
NPT 	 ' 
NAT en estado critico 

IV,CONTRAINDICACIONES: 
Ç. DAMA Ninguna , 

V.-PERSONAL RESPONSABLE: 
Enfermera, Médico Pediatra/Neonatólogo, Fisioterapeuta cardiorrespiratorio. 
Es fundamental que todas las personas que cuiden y examinen al RN (médico, 
personal de laboratorio, personal de radiología, técnico de enfermería, padres y otros) 
sincronicen las actividades de atención al paciente entre ellos, a través de la enfermera. 

VL-MATERIAL Y EQUIPOS: 

Materiales y equipos para el control del macro y microambiente (iluminación y ruidos) 

Decibelírnetro (para medir_ la intensidad del ruido del ambiente de 
hospitalización) 

Luminómetro (para medir la intensidad de luz del ambiente de hospitalización.) 
Incubadoras cerradas con balanza incorporada. 
Monitores multiparámetros, 

- 	Sistema de aspiración de secreciones empotrados. 
Equipos de fototerapia con leds. 

Relación de materiales e insumos que debe tener cada neonato para la atención Individualizada 

Clec. 



5 paquetes de algodón de higiene 
4 paquetes de limpieza umbilical 
4 paquetes de endovenoso 	• 
4•sobres de:--guantes estériles. Si RN se encuentra en VM, 8 sobres. 
2 sondas de alimentación 
2 sondas de aspiración. Si RN se encuentra en VM, 6 sondas. 
2 jeringas de 3cc 
2 jeringas de 5cc 
1 cinta métrica 
1 termómetro 
1 rollo de esparadrapo 
1 frasco de alcohol (100 cc) 
1 sobre de hisopos 
Taper individual para implementos personales de cada bebé: medicinas, pañales, 
ropa, útiles de aseo, etc. 

VIL- PROCEDIMIENTOS 

CUIDADOS GENERALES VENTAJAS 	 —1 

1.  Control de funciones vitales: 
Temperatura: 	control 	axilar, 	opcional 
rectal 	en 	hipertermia. 	En 	lo 	posible 
colocar, servo control, 
Frecuencia 	cardíaca: 	primer 	control 
debe 	ser 	auscultatorio, 	las 	siguientes 
por lecturas del monitor. 
Frecuencia 	respiratoria: 	mediante 
observación. 
Presión 	arterial 	no 	invasiva: 	utilizar 
mango de acuerdo a peso. 

Permite identificar valores -  anormales, que 	son 
signos 	de 	enfermedad 	o 	complicaciones, 
pudiendo actuar de inmediato. 

2. Evaluación 	física: 	céfalo 	caudal, 	al 
inicio de cada turno, 

El examen físico permite detectar problema S y 
signos de alarma. 	. 

3.Cuidado postura!: 
• Cambio pestural: 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 hacia el abdomen, 
brazos flexionados con manos sobre el 
pecho o abdomen, 	cabeza en línea 
media,: mantener 	alineación 	corporal. 
Colocar almohadilla escapular bajo los 
hombros, evitar flexión o hiperextension 
del cuello. 

• Prono: más cómoda para prematuros, 
Técnica: 	piernas 	flexionadas, 	brazos 
flexionados con las manos cerca de la 
boca 	para facilitar 	la succión. Utilizar 
almohadilla de apoyo en zona ventral, 

• Lateral: derecha o izquierda. Técnica: 
piernas flexionadas, brazos flexionados, 
manos cerca de la boca y cabeza 
alineada con el cuerpo: 

j 	Nidós },r barreras: serán proporcionales 

nacido 

• 
• 
• 
• 
• 1  

Prono: 

Lateral: 

Útil 
Niiid,d' 

Los,cambips 
presión, 
estabilidad 

La postura 

Supino: 
enfelYnería, 
respuesta 

corporal, 
oxigenación 

la mano.én 

de alto 

Mejor sueño 
Comunicar 
Interactuar 

Pr'ev'enir 
esquéletical,.4

r facilita 

facilita 

facilita 

paraydrenaje 
:'y 

provoCan 
psicológica 

ideal 

Major,regylación,de 

respiratoria.- 

facilita 

19 

. 
¡de,polición ¡previenen escarás por 

Un 	estádo 	de 	calma 	y 
en el'.  prematuro y recién 

riesgo. 	 . 
-es la que permita atneonato: 

	

y confort.' 	.: 	- 	- 	• 
sus necesidades . 	•• -- 
con suá cuidadores.y.padres. 

sus funclones vitales 
. 	. .1. 	cietbrrn—aciopes 	 ' 	.• nnusc:ulo 

	

I ._ 	i., 	, 	. 	. 	•....
•11.4[ 	

. 
' r" 	vi 	' 	; 	. las intervenciones medicas y dé 

permite.  una 'mejor vigilancia 	de 	la 

la 	flexión, 	disminuye : el 	área 
• el 	c'ontrol 	de 	la 	babaza 	y 	la 

de los alveolos basales. 
la flexión, favorece la actividad de 

boca.y revita• la posición de arqueo. 
pcistural en ateleCtasies. 

IS'ar'reras: - • 	brindan' 	contención 	y 
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'OFICINA 02 
DEPIANEAMI 

z,  

A CHEZ 

• él - tainañdlidel'prernafuror. - 	¡ 
• ¡ Posición 'de la dabeza:-4en líneá'inedia, 

, 

: Si alineación con el 2¡cuerpb.:Mantener 
!la' • •misma • ,•Posildión¡I., i : tetíi'lioirta 	de 
tradiografía ' ttle¡tiírákH •Nunda"flexionar la 
'-'-' ..cabez ¿el' neontb,.  ' 	punción 
iürnblumbar. 

	

	
n  

ar -) ¡¡1'"';' ' '''''''. ¡•"-:•¡'  
it•-•••¡'!',:¡ 	1 

ridle'alrnéntá indolpórádfl fa' incubadora 
o en balanza corivenciónal, luego de la 
:higiene t.' corporal , y ¡secado. ,,i  Hacerlo 
'entre 2.Persoria: ¡ —1  '! 
Usar tcampós 'precalentados en la 
balanza; Cubrir al neonato:d.urante todo 

. 'el (proCedirtlierito.1,'  
-5.Cufded& de lá; Piel!:  
• Higiene ' matinal, (t'dentro'  ¡, ' de 	la 

!incubadora. , 	1  • ' - 
En t't¡'Pretnaturoá. -primeros? 115 días 
realizar hibiene dé ojos.,!bo'Ca7'ombligo y 

° 	péririé, don algodón 'y agua estéril tibia. . 
Posterior' baño dé 'esponja con agua 
estéril ' tibia 1 y jabónit  neutrad l utilizar ! 	t 	: 	' t!' 	. 	, 	— 	t 	!!  sharnprio Spi

io para la oabeza.: i 
'En neonatos 'a t&inind! rbálifarr iiiaño de 
esponja' 'don ' agua estéril tibia! 	. , y jabón 
'obilitto 1_ dé-Sigues.  '''''aé r-eát4iiiipr 	su 

eil ,usOide'Cinta t'.aáhbOa¡sobre la 
1151er 'del.-  héóhát6': 1de ser estrictamente 
nécsarIo, 	usar 	tela 	dhesiva 

• 
'- 

Remover adhesivos con agua estéril 
tibia, retirar euavernente. 
Rotación frecuente de sensores,- Cada 3 
o 4 hora en hora de contacto.  

6.Concentrar actividades: 
Programar horarios.  de contacto según • 
evaluación de su estado de salud: cada 
4 horas en neonatos prematuros 
menores de 1500 gr y en estado crítico, 
excepto para intervenciones necesarias 
y urgentes; y, para neonatos a término 
cada 3 horas. 

• Proporcionar atenciones individuales y 
no rutinarias en relación .a las señales 
del neonato. 

• El tiempo de contacto o manipulación 
directa no debe exceder de 20 minutos. 

• Coordinar la evaluación médica e 
intervenciones de fisioterapia en 	el 
momento de contacto. 

• Planificar las intervenciones de 

4.COntrol dé peso :' 
• diario

..t .  
páinzal¡,e ectronica 

seguridad, .proporcionan límites en sus 
movimientos y menor consumo de energía. - 
Posición de la cabeza: en línea tn.edia se 
reducirá la presión intracraneal del neonato al 
disminuir la estasis cerebral venosa. 	En 
radiografías se disminuye las reposiciones 
innecesarias del TET que pueden estar 
relacionadas con la posición de la cabeza.  

Permite evaluar en forma precisa el requerimiento 
hídrico del recién nacido y la valoración 
nutricional. 
Realizarlo entre dos personas asegura un 
procedimiento suave y rápido. Los campos 
precalentados previenen perdidas de calor. 

Es fundamental mantener la piel limpia y seca, 
eliminando agentes infecciosos. En prematuros el 
estrato córneo está poco desarrollado, lo que 
facilita la pérdida de calor, de agua y de 
protección frente a agentes infecciosos. 
La piel madura a los 15 días. 

Con las coordinaciones previas para.agrupar los 
procedimientos del médico, de enfermería y 
demás miembros del equipo de salud se evitan 
manipulaciones 	bruscas e innecesarias, 
respetando su período de sueño y descanso del 
bebe, favoreciendo la calma y permitiendo que el 
RN focalice y se organice y vuelva al estado 
tranquilo antes de la manipulación. El período de 
la manipulación debe de ser mínimo ya que el 
neonato requiere descanso para fortalecer su 
adaptación al medio ambiente. Tener en cuenta 
que la manipulación se hará siempre entre dos 
personas para que la acción sea más rápida y 
eficaz. El material debe ser preparado antes de 
iniciar el procedimiento evitando pérdida de 
tiempo e interru ciones durante la mani ulac* 

- FOL 0.kt o 
.2q 1.1 

4,4„,„ dicor, 
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enfermería; organizarlas en las horas 
de contacto para permitir períodos de 
sueño prolongados. 

• Preparar y reunir el material a utilizar 
antes de intervenir en el neonato. 	• 

• Facilitar la transición gradual de sueño 
a vigilia, hablándole y tocándolo 
suavemente antes de movilizarlo. 

7.Termorregulación 
• Mantener la temperatura de la 

incubadora según requerimiento del 
neonato para mantener temperatura 
exilar entre 36.5-37.5°C 

• Calentar manos, ropas, pañales, 
estetoscopio y otros materiales que 
entren en contacto con el neonato. 
Ingresar al neonato a incubadora 
cerrada, lo más pronto posible. 

• Cubrir al neonato con cobertor plástico, 
si éste se encuentra en cuna de calor 
radiante. No colocar algodón, aísla del 
calor. 

• Favorecer el contacto piel a piel: 
Método canguro. 

Un,ambiente térmico neutral es aquel en el cual la 
producción de calor es igual a la perdida, lo que 
permite que el recién nacido mantenga establa la 
temperatura. Permite la ganancia de peso, evita 
el consumo calórico y mejora su ventilación-
perfusión. Está asociado a una menor mortalidad 
y mejor incremento de Peso en prematuros. 
Mejora la evolución de cualquier nacido enfermo. 
Los cobertores plásticos reduce la S. pérdida de 
calor facilitando la termórregulación en el RN 
muy bajo peso y las pérdidas de agua PL..  
evaporación. Las consecuencias de una elevada 
pérdida de agua son: deshidratación, alteraciones 
electrolíticas, etc. 

8.Favorecer la relación de los padres 
con el RN 

Favorecer el apego de los padres por 
el recién nacido, para ello debemos 
explicarles las necesidades de su bebe 
y hacerles participar lo máximo posible 
en su cuidado. 

• Cuando el niño se encuentre estable 
estimular el contacto físico de los 
padres a su hijo. 

Estabilización de los estados de conciencia — 
maduración neurológica: el contacto madre- -fijo 
incrementa el sueño profundo 	(favorece la 
maduración del SNC), reduce el llanto 
favoieciéndo dicha intéracción y disminuye la 
ansiedad materna. 
La cercanía i  con,  la madre,' favorece un mujo(' 
desarrollo pdicomotrizi: una mayor estimulación ,y 
un aumento desprisátión. de segtnidad al: bebé. 
El 'clonlaoto piel ,pon 411 oon ',su:Madre regula : el 
ritmó cardíaco Tá terperatura, !á glucosa en 
sangre y el sistem'a inmbriitarió del .bébé.  

9.Cuidado ambiental 
Disminuir fuentes de estrés 
Ruido:. 
• Aislar al neonato colocándolo lo más 

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. 

• Cerrar silenciosamente las 
ventanillas de la incubadora 

• Evitar el choque de las sillas 
soporte de sueros y coches de 
curaciones contra la incubadora 

• No está permitido el uso de radios 
en la unidad. 

• Habrár—  Iudverhenté-  • y- 	Id  

La Academia Americana:de Flediatría recomienda 
que los sonidos lenli Una ItUnidada  de cüidailos 
intensivos ndónjtlales.rnol  ddban sobrepaSar los 
45 lideoibeles: 	 , 
La ,exPosición del pretriaturo,'extreMo al ruido Se 
relaciona, a 'anoxia y bradicardia, tiene un :efecto 
neóativb sobre la presión arterial, perfusión, 
saturación de oxigeno y flujo sanguíneo cerebral. 
En consecuencia, estos pacientes se encuentran 
en: mayor ,ribsgo 	prasentar 	hemorragia 
intracraneana,y daño neurblogico. 

• r 	 I 	I 	 I 

Las paredes de la' inbubadoia tunclonan corno un cJ 	 1 aislante de la voz numana pero actúarr tambn i¡li 	, de caja .de. resonancial parares ntidós eine sé !V 1 producen en la unidad: 	« 	- 
Sonidos 	fuertes • crón icos 	ca' úsari 	Idpño 

11-1 	. 	 : 	 r i • signifiCatfve; 	, auditivo r! al 	, , ate 	I  ctar, 	a  
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IllurniriáCión; 	' 
rDisMilriiiiir la interisidád 
• - 'Evitar luces intensas y 1  brillantes. 

cubrir los' ojos' arries d.e eZposición 
'a la 1(1Z: 	!" ' 

• 'CitiliZár,1 luces 'progresivas que 
permitan , 	un . paso' 	gradual, 
'oscuridad/luz.  , Para retidárel estrés 
'potencial ,rpoi;  él 'cambio subito en la 
jluminacion ambiental , 1 , 	1,  • Colocar a rieonatos en incubadora 
cerrada tarrpronto seá posible. 
Colocar • cObé j't,or , sobre 	la 
incubadora 	- (manta ácólchada). 
Simuíar ciclos circadianos de día y 
de noche. 

• 'i,Intentar aislar al RN con fototerapia 
de los demás RN, usar protectores 
octilares. 

• Eitiplear luces individuales, para 
observaciones y procedimientos.  

10. Manejo del dolor 
• Aplicar escalas de evaluación del 

dolor. 
• Minimizar la intensidad y la duración 

del dolor ayudando al neonato a 
recuperarse prontamente de la 
experiencia estresante. 

• En el manejo efectivo del dolor se 
debe considerar la anticipación y 
prevención del dolor. 

• Se pueden usar intervenciones 
farmacológicas o no farmacológicas 
según sea el caso. 

IntervenCión no farmacológica 

• absólutárhenté netesáno. 
ResPonder •• rápidarnepte a las 
'alarmes de " monitores' FYl1.  otros 
equipós. 
Instalar sbñáies der Silán'ciol.  en la 
unkláá 1 donde se''''áncuálitra el 
'paciente 	;1' 

• Évitai-acurriu aciónpde aPpá' en los 
COrrugados•del:VMIl(genelIan' ruidos 

[Lir 	r  y actitátt las alarmas d'el respirador) 
tóordinarl la»  raPhárialóiáril  'dliequipos 
trdidólóS.I 	aspli'aVOres de 
'seciedióries, 	' 	résPiradores 
Mecánicos, etc.) 

• 'CiolerCár ¿los niños más lábiles en el 
lijgarrnás tranquilo de la sala: 

• Limitar el usó dekeekilares dentro de 
la unidad t (sólo tono en vibrador). 
Evitar conversaciones 1 ruidosas 
rairedédor del bácierite'Y'''  

extremadamente la sensible codee que contiene 
estructuras microscópicas (cilios); las ondas del 
sonido causan movimientos gepelando impulsos 
nerviosos fuertes que pueden cortár la fibras de 
la codea llevando a una alteración 
neurosensorial auditiva irreversible. 

El feto crece en un ambiente débilmente 
iluminado, por el contrario en la UCIN está 
expuesto permanentemente a la luz brillante, sin 
variaciones de intensidad entre el día y la noche. 
Se ha observado que la exposición a luz muy 
intensa puede producir daño al ojo inmaduro 
aumenta la sensibilidad de la retina al oxígeno 
por lo tanto mayor riesgo de retinopatía. Se ha 
demostrado que el disminuir la intensidad de la 
luz, facilita el descanso, mejora los patrones de 
comportamiento del niño, aumenta los periodos 
de sueño, disminuye la actividad motora, la 
frecuencia cardiaca, las fluctuaciones de la 
tensión arterial y aumenta la 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 
ojo adulto. 
Es importante que existan periodos de claridad 
moderada para estimulación y maduración de la 
retina. 

El recién nacido no puede verbalizar el dolor, 
pero en el momento actual existe evidencia 
suficiente para afirmar que antes de las 28 
semanas de vida intrauterina, el feto ha 
desarrollado los componentes . anatómicos, 
neurofisiológicos y hormonales necesarios para 
percibir el dolor y responder ante el mismo, pero 
con el inconveniente de que la vía inhibitoria 
descendente nociceptiva no está funcionalmente 
madura. 
Los recién nacidos a término y pretérmino 
presentan una respuesta exagerada fisiológica y 
hormonal al dolor. El umbral doloroso está 
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• Estrategias ambientales: reducción 
de estímulos nocivos, visuales, 
acústicos y táctiles. Respetar los 
periodos de sueño y descanso del 
neonato. 

• Estrategias de comportamiento: 
Contención y posición. 

• Estimulación sensorial no dolorosa: 
Acariciar, 	sostener, 	masajear, 
mecer y succión no nutritiva. 

• Administración de sucrosa o glucosa 
vía oral, previo al procedimiento, 
porque tiene un efecto calmante 
analgésico. 

Intervención farmacológica 
En procedimientos dolorosos como 
colocación de drenaje torácico, RN post 
operado, Enterocolitis necrotizante, 
fracturas, 	etc 	se 	administrará 
medicaciones 	analgésica 	previa 
indicación médica. 

disminuido en la misma medida que disminuya la 
edad gestacional . 
Es necesario prevenir el dolor porque el recién 
nacido a corto plazo pude experimentar un.estado 
de catabolismo que lo lleva a aumentar la 
frecuencia cardiaca, la frecuencia respiratoria y la 
tensión arterial; incrementa la secreción de 
catecolaminas, glucagón y colesterol. Además 
hay un aumento de la vulnerabilidad del 
prematuro a lesiones neurológicas graves 
(hemorragia intraventricular, leucomalacia Jeri 
ventricular) 

BIBLIOGRAFÍA 
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2. Gorski P.A. Handling preterm infants in 111dIPTiaiallblin Peririátd 1 bdia .  11:1103, • . 	. 112 
3. Committee on Enviromental Health. Noise: W' Házard'for theletus and ñewborn. 

Pediatr 1997;100:724-7 
4. Symington A., Pinelli J. DevelopmentaVdarte! for promoting development and 

preventing morbidity in preterm infants. In: The Cochrane Library, Issue 1, 
2001. 
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MANTENIMIENTO DEL CATETER ARTERIAL UMBILICAL _ 	. 
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: 

Mantener la permeabilidad del catéfer arterial umbilical y reducir los riesgos secundarios a 
su permanentia. 

11.-INDICACIONES _ 

Necesidad dé Mantener la permeabilidad del catéter arterial umbilical. 

	

fin 	 
Al sil CREZ 11-9,9NTRIN919.ACIO$: 

Ninguna, : 

!V.-PERSONAL RESPONSABLE:: 

Medico pediatra/ neonatólogo,'En'fermera. 

V.-MATERIAL Y EQUIPO: 

/
.stis 	• Equipos de bomba de infusiónoperinga perfusora. 4>+  roc 

• • de 1 	 Líneas para bomba de infulión'olequipos para jeringa perfusora. 
Llave de tripleNía. 
Solución salina fisiológica. 
Heparina sádica sin alcohol bencílico (inyectable) 

Ir.. film • iGuantes estrjles 	r  
Jeringas descartables. 

VI.-PROCEDIMIENTO 

-1. Lavado de manos clínico. 

Luego de completada la inserción del catéter arterial' umbilical y la verificación 
radiológica donde se demuestre la adecuada posición del misto- (idealmente en 
posición alta), realizar la preparación del material para la colocación de la línea de infusión. 

3. Preparar la solución que se mantendrá en infusión continua a través del catéter arterial umbilical: 

a.-En una jeringa de 5 ml, aspirar 0.1m1 de Heparina sádica sin alcohol bencílico 
(5000 Ul por ml) y completar con solución salina (4.9 ml) con lo cual se obtendrá 
una solución de Heparina de 100 Ul por ml. 

b.-Preparar un volutrol (o jeringa perfusora) con 48.7 mi de solución salina y añadir 
1.3 ml de la solución de Heparina de 100 1.11/m1 (preparada en el paso anterior) 

ml/hora. c.-Conectar al catéter arterial umbilical y programar para infusión continua a 0.5-1 

4. 
Rotular la solución instalada y la fecha de colocación de la línea perfusora para posteriores cambios. 
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5. Durante la—manipulación para la toma de muestra sanguínea por el catéter arterial 
•umbilical, detener la infusión continua y luego reanudar al finalizar el procedimiento de 
toma de muestra. 

6. Realizar el cambio de la línea y llave de triple vía cada 72 horas, siempre manteniendo 
las medidas de prevención de infecciones. 

7. En casos de no contar con Heparina sódica sin alcohol bencílico, se colocará al catéter 
arterial umbilical una infusión de solución salina (CINa 90/00) a 0.5-1 ml/hora. 

VIL-COMPLICACIONES: 

No se han demostrado complicaciones secundarias al uso de heparina en dosis bajas en 
infusión continua. 

VIII.-BIBLIOGRAFIA: 
1. Barrington KJ. Umbilical artery catheters: heparin usage (Cochrane Review). In: The 

Cochrane Library, 4, 1997. Oxford: Update Software 

2. Barrington KJ, Cateteres arteriales umbilicales: uso de heparina La Biblioteca 
Cochrane Plus, 2008 Número 2. Oxford: Update Software Ltd. Disponible en: 
http://www.update-software.com. 

3. Ankola PA, Atakent YS. Effect of adding heparin: inVery1ów donOnbiation to the 
infusate to prolong the patency of umbilical ariérY catheterS: Am J Perinatol 
1993;10:229-32. 

4. Bosque E, Weaver L. Continuous versus intermittent heparininfusion of umbilical 
artery catheters in the newborn infant. J Pediatr 1986;108:141-143 

5. Chang GY, Lueder EL, DiMichele DM et al. Héaññahd.íthé[iskófintraventrjcular 
hemorrhage in premature infants. J Pediatr 1957;131:362-6. 	': 

6. David RJ, Merten DF, Anderson JC, Gross S. Prevention of umbilical artery catheter 
clots with heparinized infusates. Dev PharmacollTher 1981;2:117-126. .: 

7. Horgan MJ, Bartoletti A. Effect of heparin infusates in umbilical arterial' catheters on 
frequency of thrombotic complications: J Pediatr 1987;111:774-8: 

8. Rajani K, Goetzman B, Wennberg RP.Turner E, Abildgaard C. Effect Pf 
heparinization of fluids infused through an Umbilical artery catheter on catheter 
paténcy and frequencY of complications. Pediátrics 1979;63:5527556:  

9. McDonald MM, Johnson ML, .Rumack CM: Marlar R, Hathaway WE. Heparin 
prevention of catheter related thromboses. Pediatr Res 1984:18:18;335A. 
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10. Lesko SM, Mitchell AA, Epstein ME, Louik C, Gjacoia GP,;.:.Shapifo'S.:Héparin use as 

a risk factor for intraventricular ftemorrhage'ihi llOw-biffh-weight irifahtsj N Engl J Med 
1986;314:1156-60. 

11. Malloy MH, Cutter GR. The association ofl:heparinleXpbéliré: With iptraventricular 
hemorrhage among very low birth weight infántl.'J Pefinatoll 995;15:185-91. 
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NUTRICIÓN PARENTERAL EN EL RECIEN NACIDO 

'CODIGO: 

Proporcionan por 'vía 'endovenciSa los nutriéntes necesarios para el crecimiento y la 
• 

maduración óptima del:neonatonexos Nro. 1-5), con la finalidad de: • Prevenirel balanceinegativo de energía y de nitrógeno. 
• :Promover el crecimiento y ganancia de peso adecuad,os. 
• Prevenir la deficiencia de ácidos grasos esenciales y oligoelementos. 
• Obtener un mejor neurodesarrollo. 

II.- INDICÁCIO.NES: 
.La Nutrición Parenteral (NP) se iniciará en todos los neonatos en los cuales la nutrición 
enteral (NE).esfá contraindicada o no alcancen por vía enterar .al menos 120 ml/kg/día al quinto día. davida., • 
La NP 	de dos tipos:• • • 
1. Nutrición Parenteral, Parcial: Remplazo incompleto de la, vía enteral; generalmente • • 

complementael aporte entera', durante el primer período de vida. Se utiliza para: 
.Seducir el balance•nitrogeriado negativo propio de los primeros días. 

• ;Evitar el 'agotamiento de los depósitos endógenos de nutrientes. 
• Lograr un mínimo increMento de masa magra corporal. 

2. Nutrición Parenteral Total: Es el reemplazo completo del aporte enteral, para obtener 
un crecimiento adecuado. 

ndicaciones médicas 
• Neonatos menores de 1,500 g. y/o menores de 32 semanas de edad gestacional. 

Neonatos' mayores de 32 semanas que no alcancen con nutrición enteral al 
menos 120 ml/kg/día al quinto día de vida. 

• NEC. 
• íleo meconial. 
• íleo séptico. 
• Retardo del crecimiento intrauterino severo don inversión de flujo de la arteria 

umbilical por doppler. 

Indicaciones quirúrgicas 
• Onfalocele gastrosquisis. 
• Atresias intestinales. 
• Peritonitis meconial. 
• Hernia diafragmática. 
• Síndrome de intestino corto. 
• Enfermedad de Hirschsprung. 
• Atresia esofágica. 
• Malrotación y vólvulo. 

III.-CONTRAINDICACIONES: 
• Malformaciones congénitas mayores. 
• Trisomía 130 18. 
• Hidrocefalia severa y/o hidranencefalia
• 	

. 
Hemorragia Intraventricular III + Infarto hemorrágico. 

• Muerte inminente............
... 

 



IV.- PERSONAL RESPONSABLE: 
édico neonatólogo/pediatra, Químico farmacéutico, Enfermera. 

.- MATERIAL Y EQUIPO: 
Insumos: 

(HEZ 6. Solución de aminoácidos infantil al 	10%, enriquecido con taurina y sin 

• Edad .gestacional menor de 26 semanas. 
• Pacientes.  hemodinámicarnente inestables: Hipovolemia, shock cardiogénico o 

séptico, edema agudo pulmonar, anuda o con grave S alteraciones metabólicas o 
electrolíticas. 

No utilizar la solución de NP para corregir alteraciones hidroelectroliticas. 

electrolitos. 
• Lípidos al 20%: con triglicéridos de cadena media (TCM), aceite de soya, aceite 

de oliva y aceite de pescado enriquecido con omega-3. 
• Dextrosa al 50% en AD. 
• Gluconato de calcio 10%. 
• Sulfato de magnesio 20%. 
• Acetato de sodio 30%. 
• Cloruro de potasio 20%. 
• Fosfato de potasio. 
• Cloruro de sodio 20%. 
• Multvitamínico pediátrico (con vitaminas hidro: y liposolubles que cubran el RDA, 

sin ácido glicólico). 
• Oligoelementos pediátricos (9 oligoelementos). 
• Agua destilada. 
• Bolsas EVA unicapa de 250, 500 y 1000 ml. 
• Líneas fotosensibles. 
• Filtros para soluciones: 0.02 pm. 
• Filtros para emulsiones de lípidos: 1.2 pm. 
• Esparadrapos de tela (rollos grandes). 
• Esparadrapos de plástico (rollos grandes). 
• Frascos de gluconato de clorhexidina al 20/j. 
• Alcohol de 70°. 
• Agua destilada. 
• Gasas estériles para NP (paquetes de 5 unidades). 
• Campos estériles de 60 x 80 cm. 
• Campos estériles 80 x 90 cm. 
• Cepillos quirúrgicos. 
• Lavatorios de metal de 50 cm de diámetro. 
• Papel toalla. 
• Mascarillas, gorros y botas descartables. 
• Mandiles estériles. 
• Guantes de látex quirúrgicos N°: 6.5, 7 y 8. 

r VI.- PROCEDIMIENTO: 
1. Formular la solución. Realizar la formulación de la solución de NP según las 

necesidades hídricas, de macro y micronutrIntes en cada paciente (Anexos Nro. 1-
5), asegurando un aporte calórico adecuado. Considerar el volumen en la 
administración de medicamentos, solución flash y hemoderivados. 
• Aporte hídrico inicial recomendado: 

RN pretérmino: 80-100 ml/kg/d. 
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_ 	••.": VolOrnen letaimáximo:-/ eoi mi/kg/d. 
• •811 elidabiente eátá•lrecibiendo NP y esta deshidratado: / 	:I  

' ' lndicafelvbiuméñraaióional por otra vía. 
• ' V-.•Cdriliderar efincrreMento de VIG y monitorizar con el hemoglucotest. /••; /,'INO'INCREMENTARLGOTE0 DE LA NP. 

• : •SilelIpaeienté, está recibierlde•NP y se tiene que restringir volumen (ICC, edema •generalizado):' 	'• • I 
•I 	YMinimliarlá'cariti'daidl dé fluidos entregada con la medicación endovenosa, • ' 	id riec&Sárielpara ¡Main/tener la línea EV permeable. 

V: 'Si recibe/vía entera disminuir el volumen de dieta. 
• iii: • :NO'DIÉMINIÉR:dciTE0 DE NP para restringir el volumen total. /. 

r• Silel paciente está recibiendo NP con hemoglucotest >120 mg/di: 
7 Diminui  la Coridentración de dextrosa usada para administrar los • Medicamentos E.V/  / 

Aporte:calórico; 	, 
• / Mantenimiento: 	40,60 Kcal/Kg/d. 
•, Crecimiento: 	80:90 Kcal/Kg/d. 
• . Aporte máximo: . 	120/  • Kcal/Kg/d. 
r 	 , 2. :Determinar la Vía :deládininiétración. Considerar la vía de administración a utilizar: : 	'central e'•periférica:;.(Anexo Nro 6) La forma más adecuada de administrar NP 
prolongada, es :Mediante el/UsO de líneas centrales como el CCIP (catéter central de In'Serción:periféiica,',PICC en ingles) y el CVCP (catéter venoso central percutáneo). 

a'ccésd cerifral: irnplicá: /Oue.el extremo del catéter es colocado en la circulación 1: 	• 	• 
icentral en la unión de la ve/  na cava superior y la aurícula derecha, nunca en la ,•• • 	.1• • •, 	••1 
,aLiríCula.:E1 cateter vénOsoitimbilical solo se debe utilizar mientras se instala la línea 
central, maxint/5 dijas,:debid,o,a los riesgos de infección y formación de trombos. 3. :Recepción Y preparación 'tde la fórmula. Enviar la formulación a la Unidad. El 
químico 'farmacétitico recepciona y• revisa los formatos para preceder a la 
preparación de la solución de NP: 

4. Acondicionar las bolsas con las .soluciones preparadas. Proteger las bolsas 
EVA y usar líneas fotosensibles 'para .las infusiones. Rotularlas con el nombre del 
paciente, número de historia clínida; servicio, número de incubadora. Entregar las 
soluciones de NP al servicio respectivo, . 

5. Administrar la solución. Iniciarla administración de la NP mediante bomba de / 	infusión. 
, 	No usar la vía de administración de la NP para infundir medicamentos, sangre 

, 

o hemoderivados y otras soluciones. 
No suspender la administración de NP durante la infusión de hemoderivados, 
bicarbonato de sodio, indometacina, ánfotericina, etc.). 
Tener cuidado con la temperatura ambiental >25°C, temperatura de las incubadoras, 
fototerapia, monitores, etc. 

6. Monitorizar la administración de NP. Registrar las funciones, vitales durante la 
administración de la NP y realizar heírioglücotest 1 hora después de cada cambio 
de la NP. El paciente deberá encontrarse en balance hídrico. 

7. Incremento de aportes. Progresar el aporte de nutrientes en forma diaria, hasta 
lograr el nivel óptimo en cada paciente (Anexo Nro. 7) y mientras se mantengan 
las condiciones que limiten' el aporte por vía enteral. 

8. Evaluar efectos. Monitorizar la respuesta a la NP mediante evaluación clínica y 
bioquímica, según esquema sugerido. (Anexo Nro. 8). 

II 
RNT: 60-80 mil/kg/d. 

• Incrementos: 10 mi/kg/día, considerpr el balance hídrico y la variación de peso __1 	/diario! 	i• 	_ 	•• 1 • 	I: 
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VIL-COMPLICACIONES: 
7.1 Complicaciones metabólicas (Anexo Nro. 10). 

• Alteraciones electrolíticas.y 
• Hiperglicemia / Hipoglicemia. 
• Hipertrigliceridemia. 
• Deficiencia de Ácidos Grasos Esenciales, ;I 
• Colestasis intrahepática. 
• Colelitiasis. 
• Uremia / Hiperamonemia / Acidosis Metabolica. 
• Enfermedad Metabólica Ósea. 
• Nefrocalcinosis / Nefrolitiasis. 
• Hipofosfatemia. 
• Déficit o exceso de vitaminas, minerales y eleméntoS traza. 

7.2 Complicaciones infecciosas 
• Bacteriana. 
▪ Micótica. 

7.3 Complicaciones relacionadas al catéter 
• Perforación vascular. 
• Embolismo. 
• Inserción inadecuada ó desplazamiento: extraVasación, neumotórax, hemorragia, 

9. Retiro de la NP. Disminuir gradualmente el apode de macronutrientes 	y 
micronutrientes de la NP al incrementar el aporte por vía enteral. 
Susdehder la NP cuando el paciente alcance 100 ml/kg/d. por vía enteral con una 
curva ponderal en ascenso sostenido, definido por una velocidad de crecimiento de 
15 g/kg/d en las últimas 72 horas, de lo contrario mantener la NP hasta lograr la 
velocidad de crecimiento deseada. El volumen mínimo para formular la NP es de 
60 ml/kg/d. por vía central con aporte de 2 gr/kg/d de aminoácidos, 1.5 gr/kgid de 
lípidos, con una velocidad de infusión de glucosa (VIG) de 4 mg/kg/m. disminuyendo 
el aporte de calcio para evitar la precipitación de la solución de la NP. El paciente 
completará sus requerimientos hídricos con infusión de dextrosa y VIG adecuado. 
(Excepto en el paciente con DBP, ver guía respectiva). 

• Transición a la vía enteral. Iniciar con alimentación enteral mínima según 
guía, con leche materna y/o leche de banco humana y/o formula entera para 
prematuros (24 calorías/onza) con incrementos de acuerdo a peso y 
tolerancia. 
Disminuir el volumen de la NP en la misma proporción. 

C. DA VIIA 

derrame pleura, ó taponamiento cardíaco. , 
• Irritación local, infiltración. 
• Trombosis. 

V111.-13IBLIOGRAFíA 
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1. CARBOHIDRATOS (CH): La fuente de carbohidratos es la glucosa, la cual es 
proporcionada como dextrosa monohidratada. Son la fuente principal de calorías 
no proteicas y su densidad energética es 3.4 Kcal. por gramo. 
Los CH deben proporcionar menos del 50% del aporte energético total. 
Contribuyen a la osmolaridad de la solución con 5.5 mOsm/L por cada gramo .de dextrosa. 

Iniciar inmediatamente después del nacimiento con una velocidad de infusión de 
glucosa de: 

• RNPT: 4 a 6 mg/kg/min. 
• RNT: 6 a 8 mg/kg/min. 

Incrementar: 1 a 2 mg/kg/min cada .24 horas si el._ control de hemoglucotest 	 menor de 120 mg/c11. 
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IX.-ANEXOS: 	 • 

ANEXO No 1 
• , 	I 

'COMPONENTES iDEIA NUTRICION PARENTERAL TOTAL 
• 

1. :Flüidós. 
2. •Macronutrientes:•' 

Cárbohidratos: Proporcionan energía para evitar el catabolismo energético. 
Protérnaá26616 debanider utilizadas para el crecimiento tisular. . 
Lípidos: Proporcionan energía para evitar el catabolismo energético. 

3. MicronutrienteS: 	[ 
• Minerbles:' 	[ , • 

.V; • Macrorn.  ineraleá (sodio, potasio, cloro, calcio, fósforo, magnesio)... 
t ' :V Microrriinerales (oligoelementos o elementos traza). 

• Vitaminas: 
Hidrosolubles. 

1. V. Liposolubles. 

ANEXO Nro. 2 

REQUERIMIENTO DE MACRONUTRIENTES 



La V1G máxima para permitir el crecimiento: 10-12 mg/kg/min. - 
Nunca dar más de: 12.5 mg/kg/min (aproximadamente 18 gr de glucosa/kg/día). 

La administración excesiva de CH produce: 
• Hiperglicemia, diuresis osmótica, glucosuria. 
• Síntesis y almacenamiento de grasa. 
• Esteatosis hepática, colestasis hepática. 
• Incrementa la producción de CO2  y la ventilación minuto. 
• Alteración del metabolismo proteico. 

* 'OFICINA FJECLMVA 
'0: DEPLANEMIENTO 7 

A. SA (HEZ 6. 

Monitorizar tolerancia con hemoglucotest a la hora del cambio de EV, glicemia, 
glucosuria. 
Actualmente, la concentración mínima recomendada de glucosa en sangre es 45 
mg/di (2,5 mMol/L). No existe consenso sobre definición de hiperglicemia, sobre 
todo en RNMBPN, una propuesta va de 150 a 220 mg / dl (8,3 a 12,2 mMol/L). 

2. PROTEÍNAS (AMINOÁCIDOS): Su uso mejora la tolerancia a los CH, disminuye 
el catabolismo proteico y la pérdida de peso intracelular. 
Usar soluciones especiales para neonatos o soluciones pediátricas que 
ontienen taurina, tirosina, histidina, ácido aspártico y ácido glutámico. 

La densidad energética es de 4 Kcal/g de proteína y las soluciones tienen 90 
mOsm/L. 
Los aminoácidos deben proporcionar del 12 .pl 15% dekaporte energético total. Se 
inicia en las primeras horas de vida si el nednaIto esta estable (glicemia, oxemia y 
estado ácido base en rangos permisibles). 
Dosis de inicio: 2.5 g/kg/d en RN que no tenga vía central. 

3 g/kg/día en RN con vía central. 
Incrementos: 	0.5 g/kg/día 	 r 
Dosis máxima: RNPT menores de 1000 gramos: 40<g/día. , 

RNPT mayores de 1000 grarbos: 3.5 g/kg/día. 
• RNT: 3 a 3.5 g/kg/día. 

En neonatos con insuficiencia renal aguda,  (IRA) establecida administrar 1,.5 
g/kg/dia sin incrementos hasta que mejore la'IRA .  

Se requiere 150-200 calorías no proteicaS .por gramo de nitrógeno , para una , 	, 
adecuada utilización de proteínas. En lo polible tratár, qlue la relación ,calorías no 
proteicas/nitrógeno sea mayor a 150, a partirde la segunda semana de NP. 

Monitorizar: 
•Utilizar urea sérica (US). Los incrementos de US.:  evidencian una efectiva 
utilización de aminoácidos como fuente de, e6érgla y da deposito 	nitrógeno y ,no 
necesariamente de intolerancia a los aminoaddidos.,Se recomienda tener en cuenta 
los siguientes valores: 

• <de 60 mg/di: Continuar con el protocolo acordado. 
• 60 a 73 mg/c11: Continuar con el 5079,de la„doSis y control al,dfa.sigyiente.. 
7  73 a 83 mg/dl: Continuar con el 25°i• áb la dosis y control al día éipt.rierite. 
7  > de 83 mg/d1: Suspender y control al díasiguiente. 

• La intolerancia a las proteínas puede produdiritambién: 
7 Hiperamonemia y 

Acidosis metabólica hiperclorémica.,111„ 

3. LÍPIDOS: la emulsión de lípidos contiene aceite de soya para proporcionar 
ácidos grasos esenciales, triglicéridos de cadena.  media para ;la rápidalproyisión 



1". DAMA 

-de energía, aCeitade -::oliva para reducir la tasa n-6/n1-3 y proporcionar vitamina E y aceite1dé pescado enriquiécido con ácidos omega 3. clensiciad,1energétical;0119é 9 ,kcaligrcle,}1ípido. Deben ,  proporcionar menos del 409kó del aporte energéticotótal 
La -conce-dtraCión dei la érbdIaión de lípidos debe ser al 20%, proporcionando 2 Kcál/ml. 	1 . 
Los lípidos.parenterales permiten: , 	_ 

•1111Administraucantidades'importantes de energía sin aumentar la osmolaridad 
deja solución ni la Sobirecarga de volumen. 

• Prevenir la deficienera !Je ácidos grasos esenciales. 
• Reducir los requérirnientos de glucosa e insulina. 
• Mejorar la retención proteica (nitrogenada). 
• 	Disnninnir la prodUCción de CO2  al reducir la lipogénesis a partir de la 

gluccia y porque, su oxidación produce 30% menos de CO
2  en comparación bohl iglúcosa 

Iniciar: el, primer día de la NP (conjuntamente con aporte de aminoácidos). L
'Dósiá de'inido: 2 g/kg/día. 
inerétnentar: 	0.5 g/kg/día. 

1 .1Dóaiá 'máxima: 3.0 g/kg/día. 
1;)Dar solo'l b/kg/cloén:' 

,711SDR severo c/s HTPN. 
7 Hiperbilirrubinemia en rangos de exanguineotransfusión. 
7 Albúmina sérica disminuida. 
7 Trombocitopenia severa (menor de 25,000). 

Administrar en infusión continua en 24 horas. 
La tasa máxima de infusión no debe ser mayor de 0.125 gr/kg/hora. 
Para proteger de la luz, usar bolsas EVA multicapa y línea fotosensible. 

Monitorizar con triglicéridos séricos (TG): 
Se recomienda tener en cuenta los siguientes valores: 

<de 263 mg/di: continuar con el protocolo acordado., 
7 263 a 350 mg/d1: continuar con el 50% de la dosis y control de TG al día 

siguiente. 
350 a 438 mg/c11: continuar, con el 25% de la dosis y control de TG al día 
siguiente. 

7 > de 438 mg/d1: suspender y control de TG al día siguiente 

Reacciones de intolerancia: 
-• Disnea. 
• Cianosis. 
• Enrojecimiento general. 
• Hipertermia. 
• Fiebre. 



ANEXO NRO. 3 

REQUERIMIENTO DE MiCRONUTRIENTES 

MACROMINERALES: 
El sodio, potasio y cloro son esenciales para la vida y los requerimientos dependen de 
pérdidas obligatorias, pérdidas anormales y cantidades necesarias para el crecimiento. 
El calcio, fósforo y magnesio, son los más abundantes minerales del cuerpo. Hay una 
interrelación estrecha entre ellos en el metabolismo, la formación de tejido estructural y 
funciones. 

OFIONA EJECUTIVA 
DE PLANEAMIENTO 

A. SANCHEZ 

Sodio (Na): 
uede ser administrado como sales de cloruro o acetato. La adición de un buffer, como 

• cetato modifica la acidosis hiperclorémica. 
¡ciar el tercer día de vida y/o con sodio serico menor de 130 mEq/L. 
equerimientos: 

• RNPT: 2 a 6 mEq/kg/día. 
6; • RNT: 2 a 4 mEq/kg/día. 
Durante la primera semana de vida, los prematuros menores de 28 semanas tienen 
mayores pérdidas de agua que sodio, para prevenir la hipernatremia hiperosmolar no 
exceder de 3 mEq/kg/día en este período. Después de la segunda semana de vida: 3 - 6 

Eq/kg/d. Además el aporte de sodio dependerá de nivel de sodio plasmático. 

otasio 
Puede ser administrado como sales de cloruro o fosfato. 
Iniciar cuando el flujo urinario se ha establecido. 
Requerimientos: 

• RNPT y RNT: 1 a 3 mEq/kg/día. 
Tener mucho cuidado en el RN con IRA. 

Cloro (Cr): 
Es administrado como cloruro de sodio y cloruro de potasio. Puede llevar a acidosis 
metabólica hiperclorémica. 
Iniciar junto con el sodio y potasio. 
Requerimientos: 

• RNPT y RNT: 2 a 4 mEq/kg/día. 
Monitorizar en: Insuficiencia renal aguda, insuficiencia cardiaca congestiva, terapia 
diurética. 

• Calcio (CC): 
Casi todo el calcio corporal esta localizado en el buesb! , 
Iniciar inmediatamente al nacimiento. 1 	 , 
Dosis: 1.5 — 3 mEq/kg/día. La dosis de calcio debei ajustar§é en: neonatos con uso de 
diuréticos, neonatos osteopénicos. La •dosis ' requiere :incrementarse en: neonatos 
asfixiados, neonatos hijos de madres diabéticas, RNPT, PEG. 

Fósforo (P): 
Interviene en la producción de energía, transporte •y liberación de oxigeno, en la 
fagocitosis de leucocitos y resistencia microbiana. El apode de fósforo es esencial 
cuando se inicia el aporte de aminoácidos para permitir su incorporación a la célula junto 
con las proteínas. 
Iniciar junto con los aminoácidos. 
Dosis: 0.5— 1.0 mMol/kg/día. 
El calcio y fósforo no pueden ser proporcionados en concentraciones adecuada § para 
inantener la acreción in útero en la Misma solución parenteitat debido a que predtipitan. 



La relación calcio/fósforo deseada en la NP es .de 1//1 ' para promover una óptima mineralización ósea. 	- 
.Monitoreo de calcio y fósforo:, con niveles séricOS-normales de calcio y. fósforocalciuria 

, 	 . 

menor de 4 mg/kg/día, fosfaturiaTéntre 1- y 3 mg/kg/día. 	- - 

	

ír,r ,  , ' --;: 	lir, 	1  

Aproximadamente el 60% de magnesio corporal está .firmemente unido al hueso y el 
resto está en el'igtracelóiar. lieiaido a su baja concentración Sérica y a su lenta tasa de 
intercambioj los' tiivéléSraéricos .Cie Magnesio no reflejan ,adécuadamente él contenido de magnesio do-rpáral total. El stiMmento de magnesio EV está dirigido a establecer y I 	- 	... 
mantener corícentraciones séridas normales. 
Iniciar junto don 'iris' aminoacid,ok! 
Dosis: 0.25 '0.5iii1Eq/kg/día. I .' 	 - 
Dosar el nimél 'Sérico de magnésio antes de añadirlo en laysolución de NP en los,hijos 

	

, 	 . 

de madres hipertensas 6 conffira,-,eclampsia que recibieron .sulfato de magnesio ya que 
se eleva 3 d Mal védéa su valbr ridrmal al nacimiento y como la depuración renal es baja I 	, 	i 	 . en los primeros días de vida, el magnesio de la NP puedé -acumularse, alcanzar niveles tóxicos y•prOducir íleo adinámico. 

Magnesio (Mg): 

REQUERIMIENTOS DE MINERALES TRAZA 

• C. DAYHA • 
Elemento 

(mcg/kg/día)  RNT RNPT 
Zinc 250 400 
Cobre 20 20 
Cromo 0.2 0.2 
Manganeso 1 1 	. 
Fluor 500 ---- 
Yodo 1 1 
Molibdeno 0.25 0.25 . 
Selenio 2 
Hierro ---- 100-200 

Los elementos traza: Selenio y Zinc deben ser añadido a la NP desde el inicio. En 
inuestro medio no existen elementos trazas independientes, por lo que se administra 
una dosis estándar tanto para RNT y RNPT de 0.2 ml/kg/día. 
En caso de colestasis hepática suspender: Cobre y Manganeso. 
En caso de insuficiencia renal aguda suspender Selenio, Cromo y Molibdeno. 



ANEXO NRO. 6: 1 

ANEXO NRO. 5 

REQUERIMIENTOS DE VITAMINAS 
VITAMINA RNT RNPT 

Vitamina A (UI) 2300 700-1500 
Vitamina D (UI) 400 400 
Vitamina E (UI) 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 
Ácido fálico (ug) 140 140 
Niacina (mg) 17 17 
Acido 	Pantoténico 5 5 
(mg) 1400 150-200 
Riboflavina (ug) 1200 200-350 
Tiamina (ug) 

dministradas como soluciones multivitamínicas pediátricas que contienen vitaminas 
osolubles e hidrosolubles. La dosis estándar es de 2 ml/kg/día en el RNPT y 1.5 
1/kg/día en el RNT de multivitamínico pediátrico y la, dosis máxima es 5 ml/día. 

. DMA La Vitamina K se debe administrar cada 7 dias,iienícaso,de ..no inicio de alimentación 
enteral ó si se usan antibióticos de amplio espeCtro en Iformei.prolohgada (más de 8 
días). Dosis en RNT: 0.2 mg/kg/día y en RNPT: 0.08 rhg/kg/díal E. \'/. 

VÍAS DE ADMINISTRACIÓN DE NUTRICIÓN PARENTERAL 

1. Venas periféricas: 
• Concentración máxima de dextrosa: 12.5%. 
o Concentración máxima de aminoácidos: <3%. 
o Osmolaridad de la solución hasta 900 mOstin. 
• Duración de la nutrición parenteral: <2 semanas. 
• Complicaciones: poco frecuentes. 

1 
2. Venas centrales: 

• Concentración máxima de dextrosa: 35%. 
• Osmolaridad máyor de 900 mOsm hasta l l 500 mOsm. 
• Duración• de la hutriCión parenteral: >2 sernana 
• Complicación más importante: sepsis ; 	; 

' 



-- 

ANEXO NI3.0. 7 

ESQUEIVIikIDE NP EN EL InCIEN NACIDO  

Calcio Fósforo Magnesio 
(m Eq/kg/día) (mM/kg/dia) (m Eq/kg/día) 

1 a3 0.5 a 1 0.25 a 0.5 
[dem !dem !dem 

'dem 'dem ídem 

'dem ldem !dem 
ídem !dem 

ldem 
ldem 
!den, 'dem 

'dem !dem _ 'dem 

De acuerdo a balance hídrico. 

1 11 	 MOVITORIZACIÓN 
vi 	y 

• Parátnetlos de 	 'Pi 

If 
Sematometría: 
Peso •.! 

•, • 	Diario 

fi'7:;.érírirle
• 
 ktio cefálico 	'Sethanal 

'Parámetros Metabólicos: 
Hemoglucotest 	 Diario 

Na', K+, cr 	 Diario 
Ca++  2 

Proteínas T y F. 	 Semanal 
Estado ácido-base 	Diario• 
Urea sérica, creatinina 	Con 

Hematocrito 	 2 
BT y F, FA, TGO, TGP 	Semanal 
Triglicéridos 	 Con 

Parámetros clínicos: 
• Actividad 	 Diario 

Temperatura 	 Diario 
Biometría hemática 	Cuando 

Semanal rl 

aminoáciclos,.1üego 
horas 

lípidos, 
horas 

ANEXO NRO. 8 
DE LA NP 

-linera Semana 	Después de 1° II 
semana 

.11•'-- 	• 

Diario 
Semanal 
Semanal 

Diario • 

Semanal 
veces / semana 	Semanal 

Semanal 
Semanal 

cada incremento de 	Semanal 
cada 48 

• 

veces?/ semana 	Semanal 
: 	 Semanal 

cada-inCremento de 	Semanal 
luego cada 48 
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2.0 
11:2:5: 

Día 

1 
2 

Sí 
Si 
Sí 

3.5 
,3:5,  
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3.0 
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Vitaminas 
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men 
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dia)V 

0:2 
'dem 

!dem 
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_ !dem 
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!dem 

!dem 

!dem 
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'dem 
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80 
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Electrolitos 

(mEq/kg/dia)1,. 

No 
No 

Na+ 
2. d3 
!dem 
!dem 
'dem 
!dem 

K+ 
1 a 2 
!dem 
'dem 
IdéM.  
'dem 



5 1000 g ó :5 27 semanas EG 1001 a 1500 g ó 5 32 semanas 
Día de vida ml/kg/día Frecuencia Día de vida ml/kg/día Frecuencia 

1 10 0/6 horas 1 20 C/3 horas 
2 10 0/6 horas 2 20 0/3 horas 
3 10 0/6 horas 3 20 0/3 horas 
4 10 0/6 horas 4 20 0/3 horas 

5 20 0/3 horas 
\ 	5 20 0/3 horas 6 20 C/3 horas 
Te 	6 20 0/3 horas 0/3 horas 

7 
7 

20 0/3 horas 7 40 0/3 horas 
8 20 0/3 horas 8 60 0/3 horas 

i. 9 80 0/3 horas 
9 40 0/3 horas 10 100 0/3 horas 

10 60 0/3 horas 11 120 0/3 horas 
11 80 0/3 horas 12 140 0/3 horas 
12 100 0/3 horas 13 160 0/3 horas 
13 120 0/3 horas 

/ 	14 140 C/3 horas , 
15 160 C/3 horas 

,S A . 
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C. DRYÍLA 

ANEXO NRO. 9 

AUMENTO DE APORTE POR VÍA ENTERAL EN RECIEN NACIDOS MBPN 

ANEXO NR0. 11? ' 

MANEJO DE LAS COMPLICACIONES METABOL bAS 

Hiperglicemia: 
Formular la NP con un VIO de 1 a 2 puntos menor al que estaba reeibiendb. r\to;fármular 
NP con VIG • menor a 4 ug/kg/min, esta práctica disminuye:lel_ aporte' energético 
resultando en falla de crecimiento y aporte calorico inadecuado. ¡ 

Si presenta hiperglicemia > de 200 mg/di en dos oportunidades (Con diferencia de-una 
hora) iniciar insulina en infusión según escala móvil:1.  

• Insulina cristalina 5 U/kg en 49 ml de•dextrosa al 5%iCon serbalbúrriipa,. 
• 1m1 = 0.1 U/kg 	 1 
• Si hemoglucotest >200 = 0.5 cc/h 

180-200 = 0.4 cc/h 3 
150-180 = 0.3 cc/hl 
120-150 = 0.2 cdli ¡ - 
<120 suspender. 

• Monitoreo horario de hemoglucoteát.. - 

Para saturar los sitios de enlace en la línea de infusión purgarla con la solución.  de - 
insulina y esperar por lo menos 20 minutos antes:deOniciar la infusión. 

í I  

Hipoglicemia: 
Causada comúnmente por suspensión brusca de la NP o administración inapropiada de 
insulina. Administrar dextrosa al 10% 2cc/kg EV án bolo lento e incrementar VIG por otra 
vía. 
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int'aleráricia'aláS•protéínas:t  
:SospéChar cuando !has/ ácidóárswrrietabólica_ de causa-no precisada,„o con • excesivo incrernentaidel CreatinirdsériCa'én 'el neonatathidtatado. 

Hipertrigliceridemiá:' ' 
Se. 'define Carné' la aturnulacióri el torrente sanguíneo de 
similarél 	 •:. 1'1 
ValoreátiOrnialaaéri el•RNT:102-1.401 mg/di. Los incrementos de 
a las 4 horas•da cambiaáenla administración de Unidos E.V. 

Deficieniciarde:Áticios Grajos Esenciales (DAGE): 
Los,  ácidos grasos esenciales (4GÉ) no pueden ser sintetizados endógenamente, sin .1 
una fuente de lípido& E•.V;, los cambios bioquímicos pueden desarrollarse a los 3 días y 
definitiVartiente 	los 7. díaá, enl el RNPT. Cuanto más prematuro más temprano se 
presenta, la :DAGE,  porque el: hígadó: y el tejido graso son la única fuente endógena de 
AGE. 

EnferttreTdact hepática••asociada 'a NP (EHANP): - 
Es, un prbblema mUltifactarial. 
'La colestasis hepática se define con niveles séricos dé bilirrubina directa mayor de 2 r 

mg /dio :mayor al 20% de la bikrubiria total en neonatos que reciben NP prolongada (>2 
seo-lanas)! habiéndose descartado otras causas de colestasis hepática. 
Un 40 a. 60% de peonatos• que reciben NP prolongada desarrollan disfunción hepática. 
Es transitoria iy se 'resuelve cuando se suspende la NP, pero cuando es prolongada se 
incrementa el riesgo,sig'nificativofde daño hepatocelular y falla hepática. 
Factores implicados 'en la ENANA:II 

• P.rematuridad: por disminución del aporte y síntesis hepática de sales biliares. 
.• 	Ayuno: que estimula la:colaresis. 
• 1$ensis:.lá•liberación.de  éndotoxinas interrumpen el pasaje de las sales biliares a 

les canalículos biliares. 
•• 	Administración excesiva de dextrosa. 
• NP prolongada. 
• 	Composición de la NP y aporte calórico excesivo: el riesgo de eáteatosis hepática 

se correlaciona con la concentración de la dextrosa en la NP y el incremento del 
infiltrado graso periportal con glicemias altas. 

• Concentraciones altas de proteínas en la NP produce disfunción de las 
membranas canaliculares. 

• El papel de loS lípidos endovenosos en el desarrollo de colestasis es incierto. 
• Cirugía gastrointestinal. 

Tasa de mortalidad reportadapor EHANP hasta 30%. 
Farmacoterapia: 
La única intervención que protege y/o reduce la EHANP es la transición a la 
alimentación enteral. 	• 
Otras estrategias profilácticas: 

• Acido ursodeoxycolico: es secretado en los canalículos y reabsorbido en la 
circulación entero hepática restableciéndose el pool de ácidos biliares y 
promueve el flujo biliar: El uso profiláctiCo (dentro de los primeros 14 días) mejora 
la respuesta. 	• 

• La administración de taurina, colecistoquinina-octapeptido, fenobarbital. 
• Remover cobre y manganeso de la NP. Los oligoelementos administrarlos 2 

veces por semana. 

partículas ricas en TGC 

TGC séricos se detectan 



Enfermedad Metabólica ósea: 
Se presenta en 30% de RNMBP con NP prolongada sin aporte de una vía entera! 
adecuada. El aporte adecuado de calcio y fosforo son necesarios para la mineralización 
ósea.- Puede variar en severidad desde una leve desmineralización ósea a fracturas 
atraumáticas. 
Se presenta: 

• Por incapacidad para entregar cantidades adecuadas de Ca y P en volúmenes 
limitados de la NP. 

• En neonatos con restricción de volumen o proteínas durante la administración 
NP. 

• En neonatos con terapia diurética crónica, xantinas y dexametasona. 
• Pacientes con ostomias de flujo alto (perdida de electrolitos y minerales como 

Mg, Ca, Na). 
• El uso crónico de fenobarbital produce desmineralización ósea. 

El diagnostico se basa en el examen físico, historia nutricional, marcadores bioquímicos 
a, P y FA) y estudios radiográficos. 

vi ausencia de enfermedad hepática, neonatos con concentraciones de FA mayores de 
000 Ul pueden tener osteopenia. 

Lípidos EV en situaciones especiales: 
C. DPVlU Enfermedad crítica e infección: 

Realizar monitoreo 	más frecuente de TGC y ajustar dosis si presenta 
hiOertrigliceridemia. 	 iii lu 1.  
Falla respiratoria c/s HTPN: 	 ::, F. 	, : 
La conversión de ácidos grasos poli insaturadosrajprostaglandinas,  produce bambiol 
vasomotores: hipoxemia. Evitar aporte máximo de lípidos.1  
RNAT y RNPT: 
El inicio temprano no incrementa la incidencia de DBFr o de imortalidad.« . 
Hiperbilirrubinemia (HB): 
Los ácidos grasos libres (AGL) compiten con la, bilirrubina , indirecta por loei sitios de 
enlace a la albúmina. Los lípidos EV no tienen efecto significativo sobre la I-iá indirecta. 
Para limitar el riesgo de HB deben ser administrados, en infusión ,bontinua:, 
Fototerapia: 
La exposición de lípidos EV produce la formación de hidroperóxidos de ITGC, dañinos 
especialmente para los prematuros por lo que deben serrprotegidos de la-luz con líneas 1.. fotosensibles. 	 ri!!. I 	.1.•. 	, Trombocitopenia: 
Los lípidos EV no afectan el número ni función de las. plaquetas. El ,aporte .de•ácidos 
grasos esenciales en los lípidos EV es necesario bara mantáner .1a función pláqUetaria 
normal. 
Se.debe disminuir aporte de lípidos a a 2 gr/kg/día en pacientes con trombocitopenia (< 
25,000 plaquetas/di). 
Efectos sobre el sistema inmune: 
Es controversial. 



ANEXO 11 

ADMINISTRACION DE SOLUCIONES ESTANDAR PARA Itapio DE LA NP 
_ 

. _ 

La administración temprana de aminoácidos en dosis de 1:5 a 3 g/kg/día debe ser 
iniciado en las primeras horas de vida, para ello se dispone de una solución de dextrosa 
más aminoácidos en stock (dextrosa al 10% con aminoácidos al 3%) que proporciona 
aminoácidos que reemplazaran las futuras pérdidas. 
Esta solución estándar se debe administrar a todos los recién nacidos de muy bajo peso 
al nacer y/o menores de 32 semanas. S 'S  
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PUNCIÓN LUMBAR 

cóptc,ci: 

1.-op9g7ivo: 
Obtener una rriuestra de líquido cefalorraquídeo (LCR). 

1 , H.I,1 11 , 	:4 1> 
11.4.1NP.IPIAc.!9!‘T 
• iDiagnéstip9IdeilenferMédadds ;del sistema nervioso central como meningitis o herporirágia subarapnoldep. 
• 1 Drenaje de LCR 'en casos-del, hidrocefalia comunicante. 

ill.tCONi-RAINDICACIONES:. 	• 
1 Lesioriesinfecciosas o:malformaciones venosas 	fa zona lumbar. • ¡Hipertensión! endocrarleana 11 

1 	1 
IV.-PERSONAL:RESPONSABLÉ':.1 ' 
Médico Pédiatra/Neonatólbgo 

. 	11 	1.11 	 • 
V:11f1ATÉRlitt Y EDUIP.O. 	
•

!ir1.11.; 1  
Aguja Ide1ScártableiT13; ideailinénte aguja de punción lumbar para lactante No.24 

••• 	Solubión' antiáéptioá 	t 	'111; 9: 
'Guati;itles'estérileá • '' 

• 
1. Gorró Máscárilla• 111 	'111  

• 2'frai¿cos estériles para la recolección de muestras 
r11ii • :Gasa I 	' • 	- 

• 111! 
1. Colocar al'neonato ten 'posición :sentada o en decúbito lateral con las caderas, 
rodillas y ciuello flexionadó. Asegurarse de que esta postura no comprometa el estado 
cardiorrespirátorio'del paciente. ; 

12.•LbOaliár el 1especio interNierte61 deseado (L3 o L4-L5), dibujando una línea entre 
los extremos superiores de las crestas iliacas anterosuperiores. 
3.:  Emplear métodos farmácológ,Lcos o no farmacológicos (succión de dextrosa) para 
Sedar al paciente. 
4.1  Calzar los guantes y limpiar la piel con clorohexidina al 0.5%, comenzando por el 
'espacio intervertebral seleccionado. Proceda en círculos ampliados' desde este 
-espabio hacia arriba y sobre la cresta iliaca. Repetir la acción. 
5.-Palpar nuevamente para ubicar con exactitud el espacio intervertebral selebcionado. 
6.-Realizar la punción de la piel en la líneá media, inmediatamente por debajo de la 
apófisis espinosa palpada, con una fuerza constante dirigida hacia el ombligo, con una 
inblinación aproximada de 15° en el plano horizontal, en un solo movimiento hasta 
sentir que se vence una resistencia (cuando se atraviesa el ligamento amarillo). 
7.- Si la resistencia es vencida y no se obtiene muestra, girar la aguja 900  y observar. 
Si no se obtiene muestra, avanzar uno o dos milímetros cada vez para comprobar si 
fluye LCR. 
7.- Si se encuentra resistencia, retirar la aguja hacia la superficie cutánea y Cambiar 
ligeramente el ángulo. Revisar la posición del paciente, ésta es la primera causa de 
punciones lumbares frustras. 
8.- Colectar alrededor de 1 ml. de LCR en cada uno de los dos frascos estériles, 
dejando que el líquido gotee en los tubos. 
8.- Retirar la aguja y mantener presión constante con una gasa estéril en el área por 
cinco minutos; No es necesaria'dejar el área cubierta con la gasa. 

/
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9.-Enviar las muestras al laboratorio para procesar lo siguiente: 
Tubo 1: Tinción de Gram, cultivo y antibiograma. 
Tubo 2: Dosaje de glucosa, proteínas, recuento celular y recuento diferencial. 
Idealmente el procesamiento se debe empezar antes de 30 minutos de haber 
tomado la muestra. 

10.- Si se obtiene una muestra sanguinolenta en el primer tubo, observe si se clarifica 
en el segundo: 

• Si el sangrado se aclara, la punción fue traumática. 
• Si la sangre no se aclara y se forman coágulos, probablemente se ha punzado 

un vaso sanguíneo. 
• Si la sangre no se aclara y no coagula, el neonato tiene probablemente una 

hemorragia intraventricular 
iINCIIIEZ 6. 

VL-COMPLICACIONES: 
• Descompresión brusca y enclavamiento 
• Infección del SNC 

.- BIBLIOGRAFÍA 
. Gomella T, Cunningham M: Neonatología: Manejo Básico Problemas en las 

milupjuardias, 1994. 
2.- Cloherty John, Star Ann. Manual de cuidados Neonatales12da edición, 1990. 
3.- Roger M. Barkin, Meter Rosen: Urgencias en pediatría 14ta edición; 1996 
4.J.Thuree, J.Deacon,Jacinto Fernández Assement,  and. Care of the VVell,NeWborn,1ra 
edición 1999.  
5-Mary Ann Fletcher, Atlas of procedures in Neonatology, 5ta edición 1997. 

, 

VIII.-ANEXOS: 



DAMA 

PUNCION SUPRAPUBICA 

I. 	1 
r-OBUETIVO: 	 i 
Obtenerbrinb estéril,  Parb1 eStudid.'1, 

11.-1INDICÁCIONES: , 	 1:10" 
SoSpechal.d& infeccióni urinaria,  eh' 	n atos. 

•  HL-CONTRAINDICACIONES:: kr-Hl : 
Patientéb'cón anómáliásjCiel'aiDáráto genitourinario •• 	1 - • 	1, 	.: 	c:•, 	11 ,1,, 
IV..-PERSONAL1RESPONpABEE:1,1  
Medibó-FédiatraiNeonatólágor ;1111 1 1' 

MATERIALY EQUIPO:, 
• Gbantes estériles' ' 
• Solüdión/antiséptica (clorhexidina 0.5%) 
• Ábtijáá cálibié 23 /25' ildór't pulgada 
• Jeringa de 3cm 
• 	Gasab estériles. 

I 	1 , 	 . V.-PROCEDIMIENTO: 
trliávb 	m do e anoschnico. 
l'-:CrálóCar:I'retierf,nacidb en posición supina. Un asistente debe sostener las piernas 

'del iheonat6 'en posiciónde ftbrij' 
6.1-Localijár el sitio Je la :punción yesical, que debe estar aproximadamente a 0.5 c m 

jáór'eneirrt ia de'la Sínfisis '''13Libiana y en la línea media del abdomen inferior. 
' Asedúrese'de que nohaya ocurrido una Micción en la hora previa, de manera que 

1da9a'sáfiCierité briná'én lalVefigát para poder realizar una adecuada recolección. 
4.Cólocai'se los guantes estériles y limpiar la piel en el sitio de la punción con 

solución de clotheXidina al 0.5%. Colocar campos estériles... 
5.-Palpar la sínfisis pubiana •e insertar la aguja aproximadamente a 0.5 cm por 

encimalde la sínfisis en un ángulo de 90 grados. 
6.-Avanzar la aguja y realizar simultáneamente la aspiración. No introduzca más la 

aguja i una vez que observe orina en la jeringa. Esto ayuda a prevenir la 
perforación de la pared posterior de la vejiga. 

7.-Retirarla aguja y mantener una presión sobre el sitio de la punción. 
8.-Colocad un tapón estéril en la jeringa o transferir la muestra-aun tuba.estéril para 

orina y 'enviarla al laboratorio. 

VI.-COMPLICACIONES 
• Hemorragia' 
• Infección 
• Perforación del intestino 
VIL-BIBLIOGRAFÍA 
1.-Cunindram M: Neonatología Manejo Básico Problemas en las guardia Patología, 
Farmacotérapia, 1994. 
2.- Cloherty John, Stara Ann Manual de cuidados Neonatales 
3.- Roger M. Barkin, Meter Rosen: Urgencias en Pediatría 4ta 
4.J.Thuree., J.Deacon,Jacinto Fernández Assement and Caro 
edición 1999. 
5-Mary Anh Fletcher, Atlas of procedduresin Neonatology, Sta- 

2da edición, 1990. 
edición, 1996 
of the Well Newborn,1ra 

ediccion 1997. 



'GLIIA DE TOMA DE MUESTRA DE SANGRE CAPILAR 

CODIGQ: I 	. 	; 
1.-OBJÉTIVO 

Estandarizar el procedimiento de toma de muestra de sangre capilar para el procesamiento •de exárneneá. de laboratorio: 

II -INDIC)NCIONES 

Todós los ecién ?ácidos que reit:rieran exámenes de laboratorio procesados por técnica de 
micrdmétodo. 

III.- CONTRÁINDiCACIONES 

, 	I Ninguna: , 
, 	• 

I IL E IV.-PERIONALRESPuNSADLE(' . 
1:. 

Enfermeil-e; Médico Pedietra/Neonatologo. 

'I V.-MATERIAL!Y EQUIPO: 	Y:4 5 

• Gasa yfo torunda de:algodoni  
• Alcohol 7,0°  
• Capilares  
• Guantes Estériles, 

, 	Lancetas neonatalps, 
• Lancetero 	 ,, • 
• Contenedor de desechos punzocortantes 
• Tacho de desecho simple 
• Esparadrapo hipoalergénico. 
• Alcohol gel 

VL-Procedimiento 

1. Lavado de manos clínico y realizar la verificación y preparación del material 
necesario para el procedimiento. 

2. Realizar el lavado de manos clínico previo al inicio del procedimiento. Colocación de 
guantes esteriles. 

3. Sujetar el pie del recién nacido pretermino o a termino, hacer dos líneas imaginarias, 
una que va de la mitad del primer dedo hacia el talón y la otra que va del pliegue 
interdigital del cuarto o quinto dedo hacia, el talón. El área externa de la linea es une 
zona con numerosos capilares que aporta buena cantidad de sangre y además se 
evita lesionar el hueso calcáneo. 

4. Limpiar el área a puncionar con algodón impregnado de alcohol 700, dejar evaporar el exceso. No utilizar antiséptico yodado. 
5. Introducir la punta de la lanceta con un sólo movimiento rápido y seguro en dirección 

casi perpendicular a la superficie del pie. Descartar la primera gota de sangre. 
6. Rodee el talón con la palma de la Mano y el dedo índice para descargar suavemente 

las gotas de sangre y recolectarlas en el capilar. 



7. Verifique la buena toma de la muestra, observe que la gota debe pasar el papel filtro 
del mismo diámetro de la cara anterior. 

8. Al terminar la toma de la muestra, realizar la hemostasia en la zona de punción, 
presionando el área de la punción con un algodón limpio y seco. - 

Recomendadiones: 
• No exprimir bruscamente el área de punción para evitar hemólisis y la mezcla con líquido 
intersticial. 
• La toma de muestra será realizada por el personal de Enfermería a cargo del paciente. 

VIL-Complicaciones: 
Las siguientes complicaciones ocasionalmente se pueden presentar por una inadecuada 
técnica de punción al momento de la toma de muestra de talón: 

Celulitis 

1,y‘IS  

• 'OFICINA EJECUTIVA 
• DEPLANEAMIENTO 

GICO e  

• 
• Osteomielitis 
• Escaras de talón 
• Edema de talón 

C. DAVI§ 



_ GUIA DE TOMA Y ENVIO DE MUESTRA DETAMIZAJE NEONATAL , 	_ . . 
CODIGO: 

I. DEFINICION: 

OFICINA EJECUTIVA 
DE PEA [AMI! 

P?ocedin1ieht&porl cual se Obtiene una muestra de sangre de talón, recolectada en papei — 
de filtro cón la finalidad de determinar en ella el nivel de una hormona 6 sustrato metabólico 

' 	-(1. 6 e permita seleceiobar recién nacidos aparentemente sanos que puedan puedan tener la 
enfermedad investigada. Ej: Hipotiroidismo congénito. 

   

Estandar,  zar,  el procedimiento de toma de muestra de sangre de talón para la detección de on  a hipotiroielisMo congénito y otras enfermedades metabólicas. 

111.-INDICACIONES 

• -Odios los iteién nacidos al altp.o.aplas 60 horas de vida, lo que suceda primero. 
l\fleonato crítico:, . 	. 
La selección de neonatos para ser tamizados, responderá a los siguientes criterios: 

Tipo de RN'• 1 . 	Condición Edad 
Gestacional 

Criterios para la 
toma de muestra 

RN a termino ' • ,Ir ,u  Sano 37 a 40 
semanas Alta o 60 horas de vida 

RN prematuro ' Sano 34 a 36 
semanas 7 días de vida 

RN'prefilaturó •• 
	 ! 	, 

Sano <34 semanas 15 días de vida y mensual hasta 
40 Sem edad corregida. 

RN a termino Critico 37 a 40 
semanas 

7 días de vida y ño menbs de 24 
horas 	de 	concluida 	la 
administración 	de 	antibióticos 	e 
inotrópicos 

RN transfundido de 
sangre y derivados dritido Antes de ser transfundido ó 7 días 

post transfusión. 

Frente a la sospecha de hipotiroidismo Se deben solicitar estudios adicionales (T3, T4 libre, 
TSH, anticuerpos antitiroideos y ecografía tiroidea) para confirmar el diagnóstico: (Ver guía 
de hipotiroidismo congénito). 

IV.-PERSONAL RESPONSABLE: 

Enfermera, Médico Pediatra/Nleonatólogo 

V.-MATERIAL Y EQUIPO: 

Tarjetas de identificación con papel filtro Whatman N° 903: Los datos consignados 
• 

deben llenarse a mano antes de hacer la toma de muestra. Sobre una superficie limpia 
y seca, con lapicero y letra clara (imprenta). Debe llenarse el 100% de datos requeridos: 

\6.- FOLIO ".-4 
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• Gasa y/o torunda de algodón 
• Alcohol 70° 
• Registros 
• Guantes Estériles 
• Porta tarjetero 
• Contenedor de desechos punzo cortantes 
• Tacho de desecho simple. 
• Esparadrapo hipoalergénico. 
• Alcohol gel 

VI.-Procedimiento 

Institución, Apellidos del Recién Nacido, Historia clínica del Recién Nacido, Apellidos y 
Harnbra-clat-tutek-a-  NI° de DN! materno, Edad de la madre 
Edad Gestacional, Dirección, Teléfono, Fecha y hora del nacimiento, Peso y talla al 
Nacer, Perímetro cefálico, Prematuridad (si) (no), Sexo, Fecha y hora de la toma de la 
muestra, Lactancia Materna ( si) (no), Transfusiones sanguíneas (si) (no), Antibióticos 
(si) (no), Nombre o Código de la persona que toma la muestra. 
Papel filtro estandarizado: Reúne características específicas. que garantizan la 
capacidad de absorción, homogeneidad y el volumen de retención (papel filtro tipo 
Whatman Na 903). Posee de tres a cuatro círculos preimpresos, sobre los cuales se 
colocará la muestra. (Fig 1) 

• Lancetas neonatales: Dispositivos de punción desechables con tres profundidades de 
punción (profundidad mayor-media y menor),para la obtención de sangre de talón, que 

so" fr,. disponen de un mecanismo de seguridad que retrae automáticamente la aguja al interior 
loe la carcasa después de realizada la punción. De este modo se evitan punciones 
;accidentales y contaminaciones cruzadas. 

En la Figura 2 se puede observar los niveles de profundidad, el indicador de 
profundidad, el botón de disparo y la tapa protectora. 

C. DAV U. 
rigura 1: Tarjeta de identificación: FIGURA 2 Lanceta neonatal 

1. Información a la madre, padre o persona reSporisablp 	, 
L. 11:i 	1 2. Registrar datos del recién nacido en la fic a itépiendo cuidado 'dél.no manipular el 

'', I 
papel filtro para evitar alteraciones en los rds ta'dos. 	: J1:,¿111 1.  ,, ;II I ' 1: 

3. Lavado de manos, y calzado de guantes.  
 

i 11. 	011  i 1 	i 	' 4. Calentar el talón en zona de venopuntura. 
5. Inmovilizar el pie del niño o niña, hacer dii i.i  tas mag,ipartás, .una que . ya : de la 

mitad del primer dedo hacia el talón y la otra' 1 á, va del .pliegüe,interdigital del cuarto 



O ,dibtritp.: dédOrliacia fet7talOnilial, área externa de la línea es una zona con numerosos 
capilares que aporta bueriaicantidad daSáribre y ademas se evita lesionar el hueso 
palcárteo..Laonaide:puriCión es zonas laterales dala superficie plantar del talón del 
nebria1Q. 	.1,., 

6.) Asepsia de la zona de punción con alcohol de 70° , dejar evaporar el exceso. No . 	. utilizar antiseptico yodado. • ; 
7.: introducir la punta de la lanceta con un sólo movimiento rápido y seguro en dirección 

'casi•pérpendicular a la superficie del pie. Incisión estándar 1mm de profundidad y 
2.5mm de longitud. Descartar la primera gota de sangre. •oxic Des  

1s 	44\ 8. Recolección de la muestra de sangre en la tarjeta: Rodee el talón con la palma de 
• 	del 	

6 \ 	la mano y el dedo índice para descargar suavemente solo una (01) gota de sangre 
5 	 en cada círculo del papel filtro. Cuidar que el papel filtro no toque la piel del niño. Las 

gotas de sangre que se colocan en el papel filtro deben caer en el centro del círculo 
indicado sin que se junte una con la otra o salgan del área. 

9. Verifique la buena toma de la muestra, observe que la gota debe pasar el papel filtro 
j  

del mismo diámetro de la cara anterior. 	 ' 10. Al terminar la torna de la muestra, realizar la hemostasia en la zona de punción, 
presionando el área de la punción con un algodón limpio y seco. 

11. Dejar secar la muestra en papel filtro por 3 horas a temperatura ambiente, no mayor.  
de 25°C, en posición horizontal, protegiéndose de la luz solar, humedad y polvo.. 

C. DAMA 
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12. No tocar los círculos que contienen las gotas de sangre. 

\13. Guardar el papel filtro con la muestra con la ficha de identificación en un sobre y 
almacenarla. intercalarlas alternadamente sin que tengan contacto entre si las 
muestras y almacenarla. Si son varias muestras intercalar el papel filtro de modo que 
las muestras no tengan contacto entre sí. 

14. Colocarlas dentro de una bolsa de plástico bien sellada en un ambiente fresco hasta 
que sea enviado al Laboratorio de Referencia para su procesamiento. 

Recomendaciones: 
• No exprimir bruscamente el área de punción para 
intersticial. 
• Evitar que el papel filtro se moje con alguna sls 
considera inadecuada. 
• La toma de muestra será realizada por el persona 

1 

Osteomielitis, pericondritis. 
Escaras de talón 
Hematoma de talón 

VIIL-EVALUACIÓN Y SELECCIÓN: 

VIL-Complicaciones: 
Asociadas a inadecuada técnica de punción al mo 
Celulitis, abcesos. 

evitar hemólisis y la mezcla con líquido 

aheia•Hsi esto sucediera, la muestra se rt 	•1  

Eki  Enf¿rmería. 
: 

toma de muestra de talón: 

-Muestra Adecuada 	, 	 . 	.- 	u ,I;J:,: .i.,;., 	• 	.. 	,11  
Es aquella en la cual las gotas de sangre son grandes•quá llenan ell•cfrculo.corripleto y. que . 
impregnan la cara posterior de la tarjeta de papel fi tro . 	• 	 • 

•Muestra Inadecuada 	 v  I 1,1,k 
• Es aquella que no reúne los requisitos para ser analizada, por las siguiente's causas: 
• La cantidad de la muestra es insuficiente para lá7:Prueba. Círculo incompleto, no buen 

pasaje al reverso de la tarjeta. 
• La muestra aparenta estar rayada o desgastada. 
• La muestra no se había secado antes del envío. 111! 
• La muestra aparenta estar sobresaturada. Se aplicó exceso de sangre. 

La muestra aparenta estar diluida — desteñida o contaminada. 

i'4 '1; i• 



Muestras diluidas con 
halo por hemólisis. 

Muestras Coaguladas 

Muestras Sobresaturadas 

Muestras insuficientes 

Muestras sin secar 

• Le Muestra exhibe:iárillIOS deuro No se seco alcohol Se. 	el 	del área de punción antes de _ 	_ . , 	....,. 	 , 	
.....— 

hacer  la punción cutánea.tlipápel de filtro entro en contacto con alcohol, loción para las 

1 	manos, etc. La muestra no se secó correctamente. Se utilizó un tubo capilar para aplicar 
la sangre en el papel de filtro. 

« La muestra aparenta tener coágulos o capas sucesivas. el mismo círculo del papel entro 
en contacto con gota desangre más de una vez. Se aplicó sangre en ambos lados del 
papel filtro. 

IX. FLUXOGRAMA TOMA DE MUESTRA DE TAMIZAJE NEONATAL: 

I. DAMA 



• C. DÁVP 

Secado de la muestra' 

•  
Envio de muestra 

Captación del neonato 
(Alta di 60 horas de vida) 

•  
Información a la madre/padre 

ó responsable del neonato 

Identificación y registro del 
neonato y la madre 

4.  
Lavado de manos 

Localización y asepsia 
de la zona de punción 

Punción del talón 

Recolección de la 
muestra 

Hemostasia en la 
zona de punción 

Nueva muestra 

de Pediatría — Capitulo de 
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VENTIV.ACIONDE,ALTA FRECUENCIA OSCILATORIA 

1. DAMA 

CODIGO: 

I rOEFINICION. 
Es'iin-método de 'ventilación que g'énéra una ventilación alveolar utilizando volúmenes tidales 
iguales; o inferiores al l espació muerto (< 2.5 ml/kg) a frecuencia por encima de la fisiológica (> 
3 Hz/Min; 1-11-1z60nres¡ifracio-nes-iMin) a un circuito que mantiene una presión continua de 
distensiórisobre la vía aérea (MAR). 
Métodd que r con¿igue un deCtiVoLibt`elcarnbio gaseoso (002 y 02) con menores presiones a 
nivell, alVédlari,  Minirhas :valdacidnel',en las presiones y en los volúmenes de ventilación, 
mantienél , loS."puirin'ohe's-kcon Un' Widmen constante por encima de su capacidad funcional 
residual/ ' 

IL-INOICACIONES: 
a. FrábasoI de ventilaCión mecanica Ilconvencional: 

tritérlós gasbmétricos: pei21 .50 mmHg y/o p002> 50 mmHg con Fi02> 0.8, con 
•-[ 	relációkr 	Ido' P IP. 	Hji[ 1" 

' 	 peáo/PIF: » L  ' 
11 PIP>- 20icmH2.0 en RN<' 7'50 g. 
2. PIP>20 cmH20 en RN 750-999 g. 
'3:1D1125'CmH2Obil 	11000-1499 g 

, 	4: PIPS28 cinH20 en RN)I1'499 g. 
b. Escape aéreo grave. 

iii. Enfisema pulmonar intersticial que necesite PIP superiores a los definidos como 
fracaso de VMC. 

iv. En el enfisema difuso grave utilizar VAFO sin tener en cuenta los criterios de PIP 
máxinia. 

v. Luégó de la desaparición del EPI mantener VAFO por 24-48 horas. 
vi. Neumotórax con fístula activa que lleve más de 12 horas con drenaje y aspiración 

negativa. VAFO previene la distorsión de la vía aérea, disminuyendo la fístula. 
c. Hipertensión pulmonar persistente. Considerar índice de Oxigenación (I0)>20 _- 
d. Hernia diafragmática congénita. Que necesite PIP> 25 cmH20. 
e.:  Distensión abdominal. Con disminución de movilidad de diafragma: NEC, postoperatorio' de 

gastrosquisis, onfalocele, hernia diafragmática congéntita. 
f. Optii-nizar:  el *aporte de óxido nítrico. 
g. Pacientes postcirugía cardiovascular con insuficiencia respiratoria 
h. Fistulas y escapes de la vía aérea superior ej. fístula traqueoesofágica (pacientes. que no 

son -candidatos para cirugía), fístula broncopleural. 

El paciente debe encontrarse hemodinámicamente estable previo al inicio de la ventilación de 
alta frecuencia, habiéndose manejado el cuadro de shock de acuerdo a su etiología. 

(i, 



V.-PERSONAL RESPONSABLE 
Médico pediatra/neonatólogo, Fisioterapeuta cardiorrespiratorio, Enfermera. 

-PROCEDIMIENTO: 

III.-CONTRAINDICACIONES 
• • Enfermedad de vía aérea asociado a atraparrtiento de aire. VAFO puede acentuar el 

atrapamiento de aire. 
• Shock. 

A SA (HEZ G. 
PARAMETROS INICIALES 

• Frecuencia. 
< 1000 g 9-10 Hz 
Hasta 2000g 7-9 Hz 
Hasta 3000g 5-7 Hz 

• Fi02. La misma que tenía en VMC. 
• Amplitud. Entre 30-50% para conseguir un Volumen tidal de alta frecuencia (Vthf) 1.5- 

2.5 ml/kg. Delta P, iniciar con 15-20 crnH20 por encima de la MAP programada. En 
ambos casos observar vibración del tórax hasta el ombligo, verificar que se alcanzó el 
Vthf. 

• Volumen tidal de alta frecuencia. Se ajusta c'on la Amplitud' o .Delta P,I debe estar entre 
1.5-2.5 ml/kg. 

• MAP. 1-2 cmH20 sobre la MAP de VMC o la misma en caso de escape aéreo. 

OXIGENACION: 
Se controla ajustando la Fi02 y la MAP 	¡1 ir 	, y. 

• Fi02 usar valor igual a la usada en VMC, ajustar Según requeritnienio. 
• Presión media de vías aéreas (MAP). MAP óptima es la necesaria Para superar la 

presión de cierre alveolar y'reclute el mayor número de alveólos, sin incrementar la 
resistencia vascular pulmonar (RVP) o disminuir el gasto 'cardíaco (GC). No esperar 
que cambios en el MAP produzcan cambios inmediatos en la oxigenación, esperar 
hasta 15 minutos para que haga efecto. 

• Manejo práctico: 
Iniciar con MAP de 1-2 cmH20 sobre la MAP de VMC (estrategia de alte.volumen), 
si hay EH usar presiones menores o igual a la MAP que se usaba. 
Si no hay mejoría de la oxigenación aumehtár del p:Zletri H2OlhaStalógratumbuen 
inflado pulmonar. En prematuros < 1000d1Sep'uedeillegaríaipretienea.th-áximálde 
15 cm H20. Aumentar MAP hasta alcanzare'002. 	 I • 1FJ., • ..;., 
Mantener el reclutamiento evitando las maniobras de aspijación/desconeXión del. 
circuito. Uso de aspiración de circuito cerrado i 	,••••;.rpir'L 	 • 
Con buena oxigenación se descenderá el Fi02 y pOsteriormente la. OAP'. Descender 
el Fi02 progresivamente a < 0.6 en las primeras 12.'horesliDismiriuidentamente.la 
MAP de 1 cmH20 si es tolerada por el paciente. Al disrriinuir la MÁP por dabajo de 
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20' cmH20. se, puede ;próducir variaciones en el Vthf, si 
R Hi 

MAP óptima ::p02 adecuada con FiD2 6.3-0-4, radiografía 
nivel de la 9na costilla y ausencia de compromiso cardiocirc 
No disminuir la-MAP mientras la Fi02 sea > 0,30 

esto ocurre aumentar fa 

de tórax con diafragma a 
ulatorio. 

VENTILACION:i t. 
El :Vtlrif, Idetermina - larventilación, por lo tanto la concentración de p .02. El volumen 

desplazado, depenclede:la :Amplitud o Delta P, influye menos la frecuencia y/o MAP- 

H

.:, Amplitud!ci' Delta Pegulála diferencia entre la presión máxima y mínima de los 
:1[1111.-71 eiclos,:tSeierripleárála •rarriplitudfdelta P para conseguir un Vthf adecuado (1.5-2.5 [ 1111/kg),[1Tarnbian. se puede ajustar observando la oscilación del, tórax. Se debe 

utilizar la máxima frecuencia que permita el ventilador para obtener el Vthf. La 
[ éliminátión del CO2 es independiente de la MAP si el reclutamiento pulmonar es 

adecuado pero puede modificarse cuando se utilizan MAP bajas en fase de retiro 
ieVAÉO., r 

:.:,[ Manejo'1[1 práctico. Se ajusta la amplitud en incrementos de 10% o Delta P en 
. t'incrementos; de 4 cmH20 sobre la MAP preestablecida hasta lograr la vibración del 

tórax, e.debe lograr .utlythf de 1.5-2.5 mi/kg (el Vthf medido por el ventilador debe 
diyi,dirse.con el,paso de1:IRN) 

• lEn < 1 Kg si la p002 es baja y la presión de amplitud es < 20 cm2H20, la 
[ ) i'l freCuenbia 	debe incrementarse, para disminuir el VM y permitir que la P002 

.':alcance valores 	„porrnales. 

ESTRATEGIAS:. 1 i 	 n[i 
De alto volumen y alta presión. Estabilizado el paciente ajustar el Vthf para un p002 entre 
45-55 mrnHg. Empezar a disminuir e Fi02 antes que la MAP, excepto en los escapes 
aéreos en los que se dará preferencia al descenso de la MAP. Para aumentar la p02 
incrementar la MAP si el reclutamiento es insuficiente o el Fi02. para disminuir el p002 
aumentar el Vthf incrementando la Amplitud o Delta P, o disminuir la frecuencia respiratoria 
para mejorar el rendimiento del ventilador. 

- FRACASO DE VAFO 
Puede ocurrir: 
• MAP inadecuada. 
• MAP excesiva. 
• Alto 10 y muy bajo a/A02. 
• Periodo critico de 2-6 horas. 
• En el fracaso se observa incremento de p002 y 10. 

' RETIRO DE VAFO 

Mejoría de los gases sanguíneos. Necesidad de disminuir la Amplitud o Delta P para 
mantener la p002 (disminuir amplitud en 5% o Delta P 3-5 cmH20 cada 15 minutos) y la 
reducción del Fi02 son los primeros indicadores. La oxigenación y la p002 permanecen 
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en valores aceptables por 12 horas. Reducir Fi02 primero hasta 0.6 y luego gradualmente 
la MAP de 1-2 cm H20 en 1-4 horas. Al llegar a 10-12 cmH20 disminuir el' Fi02 hasta 0.4. 
Extubar o pasar a ventilación 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. 

Ce/O/LANCIA DURANTE VAFO 
a. Parámetros de ventilación. 
b. Gases sanguíneos. Los cambios de los parámetros se reflejan en los gase 

sanguíneos a los 30 minutos. Gases sanguíneos a los 30 minutos de ingresar a VAFO 
cada 20-30 minutos hasta alcanzar los objetivos gasométricos. Luego cada 4 hora 
por 24 horas, cada 6 horas hasta las 72 horas, luego diario hasta la extubación. 

c. Presión arterial, frecuencia cardíaca. Existe riesgo de disminuir el gasto cardíaco s 
hay MAP excesiva y se produce sobredistensión alveolar o la situación previa es de 
hipovolemia. En caso de hipovolemia corregir según sea el caso •con volumen 
(solución salina 10 ml/kg en 20 minutos) y/o con inotrópicos. 

d. PVC si es posible. 
e. Llenado capilar. 
f. Diuresis horaria. 	 I :: 
g. Radiografía de tórax. Debe tomarse una radiografía previa al ingreso a IVAFOI,Se toma 

la siguiente cuando los gases sanguíneos están estables, generalmente entre 30-60 
minutos. El nivel del diafragma derecho (parte más alta) debe estar situado entre la 
parte inferior de la 8va costilla y no debajo de la 9na costilla. Se repite la radiografía 
cada 4-6 horas hasta cumplir las 24 horas eni.VAFO, luego una diaria. 

h. Función pulmonar. 
i. Se recomienda el monitoreo transcutáneo de la pCO2 

VI.- COMPLICACIONES 	 4;.:1  
a. Irritabilidad al inicio del VAFO o lucha con eli:vientiladorf está: indicada ila:sedoanalgesia 

(fentanilo, morfina), en casos de RNT con hipertensión pulmonar, persistente puede ser 
I necesario el uso de relajantes musculares.,, 	„ 	. 

b. Secreciones. No deben obstruir las vías aéreas;  pequeñas cantidades de ,secreciones 
afectan la eficacia de VAFO, se observa disminución .del Vthfi, El paciente debe ser 
aspirado con sistema de aspiración cerradal  Afecta el aclaramiento, dekmoco del 
pulmón, puede observarse movilización dé secreciones 24:— 48 horas después de la 
VAFO. 

c. Hemodinámicos: leve reducción de la frecuencia cardíaca debido al aumento de la 
actividad vagal. Alto MAP compromete el retorno venoso y puede llevar a un aumento 
de la RVP. A veces puede observarse edema:peuiférico.: 

d. Hemorragia intracraneal: si el VAFO es estabjeci.da, precozmente no ,se,  observa .estai 
complicación. 	 pop 

e. 	Hiperinfiación ocurre en enfermedades obstrú4fivas bronquiales:„ 
f. Traqueobronquitis necrotizante ocurre por ipadecuada humidificación: y excesiva MAP. : 
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L-• OBJETIVOS: 
Lograr adecuada expansión pulmonar mediante la evacuación de con-
tenido del espacio pleural (aire, líquido, etc). 

• II.- INDICACIONES: 
o Neumotórax a tensión que origina compromiso respiratorio y dis-

minución del retorno venoso al corazón con disminución del vo-
lumen minuto cardiaco o hipotensión arterial. 
Neurnotórax que origina compromiso de la ventilación con au-
mento del trabajo respiratorio, hipoxia y aumento de PaCOL  

YTIA 
III.- CONTRAINDICACIONES: 

Ninguna 

•IV. PERSONAL RESPONSABLE: 
Medico Cirujano Pediatra/Pediatra/Neonatólogo. 

. "EQUIPO: 
o Campos estériles 
o Gasa 
o Hilo de sutura de seda 3/0 
o Pinza hemostática curva 
o Bisturí N°15 
o Tijeras 
o Pinza portaguja 
o Pinza de disección con• diente. 
o Catéter 1OF para neonatos que pesan menos de 2, 000 g. y 12F 

para neonatos que pesan mas de 2,000 gr. 
o Mandilón y guantes estériles 
o Sistema de aspiración y drenaje. 

PROCEDIMIENTO: • 

1.- Colocar al recién nacido con el lado afectado hacia arriba. 
.- Limpiar la zona con clorohexidina al 0.5% y cubrir con campos 

estériles. Es preferible colocar las sondas torácicas en el tercer o 



3.- Puede ser necesario descomprimir temporalmente el neumotórax, 
introduciendo un angiocath en el mismo lugar donde se colocará 
el catéter o en el segundo espacio intercostal anterior del mismo 
lado. 

4.- Anestesiar la zona con lidocaína al 0.5%, luego efectuar- 41E1'a 
incisión de 0.5 cm directamente sobre el borde superior Clé la 
costilla del espacio a utilizar. 

5.- Insertar una pinza curva hemostática pequeña para hacer una 
disección roma de un trayecto sobre el margen superior de la 
costilla, atravesando los músculos intercostales. 

6.- Sujetar con una pinza el extremo de la sonda toráxica, a 0.5-1 cm 
de la punta y hacerla pasar por el espacio ya creado a la cavidad 
pleural . Se angula la sonda en sentido anterior, y superior, y se 
introduce a la distancia deseada. 
Asegurar la sonda a la pared torácica con una sutura a la incisión 

NC EZ 6. 	cutánea y después alrededor de la propia sonda . 
8.- Cubrir la incisión con gasa estéril. 
9.- Conectar la sonda a una válvula unidireccional con un deposito 

de agua de 15-20 cm para aspiración y descompresión. 
10.- Comprobar la posición y funcionamiento mediante rayos X. 

ekS A 
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71. ES 	I 

°41  

II.- COMPLICACIONES: 
e DAVFLA 	o 	Hemorragia,: por lesión de vasos intercostales. 

o Lesión de los nervios intercostales. 
o Traumatismo del pulmón. 
o Infección 

1.- Gomilla T, Cuningham M: Neonatología Manejo Básico Problemas 
en las guardia Patología, Farmacoterapia, 1994. 

2.- Cloherty John, Stara Ann Manual de cuidados Neonatales 2da 
edición, 1990. 

3.- Roger M. Barkin, Meter Rosen: Urgencias en Pediatría 4ta edición, 
1996 

4.- -.J.Thuree, J.Deaconjacinto Fernández Assement and Care of the 
Well Newborn,1 ra edición 1999. 

5- 	Mary Ann Fletcher, Atlas of procedduresin Neonatolosy, :5ta 
ediccion 1997. 
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Colocación del tubolintraitorácico 

r••• 

Sitios para inserción de 
un tubo intratorá.cico 
en el neonato. 

EIC 	. 

-e 4 EIC • 

t.‘ 	 Línea medioclavicular 
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c.....0/1  
Ilineaaxilar anterior 

Vena, arteria y nervio intercostales 

[75 Pared toracica sitio de entráda 
k 

A. 
:A-  Pleura • 

7:7 Musculos intercgstales 

:•11 — Nivel de la incisión en la piel 
" 

. N'• 

I Procedimiento para crear el sitio de Inserción del tubo 
intrapleural y para asegurar el tubo a la piel 
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Evacuación temporal 
! de . neumotóráx. 

mientras se prepara . 
! un tubo •Permanen-

té. La aguja debe 
penetrara un ángulo 
de 45° grados alaca- 

! vidad toráxica. 

1 
Línea Axilar Ant.• 1 64 

Línea Hemiclaviculart  

C. DÁVILA 

I Tubo pleural. La incisión se 
hace a nivel de la intersec-
ción del sexto espacio 
intercostal y línea axilar-
media_ 56 

• , , 	e, `I, 

Tubo pleural. Inserción 
con guía rígida 
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