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Tema 1

Neonatologia

Autores: Salvador Piris Borregas, H. U. 12 de Octubre (Madrid). Maria Del Pilar Antén Martin, Phoenix Children’s Hospital (Phoenix, EE.UU.). Eduard
Mogas Vifals, H. U. Vall d’Hebron (Barcelona). Viviana Arreo del Val, H. U. La Paz (Madrid).

Enfoque MIR

Es el segundo tema mas preguntado en Pediatria. No debes olvidarte
de las caracteristicas normales del recién nacido, el test de Apgar y
el de Silverman, distrés respiratorio para cada edad gestacional y
enterocolitis necrotizante.

1.1. Asistencia en paritorio

Test de APGAR

Se evalla en el recién nacido (RN) al 1.¢” minuto (permite iden-
tificar aquellos RN que van a precisar reanimacion) y a los 5,
10,15 y 20 minutos (indican la posibilidad de que la reanima-
cion del nino resulte satisfactoria). Un indice de Apgar <3 man-
tenido mas de 20 minutos puede predecir un incremento en la
morbi-mortalidad.

El test de APGAR NO predice la mortalidad neonatal ni el riesgo
de Paralisis Cerebral Infantil (PCl).

Reanimacion neonatal

Medidas generales

No bafar nada mas nacer al RN hasta que no alcance su
estabilidad térmica. Secar con pafios secos y calientes.
Profilaxis ocular de la infeccién gonocécia mediante pomadas
oftalmicas de eritromicina y tetraciclinas.

Profilaxis universal de la enfermedad hemorragica mediante
vitamina K 1 mg i.m. Si peso <1500 g se administraran 0,5
mg i.m.

Administracién de la primera dosis de vacuna contra VHB. Si
la madre es portadora del antigeno de VHB se le debe admi-
nistrar ademas una dosis de gammaglobulina anti-VHB i.v,
preferiblemente antes de las 12 h de vida.

Antes del alta, por otro lado, todos los recién nacidos deben
haberse realizado:

Screening endocrinometabdlico.

Actualmente se realiza un nuevo screening de patologia en-
docrinometabdlica mediante técnica de espectofotometria de
masa en tdndem. La muestra se recoge a las 48 horas de vida,
mediante muestra Unica en papel de filtro. Permite el despis-
taje de mas de 30 patologias endocrinometabdlicas tratables
que podrian poner en peligro la vida del recién nacido.
Screening auditivo universal a todos los RN mediante poten-
ciales auditivos evocados de tronco cerebral (PEATC) automa-
tizados y otoemisiones.

Si no pasa alguno de los oidos, o existen factores de riesgo
de hipoacusia , deben
ser remitidos al ORL para diagnosticar la hipoacusia y mane-
jarlo de forma precoz.

Ecografia de cadera en los casos en recién nacidos con riesgo
de displasia de cadera: hermano afecto, primogénita mujer
nacida de nalgas y/o anomalias musculoesqueléticas.

0 1 2
Héiggﬂ:‘cc I!\A Ausente <100 >100
ESFUERZO
RESPIRA- s irF;:g;Tér vil-g;?)rr];(s)o
TORIO
MUTSOCI\IIJ? AR Laxo Cierta flexion Activo
RESPUESTA
A Ausente Gesticula Tos/estornudo
ESTIMULOS
COLOR Azul pélido Acrocianosis Rosado

Tabla 1. Puntuaciones del test de Apgar

Los factores de riesgo mas importante para una
hipoacusia en la infancia son: infecciones TORCH durante el
embarazo, bajo peso al nacimiento, hiperbilirrubinemia indi-
recta grave, antecedentes familiares de hipoacusia neurosen-
sorial, sindromes o enfermedades que asocian sordera (p. €j.,
retinitis pigmentosa), empleo de medicamentos ototdxicos
(como los aminoglucésidos), meningitis bacteriana postnatal,
accidente hipdxico-isquémico, trastornos neurodegenerativos
o patologia neurolégica que curse con convulsiones y trauma-
tismo craneoencefalico grave.
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Respecto a las recomendaciones con la suplementacién de vi-
tamina D, Los lactantes menores de un afo lactados al pecho
deben recibir un suplemento de 400 Ul/dia de vitamina D, ini-
ciando su administracion en los primeros dias de vida. Estos su-
plementos se mantendran hasta que el nifio ingiera 1 litro diario
de formula adaptada enriquecida en vitamina D. Ademas, todos
los lactantes menores de un afo alimentados con sucedaneo de
leche humana que ingieren menos de 1 litro diario de férmula
han de recibir un suplemento de 400 Ul/dia.

Por otro lado, todo RN pretérmino o de bajo peso debe recibir
suplemento de hierro de forma profilactica, porque al nacer no
ha recibido el aporte férrico que deberia hacer recibido.

Recuerda...

Debes recordar que la primera medida a tomar, antes que
ninguna otra, es calentar y estimular al RN para que respire.

El Apgar tiene muy poco valor predictivo en lo que se refiere a
prondstico del recién nacido.

La prematuridad es la causa mas frecuente de necesidad
de reanimacion en sala de partos (MIR 16, 165).

( RN )

30s ~

Secar y calentar
Estimulacion tactil
Abrir y aspirar via aérea

Apgar
1 minuto
Falta esfuerzo

respiratorio
FC <100 ppm

Ventilacion con
mascarilla +/- 0,

Falta esfuerzo
respiratorio
FC <60 ppm

cardiaco 1:3

Adrenalina
Bicarbonato
Volumen

[ Intubacién + masaje }

Figura 1. Algoritmo de actuacion: reanimacion del RN.

Reanimacion en recién nacidos con liquido meconial du-
rante el parto

El manejo de le la reanimacién de estos nifios ha cambiado de
forma considerable a lo largo de los afos. Actualmente, lo méas
adecuado es seguir los mismos pasos del esquema general de
RCP neonatal. No es necesario aspirar el meconio de la tra-
guea. La Unica medida especial a tener en cuenta es que deben
aspirarse las secreciones meconiales de la orofaringe del nifio
si éstas estan obstruyendo mecénicamente la entrada de aire.
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Valoracion de la dificultad respiratoria

La dificultad respiratoria es la urgencia mas frecuente e impor-
tante en el paritorio. Se tiene que diferenciar entre:

CENTRAL PERIFERICA

Cianosis Cianosis

Incapacidad de intercambio de

Alteracion centro superior
0, alveolar

No esfuerzo respiratorio Esfuerzo respiratorio aumentado

. J

Tabla 2. Tipos de insuficiencia respiratoria.

Test de Silverman

Valora el grado de dificultad respiratoria, tanto en RN como en
nifos mas mayores.

Puntuacion:

¢ 0-2: no dificultad respiratoria o leve.

e 3-4: dificultad respiratoria moderada.

e >4: dificultad respiratoria grave.

0 1 2
DISOCIACION Térax fijo o
TORACO- Normal Mueve Re;pl"a““ y
ABDOMINAL el abdomen alanceo
Intercostal,
TIRAJE Ausente Intercostal suprafinfra-
esternal
R%ESICDCEIRN Ausente Discreta Intensa
ALETEO .
NASAL Ausente Discreto Intenso
QUEJIDO o S
ye e oye a
RESPIRA- Ausente . .
TORIO con fonendo distancia

Tabla 3. Puntuaciones del test de Silverman.

1.2. Exploracion general del recién nacido (RN)

Clasificacion del recién nacido

En relacion a la edad gestacional:

e RN pretérmino (RNPT) (<37 semanas).

* RN a término (RNT) (37-42 semanas).

® RN postérmino (>42 semanas).
Riesgo de Grandes para la Edad Gestacional (GEG) o de Cre-
cimiento Intrauterino Retardado (CIR).

En relacion al peso al nacimiento:

¢ RN de peso extremadamente bajo al nacimiento si <1000 g.
¢ RN de muy bajo peso si <1500 g (50% de mortalidad y mor-
bilidad).
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¢ RN de bajo peso si <2500 g (70% son RNPT y el 30% son
CIR).
* RN de peso elevado si >4500 g.

En la practica se combinan ambos criterios segun tablas per-
centiladas:

e PEG: pequefo para la edad gestacional.
<p10.

e AEG: adecuado para la edad gestacional.
Entre p10-90.

e GEG: grande para la edad gestacional.
>p90.

Los recién nacidos GEG tienen mayor riesgo de trauma obsté-
trico, anomalias congénitas, cardiopatias y mortalidad. Se consi-
deran factores predisponentes la Diabetes Mellitus y la obesidad
maternas.

Aspectos generales

e Peso normal del RN: 2500-4500 g.
Se produce una pérdida fisiologica de peso durante la pri-
mera semana de vida de hasta el 10% (en los RNPT se con-
sidera fisiolégico hasta un 12-15%). El RN iguala o supera el
peso al nacimiento hacia las 2 semanas de vida.

e Talla: =50 cm.
e Perimetro cefalico: =35 cm.
e Frecuencia respiratoria: 35-55 rpm.

e Frecuencia cardiaca: 120-160 Ipm (en periodos de suefo-
relajacion puede alcanzar 90 Ipm y en periodos de actividad
180 Ipm).

En el RNPT puede ser normal en reposo una FC de 140-150 lpm.

e Temperatura al nacimiento: es similar a la de la madre pero dis-
minuye rapidamente tras el parto, restableciéndose en 4-8 h.

e Actitud general:
- Movimientos incontrolados de extremidades con apertura
y cierre de las manos de forma espontanea y sin propésito.
- Sonrisa involuntaria.
- Giro de la cabeza y succidn bajo control consciente.
- Movimientos mioclénicos de la mandibula y pies en perio-
dos de actividad que carecen de significado patolégico.

Expulsién del meconio: primeras 24-48 h.

El 99% de los RNT y el 95% de los RNPT expulsan el meconio
en las primeras 48 h. Al tercer dia comienzan las deposiciones
de transicion. La falta de expulsién de meconio a las 24-48 h
puede indicar obstrucciéon del tubo digestivo o fibrosis quis-
tica.

Inicio de diuresis en las primeras 24 h.

El filtrado glomerular disminuye en los primeros dias de vida,

llegando a ser similar al del adulto en torno al afio. Esta dismi-

nuida la capacidad para concentrar la orina (el tubulo retiene

cloro y sodio). En el RNPT existen elevadas pérdidas de sodio

a través del rinon.

Si no se inicia en las primeras 24 h de vida puede indicar obs-

truccién urinaria, siendo la causa mas frecuente las véalvulas

de uretra posterior.

Nutricion.

- Necesidades caldricas: 110 kcal/Kg/dia al final de la primera
semana.

- Necesidades de liquidos: 120-150 cc/kg/dia al final de la
primera semana.
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Exploracion fisica

Aspecto general

e Piel.

Gelatinosa en RNPT y descamada en RN postérmino.

Vérnix caseoso, tipico del RNT y que desaparece en el postér-

mino; lanugo (pelo blando, fino e inmaduro) tipico del RNPT.

Acrocianosis y “color en arlequin” por inestabilidad vasomo-

tora y lentitud circulatoria.

No tienen significado patoldgico.

¢ Cutis marmorata o piel moteada por fluctuacién de la tem-

peratura.

Puede aparecer en enfermedades graves, como sepsis.

Signos de alarma:

Palidez (asfixia, anemia, shock, edema), plétora (policitemia),

ictericia en las primeras 24 h y la cianosis generalizada.

e Edemas.
El edema periférico es fisiolégico; el edema localizado es ca-
racteristico del Turner en las extremidades o en linfangiec-
tasias congénitas. El edema generalizado aparece en RNPT,
hydrops fetalis, sindrome de Hurler (mucopolisacaridosis con-
génita) o secundario a hipoproteinemia (nefrosis congénita).

Alteraciones cutaneas fisiologicas

¢ Mancha mongdlica o de Baltz.

Macula azulada bien delimitada en nalgas o zona lumbar
baja. Suele desaparecer al afio de vida.

Eritema toxico alérgico.

Papulas blancas pequefas, sobre base eritematosa, que apa-
recen durante el 1.°- 3.¢" dia de vida, persistiendo durante una
semana. Contiene eosindfilos y se localiza fundamentalmente
en cara, tronco y miembros. Es mas intenso con Lactancia
Materna (LM).

Melanosis pustulosa.

Erupcion vesiculopustulosa presente al nacimiento, que con-
tiene neutrofilos y que desaparece al 2.°-3.¢" dia. Se localizan
en barbilla, cuello, espalda, extremidades, palmas y plantas.
Mas tipico en la raza negra.

Millium facial.

Pequefias papulas blanquecinas en raiz nasal.

¢ Acné neonatorum.

Relacionado con LM; suelen desaparecer a la semana de vida.
Fosita pilonidal (fosita lumbo-sacra o seno sacrococcigeo).
Es un orificio cutdneo que se localiza en la region superior del
pliegue intergluteo. Habitualmente es superficial y no pre-
cisa estudio. Sin embargo, puede ser profunda y comunicar
con el canal raquideo. Deben estudiarse (mediante ecografia)
aquellas fositas que son profundas (>0,5 cm), estan situadas
>2.5 cm del borde anal, o estan asociadas a otro marcador
cutaneo (tipicamente un mechoén de pelo)

Figura 2. Mancha mongélica.
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Lesiones vasculares en la infancia: tumores y malforma-
ciones vasculares.

e Tumores vasculares.
- Hemangiomas infantiles.
Tumor vascular mas frecuente en la infancia. 4 veces mas
frecuente en nifias. Se caracterizan por ser de aparicion
y crecimiento posnatal (aunque el 30-50% pueden estar
presentes al nacimiento), y pueden proliferar durante los
primeros meses de vida para involucionar siempre antes de
la pubertad. Por tanto, es un tumor exclusivo de la infancia
y no existe en la vida adulta. Se localizan mas frecuente-
mente en la cabeza y en el cuello (80%). Presentan inmu-
norreactividad histolégica positiva frente a GLUT-1, lo que
permite distinguirlos de los hemangiomas congénitos y de
las malformaciones vasculares.
¢ Hemangiomatosis neonatal: se define como la pre-
sencia de multiples hemangiomas eruptivos (méas de
5-10), cupuliformes, de pocos milimetros, que afectan la
piel y las mucosas. Estas lesiones pueden asociarse con
hemangiomas hepdticos, gastrointestinales, pulmonares
o intracraneales (hemangiomatosis neonatal difusa) o
pueden aparecer exclusivamente en la piel (hemangio-
matosis neonatal benigna). El riesgo de afectacion visce-
ral es proporcional al nUmero de lesiones cutaneas, sobre
todo si afectan las mucosas. La triada clinica tipica de la
forma difusa es hepatomegalia, insuficiencia cardiaca y
anemia.
- Hemangiomas congénitos.
Aparecen totalmente desarrollados en el momento del
parto, ya que la fase proliferativa se lleva a cabo exclu-
sivamente intradtero. Son igual de frecuentes en ambos
sexos. La inmunorreactividad negativa frente al GLUT-1
permite distinguirlos del hemangioma infantil, lo que es
dificil desde el punto de vista clinico e histolégico en los
primeros dias de vida.
- Hemangioendotelioma kapasiforme.
Es una entidad excepcional que afecta exclusivamente a
nifos. Es frecuente su localizacion en el retroperitoneo,
pero también puede afectar a la piel en forma de placas
o tumores eritematoviolaceos infiltrados al tacto. Se suele
presentar como una lesiéon vascular de crecimiento rapido
e intensivo en un nino menor de 3 meses, aunque algu-
nos casos son congénitos. Mediante estudios de imagen
se puede demostrar su caracter infiltrativo y la biopsia cu-
tdnea muestra hallazgos combinados de los hemangiomas
infantiles y del sarcoma de Kaposi. No metastatiza y su
pronostico depende del tamafio y la localizacion de la le-
sion. Las lesiones de gran tamano que afectan las partes
blandas profundas, el mediastino o el retroperitoneo son
irresecables y pueden provocar la muerte si se complican
con el sindrome o fendmeno de Kasabach-Merritt.
- Otros tipos.
Angioma en penacho, granuloma piégenos, etc.

La mayoria de los hemangiomas (80-90%) no va a requerir
tratamiento. Si consideramos el impacto psicolégico que una
tumoracion vascular visible provoca en el desarrollo del nifio
y en sus padres durante un periodo prolongado, y la minima
morbilidad que en la actualidad representan algunos trata-
mientos (propranolol, esteroides o extirpacién quirdrgica), la
postura de abstencion terapéutica puede ser la mas cémoda,
pero no la mas indicada de forma generalizada. En caso de
precisar tratamiento farmacolégico, el efecto antiprolifera-
tivo del propranolol ha demostrado ser eficaz, y por tanto
se ha convertido en la primera opcién en caso de precisar
tratamiento farmacolégico.
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¢ Malformaciones vasculares.

Son lesiones benignas, no tumorales (alteraciones estructu-
rales que originan un defecto de la constitucion de la pared
del vaso -vasos displasicos-), presentes siempre desde el
nacimiento, aunque a veces no son visibles hasta semanas
0 meses después. Presentan un crecimiento proporcional al
corporal del nifio (no involucionan), tienen igual frecuencia
en ambos sexos, estan a menudo asociadas con sindromes
dismorficos y son GLUT-1 negativas.

Craneo

Puede estar moldeado por el parto, recuperando su forma en
unos dias.

La craneotabes es un area 6sea blanda, fisioldgica cuando se
localiza en el hueso parietal, tipica de RNPT y de RNT expuesto
a compresion uterina. Se considera patolégico cuando es per-
sistente, se localiza en regién occipital, se asocia a alteraciones
o6seas (osteogénesis imperfecta, disostosis cleidocraneal, craneo
lacunar, hipotiroidismo) o al sindrome de Down.

e Fontanelas.
La fontanela anterior o bregmatica debe cerrarse hacia los
9-18 meses y la posterior o lambdoidea sobre los 3 m.

e Suturas.

- Acabalgamiento de suturas.
Fisiol6gico en partos distécicos.

- Craneosinostosis.
Fusion prematura que impide el correcto moldeamiento del
crdneo o produce alteraciones en su forma. En ocasiones
puede alterar el desarrollo del SNC y producir hipertension
intracraneal.

Existen distintos tipos dependiendo de la sutura afectada, siendo
la mas frecuente la afectacion de la sutura sagital que da lugar
a la escafocefalia

FONTANELA ANTERIOR
PERSISTENTE

FONTANELAS
PEQUENAS

Acondroplasia, disostosis
cleidocraneal, hipofosfatasia,
raquitismo (déficit vitamina D),
osteogénesis imperfecta

Craneosinostosis,
huesos wormianos

Hidrocefalia Microcefalia

Hipertiroidismo

Hipotiroidismo "
congénito

Rubéola congénita, Apert,
Trisomias
CIR/RNPT

& J

Tabla 4. Alteraciones en la fontanela.

Ojos

¢ Hemorragias conjuntivales y edema palpebral en partos difi-
cultosos.

¢ Integridad del iris (descartar colobomas) y presencia de hete-
rocromias (sindrome de Waardenburg) o aniridia (que pue-
den asociar a lo largo de su infancia Tumor de Wilms).

¢ Leucocoria o reflejo pupilar blanco: aparece en cataratas
congénitas, retinoblastoma, coriorretinitis, retinopatia de la
prematuridad o persistencia del vitreo primario.
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Orejas

e Apéndices o fositas preauriculares, que en ocasiones se aso-
cian a alteraciones renales.

Boca

¢ Dientes neonatales.
Pueden ser tipicos de distintos sindromes (Ellis-Van Greveld,
Hallerman-Streiff); suelen caer antes de la erupcién de los
dientes de leche.

¢ Fisura palatina, labio leporino.

¢ Perlas de Ebstein.
Acumulos de células epiteliales en el paladar duro. Suelen
desaparecer en semanas de forma espontanea.

¢ En encias pueden existir quistes de retencién de moco (nédulos
de Bonh) o hipertrofias gingivales (épulis congénitos).

¢ El callo de succidn, localizado en encia superior desaparece
cuando finaliza la LM.

Cuello

¢ Descartar masas cervicales.

e Hematoma del esternocleidomastoideo o nédulo de
Stroemayer.
Tras parto traumatico (presentaciéon podalica o expulsivo pro-
longado). Es una masa palpable de movimiento transversal y
resolucion espontanea cuyo tratamiento es la fisioterapia.

e Torticolis congénita por fibrosis del esternocleidomasteoideo

¢ Piel redundante en cuello a modo de edema o membrana
cervical, tipico del sindrome de Turner y de Down.

Figura 3. Torticolis congénito.

Toérax

¢ Hipertrofia mamaria (uni o bilateral) fisiolégica por estimulo
hormonal materno. Puede existir secrecién lactea.
No se debe manipular para evitar mastitis.

e Pezones supernumerarios 0 muy separados.
Son tipicos del sindrome de Turner.

e La respiracion en el RN es diafragmatica casi en su totalidad.
En RNPT la respiracion es irregular y periédica.

Corazén

Valorar soplos sugerentes de cardiopatia congénita. Palpar pul-
sos para descartar coartacion de aorta. En los RN existe una
taquicardia fisiolégica, siendo mayor en los RNPT. El ritmo es
embriocardico, es decir, los dos tonos se oyen con la misma
intensidad y estan separados por el mismo espacio de tiempo.
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Abdomen

El higado es palpable a 1-2 cm bajo el reborde costal; mas rara-
mente se palpa el polo de bazo. A las 24 h en la radiografia de
abdomen debe existir aire en recto (si no existe puede indicar
obstruccion del tubo digestivo). Son frecuentes las diastasis de
los rectos del abdomen (sobre todo en RNPT) y la hernia um-
bilical (mas caracteristica de los nifos de raza negra), que se
resuelven espontaneamente. El cordon umbilical contiene dos
arterias y una vena; la existencia de una arteria umbilical tnica
se ha relacionado con trisomia 18. Se suele caer a los 7-15 dias,
y el retraso en su caida esta relacionado con infecciones fulmi-
nantes y defectos en la quimiotaxis de los neutréfilos.

Genitales

La prominencia de los genitales es fisiolégica y secundaria a las
hormonas maternas que atraviesan la placenta, incluso con una
peguena menstruacion en las ninas. También se considera fisio-
l6gico el hidrocele, la fimosis y testes en ascensor localizados en
conductos inguinales.

Extremidades

En el RN se deben explorar las caderas mediante la maniobra
de Barlow (caderas luxables) y de Ortolani (caderas luxadas)

Neurolégico

Reflejos arcaicos y postura. Segun la edad de gestacion, el RN
mantiene una postura distinta: en extension completa a las 28
semanas, con flexion de miembros inferiores a las 34 semanas,
y flexion de los cuatro miembros en los RNT.

¢ Reflejo de Moro.

La extensién subita de la cabeza provoca un movimiento de
abrazo (extension de miembros superiores e inferiores se-
guida de flexion y aducciéon) que puede acompafiarse 0 no
de llanto final. Suele desaparecer al 4.°-6.° mes.

Reflejo de prension palmar y plantar.

El palmar suele desaparecer al 4.°-6.° mes, y el plantar desa-
parece hacia el 9.°-10.° mes.

Reflejo de succion: presente desde las 28 semanas de edad
gestacional en los prematuros. Se coordina con la deglucion
a partir de las 32 semanas de edad gestacional.

Suele desaparecer al 4.° mes.

Reflejo de Galant o incurvacién del tronco.

El nifio huye de los estimulos producidos a los lados del
tronco. Desaparece al 4.°-6.° mes.

Reflejo ténico del cuello.

Girando manualmente la cabeza en declbito supino se pro-
duce extension del brazo hacia donde mira la cara y flexion
de las extremidades contralaterales.

Reflejo del paracaidas.

No estd presente al nacimiento y es el Unico que no desapa-
rece nunca.

Reflejo de la marcha.

Al rozar los pies con una superficie dura se producen movi-
mientos de marcha.

1.3. El recién nacido pretérmino (RNPT)

La incidencia de RNPT en Espafia se sitla en torno al 7%. La
hipotermia y la insuficiencia respiratoria son los problemas gra-
ves mas frecuentes tras superar los primeros minutos de vida de
los recién nacidos prematuros. El grupo de prematuros tardios
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(34s-37s) es el mas numeroso y su incidencia esta en aumento.

El indice de CRIB valora el riesgo de mortalidad y de hemorragia
intraventricular desde las primeras 12 horas de vida de los recién
nacidos de muy bajo peso estratificado por edad gestacional.

Indicamos a continuacién algunas de las causas mas importante
de morbilidad y mortalidad relacionadas con la prematuridad:

1. Trastornos cardiorrespiratorios.
La patologia respiratoria es la causa mas frecuente de mor-

Cierre del ductus (10-15 h de vida) - ligamento arterioso.
Cierre del conducto de Arancio - ligamento venoso.
Cierre de las arterias umbilicales - ligamento umbilical.
Cierre de la vena umbilical - ligamento redondo.

Cierre foramen oval (antes del 3.¢" mes).

bilidad y mortalidad del prematuro. Cabe destacar: Hematologia
e Enfermedad de membrana hialina. e Serie roja.

En aumento, dado el aumento de los prematuros de muy La hemoglobina (Hb) del RN es de 17-19 g/dl con un hema-

bajo peso y menor edad gestacional. tocrito en torno a 45-60% . El valor de la Hb a los 3
* Ductus arterioso persistente. meses disminuye considerablemente (9,5 a 14 g/dI) y

Complicacion frecuente entre los prematuros <1500 g y hacia el 4.°-6.° mes se consumen los depdsitos de ferritina

<32 semanas. Mas frecuente en los que han desarollado (anemia fisiolégica del RN) . Durante los primeros 6-12

enfermedad de membrana hialina. Empeora el pronéstico meses se mantiene un patron de Hb similar al del feto: 70%

a corto y largo plazo. La hiperoxia favorece el cierre del HbF (o2, y?), 29% HbA1 (@2, B?) y 1% HbA2 (a2, 5?).

ductus, mientras que la hipoxia (p.ej. por pausas de apnea) e Serie blanca.

y la infeccion favorecen su reapertura. Leucocitosis fisiologica tras el parto (hasta 25000 leucocitos/
* Pausas de apnea. mm?3). Tras la primera semana disminuye y aparece una linfo-
* Displasia broncopulmonar. citosis relativa.

2. Lesiones neurolégicas.
*La hemorragia de la matriz germinal y la hemorragia intra- Inmune

ventricular son las mas frecuentes.

Se relacionan con el riesgo de infarto periventricular e hi-
drocefalia posthemorragica por la disfuncién en la reabsor-
cion del liquido cefalorraquideo (LCR) en las granulaciones
de Pacchioni.

e Leucomalacia periventricular.

Es la necrosis de la sustancia blanca periventricular, que
puede asociar, en su evolucion a largo plazo, déficits mo-
tores espasticos con o sin déficits intelectuales. Desde el

punto de vista anatomopatoldgico, se habla de necrosis . -

focal, con evolucién relativamente rapida (10-20 dias)
hacia la destruccion del parénquima cerebral y formacion
de cavidades o quistes, o de lesion difusa, con evolucion
mas frecuente hacia una disminuciéon del volumen cere-
bral circundante. En su etiologia se implican factores di-
versos: vascularizacion limite, falta de autorregulacion del
flujo sanguineo cerebral, inmadurez celular de la sustancia
blanca periventricular del prematuro y cualquier circuns- Craneal
tancia que condicione infeccién/inflamacion. La ultraso-
nografia cerebral es la técnica de eleccion tanto para el

Los niveles de inmunoglobulinas (Ig) en el RN son ligeramente
superiores a los maternos. La IgG fetal es exclusivamente ma-
terna; en cambio la IgM no atraviesa la placenta y la encontra-
mos en el feto en respuesta a infecciones intrauterinas. La IgA
e IgE no atraviesan generalmente la placenta. Las Igs alcanzan
su nivel minimo al 3.6 mes por desaparicion de las Igs maternas
(inmunodeficiencia fisioldgica del lactante).

Los principales factores de riesgo de parto traumatico son: ma-
crosomia, desproporcion pélvico-cefélica, distocias, parto pro-
longado, presentacion de nalgas y RNPT.

diagnostico como para el seguimiento evolutivo. CAPUT SUCEDANEUM CEFALOHEMATOMA
3. Patologia digestiva. Edema difuso de ) L
La enterocolitis necrotizante es la urgencia gastrointestinal tejido celular subcuténeo Hemorragia subperidstica
mas frecuente y grave del prematuro.
4. Retinopatia de la prematuridad. Equimosis No alteraciones de la piel

Atraviesa suturas Respeta suturas

1.4. Cambios en el paso a la vida extrauterina Aparece inmediatamente al parto Tarda horas en aparecer

Desaparece en los primeros dias | Desaparece en semanas o meses

Cardiovascular

Suele asociar Puede asociar: fractura, coagulo-

Circulacion fetal: la sangre oxigenada llega al feto desde la pla- . , i
moldeamiento de cabeza patia, hemorragia intracraneal

centa a través de la vena umbilical. La mitad de esta sangre ira
al higado y el resto a la vena cava inferior a través del conducto

Son raros el shock,

venoso de Arancio , llegando a la auricula derecha. o : Puede asociar anemia

- 0 ictericia o anemia
Desde alli se dirige a la auricula izquierda a través del foramen
oval, y de ahf a la circulacion general. La poca sangre que llega . . No tratamiento (no estan
al ventriculo derecho llega a la arteria pulmonar y volverd a la No precisa tratamiento indicados la incision y el drenaje)
aorta a través del ductus arterioso. L J
Los principales cambios que tienen lugar al nacimiento son: Tabla 5. Caracteristicas del caput sucedaneum y del cefalohematoma
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(Aorta ascendente)

Ductus arterioso)

Foramen oval
Auricula derecha

Vena cava inferior }——>40

Conducto de Arancio s

Vena porta P
Vena cava inferior =0

Vena umbilical p—0

Arterias umbilicales }——0

Figura 4. Circulacion fetal.

Auricula derecha 4\-
(Vera cava ferir )4

&

Vena cava inferior |0
A

Ligamento redondo

Figura 5. Circulacion del recién nacido.

Aorta ascendente

.I/>

Arteria pulmonar
- Ventriculo izquierdo

ﬁ!.‘— Ligamento arterioso

Arteria pulmonar

Ligamentos

umbilicales
laterales

Ventriculo izquierdo
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En el cefalohematoma habra que hacer diagnéstico diferencial
con el meningocele (masa pulsatil que aumenta de tamafo
con el llanto y que asocia a defecto 6seo).

La hemorragia subgaleal del cuero cabelludo no esta de-
limitada por suturas, por lo que puede provocar anemia e ic-
tericia.

Si en el parto se utilizan férceps o ventosa puede aparecer eri-
tema, abrasiones, equimosis y necrosis grasa subcutanea.

Las fracturas mas frecuentes son las lineales, no requieren tra-
tamiento y suelen ser asintomaticas. Las fracturas deprimidas o
en “ping-pong”, si son extensas, pueden asociar afectacion del
parénguima subyacente y precisar tratamiento quirdrgico. Las
fracturas que tienen peor pronéstico son las occipitales.

Hemorragia intracraneal

Secundaria a traumatismos, asfixia, coagulopatias o alteracio-
nes vasculares congénitas.

Subdural

Tipica en RNT por trauma de parto; suele localizarse en la con-
vexidad y ser asintomatica. El diagnostico se realiza por ECO/TC
y el tratamiento es conservador. La hemorragia sintomatica (en
RNT de gran tamano) debe ser tratada mediante puncién y eva-
cuacion del liquido subdural a través de la fontanela anterior.

Hay que sospechar, ademas del parto traumatico, la posibilidad
de malos tratos.

Intraparenquimatosa
Suele asociarse a hipoxia-isquemia.

Subaracnoidea

Tipica del RNPT; puede ser primaria o secundaria a coagulopa-
tias o por extension de hemorragias localizadas en otras zonas.
Suelen ser asintomaticas y el diagnostico se realiza mediante
punciéon lumbar. El tratamiento es sintomatico y el prondéstico
favorable.

Columna vertebral y médula espinal

Las lesiones vertebrales mas frecuentes tienen lugar a nivel de
la 4.2 vértebra cervical en presentaciones cefélicas y en las vér-
tebras cervicales bajas o dorsales altas en las presentaciones de
nalgas.

La seccion de la médula espinal puede ocurrir sin fractura ver-
tebral; dara lugar a paralisis completa de los movimientos vo-
luntarios por debajo de la lesién, arreflexia y disminucién de la
sensibilidad. El diagnéstico de confirmacion se realiza mediante
ecografia o RM y el tratamiento es de soporte.

Lesiones en nervios periféricos

Paralisis braquial de Erb-Duchenne

Es la mas frecuente. Afecta a las raices C5-C6. El brazo se mos-
trard inmovil y pegado al cuerpo, con hombro en aduccién y
rotacién interna, codo en extension, antebrazo en pronacion y
mufieca en flexion (actitud en propina de camarero).

El reflejo bicipital y estilorradial, asi como el reflejo de Moro,

estan ausentes, mientras que el reflejo de prensién palmar per-
manece intacto.
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( Hemorragia subgaleal )

' Cefalohematoma :

Figura 6. Hemorragias extracraneales y extradurales del recién nacido.

Se puede asociar a alteraciones del nervio frénico (C4), dando
lugar a dificultad respiratoria. Tiene buen prondstico. El tra-
tamiento es la inmovilizacién parcial intermitente durante 1-2
semanas.

Paralisis de Déjerine-Klumpke

Afecta a las raices C7-C8, y deja inmdviles los musculos intrinse-
cos de la mano y flexores largos de mufeca y dedos (actitud de
beso en mano). Los reflejos bicipital y estilorradial, asi como el
reflejo de Moro, son normales mientras que el reflejo de pren-
sion palmar ha desaparecido. Se puede asociar a lesiones de D1,
dando lugar al sindrome de Horner (miosis y ptosis homolate-
ral), por afectacion del simpatico cervical.

Tiene peor prondstico que la paralisis superior y el tratamiento
es similar.

ERB-DUCHENNE DEJERINE-
(MAS FRECUENTE) KLUMPKE
RAIZ AFECTA C5-C7 C8-T1

MECANISMO DE

PRODUCCION Distocia de hombros

Distocia de nalgas

POSICION TIPICA Propina de camarero Beso en mano

Disnea Ptosis y miosis
COMPLICACION (paralisis frénica) | (sindrome de Horner)
BICIPITAL - +
ESTILO } .
© | RRADIAL
o
i | DE MORO - +
(=
DE
PRENSION + -
PALMAR
PRONOSTICO Mejor Peor

Inmovilizacién parcial intermitente
(1-2 semanas)

TRATAMIENTO

Tabla 6. Pardlisis braquial.

(Hemorragia extradural )

Paralisis frénica

Estiramiento o avulsién de las raices nerviosas C3-C4-C5, dando
lugar a paralisis diafragmatica y, con ella, dificultad respiratoria,
cianosis, disminucion de ruidos respiratorios y asimetria tora-
coabdominal, generalmente unilateral. El diagnostico se realiza
mediante radiograffa y ecografia (que muestran una elevaciéon
del diafragma en el lado paralizado con desviacion del me-
diastino hacia el lado opuesto) o fluoroscopia (que mostrara el
movimiento paradojico del diafragma). No existe tratamiento
especifico, debiendo descansar sobre el lado afectado junto con
oxigenoterapia si es necesario. Las complicaciones mas frecuen-
tes son las infecciones pulmonares y la recuperacion suele ser
espontanea en 1-3 semanas. En casos graves serfa necesaria la
ventilacién mecanica e incluso tratamiento quirdrgico (plicatura
del diafragma).

Paralisis facial

Lo més frecuente es la paralisis periférica asociada al parto ins-
trumentado con foérceps, que suele ser unilateral. La paralisis
central hay que distinguirla del sindrome de Moebius (agenesia
del nucleo facial con paralisis bilateral).

PERIFERICA CENTRAL

Mas frecuente Menos frecuente

Frente lisa homolateral Frente arrugada

® Se asocia con frecuencia a
paralisis del VI par

¢ Diagnostico diferencial con
el sindrome de Moebius

e Ausencia del pliegue
nasolabial

e Flacida

e Desviacion de la comisura
bucal al lado sano

e Debilidad palpebral con
imposibilidad de cerrar el ojo

Tabla 7. Caracteristicas de las paralisis faciales.

Lesiones viscerales

¢ Hepatica (1.2 viscera mas lesionada).
Riesgo de hematoma subcapsular que puede acumular la he-
morragia, siendo asintomatico los primeros 1-3 dias de vida,
apareciendo después signos inespecificos tales como rechazo
de las tomas, apatia, palidez, ictericia, taquipnea o taquicardia.
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Puede palparse una masa a nivel hepatico o estar el abdomen
azulado. Si el hematoma se rompe provocara shock y falleci-
miento del nifio. El diagndstico se realiza mediante ecografia.
El tratamiento es conservador mientras no exista rotura, en
cuyo caso se realizara tratamiento quirdrgico.

e Esplénica (2.7 viscera mas lesionada).
Sola o asociada a la del higado. El manejo es similar a ésta.

¢ Hemorragia suprarrenal
El 90% son unilaterales (75% derecho); suele ser secundaria
a traumatismos del parto, aunque también a anoxia o in-
fecciones fulminantes. Los factores predisponentes son los
partos de nalgas o los grandes para la edad gestacional.
- Clinica.
Los recién nacidos pueden estar desde asintomaticos
hasta padecer shock con hipotension, hipoglucemia e hi-
ponatremia.
Puede existir una tumoracion en el costado con cambios
de coloracién de la piel subyacente o ictericia. El diagnds-
tico se realizara por ecografia. Tratamiento: reposicién hi-
droelectrolitica.
Puede estar indicado el tratamiento quirdrgico en caso de
insuficiencia suprarrenal aguda (hipoglucemias).

Fracturas

¢ Clavicula.
La mas frecuente; asociada a presentacion de vértex y ex-
tension de brazos en las presentaciones de nalgas. El nifio
presentara el brazo inmovil, con Moro abolido unilateral, pu-
diendo palparse crepitacién o irregularidades de la superficie
6sea. No precisa tratamiento aunque en ocasiones puede
inmovilizarse. A la semana aparece un callo de fractura exu-
berante que puede ser el 1.¢ signo de la fractura.

¢ Extremidades.
Pronéstico excelente. En el RNPT pueden estar relacionadas
con la osteopenia. Las luxaciones y epifisidlisis son raras, y
mostraran la pierna acortada y en rotacion externa.

Adiponecrosis

Necrosis de la grasa subcutanea que da lugar a nédulos o placas
de distintos tamafos, secundarios a traumas del parto (p. €j., en
zonas de presion del forceps). No dolorosos, adheridos a la piel.
Suelen desaparecer en meses. Son de consistencia firme (pé-
trea) y pueden dar coloraciéon purpurica a la piel suprayacente.

1.6. Encefalopatia hipoxico-isquémica y asfixia

perinatal

La asfixia perinatal es una agresion para el recién nacido debido
a la ausencia de oxigeno y/o la falta de perfusién de diversos
organos, entre ellos el SNC.

En recién nacidos a término, el 90% de lesiones asficticas acon-
tecen durante el parto (intraparto) como consecuencia de una
insuficiencia placentaria. El resto se produce en el periodo neona-
tal por anomalias pulmonares, cardiovasculares o neurolégicas.

Puede dar lugar a la muerte del recién nacido (15-20%) o manifes-
taciones mas tardias como pardlisis cerebral infantil o retraso mental.

Etiologia

¢ Hipoventilacién o hipotensidon materna.

e Tetania uterina (vasoconstriccidn vasos uterinos), insuficiencia
placentaria.
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e Desprendimiento prematuro de placenta.

¢ Nudos de cordon.

e Tras el nacimiento:
Anemia, shock, cardiopatias congénitas o alteraciones pul-
monares.

Clinica
La anoxia fetal cronica o la lesiéon hipoxico-isquémica aguda tras

el nacimiento dan lugar a una neuropatologia especifica para
cada edad de gestacion:

e RNT.
Suele producir una encefalopatia hipoxico-isquémica secun-
daria a necrosis neuronal de la corteza con posterior atrofia
cortical y lesiones isquémicas parasagitales. Originan convul-
siones focales o hemiplejia.

e RNPT.
Hemorragia intraventricular, leucomalacia periventricular
(que produce diplejfa espastica posteriormente), y status mar-
moratus de los nucleos de la base.

Otros efectos de la asfixia pueden ser:

e Cardiovasculares.
Isquemia miocéardica, disminucién de la contractilidad, insufi-
ciencia tricuspidea, hipotension.
e Respiratorio.
Persistencia circulacion fetal, hemorragia pulmonar, sindrome
de distrés respiratorio.
® Renal.
Necrosis tubular aguda o cortical.
e Suprarrenal.
Hemorragia.
¢ Digestivo.
Perforacion, ulceracion, necrosis.
¢ Metabdlico.
SIADH, hiponatremia, hipoglucemia, hipocalcemia, mioglobi-
nuria.
e Piel.
Adiponecrosis.
¢ Hematoldgico.
CID.

Tratamiento

De soporte (oxigenoterapia, anticonvulsivantes, glucosa y cal-
cio). En investigacion con buenos resultados el uso de hipoter-
mia activa (como tratamiento neuroprotector) en el RNT.

La hipotermia consiste en el enfriamiento del paciente, en 30
minutos, hasta 33-33,5 °C de temperatura esofdgica; dicha
temperatura se mantiene 72 horas, y posteriormente se realiza
una fase de calentamiento progresivo hasta 36,5-37 °C en 8
horas. La hipotermia disminuye la cascada metabdlica secun-
daria que aumenta el dafo y la lesiéon neuronal. Entre sus prin-
cipales efectos secundarios se encuentran el estrés por el frio y
la trombopenia.

Para incluir a un RN en hipotermia, debe cumplir todos los
siguientes criterios:

¢ RN >36 semanas de edad gestacional.

¢ Un episodio centinela (abruptio, placenta previa, rotura de
vasa previa...).

¢ Datos de asfixia perinatal:
Apgar <5 alos 5 minutos, reanimacion tipo 3-5, acidosis me-
tabdlica en la primera hora de vida (pH <7, exceso de bases
<-16 mmol/L).

¢ Encefalopatia moderada o severa.
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Hemorragia de la matriz germinal (HMG), hemorragia in-
traventricular (HIV) e hidrocefalia posthemorragica (HPH)

Rotura de vasos de la matriz germinal subependimaria, que des-
aparece a las 28 semanas, por lo que aparece exclusivamente
en RNPT. Los factores predisponentes son dificultad respira-
toria, lesion hipdxico-isquémica, hipo o hipertension arterial,
disminucion del flujo sanguineo cerebral, pérdida de integridad
vascular, aumento de la presién venosa central, neumotorax,
hipervolemia.

Clinica

A menor peso mayor incidencia de HIV. El 80-90% se produ-
cen antes del 3.¢ dia (50% en el 1.¢ dia). Aparece un brusco
deterioro del estado general (sobre todo en RNPT) con palidez,
disminuciéon o desapariciéon del reflejo de Moro o de succién,
hipotonia, apneas, somnolencia, fontanela anterior a tensién,
SIADH. Un 10-15% desarrollara hidrocefalia.

Diagnostico
Ecografia transfontanelar , TC o RM. Mediante la ecogra-
fia se puede establecer una gradacion:
ol
Limitada a matriz germinal o una ocupacién <10% del ven-
triculo.
o |
10-50% del ventriculo (més frecuente, en torno al 40%).
o I
>50% del ventriculo acompafiado de dilatacion ventricular.
o |V.
Es un grado Il junto a hemorragia intraparenquimatosa.

Hidrocefalia posthemorragica (HPH)

Aproximadamente en el 50% de los casos, la HIV se complica
con hidrocefalia, que se produce inicialmente como consecuen-
cia de la obstruccion al drenaje de LCR por multiples pequefios
coagulos de sangre.

Aunque no se ha establecido una medida estandar del tamafio
ventricular universalmente aceptada, uno de los indices mas
utilizados es el indice ventricular de Levene (IVL), que se mide
por ecograffa transfontanelar y que mide la distancia entre la
hoz interhemisférica y el borde externo del ventriculo lateral en
un corte coronal a través de la fontanela anterior

. Con el indice ventricular de Levene se define la dilatacion de
un ventriculo cuando éste se encuentra por encima del percentil
97 para la edad gestacional (EG) o la edad postmenstrual (EPM).
Si la dilatacion ventricular progresiva excede 4 mm por encima
del percentil 97, la HPH se considera grave y conlleva mal pro-

Figura 7. indice ventricular de Levene.

néstico, debiéndose considerar en ese momento el inicio de
punciones lumbares hasta realizar un tratamiento quirdrgico
(colocacion de drenaje externo versus valvula de derivacion ven-
tricular).

Prevencion

Evitar factores predisponentes. La administracion de corticoi-
des maternos a bajas dosis o el uso de indometacina en el RN
pueden ser Utiles.

Tratamiento

Punciones lumbares repetidas pueden reducir los sintomas de
la hidrocefalia posthemorragica, aunque también aumentan el
riesgo de meningitis.

Si la hidrocefalia es obstructiva hay que colocar una valvula de
derivacion.

Leucomalacia periventricular

Necrosis (lesién hipdxico-isquémica) de la sustancia blanca peri-
ventriculary lesion de las fibras de la capsula interna, como con-
secuencia de una hemorragia. Se sigue de atrofia del tejido con
aparicion de dilatacion ventricular secundaria y quistes. Suele
ser asintomatica hasta etapas tardias de la lactancia dando
lugar a la diplejia espastica. Se diagnostica mediante ecogra-
fia por hiperecogenicidad al 3.¢-6.° dia e imagenes hipodensas
quisticas al 14.°-20.° dia y por resonancia magnética.

Tratamiento
Rehabilitacion.

Figura 8. Leucomalacia periventricular.

Enfermedad
hipdxico-isquémica

Encefalopatia
hipdxico-
isquémica

Leucomalacia
periventricular

Hemorragia
intraventricular

Convulsiones Diplejia Signos de
espastica en gravedad

en las 1.%
24 horas la lactancia sistémica

Figura 9. Enfermedad hipdxico-isquémica.
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Recuerda...

Ante un recién nacido con clinica neurolégica debes recodar que la
encefalopatia hipdxico-isquémica es tipica de RNT, mientras que la
hemorragia intraventricular (HIV) y la leucomalacia periventricular
(LPV) lo son del RNPT. Ademas, en la encefalopatia hipoxico-isqué-
mica, la lesion es principalmente cortical y su clinica tipica son las
convulsiones en las primeras 24 h de vida, mientras que en la HIV
el sangrado se produce en la matriz germinal y cursa con clinica
“mas grave” (bradicardia, pausas de apnea, fontanela a tension,
etc.) que aparece hacia el 2.°-3.¢" dia de vida. Observa que la LPV
es asintomatica hasta que aparecen las secuelas (diplejia espastica
en etapas tardias de la lactancia).

1.7. Patologia del cordéon umbilical

Onfalitis

Infeccion aguda del tejido periumbilical, habitualmente por S.
aureus y BGN. Puede manifestarse como una leve infeccion
local, con eritema periumbilical, pero también puede extender
a la vena porta y dar lugar a una pileflebitis aguda, o producir
sepsis. Tratamiento con antibioterapia precoz, generalmente
por via i.v., con cloxacilina y gentamicina.

Persistencia del uraco

Defecto del cierre del conducto alantoideo, quedando un pe-
quefio podlipo tras la caida del cordédn, que drena liquido ama-
rillento (orina: pH acido). En ocasiones se puede formar un
polipo rojo, resistente y duro, constituido por mucosa urinaria
o digestiva, con secrecién mucoide que emite orina o heces. El
diagnostico es ecografico y el tratamiento quirdrgico con resec-
cién completa del uraco.

Persistencia del conducto onfalomesentérico

Puede dar lugar a fistulas, prolapsos, polipos y diverticulo de
Meckel. En el neonato lo més frecuente tejido blando que drena
material mucoso (pH alcalino); se pueden oir en ocasiones rui-
dos de gases. A la exploracién fisica queda un pdlipo rojizo en
el muién umbilical.

Granuloma umbilical
Aparece al caerse el cordén un tejido blando, granular, vascu-
larizado, con secrecién mucopurulenta.

El tratamiento consiste en toques locales de nitrato de plata y
limpieza con alcohol.

1.8. Enfermedades del aparato respiratorio

Apnea

Etiologia

¢ Idiopatica de la prematuridad o primaria.
Relacionada con la edad gestacional. Puede ser obstructiva,
central o mixta (méas frecuente; inicialmente obstructiva y
posteriormente central).

¢ Secundaria a otros trastornos.
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En general, apneas en todo RNT son siempre patolégicas, mien-
tras que en los RNPT si no se encuentra una causa de base, se
diagnostica apnea de la prematuridad.

OBSTRUCTIVA | CENTRAL MIXTA
MOVI-
MIENTOS Si No
TORACICOS
FLUJO AEREO No No
DURACION  Intermedia Corta Larga

Tabla 8. Caracteristicas de las apneas.

Diagnostico diferencial

¢ Pausas de apnea.

- Cese de la respiracion >10-20 s.

- Tipico de RNPT durante la primera semana.

- Asocia cianosis y bradicardia.

- Aumenta en fase REM del suefo.

- Peor pronéstico.

¢ Respiracion periddica.

- Alterna ritmo regular con episodios de apnea intermitente
de 5-10 s de duracién, seguidos de respiracion rapida com-
pensadora durante 15 s.

- Tipico de RNPT en los primeros meses de vida.

- No cambios de coloracion ni bradicardia.

- Cese espontaneo.

- Aumenta durante las fases 3 y 4 del suefio.

- No importancia pronostica.

Tratamiento

e Monitorizacién.

e Estimulacion tactil, ventilaciéon con mascarilla y oxigeno suple-
mentario.

¢ Estimulantes del centro respiratorio: cafeina o teofilina (ap-
neas centrales).Solo demostrada su utilidad en RNPT.

e CPAP sobre todo si mixta u obstructiva, o incluso ventilacién
mecanica.

¢ Transfusion de hematies o eritropoyetina (EPO) si es secunda-
ria @ anemia grave.

Pronéstico

Depende de los factores asociados. La apnea de la prematuri-
dad no altera el prondstico ni aumenta la incidencia de muerte
subita del lactante (MSL).

Enfermedad de membrana hialina o SDRRN tipo |

Alteracién pulmonar por falta de madurez del tejido. Incidencia
inversamente proporcional a la edad gestacional y al peso al
nacimiento.

Patogenia y fisiopatologia
Consiste en un déficit de surfactante (agente tensioactivo)
, que provoca un aumento en la tensién superficial
y tendencia al colapso alveolar (alveolos perfundidos pero
no ventilados: efecto shunt). Esto provoca una tendencia a la hi-
pertensién pulmonar con shunt derecha-izquierda (persistencia
del ductus arterioso y del foramen oval)
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El surfactante es producido por los neumocitos tipo Il a partir
de las 20 semanas, pero en el liquido amniotico se detecta mas
tarde. La madurez pulmonar se alcanza a las 34 semanas de
edad de gestacion, cuando el cociente lecitina/esfingomielina
(L/E) es >2.

Tras el parto, las altas concentraciones de oxigeno pueden
danar el epitelio pulmonar y agravar el déficit de agente ten-
sioactivo.

Los componentes de dicho agente son:

Lecitina 70-75% (aumenta con la edad gestacional).
Esfingomielina (cifras estables a lo largo de la gestacion).

Fosfatidilglicerol (mas sensible y especifico).
Apoproteina, colesterol.

FAVORABLE DESFAVORABLE

o DPPNI, RPM e RNPT, vardn, raza blanca
e HTA cronica ¢ Antecedentes familiares
o Enfermedad vascular renal e Gemelar, parto rapido

o Adiccion a opiaceos e Hydrops fetal

e Corticoides prenatales (estrés | ® Diabetes sin enfermedad

materno) vascular
e Asfixia perinatal, hipotermia

Tabla 9. Factores que influyen en la maduracion pulmonar.

Clinica

Distrés respiratorio de inicio precoz con taquipnea, quejido,
retracciones sub e intercostales, aleteo nasal y cianosis progre-
siva con mala respuesta al oxigeno. Empeoramiento progresivo
hasta los tres dias y posteriormente mejoria gradual. Las formas
menos graves pueden manifestarse Unicamente por aumento
de las necesidades de oxigeno (FiO2 >0.3).

Diagnéstico

e Auscultacion.
Estertores sobre todo en bases con ruidos respiratorios nor-
males o disminuidos.

¢ Radioldgico.
Los hallazgos no son patognoménicos aunque si caracteris-
ticos. Aparece un parénquima reticulogranular fino (“vidrio
esmerilado”) y broncograma aéreo.

e Gasometria.
Hipoxemia, hipercapnia y acidosis respiratoria o mixta.

e Cociente L/E prenatal de liquido amniético (>2: pulmén ma-
duro; 2-1.5: pulmoén de transicion y <1.5: pulmén inmaduro)
0 postnatal, de muestras obtenidas de traquea o estdbmago.

Diagnéstico diferencial

Neumonia, malformaciones congénitas pulmonares o cardiacas,
sepsis y proteinosis alveolar congénita (letal). También habria
gue hacer diagnéstico diferencial con la taquipnea transitoria
del recién nacido.

Prevencion

Corticoides a la madre (dexametasona o betametasona) 48-72
h antes del parto en fetos de 24 a 34 semanas de edad gesta-
cional disminuyen la gravedad y la incidencia. No aumentan el
riesgo de infeccion neonatal.
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Recuerda...

Los corticoides administrados a la madre prenatalmente han
disminuido la incidencia de SDRRN, neumotdrax, ductus arterioso
persistente, HIV y enterocolitis necrotizante.

Tratamiento

¢ Asistencia respiratoria, segun sea necesaria (CPAP, BIPAP,
ventilacién mecanica...).

¢ Surfactante endotraqueal cada 6-12 h, hasta un total de
2-4 dosis durante las primeras 24 h de vida . Disminuye
la mortalidad pero no altera la incidencia de enfermedad pul-
monar crénica.

¢ Antibioterapia empirica con ampicilina + gentamicina, ya que
la prematuridad es un factor de riego infeccioso por si misma
y la enfermedad de membrana hialina puede ser indistingui-
ble de una neumonia.

Complicaciones

* Persistencia del ductus (DAP).

¢ Displasia broncopulmonar.

Su frecuencia es inversamente proporcional a la edad ges-
tacional. Se caracteriza por empeoramiento clinico progre-
sivo con hipoxia, hipercapnia, dependencia de oxigeno e
insuficiencia cardiaca derecha. Es mas frecuente en nifos
sometidos a ventilacién mecénica y altas concentraciones de
oxigeno.

e Complicaciones secundarias a la ventilaciéon mecanica.
Salida extrapulmonar de aire (neumotdrax o neumomedias-
tino), hemorragia pulmonar, estenosis traqueales por la intu-
bacion.

Recuerda...

¢Qué patologia tipica del RN pretérmino aparece justo cuando
empieza a mejorar de su EMH? El DAP.

Aprende a reconocer el tipico caso clinico del prematuro con
EMH que, debido a la hipertensién pulmonar, mantiene el ductus
permeable con shunt D-I. Cuando empieza a mejorar de su
patologia pulmonar y caen las resistencias vasculares, se invierte el
shunt y como el ductus esta permeable (ductus arterioso
persisente), permite paso de sangre en sentido inverso, de | a D,
favoreciendo el desarrollo de insuficiencia cardiaca y el edema
agudo de pulmén.

Taquipnea transitoria o SDRNN tipo Il (sindrome de Avery)

Dificultad respiratoria del RN por falta de reabsorcion del liquido
pulmonar fetal. Tipico de RNT o RNPT con partos rapidos o por
cesarea en los que no se produce la compresion del nifio por el
canal del parto que normalmente “exprime” este liquido.

Aparece taquipnea precoz, retracciones costales o quejido es-

piratorio, en ocasiones acompafnado de cianosis que mejora
rapidamente con oxigenoterapia (FiO2 <40%). La recuperacion

suele ser rapida (primeras 24 horas de vida) y no hay estertores

ni roncus a la auscultacion.

La radiografia de tdrax muestra una trama vascular prominente,
liquido en cisuras, hiperinsuflacion, diafragma aplanado e in-
cluso derrame pleural
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El tratamiento debe ser conservador, ofreciendo la asistencia
respiratoria que necesite el recién nacido . Generalmente,
no suele precisar un tratamiento prolongado ni intensivo.

Sindrome de aspiracion meconial

El liguido amnidtico meconial suele ser secundario a sufrimiento
fetal e hipoxia. Es tipico de RN postérmino. La gravedad va a
depender de lo espeso que sea el meconio, que es una sustan-
cia irritante y estéril.

Clinica

Al nacimiento, el RN aparece tefiido de meconio, deprimido y
precisa maniobras de reanimacion. Posteriormente, la obstruc-
cion de las vias respiratorias pequefas provoca una neumoni-
tis quimica con dificultad respiratoria (taquipnea, retracciones,
guejido) y cianosis. Puede ejercer mecanismo valvular dando
lugar a neumotdérax o neumomediastino con distensién del
térax. La neumonitis puede sobreinfectarse posteriormente (la
bacteria mas frecuente es el E. coli y Listeria). Suele mejorar
en 72 h aunque la taquipnea puede persistir durante dias o
semanas.

Diagnéstico
En la Rx de térax se observan infiltrados de distribucion irregu-

lar, gruesas bandas, aumento del didmetro anteroposterior y
aplanamiento de los diafragmas.

Tratamiento

Si el meconio es muy denso, hay que intubar y aspirar de tra-
quea nada mas nacer. Puede necesitar ventilacién meca-
nica, 6xido nitrico, agentes tensioactivos y antibioticos.

Pronéstico

Depende de la afectacion neurolégica o de los sintomas asocia-
dos como hipertensién pulmonar o neumotorax.

Hipertension pulmonar persistente del RN (HTPP) (persis-
tencia de la circulacion fetal)

Puede ser idiopéatica, aunque con frecuencia es secundaria a
patologia neonatal como la enfermedad de membrana hialiana,
aspiracion meconial, sepsis, policitemia, hipoglucemia, hipopla-
sia pulmonar, oligoamnios, etc.

Patogenia

La ausencia del descenso fisiolégico de las presiones pulmona-
res, manteniéndolas altas como en la vida intrauterina, da lugar
a shunt derecha-izquierda, manteniendo el ductus permeable y
el foramen oval abierto.

Clinica
Deterioro respiratorio en las primeras horas de vida con cianosis
y con mala respuesta a la administracion de oxigeno.

Diagnéstico
¢ Hipoxia desproporcionada frente a los hallazgos radiolégicos

(una Rx de térax normal en un nifio con hipoxia grave y sin
cardiopatia congénita debe hacer pensar en HTPP).
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e Gradiente PaO2 preductal-postductal (arteria radial-arteria
umbilical) >20 mmHg.

¢ Ecocardiografia doppler.

® Prueba de hiperoxia: con 02 al 100% no hay aumento de la
Pa02.

Tratamiento

Oxigenoterapia, que produce vasodilataciéon pulmonar. Si hay
una hipoxia persistente, se debe iniciar apoyo con ventilaciéon
asistida y oxido nitrico (vasodilatador pulmonar selectivo). En
casos que no responden a estas medidas se inicia oxigenacién
por membrana extracorpoérea (ECMO).

Aire ectopico: neumotoérax, neumomediastino y enfisema
intersticial pulmonar

Todos estos cuadros puede aparecer de manera espontanea
(idiopaticos), pero generalmente son una complicacién de pa-
tologia pulmonar previa o secundarios a ventilacién asistida
(incluso con mascarilla). Son mas frecuentes en varones (RNT
y RN postérmino) con antecedentes de sindrome de aspiracion
meconial, enfermedad de membrana hialina o alteraciones de
las vias urinarias.

Patogenia

Como consecuencia de una hiperinsuflacion pulmonar se pro-
duce una rotura alveolar y escape de aire hacia el espacio inters-
ticial (enfisema intersticial) o dafno del hilio pulmonar disecando
las vainas peribronquiales o perivasculares. Si este aire alcanza
el volumen suficiente, dara lugar a neumotérax, neumomedias-
tino, enfisema subcutaneo o neumotorax a tensién (si la presiéon
intrapleural es superior a la atmosférica).

Clinica

¢ Neumotoérax.
Suelen ser unilaterales (10% bilaterales). Producen disnea,
taquipnea y cianosis de inicio generalmente brusco. El térax
estd asimétrico, con prominencia de los espacios intercostales
en el lado alterado, disminucion o ausencia de los ruidos res-
piratorios con hiperresonancia y latido de punta desplazado
hacia el lado sano. El uso juicioso de relajantes musculares
en el RN mal acoplado al respirador y el agente tensoactivo
(lfquido surfactante) disminuyen la incidencia de neumotdérax.

Figura 10. Neumotérax izquierdo y neumoperitoneo en recién nacido.
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¢ Neumomediastino.
Lo mas frecuente es que sea asintomatico aunque puede pro-
ducir dificultad respiratoria, prominencia de la linea media del
torax, distension vascular cervical e hipotension por dificultad
en el retorno venoso. El enfisema subcutaneo es casi patog-
nomonico de neumomediastino.

¢ Enfisema intersticial.
Se caracteriza por dificultad respiratoria, disminucion de la
distensibilidad, hipercapnia e hipoxia.

¢ Neumopericardio.
Lo mas frecuente es que debute como un shock brusco con
taquicardia, tonos cardiacos apagados y pulsos débiles.

Diagnostico
Clinico y radiolégico.

Tratamiento

e Clinica leve.
Observacion clinica, fraccionar las tomas y administrar oxige-
noterapia con O, al 100%.

e Sintomaético.
Drenaje aspirativo.

Displasia broncopulmonar (DBP) o enfermedad pulmonar
croénica de la prematuridad

Enfermedad pulmonar progresiva en RN de muy bajo peso
gue requieren oxigenoterapia y ventilacion mecanica
prolongada por patologia pulmonar previa. Los factores que
contribuyen a su desarrollo son la toxicidad por oxigeno, la in-
madurez pulmonar y el barotrauma

Se considera que una RNPT presenta una DBP cuando persisten
las necesidades de oxigeno con una FiO2 mayor a la ambiente
(0.21) mas alla de los 28 dias de vida y las 36 semanas de edad
gestacional corregida.

Hablamos de Sindrome de Wilson-Mikity en la EPC en pre-
maturos, generalmente <32 semanas, con peso al nacimiento
<1500 gy sin antecedentes de enfermedad por membrana hia-
lina. Se caracteriza por disnea, taquipnea, retracciones y ciano-
sis de comienzo insidioso durante la primera semana de vida.

Clinica

Dificultad respiratoria, sibilancias y estertores, que aumentan
progresivamente en 2-6 semanas, junto a un incremento de la
dependencia de oxigeno, que persiste varios meses. Le sigue
una mejoria gradual o una instauracién progresiva de la insu-
ficiencia respiratoria o cardiaca. Existe mayor tendencia a las
infecciones respiratorias.

Diagnéstico

Rx térax: opacificaciéon con broncograma aéreo o areas trans-
parentes, pequenas y redondas que alternan con otras de den-
sidad irregular (“pulmén de esponja”).

Tratamiento de soporte

Ventilacibn mecanica continua, oxigenoterapia, diuréticos,
broncodilatadores y dexametasona.

Pronéstico

La principal causa de muerte es la insuficiencia cardiaca derecha
y la bronquiolitis obliterante.

Hernias diafragmaticas

Hernia de Bochdalek

Es la mas frecuente de las hernias diafragmaéticas. Se produce
por falta de cierre de uno de los canales pleuroperitoneales
posterolaterales (méas frecuentemente izquierdo), con paso de
6rganos abdominales al térax. El contenido herniado puede estar
formado por estémago, intestino delgado y grueso, rifién y bazo.

ENFERMEDAD TAQUIPNEA SiNDROMEIDE HIPERTENSION . DISPLASIA
DE MEMBRANA | TRANSITORIA ASPIRACION PULMONAR | AIRE ECTOPICO BRONCO-
HIALINA DEL RN MECONIAL PERSISTENTE PULMONAR
Déficit AJLLESEY Salida Dafio pulmonar por
ETIOLOGIA surfactante No gxpulsmn e Asplraaop i fISIOk)gI.CO = extraalveolar oxigenoterapia y
liquido pulmonar meconio presiones . .
pulmonar del aire ventilacion
pulmonares
- ; , Oxigenoterapia,
FACTOR DE ] Parto rapido - Patologia Patologia
RIESGO AR e 0 cesarea RllpEelie pulmonar previa pulmonar previa bagm:g;na
CLINICA Distrés respiratorio (Test de Silverman) y/o aumento de necesidades de O,
Infiltrados “Pulmén
RX TORAX Vidrio esmerilado | Liquido en cisuras irregulares y Aire extraalveolar en esponia”
bandas gruesas pony
ig;g;j;ﬂ;; S Soporte Restriccion hidrica
oo s Soporte : . respiratorio Observacion +/- | Soporte respiratorio
TRATAMIENTO -+ /aintlblo;t;cos respiratorio /rESp".EF?r.IO +/- 6xido nitrico Drenaje Diuréticos
+- soporte EAEIIIS inhalado Dexametasona
respiratorio

Tabla 10. Patologia respiratoria.
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Esta invasion puede llegar a desplazar el mediastino contralate-
ralmente y dificultar el desarrollo de ambos pulmones fetales,
dando lugar a una hipoplasia pulmonar tanto ipsi (mas fre-
cuente) como contralateral. La hipoplasia pulmonar condiciona
una hipoxia que da lugar a una vasoconstriccion pulmonar (con
hipertension pulmonar), lo que a su vez puede originar una per-
sistencia de la circulacion fetal y del ductus arterioso, con cor-
tocircuito derecha-izquierda .En un 30% de los
casos existen otras alteraciones (SNC, atresia de eso6fago, onfalo-
cele o alteraciones cardiovasculares). La malformacion digestiva
mas frecuentemente asociada es la malrotacion intestinal

Figura 11. Hernia de Bochdalek.

e Clinica.
Depresion neonatal grave, distrés respiratorio con cianosis y
latido cardiaco desplazado a la derecha, abdomen excavado.

¢ Diagnéstico.
Ecografia prenatal y, postnatalmente, Rx abdominal visua-
lizdndose asas de intestino o cdmara gastrica en la cavidad
toracica

¢ Tratamiento.
Intubacion electiva en paritorio con hiperventilaciéon leve y
tratamiento de soporte hasta la cirugia diferida (se retrasa
hasta estabilidad del neonato). Se puede utilizar oxido nitrico
inhalado para reducir las resistencias vasculares pulmonares,
farmacos inotrépicos y ECMO como estabilizacion respirato-
ria y hemodinamica hasta la cirugia, e incluso posteriormente
si existe hipertension pulmonar residual.

¢ Pronéstico.
Es una enfermedad grave con una mortalidad del 40-50%
siendo el marcador prondéstico mas importante el desarrollo
de hipertensién pulmonar persistente.

Hernia de Morgagni

Paraesternal anterior o retroesternal, mas frecuentemente
derecha. Generalmente asintomatica aunque en ocasiones
puede presentar clinica similar a la anterior. Mas propia de adul-
tos obesos con dolor abdominal epigastrico.

El diagnéstico se realiza con Rx o TAC con contraste.

El tratamiento es quirdrgico, por via abdominal, por riesgo de
estrangulacion.
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1.9. Enfermedades del aparato digestivo

Atresia esofagica y fistula traqueoesofagica

Incidencia
1/3000-4500 RN vivos, siendo el 30% prematuros.

Clasificacion
Se distinguen cinco tipos segun la clasificacion de Ladd:
e Tipo .
Atresia sin fistula.
e Tipo Il
Atresia distal con fistula proximal.
e Tipo Il (85%).
Atresia proximal y fistula distal.
e Tipo IV.
Doble fistula.
e Tipo V.
Fistula sin atresia (tipo “H").

®

Figura 12. Atresias y fistulas esofagicas.

Manifestaciones clinicas

¢ Antecedentes de polihidramnios en el embarazo (porque el
feto no puede deglutir el liquido).

¢ SNG que no puede pasar hasta estbmago, exceso de secrecio-
nes orales en el RN (el RN no tiene salivacion activa), tos ciano-
sante y atragantamiento con los intentos de la alimentacion.

¢ Si la fistula es distal, el abdomen estara distendido, timpani-
zado y relleno de aire )
Si la fistula es proximal sera excavado. En casos de fistula sin
atresia, el sintoma cardinal es la tos frecuente, por neumonia
aspirativa, que pone en peligro la vida del nifio.

® En un 50% de los casos se ha asociado a malformaciones
congénitas — sindrome de VATER o VACTERAL.
Malformaciones vertebrales, anorrectales, traqueales, esofagi-
cas, cardiacas y renales asi como del radio y de los miembros.

Diagnostico

* Rx abdomen.
Se observa la sonda enrollada en el bolsén esofégico. Si existe
aire a nivel abdominal, existira fistula entre trdquea y porcion
distal del eséfago. La radiografia con contraste hidrosoluble
puede resultar de ayuda.

¢ Broncoscopia.
Demuestra las fistulas en “H".
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Figura 13. Neumonia aspirativa en RN con fistula traqueoesofagica.

Tratamiento

Quirdrgico y urgente, para evitar aspiraciones y neumonitis
secundarias . Durante el preoperatorio hay que
colocar al nifio en dectbito prono y realizar aspiraciones cons-
tantes. El tratamiento quirtrgico suele realizarse en varias fases:
en primer lugar se realizara el cierre de la fistula y se introdu-
cird un tubo de gastrostomia. En una segunda fase se realizara
anastomosis de los dos extremos esofagicos. La tolerancia oral
se debe iniciar a partir de los 8-10 dias de la anastomosis prima-
ria. Tras la cirugia pueden persistir alteraciones de la motilidad
esofagica, estenosis y reflujo gastroesofagico , asi como
lentitud para la alimentacion y falta de medro. El desarrollo de
la trdguea es normal (siempre que no exista fistula). Si aparece
traqueomalacia leve posterior a la cirugia la conducta es expec-
tante, con tratamiento conservador

Vémitos

Etiologia

¢ Deglucion de secreciones del parto.
Mucosos o sanguinolentos, secundarios a irritacion de la mu-
cosa gastrica.

e Regurgitacién por mala técnica alimentaria (causa mas fre-
cuente), sobrealimentacion, RGE o por aire deglutido.

¢ Obstruccién intestinal.
Hay que sospecharla en vomitos que aparecen en las primeras
horas después del nacimiento, constantes, copiosos, no en
escopetazo y en ocasiones biliosos (si obstruccién distal al
duodeno). Las obstrucciones més frecuentes se localizan en
esofago e intestino delgado. Asocian distension abdominal,
ondas peristalticas visibles y disminucién de las deposiciones.
Puede haber antecedente de polihidramnios en casos de atre-
sia de tubo digestivo proximal.
En caso de obstruccién esofagica, los vomitos aparecen tras
la primera toma, existe salivacion constante (dato importante,
porque el RN no tiene secrecion activa) y hay una resistencia
a la introduccién de la sonda nasogastrica.
- Etiologia.
La atresia intestinal (Al) es la causa mas comun de obstruc-
cion intestinal en el recién nacido. Una tercera parte de los
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RN con atresia intestinal son prematuros. Existe asociacion

con otras malformaciones, especialmente en la atresia duo-

denal y atresias multiples. Segun la localizacion de la zona

atrésica o estendtica tenemos, por orden de frecuencia:

¢ Atresia duodenal: es la mas frecuente.
Puede ser completa o parcial, por estenosis o membrana.
Suele localizarse en la 2°-32 porcion del duodeno. La fre-
cuencia se estima entre 1 por cada 5000-10000 RN. En
el 50% de los casos hay otras anomalias asociadas, como
trisomia 21 u otras cromosomopatias (35%), cardiopa-
tias (20%; CIV y CIA ostium primum) y renales (8%).

e Atresia yeyuno-ileal.
La atresia puede estar localizada en cualquier punto del
intestino entre el angulo de Treitz y la vélvula ileocecal o
union ileocecal. La frecuencia estimada es 1 por cada 3000-
5000 RN. No suele haber malformaciones acompafiantes.

e Malrotacion intestinal y vélvulo.

¢ Atresias multiples.

¢ Atresia de colon.

- Diagnostico.
Rx abdomen: patrén oclusivo con disminucién de aire en
recto tras 24 h.
- Patrones radiolégicos.

e “Doble burbuja”- atresia duodenal.
Tipico del sindrome de Down

e “Unica burbuja gastrica” - estenosis pilérica o}
atresia pildrica (la Unica diferencia entre ellas es que en
la atresia los vdmitos son desde el primer dia de vida).

¢ Neumoperitoneo - perforacion intestinal.

¢ Otras causas menos frecuentes de vomitos.
Hernia diafragmatica congénita, enfermedad de Hirschs-
prung (con estrefimiento), alergia a proteinas de leche de
vaca, aumento de la presion intracraneal, infecciones (ITUs),
galactosemia, hiperplasia suprarrenal congénita (pierde sal)...

Figura 14. Imagen de doble burbuja.

Estrefiimiento

Patron deposicional normal del neonato

El 90% de los RNT expulsa el meconio en las primeras 24 h de
vida; el resto lo hacen en las primeras 36 h. Si no ocurre asi,
debemos sospechar obstruccion intestinal.
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A partir de la expulsion del meconio, los neonatos tienen una
media de 4 deposiciones al dia en la primera semana de vida
(se considera fisioldgico incluso que defequen con cada toma,
8 veces al dia). Esta frecuencia va disminuyendo gradualmente
con la de edad, de modo que a partir de los 28 dias de vida, los
lactantes alimentados con lactancia artificial pueden estar va-
rios dias sin hacer deposicion. Si las deposiciones son normales,
(consistencia blanda, etc.) esta situacién se considera normal y
ocurre hasta en un 20% de los lactantes sanos entre los 28 dias
y los 3 meses de vida

Algunas causas de estrefiimiento a descartar

Atresia o estenosis intestinal (desde el nacimiento).
Hirschsprung (desde el nacimiento).
Hipotiroidismo (durante el primer mes).

Estenosis anal (durante el primer mes).

Tapon meconial

Masa compacta de meconio que puede causar una obstruccién
intestinal anorrectal, ulceraciéon o perforacion intestinal. Puede
aparecer en RN normales.

Asociaciones

¢ Sindrome del colon izquierdo hipoplasico (en hijos de madre
diabética).

Fibrosis quistica.

Aganglionosis rectal.

Drogadiccién materna.

Tratamiento materno con sulfato magnésico (usado como
hipotensor en la preeclampsia).

Manejo

Enema de gastrografin diluido, solucién isotdnica de salino fi-
siolégico o acetilcisteina, introducidos a través de una sonda
rectal de pequefo tamafo. Vigilar posteriormente la posibilidad
de megacolon congénito.

ileo meconial

Meconio espesado e impactado en la luz intestinal (mas fre-
cuente en ileon distal) que provoca ileo paralitico y como con-
secuencia una obstruccién intestinal. 15% relacionado con
fibrosis quistica.

Clinica
Distensién abdominal, vomitos precoces y constantes y falta de

deposicion. Pueden palparse masas pastosas y alargadas a lo
largo del intestino.

Diagnéstico

¢ Rx abdomen.
Asas intestinales dilatadas de forma variable, llenas de gas de
forma no homogénea. En los puntos de mayor concentraciéon
de meconio, el gas infiltrado confiere un aspecto granular
€5pumoso.

e Test del sudor.
Se debe realizar siempre, dada la asociaciéon frecuente con
fibrosis quistica (si es negativo en el RN no descarta la en-
fermedad, se debera repetir pasados unos dias) y pruebas
genéticas de confirmacion
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Tratamiento

Enemas de gastrografin. Si fracasa el enema (por atresia o este-
nosis intestinal asociada) o existen signos de perforacion intes-
tinal, realizar laparotomia.

Enterocolitis Necrotizante (ECN)

Distintos grados de necrosis de la mucosa intestinal o trans-
mural de la pared intestinal sobre todo en ileon distal y colon
proximal, que aparece con mas frecuencia en RNPT.

Factores contribuyentes

Prematuridad, alimentaciéon precoz, hipoxia, bajo gasto car-
diaco, policitemia, farmacos o férmulas hipertonicas.

Si existe un brote epidémico, sospecharemos la posibilidad de
agentes infecciosos, aunque en la mayoria de los casos no se
detectan (C. perfringens, E. coli, S. epidermidis y Rotavirus). Es-
tudios experimentales muestran una disminucion en la inciden-
cia con lactancia materna

Clinica

Comienza en las primeras dos semanas de vida, con retencién
gastrica y distension abdominal (1.% signo). Sangre macro o
microscdpica en las heces.

De comienzo a menudo insidioso, puede simular una sepsis
antes de que se advierta la lesion intestinal. Es raro el agrava-
miento de las formas leves tras 72 h de evolucion.

A veces da clinica muy inespecifica y puede manifestarse por
secuelas tardias

Diagnostico

Rx abdomen: edema de asas, neumatosis intestinal (gas en
la pared de las asas intestinales, ocurre en el 50-75%), gas en
vena porta (signo de gravedad) y neumoperitoneo (perfora-
cion).

La neumatosis intestinal y el gas en la vena porta son patog-
nomaonicos.

Figura 15. Enterocolitis.
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Tratamiento

¢ Dieta absoluta + sonda nasogastrica de evacuacion.
Antibioterapia empirica (ampicilina + gentamicina) para cu-
brir microorganismos gram negativos y anaerobios.

¢ Tratamiento quirdrgico si existe perforacién, peritonitis o sep-
sis refractaria al tratamiento farmacologico
Un asa intestinal fija, eritema en la pared intestinal o pal-
pacién de una masa abdominal son indicaciones para una
laparotomia exploradora y reseccién del tejido necrético.

Pronéstico

En un 20% de los casos que presentan neumatosis intestinal
en el momento del diagnéstico hay un fracaso del tratamiento
médico. Las complicaciones aparecen en un 10% de los casos y
éstas son estenosis de la zona necrética y sindrome del intestino
corto.

Recuerda...

Como resumen del tratamiento recuerda que “el tratamiento mé-
dico debe ser muy agresivo pero el quirdrgico muy conservador”.

Colestasis
HEPATITIS ATRESIA
NEONATAL BILIAR
IDIOPATICA (MIR 14, 178)
TIPO COLESTASIS Intrahepética Extrahepatica
Heces acélicas siempre
Acolia transitoria Herg) atqmigalla
CLINICA Higado tamafio normal aro: otras
Prematuridad el congenitas
(poliesplenia,
levocardia...)
ECOGRAFIA Vesicula biliar atrésica
GAMMAGRAFIA ] )
HEPATOBILIAR  Alteracion captacion | Alteracidn excrecion
(POCO USADA)
Lesion del lobulillo P“’"fe’ac"?’? 62
BIOPSIA hepatico con infiltrado NG b|||_a_res,
HEPATICA inflamatorio y tapones de_ b'“s'. y
PERCUTANEA necrosis hepatocelular e 7 (e
portal
Tabla 11. Caracteristicas de las principales colestasis.
Tratamiento
Suplementos de vitaminas liposolubles A, D, E y K(ya que

precisan de las sales biliares para su absorcién), TAG de cadena
media, acido ursodesoxicélico o colestiramina (si acimulo de
acidos biliares o colesterol). Si no es corregible se realizard una
portoenterostomia o técnica de Kasai, intentado conseguir un
flujo biliar que elimine o retrase lo mas posible el trasplante
hepatico.
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Masas abdominales

e Hidronefrosis (masa abdominal més frecuente).
e Tumores.
Wilms, neuroblastoma.
¢ Trombosis de vena renal.
Masa solida en costado, hipertension (HTA), hematuria y trom-
bopenia; suele asociarse a deshidratacion, policitemia o sepsis.
¢ Distension abdominal.
Si es inmediata al nacimiento suele estar relacionada con la
obstruccién del tubo digestivo (fleo meconial).

Defectos de la pared abdominal

Hernia umbilical

Defecto de cierre a nivel umbilical por donde protruye epiplén
o intestino delgado herniado recubierto por piel y peritoneo. Se
hace maés evidente con el llanto, la tos o la defecacién; rara vez
se estrangula. Con frecuencia desaparece espontaneamente
durante los primeros afios de vida, por lo que la cirugfa se plan-
tea a partir de los 3-4 afios de edad

Onfalocele

Defecto de cierre a nivel umbilical por donde se hernia el intes-
tino recubierto por peritoneo . A veces forma parte

del sindrome de Beckwith-Wiedemann (onfalocele, macrosomia
y macroglosia).

Figura 16. Onfalocele.

Gastrosquisis

Defecto de cierre de la pared abdominal, lateral a la linea media,
por el que se hernia intestino sin revestimiento.

Figura 17. Gastrosquisis.
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Recuerda...

Resumen de algunos truquillos para diferenciar
unos cuadros abdominales de otros:

Observa que tanto en las hernias diafragmaticas como en los
neumotorax la clinica es parecida (dificultad respiratoria,
hipoventilacion en un hemitdrax, | ruidos cardiacos, etc.). La
diferencia esta en que en las hernias diafragmaticas el abdomen
estd excavado y en los neumotdrax abombado, porque el aire
empuja el diafragma hacia el abdomen.

Burbujas:
Una sola: atresia o estenosis de piloro: la diferencia entre ellos
estd en que la atresia vomita desde el inicio de la lactancia y la
estenosis comienza a los 15 dias. Los vomitos no seran biliosos.
Doble burbuja: atresia de duodeno, porque parte del aire lo retiene
el piloro y la otra parte la atresia. Puede tener vomitos biliosos o
no (segun la altura).

1.10. Ictericia e hiperbilirrubinemia en el recién nacido

Llamamos ictericia al signo consistente en coloracién amari-
llenta de la piel y mucosas producida por aumento de los niveles
plasmaéticos de bilirrubina indirecta (no conjugada). La hiperbili-
rrubinemia indirecta no tratada es potencialmente neurotéxica
(ya que la bilirrubina indirecta es liposoluble y atraviesa la ba-
rrera hematoencefalica).

La ictericia aparece en el 60% de los RNT y en el 80% de los
RNPT en la primera semana de vida por diferentes factores fi-
sioldgicos, aunque también puede ser consecuencia de una
enfermedad grave.

MAYOR RIESGO DE TOXICIDAD

e Prematuridad ¢ Infecciones

e Hipoproteinemia e Aumento de acidos grasos
e Deshidratacion, ayuno libres

e Acidosis, hipoglucemia e Hiperosmolaridad

e Hipotermia, hipoxia e Farmacos: AAS, oxitocina,

sulfisoxazol

Tabla 12. Mayor riesgo de toxicidad por bilirrubina indirecta.

Etiologia

¢ Hiperbilirrubinemia indirecta.

- Aumento de produccion.
Anemias hemoliticas (inmunizacién Rh o grupo), reabsor-
cién de hematomas, transfusiones, aumento de la circula-
cién enterohepatica (lactancia materna, atresia o estenosis
intestinal, fleo meconial) o infecciones.

- Disminucién de la conjugacién hepatica.
Déficit genético, prematuridad, hipoxia, hipotermia, hipo-
tiroidismo

- Competencia enzimatica.
Con el acido glucurénico de ciertos farmacos o sustancias.

- Disminucién de la captacion hepatica: defectos genéticos,
prematuridad.

¢ Hiperbilirrubinemia mixta.
Enfermedad de Dubin-Johnson y Rotor.

¢ Hiperbilirrubinemia directa (colestasis neonatal).
Aumento de bilirrubina directa o conjugada (hidrosoluble)

=20% del valor de bilirrubina total. Es siempre una hiperbili-
rrubiemia mixta por alteracién de la conjugacién por la propia
colestasis.
- Obstruccién de via biliar extrahepatica.
Atresia de vias biliares extrahepaticas (causa mas frecuente
de trasplante hepatico en nifos) , quiste de colédoco,
bridas, sepsis, TORCH.
- Alteracion intrahepatica.
e Obstruccion.
Hipoplasia (enfermedad de Alagille) o dilataciéon congé-
nita (enfermedad de Caroli).
e Estasis sin obstruccion.
Déficit alfa-1-antitripsina, sindrome de bilis espesa, fibro-
sis quistica.
e Citolisis.
Hepatitis neonatal idiopatica (causa mas frecuente) o en-
fermedades metabdlicas (galactosemia, tirosinosis).

Clinica

Inicio en cara y conjuntivas y descenso progresivo hasta los pies
a medida que aumentan los niveles (cuando llega hasta los pies
la cifra estimada es de 20 mg/dl). Puede asociar letargia y re-
chazo de las tomas. En las colestasis, la ictericia asocia coluria,
acolia o hipocolia y hepatoesplenomegalia y puede existir hi-
poproteinemia y trastornos hemorragicos por alteracion de los
factores vitamina K-dependientes.

Tratamiento

¢ Fototerapia.
Indicada cuando los niveles de bilirrubina indirecta superan
un determinado valor para las horas de vida y el peso al na-
cimiento. También se realiza de forma profilactica en el RN
de muy bajo peso, para disminuir la necesidad de exanguino-
transfusiones. El efecto terapéutico depende de la energfa lu-
minica emitida, distancia entre la ldmpara y el nifio, superficie
cutanea expuesta, ritmo de la hemolisis y del metabolismo de
la bilirrubina. La piel oscura no disminuye su eficacia.

Mecanismo.

La energia luminica convierte la bilirrubina no conjugada

en un fotoisémero capaz de excretarse sin necesidad de

conjugacion. Suele disminuir los niveles de bilirrubina sérica

en 1-2 mg/dl cada 4-6 h.

Complicaciones de la fototerapia.

Deposiciones blandas, maculas eritematosas, deshidrata-

cion por aumento de las pérdidas insensibles, hipertermia,

sindrome del nifio bronceado (en los que la hiperbilirrubi-

nemia suele ser de tipo mixto).

Figura 18. Fototerapia en RN con ictericia.



